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NOWOSCI WYDAWNICZE

Osadczenko F. I.

KONTROLA JAKOSCI LEKARSTW W APTECE
Przektad z jez. ros.

1952, str. 366, zt 20,—

Autor omawia zasady i metody analizy jakoSciowej i iloSciowej le-
kéw w aptece (mikstury, proszki, masci itp.) obowigzujgce w apte-
kach ZSRR. Zasadniczg dodatnig cechg tych metod jest niewielkie
zuzycie badanego materiatu (kilka kropel lub mg), szybkos¢ wyko-
nywania analizy (okoto 1 minuty) i to z doktadnoscig dostateczng dla
celéw praktycznych, minimalne zuzycie odczynnikéw oraz postugi-
wanie sie przenos$ng pracownig analityczna, ktérej wyposazenie tgcz-
nie z odczynnikami w przenos$nej szafce nie przekracza wagi 3,5 kg.
W jednym z rozdziatdw omoéwione sg fizyko-chemiczne metody ba-
dan analizy ilosciowej (refraktometr), ktére w praktyce posiadajg
bardzo duze zalety.

POSTEPY KARDIOLOGII

Monografia zbiorowa opracowana przez uczniéw i wspdipracownikéw
M. Semerau-Siemianowskiego z okazji 40-lecia pracy lekarskiej, nauko-
wej i dydaktycznej. Pod red. J. Jakubowskiego — Tom |
1952, str. 336, ryc. 31, tabl. VIII, zt 33.—
Zagadnienie fizjologii i patologii uktadu krazenia nabiera w dobie
obecnej szczegblnej wagi. Utrzymywanie narzadu krgzenia w stanie
sprawnosci umozliwia cztowiekowi kontynuowanie pracy do poznej
starosci. Nowe zdobycze medycyny stwarzajg szerokie mozliwosci
diagnostyczne, ulatwiajgc ustalenie rozpoznania choroby nie tylko
w okresie rozwinietego obrazu klinicznego, lecz znacznie wczesniej,
w tym czasie, gdy wiasciwe postepowanie moze zahamowac rozwoj
choroby lub nawet zapobiec jej powstaniu.
»,Postepy kardiologii”, ktorych | tom ukazat sie w sprzedazy, sg od-
biciem nowych zdobyczy w zakresie kardiologii.
Zawarte w nim prace, napisane w sposOb przejrzysty przez wspot-
pracownikéw i uczniow Prof. Semerau-Siemianowskiego. oparte sg
na teorii nerwizmu i teorii korowo-trzewiowej.
Kilka spo$rdd nich omawia zagadnienia zwigzane z postepem $rod-
kéw technicznych badania kardiologicznego, jak cewnikowanie serca,
elektromiografie, oscylometrie, oscylografie i inne.
~Postepy kardiologii" zainteresujg niewatpliwie nie tylko lekarzy
kardiologow, lecz réwniez ogdt lekarzy praktykéw, a nawet studen-
tdw A. M. interesujgcych sie zagadnieniem uktadu krazenia.

do nabycia w ksiegarniach ,Domu Ksigzki"
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PRZEGLAD LEKARSKI

mHENRYK REISS Krakow

Alergia w dermatologii a alergia w Kile

W yktad Kliniczny

Celem wyktadu niniejszego jest, poza ogol-
nym omdodwieniem spraw dotyczacych alergii
w dermatologii i w kile, zwrocenie uwagi na
réznice w obu tych pojeciach. Stosujgc bowiem
nazwe alergii do zjawisk zwigzanych z pato-
geneza ma sie na mysli odmienne witasciwosci
i przejawy w zakresie choréb skérnych, a inne
w zakresie kity, mimo ze kila przejawia sie
czesto w powtokach skérnych.

Spos6b oddziatywania skoéry prawidtowej na
réznorakie bodzce jest na ogét znany. Zjawi-
ska te stanowig odczyny zwykile, typowe dla
odno$nego rodzaju bodZcow, ich sity dziatania
i czasu trwania.t Te istotne bodzce zwiemy
patergenami, a zapalenia skory przez nie wy-
wotane sg zjawiskami zwyktymi, codziennymi
(zapalenia patergiczne) o charakterze ostrym
lub przewlektym. Réwnoczesnie jednak der-
matologia poucza nas o tym, ze skora pewnych
osobnikow oddziatywaé moze w sposob nie-
codzienny, odmienny. Podstawg tego zjawiska
sg konstytucyjne wiasciwosci, ktére w wielu
wypadkach mogg sie zaznacza¢ tak wybitnie,
ze wchodzg w zakres patologii.

Ujawnia sie to w ten sposoéb, ze skéra tego
rodzaju oddziatywa badz to na bodZce obojet-
ne, ktére zazwyczaj nie przekraczajg progu
pobudliwos$ci skdry prawidtowej, badz tez na
bodzce btahe w sposéb wybitny i to w dodatku
czesto odmienny. W szerszym pojeciu zwiemy
bodzce tego rodzaju alergenami, a zapalenia
skoéry (lub inne odczyny) przez nie wywotane
zwiemy zapaleniami (lub odczynami) alergicz-
nymi. Méwimy wtedy o nietolerancji skory.
Istotg tej nietolerancji bywa zwykle nadwraz-
liwosé, ktora moze zachodzi¢ wobec pewnych
specjalnych bodzcéw (odczyn jednowazny, jed-
noodczynowo$¢) lub tez moze sie odnosi¢ do
wszelkiego rodzaju bodzcoéw (odczyn wielowaz-
ny, wieloodczynowos$¢, wielobodzcowosé). Od-
czyn takiej skory bywa znaczny, diugotrwaty
i utrzymuje sie jeszcze diugo po ustaniu dzia-
tania bodzca. Co wiecej, jednoodczynowos$é ta-
kiej skéry moze w miare trwania okresu stanu
zapalnego przechodzi¢ w wieloodczynowosc.
Tak zwane zapalenia wypryskowe skory sta-
nowig witasnie odczyny zapalne skéry nadwraz-
liwej. Réwniez nadwrazliwoscig ttumaczg sie
zaostrzenia i nawroty choroby.

Odczyn zapalny, ktéry sie uwaza za objaw
obronny ustroju, jest tu za silny. Ustréj oddzia-
tywuje niepotrzebnie zbyt mocno, sam sobie
wyrzadzajgc szkode, wiodac czasem i do miej-

scowej martwicy tkanki, co zachodzi niekiedy
w tzw. odczynach swoistych.

Odczyn skéry nadwrazliwej bywa najcze-
Sciej badz to typowo zapalny, badz tez tzw.
pokrzywkowy, nie mdéwiagc juz o niezapalnych
odczynach naczyniowo-ruchowych. Odczyn za-
palny jest najczeSciej wyrazem tzw. naskorko-
wo-zapalnego oddziatywania skory, a odczyn
pokrzywkowy — tzw. oddziatywania skérno-
naczyniowego. W miejscu silnego odczynu
skdrno-naczyniowego pozostaé moze pOzniej na-
ciek zapalny w tkance skornej.

Nadwrazliwo$é skory bywa czesto wrodzo-
na i wtedy mowimy o tzw. idiosynkrazji. Jest
to typ nadwrazliwos$ci na pokarmy, leki i pyiki
roslinne u oso6b cierpigcych na wypryski, po-
krzywki i obrzmienia zapalne skory. Odczyn
znamienny dla idiosynkrazji, to odczyn skory
nadwrazliwej, ktory wystepuje juz po pierw-
szym zetknieciu sie ustroju z przedmiotem idio-
synkrazji. ldiosynkrazja ma nie by¢ cechg dzie-
dziczacg sie, lecz nabytag w ciggu zycia ptodo-
wego.

Nadwrazliwo$é nabytg w zyciu pozaptodo-
wym nazywamy uczuleniem (sensibilisatio).
I tu spotykaliSmy sie zrazu najczeSciej z naz-
wg alergii wprowadzong przez Pirqueta.
Co do zakresu pojecia alergii w znaczeniu obec-
nie powszechnie uzywanym zdania nie sg zu-
petnie uzgodnione. Wiasciwie alergia obejmuje
catoksztatt pojecia o zjawiskach wyniktych
z nadwrazliwo$ci i oddziatywania ustroju.
Alergia wchodzi w zakres stan6éw zapalnych
i naczynioruchowych, obejmuje pojecie idio-
synkrazji, uczulenia (sensibilisatio) i anafi-
laksji.

Z pierwotnego okreslenia alergii przez Pir-
queta Wynikato, ze alergia jest pojeciem
zjawisk nabytych. Pirquet okreslit alergie
jako ,,zmienione oddziatywanie ustroju spro-
wadzone przez przebycie choroby (zakaznej) lub
tez przez uprzednie odpowiednie sztuczne przy-
gotowanie ustroju wytworami mikrobéw Ilub
innymi; substancjami,, obcymi ustrojowi**,
W tym znaczeniu alergia nie jest cechg wro-
dzong, ale wrodzona jest sktonno$¢ do alergii,
ktéra z poczatku moze byé w stanie utajonym.
Zblizony do tego bytby np. typ nadwrazliwosci
pokarmowej u dzieci w skazie wysiekowej
wczesnej oraz na przedmioty codziennego oto-
czenia, mieszkania, pytkow roslinnych, wiosia
zwierzecego itp. (skaza wysiekowa po6zna czyli
skaza wysiekowa-wypryskowata, dajgca zespo-
ty objawéw prurigo diathesique Besnier czyli
neurodermitis diffusa) oraz nadwrazliwo$é na
przedmioty otaczajgce czy wyroby zwigzane
z trybem zycia zawodowego (eczema profes-
sional, occupation dermatitis). Moze zachodzié



takze alergia bakteryjna (silny odczyn w razie
zetkniecia z odnosnymi mikrobami).

Odczyn znamienny dla alergii w znaczeniu
pierwotnym, to odczyn, ktéry wystepuje do-
piero po diuzszym czasie dziatania alergenu, po
nabytym uczuleniu skéry.

To uczulenie (alergizacja) stanowi zmienio-
ng odczynowo$¢ ustroju nabytg w ciggu zycia
pozaptodowego pod wptywem czynnikéw Swia-
ta zewnetrznego. Mozna je uwazaC za jeden
z mechanizméw przystosowania si¢ ustroju do
Swiata zewnetrznego.

Pirquet poOzniej rozszerzyt zakres po-
jecia alergii i w tym obecnym jej znaczeniu nie
pokrywa sie juz ona z pojeciem spotykania sie
alergenu z ciatem ochronnym (reaging, niwecz-
nikiem), lecz odzwierciadla odmienny sposob
oddziatywania na zadraznienie (bodziec) w sto-
sunku do oddziatywania wiekszos$ci istot zyja-
cych. Do tego dochodzi pojecie uszkodzenia
oraz stwarzanie zmian w zdolnosci oddziaty-
wania na bodzce (okreslenie Groera).
Pojecie alergii obejmuje zatem sprawy nad-
wrazliwosci  (susceptibilitas) i odczynowosci
(reactivitas), ktore nie sg identyczne, ale kto-
re wptywaja na siebie wzajemnie.

Niemniej uzna¢ nalezy wazng role przeciw-
ciat w patogenezie odczyndéw alergicznych.
Z punktu widzenia teorii nerwizmu przeciw-
ciata majg sie tworzy¢ dr.ogg odruchu w obre-
bie uktadu siateczkowo-$rodbtonkowego, a mo-
ze i innych uktadéw i sokéw ustrojowych, przy
czym obfite unerwienie skéry sprzyja powsta-
waniu tego odruchu (Gamaleja) Wpro-
wadzony do ustroju bodziec ma dziata¢ na ob-
wodowe konce dosrodkowo biegngcych ner-
woéw (Kozewnikow). Patogeneza odczy-
néw alergicznych jest w Scistym zwigzku
z podraznieniem nerwowych receptorow, bardzo
obficie rozmieszczonych w powtokach skar-
nych. Zmiany w odczynowosci skéry na bodzce
(ciata biatkowe czy czynniki zakazne) sg wyra-
zem przystosowania ukladu nerwowego do
zmienionych warunkéw Srodowiska.

Zmiany w alergii skory pod wptywem prze-
tworéw wewnetrznowydzielniczych i jadow
wegetatywnych  (H. Reiss) spostrzegaé
mozna zaroéwno w zakresie patologii indywi-
dualnej, jak i doswiadczalnie. Pod wptywem
tych czynnikéw zmienia¢ si¢ moga zaréwno
objawy uczuleniowe, jak i idiosynkrazja. Wia-
domo, ze stany zapalne wypryskowe (eczema),
bedace czesto wyrazem idiosynkrazji mogg
badz to zmieniaé swoj przebieg, badz tez tat-
wiej sie ujawniaé zaleznie od stanu uktadow

dokrewnego i wegetatywnego, niezaleznie od
wybitnego wptywu centralnego uktadu nerwo-
wego, ktéry zwlaszcza rzuca sie w oczy

w przebiegu dysidrosis, podobnie zresztg jak
w sprawach uczuleniowych (prurigo diathe-
sigue Besnier). ldiosynkrazja jest zasadniczo
cechg wrodzong i jest to sprawa sporna, czy
idiosynkrazja moze powsta¢ w ciggu zycia
osobniczego pod wptywem dysfunkcji odno-
$nych ukiadow ustrojowych. Spostrzegano

jednak objawy pdznej idiosynkrazji u o0sob
starszych, np. u kobiet w okresie przekwitania
(keratodermia climacterica eczematosa). Po-
niewaz chodzi w takich wypadkach o stany
zapalne powstajgce dos¢ nagle i to czesto
wskutek zetkniecia si¢ po raz pierwszy z przed-
miotem nietolerancji, nie nalezy tu dopuszczac
mozliwosci stopniowego uczulania sie, jak np.
bywa u pracownikdéw zawodowych. W zwiaz-
ku z tym odpada tutaj uczuleniowy charakter
cierpienia. Przypuszcza¢ mozna, ze w takich
wypadkach po6znej idiosynkrazji, ktéra moze
sprawia¢ wrazenie idiosynkrazji nabytej, cho-
dzi po prostu o ujawnienie nietolerancji wro-
dzonej. Ta nietolerancja wrodzona, zrazu nie-
znaczna i utajona, miataby sie zwiekszac i kli-
nicznie uwidacznia¢ pod wptywem nabytej dys-
funkcji uktadu dokrewnego czy wegetatywne-
go-

Wiasciwosci alergiczne mogag by¢ zwigzane
z samg tkanka skorng (alergia tkankowa) oraz
z sokami ustroju (alergia humoralna),, a to
dzieki obecnos$ci odnosnych przeciwciat w su-
rowicy krwi lub tkance skdrnej. Nie ma bez-
spornych dowodéw na to, aby (uczuleniowe
witasciwosci alergiczne mozna bylo przeniesé
na innego osobnika, a r6zne doniesienia o uda-
nych doswiadczeniach w tej (mierze nalezy,
moim zdaniem, przyjmowac ostroznie i z re-
zerwg. Udajg sie natomiast niewatpliwie prze-
szczepienia doswiadczalne idiosynkrazji indy-
widualnej na drugiego- osobnika oraz prze-
szczepienia alergicznych witasciwosci uczulenio-
wych z jednego miejsca skéry na inne u jed-
nego i tego samego osobnika. Mozna tu wymie-
ni¢ takie dosSwiadczenia, jak heterotransplan-
tacje naskorka od osobnika nadwrazliwego na
antypiryne oraz autotransplantacje ptata skor-
nego u osobnika uczulonego na trichofityne. Do-
Swiadczenia te wskazujg na istnienie nadwraz-
liwosci tkankowej. Obecnos¢ nadwraz-
liwosci humoralnej mozna wykazac¢ tak-
ze i w ten sposoéb, ze udaje sie réwniez prze-
nies¢ czasowo idiosynkrazje bierng przez
wstrzykniecie surowicy krwi osoby nadwrazli-
wej do skoéry osoby zdrowej i nastepnie przez
wstrzykniecie w tym samym miejscu do skory
odnosnego alergenu, na ktory byta nadwrazli-
wa osoba chora.

Do schorzen alergicznych w szerszym tego
stowa znaczeniu zaliczy¢ mozna précz spraw
poprzednio wymienionych wszelkie stany cho-
robowe znamienne dla skaz, cechujgce sie tat-
woscig wystepowania i szczeg6lnym pietnem
(tuszczyca, liszaj ptaski, sarkoidy). Jako ceche
znamienng dla zjawisk alergicznych nalezy
podkresli¢ niewspotmierno$¢ miedzy sitg i cza-
sem zadziatania bodzca z jednej strony a stop-
niem odczynu i czasem jego trwania z drugiej.
Jakkolwiek jako ,alergiczne" okre$la sie zja-
wiska ,,odmiennie" przebiegajace, to jednak do
schorzen alergicznych nie zalicza sie w prakty-
ce schorzen wyniktych ze zbyt stabej odporno-
Sci tkanek ustroju, mimo ze one rowniez ,0d-
miennie” przebiegajg. Chodzi tu o takie sprawy,



jak zapalenia skory ropne i wrzodziejace u cho-
rych na cukrzyce lub tez zapalenia skory na
tle zylakdw. Niektorzy zaliczajg takie sprawy
do wypryskbw o typie anergicznym
w  przeciwienstwie do typu alergicznego
(Leszczynski) i modwig o eczema diabe-
ticum, eczema varicosum, mimo Ze nie sg to
sprawy zwigzane ze skazg wypryskowa. Nazwy
te wynikty jedynie z klinicznych obserwacji
co do przewlektosci, nawrotow i zaostrzen, jakie
cechujg prawdziwe zapalenia wypryskowe.
Przytoczone jednak wyzej schorzenia (eczema
varicosum i diabeticum), a takze i rozne prze-
wlekie sprawy zapalne w innych schorzeniach
np. awitaminozach, wynikajg z ostabienia bio-
logicznych czynnosci obronnych skéry. To osta-
bienie jest wynikiem warunkdéw biochemicz-
nych lub anatomicznych. Dlatego te sprawy
maja przebieg postepujacy, raczej ztoSliwy.

Sprawa tzw. anafilaksji (Richet) ma
zwigzek z procesami odpornos$ciowymi i moze
stanowi¢ objaw uczulenia. Uraz anafilaktyczny
przebiega w postaci ostrego zatrucia wywota-
nego rozpadem obcych, pozajelitowo wpro-
wadzonych ciat biatkowych na sktadniki tok-
syczne. Ten rozpad jest spowodowany przez
wiasne fermenty ustroju wytworzone w okre-
sie uczulenia. Vaughan dowiodt, ze wiele
ciat biatkowych, takze i pochodzenia mikrobo-
wego, mozna roztozy¢ na sktadniki trujgce oraz
nietrujgce. Procesy odpornoSciowe w anafilak-
sji polegaja na zwiekszonej produkcji fermen-
téw proteolitycznych. Nadmiar toksyn wyzwo-
lonych z rozpadu biatka ma wywotywac¢ obja-
wy anafilaksji. Istotng cechg tych objawdw
jest zwiekszenie ilosci kwaséw aminowych we
krwi, zwiekszenie amoniaku i moczan6w w mo-
czu oraz zmniejszenie ilosci chlorkéw w moczu.
Charakterystycznymi objawami anafilaksji dla
skéry sa obrzeki, bable i rumienie. Patogeneza
tych rumieni jest pochodzenia naczynio-rucho-
wego z wiecej lub mniej zaznaczonymi cechami
stanu zapalnego (np. w chorobie posurowiczej).

Przejdzmy z kolei do pewnych szczegotow
z zakresu anatomii patologicznej zmian Kito-
wych, ktére z punktu widzenia biologicznego
mogtyby mieé pewien zwigzek z alergig lub
z anergig tkankowa albo humoralng.

Celem ujecia istoty patologii kity dobrze jest
sobie uprzytomni¢ pewne zasadnicze zjawiska,
jakie cechuja nacieki kitowe. Rzuca sie tu
w oczy udziat $cian drobnych naczyn krwio-
nosnych. Skutkiem zgrubienia tych Scian i zgru-
bienia Swiatta (peri- et endarteriitis obliterans)
doptyw krwi do tkanki i odzywienie tkanki
zostaje utrudnione. Wynikiem tej powolnej ne-
krobiozy tkanek jest zwitdknienie, ktore sie
zwieksza w miare tego, jak przebieg choroby
staje sie coraz bardziej przewlekly.

Ze stalej obecnosdci limfocytow i komdrek
plazmatycznych w naciekach kitowych wnosi
sie, ze te elementy maja zasadnicze znaczenie,
jesli chodzi o odczyn obronny tkanki przeciw
jadowi Kkitowemu. Z wyjatkéw przytoczyc
trzeba najprzod niektore objawy kity wrodzo-

nej wczesnej, jak np. pecherzyce kitowa nowo-
rodkow, gdzie naciek nie ma charakteru limfo-
cytowego, lecz leukocytowy. W kile wrodzonej
wczesnej okoliczno$é te ttumaczyé mozna cze-
§ciowo w ten sposéb, ze ustr6j noworodka nie
jest zdolny mobilizowaé dostatecznie uktadu
chtonnego, co zresztg czesto bywa wyrazone
ujemnymi odczynami serologicznymi. Dalej
stanowig wyjatek objawy kity ztosliwej oraz
czeSciowo — kitowe osutki krostkowe wczesne,
ktore jednak réwniez do pewnego stopnia moga
nosi¢ pietno kity ztosliwej. Wiadomo, ze kretki
blade nie sa drobnoustrojami ropnymi, lecz
limfocyto-zwrotnymi. Dlatego tez obecnos$¢ na-
ciekdw leukocytowych w ogniskach kitowych
ttumaczy¢é mozna jako zjawiska wtorne, nie-
swoiste, jako nastepstwo martwicy wywotanej
przez swoistg endarteriitis obliterans. Wyttu-
maczenie to odnie$¢ nalezy takze i do naciekéw
leukocytowych w kile wrodzonej wczesnej.
Co sie tyczy osutek krostkowych wczesnych, to
zwrdci¢ trzeba uwage na to, ze krostki kitowe
majg charakter ropowiczy, martwiczy, ze na
tres¢ ich ciata sklada sie nie tylko wysiek za-
palny ropny, ale przede wszystkim zropiata
tkanka. Dlatego krostki te pozostawiajg po
sobie wyrazne zwitoknienia. Obecnie, jak to
zresztag wyniknie z uwag o kile ztosliwej, przy-
czyne nacieku leukocytowego widzie¢ nalezy
w procesach martwiczych wywotanych swoistg
sprawg naczyniowa, hatomiast przyczyne
zmniejszonej liczby limfocytow przypisa¢ na-
lezy niedomodze sit ustroju w walce z jadem
kitowym.

Utarto sie mniemanie, ze najtypowszym ob-
jawem kity pdznej, tzw. w tym wypadku trze-
ciorzednej, jest kilak (gumma). W istocie jed-
nak kilak jest rzadkim objawem kity. Wnoszac
z badan anatomo-patologicznych przeprowadzo-
nych przez Warthina, kilak stanowi jedy-
nie wyolbrzymiong posta¢ ogniska naciekowego
kitowego i to posta¢ jego koricowg. Na ogot sa-
dzi sie, ze ziarnina kilakowa jest wyrazem aler-
gicznego oddziatywania tkanki na obecnos¢
kretkéw bladych, jednym stowem, ze po pew-
nym czasie trwania kity nastepuje uczulenie,
przealergizowanie, przestrojenie ustroju, co sie
staje powodem, ze tkanka zaczyna na jad kito-
wy oddziatywaé pojawieniem sie tzw. ziarniny
s\yoistej. Znajduje to jednak wyttlumaczenie ze
stanowiska anatomii patologicznej. Ze S$wiatta,
jakie rzucajg na te sprawy wyniki badan anato-
mopatologicznych, wynikatoby, ze ziarnina ki-
lakowa nie jest rzecza pierwotng, lecz wtdrna.
Sama tylko obecnos¢ kretkow bladych w tkan-
ce i to w tak maltych ilosciach, jak bywa w ki-
lakach, nie wystarcza do wywotania ziarniny
z punktu widzenia anatomopatologicznego.
Bodzcem do tworzenia sie ziarniny, to przede
wszystkim martwica albo obecno$¢ ciata obce-
go w tkance. Tkanka martwicza spetnia zresz-
tag role ciata obcego, a nawet wiecej niz ciala
obcego. Wszak nalezy przypuszczaé, ze w razie
procesOw nekrobiotycznych czynne sg pewne
fermenty czy nekrohormony, ktére musza od-
grywac¢ role w pojawianiu sie ziarniny oraz



wptywac na taki czy inny charakter tej ziar-
niny.

Bodzcem bezposrednim do tworzenia sie kila-
ka bytby zatem zawat w tkance, wynikty z pro-
cesu endarteritis obliterans na wiekszg skale
w nacieku kitowym. Zatem, jakkolwiek kilak
sktada sie z tkanki ziarninowej, to jednak po-
czatek kilaka stanowi naciek. Najczesciej cho-
dzi tu o nacieki rozprészone, czego wyrazem
jest szczeg6lny wyglad ziarniny kitowej, w kté-
rej poczatkowych okresach $ledzi¢ mozna za-
chowang poniekagd budowe tkanki narzadéw.
Pojawienie sie ziarniny kitowej stanowitoby
zatem posredni skutek obecnosci jadu Ki-
towego czyli ze ziarnine te nalezatoby uwazac
za nieswoistg, za zjawisko wtorne. To, co uwaza-
my klinicznie za kilak, juz jest okresem konco-
wy™ juz jest odczynem tkanki na uszkodzenie,
wywotane naciekiem Kkitowym. Ziarnina Kila-
kowa, to juz jest nastepstwo nacieku kitowego
i dlatego w tkance kilaka nie spostrzegamy za-
sadniczo kretkow bladych. Zjawiska rozpadu
i owrzodzen w przebiegu tzw. kity ztoSliwej
(syphilis maligna) sg réwniez wynikiem zawa-
tow powstaltych przez endarteritis obliterans
w obrebie naciekdw kitowych w powtokach
skérnych. Okreslenie kilaka jako swoistej tkan-
ki ziarninowej ze sktonnoscig do rozpadu wy-
wotanej przez kretki blade powinno ulec mody-
fikacji. Okreslitbym kilak raczej jako tkanke
ziarninowg wywotang obecnos$cig kretkow
w tkance. Co sie tyczy rozpadu, to zachodzi on
przede wszystkim w samej tkance narzadow,
a potem dopiero w ziarninie. Zwtoknienie jako
zejscie ziarnin kitowych nie powstaje z rozpadu
ziarniny, lecz jako naturalne nastepstwo poja-
wienia sie ziarniny. Natomiast przyczyng poja-
wienia sie ziarniny jest rozpad tkanki narzg-
déw, wywotany dlugotrwatg swoistag sprawg
naczyniowg. Rodzaj fermentéw wyzwalanych
w przebiegu tych proceséw nekrobiotycznych
przesadzitby o charakterze tkanki ziarninowej
i tylko z tego punktu widzenia mozna by mowié
0 ,Swoistoscill tej ziarniny.

W rozwinietych juz wykwitach kity ztoSliwej
(syphilis maligna) znajduje sie niewiele tylko
kretkow, co sie przypisuje temu, ze w tkance
ulegajacej rozpadowi ging one w duzych ilo-
Sciach. Pocigga to za sobg to, ze hiperplazja
limfocytéw, a przez to obecno$¢ fermentow li-
politycznych i proteolitycznych jest niewielka
zaréwno in situ, jak i w gruczotach chtonnych.
Wyrazem tego bywa nieznaczne zaledwie po-
wiekszenie gruczotéw chtonnych, a w zmianach
chorobowych zachodzi znaczna przewaga leu-
kocytow nad limfocytami. Obecnos¢ leukocy-
tow uwazac trzeba za zjawisko nieswoiste, zwig-
zane z rozpadem tkanki, a rozpad ten jest rze-
cza wtdrng, nieswoistg. Swoisty jest tylko na-
ciek okotonaczyniowy wywotany przez kretki.
To, ze fermenty lipolityczne i proteolityczne
wytwarzajg sie na niewielkg tylko skale, jest
wyrazem ujemnych czesto odczynow serologicz-
nych w kile zto$liwej.

Z punktu widzenia biologicznego tlumaczy
sie istote kity ztoSliwej alergiag humoralng
ustroju, tzn. ze ustroj nie ma dos¢ sit do walki
z jadem kitowym, nie wytwarza wystarczajgcej
ilosci przeciwcial, wskutek czego zmiany Kkito-
we szerzg sie i przybierajg znaczne rozmiary.
Z drugiej strony wskazuje sie na pewng aler-
gie tkanki powtok, ktora to tkanka na jad
kitowy oddziatywuje zbyt silnie, bo az skton-
noscig do rozpadu. To okre$lenie bhiologiczne
opiera sie na danych anatomopatologicznych.
Alergia w Kkile jest innym pojeciem niz alergia
w dermatologii, poniewaz da sie ona wytluma-
czy¢ anatomo-patologicznie. W dermatologii
alergie mozna wyttlumaczy¢ raczej ze stanowi-
ska biologicznego, a nie z anatomopatologicz-
nego. Np. nie mozna stwierdzi¢ w obrazie mi-
kroskopowym istotniejszych réznic miedzy aler-
gicznym zapaleniem wypryskowym (dermatitis
eczematosa) a zwykitym patergicznym zapale-
niem spryszczonym skory (dermatitis eczema-
tisata simplex). W kile ztosliwej mowi sie
0 odczynie rozpadowym tkanki na niewielkg
liczbe kretkéw, ale rozpad ten wyttumaczalny
anatomopatologicznie jest nastepstwem swaoistej
sprawy naczyniowej, kretkéw zas w ognisku
chorobowym jest mato dlatego, bo zginety
w rozpadajacej sie tkance, podobnie jak to
dzieje sie w kilakach. (W badaniach histolo-
gicznych Sciany aorty w poczatkowym okresie
mesaortitis syphilitica stwierdzono ogromng
liczbe kretkow w tkance). Przyczyng istotng
kity ztosliwej jest niewatpliwie zatem anergia
humoralna wyrazona niemoznoscig urucho-
mienia uktadu chtonnego. Stad brak lymprade-
nitis i mniejszy lub wiekszy brak limfocytow
w nacieku zapalnym. Naciek leukocytowy jest
zjawiskiem nieswoistym, zwigzanym z rozpa-
dem tkanki. W takim wujeciu zjawisk tatwo
wyptywa wniosek o istotnym charakterze tzw.
»alergicznegoll odczynu tkanki na jad kitowy
w kile ztoSliwej.

W kile p6znej, jak wiadomo, liczba kretkéw
zmniejsza sie w ustroju, proces staje sie prze-
wlekly i zaznacza si¢ organotropizm jadu kito-
wego. Jednak tzw. alergiczny odczyn tkanki na
jad kitowy (no. w kilakach) nie ttumaczy sie tu
ani jakim$ szczeg6lnym uczuleniem, ani tez
stopniem stanu zapalnego. Ttumaczy sie on
wiekszym uszkodzeniem tkanki, ktore powstaje
W nastepstwie tego, ze sprawa chorobowa ma
przebieg przewlekty. Zrozumiate jest, ze im
dtuzej trwa okotonaczyniowy naciek swoisty,
tym wieksze pozostawi po sobie zwitoknienie.

Zwazywszy wszystkie wyzej omowione uwagi
z punktu widzenia zaréwno biologicznego, jak
1 anatomopatologicznego, tatwiej zda¢ sobie
sprawe z odmiennosci pojecia zjawisk alergicz-
nych w dermatologii od zjawisk odczynowych
w kile, ktédre w gruncie rzeczy w zakres istotnej
alergii nie wchodzg. Zjawiska w kile uchodzace
za ,alergicznell s3 wytlumaczalne anatomopa-
tologicznie, a nie sg wyrazem ,przealergizowa-
nia“ ustroju czy tez ,,odmiennegoll oddziatywa-
nia na jad kitowy.
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Dotychczasowe wyniki leczenia gruzlicy wieku
dzieciecego hydrazydem kwasu izonikotynowe-
go (,,Nicozyd 9

Z Kliniki Choréb Dzieci A. M. w Krakowie
Kierownik: Prof, dr Wiadystaw B ujak

Doniesienie |

W kwietniu 1952 r. uruchomiono w Krakowie
produkcje hydrazydu kwasu izonikotynowego
(Supniewski). Dzieki temu rozpoczeliSmy
juz w pierwszej potowie maja br. leczenie Nico-
zydem (nazwa fabr. hydr. kw. izonikotyn.) réz-
nych postaci gruzlicy wieku dzieciecego. Po-
mijajagc dane z piSmiennictwa przedstawione
wyczerpujagco na tamach Przegl. Lek. (Su p-
niewski), podajemy pokrdtice obserwacje
kliniczne u 163 dzieci w wieku od kilku miesie-
cy do lat 14. 80 dzieci leczono wytgcznie Nico-
zydem, 49 — Nicozydem i streptomycyng, 34
dzieci zmarto lub wypisano je w stanie nie-
wyleczonym. W grupie pierwszej byto 46 przy-
padkow zapalenia opon mézgowych na tle gruz-
liczym (z tego 18 powiktanych gruzlicg prosow-
kowg lub naciekiem ptuc), 8 — gruzlicy prosow-
kowej, 18 — naciekéw, 4 gruzlicze wysieki
optucnowe oraz 4 — gruzlicy kostno-stawowej.
W grupie drugiej byto 41 przypadkéw z zapale-
niem opon (z tego w 6 — powiktanych proséw-
kg lub naciekiem), 1 — gruzlicy prosowkowej
oraz 7 — naciekéw gruzliczych. W grupie trze-
ciej wszystkie dzieci miaty zapalenie opon ( z te-
go u 1 — powiktane proséwka lub naciekiem).
Na 46 dzieci z zapaleniem opon leczonych wy-
tacznie Nicozydem 34 pozostaje w obserwacji
okoto 4 mies., pozostatych 12 — okoto 2 mies.
Jedynie w 5 przypadkach diuzej leczonych

Ryc. 1. Stan przed leczeniem

-stwierdzamy brak poprawy, u pozostatych 29
nastagpita bardzo duza poprawa (14), a nawet
zupetne wyleczenie (15). (Ryciny 1i 2). Objawy

oponowe zmniejszyty sie po 2 tyg., a znikaty
zupetnie w ciggu 3—4 tyg. Najszybciej ustepo-
waly objawy Brudziriskiego i Kerniga, najdtu-
zej utrzymywata sie sztywnos$¢ karku. W prze-

Ryc. Z Stan w 6 tygodniu po leczeniu

biegu leczenia wartosci chemiczne w ptynie
mozgowo-rdzeniowym wahaty sie czesto nieza-
leznie od stanu klinicznego. Przy nardzeniowym
wprowadzeniu leku (3—5 mg na dawke) zauwa-
zono bardziej nieregularne wahania. Ogédlnie
biorgc chlorki wracaty do normy po 1—2 mies.,
cukier — po 2—3 mies., a biatko obnizato sie po
3—4 mies. leczenia do potowy pierwotnej war-
tosci lub w przypadkach wyleczenia wracato
do normy. Dzieci leczone dawkami od 5—10
mg/kg/dobe doustnie poprawiaty sie szybciej
niz przy dawkach 3—5 mg/kg. W zapaleniach
opon moézgowych powiktanych wysiewami pro-
séwkowymi lub naciekami ptuca albo jed-
nym i drugim, na ogo6t szybciej stwierdzano
ustepowanie objaw6w oponowych i zmian
w ptynie mdzgowo-rdzeniowym 'niz poprawe
obrazu radiologicznego — w ptucach. Przypad-
ki uwazane za wyleczone (prawidtowa pleocy-
toza oraz wartosci chemiczne) pozostajg nadal
w obserwacji w warunkach sanatoryjnych
w celu upewnienia sie o trwatosci wynikéw
leczniczych.

Wszystkie dzieci z gruzlica proséwkowa
ptuc (z wyjatkiem jednego) nalezy uwazaé po



3—4 mies. leczenia za wyleczone klinicznie
i radiologicznie. Niekiedy juz po miesigcu le-
czenia kontrola radiologiczna wskazywata na
szybkie cofanie sie wysiewow jkrwiopochodb
nych.

U 18 dzieci z naciekami gruzliczymi zauwa-
zono wyrazng poprawe radiologiczng dopiero
po 2 mies. leczenia. U 9 z nich obraz radiolo-
giczny nacieku cofnat sie po 4 mies., u pozosta-
tych utrzymuje sie jeszcze niedodma, powsta-
ta w czasie leczenia.

4 dzieci z gruzliczym wysiekiem optucnej,
przyjetych do Kliniki w stanie ciezkim, popra-
wito sie bardzo znacznie po 2—3 tyg. leczenia.
Ptyn wypetniajagcy prawie catg jame optucno-
wa | przemieszczajacy S$rddpiersie cofnat sie
prawie zupetnie, co potwierdza kontrola radio-
logiczna. Dwoje z tych dzieci byto leczonych do-
optucnowo (50 mg na dawke), jednak popra-
wity sie one w tym samym czasie, co dzieci
leczone tylko doustnie.

W 4 przypadkach gruzlicy kostno-stawowej
(1 przypadek powiktany gruzlicg (nerki) nie
zauwazyliSmy w okresie 6—8 tyg. leczenia
(5—10 mg/kg) poprawy radiologicznej ani tez
zmian mikraskopowo-chemicznych w moczu!
Ogolnie nalezy podkresli¢, ze u wiekszosci dzie-
ci leczonych Nicozydem, zaleznie od tego jak
ciezki byt stan w dniu przyjecia, stwierdzali-
Smy juz po 2—4 tyg. spadek gorgczki, poprawe
taknienia i ogdlnego samopoczucia oraz przy-
rost wagi ciata wynoszacy u niektorych dzieci
4—5 kg w ciggu miesigca (u dzieci, ktdre
w czasie leczenia nabraty ,wilczego" taknie-
nia).

W grupie dteieci leczonych Nicozydem
i streptomycyng byto 20, u ktorych to leczenie
zastosowano od pierwszego dnia pobytu w szpi-
talu. Dawki streptomycyny wynosity 15—25
mg/kg, a Nicozydu — od 3—5 mg/kg. We
wszystkich przypadkach wykazano po 2—3
tyg. leczenia duzg poprawe stanu przedmioto-
wego i podmiotowego. Na podstawie analizy
powyzszych przypadkéw wydaje sie, ze lecze-
nie skojarzone daje szybszg i bardziej trwatg
poprawe kliniczng, a u dzieci z zapaleniem opon
wartosci mikroskopowo-chemiczne w ptynie
mozg.-rdzeniowym wykazujg mniej nieregu-
larne wahania i w krétszym czasie powracajg
do normy.

U 29 dzieci dodano Nicozyd do dotychcza-
sowego leczenia streptomycyng i PAS-em przez
okres 1—10 mies. Przyczyng podania Nicozydu
byt brak poprawy lub nawet pogorszenie sie
stanu klinicznego. W przewazajacej wiekszosci
byty to dzieci z zapaleniem opon mézgowych.
Uzupetnienie leczenia Nicozydem wptyneto ko-
rzystnie na ustepowanie objawdéw oponowych
oraz szybki powr6t do normy zmienionych
wartosci  mikroskopowo-chemicznych ptynu.
U dzieci z naciekami leczonymi bezskutecznie
niekiedy przez szereg miesiecy streptomycyng
i PAS-em dodatek Nicozydu przyspieszyt po-

prawe stanu klinicznego
zmian radiologicznych.

Wypadki zgonu lub wypisania w stanie nie-
wyleczonym nastgpity przewaznie w pierw-
szych 2 tyg. leczenia. Wszystkie te dzieci zo-
statv przyjete do Kliniki w 2—3 tygodniu cho-
roby w bardzo ciezkim stanie ogolnym, nie-
przytomne, czesto z porazeniami, a przyczyng
zgonu byty daleko posuniete zmiany anatomo-
i histopatologiczne w zakresie os$rodkowego
uktadu nerwowego.

Nicozyd podawany doustnie i pozajelitowo
byt na ogét dobrze znoszony. U kilkorga dzieci
zaobserwowano przejsciowa wysypke uczule-
niowg, niekiedy $lad biatka oraz wzmozenie
urobilinogenu w moczu. U 17 dzieci stwierdzono
obnizenie hemoglobiny o 20% i ciatek czerwo-
nych o 1—1¥2 miliona w okresie 2—4 tyg., po
czym powyzsze zmiany cofnety sie mimo dal-
szego podawania leku. Kontrole OB wskazuja,
ze zaledwie w potowie przypadkdw zmniejsza
sie opadanie krwinek robwnomiernie z poprawg
stanu klinicznego.

Wnioski

1 Nicozyd w dawkach 5—10 mg/kg daje
dobre wyniki lecznicze w gruzlicy proséwko-
wej, wysiekach optucnowrych oraz niezaniedba-
nych przypadkach gruzlicy opon mézgowych.
Gorsze sg wyniki w naciekach, ktore w prze-
biegu leczenia wiklajg sie czesto niedodma.
Krdétki okres leczenia gruzlicy kostno-stawowej
nie upowaznia nas do wysnuwania wnioskow.

2. Oporne na streptomycyne przypadki po-
prawiajg sie po Nicozydzie. O opornosci na Ni-
cozyd Swiadczg przypadki, w ktorych po przej-
Sciowej poprawie nastepuje pogorszenie.

3. Szybsze wyniki lecznicze daje leczenie
skojarzone Nicozydem i streptomycyng. Przy
tym leczeniu dawki obu lekbw moga by¢ mniej-
sze.

4. Nardzeniowe i dooptucnowe podawanie
preparatu jest wskazane w tych przypadkach,
ktére nie poprawiaja sie po leczeniu doustnym,
domiesniowe za$, gdy leczenie doustne napo-
tyka na trudnosci.

5. Nicozyd jest lekiem dobrze znoszonym,
0 znikomym dziataniu ubocznym.

oraz ustepowanie

JAN OSZACKI
i WOJCIECH CHABINKA

Krakow

Badania doswiadczalne nad wpitywem ukiadu
wegetatywnego na zachowanie sie hematokrytu
i poziomu biatka we krwi po krwotokach

Z Oddziatu Chirurgicznego Szpitala im. Prez. Naru-
towicza
Ordynator: Prof. dr J. Jasienski

iz 1 Kliniki Chirurgicznej im.
p. o. Kierownika: Prof.

Prof. M. Rutkowskiego
dr J. Bogusz

Kazda utrata krwi jest polgczona z szere-
giem przemian zachodzacych w ustroju, a przy
znaczniejszej utracie moze nawet wystgpi¢ ze-



sp6t wstrzgsowy. Po krwotoku spada poziom
hematokrytu*, jest to wyrazem przejscia ptynu
tkankowego do krwiobiegu celem czesciowego
wyréwnania brakujacej ilosci krwi krazacej.
Z drugiej strony pewne uzupetnienie Krwi
krazacej nastepuje przez oproznienie na drodze
odruchowej zbiornikéw krwi w ustroju, jakimi
sg Sledziona i watroba.

Elman, Liseher i Davey podajg,
ze najsilniejszy stopien rozcieAczenia krwi wy-
stepuje po uptywie godziny od chwili krwo-
toku i ze moze on utrzymywac sie w ciggu
72 godzin. U ludzi stwierdzat Alstead po
krwotokach najsilniejsze rozcieniczenie krwi
po uptywie 7 dni, przy czym 50% badanych
osob wykazywato jeszcze po 5 tygodniach ob-
jawy niedokrwisto$ci. Brown, Miles,
Vaughan i Whitby natomiast na pod-
stawie badan przeprowadzonych na ludziach
i zwierzetach stwierdzili najwieksze nasilenie
rozcienczenia krwi po uptywie 24 godzin.
Podobne tez spostrzezenia poczynili u pséw
Dano w Ski, Elkington i Winkler.
W badaniach przeprowadzonych u ludzi przez
Wallacef, Sharpe ya-Schafera
okres najwiekszego nasilenia rozcienczenia
krwi wahat sie od 3—90 godzin, $rednio wy-
stepowatl w 32 godziny od chwili krwotoku.
Elman i Riedel podajg, ze rozciencze-
nie krwi pojawiato sie u pséw po jednym ciez-
kim (40 cm3 na kg wagi ciata, upuscie krwi,
wykonanym w (znieczuleniu miejscowym juz
po uptywie jednej godziny i trwalo catg dobe.
Najsilniejsze rozcienczenie wystepowato przy
normalnych ruchach zwierizecia i podawaniu
mu dostatecznej ilosci wody. Wprowadzenie
dozylnie pentotalu w chwili rozpoczynajgcego
sie pokrwotocznego rozcieAczenia krwi odwra-
calo ten proces i nawet prowadzito do zagesz-
czenia krwi. Massone przeprowadzajgc
doSwiadczenia na psach zauwazyt, ze przy
ostrym skrwawieniu zwierzecia z tetnicy (utrata
krwi wynosita okoto 60% ogdlnej ilosci i na-
stepowata w ciggu 4—5 minut) nie wystepowa-
to rozciefnczenie krwi, lecz jedynie spadek po-
ziomu biatka, $rednio z 7,11% do 7,07%. Ten
sam badacz wioski, skrwawiajgc psy okresowo
co 15 lub 30 minut, stwierdzat, ze przy utracie
krwi, wahajgcej sie od 18% do 38% jej cal-
kowitej iloSci poziom hemoglobiny opadat
0 12% albo o 24%, przy czym roéwnoczesnie
obnizyta sie tez lepkos¢ krwi.

Nalezy przypusci¢, ze ta rozbiezno$¢ danych
uzyskanych przez réznych autoréw jest spowo-
dowana odmiennymi warunkami, w jakich by-
ty przeprowadzane poszczegdlne doswiadcze-
nia. Jako$¢ i stopien odzywienia zwierzecia, je-
go wiek, rodzaj znieczulenia, szybkos$¢ utraty
krwi i inne mniej znane czynniki odgrywaja

* Przez ,poziom hematokrytu“ rozumiemy liczbe
okre$lajacg, jaki odsetek objetosciowo stanowiag ele-
menty morfotyczne w pobranej prébce krwi. Hemato-
kryt bedzie wysoki, jezeli elementéw morfotycznych
jest duzo w stosunku do osocza, niski, jezeli ich jest
objetosciowo niewiele w stosunku do osocza.

wybitng role w pokrwotocznym uruchomieniu
rezerw biatkowych i ptynu tkankowego. Wspo-
mniane spostrzezenia Elmana i Riedela
wydajg sie Swiadczy¢ o tym, ze pentotal me
tylko nie sprzyja .rozcieficzeniu krwi, lecz
wprost przeciwnie moze prowadzi¢ do jej za-
geszczenia. Pokrywatoby sie to z innymi spo-
strzezeniami klinicznymi, wykazujgcymi, ze
w uspieniu pentotalowym chorzy operowani
znoszg gorzej utrate krwi niz w kazdym innym
rodzaju u$pienia. Doswiadczenia Massone’a
podkre$lajg rowniez znaczenie utrzymania dy-
namiki krazenia dla sprawnego przechodzenia
do krwiobiegu ptynu tkankowego. Albowiem
przy szybkim skrwawianiu, kiedy spadek ci-
$nienia krwi jest wybitny i nagty, ptyn tkan-
kowy nie przechodzi do krwiobiegu.

Nalezy réwniez podkresli¢, ze poziom hema-
tokrytu nie jest jednakowy we krwi wszystkich
naczyn krwionos$nych. Gibson, Selig-
man, Peacock, Aub, Fine, Evans
przy pomocy radioaktywnego jodu stwierdzili
wahania w zageszczeniu krwi w réznych na-
rzadach. U psoéw znajdowali oni najnizszy he-
matokryt we krwi pobranej z naczyn krwiono-
$nych przewodu pokarmowego i mozgu, a naj-
wyzszy w $ledzionie. Podobnie Hahn, Bal-
four, Ross, Bale i Whipple wyka-
zali przy pomocy ciatek czerwonych, cechowa-
nych radioaktywnym zelazem, ze oznaczanie
ilosci krwi krazacej na podstawie hematokrytu
krwi pobranej z zyly szyjnej oraz ilosci krgzga-
cego osocza dajg wartosci o okoto 25% wyzsze,
niz to odpowiada faktycznemu stanowi.

Lawson i Rehm badali na zwierzetach,
z jakg szybkoscig po krwotoku jest przesuwa-
ny ptyn tkankowy z tkanek do krwiobiegu.
Stwierdzili oni, ze przy skrwawianiu psa
z szybkos$cig 2 ml na kg i na minute az do spad-
ku cisnienia krwi do 20 mmHg, ptyn przecho-
dzi do osocza z szybkoscig 0,154+0,0114 ml na
kg na minute. Jezeli jednak zwierzeta byty
utrzymane przy zyciu przez wprowadzenie im
z powrotem utraconej krwi i skrwawiane po-
wtornie z tg sama szybkosScig, jak poprzednio,
w 4 godziny pézniej, wéwczas ptyn przechodzit
do tkanek z szybkos$cia 0,088+0,0119 kg na mi-
nute, czyli mniej wiecej dwukrotnie wolniej.
Walcott stwierdzitl, ze w przeciggu Kilku
godzin po krwotoku mechanizm regulacyjny
uzupetnia ilos¢ krwi krazacej $rednio o 10,7%
wartosci kontrolnej. Podobne spostrzezenia na
kotach poczynit tez Robertson.

Wspomniane  spostrzezenia Lawsona
i Rehma wydajg sie $wiadczy¢ o tym, ze re-
zerwy ruchomego biatka oraz ptynu tkanko-
wego, ktory moze ulec uruchomieniu, wyczer-
puja sie w znacznym stopniu po jednym silnym
krwotoku. Innymi stowy, nawet po uzupetnie-
niu utraconej krwi po krwotoku nastepne
krwawienie ustroj znosi gorzej wskutek wol-
niejszego przechodzenia do krwiobiegu w tych
przypadkach ptynu tkankowego.

Po krwotoku nastepuje rowniez przesuniecie
biatek do krgzenia. Beattie i Collard



stwierdzili, ze biatka przechodza do krwiobie-
gu w ciggu 20 pierwszych godzin od chwili
krwotoku. Ilos¢ biatek, jaka ulega przesunie-
ciu do krwiobiegu, zalezy przede wszystkim od
rezerw biatkowych ustroju poza ilosScig znaj-
dujgcag sie we krwi. Przy wstrzgsie krwotocz-
nym nastepuje mniejsze przesuniecie biatka do
krwiobiegu na skutek obwodowej niedomogi
krazenia: pokrywa sie to ze wspomnianymi do-
Swiadczeniami Masson e’a. Zdaniem E 1-
mana, Lischera i Dave y’a wzrost al-
buminéw we krwi rozpoczyna sie juz w 6 go-
dzin po krwotoku, po 7 dniach wszakze poziom
ich jeszcze nie powraca do normy. Natomiast
frakcja globulinowa spada jeszcze do 7 godzin
po krwotoku, powraca jednak znacznie szybciej
do normalnego poziomu, bo w przeciggu 24 do
72 godzin.

Whipple przypuszcza, ze mozna wyréz-
ni¢ trzy postacie biatka tkankowego:

1 ,biatko ruchome", ktére w razie potrzeby
przechodzi do osocza;

i Collard wykazali za pomocg perfuzji wy-
osobnionej watroby, ze istniejg w niej rezerwy
biatkowe, ktére zostajg uruchomione po krwo-
tokach. Jednoczes$nie tez potwierdzili oni na
drodze dosSwiadczalnej zdolno$¢ watroby do
magazynowania biatek i doszli do wniosku, ze
watroba jest regulatorem stezenia biatek w su-
rowicy krwi.

Kosterlitz badat histologicznie zmiany
zachodzace w watrobie w czasie gtodu i diety
bezbiatkowej. Stwierdzit on zarébwno w czasie
gtodzenia, jak i u szczuréw zywionych dietg
bezbiatkowg znaczng wutratg biatka, fosfoli-
poidow i kwaséw nukleinowych watroby. Prze-
ciwnie — szczury zywione dietag wysokobiatko-
wa wykazywaty wzrost tych sktadnikéw.

Wahania w zawartosci biatka w watrobie za-
lezne od jego ilosci w osoczu dotyczg, zdaniem
tego autora, calej cytoplazmy, a nie tylko wy-
osobnionej, nieczynnej masy biatka rezerwo-
wego. Spostrzezenia Kosterlitza pokry-
waja sie z wynikami doswiadczen Lucka.
Kosterlitz proponuje nazwaé czes¢ cyto-

2) biatko, ktore moze by¢ uzyte jako zroédtoplazmy watroby tatwo dajaca sie uruchomié¢ —

energii tylko w wypadkach wyjatkowych oraz

3) biatko $cisle zwigzane z komorka,
nieczne dla jej zycia.

Od dawna juz probowano rozstrzygna¢ za-
gadnienie, gdzie mieszczg sie w ustroju owe re-
zerwy ,ruchomego biatka", przesuwanego do
krwiobiegu po krwotokach lub uruchamianego
w razie gtodu oraz jak je witasciwie nalezy ro-
zumie¢, czy jako pojecie morfologiczne, czy tez
traktowac je tylko czysto czynnosciowo. Zagad-
nieniem tym zajmowato sie wielu badaczy —

Affanassiew, Whipple, Mann, Bol
Iman, Elman, Kosterlitz i inni.
Zdaniem Whipp lea ruchome biatko

jest magazynowane w watrobie. Juz w roku
1883 Affanassiew badajagc mikroskopowo
skrawki watroby wysunat przypuszczenie, ze
w narzgdzie tym istniejg mate twory przypo-
minajgce ziarenka, skladajgce sie wytgcznie
z biatka. Mialy one stanowi¢ co$§ w rodzaju
~morfologicznej" jednostki rezerw biatkowych.
Whipple i Madden wr. 1940 wykazali
doswiadczalnie, ze takie rezerwy biatka rzeczy-
wiscie istniejg, nie posiadajg one jednak cha-
rakteru morfologicznego, lecz czynnosciowy.
Za taka czynno$ciowa rezerwe biatkowag uwa-
zajg wspomniani autorzy ,cate biatko, ktére
moze odda¢ tkanka czy narzad bez uszczerbku
dla swej czynnosci”. Watroba jest tym narza-
dem, ktéry w okresach gtodu czy tez przy bra-
ku biatka w pokarmach traci najszybciej na
wadze. Add i, Poo i Lew stwierdzili, ze
juz po dwudniowej gtodéwce watroba szczura
tracita 20% pierwotnej zawartosci biatka, pod-
czas gdy w innych narzgdach utrata biatka wy-
nosita zaledwie 4%. Po 7 za$ dniach gtodzenia
znika okoto 40% biatek watroby. Ostatnio wre-
szcie Kosterlitz podatl, ze szczury trzy-
mane na diecie bezbiatkowej tracg po jednym
dniu 16,2°/0, po dwu dniach 23,8%, a po 4 tygo-
dniach 39,6% cytoplazmy watroby . Beattie

kopozwalajg na ostateczne

Kosterlitza nie
rozstrzygniecie, czy
istniejg réznice w skladzie chemicznym pomie-
dzy frakcjg ,ruchomg"” a ,statg" cytoplazmy
watroby. Natomiast zdaniem Kosterlitza
w watrobach o zmniejszonej zawartosci biatka
mozna stwierdzi¢ zmniejszenie sie chromo-
chtonnej substancji podstawowej i zasadochton-
nych ziarenek cytoplazmy. Istniejg zatem pew-
ne dane posrednie pozwalajgce ,,morfologicz-
nie" na zorientowanie sie o stanie rezerw biat-
ka ruchomego. Badania tego autora potwier-
dzajg zatem z punktu widzenia morfologiczne-
go spostrzezenia czynnosciowe W hipp le’a,
Maddena Beallie’go i innych.

Réwnocze$nie Hirota jest zdania, ze wa-
troba odgrywa istotng role w regulacji cisnienia
onkotycznego krwi po krwotokach. W przeci-
wienstwie do przytoczonych pogladow E 1-
m an odrzuca pojecie gromadzenia biatka
przez watrobe, natomiast uwaza, ze narzad ten
jest regulatorem  magazynéw biatkowych
ustroju.

W przesuwaniu po krwotokach biatek do
krwiobiegu nie jest bynajmniej obojetne, czy
zwieksza sie w osoczu ilos¢ albuminéw czy tez
globulinéw. Albuminy, dzieki wiekszej dysper-
sji, wywierajg znacznie wieksze cisnienie onko-
tyczne, dlatego tez majg wieksze znaczenie dla
jego regulacji (Moere i Van Slyke). Sa-
mo istnienie rezerw biatkowych nie wystarcza
jednak jeszcze dla wuzupeinienia brakujgcej
krwi krazacej. Bardzo waznym czynnikiem jest
réwniez prawidtowe nawodnienie ustroju.
Z badan Lyon a Stanton a Freisa
i Smithwicka przeprowadzonych na lu-
dziach wynika konieczno$¢ dodatniego bilansu
wodnego dla sprawnego uzupetniania brakuja-
cej krwi po krwotokach przez ptyn tkankowy.
Spostrzezenia te pokrywajg sie z wynikami ba-
dan doswiadczalnych przeprowadzonych na

»,ruchoma". Badania



Elmana i Riedela.
Berryman. Bollman i Mann przy-
puszczaja, ze poza watrobg istniejg jeszcze
w ustroju inne, cho¢ zdaniem ich mniej wazne,
magazyny biatek. Miessuniewa uwaza,
ze Sciana przewodu pokarmowego odgrywa za-

zwierzetach przez

Tabela 1. Zyta inrotna
(Skrmatuienie o 0,5% tnagi krolika).

H. B. H. B. H. B. H. B. @

’ . . Krolik o

] 10 min. 20 min. 30 min. @

przed skrin. po skriu. po skrin. po skru). £

4,8 Vib 2,6
Vlilb 2,2
V1llb 2,6

380 55 360 51 390 51 360
415 51 380 55 330 55 360 48
405 54 37,0 44 330 51 340 51
38,5 58 380 55 420 55 420 55 IXb 2,7

370 55 31,0 58 300 50 300 50 XXXI 29
435 6,2 41,0 62 415 50 410 48 XXXIlb 26
345 51 31,0 51 305 48 260 55 XVb 2,6
355 37 255 45 255 44 - - X1X 2,3
440 48 — — 390 43 36,0 48 XX 3,0
|
Srednia
39.21 5,2 |34,68 5,22 34,8 505 5,03 5,08
Spadek hematokrylu: — 104 %

Spadek poziomu biatka: — 3,27%
H hematokryt

B = biatko

sadniczg role w wyréwnaniu po krwotokach ci-
$nienia onkotycznego. Wiekszo$¢ zatem auto-
réw jest zdania, ze istniejg rezerwy ,ruchome-
go biatka'lw sensie Whipple’a i ze gtow-
nym miejscem ich gromadzenia sie jest watro-
ba. Wytaniajg sie tylko pewne sprzecznos$ci co
do tego, czy biatko ruchome nalezy traktowac
jako jednostke morfologiczng czy tez czynno-
Sciowg. Badania Kosterlitza wydajg sie
rozstrzygaé te sprawe w tym sensie, ze ,biatko
ruchome" jest $ci$le zwigzane z cytoplazmg wa-
troby i ze wyczerpanie rezerw biatka w watro-
bie mozemy wykry¢ przy pomocy metod cyto-
logicznych. Istniejg tez juz dzi$ metody bada-
nia rezerw biatka ruchomego w ustroju. Pierw-
szg z nich podat w r. 1939 Calvin, znalazia
ona jednak praktyczne zastosowanie dopiero
w r. 1950 przez Harrouna, Smitha
i Lewe y’a. Metoda ta polega na stosowaniu
dozylnie duzych wlewow roztworu fizjologicz-
nego soli i oznaczaniu, zaréwno przed jak i po
dokonaniu infuzji, ilosci krwi krazacej oraz
ogdlnej ilosci krazacego"biatka. W razie obecno-
§ci dostatecznych rezerw ,biatka ruchomego”
w ustroju, znaczna cze$¢ wody zostaje zatrzy-
mana w krwiobiegu, duza przy tym ilos¢ biat-
ka przechodzi z tkanek do tozyska krwiono$ne-
go. W razie braku rezerw ,biatka ruchomego”
prawie cata ilos¢ podanego roztworu fizjolo-
gicznego soli przechodzi do tkanek, przy czym
zmniejsza sie ogdlna ilos¢ biatka krazacego
w tozysku krwionosnym. Metoda ta nie jest
wprawdzie jeszcze dokiadna, pozwala jednak

@
1l

na drodze czynnosSciowej na wglad w stan re-
zerw biatkowych ustroju.

W atroba odgrywa kluczowg role w ustroju,
nie tylko w gromadzeniu rezerw biatka rucho-
mego, ale przede wszystkim w jego syntezie.
Czynno$¢ tego narzadu, dotyczacg syntezy bia-

Tabela 2. Zyty ruatrobouie
(sknnauiienie 0,5% tnagi krélika)

H, B. H. B H B H B 2
511 ©

orzed skrin, 10 min. 20 min. 30 min. Krolik 5
" po skrin. po skru;. po skrin. =

38,0 55 350 55 350 55 350 55 Vib 2,6
41,0 55 360 53 320 56 340 4,8 V ltb 2,2
36,0 504 395 3,75 335 51 335 571 VIlib 2,6
39,5 58 40,0 58 41,0 6,15 43,0 5,12 IXb 2,7

35,0 55 30,0 5,0 33,0 4,8 30,0 5,0 XXXI1 2.9
44,0 58 39,0 6,15 410 55 40,0 51 XXXIIb 26
33,0 48 310 51 27,0 51 255 5,0 XVb 2,6
305 36 255 4,3 23,0 45 - - XI1X 23
45,5 4,6 - - 43,0 45 42,0 4,45 XX 3,0
§ i | 1 1
Srednia ¢ 13 3450 511 34,27 519 3537 50
38,05 1
Spadek hematokiytu: — 7,01%

Spadek poziomu biatka: — 25 %
H hematokryt
B biatko

tek ustrojowych, badali szczeg6towo, miedzy
innymi, Berryman, Bollman i Mann.
Badacze ci stwierdzili, ze u pséw z watrobg
uszkodzong przy pomocy CCL, biatko przyby-
wato po krwotoku do krwiobiegu znacznie wol-
niej, niz dziato sie to u zwierzat z nieuszkodzo-
ng watrobg. Badali oni réwniez zachowanie sie

3. Tetnica szyjna
magi krolika)

Tabela
(skruiamienie 0'5%

H.  B. H B H B H . B @
. . . Krélik

10 min. 20 min. 30 min. %

przed skru). . )
po skrin. po skru;. po skru;. *
390 55 37,0 55 370 48 350 55 Vib 2,6
41,0 54 350 55 340 46 32,0 48 Vilb 22
42,0 51 370 41 320 50 335 51 Villb 2,6

360 58 410 58 420 55 420 58 IXb 2.7

36,0 60 300 50 31,0 59 290 58 xxx| 29
43,0 6,5 410 6,2 400 58 410 55 XXXIIb 2,6
32,0 51 285 55 270 54 230 55 XVb 2,6
27,0 42 250 48 237 47 - - X1X 2.3
410 50 - - 420 45 395 46 XX 3,0
Srednia
37.44 54 34,37 5,30 34,22 5,07 34,37 5,32
Spadek hematokrytu: — 18,2%

Spadek poziomu biatka: — 1,3%

H = hematokryt

biatko



biatek krwi po usunieciu watroby, przy czym
w ciggu pierwszych 30 godzin po zabiegu nie
znajdowali zadnych danych na to, aby osocze
miato traci¢ lub zyskiwac biatko. Badania za$
przeprowadzane w ostatnich latach wydajg sie
wyraznie wskazywaé¢ na to, ze watroba jest
gtdbwnym miejscem tworzenia sie biatek krwi
(Markowitz). Nie ulega tez juz dzisiaj
watpliwosci, ze nie tylko albuminy, lecz row-
niez i fibrynogen tworzy sie w watrobie
(Whippie, Elman i Heifetz). Praw-
dopodobnie tez w watrobie tworzone sg i glo-
buliny, cho¢ w ich syntezie ma réwniez od-

mania cisnienia krwi na niezbyt niskim pozio-
mie. Ze wzgledu na to, ze zdaniem wielu bada-
czy rezerwy biatka ruchomego majg sie mie-
Sci¢ w watrobie, jest ona zatem tym narzga-
dem, ktéry w stanach pokrwotocznych odgry-
wa zasadniczg role w utrzymaniu dynamiki
kragzenia. Fakt fen szczegdlnej wagi wynika
z badan Franka, Seligmana i Fi-
neqa aostatnio Delorme‘a (r. 1951).

W zwigzku z tak wazng rolg watroby w sta-
nach pokrwotocznych postawiliSmy sobie na-
stepujace pytania:

'abela 4. Podanie etamonn w daince 0,2 cc. (sknuaujienie 0,5% inagi krolika)
Z y ta icrotn a
H. B. H. B. H. B. H. B, Spadek Spadek
- W aga ;
10 minut 20 miunt 30 minut Kroélik hematok. poziomu
przed skrumin. o miunt L kg 7% biatka) %
po skruiamieniu po skru>au>ieniu po skruiaiuieniu
32.0 5,8 34.0 55 33.5 5.1 31.0 5.1 XX X1V 2,6 2,5 6,1
42.0 5.1 38.0 4.8 39.5 4,7 39.0 4.5 XX X111 2,8
48.0 8.2 50.0 8.9 47.0 8,9 49.0 8.6 XXV 3.6 3
34.0 5,5 35.0 55 33.0 50 33,9 5.1 XX 11 2.7
. . ! i
srednio ¢, 39,25 6,18 38,25 5,95 38,0 5,82 1 J
39,0 X
1 i 1
Z y ty w a t r o b o u e
34.0 55 29.0 51 33.0 5,5 33.5 51 XX X1V 2,6 3,7 5,6
41.0 4.8 39.0 4,5 38.0 4.8 39.0 4.5 XX X111 2,8
51.0 8.6 46.0 8,9 47.0 8.9 48.5 8.2 XXV 3.6
34.0 5.8 34.0 5,8 33.0 52 33.0 55 XX 11 2.7
Srig%io 6,18 37,0 6,08 37,75 6,10 38,5 5,82
T e t n 1¢c a s z 9 j n a
34.0 5.8 34.0 55 31,5 5.5 31.0 5.1 XXXIV 2,6 3,1 9,9
40.0 51 39,5 4.8 40.0 51 41.0 4,5 XXX1n 2,8
51.0 8.9 48.0 8.9 49.0 8.6 48.0 8.2 XXV 3.6 n v
34.0 5,8 35.0 5.5 34.0 5,3 34.0 53 XX 11 2.7 »
$rednio
38,62
39.75 6,4 39,12 6,18 6,12 38,5 5,77
H =:hematokryt
B = biatko
grywa¢ wazng .role uktad siateczkowo-$rod- 1. Jak zachowujg sie¢ po krwotoku wynoszg-

btonkowy
i Rohr).

Fakt przechodzenia po krwotokach ptynu
tkankowego do krwiobiegu nie ulega najmniej-
szej watpliwosci. Jest to zjawisko o duzej do-
niostosci z praktycznego punktu widzenia, po-
zwala bowiem na uzupeinienie przez ustrdj
krwi brakujgcej w tozysku naczyniowym. Na
podstawie przytoczonych badan szybko$¢ i roz-
miary przechodzenia do krwiobiegu ptynu
tkankowego wydajg sie zalezne od trzech czyn-
nikéw: 1) od .rezerw ,biatka ruchomego", 2)
od dodatniego bilansu wodnego, 3) od utrzy-

(Wuhrmann, Wunderly

cym 0,5°/0 wagi krolika hematokryt i poziom
biatka w zyle wrotnej, watrobowej oraz w tet-
nicy szyjnej.

2. Jaki wplyw na te zmiany okazuje ner-
wowy uktad wegetacyjny.

UsitowaliSmy tez dociec, czy biatko z watro-
by bywa po krwotokach uruchamiane droga
krwi, czy tez drogg naczyn chtonnych, jak przy-
puszcza szereg badaczy oraz czy zmiany w na-
pieciu uktadu wegetacyjnego moga okazywac
wptyw na uruchomienie rezerw biatkowych
oraz na szybkosé i stopien spadku hemato-
krytu.



Spostrzezenia wtasne

W pierwszej grupie doSwiadczen postanowi-
lismy zbada¢ zachowanie sie hematokrytu
i poziomu biatka w osoczu u krélikow po krwo-
toku, wynoszagcym 0,5% wagi jego ciata. Zwie-
rze skrwawialiSmy z tetnicy szyjnej. Poziom
biatka i hematokrytu oznaczaliSmy w tetnicy
szyjnej oraz w zyle wrotnej i w zytach watro-
bowych.

W drugiej grupie naszych doSwiadczen posta-
nowiliSmy przekona¢ sie o tym, czy i ewentu-
alnie jaki wptyw okazuje ukiad wegetatywny

Tabela 5.

H.

przed skriuaiu.

40,0 48 34,0 4,45 33,0 4,8
38,0 4,8 36,0 55 32,0 55
42,0 51 37,0 4,5 38,0 45
41,0 51 37,0 43 37,0 51
53,0 45,0 7.9 44,0 7,6

7,2

srednio ., 378 5,33 36,8 55

42,8 '

zZ y t# 1]
39,0 5,1 33,0 4,8 34,0 45
390 5,0 32,0 55 32,0 5,8
42,0 4,8 35,0 48 38,0 4,8
40,0 51 30,0 45 35,0 4,8
52,0 7,2 45,0 7,9 47,0 7,2

Srednio

42.4 5,44 35,0 55 37.2 5,42

T C t n i
41,0 45 33,0 4.8 33,0 4.8
39,0 5,0 33,0 5,8 310 6,2
38,0 48 38,0 4,8 37,0 45
40,0 51 37,0 5.1 38,0 5,1
53,0 7,2 43,0 7,5 44,0 7,6

Srednio
422 5,38 36,8 5,6 36.6 5,64

H =
B

B.

hematoktyt
= biatko

H.

B.

10 minut

po skrtnauiienin

zy

H.

t

a

B.

20 minut

po skrinainieniu

na zmiany zachodzace we krwi po krwotoku.
Blizsze bowiem poznanie tej zaleznosci mogto-
by posiada¢ duze znaczenie praktyczne, umoz-
liwiajgce ewentualne pobudzanie ustroju ce-
lem sprawniejszego uruchomienia po krwotoku
rezerw biatka i ptynu tkankowego. W tym ce-
lu w drugiej grupie przeprowadziliSmy dwie
serie doswiadczen. W pierwszej podawalismy
etamon- tetraetylbromek amonu, w ten sposéb

I niem u szczuréw Miller,

i1}

przeprowadziliSmy blokade zwojéw autono-
micznych tak wspo6czulnych, jak I mimowspét-
czulnych (Acheson i Pareira),
a w drugiej wytgczaliSmy, przynajmniej cze-
Sciowo, dziatanie uktadu mimowspotczulnego
przez przeciecie n. biednych.

Ze wzgledu na matg ilo$é krwi. jaka rozpo-
rzadzalismy, hematokryt oznaczaliSmy metodg
podang przez Phillipsa i Van Sly-
k e'a. Metoda ta w zastosowaniu do seryjnych
badan laboratoryjnych okazata sie bardzo do-
bra. Stosowali jg tez przed nami z powodze-
Friedman

Przeciecie neriudiu btednych (skrinainienie 0,5% inagi krdlika)

r

H.

0

t

n

B.

a

W aga Spadek Spadek
30 minut Krolik kg hematok. bp_oill(omou
po sknnatuieniu % iatka %
34,0 4,8 XXXV 2,9 14,09 0,74
32,0 51 XXXVI 2,4
35,0 43 XXVII 31 9
37,0 51 XXX 3,4
43,0 75 XXVI 2,4 -
36,2 5,36
r o 0 e
W zrost poz.
biatka %
35,0 4,8 XXXV 2,9 14,1 1,8
29,0 6,2 XXXVI 2,4 1
36,0 4,5 XXVII 31 ”
35,0 5,0 XX X 3,4 »
47,0 7.2 XXVI 24 \% 2
36,4 5,54
s i a
W zrost poz.
biatka %
35,0 4.8 XXXV 13,7 7,03
28,0 6,5 XXXVI P n
34,0 45 XXVII N "
40,0 51 XXX » »
45,0 7,9 XXVI 5
36,4 5,76
iDuelaupsow — Meyer, Abbot, Al-

lison i Mc K ay. Biatko w wiekszosci do-
Swiadczen oznaczaliSmy mikrometoda, podang
przez Kinga, a w ostatnich badaniach, ze
wzgledu na brak niektérych odczynnikéw, me-
todg podang przez Phillipsa i Van
S1lyk ea kontrolowang za pomocg metody
Kjeldahla Przy prawidtowym wykony-
waniu badania biatek osocza za pomocg metody



Phillipsa i Van Slyke'a popetniany biad jest
stosunkowo nieduzy. Meyer znajdowat roz-
nice w granicach 0,2 g pomiedzy wynikami
uzyskanymi przy pomocy metody K jel-
dahla i Van Slyk e4a.

Badania nasze przeprowadziliSmy na 18 kroé-
likach w u$pieniu uretanowym, w dawce 15 g
na kg wagi. Do pierwszej grupy doswiadczen
uzylismy 9 krélikow. Wyniki naszych spostrze-
zen sg zestawione w tabelach 1, 2i 3. Swiadcza
one o tym, ze juz po uptywie 10 minut wyste-
puje spadek hematokrytu, a w wielu wypad-
kach i spadek poziomu biatka w surowicy krwi.
Réznice pomiedzy spadkiem hematokrytu
w zyle wrotnej, watrobowej i tetnicy szyjnej
nie sa znamienne; dotyczy to .réwniez spadku
poziomu biatka w surowicy krwi. Nalezy jednak
wspomnie¢ o tym, ze najmniejszy spadek po-
ziomu biatka spostrzegaliSmy w surowicy krwi
pochodzacej z tetnicy szyjnej.

W drugiej grupie doswiadczen, obejmujacej
razem 9 krélikow, u 4 przeprowadziliSmy wy-
taczenie uktadu wegetacyjnego przez zabloko-
wanie jego zwojow przy pomocy etamonu (ta-
bela 4.). Zmienito to obraz pokrwotocznego roz-
cieficzenia krwi w tym sensie, ze $redni spadek
hematokrytu byt nieco mniejszy niz spostrze-
galiSmy u zwierzat kontrolnych. Natomiast
spadek poziomu biatka w stosunku do zwierzat
kontrolnych nie wykazywat wiekszych roznic.

Inaczej przedstawiata sie sprawa u pozosta-
tych 5 krolikdw, u ktérych wykonano czescio-
we wytgczenie ukiadu mimowspoéiczulnego
przez przeciecie nerwéw btednych (tabela 5.,
U jednego za$ ze zwierzat przez dozylne poda-
nie atropiny (krélik XXVI). Zwierzeta te znaj-
dowatly sie w stanie przewazajgcego napiecia
uktadu wspétczulnego. W tej grupie doswiad-
czen stwierdziliSmy najwyzsze warto$ci spadku
hematokrytu, w poréwnaniu ze zwierzetami
kontrolnymi i zwierzetami z wylgczonym ukta-
dem wspotczulnym. Rowniez i zachowanie sig
poziomu biatka byto odmienne od wspomnia-
nych poprzednio dwéch grup krélikow. W do-
Swiadczeniach tych bowiem spotkaliSmy sie
z nieznacznym tylko spadkiem stezenia biatka
w surowicy krwi pochodzacej z zyly wrotnej
(-0,74%), a w zyle watrobowej i tetnicy szyjnej
nawet $rednio ze wzrostem jego stezenia, przy
czym wzrost ten we krwi pochodzacej z tetnicy
szyjnej wynosit srednio 7,03% po uptywie 30
minut od chwili krwotoku.

Materiat doswiadczalny, jakim rozporzadza-
lismy, jest zbyt szczupty, aby mozna byto
z niego wysnuwac¢ wigzgce wnioski.

Uderzajacy jest wszakze fakt, ze przybytek
ptynu tkankowego oraz biatka u zwierzat,
u ktérych czeSciowo wytaczono uktad mimo-
wspotczulny przez przeciecie nerwow btednych,
byt najwybitniejszy. Swiadczy o tym z jednej
strony spadek hematokrytu, a z drugiej wzrost
odsetkowy biatka w surowicy krwi. Mogtoby to
przemawiaé za tym, ze pobudzenie uktadu
wspoltczulnego (w naszym dosSwiadczeniu przez
czeSciowe wytgczenie uktadu mimowspotczul-
nego) okazuje po krwotokach korzystny wptyw

na uruchomienie rownocze$nie i biatka i ptynu
tkankowego. Aby jednak mo6c wysnu¢ dalej
idgce wnioski, nalezato by jeszcze przeprowa-
dzi¢ szereg badan dodatkowych, juz przez nas
zaplanowanych.

Uwzgledniajgc wszystkie nasze zastrzezenia
co do dopuszczalnosci wysnuwania wnioskéw
z naszych doswiadczen mozna stwierdzié, ze
w warunkach kontrolnych oraz w razie wy-
tagczenia uktadu wegetacyjnego nie ma podstaw
do przyjecia, iz uruchamianie biatka z watroby
odbywa sie drogg krwi. Moze ono natomiast
wystepowacé na tej drodze w przypadkach wy-
tagczenia uktadu mimowspdiczulnego (krolik
XXXVI), lecz nie jest to pewne.

Na podstawie naszych spostrzezen mozna ra-
czej przypusci¢, ze uruchomienie biatka z wa-
troby odbywa sie drogg naczyn chtonnych.

Pokrywatoby sie to ze spostrzezeniami C a-
ina, Grindlaya Bollmana, Floc-
ka i Manna, ktérzy wykazali, ze stezenie

biatka w chtonce z watroby wynosi okoto 5/6
stezenia biatka w osoczu, juz za$ w przewodzie
piersiowym (ductus thoracicus) stezenie to wy-
nosi zaledwie 1/2 stezenia biatka osocza.

Shafioroff, Doubilet i Preiss
wykazali, ze po krwotoku krew wykazuje
sktonnos¢ do rozcienczania, chtonka za$ prze-
ciwnie zageszcza sie. W stanach pokrwotocz-
nych poziom biatka w przewodzie piersiowym
podnosi sie z 4°» nawet do 6,6 gO» u psa daje to
od 1 do 2Vz g biatka na godzine. Podobny po-
glad na mechanizm uruchamiania biatka i ptynu
tkankowego po krwotokach wyrazat jeszcze
w roku 1932 Haynes.
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ZYGMUNT HANICKI Krakow

Nowe metody rozpoznawcze zespotu Libman-

Sacksa ze szczegélnym uwzglednieniem war-

tosci tych metod dla kliniki choréb wewnetrz-
nych

Z 1l Kliniki
dycznej w Krakowie.

Choréb Wewnetrznych Akademii Me-
Kierownik: Prof. dr T. Tempka.

Przed omdwieniem wilasciwego tematu jest
konieczne podanie kilku wprowadzajacych
uwag na temat tocznia rumieniowego, jak row-
niez wyjasnienie, dlaczego schorzenie to tak
bardzo — zwilaszcza w ostatnich latach — zaj-
muje internistow.

Toczen rumieniowy zostat po raz pierwszy
opisany przez dermatologa Hebre w roku
1845. Nazwa lupus erythematosus zostata poda-
na w sze$¢ lat pdzniej przez Cazenave.
Juz w roku 1872 Kaposi jako pierwszy
zwrdcit uwage, ze schorzenie to wystepuje
w postaci uogélnionej lub ograniczonej, ostrej
lub przewlektej i ze nie jest to schorzenie wy-
tacznie skoérne, lecz uktadowe, atakujgce row-
niez inne narzady. Od tej pory pojawit sie caty
szereg doniesien potwierdzajgcych spostrzeze-
nia Kaposiego, ze wspomne tylko prace
Jadassohna (1904), a szczegblnie Os ler a,
ktéry w kilku publikacjach zwrécit uwage na
czeste wystepowanie w przebiegu tego schorze-

nia zapalenia stawow i nerek, jak rowniez ska-
zy krwotocznej, bedacej wynikiem zmniejszo-
nej liczby ptytek krwi. Uptyneto jednak sporo
czasu, zanim sie przekonano, gtéwnie na pod-
stawie badan anatomopatologicznych, ze zmia-
ny chorobowe innych narzagdéw moga sie poja-
wia¢ przed wystgpieniem zmian skoérnych,
a nawet ze zmiany te niekiedy w ogdle w prze-
biegu schorzenia nie ukazujg sie.

Symptomatologie tego niezwykle ciekawego
i wieloobjawowego schorzenia wzbogacili szcze-
golnie £ ibman i Sacks, opisujagc w .
1924 cztery przypadki tocznia rumieniowego,
w ktorych stwierdzono poza zmianami na ské-
rze szczegblnie przedstawiajagce sie¢ zmiany
w sercu. Opisanemu przez siebie obrazowi na-
dali nazwe: endocarditis verrucosa abacteria-
lis, a nieco po6zniej choroby Libman-Sacksa.

Klemperer, Baehr i Pollack opra-
cowujac na podstawie bogatego materiatu ana-
tomo-patologicznego zagadnienie tocznia ru-
mieniowego doszli do przekonania, ze schorze-
nie to nalezy zaliczy¢ do duzej grupy schorzen
tkanki tgcznej (kollagenowej), do ktérej to gru-
py zaliczajg rdwniez sklerodermig, dermato-
myositis, periarteriitis nodosa, thrombangiitis
obliterans, schorzenia gos¢cowe, chorobe posu-
rowiczg oraz reakcje alergiczne. Jak dzisiaj
wiadomo, tkanka tgczna nie stuzy jedynie jako
material wiazacy, ale, co jest bardzo wazne, ja-
ko $rodowisko, poprzez ktore odbywa sie wy-
miana humoralna i produktow przemiany ma-
terii miedzy krwig a innymi tkankami. Na
czynniki szkodliwe tkanka #gczna oddziatywuje
w trojaki spos6b: przez martwice, skleroze,
proliferacje komdrkowa lub w sposdb taczacy
w sobie wszystkie lub dwie z opisanych cech
morfologicznych. Jak z powyzszego wida¢, opi-
sane zmiany nie sg swoiste tak, ze nie mozna
ich uzna¢ jako charakterystycznych dla jed-
nej tylko choroby. Dlatego tez wtasnie autorzy,
jak wspomniatem, uzywajg wspdlnego okre-
Slenia: ,,kollagenozy“, mimo ze schorzenia te
w klinicznym swym przebiegu niejednokrotnie
réznig sie wybitnie od siebie.

Nie jest celem tego artykutu szczeg6towe
omowienie symptomatologii tocznia rumienio-
wego W jego rozsianej postaci, zwanego dzisiaj
stusznie dla podkreslenia systemowego charak-
teru schorzenia zespotem Libman-Sacksa, mu-
sze jednak przynajmniej wspomnie¢ o jego
najbardziej charakterystycznych przejawach.

Zmiany skdérne w typowym obrazie dermato-
logicznym przedstawiajg sie w postaci erythe-
ma, grudek, teleangiektazji, petechii oraz
obrzeku tkanki skérnej. Najczesciej usadawiajg
sie one w miejscach wystawionych na dziatanie
promieni pozafiotkowych, zimnego powietrza
oraz urazéw mechanicznych, przede wszystkim
tarcia. SkoOra twarzy jest bardzo czestym ich
siedliskiem. Pojawiajg sie na obu policzkach
blizej nosa, i niejednokrotnie tgczg sie z sobg
poprzez grzbiet nosa. W takich przypadkach



przybierajag typowg figure motyla. Pojawiajg
sie one poza tym na lukach brwiowych, uszach,
skorze czaszki, tutowiu, szczeg6lnie na mostku,
na ktdrym przybierajg ksztatt litery V. Na
koniczynach pojawiajg sie najczesciej na dio-
niowej czesci rgk i podeszwowej stép. Dla in-
ternisty bardziej interesujace sa zmiany pozo-
stajgce w zwigzku z systemowym charakterem
choroby, tym bardziej, jezeli sie pamieta, ze
zmiany skdrne nie zawsze wystepujg. Wyra-
zem ogdblnego charakteru choroby jest podwyz-
szona cieptota ciata o typie goraczki przerywa-
nej, leukopenia i granulocytopenia, trombocy-
topenia z nastepowg niekiedy plamicg, czesto
niedokrwistosc.

Dalsze objawy pozostajg w zwigzku ze zmia-
nami zapalnymi w zakresie stawow i charak-
teryzujg sie wysiekami dostawowymi, boélami
o charakterze gos¢cowym lub przelotnych ar-
tralgii, zmianami w zakresie czynnosci nerek
w  postaci  biatkomoczu, wielkiej liczby
krwinek czerwonych, wateczkéw, jak rowniez
ropomoczem, niekiedy podwyzszonym pozio-
mem azotu pozabiatkowego i ci$nienia tetni-
czego a wiec zmianami wystepujacymi w prze-
biegu nephritis, nephrosonephritis i pyelone-
phritis. Anatomopatologicznie zmiany w ner-
kach przedstawiajg sie w postaci hyalinizacji
naczyn klebuszkéw, zgrubienia, martwicy albo
zwioknienia btony podstawowej kiebuszkow,
proliferacji komdrek i zgrubienia torebki Bow-
mana, jak rowniez zmian zwyrodnieniowych
w zakresie kanalikéw. Osobnego, nieco szersze-
go omOwienia wymagajg zmiany spostrzegane
w sercu. Spotyka sie je przede wszystkim na
wsierdziu w postaci brodawek nie zawierajg-
cych materiatu bakteryjnego, réznigcych sie
makroskopowo od spotykanych w brodawko-
watym reumatycznym zapaleniu wsierdzia. Sg
one wieksze, szersze i zajmujg nie tylko za-
stawki, ale czesto wsierdzie $cienne i nitki
$ciegniste; na zastawkach usadawiajg sie
w przeciwienstwie do brodawek w reumatycz-
nym zapaleniu wsierdzia nie na brzegach za-
stawek, ale czesciej wiecej obwodowo; zajmuja
czesciej serce prawe od lewego, a wiec zastaw-
ke trojdzielng czesciej niz dwudzielng i czesciej
zastawke ptucng niz zastawki tetnicy gtéwnej.

Mikroskopowo brodawki te sktadajg sie ze
zmienionego wskutek zwyrodnienia materiatu
wsierdzia zastawkowego i $ciennego, wykazu-
jacego wybitnie zwiekszong ilos¢ witoknika,
skrzepy ptytkowe, komorki plazmatyczne, lim-
focyty, fibroblasty, makrofagi, jak rowniez
obumarte komorki zawierajgce ciata barwigce
sie hematoksyling. Zmiany te stosunkowo rzad-
ko dajg sie wykry¢ klinicznie, tzn. stosunkowo
rzadko dajg objawy organicznej wady serca.
W mies$niu sercowym spotyka sie zgrubienia
tkanki tgcznej, nacieki drobnokomorkowe,
drobne blizny przemawiajgce za przebytymi
zawatami sierdzia, jak réwniez zmiany w za-

kresie naczyn wiencowych serca w postaci po-
grubienia S$cian i zwezenia Swiatta. Serce nie-
kiedy jest przeroste. Zapalenie witoknikowe
lub wysiekowe osierdzia dopetnia obrazu, je-
zeli mowa o sercu. Statystyki oparte na wiek-
szym materiale dowodzg, ze opisane zmiany
spotyka sie w 60%, a nawet 70%, oczywiscie
w réznym nasileniu. Dalsze zmiany, ktére mo-
ga wystapi¢ w przebiegu zespotu Libman-Sac-
ksa, to zapalenia wysiekowe jam surowiczych
ciata. O osierdziu juz wspomniatem; czesto za-
jeta jest jama optucnowa, rzadziej — otrzew-
nowa. Wysieki wystepujg pojedynczo lub w po-
staci zapalenia wysiekowego wielu jam. Nie-
kiedy wystepuje powiekszenie gruczotdw lim-
fatycznych, rzadko bolesnych. Zmiany w moz-
gu charakteryzujg sie zapaleniem blony wew-
netrznej mniejszych naczyhA tetniczych, jak
réwniez zgrubieniem warstwy wewnetrznej,
prowadzagcym do zwezenia Swiatla naczynia
i wystepujacym niekiedy wskutek tego zakrze-
powym zapaleniem 2z nastepowg martwicg
tkanki moézgowej. Inne zmiany, to ogniskowe
bujanie gleju, zwyrodnienie komoérek nerwo-
wych, demyelinizacja okot zmienionych na-
czyn, a wiec zmiany wystepujagce w nieswoi-
stym zapaleniu mézgu. W zwigzku z powyz-
szymi zmianami wystepujg zmiany psychiczne
w postaci niepokoju, podniecenia, dezorientacji,
halucynacji, zespotow przesladowczych prowa-
dzacych niejednokrotnie do samobdjstwa, Swia-
tlowstretu i podwdjnego widzenia (przy braku
zmian w siatkowce), drgawek, wreszcie $pigcz-
ki. Badaniem neurologicznym nie wykrywa sie
na ogot zmian, jedynie niekiedy hiperrefleksje,
clonus, dodatni objaw Babinskiego i Kerniga.
Badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego nie
przedstawia na ogdt odchylern od normy. Zmia-
ny na dnie oka przedstawiajg sie niejednokrot-
nie charakterystycznie, a to w postaci z6to-
biatych plamek utozonych w zewnetrznej war-
stwie siatkowki, wybroczyn siatkowkowych
pozostajagcych w zwigzku ze zmienionymi na-

czyniami siatkowki oraz miernego stopnia
obrzekiem tarczy nerwu wzrokowego.
Badaniami laboratoryjnymi stwierdza sie

charakterystyczne zmiany wystepujace w za-
kresie biatek krwi. Krzywa elektroforetyczna
unaocznia wyraznie zmniejszenie poziomu al-
bumin a podwyzszenie poziomu globulin, a to
frakcji gamma globulinowej. Wskutek tego
stosunek albumin do globulin ulega odwrdce-
niu. Podwyzszeniu ulega roéwniez poziom glu-
kozaminy, co jest charakterystycznym szcze-
gotem, jezeli sie pamieta, ze glukozamina po-
chodzi z mukopolisacharydéw tkanki tgcznej.

Badania bakteriologiczne wypadajg z reguty
ujemnie w niepowiktanym przebiegu. Odczyn
Wassermanna wypada niekiedy fatszywie do-
datnio.

Schorzenie wystepuje przede wszystkim
u mtodych kobiet, jakkolwiek mnozg sie ostat-



nio doniesienia o jego wystepowaniu u mez-
czyzn, a nawet u dzieci. Jest rzeczg znana, ze
zespdt Libman-Sacksa ma przebieg Smiertelny
i ze kliniczne cofniecie sie objawoéw posiada
charakter jedynie diuzej lub krocej trwajacej
remisji. Leczenie prowadzace do trwatego wy-
leczenia jest narazie nieznane.

Jak z powyzszego krotkiego zestawienia wy-
nika, rozpoznanie zespotu Libman-Sacksa na-
trafia przed wystgpieniem zmian skdérnych,
zwiaszcza w skapoobjawowych przypadkach,
na szczeg6lne trudnosci tak, ze chory umiera
przewaznie z rozpoznaniem niezgodnym ze sta-
nem faktycznym, niejednokrotnie nieustalo-
nym nawet badaniem sekcyjnym. Dlatego tez
ukazanie sie doniesien na temat metod labora-
toryjnych pomocnych w rozpoznawaniu oma-
wianej choroby ma szczeg6lne praktyczne zna-
czenie dla internisty wiasnie w przypadkach,
w ktorych przebiega ona bez zmian skérnych.
Badania te majg poza tym, jak sie wydaje,
wielkg wartosé, jezeli chodzi o poznanie me-
chanizmu rzadzacego powstaniem i przebie-
giem tej choroby, jak réwniez — o sprawdze-
nie wartosci zastosowanego leczenia.

Etiopatogeneza zespotu Libman-Sacksa nie
jest do tej pory znana. Stanowiska Boeck‘
0 gruzliczej etiologii obecnie zupetnie sie juz
nie podziela. To samo dotyczy etiologii strep-
tokokowej Barbera. Choroba do tej pory
jest uwazana za chorobe alergiczng w sensie
nadmiernej wrazliwosci tkankowej, na co
wskazujg gtéwnie badania anatomopatologicz-
ne. Wystapienie zespotu L. — S. u oso6b, kté-
rym wstrzyknieto toksyne Dick6w moze prze-
mawiaC za teorig alergiczng. Zwracano row-
niez uwage na zwigzek pomiedzy wystgpie-
niem omawianego zespolu a zaburzeniami
wydzielniczymi przedniego ptata przysadki
madzgowej i kory nadnerczy, jednak dotych-
czasowe badania nie potwierdzajag przypusz-
czalnego zwigzku.

W styczniu 1948 r. opublikowat Har-
graves spostrzezenia poczynione wraz ze
swymi wspoltpracownikami na temat zjawisk,
jakie zauwazyt w szpiku heparynowanym
u osob cierpigcych na zesp6t Libman-Sacksa.
Pierwsze z nich dotyczy komoérek zwanych od
lupus erythematosus komérkami L. E.“ (naz-
wa mylna, gdyz sugeruje, ze komorki te pow-
stajg jedynie w obecnosci zmian skdrnych). Sa
to komorki przedstawiajgce sie szczeg6lnie —
przewaznie leukocyty obojetnochtonne, kto-
rych jadro zostato zepchniete na obwoOd ko-
morki przez okragta wakuole zawierajgcg cze-
Sciowo strawiony i rozpuszczony materiat ja-
drowy. Pojawit sie on, jak wspomniany autor
przypuszcza, wskutek fagocytozy przez leuko-
cytu wolnego lezgcego poza jego obrebem ma-
teriatu jagdrowego Ilub tez wskutek autolizy
jednego albo wiecej ptatdw leukocyta, w ktd-
rym opisane zjawisko spostrzegamy. Wiek-
szo$¢ struktury cnromatynowej w obrebie wa-

kuoli jest prawie nie widoczna tak, ze przed-
stawia sie ona jako bezpostaciowa, obojetno-
chtonnie barwigca sie masa. Zjawisko to jest
wg Hargravesa wynikiem fagocytozy i au-
tolizy. Preparaty barwione metodg Feulgena
oddziatywujg, jak materiat jadrowy.

W dalszym ciggu ten sam autor stwierdzit
czynno$¢ fagocytowg leukocytéw lub (histio-
cytow w postaci zblizania sie dwéch lub wie-
cej leukocytdw do majacego ulec wchionieciu
materiatu jadrowego. W ten sposéb powstaje
drugie charakterystyczne zjawisko, tzw. zja-
wisko rozety. Po wchitonieciu materiatu jadro-
wego przez jednag ze zblizajagcych sie komdrek
pozostate rozchodzg sie, tracgc site chemotak-
tyczng. Zjawisko powyzsze przemawia raczej
za egzogennym pochodzeniem materiatu wtrg-
towego w komérkach L. E. Poczatkowo opisa-
ne zjawiska spotykano jedynie w szpiku kost-
nym, po6zniej jednak spotkano sie z nimi,
szczegllnie w okresie zaostrzen stanu choro-
bowego, we krwi obwodowej.

Poza opisanymi komorkami spotkat sie ten
sam badacz z innymi komorkami, ktére wyste-
powaé¢ jednak mogg réwniez i w innych sta-
nach chorobowych, a nawet u klinicznie zdro-
wych osob. Prawie zawsze spotkat sie jednak
z nimi u chorych na zespét Libman-Sacksa.
Chodzi o tzw. ,tart cells*, ktére mozna by
okresli¢ jako komdrki o ostrych obrysach. Ko-
morki te, to przede wszystkim histiocyty lub
monocytoidalne komorki siateczki, zawieraja-
ce drugie jgdro usadowione tuz przy jadrze
wiasciwym. Jadro to wybarwia sie nieco jas-
niej od pierwotnego. Charakteryzuje sie ono
ostro cietg blong oddzielajagcg go od cytoplaz-
my, a chromatyna jego uktada sie w postaci do-
skonale widocznych grubych ztogéw o ostrym
rozgraniczeniu chromatyny od parachromaty-
ny. Od czasu do czasu spotyka sie dwa jadra
dodatkowe tak, ze wtedy prawie cata cytopla-
zma jest praktycznie wypetniona przez masy
jadrowe. Poza opisanymi zmianami komdrka
nie przedstawia innych odchyleA od normy.
Podobne zjawiska mozna, chociaz rzadko, do-
strzec i w zakresie dojrzatych ciatek wieloja-
drzastych obojetno- i kwasochtonnych.

Autor przypuszcza, ze jagdro lub jadra do-
datkowe tych opisywanych komorek sg wy-
tworem pozostatym w wyniku poprzedniego,
nie catkowitego podziatlu mitotycznego komar-
ki. Jadro dodatkowe mozna spotkaé i poza ob-
rebem macierzystej komdrki tak, ze w takich
wypadkach trudno jest orzec, czy jadro to zo-
stato z komorki tej wyrzucone, czy tez znajdu-
je sie w toku pochtaniania przez nig. Komorki
L. E.“ i zjawisko rozety, jak i komorki
o ostrych obrysach, spostrzezono i w ptynach
wysiekowych chorych oséb (optucnej, osier-
dzia, stawow, jamy otrzewnowej).

W rok po doniesieniu Hargravesa uka-
zaly sie prace Hasericka i wspdtpracowni-
kébw (Lewis, Bortz), wnoszagce duzo no-



wych szczeg6tow dotyczacych powstawania
zaobserwowanych przez Hargravesa zja-
wisk. Autor ten stwierdzit mianowicie, ze po-
wstanie komérek ,L. E.“, jak rowniez zjawi-
sko tworzenia rozet zalezne jest od czynnika
zawartego w frakcji globulinowej biatek o0so-
cza lub surowicy osobnikéw cierpigcych na
lupus erythematosus. Uzywajac jako antygenu
globulin uzyskanych elektroforetycznie z oso-
cza chorych na L. E., mozna po wstrzyknieciu
ich krélikowi uzyskaé powstanie przeciwciat
skierowanych przeciwko tym globulinom. Dal-
sze badania wykazaty, ze poszukiwany czyn-
nik zawarty jest w frakcji gamma globulino-
wej, ktérej ilos¢ jest w przebiegu zespotu
Libman-Sacksa wybitnie powiekszona. W dal-
szym ciggu Haserick wykazat, ze po do-
daniu in vitro do krwi obwodowej lub szpiku
kostnego osobnikow zdrowych osocza lub su-
rowicy otrzymanej z krwi osobnika cierpiace-
go na ostrg posta¢ omawianej choroby — uzy-
skuje sie powstanie komorek L. E. i zjawiska
rozety. Prawidtowe osocze lub surowica, oso-
cze hiperglobulinemiczne w przebiegu mars-
kosci watroby, jak roéwniez osocze pobrane
w przebiegu przewlektej postaci tocznia ru-
mieniowego nie powodowalo powstania opisa-
nych zjawisk. Badania Hasericka utwier-
dzajg nas w przypuszczeniu, ze komorki ,,L.E“,
jak roéwniez zjawisko rozety sa zjawiskami
wtérnymi i ze pozostajg one w zwigzku przy-
czynowym z jakim$ czynnikiem zawartym
w frakcji gamma globulinowej osocza lub su-
rowicy chorego na zesp6t Libman-Sacksa. Jak
sie mozna domys$laé, spostrzezenia H ase-
ricka potwierdzone przez wielu innych au-
toréw podniecity do dalszej pracy na tym polu,
majacej zasadnicze znaczenie dla wyjasnienia
etiopatogenezy zespotu Libman-Sacksa.
Wiadoma rzeczg jest dzisiaj, ze caly szereg
zespotéw chorobowych, ktdre do niedawna
jeszcze uznawane bytly za odrebne, okazat sie
spowodowany ta sama przyczyng. Wychodzac
z tego uogoOlnienia, opartego na obserwacjach
i badaniach, A. Wiener uwaza zespot Lib-
man-Sacksa za jedng z choréb autoalergicz-
nych. Autor ten zbadat dwa przypadki lupus
erythematosus acutus w kierunku ewentual-
nego wykazania izoprzeciwciat. W obu udato
mu sie je wykry¢. Komoérki L. E., Scis$lej mo-
wigc — wtraty komdrkowe, ktére uprzednio
opisatem, powstajg wedtug niego wskutek zbi-
jania sie ciatek czerwonych z nastepowg fago-
cytozg uczulonych krwinek przez leukocyty.
Autor nie zauwazyt, w przeciwienstwie do
wszystkich innych autoréw, w materiale wtrg-
towym substancji, ktéra by wskazywata na po-
chodzenie jadrowe, co jeszcze bardziej utwier-
dza go w przypuszczeniu, ze ciatka czerwone
stanowig materiat, z ktérego sktadajg sie wtra-
ty. Ostatecznie Wiener wyraza przypusz-
czenie, ze stwierdzenie u klinicznie zdrowego

osobnika autoprzeciwciat grozi pojawieniem
sie choroby bedgcej wynikiem samouczulenia,
np. zéttaczki hemotitycznej, zakrzepowej pla-
micy matoptytkowej, tocznia rumieniowego
itd.

Wynikiem prac Wien er a bylo doniesienie
Geara i Zoutendyka, Kktérzy w swych
badaniach zastosowali odczyn Coombsa ceiem
stwierdzenia obecnos$ci immunizacyjnych glo-
bulin. W dwoch badanych przypadkach lupus
erythematosus acutus odczyn Coombsa byt
dodatni bezposredni. Wynik ten Swiadczy row-
niez o obecnosci autoprzeciwciat. W ten sposéb
badania Wiener a i Geara naswietlity
z innej strony niewiadoma, jaka jest etiopato-
geneza zespotu Libman-Sacksa, udowodniajac
réwnoczesnie raz jeszcze, ze okreSlenie E-hr-
licha horror autotoxicus nalezy juz do okre-
$len o znaczeniu historycznym.

Dalsze ciekawe prace dotyczace badan nad
zespotem Libman-Sacksa, a $cislej moéwigc nad
ciatami wtragtowymi w przebiegu tego zespotu,
to doswiadczenie cytochemiczne. Wspomniatem
juz, ze metodg Feulgena wiekszo$¢ autoréw
stwierdzita w ciatach wtragtowych obecno$¢ ma-
teriatu jadrowego, a wiec kwasu dezoksyrybo-
nukleinowego (tymonukleinowego). Dalsze ba-
dania na ten temat wyszty z pracowni K le m-
perera, ktory na 35 przypadkéw badanych
stwierdzit w 32 pojawienie sie cial hematoksy-
linowych. Ciata te uwaza Klemperer za
wyraz uszkodzenia komoérek tkanki mezenchy-
malnej. Stwierdzit on, ze ciata te pojawiajg sie
nie tylko w obrebie komdrek, ale i poza nimi.

Badania cytochemiczne wykazaty, ze zawiera-
ja one czesciowo zdepolimeryzowany kwas de-
zoksyrybonukleinowy. Autorowi wydaje sie, ze
ciatka te, jezeli nie sg identyczne, to przynaj-
mniej sg bardzo podobne do ciat wtrgtowych
Hargravesa. Depolimeryzacja kwasu dez-
oksyrybonukleinowego wydaje sie by¢ raczej
wynikiem spaczenia w przemianie tego zwig-
zku anizeli anoksji, ktora jak sie ogolnie przy-
puszcza, doprowadza do depolimeryzacji.

Zaliczenie przez Klemperera omawia-
nej choroby do grupy schorzeh tkanki kollage-
nowej, wreszcie odkrycia Reichsteina,
Kendall a Hencha i innych zwrécity
uwage na ACTH i kortizon jako leki mogace
by¢ pomocnymi w leczeniu tej $miertelnej do
tej pory w swym przebiegu choroby. Rzeczywi-
Scie okazato sie, ze za pomocg tych hormonow
udato sie uzyskaé kliniczne remisje, cechujace
sie ustgpieniem goraczki, zmian skdrnych, dole-
gliwos$ci stawowych, zaburzen w czynnosci ne-
rek, wreszcie — doprowadzeniem nieprawidio-
wego poziomu poszczegdlnych frakcji biatka
osocza do normy. Okazato sie jednak, ze u 0sdb,
ktdre zmarty w nastepstwie innej choroby, ba-
danie anatomopatologiczne przeprowadzone
w okresie klinicznej remisji zespotu Libman-
Sacksa nie wykazato rownolegtego cofniecia sie



zmian morfologicznych. Interesujagcym jednak
szczegbtem jest fakt, ze komorki L. E. i zjawi-
sko rozety znikajg lub wystepujg w zmniejszo-
nym natezeniu iloSciowym po zastosowaniu
wspomnianego leczenia hormonalnego, a po od-
stawieniu leczenia — ponownie po jakim$ cza-
sie powracajg.

Jak z powyzszego wida¢, zjawisko Hargr'a-
v esa jest pomocne i jako wskazmk terapeu-
tyczny, pozwalajgc stwierdzi¢ celowos¢ i dzia-
tanie zastosowanego leczenia. Nie jest wytgczo-
ne, ze spostrzezenia prowadzone z pomocg ba-
dania zjawisk immunohematologicznych, jak
0 tym modwitem poprzednio, przyniosg wyjas-
nienie dziatania ACTH i kortizonu, ktore to le-
ki mogtyby wpltywaé na poziom przeciwciat
W zrozumieniu zmniejszania ich poziomu lub
tez czasowej desensybilizacji ciatek czerwo-
nych.

Znaczenie odkry¢ Hasericka i Har-
grave sa jest niewatpliwie duze. Pozwalajg
one bowiem wg doniesien wiekszosci autoréw
na postawienie rozpoznania, a co za tym idzie—
na odpowiednie rokowanie, w mniejszym za$
stopniu — na zastosowanie odpowiedniego po-
stepowania leczniczego z ominieciem kosztow-
nych a bezcelowych prob leczenia antybiotyka-
mi. Odkrycia te majg oczywiscie pierwszorzed-
ne znaczenie, szczegOlnie w zespole Libman-
Sacksa przebiegajacym bez zmian skérnych.

Podane tutaj badania nie przesadzajg w spo-
séb bezwzgledny swoistosci ani zjawisk opisa-
nych przez Hargravesa ani odczyndw
Hasericka, nie mniej jednak niewatpliwie
wytyczg przynajmniej na pewien czas kierunek,
w ktérym po6jdag badania na temat zespotu Lib-
man-Sacksa. Choroba ta, nalezy raz jeszcze
z catym naciskiem podkresli¢, jest domeng in-
ternisty. Zmiany skorne stanowig bowiem tylko
jeden z objawéw i to nie najwazniejszy — tej
choroby uktadowej. Na tle tych rozwazan i wy-
wodéw widzimy, ze stuszne byly m. i. stowa
Waltera, Kktory niejednokrotnie mowit, ze
skora jest jedynie ekranem, na ktorym odbijajg
sie i wpisujg dzieje i losy ustroju, jego zdrowie
1 jego choroba.
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LEONARD OTESKI Gorlice

Czy nazwa ,,odpornos$¢ nabyta“ jest w jej dzi-
siejszym znaczeniu uzasadniona

W artykule swoim pt. Czy nazwa ,odpor-
no$¢ wrodzona na tle dziedzicznym" jest uza-
sadniona, wydrukowanym w Nr. 11 i 12
Przegl. Lek. z r. 1951 zaproponowatem przy-
jecie osobnej nazwy dla kazdego zespotu obro-
ny zagrozonego ustroju, a nie ocenianie ich
tacznie jako ,,odpornosc”.

Staratem sie tam wykazac¢: 1) ze odpornosc
wrodzona dziedziczna oparta na ciatach odpor-
nosciowych nie istnieje, natomiast istnieje wro-
dzona niepodatnos¢ lub niewrazliwos$¢ pewnych
gatunkdéw, ras lub nawet osobnikéw na pewne
choroby zakazne, a ta niepodatno$¢ zalezy nie
od ciat odpornosciowych, lecz od konstytucyj-
nej budowy tkanek wilasciwych dla wspom-
nianych gatunkéw ras lub osobnikow; 2) ze
wszystkie ciata ochronne ustroju dotychczas
poznane i jeszcze niepoznane, z jakimi ustrdj
sie rodzi, jako to aleksyny, fagocyty, ukitad
siateczkowo-$réodbicnkowy, witaminy, hormo-
ny i inne, dla ktérych proponowatem wspolna
nazwe opornik6w, stanowig opornos¢ czyli po-
gotowie ochronne ustroju i ze one chronig go
przed szkodliwymi czynnikami roznej natury;
w razie za$ zaatakowania go przez zarazki cho-
robotwdrcze — zapoczatkowujg jego obrone
i podtrzymujg jg do chwili az wytworzg sie
swoiste ciata odpornosciowe, ktére nazywamy
odpornikami; 3) ze odporno$é wytwarza sie przy
pomocy opornosci zawsze tylko wskutek walki
ustroju z czynnikami szkodliwymi, przy czym
wytwarzajg sie odporniki tkankowe lub humo-
ralne. Odpornos$¢ jest zawsze zdobyta i moze
by¢ albo naturalna, uzyskana przez przebycie
choroby, albo sztuczna — uzyskana przez szcze-
pienie, a nie moze by¢ nabytg, gdyz nabyta
mogtaby by¢ tylko odporno$¢ bierna, o czym
nizej; 4) ze wszystkie ciata wytwarzane w ustro-
ju zywym wskutek przedostania sie do niego
jakiego$ antygenu i dajace z nim swoistg reak-
cje, a nie bedace odpornikami, nalezy nazywadé
odzewnikami.

Stanowisko swoje w sprawie opornikéw, od-
pornikéw i odzewnikow staratem sie uzasadnic
w poprzednim swoim artykule i zaznaczytem,
ze czynie to w tym celu, aby z jednej strony
zmniejszy¢ lub moze nawet catkowicie usung¢
nieporozumienia, jakie muszg zajs¢ w tych wy-
padkach, gdy nazwa jakiego$ zjawiska nie jest
jego wyktadnikiem, a z drugiej strony — wy-
kaza¢ konieczno$¢ doktadnego okreSlania zja-
wisk, poniewaz niespetnienie tego warunku mo-
ze sprowadzi¢ zamet w nauce. W poprzednim



artykule uzytem jeszcze nazwy ,,odpornos$¢ na-
byta", a uczynitem to dlatego, aby nie wprowa-
dza¢ od razu duzych zmian w mianownictwie.
Obecnie postaram sie wykaza¢ na przyktadzie,
ze nazwa ,odporno$¢ nabyta" powinna by¢
z mianownictwa usunieta. Stowo bowiem ,na-
bywaé" oznacza: co$ sobie przywitaszczy¢ —
czynnie na drodze kupna lub zamiany albo
biernie przez otrzymanie czego$ w postaci po-
darku, darowizny lub spadku. Jezeli jednak
otrzymuje sie co$ przez przemoc niezaleznie od
woli, to takiej postaci posiadania nie mozna na-
zwaé nabywaniem, lecz narzuceniem, obcigza-
niem, dziedziczeniem lub doznaniem. W obu
wypadkach nabywania tak czynnego, jak bier-
nego odgrywa decydujaca role wola nabywaja-
cego, ktdry moze nabywanie czynne lub bierne
kazdej chwili przerwaé lub catkowicie zanie-
cha¢. Tak czynne, jak i bierne nabywanie nie
wymaga zadnej walki miedzy stronami zainte-
resowanymi; co najwyzej moze spowodowaé
pewien trud, ktéry nie jest rownoznaczny z po-
jeciem walki. Wola ustroju, ktéremu narzucono
walke z chorobg zakazng, nie ma zadnego zna-
czenia. Wprost przeciwnie przedstawia sie spra-
wa ze zdobywaniem czego$. Zdoby¢ — znaczy
uzyska¢ co$ przez walke, przy czym walka mo-
ze by¢ podjeta dobrowolnie albo moze byé na-
rzucona. W obu wypadkach osiggnieta zdobycz
jest zawsze wynikiem walki, a nigdy darowiz-
ny lub zamiany. W zdobywaniu odgrywa zasad-
niczg role walka, przy czym momentem sprowa-
dzajacym i podtrzymujagcym walke jest cheé
zysku. Wola ma tutaj drugorzedne znaczenie,
moze mie¢ je tylko w pierwszej chwili dobro-
wolnej walki, a zadnego nie ma w walce na-
rzuconej. Nabywanie i zdobywanie nie sg sy-
nonimami, cho¢ w rezultacie oba prowadzg do
posiadania. Nabywa sie towar, parcele .zdoby-
wa row strzelecki, twierdze. Cechg dominujacg
nabywania jest wola, zas zdobywania — walka.

Nasuwa sie pytanie, ktdra z tych nazw jest
stosowniejsza dla zjawisk biologicznych, a w
szczeg6lnosci dla odpornosci: zdobyta czy na-
byta.

Juz z samej tresci tych stow wynika, ze dla
obu odpornos$ci czynnych, tj. naturalnej i sztu-
cznej stosowniejsza jest nazwa: ,zdobyta", za$
dla biernej bytaby odpowiednia ,nabyta" dla-
tego, poniewaz czynna odpornos¢ powstaje
zawsze na drodze walki zmuszajgcej ustréj do
wytwarzania odpornikéw, podczas gdy odpor-
no$¢ bierng mozna naby¢ w Scistym tego stowa
znaczeniu bez walki i bez trudu, jak towar
w sklepie. Poniewaz jednak nazwa ,,odpornos¢
nabyta" jest oddawna uzywana w nauce, wed-
tug mego pogladu w znaczeniu niewtasciwym,
bo za obszernym, a ograniczenie jej obecnie
tylko do odpornosci biernej wprowadzitoby
jeszcze wiecej zametu niz che¢ usuniecia go,
dlatego proponuje catkowite zaniechanie uzy-
wania przy odpornosci stowa ,,nabyta”, a wpro-
wadzenie dla odpornosci biernej nazwy ,,odpor-
nos$¢ przelana"”, poniewaz w rzeczywistosci prze-

lewa sie odpornos$¢ zdobytg przez inny ustrdj
ustrojowi potrzebujgcemu jej w postaci suro-
wicy czy wyciggu z tkanek.

Jak wielce pozgdane jest ostateczne ustale-
nie odpowiednich nazw dla poszczeg6lnych zja-
wisk biologicznych, aby moc potozy¢ kres wy-
nikajagcym stad nieporozumieniom, wykazuje
nastepujacy przykiad: prof. Telatycki
w swoim klinicznym wyktadzie o alergii gruz-
liczej (P. T. L. Nr 32 z r. 1950) wprowadza dla
wrodzonej niepodatnosci czyli niewrazliwosci
na zarazki chorobotwércze, nazywanej dotych-
czas wrodzong odpornoscia, nowa nazwe ,Wro-
dzonej opornosci" i ttumaczy ja brakiem nor-
malnych przeciwciat. Pomijam hipotetyczne za-
tozenie Telatyckiego o niezachorowalno-
§ci ustroju przy zetknieciu sie z pewnymi za-
razkami chorobotworczymi dlatego, ze ma by¢
w nim brak ,normalnych przeciwciat, ktére —
gdyby byty — reagowatyby z zarazkami i wy-
wotywatyby dang chorobe”, bo mozna sie z nim
zgodzi¢ lub nie, ale nie pozadane jest w nauce
umieszczanie zasadniczo réznych zjawisk pod
tg samg nazwg. Przeciez opornos¢ ma juz swoje
utarte znaczenie, jest ona wrodzona, wspolna
wszystkim istotom zyjgcym, jest chwiejna i za-
lezna od warunkdw otoczenia, podczas gdy
opisywana przez Telatyckiego ,wro-
dzona oporno$¢" ma by¢ wilasciwoscig tylko

pewnych gatunkéw i ma by¢ stalg. Ta
,wrodzona opornos¢" Telatyckiego
jest niczym innym, jak tylko wrodzong

niewrazliwoscig czyli niepodatnoscig pewnych

gatunkow, ras lub osobnikéw na niektére
choroby zakazne. Nowos$cia w rozwazaniu
Telatyckiego jest jego naswietlanie

istoty zjawiska, ale o tym na innym miejscu.
Telatycki proponuje przyjecie dla wro-
dzonej niewrazliwos$ci nazwy ,wrodzona opor-
no$¢", powinien byt jednak rdéwnocze$nie po-
da¢ inng nazwe dla zjawiska dotychczas nazy-
wanego opornoscig, jezeli uwaza, ze taka zmia-
na nazw jest koniecznie potrzebna. Ze Tela-
tycki nie nazywa opornos$cig innego zjawi-
ska, a tylko niewrazliwo$¢, stwierdza sam po-
wiadajgc, ze jego opornos$¢ wrodzona nie ma nic
wspdlnego z odpornoscig immunobiologiczng
— i stusznie, bo odporno$é opiera sie na prze-
ciwciatach, a opornos¢ Telatyckiego na
braku przeciwciat. Telatycki nie wziagt
pod rozwage jeszcze i tego, ze oporno$¢ w dzi-
siejszym pojeciu jest skierowana nie tylko prze-
ciw zarazkom chorobotworczym, ale przeciw
kazdemu szkodliwemu czynnikowi natury fi-
zycznej, chemicznej, termicznej czy biologicz-
nej.

Roéwniez z tego powodu, ze dotychczasowa
nauka zalicza oporniki, odporniki i odzewniki
gromadnie do cial odpornosciowych, wkradaja
sie nawet w powaznych artykutach pewne nie-
Scistosci. Np. prof. Jada pisze w swoim ar-
tykule o niedokrewnos$ci aplastycznej (Przegl.
Lek. Nr 9 10 z r. 1950), ktorg wyleczyt prze-
laniem choremu duzej ilosci krwi w nastepu-



jacy sposob: ,,Wkraplajgc tak duzg mase Swie-
zej krwi dostarczano réwniez ustrojowi znaczne
ilosci biatka i ciat odpornosciowych, ktére takze
mogty mie¢ znaczenie bodzcowe w wywotywa-
niu poprawy*1 Dowiadujemy sie tam, ze w celu
uzyskania Swiezej krwi pobrano jednego dnia
3 1krwi od kilku dawcow tej samej grupy krwi,
jaka miat chory i w ciagu 26 godzin przetoczono
ja choremu, ale nie wiemy nic o chorobach, ja-
kie ci dawcy krwi przebyli w ciggu swego zycia,
innymi stowy, jakie wniesli choremu odporniki.
Chory otrzymat w tej duzej ilosci krwi napew-
no oporniki dawcoéw, bo te sg kazdemu cztowie-
kowi wrodzone, cho¢ w réznej jakosci; mogt
takze otrzymac¢ pewng ilo$¢ biatka czynigcego
dawcow niepodatnymi na niektére choroby za-
kazne. Skoro jednak odporniki, tj. whasciwe cia-
ta odpornosciowe, mozna mieé tylko po przeby-
ciu choroby zakaznej lub po szczepieniu, moze-
my mie¢ watpliwosci, czy poza odpornikami
ospy, przeciw ktdrej byt kazdy prawdopodobnie
szczepiony, chory otrzymat co$ wiecej.

Ten bardzo interesujgcy artykut zaciekawia
i nasuwa pytanie, jaki bytby wynik leczenia,
gdyby dobrano dla jednego chorego dawcow,
ktdrzy nie przechodzili zadnych chordéb zakaz-
nych. Z poréwnania wynikow leczenia mozna by
dopiero wtedy wysnu¢ wniosek, czy w ogdle od-
porniki odgrywaja w danym sposobie leczenia
jakas role, czy tylko dziatata bodzcowo sama
wieksza ilos¢ jednorazowo przetcczonej krwi.

Celem mego artykutu jest cheé¢ spowodowa-
nia rewizji dotychczasowych pogladow na sity
obronne ustroju i zastosowanie odpowiedniego
mianownictwa.

JAN OSZACKI Krakow
Patofizjologia krwawigcego wrzodu trawien-
nego

Z Oddziatu Chirurgicznego Szpita’a
im. Prez. G. Narutowicza w Krakowie. Ordynator:
Prof. dr J. JasieAski

>

Krwawienia do S$wiatta przewodu pokarmo-
wego nalezg do do$¢ czestych i powaznych po-
wiktan choroby wrzodowej. Spotykamy sie
znimi, zdaniem Airda, w 18—20% przypad-
kéw wrzodow trawiennych. Kirsner i Pal-
mer obliczajg wystepowanie powaznych
krwawien na 10,6%, Lang na 14,5%, a Wr6-
blewski z Kliniki Chirurgicznej w Krako-
wie — na 7,5%. Allen i Benedict utrzy-
muja, ze u okoto 50% wszystkich chorych
wrzodowych powyzej 45 roku zycia wystepuja
ciezkie krwawienia zotagdkowe: wiek zatem péz-
niejszy sprzyja rozwinieciu sie tego powikta-
nia. Najczesciej] mamy do czynienia z nieznacz-
nymi jednorazowymi tylko krwawieniami, nie
sprowadzajgcymi wiekszych zmian w ustroju.
Ocena nasilenia krwawienia bywa niejedno-
krotnie trudna; wyglad np. stolcéw nie moze

by¢ pod tym wzgledem zupeinie miarodajny,
gdyz stolce ,smotowe*1wystepujg juz przy do-
staniu sie do Swiatta przewodu pokarmowego,
pociggajace za sobg wystgpienie szeregu po-
waznych zaburzed w ustroju.

Z duzym krwotokiem z wrzodu trawiennego
zwigzane sg cztery zasadnicze fakty: 1) nagte
zmniejszenie sie ilosci krwi krazacej, 2) na-
gromadzenie si¢ krwi w Swietle przewodu po-
karmowego, 3) spadek odsetkowej i kragzacej
ilosci hemoglobiny, jak réwniez w wielu przy-
padkach i biatka krgzacego, 4) niedotlenienie
tkanek w nastepstwie niedoboru hemoglobiny
i zaburzen w krazeniu obwodowym. W zalez-
nosci od iloSci krwi utraconej, od szybkosci,
z jakag nastepuje jej utrata oraz od czestosci
powtarzania sie krwotokow, poszczegOlne
z tych zaburzen réznie bywaja nasilone. Gwal-
towna utrata znacznej ilosci krwi, prowadzaca
do nagtego zmniejszenia sie ilosci krwi krgza-
cej, moze spowodowac rozwiniecie sie klasycz-
nego obrazu zespotu wstrzasowego, z wybit-
nym spadkiem cis$nienia krwi i obrazem obwo-
dowej niedomogi Kkrazenia, przyspieszeniem
tetna ,niepokojem ruchowym i innymi typo-
wymi objawami tego zespotu (Grasmik,
Moon). Analiza zespolu wstrzgsowego nie
moze byé przedmiotem niniejszej pracy ze
wzgledu na szczupte jej ramy. Dla odr6znienia
jednak od wprowadzonego ponizej pojecia
»Wstrzasu przewleklego**, zesp6t wstrzagsowy,
spotykany po znacznych utratach krwi, bede
okreslat mianem ,,0strego wstrzasu**.

Czeste, lecz nieduze krwawienia, z ktorych
kazde samo przez sie nie powoduje wystap*e-
nia powazniejszych zaburzen w ustroju, sumu-
jac sie ze sobg prowadzg do zmniejszenia sie
zawartos$ci biatka i hemoglobiny w ustroju. Za-
burzenia w odzywianiu, czesto nawet diugo-
trwate gtodéwki, potegujg jeszcze u tych cho-
rych stan deficytu biatkowego, ktérego nastep-
stwem jest spadek wagi ciata, spadek poziomu
biatka w plazmie krwi i zmniejszenie ilosci
krwi kragzgcej (Chang, Gregersen, Var-
co Manrique, Introzzi, Raffae-
le). U wiekszosci tych chorych wzrasta ilos$¢
ptynu w przestrzeni miedzykomdrkowej (He n-
schel, Mickelsen, Taylor i Keys;
Kerpel-Fronius i Kovach). Nor-
malny bowiem stosunek objetosciowy plazmy
do ptynu miedzykomdérkowego, wyrazajacy sie
cyfrg 1 : 3 (Gamble), ulega u nich zmianie
na korzy¢ ptynu miedzykomérkowego (Ling
i Sprina2).

Catoksztatt wspomnianych zmian, zachodzg-
cych w ustroju na skutek spadku zawartosci.!
biatka w tkankach, Clark, Nelson, Ly-
ons, Maverson i De Camp ujeli
w jedng cato$¢. Nazwali oni ,wstrzgsem prze-
wleklym** zespot objawdw , bedacych wyrazem
odbiatczenia ustroju, a mianowicie: utrate wa-
gi ciala, zmniejszenie ilosci krwi krazacej, spa-



dek zawartosci biatka w plazmie krwi oraz
wzrost ilosci ptynu miedzykomérkowego.

Nie wchodzac w stusznos$¢ tej nazwy zespét
ten posiada duze znaczenie praktyczne w chi-
rurgii, chorzy bowiem, u ktérych on wystepuje,
sg bardzo wrazliwi na utrate krwi i tatwo po-
padajg w stan ostrego wstrzasu (Manrique,
i wspotpr.,, Abramson), tkanki ich tez re-
generuja sie bardzo powoli. Zabieg operacyjny
stanowi duze ryzyko dla zycia takich chorych,
jesli nie zostali oni don odpowiednio przygoto-
wani  (Elman, Ravdin, Mc Namee,
Kamholz i Rhoards). U chorych
z wrzodem krwawigcym spotka¢ sie zatem mo-
zemy zaréwno z zespolem ,o0strego wstrzasu"
jak i z zespotem ,wstrzasu przewlekiego".
Chorzy, znajdujacy sie w stanie ,przewlektego
wstrzasu" zle znosza krwawienia i juz stosun-
kowo nieznaczna utrata krwi moze doprowa-
dzi¢ do rozwiniecia sie u nich petnego obrazu
»,0strego wstrzasu”™ (Ravdin, Mc Namee
i Kamholz).

Rézne sa przyczyny, dla ktoérych chorzy
znajdujacy sie w stanie deficytu biatkowego zle
znoszg krwawienia i tatwo popadajg w stan
wstrzagsu. Wazng role odgrywajg: zmniejszenie
sie ilosci krwi krgzacej, brak rezerw ,biatka
ruchomego"” i uszkodzenie watroby spotykane

w tych stanach (Hall, Drill, Him s-
worth).
Zagadnienie ,biatka ruchomego” zostato

szczegdtowo omoéwione w pracy Chabinki
i Oszackiego. Biatko to po krwotoku jest
mobilizowane z tkanek do krwiobiegu; sprawa
ta taczy sie z uruchomieniem w ustroju po
utracie krwi szeregu innych czynnikow wy-
rbwnawczych. Krwotok, podobnie jak kazdy
uraz, prowadzi do pobudzenia tak kory, jak
i rdzenia nadnerczy. Podraznienie rdzenia nad-
nerczy powoduje wydzielanie zwiekszonej ilo-
$ci adrenaliny i pobudza uktad wspotczulny.
Wystepuje skurcz tetniczek, tym wybitniej za-
znaczony, im krwotok byt gwattowniejszy (V i-
ladot), przecukrzenie krwi (Ch abinka)
oraz przyspieszenie akcji serca. Christian-
sen stwierdzit u chorych z krwawieniami do
Swiatta przewodu pokarmowego cechy pobu-
dzenia uktadu wspdiczulnego (przecukrzenie
krwi, wzrost poziomu adrenaliny we krwi itd.).

Nadczynno$¢ kory nadnerczy prowadzi na-
tomiast do zatrzymania w ustroju wody. jonu
chlorowego i sodowego, zwigkszonego za$ wy-
dalania jonu potasowego (Selye, Komissa-
renko). Nastepuje poza tym przesuniecie
w zakresie wody ustrojowej pomiedzy prze-
strzenig komorkowg a pozakomorkowg w tym
sensie, ze jesli ustréj znajduje sie w stanie do-
datniego bilansu wodnego — zwieksza sie ilos$¢
wody w przestrzeni pozakomoérkowej (Lyon
i wspOtpr.) Bick i Wood stwierdzili po)
krwotoku u chorych z wrzodem krwawigcym
zmniejszone wydalanie chlorku sodu z mo-
czem. Pokrywa sie to ze spostrzezeniami K a-

miefiskiego, poczynionymi w naszym od-
dziale. B or st spotkatl sie po krwotokach ze
wrzodu ze zwiekszonym wydalaniem potasu
z moczem. Z badan, przeprowadzonych przez
Kamienskiego i Ostrowskiego,
wynika dalej, ze w przypadkach wrzodow
krwawigcych, leczonych przez wyciecie zotad-
ka, zatrzymanie chlorku sodu w ustroju trwa
jeszcze w ciggu kilku dni po zabiegu. Nato-
miast juz w 10. dniu po operacji chorzy ci wy-
dalajg z moczem prawie 2 razy wiecej chlorku
sodu, niz inni chorzy wrzodowi. Poziom jonu
chlorowego we krwi tych chorych waha sie
w granicach normy. (Johnson, K a-
mienski i Ostrowski, Vack).

Po krwotokach nastepuje przesuniecie do
krwiobiegu ptynu tkankowego wraz z biatkiem
celem czeSciowego wyréwnania krwi brakuja-
cej w tozysku krwionosnym. Nasilenie tego
przejscia jest zalezne od 1) ilosci rezerw biatka
ruchomego oraz od 2) dodatniego bilansu wod-
nego ustroju (Lyon, Stanton, Freis
i Smithwick, EIlman iRied el). Wy-
sunieto przypuszczenie, ze pobudzenie ukiadu

wspoliczulnego po krwotokach moze sprzyjaé
uruchomieniu rezerw ,biatka ruchomego”
i ptynu tkankowego (Oszacki i Chabin-

k a). Rezerwy biatka ruchomego, ktére praw-
dopodobnie mieszczg sie gtdbwnie w watrobie,
wyczerpujg sie tatwo skutkiem czestych krwa-
wien (Lawson i Rehm). Ustrdj zas cien-
pigcy na deficyt biatka nie posiada wcale,
praktycznie rzecz biorgc, rezerw ,biatka ru-
chomego” (Harroun, Smyth, Levey).
Jest to jedna z przyczyn, dla ktérych chorzy
tacy b. zle znoszg krwawienia. Wprowadzony
dozylnie roztwor fizjologiczny nie zatrzymuje
sie u chorych z brakiem rezerw ,biatka rucho-
mego" w tozysku krwiono$nym, lecz przecho-
dzi do przestrzeni miedzykomdrkowej, wyptu-
kujac jeszcze rownocze$nie pewng ilos¢ biatka
z krgzenia (Harroun, Smyth i Levey).
Podawanie przeto chorym wyniszczonym do-
zylnie duzych ilosci roztworu fizjologicznego
chlorku sodu moze jeszcze pogorszy¢ stan ich
krgzenia i spowodowac wystgpienie obrzekdw.

Z szybkim przesunieciem do krwiobiegu po
krwotoku ptynu tkankowego wraz z biatkiem
i z rozcienczeniem krwi spotykamy sie u 0sob,
posiadajacych rezerwy biatka ruchomego, wy-
réwnane krazenie i dodatni bilans wodny. Roz-
cienczenie krwi po krwotoku, ktérego wyrazem
jest spadek poziomu hematokrytu, stanowi za-
tem objaw prawidtowy i korzystny. U chorych

z ujemnym bilansem wodnym i solnym, np.
u chorych z niewyréwnanym zwezeniem
odzwiernika, rozcienczenie krwi po krwo-

toku moze nie wystgpi¢ wcale, nawet jeSli re-
zerwy biatka ruchomego sa dostateczne. Jest
to jedna z przyczyn, dla ktdrej chorzy, znaj-
dujacy sie w stanie zaburzenia réwnowagi
wodnej i solnej, zle znosza krwawienia. W ta-



kich przypadkach jednak szybkie doprowadze-
nie roztworow fizjologicznych sprzyja urucho-
mieniu istniejagcych rezerw biatkowych. Brak
obnizenia sie poziomu hematokrytu po krwoto-
ku badz tez nawet jego wzrost $wiadczy o ztym
rokowaniu. Jest, to bowiem dowdd, ze pilyn
tkankowy nie przechodzi do krwiobiegu lub tez
ze plazma przechodzi do tkanek, jak moze dzia¢
sie w ciezkiej obwodowej niedomodze krgze-
nia i anoksji srédbtonka naczyn wiosowatych
(Foldi, Koranyi Szabo).
Przechodzenie po krwotoku ptynu tkanko-
wego do krwiobiegu jest polgczone ze spad-
kiem odsetkowym hemoglobiny i ilosSci ciatek
czerwonych; trwaé ono przy tym moze nawet
dni kilka. Zmniejszanie sie po krwotoku ilosci
ciatek czerwonych i hemoglobiny nie musi za-
tem Swiadczy¢ o tym, ze krwawienie z wrzodu
trwa dalej; moze byé ono bowiem tylko wyra-
zem dziatania czynnikéw wyréwnawczych.
Faktyczne dane co do ilosci kragzacej hemoglo-
biny moze da¢ nam jedynie oznaczenie ilosci

krwi. krazacej (Rudman i Stewart,
Kostrzewska, Ostrowski, Oszac-
K i).

Chorzy z wrzodem krwawigcym cierpig po-
waznie na brak hemoglobiny; utrata jej prze-
wyzsza bowiem znacznie mozliwosci jej synte-
zy. Ogdlna i krazaca ilos¢ hemoglobiny w sze-
regu przypadkéw bywa tez bardzo niewielka.
Powoduje to zaburzenia w dowozie tlenu do
tkanek i naktada na narzad krazenia duze ob-
cigzenie. Powstajg warunki dla przewlektego
niedotlenienia tkanek. Najbardziej cierpig na
brak tlenu tkanka watrobowa i nerkowa. Cho-
ciaz bowiem sg one mniej wrazliwe na anoksje
od tkanki mézgowej, nie posiadajg jednak tego
rodzaju ochronnych mechanizméw reguluja-
cych krgzenie, jakie istniejg w centralnym sys-

elementy elementy
morfotyczne morfotyczne
przemidymane martos$ci
martosci faktyczne
Ilo$§¢ krmi krazacej
3.910 ml. 2.750 ml,

temie nerwowym (Gellhorn). RoOwniez
i miesien sercowy, zwtaszcza u 0s6b z rozwi-
nietag miazdzyca naczyn wieficowych, moze do-
zna¢ uszkodzenia na skutek przebytych krwo-
tokéw i nastepowej anoksji (Master iwsp.).

Badania Whipple’ai Maddena wy-
kazaty, ze w przypadku deficytu tak biatka
tkankowego, jak i hemoglobiny, ta ostatnia jest
pierwszym syntetyzowanym biatkiem. Innymi
stowy, w przypadkach niedokrwistosci dostar-
czane ustrojowi biatko bywa przezehn gtownie
zuzywane na synteze hemoglobiny. Dopdki tez
niedokrwisto$¢ nie zostanie wyréwnana, wy-
bitnie jest uposledzona synteza innych biatek
ustrojowych. Catkowita wiec regeneracja ustro-
ju nie nastepuje tak diugo, az nie zostang wy-
rdwnane braki ilosciowe hemoglobiny. Réwniez
ustréj cierpigcy na deficyt biatka szczegdlnie
wolno uzupetnia braki hemoglobiny (Lever-

ton, Schlaphoff, Huffstetter). Na-
tomiast w razie braku niedokrwistosci rege-
neracja tkanek nastepuje szybko (Co Tui,

Wright i Holt). Ustrdj wyrownuje utra-
te hemoglobiny w ciggu bardzo diugiego czasu,
nieraz przez okres Kkilku tygodni (Freis
i Smithwick), w przeciwieAstwie do
stosunkowo szybkiego wyréwnywania ilosci
plazmy (Stan ton, Co Tui, Barter,
Wright i Holt). Miarg tego braku réw-

nolegtos$ci przy wyréwnywaniu poszczeg6lnych
sktadnikow utraconej krwi jest staly spadek
hematokrytu po krwotokach (Chabinka
i Oszacki). Jasne jest zatem, ze chorzy
przewlekle krwawigcy, a wiec chorzy z krwa-
wigcym wrzodem, cierpig przede wszystkim na
brak ogdlnej ilosci kragzacej hemoglobiny. Naj-
lepiej zobrazuje to przyktad chorej przez nas
leczonej. Chora ta przechodzita kilkakrotnie
krwotoki z wrzodu krwawigcego; na zatgczonej
rycinie przedstawione sg wyniki badan jej
krwi w chwili przyjecia.

S.M., lat 44, waga 46 kg. Rozpoznanie: wrzéd krwa-

wigcy zotadka. Hematokryt — 20, Hb — 60%, czer-
wonych krwinek — 1.500.000. biatko osocza 5,2%
(ryc. 1).
przemidymane martosci
martosci faktyczne

1lo$¢ biatka krazacego



W zaburzeniach gospodarki wodnej i solnej
np. zwezenie odzwiernika, faktyczny brak
w ustroju moze pozostaé ukryty przez zage-
szczenie krwi. Wartosci odsetkowe hemoglobi-
ny moga sie jeszcze znajdowa¢ na poziomie
normy, chory za$ moze cierpie¢ wskutek jej
globalnego braku na niedotlenienie tkanek. Po-
nizej podaje przykiad takiego chorego leczone-
go w naszym oddziale.

C.R., lat 45,
odzwiernika na tle wrzodu trawiennego.
— 42, Hb — 135 g%,

waga 60 kg. Rozpoznanie: Zwezenie
Hematokryt

czerwonych krwinek — 4.100.000,

biatko osocza — 7,I°/o (ryc. 2).
elementu elementy
morfotyczne morfotyczne
przemidymane martosci
martosci faktyczne
Ilo$§¢ krmi krazacej
4.900 ml. 2.872 ml.
Wreszcie odsetkowe wartosci hemoglobiny

mogq znajdowac sie w granicach normy nawet
po duzych krwotokach, jesli nie uptynat jesz-
cze czas dostateczny dla rozcieAczenia krwi

ptynem tkankowym (Ferguson i Wy-
m an).
Fowler i Barer wykazali, ze po utra-

cie przez ludzi zdrowych Srednio 555 ml krwi
przy peilnym doprowadzeniu zaréwno wody,
jak i pokarmow, potrzeba az 49,5 dni dla uzu-
petnienia krwi. Dla wyréwnania brakow pow-
statych w krazeniu chorzy z wrzodem krwa-
wigcym potrzebujg przede wszystkim przeto-
czenia krwi catkowitej lub nawet zawiesiny
ciatek czerwonych, gdyz w wiekszosci przy-
padkéw majg stosunkowo duzg, a w niektérych
nawet nadmierng ilo$¢ plazmy. Podawanie sa-
mej plazmy chorym z deficytem hemoglobiny
wyréwnywuje znacznie wolniej zaburzenia
przemiany materii, wystepujgce skutkiem

anoksji, niz to dzieje sie po podaniu krwi cal-
kowitej (Black i Smith).

U chorych z krwawigcym wrzodem spoty-
kamy sie zatem z niedostatkiem biatka i hemo-
globiny w ustroju, co pociaga za sobg z kolei
zaburzenia czynnosci fermentdw oraz zaburze-
nia w dowozie tlenu do tkanek. Powstaje stan
przewlektego niedotlenienia i niedobiatczenia
ustroju. Stan ten odbija sie niekorzystnie na
czynno$ci niektérych fermentéw, a zwiaszcza
fermentow zawartych w watrobie. Przychodzi
do obnizenia w watrobie czynnosci arginazy
(Seifter, Harknes, RubiniMunt-
wyler), cholinesterazy (Brauer i Root),

przemiduiuane
maitosci

martosci
faktyczne

Ilo§¢ biatka krazacego

kokarboksylazy, kozymazy i innych
i Aleksander).

Z podsumowania wszystkich tych spostrze-
zen wynika, ze chory z wrzodem krwawigcym
znajduje sie w stanie przewlektego odbiatcze-
nia i anoksji. Obydwa te stany wspoétdziatajg
ze sobg, jezeli chodzi o tkanki, w szczeg6lno-
§ci o tkanke watrobowg i nerkowg. Odbiatcze-
nie tkanek wzmaga zaburzenia tkankowej
przemiany materii wskutek uszkodzenia nie-
ktérych fermentéw. Badania doswiadczalne po-
twierdzity w zupeino$ci spostrzezenia klinicz-
ne.

W stanach ostrej, badz przewlekiej anoksji,
np. w stanach wstrzasowych, jakie wystepuja
czesto w przypadkach wrzodéw krwawigcych,
spotykamy sie z charakterystycznym uszkodze-
niem nerek. Cechuje je: bezmocz lub zmniej-
szona diureza, wzrost mocznika we krwi oraz
obecno$¢ wateczkdw hemoglobinowych w mo-

(Greig



czu (Moon). Morfologicznie znajdowano
w tych przypadkach nerki powiekszone i bla-
de, pod mikroskopem kiebki zasadniczo wyka-
zywaty normalng budowe; natomiast stwier-
dzano martwice komorek obwodowych odcin-
kow kanalikow kretych oraz czesSci wstepuja-
cej petli Henlego (Trueta, Mallory).
Doswiadczalnie za$ udato sie wywotaé powsta-
nie tych zmian przez anoksje nerki. Trudno tu
jednak oddzieli¢ od siebie wptyw niedotlenie-
nia od wptywu toksyn, ktore zawsze sie wy-
twarzajg w niecfotlenionych tkankach. W po-

i sttuczona. Po wiekszych krwotokach wyste-
pujg powazne zaburzenia w procesach utlenia-
nia zachodzacych w watrobie. Badania prze-
prowadzne ostatnio przez Delorme po-
twierdzity w zupetnosci stuszno$¢ dawnych
spostrzezen, poczynionych przez Mc Micha-
ela, ze w razie ciezkiego i przedtuzajacego sie
spadku cisnienia krwi nasycenie jej tlenem
w zakresie zyty wrotnej zbliza sie do zera. Spa-
dek w nasyceniu tlenem krwi zylty wrotnej
spostrzegano réwniez juz nawet w stanach do-
brze wyrownanego wstrzasu (D elo rfm e).

czatkowym okresie anoksji nerka wytwarza V=W watrobach niedotlenionych w nastepstwie

UTRATA KRWI DO SWIATLA

MNIE ISZE
KRWAWIENIE =

URUCHOMIIENIE
FIZJOLOGICZNYCH
MECHANIZMOW
WYROWNAWCZYCH

PRZEWODU POKARMOWEGO
A DUZY KRWOTOK

OSTRE ZMNIEJSZENIE

ILOSCI KRWI KRAZACEJ
ZESPOL 'OSTREGO WSTRZASU'

NAGROMADZENIE KRWI
W SWIETLE PRZEWODU

POKARMOWEGO

SPADEK CISNIENIA KRWI
ZALEGANIE KRWI' W NACZYNIACH

POBUDZENIE RDZENIA NADNERCZY | UKLADU WLOSOWATYCH W zaleznosci od
WSPOLCZULNEGO (ADRENALINA) stopnia anoksji
POBUDZENIE PRZYSADKI | KORY uszkodzenia
NADNERCZY SERCA-MIESNI
URUCHOMIENIE REZERW BIALKOWYCH ANOKSJA MOZGU - PLUC
TKANKOWA SCIANY NACZYN
DALSZE | WEOSOWATYCH
KRWAWIEN T
POSTEPUJACE WATROBA NERKI
ODBIALCZENIE USTROJU W ODNICZKI-ANOKSIA ANOKSIA .
. OGNISKA NEKROTYCZNE w poczofikach anoksji
gPADEK ZgWgRTOSC' BIALKA TKANKOWEGO (SRADEK ZAWARTOSCI BIALKA W WATROBIE podlgaVEM
MDEK POZIOMU BIALKA W PLAZMIE (UPOSLEDZENIE SYNTEZY BIALEK ZESPOL DOLNEGO
SPADEK HEMOGLOBINY WE KRWI LE;GSLEDZE IE c&@mos’u ATROBY NEFRONU
. [0fis8 I
ZMNIEJSZIEFE\I/-\IZEA(IZLIEOJSC' KRWI pm%a D WZROS  MOCINIKA
WE. W
TRWALY SPADEK
CISNIENIA
KRWI MOCZNICA

WSTRZAS
PRZEWLEKLY

E M (Vaso-excitatory-material), ciato podwyz-
szajace cisnienie krwi. Zmiany powstate w ner-
ce wskutek jej niedotlenienia w poczagtkowych
okresach sa jeszcze odwracalne, je$li na czas
zostanie usunieta ich przyczyna (Mallory).
Catoksztatt zas zmian morfologicznych i czyn-
nosciowych wystepujacych przy niedotlenieniu

nerki nosi nazwe ,zespotu dolnego nefronu“
(Ormond i Klinger, Lucke) Ste-
wart, Massover, Potter i Schaer,

przetaczajac przecietnie 3.500 ml krwi w prze-
biegu zaréwno operacyjnego, jak i zachowaw-
czego leczenia krwawigcego wrzodu trawien-
nego i podajac dozylnie w ciggu pierwszych
dwoch dni dwuweglan sodu, nie spotkali sie
ani razu z typowym zespotem dolnego nefronu.

Réwniez watroba jest bardzo wrazliwa na
brak tlenu, zwlaszcza watroba odbiatczona

WSTRZAS NIEODWRACALNY

dtugotrwatego spadku cisnienia krwi spotykano
obecnos$¢ ognisk martwiczych w zakresie zra-
zikow centralnych (Trowel 1 Delorme).
W doswiadczeniach, w ktérych watroba zostata
dodatkowo utleniona w czasie wstrzagsu krwo-
tocznego, zmiany te byty znacznie mniej nasi-
lone badz tez nawet nie wystepowaty wecale
(Delorme).

W razie diugotrwatego niedotlenienia watro-
ba produkuje VDM (Vaso-depressor-material),
zwigzek obnizajacy cisnienie krwi. Nagroma-
dzenie sie za$ znacznej ilosci V D M we krwi
moze doprowadzi¢ do nieodwracalnosci wstrza-
su (Schorr, ZweifachiFurchgott).
Spostrzezenia te $wiadczg o tym, jak bardzo
watroba jest wrazliwa na brak tlenu i wskazu-
ja na mozliwos¢ wystepowania przewlektego
badz ostrego uszkodzenia watroby w nastep-



stwie krwotokéw z wrzodu trawiennego. Wiel- i
ka jest wprawdzie zdolno$¢ regeneracyjna wga- ;
troby. Jednak niedotlenienie watroby towarzy-
szagce okresowi diugotrwatego spadku cisnienia
krwi musi odbija¢ sie niekorzystnie na czynno-
§ci narzadu (lreneus i Puestow), po-
$rednio za$ na zdolnosci regeneracyjnej
ustroju i moze doprowadzi¢ do wstrzagsu nie-
odwracalnego. Dowodzi to, jak bardzo nalezy
unika¢ przedtuzajgcego sie okresu spadku cis-
nienia, jak konieczne jest w tych przypadkach
rychte przetaczanie duzych ilosci krwi, zdol-
nych do wyrownania opadajacego cisnienia.
Jesli za$ stwierdzamy, ze krwawienie, mimo
przetoczenia krwi, utrzymuje sie dalej, lepiej
jest stanowczo operowaé¢ doraznie tych cho-
rych, wycig¢ zotgdek, niz narazac ich na prze-
dtuzajacy sie okres anoksji ustroju. Wrazli-
wos¢ tkanki watrobowej na brak tlenu wzma-
ga niedobdr w niej biatka. Niedostatek zas$ biat-
ka w watrobie w przypadkach wrzodow krwa-
wigcych spowodowany jest brakiem dostatecz-
nej jego ilosci i jakosci w pozywieniu oraz
wzmozong jego utratg na skutek krwawienia.
Zdaniem wielu badaczy, jak juz o tym wspom-
niano, watroba stanowi to miejsce ustroju,
z ktorego czerpie on gtownie ,biatko ruchomel
w chwilach wzmozonego jego zapotrzebowania. ;
Nastepuje to nredzy innymi po krwotokach, |
w przebiegu gtodzenia, w zapaleniu otrzewnej,
w przypadkach niedroznosci itd. Oddawanie
jednak przez watrobe zapasu biatka moze od-
bi¢ sie ujemnie na jej czynnoS$ci. Stwierdzi-
liSmy to doswiadczalnie; po wykonaniu bowiem
u krélikéw plazmoforezy, tj. wyptukiwania
plazmy, spostrzegaliSmy na podstawie wyniku
prob czynnosSciowych uszkodzenie watroby
(Oszacki i Chabinka). Niewatpliwie
tez czeste krwotoki, w nastepstwie ktédrych wy-
stepuje uruchomienie rezerw biatka watrobo-
wego (Fishman i Le Veen) i przesunie-
cie go do krwiobiegu, w skutkach swych wy-
kazuje pewne podobienstwo do tego rodzaju
doswiadczalnego wyptukiwania plazmy. Wy-
nika stad, ze watroba chorego przewlekle krwa-
wigcego jest bardziej wrazliwa na brak Fenu
niz cztowieka zdrowego. O istnieniu uszkodze-
nia watroby znacznego stopma w przypadkach
wrzodéw krwawigcych przekonano sie wyko-
nujac u tych chorych préby czynnosciowe
(Chris Jiansen Zamcheck). Szcze-
golnie wyraznie wystepuje ono u ludzi powy-
zej 45 r. zycia (Zamcheck, Chalmers,
White i Davidson). Uszkodzona watro-
ba nie jest w stanie syntetyzowa¢ w dostatecz-
nej ilosci nowych biatek, w szczegdlnosci albu-
mindéw krwi, odgrywajacych zasadniczag role
w regulowaniu ci$nienia osmotycznego plazmy.
Tym samym pogarsza sie¢ jeszcze niedostatek
biatka tkankowego u tych chorych.

Badania Franka, Seligmana i Fi-
ne’a zwrdcity uwage na kluczowg role, jaka

odgrywa watroba we wstrzgsie krwotocznym,
wykazaty one ujemny wptyw niedotlenienia
watroby na wystepowanie odruchdw naczynio-
wych we wstrzasie. Dodatkowe doprowadzenie
tlenu do watroby przez perfuzje zyly wrotnej
przy pomocy dobrze utlenionej krwi tetniczej
wzmaga w okresie wstrzasu odpornos$é zwie”
rzat wobec diugotrwatego okresu niedocisnie-
nia krwi. Wiele niewatpliwie niewyjasnionych
dotychczas nalezycie zaburzen krazenia obwo-
dowego, z jakimi spotykamy sie w chirurgii,
nalezy odnie$¢ do uszkodzenia watroby po-
wstatego na tle jej niedotlenienia (Frank,
Seligman i Fine, Delorme). Wielu
tez autor6w zwraca uwage na konieczno$¢ do-
ktadnego zbadania czynnosci watroby przed
kazdym ciezszym zabiegiem operacyjnym.

Przy wrzodzie krwawigcym spotykamy sie
tez z rozpadem krwi nagromadzonej w nad-
miernej ilosci w przewodzie pokarmowym. Wo-
bec istniejgcego uszkodzenia nerek i watroby
podwyzsza sie wskutek tego poziom mocznika
we krwi osiggajac niekiedy wartosci spotykane
w  przebiegu mocznicy (Sanguinetti,
Black, Cambell i Stickney). Ze przy-
czyne podwyzszenia warto$ci mocznika we
krwi u tych chorych stanowi uszkodzenie wag-
troby i nerek, a nie krew rozpadajaca si¢
w przewodzie pokarmowym, tatwo przekony-
wuje nas nastepujgce proste doswiadczenie:
wprowadzenie cztowiekowi zdrowemu do prze-
wodu pokarmowego 700 ml obcej krwi nie pod-
nosi poziomu mocznika. Ta sama natomiast
ilos¢ krwi, znajdujgca sie w przewodzie po-
karmowym cziowieka, ktéry sam jg stracit,
zwigksza poziom mocznika we krwi w nastep-
stwie powstatego wskutek skrwawienia uszko-
dzenia nerek i watroby (Greenblatt
i Cohn). Podobne spostrzezenia poczynit
Johnson. Wprowadzat on do przewodu po-
karmowego do 1500 ml krwi, przy czym
stwierdzit podwyzszony poziom mocznika we
krwi jedynie u jednego chorego, u ktérego wy-
kazano uprzednio uposledzenie czynnosSci ne-
rek.

Wedtug pogladéw Blacka iJohnsona,
jak rowniez Jonesa wzrost reszty azotowej
w przypadkach wrzodéw krwawigcych moze
byé tez spowodowany przez znaczng utrate
ptynéw oraz zaburzenia gospodarki wodnej
i solnej, spotykane u tych chorych (E 1m an).
Podwyzszony poziom cial azotowych we Kkrwi
moze sta¢ sie w pewnych granicach mierni-
kiem wynikéw leczniczych, uzyskanych w przy-
padkach krwawigcego wrzodu. Osiggajac ma-
ksymalne nasilenie w 24 do 48 godzin od chwi-
li wystgpienia krwotoku znika on stosunko-
wo szybko, przewaznie juz po 72 godzinach
w razie prawidtowego leczema. (Schiff
i Stevens). Nie tylko jednak we wspom-
nianych powyzej narzagdach — watrobie i ner-
kach — wystepuja uszkodzenia w nastepstwie



krwotokéw. Utrata krwi powoduje réwniez
powazne zaburzenia w utlenianiu mies$nia ser-
cowego, zwiaszcza u ludzi starszych z miaz-
dzycg naczyn wiehcowych. Master i wsp.
u 58 chorych spos$réd 103 z krwotokami z prze-
wodu pokarmowego, przewaznie z wrzodu tra-
wiennego, stwierdzili za pomocg badania ele-
ktrokardiograficznego objawy ostrej niedomo-
gi wiencowej. Zmiany elektrokardiograficzne
wystepowaty najwybitniej w I, Il i IV odpro-
wadzeniu i polegaty na sptaszczeniu lub od-
wroceniu zatamka T oraz na obnizeniu odcinka
RS-T. Podobne spostrzezenia poczynili tez J o-
nes i Stanton, w doswiadczeniach za$ na
zwierzetach potwierdzit je Wiggers. Bada-
nia Opdyke i Foreman a wykazaly, ze
po krwotoku, w zaleznosci od jego nasilenia,
przeptyw krwi przez naczynia wiencowe serca
zmniejsza sie o 30 do 60% w stosunku do war-
tosci kontrolnych. Natomiast po przetoczeniu
utraconej krwi przez naczynia wiencowe wzra-
stat nawet od 121 do 420% wartosci kontrol-
nych. Duze krwotoki moga doprowadzi¢ do
powstawania obrzekéw piuc (E aton). Utrata
krwi zatem moze spowodowac nie tylko obwo-
dowg niedomoge krgzenia, lecz rdwniez niedo-
moge krazenia matego i krgzenia wieficowego.

Wiekszos$¢ klinicystéw stata do niedawna na
stanowisku konieczno$ci wytgcznie zachowaw-
czego leczenia krwawigcego wrzodu. Stanowi-
sko to byto bodaj nawet zupeinie uzasadnione
ztymi  wynikami operacyjnymi, uzyskanymi
przed laty w tych przypadkach. Operowano
jednak ongi$ tylko najciezsze przypadki, znaj-
dujace sie juz przewaznie w stanie wstrzgsu
nieodwracalnego. Nie wystarczajgce tez zupet-
nie, wedtug dzisiejszych poje¢, byto zaréwno
przygotowanie tych chorych do operacji, jak
i cate leczenie pooperacyjne. W przeciwien-
stwie za$ do ztych dawnych wynikéw leczenia
operacyjnego leczenie zachowawcze dawato
znacznie nizszy odsetek $miertelnosci. Szczegd-
towy przeglad stosowanych metod leczniczych
wrzodu krwawigcego podat ostatnio w swojej
pracy Wrdéblewski.

Dobre obecne wyniki wczesnego leczenn
operacyjnego wrzodéw krwawigcych uzyska-
ne przez szereg chirurgébw tej miary, co R o-
zanow, Judin, Lang, ,Porter, Har-
vey, Schullinger i Finsterer zaw-
dzieczamy przede wszystkim nalezytemu zro-
zumieniu patofizjologii wrzodu krwawigcego.
Nie wolno nam tez juz dzi$ dopusci¢, wskutek
utrzymujacych sie badz powtarzajagcych sie
krwawien, do przewlektego odbiatczenia ustro-
ju. Doprowadzi¢ ono bowiem moze do tak
znacznego uszkodzenia narzaddw migzszo-
wych, iz chory staje sie zyciowym Kkaleka.
Niektdrzy, jak Warren i Lanman,
u chorych powyzej 45 roku zycia zalecaja
przystepowac doraznie do zabiegu operacyjne-
go bezposrednio po rozpoczeciu sie krwotoku.
Ludzie starsi znoszg bowiem krwawienia zna-

cznie gorzej od miodych. Podkresla to réowniez
Heuer w swoich pracach. Przyczyna lezy
prawdopodobnie w mniejszych u starszych
0s0b mozliwosciach wyrownawczych ustroju
oraz w mniejszej z wiekiem odpornosci watro-
by i nerek na ich niedotlenienie.

W przypadkach krwawien z wrzodu, nie da-
jacych sie opanowaé przez przetoczenie krwi,
dalej — w przypadkach powtarzajgcych sie
krwawien, zwiaszcza u ludzi powyzej 45 roku
zycia, mamy dzi$ dostateczng ilos¢ podstaw do
wczesnego wyciecia zotadka (Allen, Stan-
ley, Heuer, Wangensteen). Stusz-
no$¢ tego stanowiska potwierdzajg znakomite
wyniki operacyjne uzyskane w ostatnich cza-
sach przez roznych chirurgow.

Niektdrym, majacym olbrzymie doswiadcze-
nie w tej dziedzinie, jak chirurg radziecki
R6zanow, dzieki wycieciu zotgdka w ciagu
pierwszej doby od rozpoczecia krwawienia,
udato sie obnizy¢ $miertelno$¢ ponizej 1.5%.
Natomiast w przypadkach, w ktérych wobec
powtarzajgcych sie krwotokéw, zbyt diugo le-
czono chorych zachowawczo, $miertelno$¢ po-
operacyjna jest dzi§ jeszcze dos$é znaczna.
Wczesne tez operacyjne leczenie wrzodéw
krwawigcych zotgdka uwazamy ostatnio za
metode z wyboru.
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W. WCISLO Krakow

Zagadnienie wyrzutu sercowego
w Swietle wspoétczesnych metod badan®)

Z Zaktadu Fizjologii A. M. w Krakowie
Kierownik: Prof, dr Jerzy Kaulbersz

Dla fizjologii i kliniki krgzenia najistotniej-
szg ze wszystkich wiasciwosci miesnia serco-
wego jest jego kurczliwo$é. Miarg jej jest wy-
rzut sercowy czyli ilos¢ krwi, ktérg kazda z ko-
mor sercowych ttoczy do gtéwnych tetnic przy
jednym skurczu lub w ciggu minuty. Rozr6z-
nia sie wiec skurczowy i minutowy wyrzut,
zwany takze objetoscig lub wydatkiem skur-

Phy- CZzowym i minutowym serca. W niektérych wy-

padkach, np. w niedomykalnos$ci zastawek tetni-
czych, odrdznia sie krazeniowy wyrzut serca,
wyrazajacy ilos¢ krwi faktycznie przechodzacg
do obwodu od wyrzutu catkowitego, ktéry za-
wiera rowniez krew powracajacg po skurczu
do komér. Wyrazony w litrach minutowy wy-
rzut sercowy podaje sie czesto w odniesieniu
do 1 m2 powierzchni ciata badanego i zwie sie
go wskaznikiem sercowym.

Wyrzut sercowy nie jest wielko$cig statg na-
wet w spoczynku. Ulega ciggle mniejszym
lub wiekszym zmianom, ktére stajg sie oczy-
wiscie wybitniejsze w wypadkach potgczonych
z mniejszym lub wiekszym obcigzeniem uktadu
krgzenia. Wyrzut sercowy regulowany jest
przez wiele bardzo chwiejnych czynnikéw na-
tury fizycznej, chemiczno-hormonalnej i odru-
chowo-nerwowej. W momencie obserwacji jest
on wiec wyrazem chwiejnej réwnowagi czyn-
nikbw pobudzajgcych i hamujacych akcje ser-
ca oraz wynikiem sprawnego dziatania mecha-
nizméw regulujacych, ktére kazdorazowo do-
stosowujg prace serca do zmieniajgcych sie po-
trzeb ustroju.

A zatem dla oznaczenia wyrzutu sercowego
idealng bedzie taka metoda, ktora wsréd naj-
mniej ktopotliwych warunkéw dla badanego
pozwoli na tatwe i przeprowadzane bez przerw
- oznaczenie istotnych warto$ci poszczegdlnych
wyrzutdw skurczowych serca w spoczynku
i w réznych stanach fizjologicznego lub choro-
bowego pobudzenia.

Ponizej podaje krotki przeglad dotychczaso-
wych osiggnie¢ w dziedzinie oznaczania wy-
rzutu sercowego oraz jego zachowania sie
w réznych fizjo- i patologicznych stanach, jak
réwniez przytaczam niektére wyniki otrzyma-
ne w tym zakresie w tutejszym Zakladzie.

* Wedtug referatu wygtoszonego dnia 7. IlIl. 1951
na wspolnym posiedzeniu Krakowskiego Towarzystwa
Lekarskiego i Krakowskiego Oddziatu Polskiego To-
warzystwa Fizjologicznego.



Metody. Wyrzut sercowy oznaczy¢ moz-
na wieloma sposobami, ktére zwykle dzieli sie
na 4 grupy: 1) metody wiwisekcyjne, 2) odde-
chowe, 3) iniekcyjne i 4) roznorodne metody
wtérne (8 i 18).

I. Metody wiwisekcyje czyli obje-
tosciowe sg oczywiscie najdoktadniejsze. Po
otwarciu klatki piersiowej zwierzecia ( np. psa
lub kota) wstawia sie do tetnicy ptucnej zmo-
dyfikowany zegar pradowy Ludwiga lub udo-
skonalony przez Klisieckiego fotohemo-
tachometer Cybulskiego albo inny przyrzad po-
miarowy i mierzy sie objetos¢ wyptywajgcej
krwi z komory prawej, identyczng zwykle
z objetoscig wyrzutu komory lewej. Mozna tez
natozy¢ na obie komory serca pletysmograf
Hendersona i po wypetnieniu go ptynem usz-
czelniajgcym rejestrowaé zmiany objetosci ko-
mor zachodzace przy skurczu. Serce pracuje
wowczas w bardzo zmienionych warunkach,
lecz szybko sie do nich dostosowuje.

II. Metody oddechowe Ilub gazo-
analityczne, najczesciej stosowane u cztowieka,
sa oparte na tzw. zasadzie Fick’a (4). Mase
krwi przeptywajacej przez Kkrazenie ptucne,
a wiec i wyrzut minutowy prawej komory
mozna oznaczy¢ na podstawie ilosci pochio-
nietego w plucach Oa w ciggu minuty lub wy-
dalonego COg2, jesdli tylko zna sie roznice w za-
wartosci Os albo CO2 krwi zylnej miesza-
nej 1 tetniczej. Dzielgc np. w ml wyrazone minu-
towe zuzycie O2 przez odniesiong do 1 litra krwi
réznice tetniczo-zylna tlenu w ml (w skrécie rtz.
0O2) otrzymuje sie objeto$¢ wyrzutu minutowego
w litrach, ktéra podzielona przez liczbe tetna
w minucie daje $rednig wartos¢ wyrzutu skur-
czowego.

Oznaczenie minutowego zuzycia O2 w ptu-
cach jest tatwe np. za pomocg spirometru
Krogh'a, aparatury Douglas‘a — Haldane‘a
itp. Klopotliwsze natomiast jest' okresle-
nie zawartosci Oz we krwi tetniczej i w zylnej
mieszanej. Tlen krwi u czlowieka najdokiadniej
oznacza sie bezposrednio przez pobranie
dwoch prébek krwi, tetniczej po naktuciu tet-
nicy udowej a zylnej mieszanej przez cewniko-
wanie prawego serca cienkim kateterem z zy-
ty tokciowej pod kontrolg rentgenologiczng (3).
Uzyskane proébki analizuje sie na zawarto$¢ Oa,
najczesciej manometrycznym aparatem Van
Slyke’a i oblicza sie rtz. Oo.

tatwiejsze do wykonania i zupetnie obojetne
dla badanego sg sposcby posredniego oz-
naczania skiadu gazowego krwi tetniczej i zyl-
nej mieszanej. Wszystkie je dzielimy na 2 gru-
py: 1) zwykte posrednie metody oddechowe i 2)
metody z zastosowaniem gazéw obcych.

1 W zwyktych posrednich metodach oddecho-

wych dla poznania rtz Oz (lub rtz COz2) pobiera
sie i analizuje nie krew, lecz probki atmosfe-
ry, z ktorg krew tetnicza lub zylna mieszana
pozostaje w réwnowadze gazowej. Wychodzi

sie przy tym z zalozenia, ze gazom krwi tetni-

czej odpowiada zwykte powietrze pecherzykoéw
ptucnych, za$ zylnej mieszanej atmosfera tzw.
rzeczywiscie zylnego powietrza pecherzykow
ptucnych (Henderson), dla uzyskania kto-
rego podano wiele, lecz nie calkiem pewnych
sposobow (tzw. dwuttenko-weglowe metody
Douglas’a—Haldane’a, Meakins'a—Daviesa i i.).

2. W metodach z zastosowaniem gazéw ob
cych oznacza si¢ rtz O2 znacznie tatwiej i pew-
niej w oparciu o inne zatozenie. Istnieje mia-
nowicie prosty sposob oznaczenia tej ilosci
krwi, ktéra przeptywa przez krazenie ptucne
w $ci$le okresSlonym czasie, zwykle krétszym
niz czas jednego krwiobiegu. Absorbuje ona
przy tym tlen, ktéry stanowi jej rtz Oz. Spo-
séb ten polega na krotkotrwatym wprowadze-
niu do ptuc gazowej mieszanki tlenu i obcego
gazu np. acetylenu, nieszkodliwego dla ustroju,
a posiadajacego znany wspoOtczynnik rozpusz-
czalnosci we krwi. Krazagca w plucach krew
absorbuje rdwnoczesnie obcy gaz i tlen. llos¢
obcego gazu pochtonietego w czasie oddycha-
nia mieszankg wskazuje na mase krwi, ktora
go zaabsorbowata, a pochtoniety réwnoczesnie
tlen, zuzyty do zmiany jej charakteru zylnego
na tetniczy, jest jej szukang rtz Oa.

W czesto stosowanej metodzie acetylenowej,
podanej w pierwotnej formie przez Gr o 11-
m an a (7), oddychanie mieszankg gazowg trwa
jednak dtuzej niz sredni czas jednego krwio-
biegu. Wobec tego w ptucach zachodzi recyr-
kulacja krwi juz wysyconej acetylenem i otrzy-
mane wartosci wyrzutu minutowego sg za nis-
kie. Poniewaz metoda ta, w poréwnaniu z in-
nymi, ma jednak duzo zalet (2), przeto podano
szereg jej udoskonalen (6 i 13).

W tutejszym Zaktadzie wypracowano wiasng
modyfikacje metody acetylenowej (19). Przy
jej zastosowaniu przez skrécenie czasu oddy-
chania mieszankg, otrzymano bardziej wiary-
godne wartosci wyrzutu minutowego. Osiggnie-
to to przez zastosowanie nieco przyspieszonego
oddychania do dwdch workéw, najpierw do
prébnego, wypetnionego powietrzem zblizonym
do wydechowego a nastepnie do drugiego, za-
wierajgcego acetylen i powietrze pecherzykdéw
ptucnych w ilosci kazdorazowo dostosowanej
wedtug worka prébnego do wymaganej pojem-
nosci oddechowej badanej osoby.

. Przymetodachiniekcyjnych
o wielkoSci wyrzutu sercowego wnioskuje sie
ze stopnia rozcienczenia we krwi jakiego$ stabo
dyfundujacego barwika lub innej substancji
wprowadzonej do obiegu krwi. Metody te sa
raczej uzywane dla oceny szybkosci krazenia
krwi, a nie objetosci minutowej.

IV. Metody wtdérne, fizyczne lub ma-
tematyczno-dedukcyjne pozwalajg wnioskowaé
w przyblizeniu o wyrzucie skurczowym na pod-
stawie dajgcych sie tatwo fizykalnie stwierdzi¢
zmian w ukiladzie krgzenia powodowanych
akcja serca. Okresla sie je jako wtoérne, gdyz
tylko wéwczas maja znaczenie, jesli skalibruje



sie je metodami gazoanalitycznymi. Z licznych
metod wtornych wspomne tylko o najwazniej-
szych.

Po stwierdzeniu przez Erlangera i Ho-
oker a, ze istnieje Scista zalezno$¢ pomiedzy
amplitudg cisnienia pulsowego, czestoscig pul-
su i wyrzutem skurczowym, Broemser
i Ranke, na podstawie czysto matematycz-
nych badan, a Bazett i wspdtprac, na pod-
stawie badan uktadu tetniczego na zwiokach
podali formuty obliczenia wyrzutu skurczowe-
go z czestoscig pulsu, cisnienia pulsowego, roz-
ciggliwos$ci scian aorty i gtdwnych tetnic, oce-
nionej z szybkos$ci rozchodzenia sie fali tetna.

Metodg fizyczng, pozwalajgcg w sposob cia-
gty i najmniej ktopotliwy dla badanego ozna-
cza¢ wyrzut skurczowy serca jest ballistokar-
diografia (15). Rejestruje sie tu z 8000-krotnym
powiekszeniem ruchy catego ciata, powstate na
skutek wyrzucania krwi przez serce i porusza-
nia sie jej w gtéwnych tetnicach. Badanego
umieszcza sie na wiszagcym stole, ktérego ru-
chy, spowodowane akcjg serca, rejestruje sie
optycznie na Swiattoczutej tasmie w postaci
kilkuzatamkowej krzywej zwanej ballistokar-
diogramem. Jego trzy poczatkowe zatamki
H, I, J. odpowiadajg skurczowi serca, a dalsze
wtorne sg juz niecharakterystyczne. Wycho-
dzac z zatozenia, ze zatamki ballistokardiogra-
mu sg proporcjonalne do iloSci i przyspieszenia
wyrzucanej krwi oraz do $rednicy aorty, wy-
pracowano dla codziennego uzytku wzor obje-
tosci wyrzutowej (21) z wielkosci powierzchni

zatamkéw | i J, przekroju aorty (A) i czasu
trwania jednego okresu rozwiniecia sie ser-
ca (C):

Objeto$¢ skurczowa =

—Kj/ 2*pow. 1+ pom. J) y (1

Aparat kalibruje sie w ten spos6b, aby sile
statycznej réwnej 280 gramom odpowiadato
wychylenie zatamka = 1 cm. Stata K wynosi
woéwczas 33. W normalnych warunkach balli-
stokardiografia daje cenne ustugi, zawodzi je-
dnak w stanach chorobowych serca, gdyz zmie-
niajag sie mechaniczne warunki jego pracy
i otrzymane krzywe sg trudne do interpretacji.

Metody rentgenologiczne z rentgenokimo-
grafia wigcznie zawodza. Migawkowe zdjecia
sylwetki serca w czasie jego skurczu i rozkur-
czu dotyczg tylko dwéch wymiaréw, a wobec
braku 3-go wymiaru nie wystarczaja na
oznaczenie zmian przestrzennych. Poza tym
istniejg trudnosci oddzielenia cienia komor od
przedsionkow i gtownych naczyn.

Dalsze metody wtdrne oparte na pletysmo-
grafii, sfigmobolometrii z dielektrokardiogra-
fig Atzlera i Lehmanna wigcznie (zmiany obje-
tosci serca powodujg zmiany w pojemnosci kon-
densora ustawionego przy Kklatce piersiowej)
nie znalazty zastosowania z powodu swej nie-
doktadnosci.

*
* *

Nie posiadajagc dotychczas m— jak wida¢ —
doskonatego i tatwego sposobu oznaczania wy-
rzutu sercowego, nalezy sie kierowaé przy oce-
nie i wyborze metody: 1) tatwoscig jej wyko-
nania oraz nieobcigzeniem badanego, 2) zakre-
sem zastosowania i 3) doktadnoscig wynikow.

Pod wzgledem najwazniejszej z wymienio-
nych punktéw doktadnosci wynikéw, metody
proste i o szerokim zastosowaniu, jak np. me-
tody wtdrne, sg zwykle niedoktadne i wyma-
gaja ciggtej kontroli za pomocg innych metod.
Te za$, ktore dajg doktadne wartosci sg zwykle
bardzo kiopotliwe i z ograniczonym zakresem
zastosowania, jak np. bezposrednia metoda od-
dechowa oparta na zasadzie Ficka. Stad tez
nawet spoczynkowe warto$ci wyrzutu serco-
wego otrzymywane przez badaczy przy uzyciu
réznych metod nie byty jednakowe.

Do czeSciowego wyjasnienia powyzszych roz-
bieznosci przyczynity sie: 1) nowsze badania
nad przeptywem krwi przez poszczeg6lne na-
rzady, 2) prace nad okresleniem $redniego cza-
su jednego obiegu krwi oraz 3) osiagniecia przy
stosowaniu bezposredniej metody oddechowej
Ficka.

1. W ostatnich latach uzyskano dowody na
ilos¢ krwi, ktora przeptywa w minucie przez
poszczegdlne narzady. Przez dodanie tych ilo-
§ci okazuje sie, ze na zaopatrzenie catego ustro-
ju w krew potrzeba na minute przynajmniej
5,2—6,5 litra. Wartos$ci te wskazujag, ze w tych
granicach winien wahac¢ sie spoczynkowy mi-
nutowy wyrzut serca.

2. Prace nad obiegiem krwi wykazaty, ze na-
wet w spoczynku czas, w jaki po wprowadze-
niu substancji do krwi pojawi sie ona w spo-
strzegalnej iloSci w tym samym miejscu jest
krotki i wynosi $rednio 15 sek. nie przekra-
czajac nigdy 20—22 sek. Czas ten staje sie je-
szcze krotszy w kazdym wypadku wzmozenia
ruchow oddechowych. Po uptywie tego czasu
ilos¢ ponownie krazacej krwi szybko wzrasta
i pochodzi gtéwnie z obszaréw o krétkim cza-
sie krwiobiegu, jakim jest np. krgzenie wienco-
we. Z faktdw wynika, ze przy posrednich me-
todach oddechowych czas stycznosci krwi zmie-
szankg gazowg systemu oddechowego nie powi-
nien by¢ dtuzszy, niz Sredni czas jednego krwio-
biegu. W przeciwnym razie bedg one dawac
btedne wyniki spowodowane recyrkulacjg krwi
w krazeniu ptucnym.

3. Osiaggniecia bezposredniej metody Ficka
przyczynity sie w duzej mierze do ustalenia
dotychczasowych poje¢ o warto$ci wyrzutu ser-
ca. Metoda ta bowiem pozwala na oznaczenie
wyrzutu minutowego z duzg doktadnos$cig, mi-
mo ze jest ktopotliwa i praktycznie bioragc bez
wiekszych mozliwos$ci rozpowszechnienia.

Uzyskujac ostatnio eksperymentalne dowody
na stuszno$¢ teoretycznych zatozen zmodyfiko-
wanych metod posrednich, zwtaszcza z uzyciem
gazéw obcych, réwniez doktadnych, lecz mniej
ktopotliwych i o znacznie szerszym .'zakresie



zastosowania stwierdzi¢ mozna, ze w tych wa-
runkach metody te posiadajg mozliwos$é szer-
szego zastosowania. Dlatego tez juz dzisiaj mo-
zna z wiekszg niz kiedykolwiek doktadnoscia
ustali¢ warto$¢ wyrzutu sercowego zar6wno
w zwyktych, jak i w anormalnych warunkach.

Obecnie przyjmuje sie, ze w spoczynku wy-
rzut skurczowy normalnej osoby o pow. 1,73 m2,
zuzywajacego w minucie 240 ml O2 wynosi
$rednio 70—80 (50— 100) ml, a wyrzut minuto-
wy 55 (4—8) 1 Wskaznik sercowy za$ 3,0 1,
artz O2 30—60 ml (1,3 i 5).

Zmiana pozycji z lezacej na stojagcg zmniej-
sza wyrzut minutowy o 25%, co u wattych i re-
konwalescentéw prowadzi¢ moze nawet do om-
dlenia. Jezeli jednak pozycja stojaca jest pota-
czona ze zwiekszeniem minutowego zuzycia
tlenu, to wyrzut minutowy jest niewiele
zmniejszony.

Wyrzut sercowy nie wykazuje wiekszych
réznic przy niewielkich zmianach temperatury
otoczenia, pracy umystowej, umiarkowanym
paleniu tytoniu, menstruacji, poczatkowej cia-
zy i nadcisnieniu tetniczym (9).

Niewielkie (30—40°/0) zwiekszenie objetosci
minutowej nastepuje po jedzeniu, piciu pty-
néw, uzyciu alkoholu oraz w stanach emocjo-
nalnych. W czasie b6léw dusznicy bolesnej wy-
rzut sercowy przejsSciowo sie zwieksza. Nie-
wielkie dawki adrenaliny wstrzykiwane prze-
wlekle cztowiekowi w do$wiadczeniach Mc Mi-
chaela i Sharpey — Schafera moga zwiekszy¢
wyrzut sercowy do 50% bez dostrzegalnych
zmian w czestosci tetna. Przejsciowe zwieksze-
nie objetosci wyrzutu minutowego u normal-
nych oséb obserwowano we wilasnych bada-
niach po autotransfuzji 1/2 — 3/4 1 krwi (20).

Prawie zdwojong objetos¢ minutowg obser-
wowaé mozna w ostatnich miesigcach cigzy,
przy goraczce, nadczynnosci tarczycy, anasto-
mozie tetniczo-zylnej oraz w atmosferze ubo-
giej w tlen lub zawierajacej takze CO2. Obni-
zenie tlenu w powietrzu wdechowym ponizej
11,6% powoduje zawsze wyrazne zwiekszenie
wyrzutu obok czesto charakterystycznych zmian
w ekg, spowodowanych ogdlng anoksemia. Je-
§li jednak trwa ona dtuzej, prowadzi do zmniej-
szenia wyrzutu na skutek ostabienia migsnia
sercowego.

Wozrost wyrzutu sercowego powoduje rowniez
zwiekszenie CO2 w powietrzu wdechowym.
Obok dziatania CO2 na osrodki nerwowe wcho-
dzg tu w rachube wmozone ruchy oddechowe
klatki piersiowej z wiekszg pracg miesni od-
dechowych, co sprzyja powrotowi krwi do ser-
ca. Do zwiekszenia objetosci minutowej pro-
wadzito tez zawsze zastosowanie oporow, np.

w postaci masek przeciwgazowych uzywanych
we wiasnych doswiadczeniach (17). Przyczyna
jest nie tylko wzrost CO2 w powietrzu wdecho-
wym, ale przede wszystkim bardziej korzystna
dla powrotu krwi do serca zmiana sposobu od-
dychania z brzusznego na piersiowy oraz
z szybkiego i ptytkiego na powolny i giebszy.

Wyrzut sercowy wzrasta najwiecej w pracy
miesniowej, mniej przy pracy statycznej, wie-
cej przy dynamicznej, bardziej sprzyjajacej
powrotowi krwi do serca (8 i 12). W pracy bar-
dzo ciezkiej nadmierne zapotrzebowanie tlenu
(kilkunastokrotnie wieksze niz w spoczynku)
pokrywa ustréj przez lepsze jego wykorzysta-
nie we krwi, a poza tym gtébwnie przez wzrost
wyrzutu sercowego. Do zwiekszenia wyrzutu
przyczynia sie przyspieszenie (2,5 — 3-krotnie)
czestosci pulsu dochodzace do 180 na min.
i zwiekszenie wyrzutu skurczowego (25 — 3
razy) dochodzgce do 200 ml. Wobec tego obje-
tos¢ minutowa moze wzrosngé okoto 9-krotnie,
dochodzac do 40 1 na minute.

Serce zaprawione do wysitkéw fizycznych
(sportowcy i ciezko fizycznie pracujacy robot-
nicy), obcigzone pracg zwigksza swdj wyrzut
gtéwnie przez zwiekszenie objetosci skurczowej,
a w mniejszym stopniu przez przyspieszenie
skurczéw. Odwrotnie dzieje sie u niezaprawio-
nych do pracy fizycznej oséb o siedzgcym try-
bie zycia.

Obserwacje serca sportowego u narciarzy
przed i bezposrednio po diugotrwatych biegach,
wykonane w Zakopanem przez Kaubersza
i wspoltpracownikéw (10) wykazujg, ze juz
w przedwysitkowym spoczynku wyrzut skur-
czowy jest wiekszy, wykorzystanie tlenu Kkrwi
na obwodzie lepsze, a wyrzut minutowy raczej
niewiele rdézniacy sie od normalnych oséb przy
wyraznie zaznaczonej bradykardii. Bezposred-
nio po ukonczeniu biegéw, objetos¢ minutowa
poczatkowo wysoka dos¢ szybko wracata do nor-
my (30—40 min.) i to szybciej niz czesto$¢ tet-
na i minutowe zuzycie tlenu.

W pracy miesniowej i w innych stanach ozy-
wionego krazenia zwiekszone wartosci wyrzutu
sercowego trafnie mozna okresli€ za pomoca
zmodyfikowanych metod acetylenowych, w kto-
rych — jak wiadomo — biad, pochodzacy z re-
cyrkulacji krwi zawierajgcej juz acetylen, jest
maty i otrzymane warto$ci wyrzutu bardziej
wiarygodne (19). Dlatego tez np. w $rednio ciez-
kiej pracy miesniowej (15 minut jazdy na ergo-
metrze rowerowym Krogha z pracg 720 kgm/-
min.) wartosci wyrzutu minutowego i skurczo-
wego uzyskane przy uzyciu wihasnej zmodyfi-
kowanej metody acetylenowej sg wyzsze od
tychze otrzymanych wzorcowg metodg Groll-
mana.



Zmniejszenie objetosci minutowej obserwo-
wac¢ mozna podczas snu, w stanach gtodowania,
w obrzeku $luzakowatym, w czestoskurczu na-
padowym z 200 skurczami na minute, w scho-
rzeniach miesnia sercowego oraz we wstrzgsie
pierwotnym i nastepowym (11).

W catkowitym bloku sercowym 2z 35—40
skurczami komdér na minute spoczynkowy wy-
rzut minutowy moze by¢ normalny, a wyrzut
skurczowy zwiekszony (100 ml i wiecej). Na-
tomiast, jesli w powyzszym przypadku miesien
sercowy lub naczynia wieficowe sg chorobowo
zmienione, to wyrzut minutowy juz w spoczyn-
ku moze by¢ mniejszy, a w czasie wysitku
wzrost wydatku sercowego jest zwykle znacz-
nie uposledzony.

Sprzeczne zdania byty co do zachowania sie
objeto$ci minutowej bezposrednio po wydat-
nych upustach krwi, powodujagcych zawsze ob-
nizenie cisnienia w przedsionku prawym. Mc
Michael i wspotprac. (14) sg zdania, ze wyrzut
sercowy sie zmniejsza. Warren i wsp. (16) sa-
dzg za$, ze pozostaje bez zmian, mimo coraz
bardziej zmniejszajagcego sie cisnienia w przed-
sionku prawym. Ponadto nawet ewentualne
omdlenie w tych wypadkach nie jest pocho-
dzenia sercowego, a obwodowego. Wyrzut ser-
cowy jest jednakowy, a tylko nagte rozszerze-
nie naczyn na obwodzie ma niejako powodowac
skrwawienie do rozszerzonych naczyn. Dotych-
czasowe wihasne obserwacje nad skrwawieniem
do konczyn, zanurzonych w pletysmografach
(20) zdajg sie wskazywac, ze bezposrednio po
upustach wyrzut sercowy maleje zgodnie z pra-
wem Starlinga i ze serce ludzkie reaguje na
upust, podobnie jak serce psa w dosSwiadcze-
niach Eismayera i Schmitta, jak rowniez Kli-
sieckiego. Wydaje sie, jak gdyby po raptownych
i wydatnych utratach krwi kurczyt sie caly
system naczyniowy a wyrzut sercowy powiek-
szat sie dopiero z opdéznieniem po poczatkowym
okresie zmniejszenia.

Zmniejszenie wyrzutu sercowego powoduja
réwniez zastawkowe wady sercowe, najczesciej
stenosis mitralis. Jesli sam miesien sercowy jest
zdrowy, to tatwo wyrownuje wade zastawkowg
i tylko w czasie wysitku fizycznego pojawia sie
sinica, a wzrost wyrzutu sercowego jest sto-
sunkowo maty. Po ukoniczeniu pracy okres po-
wrotu do stanu wyjsciowego bywa dtugi. Na-
tomiast, jesli obok wady zastawkowej jest cho-
ry miesien sercowy, to objeto$¢ minutowa juz
w spoczynku moze by¢ zmniejszona.

Pneumothorax i inne okoliczno$ci, zmniejsza-
jace ssace dziatanie klatki piersiowej, pericar-

ditis adhaesiva lub exsudativa dziatajg czysto
mechanicznie, obnizajgc wyrzut.

Leki rozszerzajgce naczynia krwionos$ne (azo-
tyny) zwiekszajg wyrzut minutowy. Adrenalina
rowniez go zwieksza i wzmaga metabolizm. Di-
gitalis i strofantyna moga podnie$¢ objetosé mi-
nutowg w wypadku schorzenia mies$nia serco-
wego, powodujac tylko nieznaczne zmiany
u normalnych oséb. Kofeina zwieksza, a morfi-
na obniza wyrzut sercowy.

W zyciu codziennym lekarz musi ciggle od-
powiada¢ na pytanie, czy narzad krazenia ba-
danej osoby, a serce w szczegélnosci, podota
wymaganiom, ktore stawia jej zawdd, sport,
czy zamierzony wysitek. Szczegdlnie aktualne
staje sie to pytanie przy schorzeniu serca i wy-
czerpujacej chorobie, koniecznym zabiegu ope-
racyjnym lub przy metodzie rozpoznawczo-
leczniczej.

Mimo to dzisiaj nie ma jeszcze catkiem pro-
stego sposobu, ktéry by pozwolit lekarzowi
okresli¢ z dokladnoscig dynamike serca i za-
kres jego wydolnosci.

Rozpoznanie i rokowanie zdrowego lub cho-
rego serca przeprowadza on tylko w przyblize-
niu na podstawie wywiadow, fizykalnego bada-
nia ze szczegdlnym uwzglednieniem uktadu kra-
zenia, wynikow badan dodatkowych oraz
w oparciu o swe mniejsze lub wieksze doswiad-
czenie lekarskie. Nieco pewniejszg ocene spra-
wnosci uktadu krgzenia uzyskuje lekarz przez
obserwacje zmian tetna, ci$nienia i oddechu,
polecajac badanemu wykonanie jednej z préb,
obcigzajacych krazenie.

Pewne dane o wyrzucie skurczowym moze
on uzyskaé¢ na podstawie charakteru tetna i cis-
nienia pulsowego. Erlanger i Hooker wykazali
juz, ze wspéiczynnik amplitudy cisnienia pul-
sowego i czestosci tetna jest wskaznikiem ener-
gii skurczu komory i w pewnej mierze moze
stuzyé jako kliniczna ocena objetosci wyrzuto-
wej serca. W dogodnych warunkach lekarz mo-
ze oznaczy¢ wyrzut minutowy bardziej doktad-
nie, np. zmodyfikowang metoda acetylenowa.

Przedstawiajagc zagadnienie wyrzutu serco-
wego w Swietle wspoiczesnych metod badan
stwierdzamy, ze przyczynity sie one walnie do
wyjasnienia wielu ciekawych a dotad watpli-
wych probleméw z fizjopatologii krazenia.
Przypuszcza¢ mozemy, ze i w przysztosci do-
prowadza one do uzyskania dalszych osiggniec,
nie tylko badawczych, lecz i czesto praktycz-



nych. Usitowania fizjologow i klinicystéw ida
bowiem ciggle w kierunku wypracowania coraz
mniej skomplikowanych metod oceny wyrzutu
sercowego, bedacego najlepszym sprawdzianem
wydolnosci krgzenia.

katy, dodatnim odczynem z siarczanem kadmu,
waskim pasmem Weltmanna i wzrostem zawartos$ci
globulinéw Ai i w pdzZniejszym okresie choroby takze
globulinéw G. Typ z6ttaczki migzszowej
charakteryzuje sie dodatnimi odczynami ktaczkowa-
nia szerokim pasmem Weltmanna i wzmozong zawar-
toscia globulinéw B, G. Podobny obraz daje takze

' marsko$¢ watroby. Dla zespotu nerczycy zna-
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OCENY
Wuhrmann F. u Wunderly Ch.: Die Blut-

eiweisskorper des Menschen. Str. 387, 145 ilustracyj.

Dzieto to doczekato sie wreszcie drugiego wyda-
nia i to w zupeinie nowym opracowaniu. Sktada sie
ono zasadniczo z 2 cze$ci: 1) z cze$ci teoretycznej ze
szczeg6lnym uwzglednieniem fizyko-chemii biatek su-
rowicy krwi, 2) z cze$ci klinicznej. W cze$ci pierwszej
omawiaja autorzy szczeg6towo chemie i budowe po-
szczegblnych frakcyj biatek krwi i zapoznajag czyta-
jacego z metodyka oznaczania tychze (wysalanie, ele-
ktroforeza, fotometria spektralna, badanie biatek przy
pomocy ultrawiréwki). W rozdziale poswieconym kli-
niczno-chemicznym metodom badania biatek (opa-
danie krwinek, Weltmann, odczyn Takaty, odczyny
zmetnienia i ktaczkowania) autorzy podkreslaja z na-
ciskiem wielkie zastugi na tym polu rodaka naszego
Edmunda Biernackiego, odkrywcy odczynu
opadania krwinek. Fakt ten niewatpliwie ucieszy serce
kazdego Polaka.

Wuhrmann dyskutuje wreszcie w sposéb ogro-
mnie wnikliwy warto$¢ rokowniczo-rozpoznawczg
poszczeg6lnych odczynéw biatkowych i ich znaczenie
dla uchwycenia rozmaitych przesunie¢ w obrazie ja-
kosciowym i iloSciowym biatek krwi. Réwnoczesne

wykonanie réznych odczynéw pozwala autorowi wy-
rézni¢ caty szereg konstelacyj odczyndéw, charakte-
rystycznych dla pewnych grup choréb. 1 tak zastu-

guje na uwage typ ostrego zapalenia zmrzys$pie-
szonym opadaniem krwinek-, ujemnym-odczynem Ta-

W spomniatem tylko niektére z typowych konstelacyj

Ro-Zmian biatkowych wypracowanych przez autoréw, boc

jest rzecza niemozliwg w ramach krotkiej oceny omoé-

wi¢ tres¢ tego znakomitego dzieta. Nie ulega nato-
miast watpliwos$ci, ze ksigzka ta, w objetosci raczej
skromna, stanowi dla medycyny postepowej dorobek

naukowy ogromnej wagi. Na solidnym fundamencie
tych odkry¢ bedzie sie w przysztos$ci dokonywata roz-
budowa medycyny wspdiczesnej, szukajacej postepu
w oparciu o wielkie osiggnigecia ostatnich lat w dzie-
dzinie biochemii.

B. Jasinski (Winterthur)

Knud O. Moeller:
tel. Str. 431. ilustracji 45.
Schwabe, Bazylea, 1951.

Dzieto zbiorowe, napisane jezykiem bardzo przy-
stepnym, zrozumiatym takze dla nielekarza. Jego ce-
lem jest nie tylko spopularyzowanie wiedzy o narko-
tykach i wskazanie na niebezpieczenstwa wynikajace

Rauschgifte und Genussmit-
Naktadem drukarni Benno

j z ich naduzycia. Szkody na zdrowiu, wyrzagdzone przez

omoéwione sa z punktu widzenia farma-
kologii, psychiatrii i medycyny wewnetrznej. Duzo
miejsca poswiecajga autorzy przewlektemu alkoholiz-
mowi oraz szkodom wywotanym przez naduzycie ty-
toniu. Stwierdzajg przy tym ze stuszno$cig, ze obecnie
jestesmy d$wiadkami nieustannego narastania liczby
przewlektych zatrué tymi uzywkami. Zjawisko to ura-
sta zatem do godnos$ci zagadnienia og6lno-spoteczno-
lekarskiego.

Dzieto to ze wzgledu na wszechstronnie opracowany
problem jest warto$Sciowym przewodnikiem naukowym
takze dla zawodo6éw, ktére tylko posrednio stykaja sie
z nastepstwami zatru¢ narkotykami (aptekarze, che-
micy, prawnicy itd.). Szczegdlng uwage zwraca wy-
czerpujacy opis zaburzen psychicznych, wywotanych
przewlektymi zatruciami przez narkotyki. Sedziom
i adwokatom nadarza sie wyjatkowa okazja zapozna-
nia sie ze ztozonymi zagadnieniami natury prawniczej,
zwigzanymi z naduzyciem tychze.

B. Jasinski

narkotyki

(Winterthur).
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

E. J. MOYNAHAN
O $rodkach antyhistaminowych w dermatologii
The Practitioner T. 164. Marzec 1950.

Jakkolwiek histamina (beta-imidazoylethylamin),
produkt dekarboksylacji histydyny ma jeszcze niezupet-
nie wyjasniong role fizjologiczng u normalnego zwie-
rzecia, to jednak posiada silne wtasnosci farmakodyna-
miczne. Polegaja one na: 1) zdolno$ci wywotywania
skurczéw w mieé$niach gtadkich, 2) na zdolnosci roz-
szerzania naczyhn wiltosowatych i na zwiekszaniu ich
przepuszczalnos$ci i 3) na pobudliwo$ci wydzielania so-
kéw, w szczegdlnosci soku zotadkowego. Dale i Laidlaw
(1910) pierwsi zwrocili uwage na istnienie podobien-
stwa miedzy dziataniem histaminy a zjawiskiem ana-

filaksji. Ale dopiero odkrycie substancji antyhistami-
nowych dostarczyto dowodéw na istnienie korelacji
miedzy zjawiskiem anafilaksji i histaming. Wszyscy

badacze zgadzaja sie dzi$ na to, ze w czasie odczynu
anafilaktycznego uwalnia sie histamina, przynajmniej
w wiekszoéci przypadkéw. Nie wiemy doktadnie, w ja-

kiej postaci znajduje sie histamina we wnetrzu ko-
morek, ale prawdopodobnie zwigzana jest ona z biat-
kami i pozostaje w stanie fizjologicznie biernym tak

dtugo, jak diugo nie ulega wyzwoleniu na skutek tego
lub owego urazu. Zawarto$¢ histaminy w tkankach
jest ré6zna, niemniej btona $luzowa nosa, tkanka ptuc-
na i skéra zwierzat ssacych i cztowieka sa szczeg6lnie
bogato zaopatrzone w histamine. Histamina ulega szyb-
kiemu zniszczeniu u zywego zwierzecia pod wpltywem
fermentu — histaminazy, ktéra jest identyczna z ok-
sydazg diaminy. Nabtonek jelitowy ma duzy zaséb te-
go fermentu, ktéry mozna uwazaé¢ za naturalny czynnik
antyhistaminowy, odpowiadajacy popularnemu przed
10 latami przetworowi, znanemu pod nazwga: tor an -
ti 1. W r. 1940 wprowadzili Francuzi pierwszy prepa-
rat antyhistaminowy pod nazwg ,antergan”, ktory péz-
niej pod okupacja niemiecka rozpowszechnit sie jako
neoantergan ,B ow et’a“.0d tego czasu odkryto w ca-
tym Swiecie bardzo duzo substancji posiadajacych wta-
snoséci antyhistaminowe o bardzo ré6znym sktadzie che-
micznym. Majag one wtasno$¢é przeciwdziatania skur-
czom oskrzeli i skurczom mieé$ni gtadkich jelit i maci-
cy, wywotanym przez histamine. Powstrzymujag one
wptyw histaminy na rozszerzalno$¢ i przepuszczalnos$¢
naczyh wtlosowatych, zapobiegajag wystepowaniu shoc-
ku, nie wptywaja natomiast na stan wzmozonego przez
histamine wydzielania soku zotadkowego. Mechanizm
dziatania przetwordéw antyhistaminowych niezupetnie
jest wyjasniony. Sa rézne przypuszczenia: moze cho-
dzi¢ o zapobieganie zwolnienia histaminy z jej hipote-

tycznego zwiagzku z biatkiem komdérkowym, moze cho-
dzi¢ o zwykte zniszczenie histaminy na wzér zabdjcze
go dziatania fermentu histaminy, moze wreszcie od-
bywa sie potgczenie $rodka antyhistaminowego z hi-
staming, prowadzace w skutku do jej inaktywacji.

Pod wzgledem toksykologicznym przetwory antyhi-
staminowe nie wykazuja powazniejszych objawoéw tru-
jacych, jezeli sa podawane wedtug przepiséw. Najczest-
szym notowanym objawem ubocznym jest senno$¢, kté-
ra zaobserwowano w 16°0 przypadkéw na materiale
541 tysigca chorych (Lovelies i Dworin 1949). Aby te-
mu zapobiec, nalezy poda¢ 5 mg amphetaminy na
V2 godziny przed podaniem $rodka antyhistaminowego.
Pewne zawody, jak piloci, szoferzy, woznicy, personel
kolejowy itp. wymagajg zachowania specjalnej ostroz-
nosci w leczeniu $rodkami antyhistaminowymi ze
wzgledu na mozliwo$¢ wywotania sennoéci. Tolerancja
u dzieci na te Srodki jest na og6t dobra i u starszego
dziecka w 12-ym roku zycia mozna stosowaé¢ dawke
dla dorostego, tj. 100 mg co 4 godziny i to w odniesie-
niu do wszystkich rozpowszechnionych przetworéw an-
tyhistaminowych uzywanych w Anglii. Wyjatek stano-
wig phenergan i thephorin, ktére sie podaje w dawce
mniejszej a 25 mg. Do leczenia antyhistaminowego naj -
wiecej nadaja sie: 1) ostra i przewlekta pokrzywka.
Autor zacheca do energicznego i wytrwatego leczenia
z rbwnoczesng potrzebg ewentualnego wytaczenia bia-
taczki lub pasozytéw kiszkowych, 2) obrzeki naczynio-
wo-ruchowe, 3) choroba surownicza, 4) wysypki i ze-
spoty alergiczne po niektérych lekach, 5) pokrzywki na
tle emocjonalnym, 6) objawy skdérne, wywotane przez
pasozyty zewnetrzne, 7) objawy zwigzane z ukgszeniem
lub uktuciem much. komaréw, pszczét itp.

Wt Mikutowski®
FR. GROER

O masowym zapobieganiu gruzlicy w wieku
dzieciecym

Osterr. Zeitschrift f. Kindheilkunde u. Kinderfursorge.
T. V. Z. 1—2. 1950.

Ogdlny materiat dziecigcy kraju mozna w perspekty-
wie gruzlicy podzieli¢c na 2 zasadnicze, mniej wiecej
rowne ilosciowo grupy, tj. dzieci oddziatujace ujemnie
i dodatnio na tuberkuline. Grupe dodatnio reagujacych
stanowig w 80—90°/0 dzieci klinicznie zdrowe, przed-
stawiajagce najwyzej w Roentgenie powiekszenie cieni
wnekowych. Reszta — 10—20°/0 — tuberkulinowo-do-
datnich dzieci przypada na 2 podgrupy, a mianowicie
mniejsza 4—8"'o dzieci obejmujaca podgrupe osobni-
kéw chorych na gruzlice i nieco wiekszg 6—12% dzieci
obejmujacag podgrupe osobnikéw wolnych od jawnych
objawow klinicznych, ale kazdej chwili gotowych do.
tego, aby zachorowa¢ — dzieci biologicznie czynnych
pod wzgledem gruzlicy. Od czasu Pirqueta wiadomo,
ze gruzlica jest chorobg alergiczng. Alergia stanowi
zdarzenie obosieczne dla zakazonego ustroju, bo ma
swoja sktadowa patogenetyczng i higiogenetyczna,
z ktérych raz jedna, raz druga zaleznie od szeregu
czynnikéw exo- i endogennych przyjmuje inicjatywe.
Gdy pierwsza sktadowa alergii bierze gére, ma miejsce
zwiekszone uczulenie ustroju — pleoaesthesia, z rowno-
czesnym obnizeniem zdolnos$ci reakcyjno-obronnej
ustroju, gdy druga sktadowa obejmuje inicjatywe ma
miejsce przeciwnie — zwiekszona zdolno$¢ reakcyjno-
obronna ustroju czyli pleoergia. Mozno$¢ doktadnego
$§ledzenia poszczeg6lnych dwoéch zasadniczych faz aler-
gii gruzliczej wieku dzieciecego daje nam alergametria,
polegajaca na ré6wnoczesnym zastosowaniu préoby Man-
toux w dwoéch rozcienczeniach: bardziej zgeszczonym
1:10.000 i mniej zgeszczonym 1:1,000.000. Gdy pierwsze
rozcieczenie daje silniejszy odczyn, méwimy o zwiek-
szonej zdolnos$ci reakcyjnej ustroju (reactivitas, pleo-
ergia), gdy drugie rozcieficzenie daje silniejszy odczynh
moéwimy o zwiekszonym uczuleniu ustroju (susceptibi-
litas) — pleoestezja, biologiczna aktywno$¢é wustroju.



Alergometria utatwia klasyfikacje dzieci zakazonych
gruzlicg na bardziej i mniej potrzebujace zapobiegania.
Najwiecej wymagaja zabezpieczenia profilaktycznego
dzieci o biologicznej aktywnos$ci ustroju, wiec z pleo-
stezjag. Te dzieci powinny by¢é w pierwszym rzedzie
skierowane do prewentorium a przez ten czas warunki
domowe winny by¢ poddane gruntownej sanacji. Prze-
bycie zakazenia gruzliczego nie pozostawia odpornosci,
podobnie jak to jest w kile. Mechanizm nabytej wzgle-
dnej odpornos$ci (resystencji) wobec nowego zakazen;a
gruzliczego polega nie na osiggnieciu funkcji humoral-
nych lub komoérkowatych zdolnych do przetrzymania
zakazenia lub osiggniecia uodpornienia, ale polega wy-
tacznie na zjawieniu sie swoistej alergii, a mianowicie
fazy obronnej pleoergicznej ustroju. Aby szczepienie
ochronne przeciwgruzlicze byto skuteczne, powinno spet-
‘nia¢ dwa postulaty: 1) musi ono ustrojowi zaszczepione-
mu zapewni¢ stan statej alergii wobec pratka gruzlicze-
go i jego produktéw, 2) alergia ta musi mie¢ charakter
pleoergiczny. Badania autoré6w skandynawskich wyka-
zaty, ze parenteralne, $rédskérne szczepienia B. C. G.,
ktére wywotujag wyrazng i utrzymujacag sie alergie tu-
berkulinowa sa zdolne bez watpienia uchroni¢ zasz-
czepiony ustrdj przeciw pierwotnemu, chorobotworcze-
mu naturalnemu zakazeniu pratkiem Kocha. Zaszcze-
pione dziecko zawdziecza swoje bezpieczenstwo pleoer-
gii wywotanej przez szczepienie. Zakazenie szczepion-
ka B. C. G. wywotuje od poczatku wytacznie wysokie
nastawienie alergii na faze pleoergiczng, wiec obron-
na. Na pytanie, jakie sa granice ochrony dziecka za-
szczepionego, narazie trudno odpowiedzie¢. Na pyta-
nie, jak diugo dziata szczepienie ochronne mozna od-
powiedzieé, ze na okres 4 do 10 lat. Wystepowanie
prawdziwego gruzliczego zachorowania w okresie
szczepienia moze zachodzi¢ w trojaki sposéb: 1) w przy-
padku, gdy szczepienie odbyto sie w okresie przedaler-
gicznym naturalnego zakazenia gruzliczego; 2) w przy-
padku, gdy naturalne wirulentne zakazenie gruzlicze
spotka dziecko zaszczepione, ale znajdujgce si¢ jeszcze
w okresie przedalergicznym pleoergii B. C. G.; 3) gdy
przychodzi do aktywno$ci przez szczepionke B. C. G.
naturalnego zakazenia, istniejagcego u dziecka jeszcze
przed dokonanym szczepieniem. Aby zapobiec takim
wypadkom, wprowadzono na terenie Polski od roku,
oprécz ujemnej préoby plastrowej, doskérng probe tu-
berkulinowa 1:1000. Oprécz tego istnieje tendencja do
izolowania w stosownych zaktadach oseskéw i matych
dzieci, pochodzacych z o$rodka zakazonego gruzlica —
na okres 6 tygodni przed szczepieniem i na 6 tygodni
po szczepieniu. WL Mikutowski

H. KLAES i H. RIEGEL

Badanie zdolnosci adaptacji oka nyktometrem Com-
berga jako préba czynnosciowa watroby

(Dtsch. med. Wschr. 75, 570—572, 1950)

Na istnienie zaburzen adaptacji w schorzeniach wa-
troby wskazywano juz dawno. Wiadomo, ze watroba
odgrywa decydujagca role w przemianie witaminy A
jako miejsce wytwarzania witaminy A z karotenu,
oraz jako miejsce magazynowania wytworzonej wita-
miny A. Jest zrozumiate, ze zaburzenie czynnos$ci wa-
troby odbija sie zatem na przemianie akseroftolu. Wo-
bec tego istnieje $cisty zwigzek pomiedzy uszkodze-
niem watroby a brakiem witaminy A, co z kolei po-
woduje zaburzenia wzrokowe ze zmianami adaptacji.
Do braku witaminy A przy zaburzeniach watroby
doj$¢ moze na drodze: 1. zaburzen wchtaniania wita-
miny lub prowitaminy na skutek zaburzonego wchta-
niania ttuszczéw przy braku wydzielania z6tci; 2. za-
burzen przemiany karotenu w witamine A w watro-

bie; 3. zaburzenia magazynowania witaminy A w ko-
moérkach u. s. §. watroby. Autorzy prébowali zastoso-
waé badanie zaburzen adaptacji nyktometrem W.

Comberga do badania stanu czynno$ciowego watroby.
Przed badaniem wytgczono stany hipo- i awitamino-
tyczne powstate z innych przyczyn, niz zaburzenia wa-
troby, takze wrodzong hemeralopie i inne. W 28 przy-

padkach zo6ttaczki migzszowej stwierdzono wyrazne
zmniejszenie zdolno$ci adaptacji, przy czym stopien
zaburzenia odpowiadat ciezko$ci przypadkéw i pozio-

mowi bilirubiny w surowicy. Z 14 chorych na prze-
wlektyg cholecystopatie 12 wykazato zaburzenie adap-

tacji, co wskazuje na istniejagce réwnocze$nie uszko-
dzenie migzszu watrobowego. U 6 chorych na raka
watroby wykazano uszkodzenie zdolnos$ci adaptacji

odpowiadajace stopniowi zaburzenia czynno$ci watro-
by. Autorzy uwazaja, ze badanie nyktometry¢ézne moz-
na uwaza¢ za swoistg probe czynnosciowa watroby (po
wytaczeniu innych czynnikéw prowadzacych do zabu-

rzen adaptacji), poniewaz zmiana wchtaniania przy
chorobach watroby nie wchodzi praktycznie w ra-
ehube.

Jan Guzek

ST. MARTIN-OPPENHEIM

Przyczynek do konstytucji dziecka
Oest. Zeitschrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfursorge.
Bd. IV. H. 2. 1950.

Psychiatra i neurolog W. Graves ogtosit w ostatnich
dziesigtkach lat 30 prac na temat ksztattu topatki,
ograniczajac sie do opisu $Srodkowego jej brzegu, tj.
margo medialis scapulae. Ksztatt tego $Srodkowego brze-
gu topatki byt jego zdaniem dziedziczny i niezalezny
od funkcji miesni topatkowych. Autor rozréznia 3 za-
sadnicze ksztatty Srodkowego brzegu topatki: wypukty,
prosty albo wklesty. Ksztatt wypukty zapewnia zda-
niem Graves’a najdtuzszy wiek, bo ludzi najstarsi wie-
kiem wykazywali w jego statystyce stale wypukty
brzeg Srodkowy topatki. Autorka holenderska poddata
529 dzieci szkolnych w czasie Il wojny $wiatowej do-
ktadnym pomiarom klatki piersiowej i wzrostu
z uwzglednieniem ksztattu Srodkowego brzegu topatki
i doszta do wniosku, ze konstytucyjny typ krepy (type
trapu) najcze$ciej przedstawial réwniez wypukty
ksztatt brzegu Srodkowego topatki, w przeciwienstwie
do typu konstytucyjnego smuktego (leptosom). Ten
ostatni byt znamienny dla dzieci ze $Srodowiska zamoz-
nego, gdy typ krepy byt wtasciwos$ciag dzieci ubozszych.

Wt Mikutowski

J. MINTON
O wspoiczesnych postepach leczenia zeza u dzieci

The Practitioner, Nr 989. T. 165, Listopad 1950.

Leczenie zeza u dzieci ulegto w ostatnich 20 latach
radykalnym zmianom. Kazdy praktyk ogo6lny i kazdy
pediatra powinien by¢ zaznajomiony z zasadami wspoét-
czesnych metod leczniczych zeza, poniewaz jedynie
postepowanie wedtug tych wskazan leczniczych moze
skutecznie zapobiec utracie wzroku oka dotknietego
zezem. Zasady postepowania streszczajg sSie w naste-
pujacych punktach: dzieci dotkniete zezem powinny
by¢ poddane leczeniu poczawszy od 6 miesigca zycia.
W ady refrakcji wymagajag wyréwnania przez zastoso-
wanie szkiet, poczynajgc od 6 miesigca zycia. Istotna
cze$¢ leczenia stanowi zakrycie zdrowego oka, co zapo-
biega utracie wzroku oka dotknietego zezem. W miare
jak zakrycie oka przeksztatca zez w zez zmienny zbiez-
ny — zmniejsza sie niebezpieczenstwo utraty wzroku
jednego oka i powstaje wskazanie przeprowadzenia
zmiennego zakrywania oczu. Gdy zez trwa dalej, dzieci
cierpigce na wrodzone zezy zbiezne winny by¢ podda-
ne operacji poczawszy od 1*/* roku zycia. Dzieci do-
tkniete nabytym ,ustalonym" zezem powinny by¢
réwniez wczeé$nie poddane operacji.

Wt Mikutowski,



KPATKOE COOEPXAHWE

ANEPIrMA B AOEPMATONOTIMNN
N ANEPITNA B CUOPUNNTNCE

ABTOp aHanM3nupyeT NOHATUA ABNEHWUA anepruyeckKkux
B fgepmatonorum u B cucpunuce. B pgepmatonorum 3To
'eCTb MOHATUEM GNONOTNYECKUM M HEBO3MOXHbLIM YYecTb
KaK aHaTomo-natofnornyeckoe. HABNeHUA Ha3blBaeMble
anepruyeckumMmnm npum cubunuce no cyuwecrsy He 6yayT
aneprnyeckMMmn, NOTOMY 4YTO Cyl ecTBYeT BO3MOXHOCTb
packpblTb MX aHaTOMO-MaTONOrMYyeCKWUM nyTem. SBne-
HUS cuduamcTmyeckne, npusHaBaeMble 3a anepruve-
CKue (pacnajeHue M HacTynaw W afs BONOKHUCTOCTb) He
CylW ecTBeHHbl, MOTOMY 4YTO He Bbl3blBalTCA Henocpes-
CTBEHHO AA0M cudunmca. OCOBEHHbIM fABNEeHWEM HB-
naeTca TONbKO G6GNW3COCYAHbIe HaTekn numdaymTHO-
nnasmatmyeckue, Bbl3BaHHble GNEeAHBIMU CKPYTUKaMW.
Takoili HaTeK He cBuAeTenbcTBYyeT 06 anepruum, NoTomy
4YTO eCTb NOCTOSHHbIM fBAEeHWEM' npu cuunmce. AB-
NeHUs anépruyeckme— BTOPUYHBIE, HacTynawoume B no-
cnefcTBUMM HaTeka 0co60ro Npu onpeaeneHnn NOBPeXx-
[EeHNA TKaHOK, a He ABNEHWS Kak MOCNefCTBUA ffa CU-
¢ounnca. MNpu cudunnce 3To onpepeneHme onumpaeTcs
Ha HaTeke NeyKOUMTOBOM B NOCNEeACTBUM Hekpo3a (MH-
hapkTa), BbI3BAaHHOTO0 0C060M MNPUYUHOW COCYAHOINA.
B cuhuanTuyYeCKNX W MNLW Kax 3TO NPOABNAETCA 3epHU-
CTOCTbIO, NO MHeHWI aBTopa, He cneumduuyecku, Kak
peakuums Ha [JeATeNbHOCTb OPraHMYeCKMX TKaHOK, Ha-
XOAAWMNXCA B Nepuofe HeKpo6MO3bl, a paBHO B MOCNef-
cTBUKM 0co6Oro BAUAHMA cocyfoB. Mpu no3gHem cudm-

nuce, KakKk daB/eHune T. 3B. aneprum AaBnaetrcsa CKNOH-
HOCTb K BOJIOKHUCTOCTW faXxe NPWU He3HayYuTeNnbHbl X
HaTeKaxX, OAHAaKO 3TO ABNeHWE BblIACHMMO aHaToOMO-na-

TONOTMYECKU, HO He ecTb NpPOABNEeHWEM nepeanepru-
3upoBaHMs nu6o ocob6oro BO3[eNCTBUA Ha CUDUANTU-
YecKWin a4. BonesHb NpuUHANA NPOAONXKMUTENbHbIA Xa-
pakTep, HaTeKW OKONOCOCYAHbIe [ONTO YAepXuBatw TcH,
oTcioda 60NblWMe NOBPeXAeHWA TKaHOK KakK mnocnej-

CTBMEe ,endarteriitis obliterans

A. Temb6ana, K. Maneckwu,

C. Muxanosuuy, A. Cexkynosa, K. CtygHuyka

NMPEABAPUWTENbHBIE PE3Y/NIbTATHDI NEYEHWA
TYBEPKYNE3A JETCKOIo BO3PACTA
TrMOPA3NAOM U3OHUKOTUHOBOW KUCAOTHI

MpeacTtaBneHbl  pe3ynbTaThl
M30HUKOTUHOBON KUCNOTHI (HUKO3MAOM) 3a nepuopn oT
NONOBWUHLI Mas A0 MONOBUHbL CeHTA6GpA 1952 r. Ha 163
cnyyas B Bo3pacTe, Ao 14 neT 6bino 118 cnyvaes Tybep-
Kyne3sHoro MeHuHruta (B 34 cnyyasax OCNOXHEHHbIE
MUNnapHblM Tyb6epkynesom wuaum (M) MHGUAbBTpPATOM),
10 cnyyaeBcMunmapHoro Tybepkynesa nerkumx, 27 Ty-
6epKynesHblXx MHOMUNbTPATOB, 4 — 3KCCY[AaTUBHbLIX Ty-
6epKynesHb X nnesputoB (M3 HMX 1 cnyyall ocnox-
HeHHbI i Tyb6epkynesom no4yku). B nmepBbie Hegenwu
YeHUs YyMepno WUAN BbLIMUCAHO B .HEBbITEYEHHOM
CTOAHUKN 34 pe6eHKa C TY6epKyne3HblM MEHUHIUTOM.
129 peteit 6blna BblgeneHa rpynna B 80 uyenosek,
Topas feynmnacb WCKAKOUYUTENbHO HWUKO3UAOM U 49 ue-
NoBeK nNeyeHblX B KOMOGMHaLWW CO CTPENTOMULMHOM.
B 3Toil BTOpOoM rpynne 6blno 29 peTel, KOTOpble NONYy-
yanum Hukosupg nocne 1—10-u MECAYHOrOo JileyeHwusd
ctpenToMmuumHom u (mnn) MACK BcnepgeTBue yxyjauwe-
HUS WNU OTCYTCTBUS ynyudweHus. Y 59 pgeTeil nepsoii

nevyeHUs rupgpasmgom

ne-
Cco-
ns
KO-

rpynnsl, B 3aBUCUMOCTU OT NMPOAONXKUTENbHOCTU neyve-
HUA 0O6Hapy>XeHbl YyNy4ylW eHWs UAU BblNedyeHune, y 21 pe-
6eHka — OTCYTCTBME YNYUYW EHUA NAN yXyaweHue. 3To
. Kacanocb rnaBHblM 06pa3omM Ty6epKYne3HblX UHOMUAb-
TpaToB, MPKW KOTOPbIX AOBOAbHO 4acTo MOABAANCH aTe-
neKTas, a TaKXe KOCTHO-cycTaBHOro Ty6epkynesa. B

BTOpoOW rpynne y 44 peTeil 06HapyXeHO ynydylleHue,
y 5 — OoTCyTCTBME ynyyweHnda. Ha neyeHne HUKO3NAOM
Nyywe BCero pearmpoBanum paHHue Gopmbl Tybepkynes-
HOF0O MEHWHIUTa, CBEXMUEe cnyyanm MMUAMApHOro Tybepky-
nesa M 3KCCyAaTUBHble NAeBpUTbI. MpuMeHeHNe KOM-
6GUHUPOBAHHOTO fNeYeHUAs HUKO3NAOM M CTPENTOMMULM-
HOM npu Tyb6epKyNne3HOM MEeHUHruTe paeT 6onee 6bl-
CTpble W CTOWKWE pe3ynbTaTbl NeYeHUS, 4YeM feyvyeHue
MCKNKO YNTENbHO HUKO3MAOM. Hwuko3npj paeT B He3Ha-
UNTeNbHOW cTeneHW nepexopsuwme nNo6OYHbIe CUMNTO-

Mbl  CO CTOPOHbl MAapeHXMMaTO3HbIX W KPOBETBOPHbIX
OpraHos.

3. TaHuukKunii

HOBbIE PACMNO3HABATE/IbHbBIE METO bl
KOMMNNEKCA NTNEMAH-CAKCA C OCOBbIM
YYETOM CTOMMOCTWN 3TUX METOAOB
ONA KNUWHWUKW BHYTPEHHUX BONE3HEW

ABTOp

.Lupus

C TOYKW 3peHus MUHTepHMUCTa, oOrosapuBaeT
erythematodesll. llojuyepKkuBaeT KONareHoOBbl
xapakTep aToro 3abonesaHus. lMpepcrtaBnsaeT W3MeHe-
HMSA aHaToOMO-NaTonNOrMyecknue B MNouvykKkax M B ceppale.
OrosapumBaeT M3MeHeHus 6enkos KpoBu. OcCTaHaBM-
BaeTcsan Hapg fAdelikamu L. E. 1 NpuBOAMT M3 COOTBET-
cTBylO W el nuTepaTypbl Hay4YHble MccnefoBaHUs Ha 3Ty
Temy. [lanee roBopuMT O BO3MOXHOCTW [JOKa3aTeNbCTBa
B Chyvaax erythematodes* TMNPOTUBOBEL, ECTB
B KpoBM. B KOHLe aBTOp nopgyepkuBaeT 3 PeKTUBHOE
BAWSAHWEe npu 3Toll 60nesHn ACTH UM KophuCcOHa.

~Lupus

N. Owauknit

(

MATO®PN3NONOTNA KPOBOTOYALWEINO HAPbIBA
TPABAWEIO OPrAHA

Y 60NbHbIX C KPOBOTOYAW MM HapbiBOM NposBAseTcs
Hefo6op 6enkoB M remMorno6uHy. 3TO0 BefeT HepocTa-
TOYHOE OKWCNOpOXMWBaHWe TKaHOK. Hepgobop 6enkos
M Kucnopopa BpeAHO BAUAET Ha AeATENbHOCTb MEYEHMU.
Takoe COCTOfHME paBHO BPefHO BAWAET Ha AeATeNb-
HOCTb NOYeK. HefOKMWCNOPOXEHHas MeyYeHb He BbljaeT
Heo6xoaMmMoOro konmyectsa 6enkKoB. ¥ 60NbHbIX C KPO-
BOTOYalW MM HapblBOM BbiCTynmaeT paccTpOWCcTBO BOA-
HOr0 W CONbHOTO Xo03AicTBa. KPpOBOTOKM BeayT 3a CO-
60 M HefOKMCNOpPOXMBAHUE cepfiLa, 0OCOGEHHO Yy 60Mb-
HblX CKNnepo3oM. VN moTomy Takux 60NbHbLIX cnefyeT no

COOTBETCTBYlO W el MNOATOTOBKE HEMeANEeHHO onepupo-
BaTh.

B. Buwucno

MPOBNEMA CUCTONMNYECKOIO OB’EMA CEPAOLUA
B OCBEWEHNWN COBPEMEHHbBIX METOAOB
MCCNEALOBAHNA

KonnuyecTBo KpoBM, KOTOpOe BbiGpacbiBaeTcs KaxX-
AbIM M3 Xenyjo4KOB B apTepuanbHyl CcuUCTemMy BO Bpe-
MA OfHOW CUCTONBI UAN B OAHY MUHYTY TO e€CTb CUCTO-
NUYECKNA MAN MUHYTHBIA 06beM cepALua MOXHO onpe-
[EeNUTb pa3HbIMKU cnocobaMu, KOTOpble NPOU3BONbLHO Ae-
"nATcA Ha O06beMHble, fblXaTeNbHble, WHbEKLMOHHbIE
M BTOPWUYHble. B uyncne dauwe BCEro MNPUMEHAEMbIX
y 4YenoBekKa [fblXxaTeNbHblX MeTO[OB, OCHOBaHHbIX Ha
npuHuune Fick’a oTanyawT NpsAMble U KOCBEHHble Me-
TOoAbl. M3 3aTux mocneAHUX HambGonbluee pacnpocTpaHe-
Hue npuobGpenn MeTofbl C NPUMEHEHUEM MHOPOAHbLIX ra-
30B. B faHHOM WHCcTUTyTe pa3paboTaH YyCOBEpPLW EHCTBO-
BaHHbIA aleTuneHoBb i MeToh. C NMoMOLWbLI 3TOr0 Me-
Tofa HabGnopganocb M3MeHeHWe cepAevyHoro ob6bema BO
BpemMsa oTAblxa, pu3nyeckoih paboTbl, CNOPTUBHBIX CO-
cTA3aHnit,

npu AblXaHuUu C conpoTmBneHunem, ayTo-
CTBOBAHHbLIMW W3 AOCTYNHOW NUTepaTypbl,
TaTbl CPaBHMBaNUCb M [JOMNONHANUCL AaHHbIMMW, 3aiiM

.Cy3Un W KpoBOMyCKaHMU. [MoNyuyeHHble pesynb



NOWOSCI WYDAWNICZE

POLSKA DERMATOLOGIA | WENEROLOGIA

Zbioér prac Panstwowego Instytutu Dermatologii i Wenerologii pod red.

J. Suchanka — Tom |
1952, str. 165, ryc. 11, zt 21—

Wydany obecnie tom | ma by¢ zapoczatkowaniem periodycznego
wydawnictwa, majgcego ukazywac sie pod tym tytutem i przezna-
czonego dla lekarzy specjalistow.

Na cato$¢ | tomu sktadajg sie prace S. Jabtonskiej, J. Suchanka,
K. Lejmana, Z. Oszasta, Z. Capinskiego, H. Koczorowskiej i M. Za-
wadzkiej.

Prace te zainteresujg i lekarzy praktykow niespecjalistow ze wzgle-
du na najnowsze spostrzezenia i badania autorow w tej waznej dzie-

dzinie medycyny.

Rostowski L.

JAGLICA

Wyd. Il

1952, str. 100, ryc. 27, zt 7.50

Autor omawia wszechstronnie catoksztalt zagadnienia

jaglicy

z uwzglednieniem najnowszych osiggnie¢ naukowych w tej dzie-

dzinie.

Szczegdblny nacisk ktadzie na walke z jaglicag na wsi i podaje wiele

praktycznych wskazéwek w zwigzku z przeprowadzaniem
przeciwjagliczej.

Ksigzka przeznaczona jest dla studentéw i lekarzy.
Rozycki St.

ANATOMIA CZLOWIEKA Compendium
Wyd. 111

1952, str. 583, ryc. 281, zt 60,—

akcji

Jest to trzecie powojenne uzupeinione i rozszerzone wydanie repe-
tytorium anatomii.

Na blisko 600 stronach, uzupetnionych 281 doskonatymi rycinami
i wykresami zostat ujety zaréwno systematyczny wyktad anatomii

wszystkich narzadow i uktadow, jak i rys historyczny rozwoju
anatomii.

Tres¢ wilasciwg uzupetnia obszerna bibliografia przedmiotu.

(Patrz strona czwarta).



Calcium-gluco -galacfo-gluconicum

CENTRALA HANDLOWA FARMACEUTYCZNA

~CENTROFARM?*

zawiadamia Ob. Ob. Lekarzy,

ze Minisierstuio Zdroiuia dopuscito do obrotu i zezuiotito na luydainanie

z aptek spotecznych preparatu Calcium-gluco-galacto-gluconicum tn am-

putkach (10%-10 mi) jako analogiczny preparat do Calcium gluco-
nicum iu amputkach.

- tabletki
Bellafit ::
ptyn
Sktad: Standaryzowany zespdt alkaloidow —Atropa Belladona.
1 tabl. zawiera 0,0005 g alkaloidow Belladonnal omnia

1 amp. ’ 0,0005 g ” ” ”
1 mlptynu zaw. 0,0005 ¢ ” ” "

Wskazania: nadmierna czynno$¢ wydzielnicza zotadka i jelit i ich stany skurczouie:
nadkmasota, rnrzéd zotadka, mrz6d dwunastnicy, skurcz odZmiernika, zaparcie
spastyczno-skurczo-jelitowe. Schorzenia drég z6tciom yeh; zapalenie
moreczka zélciomego, kamica zétcioma, kolka matroboma. Skurcze oskrzeli:
dychamica oskrzeloma. Spsstyczne stany naczyn: dusznica bolesna,
skurcz szyjki macicy, bdéle miesigczkome, mymioty ciezarnych.

Damkomanie: 3 razy dziennie po 1 tabletce; 10—20 kropel 2—7 X dziennie. 1—2
wstrzykniecia dziennie domie$niomo.

Aminokwasu do wlewan dozylnych

Jest to roztwdr aminokwasow i peptgdow powstatych z hydrolizy

enzymatycznej petnej krwi bydlecej, nie zawierajgcy biatek ani

peptondw. Peptydy o sktadzie 5 aminokwaséw. Roztw6r amino-

kwas6w posiada ph 6,6—6,9; zawarto$¢ azotu aminowego w gra-
nicach 0,55—0,70 Q

Wskazania: Wszystkie stany niedobiatczenia z niemoznos$cig lub szkodlimoscia
karmienia doustnego.
1 Nomotmory przemodu pokarmomego, zmiany bliznomate, niedrozno$¢, porazenia
jelit.

2. Okres pooperacyjny zmtaszcza po operacjach brzusznych, zapalenie otrzewnej.
3. Ostre niezyly przewodu pokarmowego z zatrucia szczeg6lnie u niemomlat.
4. Zaburzenia czynnos$ci watroby.
5. U jorczyme mymioty.
6. Stany po krmotokach.
7. Wyniszczenie nomotmorowe.
8 w kazdym przypadku, kiedy ilos¢ biatka wT osoczu jest mniejsza niz 7,0 na
ml osocza.
Damkomanie: Hydrolizat zamiera m litrze 65—70 g aminokmasém i peptydém.

ilo§¢ ta pokryma zapotrzebomanie osobome czlomieka zdroiuego o madze 70 kg,
przy duzych réznicach magi zapotrzebomanie oblicza¢ : na 1 kg magi ciata na 1g
b atka na dobe
Aminokmasy nalezy podamac¢ dozylnie systemem kropelkowTym nie szybszym niz
80 kropel na minute (m przecimnym razie mystapi¢ inoga mdtosci, mymioty
i ucisk w klatce piersiowej. Szybko przemijaja — z chrnilg natychmiastomego
zmniejszenia ilosci przeplymajacych kropel.

Opako manie: flakony po V2 litra zamkniete gumomym kapslem i nakretkg. Data
maznosci leku okreslona na D/s roku.

Rozpromadza:

Centrala Handlowa Farmaceutyczna ,CENTRGFARM"

przez Huriomnie Terenouie ,Centrofarm"”



