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NOW OŚCI W YDAW NICZE
Osadczenko F. I.

KONTROLA JAKOŚCI LEKARSTW  W  APTECE
Przekład z jęz. ros.
1952, str. 366, zł 20,—

A utor omawia zasady i m etody analizy jakościowej i ilościowej le­
ków w aptece (m ikstury, proszki, maści itp.) obowiązujące w  apte­
kach ZSRR. Zasadniczą dodatnią cechą tych m etod jest niewielkie 
zużycie badanego m ateriału  (kilka kropel lub  mg), szybkość wyko­
nyw ania analizy (około 1 m inuty) i to z dokładnością dostateczną dla 
celów praktycznych, m inim alne zużycie odczynników oraz posługi­
w anie się przenośną pracow nią analityczną, k tórej wyposażenie łącz­
nie z odczynnikami w  przenośnej szafce nie przekracza wagi 3,5 kg. 
W jednym  z rozdziałów omówione są fizyko-chemiczne m etody ba­
dań analizy ilościowej (refraktom etr), k tóre w praktyce posiadają 
bardzo duże zalety.

POSTĘPY KARDIOLOGII
M onografia zbiorowa opracowana przez uczniów i współpracowników
M. Sem erau-Siemianowskiego z okazji 40-lecia pracy lekarskiej, nauko­
wej i dydaktycznej. Pod red. J. Jakubowskiego  — Tom I
1952, str. 336, ryc. 31, tabl. VIII, zł 33.—

Zagadnienie fizjologii i patologii układu krążenia nabiera w dobie 
obecnej szczególnej wagi. U trzym yw anie narządu krążenia w  stanie 
sprawności umożliwia człowiekowi kontynuow anie pracy do późnej 
starości. Nowe zdobycze m edycyny stw arzają szerokie możliwości 
diagnostyczne, ułatw iając ustalenie rozpoznania choroby nie tylko 
w okresie rozwiniętego obrazu klinicznego, lecz znacznie wcześniej, 
w  tym  czasie, gdy właściwe postępowanie może zahamować rozwój 
choroby lub naw et zapobiec jej powstaniu.
„Postępy kardiologii", których I tom ukazał się w sprzedaży, są od­
biciem nowych zdobyczy w zakresie kardiologii.
Zaw arte w nim  prace, napisane w sposób przejrzysty  przez współ­
pracowników i uczniów Prof. Semerau-Siemianowskiego. oparte są 
na teorii nerw izm u i teorii korowo-trzewiowej.
Kilka spośród nich omawia zagadnienia związane z postępem  środ­
ków technicznych badania kardiologicznego, jak cewnikowanie serca, 
elektrom iografię, oscylometrię, oscylografię i inne.
„Postępy kardiologii" zainteresują niew ątpliw ie nie tylko lekarzy 
kardiologów, lecz również ogół lekarzy praktyków, a  naw et studen­
tów A. M. interesujących się zagadnieniem  układu krążenia.

do nabycia w księgarniach „Domu Książki"
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PRZEGLĄD LEKARSKI
■ H E N R Y K  R E I S S  K r a k ó w

Alergia w dermatologii a alergia w kile
W y k ła d  k l in ic z n y

Celem w ykładu niniejszego jest, poza ogól­
nym  omówieniem spraw dotyczących alergii 
w derm atologii i w kile, zwrócenie uwagi na 
różnicę w obu tych pojęciach. Stosując bowiem 
nazwę alergii do zjawisk związanych z pato­
genezą m a się na m yśli odmienne właściwości 
i przejaw y w zakresie chorób skórnych, a inne 
w zakresie kiły, mimo że kiła przejaw ia się 
często w powłokach skórnych.

Sposób oddziaływania skóry prawidłowej na 
różnorakie bodźce jest na ogół znany. Z jaw i­
ska te stanowią odczyny zwykłe, typowe dla 
odnośnego rodzaju bodźców, ich siły działania 
i czasu trw a n ia .ł Te istotne bodźce zwiemy 
patergenam i, a zapalenia skóry przez nie w y­
wołane są zjaw iskam i zwykłymi, codziennymi 
(zapalenia patergiczne) o charakterze ostrym  
lub przew lekłym . Równocześnie jednak der­
matologia poucza nas o tym, że skóra pewnych 
osobników oddziaływać może w sposób nie­
codzienny, odmienny. Podstaw ą tego zjawiska 

są konstytucyjne właściwości, które w wielu 
wypadkach mogą się zaznaczać tak  wybitnie, 
że wchodzą w zakres patologii.

U jaw nia się to w ten  sposób, że skóra tego 
rodzaju oddziaływa bądź to na bodźce obojęt­
ne, k tó re  zazwyczaj nie przekraczają progu 
pobudliwości skóry praw idłowej, bądź też na 
bodźce błahe w sposób w ybitny i to w dodatku 
często odmienny. W szerszym pojęciu zwiemy 
bodźce tego rodzaju alergenam i, a zapalenia 
skóry (lub inne odczyny) przez nie wywołane 
zwiemy zapaleniam i (lub odczynami) alergicz­
nymi. Mówimy w tedy o nietolerancji skóry. 
Istotą tej nietolerancji bywa zwykle nadw raż­
liwość, k tóra może zachodzić wobec pewnych 
specjalnych bodźców (odczyn jednoważny, jed- 
noodczynowość) lub też może się odnosić do 
wszelkiego rodzaju bodźców (odczyn wieloważ- 
ny, wieloodczynowość, wielobodźcowość). Od­
czyn takiej skóry bywa znaczny, długotrwały 
i u trzym uje się jeszcze długo po ustaniu dzia­
łania bodźca. Co więcej, jednoodczynowość ta ­
kiej skóry może w m iarę trw ania okresu stanu 
zapalnego przechodzić w wieloodczynowość. 
Tak zwane zapalenia wypryskowe skóry sta­
nowią właśnie odczyny zapalne skóry nadw raż­
liwej. Również nadwrażliwością tłum aczą się 
zaostrzenia i naw roty choroby.

Odczyn zapalny, k tóry się uważa za objaw 
obronny ustroju, jest tu  za silny. Ustrój oddzia- 
ływ uje niepotrzebnie zbyt mocno, sam sobie 
w yrządzając szkodę, wiodąc czasem i do m iej­

scowej m artw icy tkanki, co zachodzi niekiedy 
w tzw. odczynach swoistych.

Odczyn skóry nadw rażliw ej bywa najczę­
ściej bądź to typowo zapalny, bądź też tzw. 
pokrzywkowy, nie mówiąc już o niezapalnych 
odczynach naczyniowo-ruchowych. Odczyn za­
palny jest najczęściej w yrazem  tzw. naskórko- 
wo-zapalnego oddziaływania skóry, a odczyn 
pokrzywkowy — tzw. oddziaływania skórno- 
naczyniowego. W m iejscu silnego odczynu 
skórno-naczyniowego pozostać może później na­
ciek zapalny w tkance skórnej.

Nadwrażliwość skóry byw a często wrodzo­
na i w tedy mówimy o tzw. idiosynkrazji. Jest 
to typ nadwrażliwości na pokarm y, leki i pyłki 
roślinne u osób cierpiących na w ypryski, po­
krzyw ki i obrzm ienia zapalne skóry. Odczyn 
znam ienny dla idiosynkrazji, to odczyn skóry 
nadwrażliw ej, który  w ystępuje już po pierw ­
szym zetknięciu się ustro ju  z przedm iotem  idio­
synkrazji. Idiosynkrazja ma nie być cechą dzie­
dziczącą się, lecz nabytą w ciągu życia płodo­
wego.

Nadwrażliwość nabytą  w życiu pozapłodo- 
wym  nazywam y uczuleniem (sensibilisatio). 
I tu  spotykaliśm y się zrazu najczęściej z naz­
wą alergii wprowadzoną przez P  i r  q u  e t a. 
Co do zakresu pojęcia alergii w znaczeniu obec­
nie powszechnie używanym  zdania nie są zu­
pełnie uzgodnione. Właściwie alergia obejm uje 
całokształt pojęcia o zjawiskach wynikłych 
z nadwrażliwości i oddziaływania ustroju. 
Alergia wchodzi w zakres stanów zapalnych 
i naczynioruchowych, obejm uje pojęcie idio­
synkrazji, uczulenia (sensibilisatio) i anafi- 
laksji.

Z pierwotnego określenia alergii przez P  i r- 
q u e t a  Wynikało, że alergia je s t pojęciem 
zjawisk nabytych. P i r q u e t  określił alergię 
jako „zmienione oddziaływanie ustro ju  spro­
wadzone przez przebycie choroby (zakaźnej) lub 
też przez uprzednie odpowiednie sztuczne przy­
gotowanie ustroju w ytw oram i mikrobów lub 
innymi; substancjami,, obcymi ustrojowi**. 
W tym  znaczeniu alergia nie jest cechą w ro­
dzoną, ale wrodzona jest skłonność do alergii, 
k tóra z początku może być w stanie utajonym . 
Zbliżony do tego byłby np. typ nadwrażliwości 
pokarmowej u dzieci w skazie wysiękowej 
wczesnej oraz na przedm ioty codziennego oto­
czenia, mieszkania, pyłków roślinnych, włosia 
zwierzęcego itp. (skaza wysiękowa późna czyli 
skaza wysiękowa-w ypryskow ata, dająca zespo­
ły objawów prurigo diathesique Besnier czyli 
neuroderm itis diffusa) oraz nadwrażliwość na 
przedm ioty otaczające czy wyroby związane 
z trybem  życia zawodowego (eczema profes­
s io n a l, occupation derm atitis). Może zachodzić



także alergia baktery jna (silny odczyn w razie 
zetknięcia z odnośnymi mikrobami).

Odczyn znam ienny dla alergii w znaczeniu 
pierwotnym , to odczyn, który w ystępuje do­
piero po dłuższym czasie działania alergenu, po 
nabytym  uczuleniu skóry.

To uczulenie (alergizacja) stanowi zmienio­
ną odczynowość ustro ju  nabytą w ciągu życia 
pozapłodowego pod wpływem czynników świa­
ta zewnętrznego. Można je uważać za jeden 
z mechanizmów przystosowania się ustro ju  do 
świata zewnętrznego.

P i r q u e t  później rozszerzył zakres po­
jęcia alergii i w tym  obecnym jej znaczeniu nie 
pokrywa się już ona z pojęciem spotykania się 
alergenu z ciałem ochronnym  (reaginą, niwecz- 
nikiem), lecz odzwierciadla odmienny sposób 
oddziaływania na zadrażnienie (bodziec) w  sto­
sunku do oddziaływania większości istot żyją­
cych. Do tego dochodzi pojęcie uszkodzenia 
oraz stw arzanie zmian w zdolności oddziały­
wania na bodźce ( o k r e ś l e n i e  G r o e r a ) .  
Pojęcie alergii obejm uje zatem  spraw y nad­
wrażliwości (susceptibilitas) i odczynowości 
(reactivitas), k tóre nie są identyczne, ale któ­
re wpływ ają na siebie wzajemnie.

Niemniej uznać należy ważną rolę przeciw­
ciał w patogenezie odczynów alergicznych. 
Z punktu  widzenia teorii nerw izm u przeciw­
ciała m ają się tworzyć dr.ogą odruchu w obrę­
bie układu siateczkowo-środbłonkowego, a mo­
że i innych układów i soków ustrojowych, przy 
czym obfite unerw ienie skóry sprzyja powsta­
waniu tego odruchu (G a m a 1 e j a). W pro­
wadzony do ustro ju  bodziec ma działać na ob­
wodowe końce dośrodkowo biegnących n e r­
wów ( K o ż e w n i k o w ) .  Patogeneza odczy­
nów alergicznych jest w ścisłym związku 
z podrażnieniem  nerwowych receptorów, bardzo 
obficie rozmieszczonych w powłokach skór­
nych. Zm iany w odczynowości skóry na bodźce 
(ciała białkowe czy czynniki zakaźne) są w yra­
zem przystosowania układu nerwowego do 
zmienionych w arunków  środowiska.

Zm iany w alergii skóry pod wpływem  prze­
tworów wewnętrznowydzielniczych i jadów 
w egetatyw nych (H. R e i s s )  spostrzegać 
można zarówno w zakresie patologii indywi­
dualnej, jak  i doświadczalnie. Pod wpływem 
tych czynników zmieniać się mogą zarówno 
objawy uczuleniowe, jak i idiosynkrazja. Wia­
domo, że stany zapalne wypryskowe (eczema), 
będące często wyrazem  idiosynkrazji mogą 
bądź to zmieniać swój przebieg, bądź też ła t­
wiej się ujaw niać zależnie od stanu układów 
dokrewnego i wegetatywnego, niezależnie od 
wybitnego wpływu centralnego układu nerw o­
wego, k tóry  zwłaszcza rzuca się w oczy 
w przebiegu dysidrosis, podobnie zresztą jak 
w spraw ach uczuleniowych (prurigo diathe- 
sique Besnier). Idiosynkrazja jest zasadniczo 
cechą wrodzoną i jest to spraw a sporna, czy 
idiosynkrazja może powstać w  ciągu życia 
osobniczego pod wpływem  dysfunkcji odno­
śnych układów ustrojowych. Spostrzegano

jednak objawy późnej idiosynkrazji u  osób 
starszych, np. u kobiet w okresie przekw itania 
(keratoderm ia clim acterica eczematosa). Po­
nieważ chodzi w  takich w ypadkach o stany 
zapalne powstające dość nagle i to często 
w skutek zetknięcia się po raz pierwszy z przed­
miotem nietolerancji, nie należy tu  dopuszczać 
możliwości stopniowego uczulania się, jak  np. 
byw a u pracowników zawodowych. W związ­
ku z tym  odpada tu ta j uczuleniowy charakter 
cierpienia. Przypuszczać można, że w  takich 
wypadkach późnej idiosynkrazji, k tó ra  może 
sprawiać wrażenie idiosynkrazji nabytej, cho­
dzi po prostu o ujaw nienie nietolerancji w ro­
dzonej. Ta nietolerancja wrodzona, zrazu nie­
znaczna i utajona, m iałaby się zwiększać i k li­
nicznie uwidaczniać pod w pływem  nabytej dys­
funkcji układu dokrewnego czy w egetatyw ne­
go-

Właściwości alergiczne mogą być związane 
z samą tkanką skórną (alergia tkankowa) oraz 
z sokami ustro ju  (alergia humoralna),, a to 
dzięki obecności odnośnych przeciwciał w  su­
rowicy krw i lub tkance skórnej. Nie m a bez­
spornych dowodów n a  to, aby (uczuleniowe 
właściwości alergiczne można było przenieść 
na innego osobnika, a różne doniesienia o uda­
nych doświadczeniach w tej (mierze należy, 
moim zdaniem, przyjm ować ostrożnie i z re ­
zerwą. U dają się natom iast niew ątpliw ie prze­
szczepienia doświadczalne idiosynkrazji indy­
w idualnej na  drugiego- osobnika oraz prze­
szczepienia alergicznych właściwości uczulenio­
wych z jednego miejsca skóry na inne u jed­
nego i tego samego osobnika. Można tu  wym ie­
nić takie doświadczenia, jak  heterotransplan- 
tację naskórka od osobnika nadwrażliwego na 
antypirynę oraz autotransplantację p łata  skór­
nego u osobnika uczulonego na  trichofitynę. Do­
świadczenia te w skazują na istnienie nadw raż­
liwości t k a n k o w e j .  Obecność nadw raż­
liwości h u m o r a l n e j  można wykazać tak ­
że i w ten  sposób, że udaje się również prze­
nieść czasowo idiosynkrazję bierną przez 
wstrzyknięcie surowicy krw i osoby nadw rażli­
wej do skóry osoby zdrowej i następnie przez 
wstrzyknięcie w tym  samym  m iejscu do skóry 
odnośnego alergenu, na który  była nadw rażli­
wa osoba chora.

Do schorzeń alergicznych w szerszym tego 
słowa znaczeniu zaliczyć można prócz spraw 
poprzednio wym ienionych wszelkie stany cho­
robowe znamienne dla skaz, cechujące się ła t­
wością występowania i szczególnym piętnem  
(łuszczyca, liszaj płaski, sarkoidy). Jako cechę 
znam ienną dla zjawisk alergicznych należy 
podkreślić niewspółmierność między siłą i cza­
sem zadziałania bodźca z jednej strony a stop­
niem odczynu i czasem jego trw ania z drugiej. 
Jakkolw iek jako „alergiczne" określa się zja­
wiska „odmiennie" przebiegające, to jednak do 
schorzeń alergicznych nie zalicza się w p rak ty ­
ce schorzeń w ynikłych ze zbyt słabej odporno­
ści tkanek ustroju, mimo że one również „od­
m iennie" przebiegają. Chodzi tu  o takie sprawy,



jak zapalenia skóry ropne i wrzodziejące u cho­
rych na  cukrzycę lub też zapalenia skóry na 
tle żylaków. Niektórzy zaliczają takie sprawy 
do wyprysków o typie a n e r g i c z n y m  
w przeciw ieństwie do typu alergicznego 
( L e s z c z y ń s k i )  i mówią o eczema diabe- 
ticum, eczema varicosum, mimo że nie są to 
spraw y związane ze skazą wypryskową. Nazwy 
te wynikły jedynie z klinicznych obserwacji 
co do przewlekłości, naw rotów  i zaostrzeń, jakie 
cechują prawdziwe zapalenia wypryskowe. 
Przytoczone jednak wyżej schorzenia (eczema 
varicosum  i diabeticum), a także i różne prze­
wlekłe spraw y zapalne w innych schorzeniach 
np. awitaminozach, w ynikają z osłabienia bio­
logicznych czynności obronnych skóry. To osła­
bienie jest wynikiem  w arunków  biochemicz­
nych lub anatomicznych. Dlatego te  spraw y 
m ają przebieg postępujący, raczej złośliwy.

Sprawa tzw. anafilaksji (R i с h e t) ma 
związek z procesami odpornościowymi i może 
stanowić objaw uczulenia. Uraz anafilaktyczny 
przebiega w postaci ostrego zatrucia wywoła­
nego rozpadem obcych, pozajelitowo wpro­
wadzonych ciał białkowych na składniki tok­
syczne. Ten rozpad jest spowodowany przez 
własne ferm enty ustro ju  wytworzone w okre­
sie uczulenia. V a u g h a n  dowiódł, że wiele 
ciał białkowych, także i pochodzenia m ikrobo­
wego, można rozłożyć na składniki tru jące oraz 
nietrujące. Procesy odpornościowe w anafilak­
sji polegają na zwiększonej produkcji ferm en­
tów proteolitycznych. Nadm iar toksyn wyzwo­
lonych z rozpadu białka m a wywoływać obja­
wy anafilaksji. Istotną cechą tych objawów 
jest zwiększenie ilości kwasów aminowych we 
krwi, zwiększenie am oniaku i moczanów w mo­
czu oraz zmniejszenie ilości chlorków w moczu. 

Charakterystycznym i objawami anafilaksji dla 
skóry są obrzęki, bąble i rum ienie. Patogeneza 
tych rum ieni jest pochodzenia naczynio-rucho- 
wego z więcej lub mniej zaznaczonymi cechami 
stanu  zapalnego (np. w chorobie posurowiczej).

Przejdźm y z kolei do pewnych szczegółów 
z zakresu anatom ii patologicznej zmian kiło­
wych, k tóre z punk tu  widzenia biologicznego 
mogłyby mieć pewien związek z alergią lub 
z anergią tkankow ą albo hum oralną.

Celem ujęcia istoty patologii k iły  dobrze jest 
sobie uprzytom nić pewne zasadnicze zjawiska, 
jakie cechują nacieki kiłowe. Rzuca się tu  
w oczy udział ścian drobnych naczyń krw io­
nośnych. Skutkiem  zgrubienia tych ścian i zgru­
bienia św iatła (peri- et endarteriitis obliterans) 
dopływ krw i do tkanki i odżywienie tkanki 
zostaje utrudnione. W ynikiem  tej powolnej ne- 
krobiozy tkanek jest zwłóknienie, k tóre się 
zwiększa w  m iarę tego, jak  przebieg choroby 
sta je  się coraz bardziej przewlekły.

Ze stałej obecności limfocytów i komórek 
plazm atycznych w naciekach kiłowych wnosi 
się, że te elem enty m ają zasadnicze znaczenie, 
jeśli chodzi o odczyn obronny tkanki przeciw 
jadowi kiłowemu. Z w yjątków  przytoczyć 
trzeba najprzód niektóre objawy kiły  wrodzo­

nej wczesnej, jak  np. pęcherzycę kiłową nowo­
rodków, gdzie naciek nie ma charakteru  limfo­
cytowego, lecz leukocytowy. W kile wrodzonej 
wczesnej okoliczność tę tłum aczyć można czę­
ściowo w ten sposób, że ustrój noworodka nie 
jest zdolny mobilizować dostatecznie układu 
chłonnego, co zresztą często byw a wyrażone 
ujem nym i odczynami serologicznymi. Dalej 
stanowią w yjątek  objawy kiły złośliwej oraz 
częściowo — kiłowe osutki krostkowe wczesne, 
które jednak również do pewnego stopnia mogą 
nosić piętno kiły złośliwej. Wiadomo, że k rętk i 
blade nie są drobnoustrojam i ropnymi, lecz 
lim focyto-zwrotnymi. Dlatego też obecność na­
cieków leukocytowych w ogniskach kiłowych 
tłumaczyć można jako zjawiska w tórne, nie­
swoiste, jako następstw o m artw icy wywołanej 
przez swoistą endarteriitis obliterans. W ytłu­
maczenie to odnieść należy także i do nacieków 
leukocytowych w kile wrodzonej wczesnej. 
Co się tyczy osutek krostkowych wczesnych, to 
zwrócić trzeba uwagę na to, że krostki kiłowe 
m ają charak ter ropowiczy, martwiczy, że na 
treść ich ciała składa się nie tylko wysięk za­
palny ropny, ale przede w szystkim  zropiała 
tkanka. Dlatego krostki te pozostawiają po 
sobie w yraźne zwłóknienia. Obecnie, jak  to 
zresztą wyniknie z uwag o kile złośliwej, przy­
czynę nacieku leukocytowego widzieć należy 
w  procesach m artw iczych wyw ołanych swoistą 
spraw ą naczyniową, natom iast przyczynę 
zmniejszonej liczby limfocytów przypisać na­
leży niedomodze sił ustro ju  w  walce z jadem  
kiłowym.

U tarło się mniemanie, że najtypow szym  ob­
jaw em  kiły  późnej, tzw. w tym  w ypadku trze­
ciorzędnej, jest kilak (gum m a). W istocie jed­
nak kilak jest rzadkim  objawem  kiły. Wnosząc 
z badań anatomo-patologicznych przeprowadzo­
nych przez W a r t h i n a ,  kilak stanowi jedy­
nie wyolbrzym ioną postać ogniska naciekowego 
kiłowego i to postać jego końcową. Na ogół są­
dzi się, że ziarnina kilakow a jest wyrazem  aler­
gicznego oddziaływania tkanki na obecność 
krętków  bladych, jednym  słowem, że po pew­
nym  czasie trw ania  kiły następuje uczulenie, 
przealergizowanie, przestrojenie ustroju, co się 
staje powodem, że tkanka zaczyna na jad kiło­
wy oddziaływać pojawieniem  się tzw. ziarniny 
s\yoistej. Znajduje to jednak w ytłum aczenie ze 
stanowiska anatom ii patologicznej. Ze światła, 
jakie rzucają na te spraw y w yniki badań anato- 
mopatologicznych, wynikałoby, że ziarnina k i­
lakowa nie jest rzeczą pierwotną, lecz wtórną. 
Sama tylko obecność krętków  bladych w tkan­
ce i to w tak  małych ilościach, jak byw a w k i­
lakach, nie w ystarcza do wywołania ziarniny 
z punktu  widzenia anatomopatologicznego. 
Bodźcem do tw orzenia się ziarniny, to przede 
wszystkim  m artw ica albo obecność ciała obce­
go w tkance. Tkanka m artw icza spełnia zresz­
tą  rolę ciała obcego, a naw et więcej niż ciała 
obcego. Wszak należy przypuszczać, że w  razie 
procesów nekrobiotycznych czynne są pewne 
ferm enty  czy nekrohorm ony, k tóre muszą od­
grywać rolę w  pojaw ianiu się ziarniny oraz



wpływać na ta'ki czy inny charakter tej ziar­
niny.

Bodźcem bezpośrednim do tworzenia się kila­
ka byłby zatem zawał w tkance, wynikły z pro­
cesu endarteritis obliterans na większą skalę 
w nacieku kiłowym. Zatem, jakkolwiek kilak 
składa się z tkanki ziarninowej, to jednak po­
czątek kilaka stanowi naciek. Najczęściej cho­
dzi tu  o nacieki rozprószone, czego wyrazem  
jest szczególny wygląd ziarniny kiłowej, w  któ­
rej początkowych okresach śledzić można za­
chowaną poniekąd budowę tkanki narządów. 
Pojawienie się ziarniny kiłowej stanowiłoby 
zatem p o ś r e d n i  skutek obecności jadu ki­
łowego czyli że ziarninę tę należałoby uważać 
za nieswoistą, za zjawisko wtórne. To, co uważa­
my klinicznie za kilak, już jest okresem końco­
wy™, już jest odczynem tkanki na uszkodzenie, 
wywołane naciekiem kiłowym. Ziarnina kila- 
kowa, to już jest następstw o nacieku kiłowego 
i dlatego w tkance kilaka nie spostrzegam y za­
sadniczo krętków  bladych. Zjawiska rozpadu 
i owrzodzeń w przebiegu tzw. kiły złośliwej 
(syphilis maligna) są również wynikiem  zawa­
łów powstałych przez endarteritis obliterans 
w obrębie nacieków kiłowych w powłokach 
skórnych. Określenie kilaka jako swoistej tkan­
ki ziarninowej ze skłonnością do rozpadu w y­
wołanej przez k rętk i blade powinno ulec mody­
fikacji. Określiłbym  kilak raczej jako tkankę 
ziarninową w yw ołaną o b e c n o ś c i ą  krętków  
w tkance. Co sie tyczy rozpadu, to zachodzi on 
przede wszystkim  w samej tkance narządów, 
a potem dopiero w  ziarninie. Zwłóknienie jako 
zejście ziarnin kiłowych nie powstaje z rozpadu 
ziarniny, lecz jako naturalne następstwo poja­
wienia się ziarniny. Natom iast przyczyną poja­
wienia się ziarniny jest rozpad tkanki narzą­
dów, wyw ołany długotrw ałą swoistą sprawą 
naczyniową. Rodzaj ferm entów  wyzwalanych 
w przebiegu tych procesów nekrobiotycznych 
przesądziłby o charakterze tkanki ziarninowej 
i tylko z tego punktu  widzenia można by mówić 
o „swoistości11 tej ziarniny.

W rozwiniętych już w ykw itach kiły złośliwej 
(syphilis maligna) znajduje się niewiele tylko 
krętków, co się przypisuje temu, że w tkance 
ulegającej rozpadowi giną one w dużych ilo­
ściach. Pociąga to za sobą to, że hiperplazja 
limfocytów, a przez to obecność ferm entów  li- 
politycznych i proteolitycznych jest niewielka 
zarówno in situ, jak  i w gruczołach chłonnych. 
W yrazem tego bywa nieznaczne zaledwie po­
większenie gruczołów chłonnych, a w zmianach 
chorobowych zachodzi znaczna przew aga leu­
kocytów nad limfocytami. Obecność leukocy­
tów uważać trzeba za zjawisko nieswoiste, zwią­
zane z rozpadem tkanki, a rozpad ten  jest rze­
czą w tórną, nieswoistą. Swoisty jest tylko na­
ciek okołonaczyniowy wywołany przez krętki. 
To, że ferm enty lipolityczne i proteolityczne 
w ytw arzają się na niew ielką tylko skalę, jest 
wyrazem  ujem nych często odczynów serologicz­
nych w kile złośliwej.

Z punktu widzenia biologicznego tłumaczy 
się istotę kiły złośliwej a l e r g i ą  hum oralną 
ustroju, tzn. że ustrój nie ma dość sił do walki 
z jadem  kiłowym, nie w ytw arza wystarczającej 
ilości przeciwciał, w skutek czego zmiany kiło­
we szerzą się i przybierają znaczne rozmiary. 
Z drugiej strony wskazuje się na pewną a l e r ­
g i ę  tkanki powłok, k tóra to tkanka na jad 
kiłowy oddziały wuj e zbyt silnie, bo aż skłon­
nością do rozpadu. To określenie biologiczne 
opiera się na danych anatomopatologicznych. 
A lergia w  kile jest innym  pojęciem niż alergia 
w dermatologii, ponieważ da się ona w ytłum a­
czyć anatomo-patologicznie. W dermatologii 
alergię można wytłum aczyć raczej ze stanowi­
ska biologicznego, a nie z anatomopatologicz- 
nego. Np. nie można stwierdzić w obrazie mi­
kroskopowym istotniejszych różnic między aler­
gicznym zapaleniem wypryskow ym  (dermatitis 
eczematosa) a zwykłym patergicznym  zapale­
niem spryszczonym skóry (derm atitis eczema- 
tisata sim plex). W kile złośliwej mówi się
0 odczynie rozpadowym tkanki na niewielką 
liczbę krętków , ale rozpad ten wytłum aczalny 
anatomopatologicznie jest następstw em  swoistej 
spraw y naczyniowej, krętków  zaś w ognisku 
chorobowym jest mało dlatego, bo zginęły 
w rozpadającej się tkance, podobnie jak  to 
dzieje się w kilakach. (W badaniach histolo­
gicznych ściany aorty w początkowym okresie 
mesaortitis syphilitica  stwierdzono ogromną 
liczbę krętków  w tkance). Przyczyną istotną 
kiły złośliwej jest niew ątpliw ie zatem anergia 
hum oralna wyrażona niemożnością urucho­
mienia układu chłonnego. Stąd brak lym prade- 
nitis i m niejszy lub większy brak  limfocytów 
w nacieku zapalnym. Naciek leukocytowy jest 
zjawiskiem nieswoistym, związanym z rozpa­
dem tkanki. W takim  ujęciu zjawisk łatwo 
wypływa wniosek o istotnym  charakterze tzw. 
„alergicznego11 odczynu tkanki na jad kiłowy 
w kile złośliwej.

W kile późnej, jak wiadomo, liczba krętków  
zmniejsza się w ustroju, proces staje się prze­
wlekły i zaznacza się organotropizm jadu kiło­
wego. Jednak tzw. alergiczny odczyn tkanki na 
jad kiłowy (no. w kilakach) nie tłum aczy się tu 
ani jakim ś szczególnym uczuleniem, ani też 
stopniem stanu zapalnego. Tłumaczy się on 
większym uszkodzeniem tkanki, k tóre powstaje 
w następstw ie tego, że sprawa chorobowa ma 
przebieg przewlekły. Zrozumiałe jest, że im 
dłużej trw a okołonaczyniowy naciek swoisty, 
tym  większe pozostawi po sobie zwłóknienie.

Zważywszy wszystkie wyżej omówione uwagi 
z punktu  widzenia zarówno biologicznego, jak
1 anatomopatologicznego, łatw iej zdać sobie 
sprawę z odmienności pojęcia zjawisk alergicz­
nych w dermatologii od zjawisk odczynowych 
w kile, k tóre w gruncie rzeczy w zakres istotnej 
alergii nie wchodzą. Zjawiska w  kile uchodzące 
za „alergiczne11 są wytłum aczalne anatom opa­
tologicznie, a nie są wyrazem  „przealergizowa- 
n ia“ ustroju czy też „odmiennego11 oddziaływa­
nia na jad kiłowy.

I
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Dotychczasowe wyniki leczenia gruźlicy wieku 
dziecięcego hydrazydem kwasu izonikotynowe­

go („Nicozyd ‘)
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D o n i e s i e n i e  I

W kw ietniu 1952 r. uruchomiono w Krakowie 
produkcję hydrazydu kwasu izonikotynowego 
( S u p n i e w s k i ) .  Dzięki tem u rozpoczęliśmy 
już w  pierwszej połowie m aja br. leczenie Nico- 
zydem (nazwa fabr. hydr. kw. izonikotyn.) róż­
nych postaci gruźlicy wieku dziecięcego. Po­
m ijając dane z piśm iennictwa przedstawione 
wyczerpująco na łam ach Przegl. Lek. (S u p- 
n i e w s к  i), podajem y pokrótice obserwacje 
kliniczne u 163 dzieci w wieku od k ilku m iesię­
cy do lat 14. 80 dzieci leczono wyłącznie Nico­
zydem, 49 — Nicozydem i streptom ycyną, 34 
dzieci zmarło lub wypisano je w  stanie nie- 
wyleczonym. W grupie pierwszej było 46 przy­
padków zapalenia opon mózgowych na tle gruź­
liczym (z tego 18 powikłanych gruźlicą prosów ­
kową lub naciekiem  płuc), 8 — gruźlicy prosów­
kowej, 18 — nacieków, 4 gruźlicze wysięki 
opłucnowe oraz 4 — gruźlicy kostno-stawowej. 
W grupie drugiej było 41 przypadków z zapale­
niem opon (z tego w 6 — powikłanych prosów­
ką lub naciekiem), 1 — gruźlicy prosówkowej 
oraz 7 — nacieków gruźliczych. W grupie trze­
ciej wszystkie dzieci m iały zapalenie opon ( z te­
go u 1 — powikłane prosówką lub naciekiem). 
Na 46 dzieci z zapaleniem opon leczonych w y­
łącznie Nicozydem 34 pozostaje w obserwacji 
około 4 mies., pozostałych 12 — około 2 mieś. 
Jedynie w 5 przypadkach dłużej leczonych

Ryc. 1. Stan przed leczeniem

-stwierdzamy brak poprawy, u pozostałych 29 
nastąpiła bardzo duża popraw a (14), a naw et 
zupełne wyleczenie (15). (Ryciny 1 i 2). Objawy

oponowe zmniejszyły się po 2 tyg., a znikały 
zupełnie w ciągu 3—4 tyg. Najszybciej ustępo­
wały objawy Brudzińskiego i Kerniga, najd łu ­
żej utrzym yw ała się sztywność karku. W prze-

Ryc. Z. Stan w  6 tygodniu po leczeniu

biegu leczenia wartości chemiczne w płynie 
mózgowo-rdzeniowym w ahały się często nieza­
leżnie od stanu klinicznego. Przy nardzeniowym  
wprowadzeniu leku (3—5 mg na dawkę) zauwa­
żono bardziej nieregularne wahania. Ogólnie 
biorąc chlorki wracały do norm y po 1— 2 mies., 
cukier — po 2— 3 mies., a białko obniżało się po
3—4 mies. leczenia do połowy pierwotnej w ar­
tości lub w przypadkach wyleczenia wracało 
do normy. Dzieci leczone dawkam i od 5— 10 
mg/kg/dobę doustnie popraw iały się szybciej 
niż przy dawkach 3— 5 mg/kg. W zapaleniach 
opon mózgowych powikłanych wysiewami pro­
sówkowymi lub naciekami płuca albo jed ­
nym  i drugim, na ogół szybciej stwierdzano 
ustępowanie objawów oponowych i zmian 
w płynie mózgowo-rdzeniowym 'niż poprawę 
obrazu radiologicznego — w płucach. Przypad­
ki uważane za wyleczone (prawidłowa pleocy- 
toza oraz wartości chemiczne) pozostają nadal 
w obserwacji w w arunkach sanatoryjnych 
w celu upewnienia się o trwałości wyników 
leczniczych.

W szystkie dzieci z gruźlicą prosówkową 
płuc (z w yjątkiem  jednego) należy uważać po



3—4 mies. leczenia za wyleczone klinicznie 
i radiologicznie. Niekiedy już po miesiącu le­
czenia kontrola radiologiczna wskazywała na 
szybkie cofanie się wysiewów jkrwiopochodb 
nych.

U 18 dzieci z naciekami gruźliczymi zauwa­
żono wyraźną poprawę radiologiczną dopiero 
po 2 mies. leczenia. U 9 z nich obraz radiolo­
giczny nacieku cofnął się po 4 mies., u  pozosta­
łych utrzym uje się jeszcze niedodma, pow sta­
ła w czasie leczenia.

4 dzieci z gruźliczym wysiękiem opłucnej, 
przyjętych do Kliniki w stanie ciężkim, popra­
wiło się bardzo znacznie po 2—3 tyg. leczenia. 
Płyn wypełniający praw ie całą jam ę opłucno- 
wą i przemieszczający śródpiersie cofnął się 
prawie zupełnie, co potwierdza kontrola radio­
logiczna. Dwoje z tych dzieci było leczonych do- 
opłucnowo (50 mg na dawkę), jednak popra­
wiły się one w tym  samym czasie, co dzieci 
leczone tylko doustnie.

W 4 przypadkach gruźlicy kostno-stawowej 
(1 przypadek pow ikłany gruźlicą (nerki) nie 
zauważyliśmy w okresie 6— 8 tyg. leczenia 
(5— 10 mg/kg) popraw y radiologicznej ani też 
zmian m ikraskopowo-chem icznych w moczu! 
Ogólnie należy podkreślić, że u  większości dzie­
ci leczonych Nicozydem, zależnie od tego jak 
ciężki był stan w dniu przyjęcia, stw ierdzali­
śmy już po 2—4 tyg. spadek gorączki, poprawę 
łaknienia i ogólnego samopoczucia oraz przy­
rost wagi ciała wynoszący u niektórych dzieci
4—5 kg w  ciągu miesiąca (u dzieci, które 
w czasie leczenia nabrały  „wilczego" łaknie­
nia).

W grupie dteieci leczonych Nicozydem 
i streptom ycyną było 20, u których to leczenie 
zastosowano od pierwszego dnia pobytu w szpi­
talu. Dawki streptom ycyny wynosiły 15—25 
mg/kg, a Nicozydu — od 3—5 mg/kg. We 
wszystkich przypadkach wykazano po 2— 3 
tyg. leczenia dużą poprawę stanu  przedm ioto­
wego i podmiotowego. Na podstawie analizy 
powyższych przypadków w ydaje się, że lecze­
nie skojarzone daje szybszą i bardziej trw ałą 
poprawę kliniczną, a u  dzieci z zapaleniem  opon 
wartości mikroskopowo-chemiczne w płynie 
mózg.-rdzeniowym w ykazują mniej nieregu­
larne w ahania i w  krótszym  czasie powracają 
do normy.

U 29 dzieci dodano Nicozyd do dotychcza­
sowego leczenia streptom ycyną i PA S-em  przez 
okres 1— 10 mies. Przyczyną podania Nicozydu 
był brak  popraw y lub naw et pogorszenie się 
stanu klinicznego. W przeważającej większości 
były to dzieci z zapaleniem  opon mózgowych. 
Uzupełnienie leczenia Nicozydem wpłynęło ko­
rzystnie na  ustępowanie objawów oponowych 
oraz szybki powrót do norm y zmienionych 
wartości mikroskopowo-chemicznych płynu. 
U dzieci z naciekami leczonymi bezskutecznie 
niekiedy przez szereg miesięcy streptom ycyną 
i PAS-em dodatek Nicozydu przyśpieszył po­

praw ę stanu klinicznego oraz ustępowanie 
zmian radiologicznych.

W ypadki zgonu lub w ypisania w stanie nie- 
wyleczonym nastąpiły  przeważnie w pierw ­
szych 2 tyg. leczenia. W szystkie te dzieci zo- 
sta łv  przyjęte do K liniki w  2—3 tygodniu cho­
roby w bardzo ciężkim stanie ogólnym, n ie­
przytom ne, często z porażeniami, a  przyczyną 
zgonu były daleko posunięte zmiany anatomo- 
i histopatologiczne w zakresie ośrodkowego 
układu nerwowego.

Nicozyd podawany doustnie i pozajelitowo 
był na ogół dobrze znoszony. U kilkorga dzieci 
zaobserwowano przejściową w ysypkę uczule­
niową, niekiedy ślad białka oraz wzmożenie 
urobilinogenu w moczu. U 17 dzieci stwierdzono 
obniżenie hemoglobiny o 20% i ciałek czerwo­
nych o 1— 1У2 m iliona w okresie 2—4 tyg., po 
czym powyższe zm iany cofnęły się mimo dal­
szego podawania leku. Kontrole OB wskazują, 
że zaledwie w  połowie przypadków zmniejsza 
się opadanie krw inek równom iernie z popraw ą 
stanu klinicznego.

W n i o s k i

1. Nicozyd w dawkach 5— 10 mg/kg daje 
dobre w yniki lecznicze w gruźlicy prosówko­
wej, wysiękach opłucnowrych oraz niezaniedba- 
nych przypadkach gruźlicy opon mózgowych. 
Gorsze są w yniki w naciekach, k tóre w prze­
biegu leczenia w ikłają się często niedodmą. 
K rótki okres leczenia gruźlicy kostno-stawowej 
nie upoważnia nas do w ysnuw ania wniosków.

2. Oporne na streptom ycynę przypadki po­
praw iają się po Nicozydzie. O oporności na Ni­
cozyd świadczą przypadki, w  których po przej­
ściowej poprawie następuję pogorszenie.

3. Szybsze w yniki lecznicze daje leczenie 
skojarzone Nicozydem i streptom ycyną. Przy 
tym  leczeniu dawki obu leków mogą być m niej­
sze.

4. Nardzeniowe i doopłucnowe podawanie 
preparatu  jest wskazane w tych przypadkach, 
które nie popraw iaj a sie po leczeniu doustnym, 
domięśniowe zaś, gdy leczenie doustne napo­
tyka na trudności.

5. Nicozyd jest lekiem  dobrze znoszonym, 
o znikomym działaniu ubocznym.

J A N  O S Z A C K I  K r a k ó w
i W O J C I E C H  C H A B IN K A

Badania doświadczalne nad wpływem układu 
wegetatywnego na zachowanie się hematokrytu 

i poziomu białka we krwi po krwotokach
Z  O d d z ia łu  C h i r u r g ic z n e g o  S z p i t a l a  im . P re z .  N a r u ­

to w ic z a
O r d y n a to r :  P r o f .  d r  J .  J a s i e ń s k i  

i  z I  K l in ik i  C h i r u r g ic z n e j  im . P r o f .  M . R u tk o w s k ie g o  
p . o. K ie r o w n ik a :  P r o f .  d r  J .  B o g u s z

Każda u tra ta  krw i jest połączona z szere­
giem przem ian zachodzących w ustroju, a przy 
znaczniejszej utracie może naw et wystąpić ze­



spół wstrząsowy. Po krw otoku spada poziom 
hematokrytu*, jest to w yrazem  przejścia płynu 
tkankowego do krwiobiegu celem częściowego 
w yrów nania brakującej ilości krw i krążącej. 
Z drugiej strony pewne uzupełnienie krw i 
krążącej następuje przez opróżnienie na drodze 
odruchowej zbiorników krw i w  ustroju, jakim i 
są śledziona i wątroba.

E l m a n ,  L i s e h e r  i D a v e y  podają, 
że najsilniejszy stopień rozcieńczenia krw i w y­
stępuje po upływie godziny od chwili krw o­
toku i że może on utrzym yw ać się w  ciągu 
72 godzin. U ludzi stw ierdzał A l s t e a d  po 
krwotokach najsilniejsze rozcieńczenie krw i 
po upływie 7 dni, przy czym 50% badanych 
osób wykazywało jeszcze po 5 tygodniach ob­
jaw y niedokrwistości. B r o w n ,  M i l e s ,  
V a u g h a n  i W h i t b y  natom iast na pod­
stawie badań przeprowadzonych na ludziach 
i zwierzętach stw ierdzili najw iększe nasilenie 
rozcieńczenia krw i po upływ ie 24 godzin. 
Podobne też spostrzeżenia poczynili u  psów 
D a n o  w S: k i ,  E l  k i n g  t o n  i W i n k l e r .  
W badaniach przeprowadzonych u  ludzi przez 
W a 11 а с e‘a, S h a r p e  y ‘a - S c h a f e r a  
okres największego nasilenia rozcieńczenia 
krw i w ahał się od 3—90 godzin, średnio w y­
stępował w 32 godziny od chwili krwotoku. 

E l m a n  i R i e d e l  podają, że rozcieńcze­
nie krw i pojawiało się u psów po jednym  cięż­
kim (40 cm3 na kg wagi ciała, upuście krwi, 
w ykonanym  w (znieczuleniu m iejscowym już 
po upływie jednej godziny i trw ało całą dobę. 
Najsilniejsze rozcieńczenie występowało przy 
norm alnych ruchach zwierizęcia i podawaniu 
m u dostatecznej ilości wody. W prowadzenie 
dożylnie pentotalu  w  chwili rozpoczynającego 
się pokrwotocznego rozcieńczenia krw i odwra­
cało ten  proces i naw et prowadziło do zagęsz­
czenia krwi. M a s s o n e  przeprowadzając 
doświadczenia na psach zauważył, że przy 
ostrym  skrw aw ieniu zwierzęcia z tętn icy  (utrata 
krw i wynosiła około 60% ogólnej ilości i na­
stępow ała w  ciągu 4—5 m inut) nie występowa­
ło rozcieńczenie krwi, lecz jedynie spadek po­
ziomu białka, średnio z 7,11% do 7,07%. Ten 
sam badacz włoski, skrw awiając psy okresowo 
co 15 lub 30 m inut, stwierdzał, że przy utracie 
krwi, wahającej się od 18% do 38% jej cał­
kowitej ilości poziom hemoglobiny opadał 
o 12% albo o 24%, przy czym równocześnie 
obniżyła się też lepkość krwi.

Należy przypuścić, że ta  rozbieżność danych 
uzyskanych przez różnych autorów jest spowo­
dowana odm iennymi w arunkam i, w jakich by­
ły przeprowadzane poszczególne doświadcze­
nia. Jakość i stopień odżywienia zwierzęcia, je­
go wiek, rodzaj znieczulenia, szybkość u tra ty  
krwi i inne mniej znane czynniki odgrywają

* P rz e z  „ p o z io m  h e m a t o k r y t u “  r o z u m ie m y  l ic z b ę  
o k r e ś l a j ą c ą ,  j a k i  o d s e te k  o b ję to ś c io w o  s t a n o w ią  e le ­
m e n ty  m o r f o ty c z n e  w  p o b r a n e j  p r ó b c e  k r w i .  H e m a to -  
k r y t  b ę d z ie  w y s o k i ,  je ż e l i  e l e m e n tó w  m o r f o ty c z n y c h  
j e s t  d u ż o  w  s to s u n k u  d o  o so c z a , n i s k i ,  je ż e l i  ic h  j e s t  
o b ję to ś c io w o  n ie w ie l e  w  s to s u n k u  d o  o so c z a .

w ybitną rolę w pokrwotocznym  uruchom ieniu 
rezerw  białkowych i p łynu tkankowego. Wspo­
m niane spostrzeżenia E l m a n a  i R i e d e l a  
wydają się świadczyć o tym, że pentotal me 
tylko nie sprzyja .rozcieńczeniu krwi, lecz 
w prost przeciw nie może prowadzić do jej za­
gęszczenia. Pokryw ałoby się to z innym i spo­
strzeżeniam i klinicznymi, wykazującym i, że 
w uśpieniu pentotalow ym  chorzy operowani 
znoszą gorzej u tra tę  krw i niż w każdym  innym  
rodzaju uśpienia. Doświadczenia M a s s o n e ’a 
podkreślają również znaczenie utrzym ania dy­
nam iki krążenia dla sprawnego przechodzenia 
do krwiobiegu płynu tkankowego. Albowiem 
przy  szybkim skrw awianiu, kiedy spadek ci­
śnienia krw i jest w ybitny i nagły, p łyn tkan­
kowy nie przechodzi do krwiobiegu.

Należy również podkreślić, że poziom hem a­
tok ry tu  nie jest jednakow y we krw i wszystkich 
naczyń krwionośnych. G i b s o n ,  S e l i g -  
■ m a n ,  P e a c o c k ,  A u b ,  F i n e ,  E v a n s  
przy pomocy radioaktywnego jodu stw ierdzili 
w ahania w zagęszczeniu krw i w różnych na­
rządach. U psów znajdowali oni najniższy he- 
m atokryt we krw i pobranej z naczyń krwiono­
śnych przew odu pokarmowego i mózgu, a n a j­
wyższy w śledzionie. Podobnie H a h  n, B a l ­
f o u r ,  R o s s ,  B a l e  i W h i p p l e  w yka­
zali przy pomocy ciałek czerwonych, cechowa­
nych radioaktyw nym  żelazem, że oznaczanie 
ilości krw i krążącej na podstawie hem atokrytu 
krw i pobranej z żyły szyjnej oraz ilości k rążą­
cego osocza dają wartości o około 25% wyższe, 
niż to odpowiada faktycznem u stanowi.

L a w s o n  i R e h m  badali na  zwierzętach, 
z jaką szybkością po krw otoku jest przesuwa­
ny płyn tkankow y z tkanek do krwiobiegu. 
Stw ierdzili oni, że przy skrw aw ianiu psa 
z szybkością 2 ml na kg i na m inutę aż do spad­
ku ciśnienia krw i do 20 mmHg, płyn przecho­
dzi do osocza z szybkością 0,154+0,0114 ml na 
kg na m inutę. Jeżeli jednak zwierzęta były 
utrzym ane przy życiu przez wprowadzenie im 
z powrotem  utraconej krw i i skrw aw iane po­
w tórnie z tą  samą szybkością, jak  poprzednio, 
w 4 godziny później, wówczas płyn przechodził 
do tkanek z szybkością 0,088+0,0119 kg na mi­
nutę, czyli mniej więcej dw ukrotnie wolniej. 
W a l c o t t  stwierdził, że w przeciągu kilku 
godzin po krw otoku m echanizm  regulacyjny 
uzupełnia ilość krw i krążącej średnio o 10,7% 
wartości kontrolnej. Podobne spostrzeżenia na 
kotach poczynił też R o b e r t s o n .

W spomniane spostrzeżenia L a w s o n a 
i R e h  m a w ydają się świadczyć o tym, że re­
zerwy ruchomego białka oraz płynu tkanko­
wego, który  może ulec uruchom ieniu, w yczer­
pują się w znacznym stopniu po jednym  silnym 
krwotoku. Innym i słowy, naw et po uzupełnie­
niu utraconej krw i po krw otoku następne 
krw aw ienie ustrój znosi gorzej w skutek wol­
niejszego przechodzenia do krwiobiegu w tych 
przypadkach płynu tkankowego.

Po krwotoku następuje również przesunięcie 
białek do krążenia. B e a t t i e  i C o l l a r d



stwierdzili, że białka przechodzą do krwiobie- 
gu w ciągu 20 pierwszych godzin od chwili 
krwotoku. Ilość białek, jaka ulega przesunię­
ciu do krwiobiegu, zależy przede wszystkim od 
rezerw  białkowych ustro ju  poza ilością znaj­
dującą się we krwi. Przy wstrząsie krwotocz­
nym  następuje m niejsze przesunięcie białka do 
krwiobiegu na skutek obwodowej niedomogi 
krążenia: pokryw a się to ze wspomnianymi do­
świadczeniami M a s s o n  e’a. Zdaniem E 1- 
m a n a ,  L i s c h e r a  i D a v e  y ’a wzrost al- 
bum inów we krw i rozpoczyna się już w 6 go­
dzin po krwotoku, po 7 dniach wszakże 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 przeciągu 24 do 
72 godzin.

W h i p p l e  przypuszcza, że można wyróż­
nić trzy  postacie białka tkankowego:

11 „białko ruchom e", k tóre w razie potrzeby 
przechodzi do osocza;

2) białko, k tóre może być użyte jako źródło 
energii tylko w wypadkach w yjątkow ych oraz

3) białko ściśle związane z komórką, ko­
nieczne dla jej życia.

Od dawna już próbowano rozstrzygnąć za­
gadnienie, gdzie mieszczą się w ustro ju  owe re­
zerwy „ruchomego białka", przesuwanego do 
krwiobiegu po krwotokach lub urucham ianego 
w razie głodu oraz jak  je właściwie należy ro­
zumieć, czy jako pojęcie morfologiczne, czy też 
traktow ać je tylko czysto czynnościowo. Zagad­
nieniem  tym  zajmowało się w ielu badaczy — 
A f f a n a s s i e w ,  W h i p p l e ,  M a n n ,  В o 1- 
l m a n ,  E l m a n ,  K o s t e r l i t z  i inni.

Zdaniem W h i p p 1 e ’a ruchom e białko 
jest magazynowane w wątrobie. Już w roku 
1883 A f f a n a s s i e w  badając mikroskopowo 
skraw ki w ątroby w ysunął przypuszczenie, że 
w narządzie tym  istnieją małe tw ory przypo­
m inające ziarenka, składające się wyłącznie 
z białka. M iały one stanowić coś w rodzaju 
„morfologicznej" jednostki rezerw  białkowych. 
W h i p p l e  i M a d d e n  w r .  1940 wykazali 
doświadczalnie, że takie rezerw y białka rzeczy­
wiście istnieją, nie posiadają one jednak cha­
rak teru  morfologicznego, lecz czynnościowy. 
Za taką czynnościową rezerwę białkową uw a­
żają wspomniani autorzy „całe białko, które 
może oddać tkanka czy narząd bez uszczerbku 
dla swej czynności". W ątroba jest tym  narzą­
dem, który  w okresach głodu czy też przy b ra­
ku białka w pokarm ach traci najszybciej na 
wadze. A d d  i, P o o  i L e w  stwierdzili, że 
już po dwudniowej głodówce w ątroba szczura 
traciła  20% pierwotnej zawartości białka, pod­
czas gdy w innych narządach u tra ta  białka w y­
nosiła zaledwie 4%. Po 7 zaś dniach głodzenia 
znika około 40% białek wątroby. Ostatnio w re­
szcie K o s t e r l i t z  podał, że szczury trzy­
mane na diecie bezbiałkowej tracą po jednym  
dniu 16,2°/o, po dwu dniach 23,8%, a po 4 tygo­
dniach 39,6% cytoplazmy w ątroby . B e a t t i e

i С o 11 a r d wykazali za pomocą perfuzji w y­
osobnionej wątroby, że istnieją w niej rezerwy 
białkowe, k tóre zostają uruchom ione po krw o­
tokach. Jednocześnie też potwierdzili oni na 
drodze doświadczalnej zdolność w ątroby do 
m agazynowania białek i doszli do wniosku, że 
w ątroba jest regulatorem  stężenia białek w su­
rowicy krwi.

K o s t e r l i t z  badał histologicznie zmiany 
zachodzące w w ątrobie w czasie głodu i diety 
bezbiałkowej. Stw ierdził on zarówno w czasie 
głodzenia, jak  i u  szczurów żywionych dietą 
bezbiałkową znaczną u tra tą  białka, fosfoli- 
poidów i kwasów nukleinow ych wątroby. Prze­
ciwnie — szczury żywione dietą wysokobiałko- 
wą wykazywały wzrost tych składników.

W ahania w zawartości białka w w ątrobie za­
leżne od jego ilości w osoczu dotyczą, zdaniem 
tego autora, całej cytoplazmy, a nie tylko w y­
osobnionej, nieczynnej m asy białka rezerw o­
wego. Spostrzeżenia K o s t e r l i t z a  pokry­
wają się z wynikam i doświadczeń L u c k a .  
K o s t e r l i t z  proponuje nazwać część cyto­
plazmy w ątroby łatwo dającą się uruchom ić — 
„ruchomą". Badania K o s t e r l i t z a  nie 
pozwalają na ostateczne rozstrzygnięcie, czy 
istnieją różnice w składzie chemicznym pomię­
dzy frakcją „ruchom ą" a „stałą" cytoplazmy 
wątroby. Natom iast zdaniem  K o s t e r l i t z a  
w w ątrobach o zmniejszonej zawartości białka 
można stwierdzić zmniejszenie się chromo- 
chłonnej substancji podstawowej i zasadochłon­
nych ziarenek cytoplazmy. Istnieją zatem  pew­
ne dane pośrednie pozwalające „morfologicz­
nie" na zorientow anie się o stanie rezerw  biał­
ka ruchomego. Badania tego autora potw ier­
dzają zatem  z punktu  widzenia morfologiczne­
go spostrzeżenia czynnościowe W h i p p 1 e’a, 
M a d d e n  а, В e a 11 i e ’g o i innych.

Równocześnie H i r  o t a jest zdania, że wą­
troba odgrywa istotną rolę w regulacji ciśnienia 
onkotycznego krw i po krwotokach. W przeci­
wieństwie do przytoczonych poglądów E 1- 
m a n odrzuca pojęcie gromadzenia białka 
przez wątrobę, natom iast uważa, że narząd ten  
jest regulatorem  magazynów białkowych 
ustroju.

W przesuw aniu po krwotokach białek do 
krwiobiegu nie jest bynajm niej obojętne, czy 
zwiększa się w osoczu ilość album inów czy też 
globulinów. Albuminy, dzięki większej dysper­
sji, w yw ierają znacznie większe ciśnienie onko- 
tyczne, dlatego też m ają większe znaczenie dla 
jego regulacji ( M o e r e  i V a n  S l y k e ) .  Sa­
mo istnienie rezerw  białkowych nie wystarcza 
jednak jeszcze dla uzupełnienia brakującej 
krw i krążącej. Bardzo ważnym  czynnikiem jest 
również praw idłowe nawodnienie ustroju. 
Z badań L y o n  a, S t a n t o n  a, F r e i s a  
i S m i t h w i c k a  przeprowadzonych na lu ­
dziach w ynika konieczność dodatniego bilansu 
wodnego dla sprawnego uzupełniania b raku ją­
cej krw i po krw otokach przez płyn tkankowy. 
Spostrzeżenia te  pokryw ają się z wynikam i ba­
dań doświadczalnych przeprowadzonych na



zwierzętach przez E l m a n a  i R i e d e l a .  
B e r r y m a n .  B o l l m a n  i M a n n  przy­
puszczają, że poza w ątrobą istnieją jeszcze 
w ustro ju  inne, choć zdaniem  ich mniej ważne, 
m agazyny białek. M i e s s u n i e w a  uważa, 
że ściana przewodu pokarmowego odgrywa za-

T a b e l a  1. Ż y ła  i n r o tn a
(S k rm a tu ie n ie  o  0 ,5 %  tn a g i k ró lik a ) .

H . B. H . B. H . B. H . B.
K ró lik

BO
Bd

p rz e d  sk rin .
10 m in . 

p o  sk riu .
20 m in . 

p o  sk rin .
30

p o
m in .
skru).

taoca
£

38‘0 5,5 36,0 5,1 39,0 5,1 36,0 4,8 V Ib 2,6

41,5 5.1 38,0 5,5 33,0 5,5 36,0 4,8 V IIb 2,2

40,5 5Д 37,0 4Д 33,0 5,1 34,0 5.1 V lllb 2,6

38,5 5,8 38,0 5,5 42,0 5,5 42,0 5,5 IX b 2,7

37,0 5,5 31,0 5,8 30,0 5,0 30,0 5,0 X X X I 2,9

43,5 6,2 41,0 6,2 41,5 5,0 41,0 4,8 X X X IIb 2,6

34,5 5Д 31,0 5,1 30,5 4,8 26,0 5,5 X V b 2,6

35,5 3,7 25,5 4,5 25,5 4,4 ~ - X IX 2,3

44,0 4,8 — — 39,0 4,3 36,0 4,8 X X 3,0

ś r e d n ia
39,21

I
5,2 |34,68 5,22 34,8 5,05 5,03 5,08

S p a d e k  h e m a to k r y lu :  — 10,4 %
S p a d e k  p o z io m u  b ia łk a :  — 3 ,27%

H  h e m a to k ry t  
В =  b ia łk o

sadniczą rolę w w yrów naniu po krw otokach ci­
śnienia onkotycznego. Większość zatem  au to­
rów jest zdania, że istnieją rezerw y „ruchom e­
go b iałka '1 w sensie W h i p p l e ’a i że głów­
nym  m iejscem  ich gromadzenia się jest w ątro­
ba. W yłaniają się tylko pewne sprzeczności co 
do tego, czy białko ruchom e należy traktow ać 
jako jednostkę morfologiczną czy też czynno­
ściową. Badania K o s t e r l i t z a  w ydają się 
rozstrzygać tę  sprawę w tym  sensie, że „białko 
ruchom e" jest ściśle związane z cytoplazmą wą­
troby i że wyczerpanie rezerw  białka w w ątro­
bie możemy w ykryć przy pomocy m etod cyto­
logicznych. Istnieją też już dziś m etody bada­
nia rezerw  białka ruchomego w ustroju. P ierw ­
szą z nich podał w r. 1939 C a l v i n ,  znalazła 
ona jednak praktyczne zastosowanie dopiero 
w r. 1950 przez H a r r o u n a ,  S m i t h a  
i L e w e  y ’a. Metoda ta  polega na  stosowaniu 
dożylnie dużych wlewów roztworu fizjologicz­
nego soli i oznaczaniu, zarówno przed jak i po 
dokonaniu infuzji, ilości krw i krążącej oraz 
ogólnej ilości krążącego" białka. W razie obecno­
ści dostatecznych rezerw  „białka ruchomego" 
w ustroju, znaczna część wody zostaje zatrzy­
m ana w krwiobiegu, duża przy tym  ilość biał­
ka przechodzi z tkanek do łożyska krwionośne­
go. W razie b raku  rezerw  „białka ruchomego" 
praw ie cała ilość podanego roztw oru fizjolo­
gicznego soli przechodzi do tkanek, przy czym 
zmniejsza się ogólna ilość białka krążącego 
w łożysku krwionośnym . M etoda ta  nie jest 
wprawdzie jeszcze dokładna, pozwala jednak

na drodze czynnościowej na wgląd w stan  re ­
zerw białkowych ustroju.

W ątroba odgrywa kluczową rolę w ustroju, 
nie tylko w gromadzeniu rezerw  białka rucho­
mego, ale przede wszystkim  w jego syntezie. 
Czynność tego narządu, dotyczącą syntezy bia-

T a b e l a  2. Ż y ły  r u ą t r o b o u ie
( s k n n a u i ie n ie  0 ,5 %  tn a g i k ró lik a )

H, B. H . B. H. B. H. B.
K ró lik

W
ag

a 
kg

p r z e d  sk rin . 10 m in . 
p o  sk rin .

20 m in . 
p o  sk ru ;.

30 m in . 
p o  sk rin .

38,0 5,5 35,0 5,5 35,0 5.5 35,0 5,5 V Ib 2,6

41,0 5,5 36,0 5,3 32,0 5,6 34,0 4,8 V l łb 2,2
36,0 5Д 39,5 3,75 33,5 5,1 33,5 5,1 V ll lb 2,6

39,5 5,8 40,0 5,8 41,0 6,15 43,0 5,12 IX b 2,7

35,0 5,5 30,0 5,0 33,0 4,8 30,0 5,0 X X X I 2.9

44,0 5,8 39,0 6,15 41,0 5,5 40,0 5,1 X X X I I b 2,6
33,0 4,8 31,0 5,1 27,0 5,1 25,5 5,0 X V b 2,6
30’5 3,6 25,5 4,3 23,0 4,5 - - X I X 2,3

45,5 4,6 - - 43,0 4,5 42,0 4,45 X X 3,0

ś r e d n ia
38,05

I
5,13 34,50

1
5,11 34,27 5,19 35,37

1 ■ 1
5,0

S p a d e k  h e m a to k iy tu :  — 7 ,01%
S p a d e k  p o z io m u  b ia łk a :  — 2.5 %

H  h e m a to k ry t  
В b ia łk o

łek ustrojowych, badali szczegółowo, między 
innymi, B e r r y m a n ,  B o l l m a n  i M a n n .  
Badacze ci stwierdzili, że u  psów z w ątrobą 
uszkodzoną przy pomocy ССЦ białko przyby­
wało po krw otoku do krwiobiegu znacznie wol­
niej, niż działo się to u  zw ierząt z nieuszkodzo­
ną wątrobą. Badali oni również zachowanie się

T a b e l a  3. T ę t n i c a  s z y jn a
(sk ru ia m ie n ie  0 '5 %  m a g i k ró lik a )

н. B. H. B. H. B. H, . B. ~oodd

p r z e d  skru). 10 m in . 
p o  sk rin .

20 m in . 
p o  sk ru ;.

30 m in . 
p o  sk ru ;.

K ró lik ею«3
*

39,0 5,5 37,0 5,5 37,0 4,8 35,0 5,5 V Ib 2,6

41,0 5,4 35,0 5,5 34,0 4,6 32,0 4,8 V I Ib 2,2

42,0 5,1 37,0 4,1 32,0 5Д 33,5 5,1 V l l l b 2,6

36,0 5,8 41,0 5,8 42,0 5,5 42,0 5,8 I X b 2,7
36,0 6.0 30,0 5,0 31,0 5,9 29,0 5,8 X X X I 2,9

43,0 6,5 41,0 6,2 40,0 5,8 41,0 5,5 X X X I I b 2,6
32,0 5,1 28,5 5,5 27,0 5,4 23,0 5,5 X V b 2,6

27,0 4,2 25,0 4,8 23,7 4Д - - X I X 2,3

41,0 5,0 - - 42,0 4,5 39,5 4,6 X X 3,0

ś r e d n ia
37,44 5,4 34,37 5,30 34,22 5,07 34,37 5,32

S p a d e k  h e m a to k r y tu :  — 18 ,2%
S p a d e k  p o z io m u  b ia łk a :  — 1,3%

H  =  h e m a to k ry t  
В =  b ia łk o



białek krw i po usunięciu wątroby, przy czym 
w ciągu pierwszych 30 godzin po zabiegu nie 
znajdow ali żadnych danych na to, aby osocze 
miało tracić lub  zyskiwać białko. Badania zaś 
przeprowadzane w ostatnich latach w ydają się 
wyraźnie wskazywać na to, że w ątroba jest 
głównym m iejscem  tw orzenia się białek krw i 
( M a r k o w i t z ) .  Nie ulega też już dzisiaj 
wątpliwości, że nie tylko albuminy, lecz rów­
nież i fibrynogen tworzy się w w ątrobie 
(W h i p p i e ,  E l m a n  i H e i f e t z ) .  P raw ­
dopodobnie też w  w ątrobie tworzone są i glo­
buliny, choć w ich syntezie ma również od-

m ania ciśnienia krw i na niezbyt niskim  pozio­
mie. Ze względu na to, że zdaniem wielu bada­
czy rezerw y białka ruchomego m ają się m ie­
ścić w  wątrobie, jest ona zatem  tym  narzą­
dem, który  w stanach pokrwotocznych odgry­
wa zasadniczą rolę w utrzym aniu  dynamiki 
krążenia. Fakt fen szczególnej wagi w ynika 
z badań F r a n k a ,  S e l i g m a n a  i F i- 
n e‘a, a ostatnio D e 1 o r  m e‘a (r. 1951).

W związku z tak  ważną rolą w ątroby w sta­
nach pokrwotocznych postawiliśm y sobie na­
stępujące pytania:

' a b e l a  4. P o d a n ie  e ta m o n n  ш  d ain ce  0,2 c c .  ( s k n u a u j ie n ie  0 ,5 %  in ag i k ró lik a )  

Ż y ł a  i c r o t n a

H. B. H. B. H. B. H.  B,
K ró lik W a g a

kg

S p a d e k
h e m a to k .

° //0

S p a d e k  
p o z io m u  
b ia łk a )  %p r z e d  sk ru m in . 10 m in u t  

p o  sk ru ia m ie n iu
20 m iu n t 

p o  skru>au>ieniu
30 m in u t  

p o  sk ru ia iu ie n iu

32.0
42.0
48.0
34.0

5,8
5.1
8.2 
5,5

34.0
38.0
50.0
35.0

5.5
4.8
8.9
5.5

33.5
39.5
47.0
33.0

5.1
4,7
8,9
5Д

31.0
39.0
49.0 
33,9

5.1
4.5
8.6
5.1

X X X I V
X X X I I I

X X V
X X I I

2,6
2,8
3.6
2.7

2,5 6,1

Jł

ś r e d n io
39,0 6,22 39,25 6,18 38,25 5,95 38,0 5,82

! i
1 J

1 i 1

34.0
41.0
51.0
34.0

5.5
4.8
8.6
5.8

29.0
39.0
46.0
34.0

5,1
4,5
8,9
5,8

Ż у ł

33.0
38.0
47.0
33.0

у ш

5,5
4.8
8.9 
5,2

ą t r  o

33.5
39.0
48.5
33.0

b  o u)

5.1
4.5
8.2
5.5

e

X X X I V
X X X I I I

X X V
X X I I

2,6
2,8
3.6
2.7

3,7 5,6

ś r e d n io
40,0 6,18 37,0 6,08 37,75 6,10 38,5 5,82

34.0
40.0
51.0
34.0

5.8 
5,1
8.9 
5,8

34.0 
39,5
48.0
35.0

5.5
4.8
8.9
5.5

T  ę  t

31,5
40.0
49.0
34.0

n i c

5.5 
5,1
8.6 
5,3

a  s  z

31.0
41.0
48.0
34.0

9 j n

5.1 
4,5
8.2 
5,3

a

X X X I V
Х Х Х 1 П

X X V
X X I I

2,6
2,8
3.6
2.7

3,1

n

»»

9,9

V

ś r e d n io
39,75

6,4 39,12 6,18 38,62 6,12 38,5 5,77

H  = :h e m a to k r y t  
В =  b ia łk o

grywać ważną .rolę układ siateczkowo-śród- 
błonkowy (W u h r m a n n ,  W u n d e r l y  
i R o h r).

F ak t przechodzenia po krwotokach płynu 
tkankowego do krwiobiegu nie ulega najm niej­
szej wątpliwości. Jest to zjawisko o dużej do­
niosłości z praktycznego punktu  widzenia, po­
zwala bowiem na uzupełnienie przez ustrój 
krw i brakującej w łożysku naczyniowym. Na 
podstawie przytoczonych badań szybkość i roz­
m iary przechodzenia do krwiobiegu płynu 
tkankowego w ydają się zależne od trzech czyn­
ników: 1) od .rezerw „białka ruchomego", 2) 
od dodatniego bilansu wodnego, 3) od u trzy-

1. Jak  zachowują się po krwotoku wynoszą­
cym 0,5°/o wagi królika hem atokryt i poziom 
białka w żyle w rotnej, wątrobowej oraz w  tę t­
nicy szyjnej.

2. Jak i wpływ na te zmiany okazuje n e r­
wowy układ wegetacyjny.

Usiłowaliśmy też dociec, czy białko z w ątro­
by byw a po krw otokach urucham iane drogą 
krwi, czy też drogą naczyń chłonnych, jak  przy­
puszcza szereg badaczy oraz czy zm iany w na­
pięciu układu wegetacyjnego mogą okazywać 
wpływ na uruchom ienie rezerw  białkowych 
oraz na szybkość i stopień spadku hem ato- 
krytu .



S p o s t r z e ż e n i a  w ł a s n e

W pierwszej grupie doświadczeń postanowi­
liśmy zbadać zachowanie się hem atokrytu 
i poziomu białka w osoczu u królików po krw o­
toku, wynoszącym 0,5% wagi jego ciała. Zwie­
rzę skrw awialiśm y z tętnicy szyjnej. Poziom 
białka i hem atokrytu  oznaczaliśmy w tętnicy 
szyjnej oraz w żyle w rotnej i w żyłach w ątro­
bowych.

W drugiej grupie naszych doświadczeń posta­
nowiliśmy przekonać się o tym, czy i ew entu­
alnie jaki wpływ okazuje układ w egetatyw ny

przeprowadziliśm y blokadę zwojów autono­
micznych tak  wspóczulnych, jak  i mimowspół- 
czulnych ( A c h e s o n  i P a r e i r a ) ,  
a w drugiej wyłączaliśmy, przynajm niej czę­
ściowo, działanie układu mimowspółczulnego 
przez przecięcie n. błędnych.

Ze względu na m ałą ilość krwi. jaką rozpo­
rządzaliśmy, hem atokryt oznaczaliśmy m etodą 
podaną przez P h i l l i p s a  i V a n  S l y -  
k e‘a. Metoda ta w  zastosowaniu do seryjnych 
badań laboratoryjnych okazała się bardzo do­
bra. Stosowali ją też przed nami z powodze- 

I niem u szczurów M i l l e r ,  F r i e d m a n

T a b e l a  5. P r z e c i ę c i e  n e r iu ó iu  b ł ę d n y c h  ( s k r in a in ie n ie  0 ,5 %  in a g i k ró lik a )  

Ż y ł a  ш r  o t n  a

H. B. H. B. H. B. H. B.
W a g a

kg

S p a d e k S p a d e k

p rz e d  sk r iu a iu . 10 m in u t 
p o  s k r tn a u iie n in

20 m in u t 
p o  sk r in a in ie n iu

30 m in u t 
p o  s k n n a tu ie n iu

K ró lik h e m a to k .
%

p o z io m u  
b ia łk a  %

40,0 4,8 34,0 4,45 33,0 4,8 34,0 4,8 X X X V 2,9 14,09 0,74
38,0 4,8 36,0 5,5 32,0 5,5 32,0 5,1 X X X V I 2,4
42,0 5,1 37,0 4,5 38,0 4,5 35,0 4,3 X X V I I 3,1 5J
41,0 5,1 37,0 4,3 37,0 5,1 37,0 5,1 X X X 3,4 ..
53,0

7,2
45,0 7,9 44,0 7,6 43,0 7,5 X X V I 2,4 •>

ś re d n io
42,8 5,4 37,8 5,33 36,8 5,5 36,2 5,36

Ż у ł И ш a t г o b  о ш e

W z r o s t  p o z . 
b ia łk a  %

39,0 5,1 33,0 4,8 34,0 4,5 35,0 4,8 X X X V 2,9 14,1 1,8
39 0 5,0 32,0 5,5 32,0 5,8 29,0 6,2 X X X V I 2,4 ,,
42,0 4,8 35,0 4,8 38,0 4,8 36,0 4,5 X X V I I 3,1 „
40,0 5,1 30,0 4,5 35,0 4,8 35,0 5,0 X X X 3,4 J»
52,0 7,2 45,0 7,9 47,0 7,2 47,0 7,2 X X V I 2,4 V »?

ś re d n io
42,4 5,44 35,0 5,5 37.2 5,42 36,4 5,54 j

T  C t n i с a s z 9 j n a

W z ro s t  p o z . 
b ia łk a  %

41,0 4,5 33,0 4.8 33,0 4,8 35,0 4,8 X X X V 13,7 7,03
39,0 5,0 33,0 5,8 3 1 0 6,2 28,0 6,5 X X X V I ?» n
38,0 4,8 38,0 4,8 37,0 4,5 34,0 4,5 X X V I I JJ ,,
40,0 5,1 37,0 5,1 38,0 5,1 40,0 5,1 X X X »» „
53,0 7,2 43,0 7,5 44,0 7,6 45,0 7,9 X X V I 5»

ś re d n io
42,2

5,38 36,8 5,6 36.6 5,64 36,4 5,76

H =  h e m a to k ty t  
В =  b ia łk o

na zmiany zachodzące we krw i po krwotoku. 
Bliższe bowiem poznanie tej zależności mogło­
by posiadać duże znaczenie praktyczne, umoż­
liw iające ew entualne pobudzanie ustro ju  ce­
lem sprawniejszego uruchom ienia po krw otoku 
rezerw  białka i p łynu tkankowego. W tym  ce­
lu w drugiej grupie przeprowadziliśm y dwie 
serie doświadczeń. W pierwszej podawaliśmy 
et amon- tetraetylbrom ek amonu, w ten sposób

i D u e 1, a u  psów — M e y e r ,  A b b o t ,  A l ­
l i s  o n i Mc К  a y. Białko w większości do­
świadczeń oznaczaliśmy m ikrometodą, podaną 
przez Kinga, a w ostatnich badaniach, ze 
względu na brak niektórych odczynników, m e­
todą podaną przez P h i l l i p s a  i V a n  
S 1 у к  e‘a kontrolow aną za pomocą m etody 
К  j e 1 d a h 1 a. Przy prawidłowym  w ykony­
waniu badania białek osocza za pomocą m etody



Phillipsa i Van Slyke'a popełniany błąd jest 
stosunkowo nieduży. M e y e r  znajdował róż­
nicę w  granicach 0,2 g pomiędzy wynikami 
uzyskanym i przy pomocy m etody К  j e 1- 
d a h l a  i V a n  S l y k  e ‘a.

Badania nasze przeprowadziliśm y na 18 kró­
likach w uśpieniu uretanowym , w  dawce 1,5 g 
na kg wagi. Do pierwszej grupy doświadczeń 
użyliśmy 9 królików. W yniki naszych spostrze­
żeń są zestawione w tabelach 1, 2 i 3. Świadczą 
one o tym, że już po upływie 10 m inut w ystę­
puje spadek hem atokrytu, a w w ielu w ypad­
kach i spadek poziomu białka w  surowicy krwi. 
Różnice pomiędzy spadkiem  hem atokrytu  
w żyle w rotnej, wątrobowej i tętnicy szyjnej 
nie są znamienne; dotyczy to .również spadku 
poziomu białka w surowicy krwi. Należy jednak 
wspomnieć o tym, że najm niejszy spadek po­
ziomu białka spostrzegaliśm y w surowicy krw i 
pochodzącej z tętn icy  szyjnej.

W drugiej grupie doświadczeń, obejm ującej 
razem  9 królików, u 4 przeprowadziliśm y w y­
łączenie układu wegetacyjnego przez zabloko­
wanie jego zwojów przy pomocy etam onu (ta­
bela 4.). Zmieniło to obraz pokrwotocznego roz­
cieńczenia krw i w tym  sensie, że średni spadek 
hem atokrytu  był nieco m niejszy niż spostrze­
galiśmy u zwierząt kontrolnych. Natomiast 
spadek poziomu białka w  stosunku do zwierząt 
kontrolnych nie w ykazyw ał większych różnic.

Inaczej przedstaw iała się spraw a u pozosta­
łych 5 królików, u k tórych wykonano częścio­
we wyłączenie układu mimowspółczulnego 
przez przecięcie nerw ów błędnych (tabela 5.), 
u jednego zaś ze zw ierząt przez dożylne poda­
nie atropiny (królik XXVI). Zw ierzęta te  znaj­
dowały się w  stanie przeważającego napięcia 
układu współczulnego. W tej grupie doświad­
czeń stw ierdziliśm y najwyższe wartości spadku 
hem atokrytu, w  porównaniu ze zwierzętam i 
kontrolnym i i zwierzętam i z wyłączonym ukła­
dem współczulnym. Również i zachowanie się 
poziomu białka było odmienne od wspom nia­
nych poprzednio dwóch grup królików. W do­
świadczeniach tych bowiem  spotkaliśm y się 
z nieznacznym  tylko spadkiem  stężenia białka 
w surowicy krw i pochodzącej z żyły w rotnej 
(-0,74%), a w  żyle wątrobowej i tętn icy  szyjnej 
naw et średnio ze wzrostem  jego stężenia, przy 
czym wzrost ten  we krw i pochodzącej z tętnicy 
szyjnej wynosił średnio 7,03% po upływie 30 
m inut od chwili krwotoku.

M ateriał doświadczalny, jakim  rozporządza­
liśmy, jest zbyt szczupły, aby można było 
z niego wysnuwać wiążące wnioski.

U derzający jest wszakże fakt, że przybytek 
płynu tkankowego oraz białka u  zwierząt, 
u k tórych częściowo wyłączono układ mimo- 
współczulny przez przecięcie nerw ów błędnych, 
był najw ybitniejszy. Świadczy o tym  z jednej 
strony spadek hem atokrytu, a z drugiej wzrost 
odsetkowy białka w  surow icy krw i. Mogłoby to 
przem awiać za tym, że pobudzenie układu 
współczulnego (w naszym  doświadczeniu przez 
częściowe wyłączenie układu mimowspółczul­
nego) okazuje po krwotokach korzystny wpływ

na uruchom ienie równocześnie i białka i płynu 
tkankowego. A by jednak  móc wysnuć dalej 
idące wnioski, należało by jeszcze przeprow a­
dzić szereg badań dodatkowych, już przez nas 
zaplanowanych.

Uwzględniając wszystkie nasze zastrzeżenia 
co do dopuszczalności w ysnuw ania wniosków 
z naszych doświadczeń można stwierdzić, że 
w w arunkach kontrolnych oraz w razie w y­
łączenia układu wegetacyjnego nie m a podstaw 
do przyjęcia, iż urucham ianie białka z wątroby 
odbywa się drogą krwi. Może ono natom iast 
występować na tej drodze w przypadkach w y­
łączenia układu mimowspółczulnego (królik 
XXXVI), lecz nie jest to pewne.

Na podstawie naszych spostrzeżeń można ra ­
czej przypuścić, że uruchom ienie białka z wą­
troby odbywa się drogą naczyń chłonnych. 
Pokrywałoby się to ze spostrzeżeniami С a- 
i n a ,  G r i n d l a  y ‘a, B o l l m a n a ,  F l o c -  
k a  i M a n n a ,  którzy wykazali, że stężenie 
białka w  chłonce z w ątroby wynosi około 5/6 
stężenia białka w  osoczu, już zaś w przewodzie 
piersiowym  (ductus thoracicus) stężenie to w y­
nosi zaledwie 1/2 stężenia białka osocza.

S h a f i o r o f f ,  D o u b i l e t  i  P r e i s s  
wykazali, że po krw otoku krew  wykazuje 
skłonność do rozcieńczania, chłonka zaś prze­
ciwnie zagęszcza się. W stanach pokrwotocz- 
nych poziom białka w przewodzie piersiowym  
podnosi się z 4°/» naw et do 6,6 g0/», u  psa daje to 
od 1 do 2Vz g białka na godzinę. Podobny po­
gląd na m echanizm  urucham iania białka i płynu 
tkankowego po krw otokach w yrażał jeszcze 
w roku 1932 H a y n e s .
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Z Y G M U N T  H A N I C K I  K r a k ó w

Nowe metody rozpoznawcze zespołu Libman- 
Sacksa ze szczególnym uwzględnieniem war­
tości tych metod dla kliniki chorób wewnętrz­

nych

Z I I  K l in ik i  C h o r ó b  W e w n ę tr z n y c h  A k a d e m i i  M e ­
d y c z n e j  w  K r a k o w ie .  K ie r o w n ik :  P ro f .  d r  T . T e m p k a .

Przed omówieniem właściwego tem atu jest 
konieczne podanie kilku wprowadzających 
uwag na tem at tocznia rumieniowego, jak  rów­
nież wyjaśnienie, dlaczego schorzenie to tak 
bardzo — zwłaszcza w ostatnich latach — zaj­
m uje internistów .

Toczeń rum ieniow y został po raz pierwszy 
opisany przez derm atologa H e b r  ę w roku 
1845. Nazwa lupus erythem atosus została poda­
na w sześć lat później przez C a z e n a v ę .  
.Tuż w roku 1872 K a p o s i  jako pierwszy 
zwrócił uwagę, że schorzenie to występuje 
w postaci uogólnionej lub ograniczonej, ostrej 
lub przew lekłej i że nie jest to schorzenie w y­
łącznie skórne, lecz układowe, atakujące rów­
nież inne narządy. Od tej pory pojaw ił się cały 
szereg doniesień potw ierdzających spostrzeże­
nia K a p o s i e g o ,  że wspomnę tylko prace 
J a d a s s o h n ’a (1904), a  szczególnie O s 1 e г a, 
k tóry  w kilku publikacjach zwrócił uwagę na 
częste występowanie w przebiegu tego schorze­

nia zapalenia stawów i nerek, jak  również ska­
zy krwotocznej, będącej wynikiem  zmniejszo­
nej liczby płytek krwi. Upłynęło jednak sporo 
czasu, zanim się przekonano, głównie na pod­
stawie badań anatomopatologicznych, że zmia­
ny chorobowe innych narządów mogą się poja­
wiać przed w ystąpieniem  zm ian skórnych, 
a  naw et że zm iany te niekiedy w ogóle w  prze­
biegu schorzenia nie ukazują się.

Symptom atologię tego niezwykle ciekawego 
i wieloobjawowego schorzenia wzbogacili szcze­
gólnie Ł  i b m a n  i S a c k s ,  opisując w r. 

1924 cztery przypadki tocznia rumieniowego, 
w których stwierdzono poza zm ianam i na skó­
rze szczególnie przedstaw iające się zmiany 
w sercu. Opisanemu przez siebie obrazowi n a ­
dali nazwę: endocarditis verrucosa abacteria- 
lis, a nieco później choroby Libman-Sacksa.

K l e m p e r e r ,  В a e h r  i P o l l a c k  opra­
cowując na podstawie bogatego m ateriału  ana- 
tomo-patologicznego zagadnienie tocznia ru ­
mieniowego doszli do przekonania, że schorze­
nie to należy zaliczyć do dużej grupy schorzeń 
tkanki łącznej (kollagenowej), do której to gru­
py zaliczają również skleroderm ię, dermato- 
myositis, periarteriitis nodosa, throm bangiitis 
obliterans, schorzenia gośćcowe, chorobę posu- 
rowiczą oraz reakcje alergiczne. Jak  dzisiaj 
wiadomo, tkanka łączna nie służy jedynie jako 
m ateriał wiążący, ale, co jest bardzo ważne, ja ­
ko środowisko, poprzez k tóre odbywa się wy­
m iana hum oralna i produktów  przem iany m a­
terii między krw ią a innym i tkankam i. Na 
czynniki szkodliwe tkanka łączna oddziały wuj e 
w tro jak i sposób: przez m artwicę, sklerozę, 
proliferację kom órkową lub w sposób łączący 
w sobie wszystkie lub dwie z opisanych cech 
morfologicznych. Jak  z powyższego widać, opi­
sane zm iany nie są swoiste tak, że nie można 
ich uznać jako charakterystycznych dla jed­
nej tylko choroby. Dlatego też w łaśnie autorzy, 
jak wspomniałem, używ ają wspólnego okre­
ślenia: ,,kollagenozy“, mimo że schorzenia te 
w klinicznym  swym przebiegu niejednokrotnie 
różnią się w ybitnie od siebie.

Nie jest celem tego artykułu  szczegółowe 
omówienie symptomatologii tocznia rum ienio­
wego w jego rozsianej postaci, zwanego dzisiaj 
słusznie dla podkreślenia systemowego charak­
teru  schorzenia zespołem Libman-Sacksa, m u­
szę jednak przynajm niej wspomnieć o jego 
najbardziej charakterystycznych przejawach.

Zm iany skórne w  typowym  obrazie derm ato­
logicznym przedstaw iają się w postaci erythe­
ma, grudek, teleangiektazji, petechii oraz 
obrzęku tkanki skórnej. Najczęściej usadaw iają 
się one w m iejscach wystawionych na działanie 
prom ieni pozafiołkowych, zimnego powietrza 
oraz urazów mechanicznych, przede wszystkim 
tarcia. Skóra tw arzy jest bardzo częstym ich 
siedliskiem. Pojaw iają się na obu policzkach 
bliżej nosa, i niejednokrotnie łączą się z sobą 
poprzez grzbiet nosa. W takich przypadkach



przybierają typową figurę motyla. Pojaw iają 
się one poza tym  na lukach brwiowych, uszach, 
skórze czaszki, tułowiu, szczególnie na mostku, 
na którym  przybierają kształt litery  V. Na 
kończynach pojaw iają się najczęściej na dło­
niowej części rąk i podeszwowej stóp. Dla in­
tern isty  bardziej interesujące są zmiany pozo­
stające w związku z systemowym charakterem  
choroby, tym  bardziej, jeżeli się pamięta, że 
zm iany skórne nie zawsze występują. W yra­
zem ogólnego charakteru  choroby jest podwyż­
szona ciepłota ciała o typie gorączki przeryw a­
nej, leukopenia i granulocytopenia, trombocy- 
topenia z następową niekiedy plamicą, często 
niedokrwistość.

Dalsze objawy pozostają w związku ze zmia­
nami zapalnymi w zakresie stawów i charak­
teryzują się wysiękami dostawowymi, bólami 
o charakterze gośćcowym lub przelotnych ar- 
tralgii, zmianami w zakresie czynności nerek 
w postaci białkomoczu, wielkiej liczby 
krw inek czerwonych, wałeczków, jak również 
ropomoczem, niekiedy podwyższonym pozio­
mem azotu pozabiałkowego i ciśnienia tę tn i­
czego a więc zm ianam i występującym i w prze­
biegu nephritis, nephrosonephritis i pyelone­
phritis. Anatomopatologicznie zmiany w ner­
kach przedstaw iają się w postaci hyalinizacji 
naczyń kłębuszków, zgrubienia, m artw icy albo 
zwłóknienia błony podstawowej kłębuszków, 
proliferacji komórek i zgrubienia torebki Bow- 
mana, jak również zmian zwyrodnieniowych 
w zakresie kanalików. Osobnego, nieco szersze­
go omówienia w ym agają zmiany spostrzegane 
w sercu. Spotyka się je przede wszystkim na 
wsierdziu w postaci brodawek nie zaw ierają­
cych m ateriału  bakteryjnego, różniących się 
makroskopowo od spotykanych w brodawko- 
watym  reum atycznym  zapaleniu wsierdzia. Są 
one większe, szersze i zajm ują nie tylko za­
stawki, ale często wsierdzie ścienne i nitki 
ścięgniste; na zastawkach usadaw iają się 
w przeciw ieństwie do brodawek w reum atycz­
nym zapaleniu wsierdzia nie na brzegach za­
stawek, ale częściej więcej obwodowo; zajm ują 
częściej serce praw e od lewego, a więc zastaw­
kę trójdzielną częściej niż dwudzielną i częściej 
zastawkę płucną niż zastawki tętnicy głównej.

Mikroskopowo brodawki te składają się ze 
zmienionego w skutek zwyrodnienia m ateriału 
wsierdzia zastawkowego i ściennego, wykazu­
jącego wybitnie zwiększoną ilość włóknika, 
skrzepy płytkowe, kom órki plazmatyczne, lim ­
focyty, fibroblasty, makrofagi, jak również 
obum arłe komórki zawierające ciała barwiące 
się hematoksyliną. Zm iany te stosunkowo rzad­
ko dają się wykryć klinicznie, tzn. stosunkowo 
rzadko dają objawy organicznej wady serca. 
W m ięśniu sercowym spotyka się zgrubienia 
tkanki łącznej, nacieki drobnokomórkowe, 
drobne blizny przem aw iające za przebytym i 
zawałami sierdzia, jak również zmiany w za­

kresie naczyń wieńcowych serca w postaci po­
grubienia ścian i zwężenia światła. Serce nie­
kiedy jest przerosłe. Zapalenie włóknikowe 
lub wysiękowe osierdzia dopełnia obrazu, je­
żeli mowa o sercu. S tatystyki oparte na w ięk­
szym m ateriale dowodzą, że opisane zmiany 
spotyka się w 60%, a naw et 70%, oczywiście 
w różnym nasileniu. Dalsze zmiany, k tóre mo­
gą wystąpić w przebiegu zespołu Libm an-Sac- 
ksa, to zapalenia wysiękowe jam  surowiczych 
ciała. O osierdziu już wspomniałem; często za­
jęta  jest jam a opłucnowa, rzadziej — otrzew­
nowa. Wysięki w ystępują pojedynczo lub w po­
staci zapalenia wysiękowego wielu jam. Nie­
kiedy w ystępuje powiększenie gruczołów lim - 
fatycznych, rzadko bolesnych. Zm iany w móz­
gu charakteryzują się zapaleniem  błony wew­
nętrznej m niejszych naczyń tętniczych, jak 
również zgrubieniem  w arstw y w ew nętrznej, 
prowadzącym do zwężenia św iatła naczynia 
i występującym  niekiedy w skutek tego zakrze­
powym zapaleniem  z następową m artw icą 
tkanki mózgowej. Inne zmiany, to ogniskowe 
bujanie gleju, zwyrodnienie komórek nerw o­
wych, demyelinizacja okoł zmienionych na­
czyń, a więc zm iany występujące w nieswoi­
stym  zapaleniu mózgu. W związku z powyż­
szymi zmianami w ystępują zm iany psychiczne 
w postaci niepokoju, podniecenia, dezorientacji, 
halucynacji, zespołów prześladowczych prow a­
dzących niejednokrotnie do samobójstwa, świa- 
tłow strętu i podwójnego widzenia (przy braku 
zmian w siatkówce), drgawek, wreszcie śpiącz­
ki. Badaniem neurologicznym nie w ykryw a się 
na ogół zmian, jedynie niekiedy hiperrefleksję, 
clonus, dodatni objaw Babińskiego i Kerniga.

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego nie 
przedstaw ia na ogół odchyleń od normy. Zmia­
ny na dnie oka przedstaw iają się niejednokrot­
nie charakterystycznie, a to w postaci żółto- 
białych plam ek ułożonych w zewnętrznej w ar­
stw ie siatkówki, wybroczyn siatkówkowych 
pozostających w związku ze zmienionymi na­
czyniami siatkówki oraz m iernego stopnia 
obrzękiem tarczy nerw u wzrokowego.

Badaniam i laboratoryjnym i stw ierdza się 
charakterystyczne zmiany występujące w za­
kresie białek krwi. Krzywa elektroforetyczna 
unaocznia wyraźnie zmniejszenie poziomu al­
bum in a podwyższenie poziomu globulin, a to 
frakcji gamma globulinowej. W skutek tego 
stosunek album in do globulin ulega odwróce­
niu. Podwyższeniu ulega również poziom glu- 
kozaminy, co jest charakterystycznym  szcze­
gółem, jeżeli się pamięta, że glukozamina po­
chodzi z m ukopolisacharydów tkanki łącznej.

Badania bakteriologiczne w ypadają z reguły 
ujem nie w niepowikłanym  przebiegu. Odczyn 
W assermanna w ypada niekiedy fałszywie do­
datnio.

Schorzenie w ystępuje przede wszystkim 
u młodych kobiet, jakkolwiek mnożą się ostat­



nio doniesienia o jego występowaniu u męż­
czyzn, a naw et u dzieci. Jest rzeczą znaną, że 
zespół Libm an-Sacksa ma przebieg śm iertelny 
i że kliniczne cofnięcie się objawów posiada 
charakter jedynie dłużej lub krócej trw ającej 
remisji. Leczenie prowadzące do trwałego w y­
leczenia jest narazie nieznane.

Jak  z powyższego krótkiego zestawienia wy­
nika, rozpoznanie zespołu Libm an-Sacksa na­
trafia  przed wystąpieniem  zmian skórnych, 
zwłaszcza w skąpoobjawowych przypadkach, 
na szczególne trudności tak, że chory um iera 
przeważnie z rozpoznaniem niezgodnym ze sta­
nem faktycznym, niejednokrotnie nieustalo­
nym naw et badaniem  sekcyjnym. Dlatego też 
ukazanie się doniesień na tem at metod labora­
toryjnych pomocnych w rozpoznawaniu oma­
wianej choroby ma szczególne praktyczne zna­
czenie dla in ternisty  właśnie w przypadkach, 
w których przebiega ona bez zmian skórnych. 
Badania te m ają poza tym, jak się wydaje, 
w ielką wartość, jeżeli chodzi o poznanie me­
chanizmu rządzącego powstaniem  i przebie­
giem tej choroby, jak również — o sprawdze­
nie wartości zastosowanego leczenia.

Etiopatogeneza zespołu Libman-Sacksa nie 
jest do tej pory znana. Stanowiska В о e с k ‘a 
o gruźliczej etiologii obecnie zupełnie się już 
nie podziela. To samo dotyczy etiologii strep- 
tokokowej B a r b e r a .  Choroba do tej pory 
jest uważana za chorobę alergiczną w sensie 
nadm iernej wrażliwości tkankowej, na co 
wskazują głównie badania anatomopatologicz- 
ne. W ystąpienie zespołu L. — S. u osób, k tó­
rym  w strzyknięto toksynę Dicków może prze­
mawiać za teorią alergiczną. Zwracano rów­
nież uwagę na związek pomiędzy w ystąpie­
niem omawianego zespołu a zaburzeniam i 
wydzielniczymi przedniego płata przysadki 
mózgowej i kory nadnerczy, jednak dotych­
czasowe badania nie potw ierdzają przypusz­
czalnego związku.

W styczniu 1948 r. opublikował H a r- 
g r a v e s  spostrzeżenia poczynione wraz ze 
swymi współpracownikami na tem at zjawisk, 
jakie zauważył w szpiku heparynowanym  
u osób cierpiących na zespół Libman-Sacksa. 
Pierwsze z nich dotyczy komórek zwanych od 
lupus erythematosus komórkami ,,L. E.“ (naz­
wa m ylna, gdyż sugeruje, że komórki te pow­
stają jedynie w  obecności zmian skórnych). Są 
to komórki przedstaw iające się szczególnie — 
przeważnie leukocyty obojętnochłonne, któ­
rych jądro zostało zepchnięte na obwód ko­
mórki przez okrągłą wakuolę zawierającą czę­
ściowo straw iony i rozpuszczony m ateriał ją­
drowy. Pojawił się on, jak  wspomniany autor 
przypuszcza, w skutek fagocytozy przez leuko­
cytu wolnego leżącego poza jego obrębem m a­
teriału  jądrowego lub też w skutek autolizy 
jednego albo więcej płatów  leukocyta, w któ­
rym  opisane zjawisko spostrzegamy. Więk­
szość s truk tu ry  cnrom atynowej w obrębie wa-

kuoli jest praw ie nie widoczna tak, że przed­
stawia się ona jako bezpostaciowa, obojętno- 
chłonnie barw iąca się masa. Zjawisko to jest 
wg H a r g r a v e s a  wynikiem  fagocytozy i au­
tolizy. P repara ty  barwione m etodą Feulgena 
oddziaływują, jak  m ateriał jądrowy.

W dalszym ciągu ten sam autor stw ierdził 
czynność fagocytową leukocytów lub (histio- 
cytów w postaci zbliżania się dwóch lub wię­
cej leukocytów do mającego ulec wchłonięciu 
m ateriału  jądrowego. W ten sposób powstaje 
drugie charakterystyczne zjawisko, tzw. zja­
wisko rozety. Po wchłonięciu m ateria łu  jądro­
wego przez jedną ze zbliżających się komórek 
pozostałe rozchodzą się, tracąc siłę chemotak- 
tyczną. Zjawisko powyższe przem aw ia raczej 
za egzogennym pochodzeniem m ateriału  w trą- 
towego w komórkach L. E. Początkowo opisa­
ne zjaw iska spotykano jedynie w szpiku kost­
nym, później jednak spotkano się z nimi, 
szczególnie w okresie zaostrzeń stanu choro­
bowego, we krw i obwodowej.

Poza opisanymi komórkami spotkał się ten 
sam badacz z innym i komórkami, k tóre w ystę­
pować jednak mogą również i w innych sta­
nach chorobowych, a naw et u klinicznie zdro­
wych osób. Praw ie zawsze spotkał się jednak 
z nim i u chorych na zespół Libman-Sacksa. 
Chodzi o tzw. ,,tart cells“, k tóre można by 
określić jako komórki o ostrych obrysach. Ko­
mórki te, to  przede wszystkim  histiocyty lub 
monocytoidalne kom órki siateczki, zaw ierają­
ce drugie jądro usadowione tuż przy jądrze 
właściwym. Jądro  to w ybarw ia się nieco jaś­
niej od pierwotnego. Charakteryzuje się ono 
ostro ciętą błoną oddzielającą go od cytoplaz­
my, a chrom atyna jego układa się w postaci do­
skonale widocznych grubych złogów o ostrym  
rozgraniczeniu chrom atyny od parachrom aty- 

ny. Od czasu do czasu spotyka się dwa jądra 
dodatkowe tak, że w tedy praw ie cała cytopla­
zma jest praktycznie wypełniona przez masy 
jądrowe. Poza opisanymi zmianami komórka 
nie przedstaw ia innych odchyleń od normy. 
Podobne zjawiska można, chociaż rzadko, do­
strzec i w zakresie dojrzałych ciałek wieloją- 
drzastych obojętno- i kwasochłonnych.

Autor przypuszcza, że jądro lub jądra  do­
datkowe tych opisywanych komórek są w y­
tworem  pozostałym w wyniku poprzedniego, 
nie całkowitego podziału mitotycznego komór­
ki. Jądro  dodatkowe można spotkać i poza ob­
rębem  m acierzystej komórki tak, że w takich 
wypadkach trudno jest orzec, czy jądro to zo­
stało z komórki tej wyrzucone, czy też znajdu­
je się w toku pochłaniania przez nią. Komórki 
,,L. E.“ i zjawisko rozety, jak i komórki 
o ostrych obrysach, spostrzeżono i w płynach 
wysiękowych chorych osób (opłucnej, osier­
dzia, stawów, jam y otrzewnowej).

W rok po doniesieniu H a r g r a v e s a  uka­
zały się prace H a s e r i c k a  i współpracowni­
ków ( L e w i s ,  В o r  t z), wnoszące dużo no­



wych szczegółów dotyczących powstawania 
zaobserwowanych przez H a r g r a v e s a  zja­
wisk. A utor ten  stw ierdził mianowicie, że po­
wstanie kom órek ,,L. E.“ , jak  również zjaw i­
sko tw orzenia rozet zależne jest od czynnika 
zawartego w frakcji globulino we j białek oso­
cza lub surowicy osobników cierpiących na 
lupus erythematosus. Używając jako antygenu 
globulin uzyskanych elektroforetycznie z oso­
cza chorych na L. E., można po wstrzyknięciu 
ich królikowi uzyskać powstanie przeciwciał 
skierowanych przeciwko tym  globulinom. Dal­
sze badania wykazały, że poszukiwany czyn­
nik zaw arty jest w  frakcji gamma globulino- 
wej, której ilość jest w przebiegu zespołu 
Libm an-Sacksa w ybitnie powiększona. W dal­
szym ciągu H a s e r i c k  wykazał, że po do­
daniu in vitro  do krw i obwodowej lub szpiku 
kostnego osobników zdrowych osocza lub su­
rowicy otrzym anej z krw i osobnika cierpiące­
go na ostrą postać omawianej choroby — uzy­
skuje się powstanie kom órek L. E. i zjawiska 
rozety. Praw idłow e osocze lub surowica, oso­
cze hiperglobulinem iczne w przebiegu m ars­
kości wątroby, jak  również osocze pobrane 
w przebiegu przewlekłej postaci tocznia ru ­
mieniowego nie powodowało powstania opisa­
nych zjawisk. Badania H a s e r i c k a  u tw ier­
dzają nas w  przypuszczeniu, że komórki „L.E“, 
jak  również zjawisko rozety są zjawiskami 
w tórnym i i że pozostają one w związku przy­
czynowym z jakim ś czynnikiem  zaw artym  
w frakcji gamma globulinowej osocza lub su­
rowicy chorego na zespół Libman-Sacksa. Jak 
się można domyślać, spostrzeżenia H a s e -  
r  i с к  a potwierdzone przez wielu innych au­
torów podnieciły do dalszej pracy na tym  polu, 
mającej zasadnicze znaczenie dla w yjaśnienia 
etiopatogenezy zespołu Libman-Sacksa.

W iadomą rzeczą jest dzisiaj, że cały szereg 
zespołów chorobowych, k tóre do niedawna 
jeszcze uznawane były za odrębne, okazał się 
spowodowany tą  samą przyczyną. Wychodząc 
z tego uogólnienia, opartego na obserwacjach 
i badaniach, A. W i e n e r  uważa zespół Lib­
m an-Sacksa za jedną z chorób autoalergicz- 
nych. A utor ten  zbadał dwa przypadki lupus 
erythem atosus acutus w kierunku ew entual­
nego wykazania izoprzeciwciał. W obu udało 
mu się je  wykryć. Komórki L. E., ściślej mó­
wiąc — w trą ty  komórkowe, k tóre uprzednio 
opisałem, pow stają według niego w skutek zbi­
jania się ciałek czerwonych z następową fago- 
cytozą uczulonych krw inek przez leukocyty. 
A utor nie zauważył, w przeciw ieństwie do 
wszystkich innych autorów, w m ateriale w trą- 
towym  substancji, k tóra by wskazywała na po­
chodzenie jądrowe, co jeszcze bardziej u tw ier­
dza go w przypuszczeniu, że ciałka czerwone 
stanowią m ateriał, z którego składają się w trą ­
ty. Ostatecznie W i e n e r  w yraża przypusz­
czenie, że stw ierdzenie u klinicznie zdrowego

osobnika autoprzeciwciał grozi pojawieniem  
się choroby będącej wynikiem  samouczulenia, 
np. żółtaczki hemołitycznej, zakrzepowej p la­
micy m ałopłytkowej, tocznia rumieniowego 
itd.

W ynikiem prac W i e n  e r  a było doniesienie 
G e a r a  i Z o u t e n d y k a ,  którzy w swych 
badaniach zastosowali odczyn Coombsa ceiem 
stw ierdzenia obecności im m unizacyjnych glo­
bulin. W dwóch badanych przypadkach lupus 
erythem atosus acutus odczyn Coombsa był 
dodatni bezpośredni. W ynik ten  świadczy rów­
nież o obecności autoprzeciwciał. W ten  sposób 
badania W i e n e r  a i G e a r a  naśw ietliły 
z innej strony niewiadomą, jaką jest etiopato- 
geneza zespołu Libman-Sacksa, udowo dnia jąc 
równocześnie raz jeszcze, że określenie E-hr- 
licha horror autotoxicus należy już do okre­
śleń o znaczeniu historycznym .

Dalsze ciekawe prace dotyczące badań nad 
zespołem Libman-Sacksa, a ściślej mówiąc nad 
ciałami w trątow ym i w przebiegu tego zespołu, 
to doświadczenie cytochemiczne. W spomniałem 
już, że m etodą Feulgena większość autorów 
stw ierdziła w ciałach w trątow ych obecność m a­
teriału  jądrowego, a więc kw asu dezoksyrybo­
nukleinowego (tymonukleinowego). Dalsze ba­
dania na ten  tem at wyszły z pracow ni K l e  m - 
p e r  e r  a, k tóry  na 35 przypadków badanych 
stw ierdził w 32 pojaw ienie się ciał hem atoksy- 
linowych. Ciała te  uważa K l e m p e r e r  za 
wyraz uszkodzenia kom órek tkanki mezenchy- 
m alnej. Stw ierdził on, że ciała te  pojaw iają się 
nie tylko w obrębie komórek, ale i poza nimi.

Badania cytochemiczne wykazały, że zaw iera­
ją  one częściowo zdepolim eryzowany kwas de­
zoksyrybonukleinowy. Autorowi wydaje się, że 
ciałka te, jeżeli nie są identyczne, to przynaj­
mniej są bardzo podobne do ciał w trątow ych 
H a r g r a v e s a .  Depolim eryzacja kwasu dez­
oksyrybonukleinowego wydaje się być raczej 
wynikiem  spaczenia w przem ianie tego zwią­
zku aniżeli anoksji, k tóra jak  się ogólnie przy­
puszcza, doprowadza do depolimeryzacji.

Zaliczenie przez K l e m p e r e r a  omawia­
nej choroby do grupy schorzeń tkanki kollage- 
nowej, wreszcie odkrycia R e i c h s t e i n a ,  
K e n d a l l  a, H e n c h a  i innych zwróciły 
uwagę na ACTH i kortizon jako leki mogące 
być pomocnymi w leczeniu tej śm iertelnej do 
tej pory w swym przebiegu choroby. Rzeczywi­
ście okazało się, że za pomocą tych hormonów 
udało się uzyskać kliniczne rem isje, cechujące 
się ustąpieniem  gorączki, zmian skórnych, dole­
gliwości stawowych, zaburzeń w czynności ne­
rek, wreszcie — doprowadzeniem niepraw idło­
wego poziomu poszczególnych frakcji białka 
osocza do normy. Okazało się jednak, że u osób, 
k tóre zm arły w  następstw ie innej choroby, ba­
danie anatomopatologiczne przeprowadzone 
w okresie klinicznej rem isji zespołu Libm an- 
Sacksa nie wykazało równoległego cofnięcia się



zmian morfologicznych. In teresującym  jednak 
szczegółem jest fakt, że kom órki L. E. i zjaw i­
sko rozety znikają lub w ystępują w zmniejszo­
nym natężeniu ilościowym po zastosowaniu 
wspomnianego leczenia hormonalnego, a po od­
stawieniu leczenia — ponownie po jakim ś cza­
sie powracają.

Jak  z powyższego widać, zjawisko H a r g r ' a -  
v e s a jest pomocne i jako wskaźmk terapeu­
tyczny, pozwalając stwierdzić celowość i dzia­
łanie zastosowanego leczenia. Nie jest wyłączo­
ne, że spostrzeżenia prowadzone z pomocą ba­
dania zjawisk immunohematologicznych, jak
0 tym  mówiłem poprzednio, przyniosą w yjaś­
nienie działania ACTH i kortizonu, k tó re  to le­
ki m ogłyby wpływać na poziom przeciwciał 
w zrozum ieniu zm niejszania ich poziomu lub 
też czasowej desensybilizacji ciałek czerwo­
nych.

Znaczenie odkryć H a s e r i c k a  i H a r ­
g r a v e  s a jest niew ątpliw ie duże. Pozwalają 
one bowiem wg doniesień większości autorów 
na postawienie rozpoznania, a co za tym  idzie— 
na odpowiednie rokowanie, w m niejszym  zaś 
stopniu — na zastosowanie odpowiedniego po­
stępowania leczniczego z ominięciem kosztow­
nych a bezcelowych prób leczenia antybiotyka­
mi. Odkrycia te m ają oczywiście pierwszorzęd­
ne znaczenie, szczególnie w zespole Libman- 
Sacksa przebiegającym  bez zmian skórnych.

Podane tu ta j badania nie przesądzają w spo­
sób bezwzględny swoistości ani zjaw isk opisa­
nych przez H a r g r a v e s a  ani odczynów 
H a s e r i c k a ,  nie mniej jednak niew ątpliw ie 
wytyczą przynajm niej na pewien czas kierunek, 
w którym  pójdą badania na tem at zespołu Lib- 
m an-Sacksa. Choroba ta, należy raz jeszcze 
z całym naciskiem podkreślić, jest domeną in­
ternisty. Zm iany skórne stanowią bowiem tylko 
jeden z objawów i to nie najw ażniejszy — tej 
choroby układowej. Na tle  tych rozważań i w y­
wodów widzimy, że słuszne były m. i. słowa 
W a l t e r a ,  który  niejednokrotnie mówił, że 
skóra jest jedynie ekranem , na którym  odbijają 
się i w pisują dzieje i losy ustroju, jego zdrowie
1 jego choroba.
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L E O N A R D  O T Ę S K I  G o r l ic e

Czy nazwa „odporność nabyta“ jest w jej dzi­
siejszym znaczeniu uzasadniona

W artykule swoim pt. Czy nazwa „odpor­
ność wrodzona na tle dziedzicznym" jest uza­
sadniona, w ydrukow anym  w Nr. 11 i 12. 
Przegl. Lek. z r. 1951 zaproponowałem przy­
jęcie osobnej nazwy dla każdego zespołu obro­
ny zagrożonego ustroju, a nie ocenianie ich 
łącznie jako „odporność".

S tarałem  się tam  wykazać: 1) że odporność 
wrodzona dziedziczna oparta na ciałach odpor­
nościowych nie istnieje, natom iast istnieje w ro­
dzona niepodatność lub niewrażliwość pewnych 
gatunków, ras lub naw et osobników na pewne 
choroby zakaźne, a ta  niepodatność zależy nie 
od ciał odpornościowych, lecz od konstytucyj­
nej budowy tkanek właściwych dla wspom­
nianych gatunków ras lub osobników; 2) że 
wszystkie ciała ochronne ustro ju  dotychczas 
poznane i jeszcze niepoznane, z jakim i ustrój 
się rodzi, jako to aleksyny, fagocyty, układ 
siateczkowo-śródbłcnkowy, w itam iny, hormo­
ny i inne, dla których proponowałem wspólną 
nazwę oporników, stanowią oporność czyli po­
gotowie ochronne ustro ju  i że one chronią go 
przed szkodliwymi czynnikami różnej natury; 
w razie zaś zaatakowania go przez zarazki cho­
robotwórcze — zapoczątkowują jego obronę 
i podtrzym ują ją  do chwili aż w ytw orzą się 
swoiste ciała odpornościowe, które nazywamy 
odpornikam i; 3) że odporność w ytw arza się przy 
pomocy oporności zawsze tylko w skutek walki 
ustroju z czynnikami szkodliwymi, przy czym 
w ytw arzają się odporniki tkankow e lub humo- 
ralne. Odporność jest zawsze zdobyta i może 
być albo naturalna, uzyskana przez przebycie 
choroby, albo sztuczna — uzyskana przez szcze­
pienie, a nie może być nabytą, gdyż nabyta 
m ogłaby być tylko odporność bierna, o czym 
niżej; 4) że wszystkie ciała w ytw arzane w ustro­
ju  żywym  w skutek przedostania się do niego 
jakiegoś antygenu i dające z nim  swoistą reak­
cję, a nie będące odpornikami, należy nazywać 
odzewnikami.

Stanowisko swoje w sprawie oporników, od- 
porników i odzewników starałem  się uzasadnić 
w poprzednim  swoim artykule i zaznaczyłem, 
że czynię to w  tym  celu, aby z jednej strony 
zmniejszyć lub może naw et całkowicie usunąć 
nieporozumienia, jakie muszą zajść w tych w y­
padkach, gdy nazwa jakiegoś zjawiska nie jest 
jego wykładnikiem , a  z drugiej strony — w y­
kazać konieczność dokładnego określania zja­
wisk, ponieważ niespełnienie tego w arunku mo­
że sprowadzić zamęt w nauce. W poprzednim



artykule  użyłem jeszcze nazwy „odporność na­
byta", a uczyniłem to dlatego, aby nie wprowa­
dzać od razu dużych zmian w mianownictwie. 
Obecnie postaram  się wykazać na przykładzie, 
że nazwa „odporność nabyta" powinna być 
z m ianownictwa usunięta. Słowo bowiem „na­
bywać" oznacza: coś sobie przywłaszczyć — 
czynnie na drodze kupna lub zamiany albo 
biernie przez otrzym anie czegoś w postaci po­
darku, darowizny lub spadku. Jeżeli jednak 
otrzym uje się coś przez przemoc niezależnie od 
woli, to takiej postaci posiadania nie można na­
zwać nabywaniem , lecz narzuceniem , obciąża­
niem, dziedziczeniem lub doznaniem. W obu 
wypadkach nabyw ania tak  czynnego, jak  bier­
nego odgrywa decydującą rolę wola nabyw ają­
cego, k tóry  może nabyw anie czynne lub bierne 
każdej chwili przerw ać lub całkowicie zanie­
chać. Tak czynne, jak i bierne nabyw anie nie 
wym aga żadnej walki między stronam i zainte­
resow anym i; co najw yżej może spowodować 
pewien trud, k tó ry  nie jest równoznaczny z po­
jęciem  walki. Wola ustroju, którem u narzucono 
w alkę z chorobą zakaźną, nie ma żadnego zna­
czenia. W prost przeciwnie przedstaw ia się spra­
w a ze zdobywaniem czegoś. Zdobyć — znaczy 
uzyskać coś przez walkę, przy czym walka mo­
że być podjęta dobrowolnie albo może być na­
rzucona. W obu wypadkach osiągnięta zdobycz 
jest zawsze w ynikiem  walki, a nigdy darowiz­
ny lub zamiany. W zdobywaniu odgrywa zasad­
niczą rolę walka, przy czym m om entem  sprowa­
dzającym  i podtrzym ującym  w alkę jest chęć 
zysku. Wola m a tu ta j drugorzędne znaczenie, 
może mieć je tylko w pierwszej chwili dobro­
wolnej walki, a żadnego nie ma w walce na­
rzuconej. Nabywanie i zdobywanie nie są sy­
nonimami, choć w rezultacie oba prowadzą do 
posiadania. Nabywa się towar, parcelę .zdoby­
wa rów strzelecki, tw ierdzę. Cechą dom inującą 
nabyw ania jes t wola, zaś zdobywania — walka.

Nasuwa się pytanie, k tóra z tych nazw jest 
stosowniejsza dla zjawisk biologicznych, a w 
szczególności dla odporności: zdobyta czy na­
byta.

Już z samej treści tych słów wynika, że dla 
obu odporności czynnych, tj. naturalnej i sztu­
cznej stosowniejsza jest nazwa: „zdobyta", zaś 
dla biernej byłaby odpowiednia „nabyta" dla­
tego, ponieważ czynna odporność powstaje 
zawsze na drodze walki zmuszającej ustrój do 
w ytw arzania odporników, podczas gdy odpor­
ność bierną można nabyć w ścisłym tego słowa 
znaczeniu bez w alki i bez trudu, jak  tow ar 
w sklepie. Ponieważ jednak nazwa „odporność 
nabyta" jest oddawna używana w nauce, wed­
ług mego poglądu w znaczeniu niewłaściwym, 
bo za obszernym, a ograniczenie jej obecnie 
tylko do odporności biernej wprowadziłoby 
jeszcze więcej zam ętu niż chęć usunięcia go, 
dlatego proponuję całkowite zaniechanie uży­
wania przy odporności słowa „nabyta", a w pro­
wadzenie dla odporności biernej nazwy „odpor­
ność przelana", ponieważ w rzeczywistości prze­

lewa się odporność zdobytą przez inny ustrój 
ustrojow i potrzebującem u jej w  postaci suro­
wicy czy wyciągu z tkanek.

Jak  wielce pożądane jest ostateczne ustale­
nie odpowiednich nazw dla poszczególnych zja­
wisk biologicznych, aby móc położyć kres w y­
nikającym  stąd nieporozumieniom, wykazuje 
następujący przykład: prof. T e 1 a  t  у с к i
w swoim klinicznym  wykładzie o alergii gruź­
liczej (P. T. L. N r 32 z r. 1950) wprowadza dla 
wrodzonej niepodatności czyli niewrażliwości 
na zarazki chorobotwórcze, nazywanej dotych­
czas wrodzoną odpornością, nową nazwę „wro­
dzonej oporności" i tłum aczy ją  brakiem  nor­
m alnych przeciwciał. Pom ijam  hipotetyczne za­
łożenie T e l a t y c k i e g o  o niezachorowalno- 
ści ustro ju  przy zetknięciu się z pewnym i za­
razkam i chorobotwórczymi dlatego, że ma być 
w nim  brak „norm alnych przeciwciał, k tóre — 
gdyby były —  reagow ałyby z zarazkam i i w y­
w oływałyby daną chorobę", bo można się z nim  
zgodzić lub nie, ale nie pożądane jest w  nauce 
umieszczanie zasadniczo różnych zjawisk pod 
tą  samą nazwą. Przecież oporność m a już swoje 
u tarte  znaczenie, jest ona wrodzona, wspólna 
wszystkim  istotom żyjącym, jest chw iejna i za­
leżna od w arunków  otoczenia, podczas gdy 
opisywana przez T e l a t y c k i e g o  „wro­
dzona oporność" m a być właściwością tylko 
pewnych gatunków i ma być stałą. Ta 
„wrodzona oporność" T e l a t y c k i e g o  
jest niczym innym, jak tylko wrodzoną 
niewrażliwością czyli niepodatnością pewnych 
gatunków, ras lub osobników na niektóre 
choroby zakaźne. Nowością w  rozważaniu 
T e l a t y c k i e g o  jest jego naśw ietlanie 
istoty zjawiska, ale o tym  na innym  miejscu. 
T e l a t y c k i  proponuje przyjęcie dla w ro­
dzonej niewrażliwości nazwy „wrodzona opor­
ność", powinien był jednak równocześnie po­
dać inną nazwę dla zjawiska dotychczas nazy­
wanego opornością, jeżeli uważa, że taka zmia­
na nazw jest koniecznie potrzebna. Że T e l a ­
t y c k i  nie nazywa opornością innego zjaw i­
ska, a tylko niewrażliwość, stw ierdza sam po­
wiadając, że jego oporność wrodzona nie m a nic 
wspólnego z odpornością immunobiologiczną 
— i słusznie, bo odporność opiera się na prze­
ciwciałach, a oporność T e l a t y c k i e g o  na 
braku przeciwciał. T e l a t y c k i  nie wziął 
pod rozwagę jeszcze i tego, że oporność w dzi­
siejszym pojęciu jest skierow ana nie tylko prze­
ciw zarazkom chorobotwórczym, ale przeciw 
każdem u szkodliwemu czynnikowi natu ry  fi­
zycznej, chemicznej, term icznej czy biologicz­
nej.

Również z tego powodu, że dotychczasowa 
nauka zalicza oporniki, odporniki i odzewniki 
grom adnie do ciał odpornościowych, w kradają 
się naw et w poważnych artykułach  pewne n ie­
ścisłości. Np. prof. J  a d a pisze w  swoim a r­
tykule o niedokrewności aplastycznej (Przegl. 
Lek. N r 9 i 10 z r. 1950), k tó rą  wyleczył prze­
laniem  chorem u dużej ilości krw i w  następu­



jący sposób: „W kraplając tak  dużą masę świe­
żej krw i dostarczano również ustrojow i znaczne 
ilości białka i ciał odpornościowych, które także 
mogły mieć znaczenie bodźcowe w wyw oływ a­
niu poprawy*1. Dowiadujem y się tam, że w celu 
uzyskania świeżej krw i pobrano jednego dnia 
3 1 krw i od kilku dawców tej samej grupy krwi, 
jaką miał chory i w ciągu 26 godzin przetoczono 
ją choremu, ale nie wiem y nic o chorobach, ja ­
kie ci dawcy krw i przebyli w ciągu swego życia, 
innym i słowy, jakie wnieśli chorem u odporniki. 
Chory otrzym ał w tej dużej ilości krw i napew- 
no oporniki dawców, bo te są każdem u człowie­
kowi wrodzone, choć w różnej jakości; mógł 
także otrzym ać pewną ilość białka czyniącego 
dawców niepodatnym i na niektóre choroby za­
kaźne. Skoro jednak odporniki, tj. właściwe cia­
ła odpornościowe, można mieć tylko po przeby­
ciu choroby zakaźnej lub po szczepieniu, może­
my mieć wątpliwości, czy poza odpornikam i 
ospy, przeciw której był każdy prawdopodobnie 
szczepiony, chory otrzym ał coś więcej.

Ten bardzo interesujący artyku ł zaciekawia 
i nasuwa pytanie, jaki byłby w ynik leczenia, 
gdyby dobrano dla jednego chorego dawców, 
którzy nie przechodzili żadnych chorób zakaź­
nych. Z porównania wyników leczenia można by 
dopiero w tedy wysnuć wniosek, czy w ogóle od­
porniki odgryw ają w danym  sposobie leczenia 
jakąś rolę, czy tylko działała bodźcowo sama 
większa ilość jednorazowo przetcczonej krwi.

Celem mego artykułu  jest chęć spowodowa­
nia rew izji dotychczasowych poglądów na siły 
obronne ustro ju  i zastosowanie odpowiedniego 
m ianownictwa.

J A N  O S Z A C K I  K r a k ó w

Patofizjologia krwawiącego wrzodu trawien­
nego

Z  O d d z ia łu  C h i r u r g ic z n e g o  S z p i t a ’a 
im . P re z .  G . N a r u to w ic z a  w  K r a k o w ie .  O r d y n a to r :  

P r o f .  d r  J .  J a s i e ń s k i
>

K rw aw ienia do św iatła przewodu pokarm o­
wego należą do dość częstych i poważnych po­
w ikłań choroby wrzodowej. Spotykam y się 
z nimi, zdaniem A i r d a, w 18—20% przypad­
ków wrzodów traw iennych. K i r s n e r  i P a l ­
m e r  obliczają występowanie poważnych 
krw aw ień na 10,6%, L a n g  na 14,5%, a W r ó ­
b l e w s k i  z K liniki Chirurgicznej w K rako­
wie — na 7,5 %. A l l e n  i B e n e d i c t  u trzy ­
m ują, że u  około 50% wszystkich chorych 
wrzodowych powyżej 45 roku życia w ystępują 
ciężkie krw aw ienia żołądkowe: w iek zatem póź­
niejszy sprzyja rozwinięciu się tego powikła­
nia. Najczęściej m am y do czynienia z nieznacz­
nym i jednorazowym i tylko krwaw ieniam i, nie 
sprowadzającym i większych zmian w ustroju. 
Ocena nasilenia krw aw ienia byw a niejedno­
krotnie trudna; wygląd np. stolców nie może

być pod tym  względem zupełnie m iarodajny, 
gdyż stolce „smołowe*1 w ystępują już przy do­
staniu się do światła przewodu pokarmowego, 
pociągające za sobą w ystąpienie szeregu po­
ważnych zaburzeń w ustroju.

Z dużym krwotokiem  z wrzodu trawiennego 
związane są cztery zasadnicze fakty: 1) nagłe 
zmniejszenie się ilości k rw i krążącej, 2) na­
gromadzenie się krw i w  świetle przewodu po­
karmowego, 3) spadek odsetkowej i krążącej 
ilości hemoglobiny, jak  również w  wielu przy­
padkach i białka krążącego, 4) niedotlenienie 
tkanek w następstw ie niedoboru hemoglobiny 
i zaburzeń w krążeniu obwodowym. W zależ­
ności od ilości krw i utraconej, od szybkości, 
z jaką następuje jej u tra ta  oraz od częstości 
pow tarzania się krwotoków, poszczególne 
z tych zaburzeń różnie byw ają nasilone. Gwał­
towna u tra ta  znacznej ilości krwi, prowadząca 
do nagłego zm niejszenia się ilości k rw i krążą­
cej, może spowodować rozwinięcie się klasycz­
nego obrazu zespołu wstrząsowego, z w ybit­
nym  spadkiem ciśnienia krw i i obrazem obwo­
dowej niedomogi krążenia, przyspieszeniem 
tętna  ,niepokojem  ruchow ym  i innym i typo­
wym i objawami tego zespołu ( G r a s m i k ,  
Mo o n ) .  Analiza zespołu wstrząsowego nie 
może być przedm iotem  niniejszej pracy ze 
względu na szczupłe jej ram y. Dla odróżnienia 
jednak od wprowadzonego poniżej pojęcia 
„w strząsu przewlekłego**, zespół wstrząsowy, 
spotykany po znacznych u tra tach  krwi, będę 
określał m ianem  „ostrego wstrząsu**.

Częste, lecz nieduże krwawienia, z których 
każde samo przez się nie powoduje wystąp*e- 
nia poważniejszych zaburzeń w ustroju, sum u­
jąc się ze sobą prowadzą do zmniejszenia się 
zawartości białka i hemoglobiny w ustroju. Za­
burzenia w odżywianiu, często naw et długo­
trw ałe  głodówki, potęgują jeszcze u tych cho­
rych stan deficytu białkowego, którego następ­
stwem jest spadek wagi ciała, spadek poziomu 
białka w  plazm ie krw i i zmniejszenie ilości 
krw i krążącej ( C h a n g ,  G r e g e r s e n ,  V a r- 
c o, M a n r i q u e ,  I n  t r  o :z z i, R a f1 f a) e- 
1 e). U większości tych chorych w zrasta ilość 
p łynu w przestrzeni międzykomórkowej (H e n- 
s c h e l ,  M i c k e l s e n ,  T a y l o r  i K e y s ;  
K e r p e l - F r o n i u s  i K o v a c h ) .  N or­
m alny bowiem stosunek objętościowy plazm y 
do płynu międzykomórkowego, w yrażający się 
cyfrą 1 : 3 ( G a m b l e ) ,  ulega u nich zm ianie 
na korzyć płyńu międzykomórkowego ( L i n g  
i S p r  i n z).

Całokształt wspomnianych zmian, zachodzą­
cych w ustro ju  na skutek spadku zawartości.! 
białka w tkankach, С 1 a rk, N e l s o n ,  L y ­
o n s ,  M a v e r s o n  i D e  C a m p  ujęli 
w jedną całość. Nazwali oni „wstrząsem  prze- 
wlekłym** zespół objawów , będących wyrazem  
odbiałczenia ustroju, a mianowicie: u tra tę  wa­
gi ciała, zmniejszenie ilości krw i krążącej, spa­



dek zawartości białka w plazm ie krw i oraz 
wzrost ilości płynu międzykomórkowego.

Nie wchodząc w słuszność tej nazwy zespół 
ten posiada duże znaczenie praktyczne w chi­
rurgii, chorzy bowiem, u k tórych on w ystępuje, 
są bardzo wrażliw i na u tra tę  krw i i łatwo po­
padają w stan  ostrego w strząsu (M a n r  i q  u  e, 
i współpr., A b r a m s o n ) ,  tkanki ich też re ­
generują się bardzo powoli. Zabieg operacyjny 
stanowi duże ryzyko dla życia takich chorych, 
jeśli nie zostali oni doń odpowiednio przygoto­
wani ( E l m a n ,  R a v d i n ,  M c  N a m e e ,  
K a m h o l z  i R h o a r d s ) .  U chorych 
z wrzodem krw aw iącym  spotkać się zatem  mo­
żemy zarówno z zespołem ,,ostrego w strząsu" 
jak i z zespołem „w strząsu przewlekłego". 
Chorzy, znajdujący się w stanie „przewlekłego 
w strząsu" źle znoszą krw aw ienia i już stosun­
kowo nieznaczna u tra ta  krw i może doprowa­
dzić do rozwinięcia się u nich pełnego obrazu 
„ostrego w strząsu" ( R a v d i n ,  M c  N a m e e  
i K a m h o l z ) .

Różne są przyczyny, dla k tórych chorzy 
znajdujący się w stanie deficytu białkowego źle 
znoszą krw aw ienia i łatwo popadają w stan 
wstrząsu. W ażną rolę odgrywają: zmniejszenie 
się ilości k rw i krążącej, b rak  rezerw  „białka 
ruchomego" i uszkodzenie w ątroby spotykane 
w tych stanach ( Ha l l ,  D r i l l ,  H i m s- 
w o r t h ) .

Zagadnienie „białka ruchomego" zostało 
szczegółowo omówione w pracy C h a b i n k i  
i O s z a c k i e g o .  Białko to po krw otoku jest 
mobilizowane z tkanek do krwiobiegu; spraw a 
ta łączy się z uruchom ieniem  w ustro ju  po 
utracie krw i szeregu innych czynników w y­
równawczych. Krwotok, podobnie jak  każdy 
uraz, prowadzi do pobudzenia tak  kory, jak 
i rdzenia nadnerczy. Podrażnienie rdzenia nad­
nerczy powoduje wydzielanie zwiększonej ilo­
ści adrenaliny  i pobudza układ współczulny. 
W ystępuje skurcz tętniczek, tym  wybitniej za­
znaczony, im krw otok był gwałtowniejszy (V i- 
1 a d o t), przecukrzenie krw i (C h  a b i n k a )  
oraz przyspieszenie akcji serca. C h r i s t i a n ­
s e n  stw ierdził u chorych z krw aw ieniam i do 
światła przewodu pokarmowego cechy pobu­
dzenia układu współczulnego (przecukrzenie 
krwi, wzrost poziomu adrenaliny we krw i itd.).

Nadczynność kory nadnerczy prowadzi na­
tom iast do zatrzym ania w ustroju wody. jonu 
chlorowego i sodowego, zwiększonego zaś w y­
dalania jonu potasowego ( S e l y e ,  K o m i s s a -  
r e n k o ) .  N astępuje poza tym  przesunięcie 
w zakresie wody ustrojowej pomiędzy prze­
strzenią komórkową a pozakomórkową w tym 
sensie, że jeśli ustrój znajduje się w stanie do­
datniego bilansu wodnego — zwiększa się ilość 
wody w przestrzeni pozakomórkowej ( L y o n  
i współpr.) B i c k  i W o o d  stw ierdzili po) 
krwotoku u chorych z wrzodem krw aw iącym  
zmniejszone w ydalanie chlorku sodu z mo­
czem. Pokryw a się to ze spostrzeżeniam i К  a-

m i e ń s k i e g o ,  poczynionymi w naszym  od­
dziale. В o r  s t  spotkał się po krw otokach ze 
wrzodu ze zwiększonym w ydalaniem  potasu 
z moczem. Z badań, przeprowadzonych przez 
K a m i e ń s k i e g o  i O s t r o w s k i e g o ,  
w ynika dalej, że w przypadkach wrzodów 
krwawiących, leczonych przez wycięcie żołąd­
ka, zatrzym anie chlorku sodu w ustro ju  trw a 
jeszcze w ciągu kilku dni po zabiegu. Nato­
m iast już w 10. dniu po operacji chorzy ci w y­
dalają z moczem praw ie 2 razy więcej chlorku 
sodu, niż inni chorzy wrzodowi. Poziom jonu 
chlorowego we krw i tych chorych w aha się 
w  granicach normy. ( J o h n s o n ,  К  a- 
m i e ń s k i  i O s t r o w s k i ,  V а с k).

Po krw otokach następuje przesunięcie do 
krwiobiegu płynu tkankowego wraz z białkiem  
celem częściowego w yrów nania krw i b raku ją­
cej w łożysku krwionośnym. Nasilenie tego 
przejścia jest zależne od 1) ilości rezerw  białka 
ruchomego oraz od 2) dodatniego bilansu wod­
nego ustro ju  ( L y o n ,  S t a n t o n ,  F r e i s  
i S m i t h w i c k ,  E l m a n  i R i e d  el). W y­
sunięto przypuszczenie, że pobudzenie układu 
współczulnego po krwotokach może sprzyjać 
uruchom ieniu rezerw  „białka ruchomego" 
i p łynu tkankowego ( O s z a c k i  i C h a b i n -  
k  a). Rezerwy białka ruchomego, k tóre p raw ­
dopodobnie mieszczą się głównie w wątrobie, 
w yczerpują się łatw o skutkiem  częstych k rw a­
wień (L a w s on i R e h m). Ustrój zaś cień- 
piący na deficyt białka nie posiada wcale, 
praktycznie rzecz biorąc, rezerw  „białka ru ­
chomego" (H a r  r  o u n, S m  у t h, L e v e y ) .  
Jest to jedna z przyczyn, dla których chorzy 
tacy b. źle znoszą krwawienia. W prowadzony 
dożylnie roztwór fizjologiczny nie zatrzym uje 
się u chorych z brakiem  rezerw  „białka rucho­
mego" w łożysku krwionośnym, lecz przecho­
dzi do przestrzeni międzykomórkowej, w ypłu­
kując jeszcze równocześnie pewną ilość białka 
z krążenia ( H a r r o u n ,  S m y t h  i L e v e y ) .  
Podawanie przeto chorym wyniszczonym do­
żylnie dużych ilości roztw oru fizjologicznego 
chlorku sodu może jeszcze pogorszyć stan ich 
krążenia i spowodować w ystąpienie obrzęków.

Z szybkim przesunięciem  do krwiobiegu po 
krw otoku płynu tkankowego wraz z białkiem  
i z rozcieńczeniem krw i spotykam y się u osób, 
posiadających rezerw y białka ruchomego, w y­
rów nane krążenie i dodatni bilans wodny. Roz­
cieńczenie krw i po krwotoku, którego wyrazem  
jest spadek poziomu hem atokrytu, stanowi za­
tem  objaw praw idłowy i korzystny. U chorych 
z ujem nym  bilansem  wodnym  i solnym, np. 
u chorych z niew yrów nanym  zwężeniem 
odźwiernika, rozcieńczenie krw i po krw o­
toku może nie wystąpić wcale, naw et jeśli re­
zerwy białka ruchomego są dostateczne. Jest 
to jedna z przyczyn, dla której chorzy, znaj­
dujący się w stanie zaburzenia równowagi 
wodnej i solnej, źle znoszą krwawienia. W ta-



kich przypadkach jednak szybkie doprowadze­
nie roztworów fizjologicznych sprzyja urucho­
m ieniu istniejących rezerw  białkowych. Brak 
obniżenia się poziomu hem atokrytu  po krw oto­
ku bądź też naw et jego wzrost świadczy o złym 
rokowaniu. Jest, to bowiem dowód, że płyn 
tkankow y nie przechodzi do krwiobiegu lub też 
że plazm a przechodzi do tkanek, jak  może dziać 
się w  ciężkiej obwodowej niedomodze krąże­
nia i anoksji śródbłonka naczyń włosowatych 
(F o 1 d i, К  o r  a n у i S z a b o).

Przechodzenie po krwotoku płynu tkanko­
wego do krwiobiegu jest połączone ze spad­
kiem odsetkowym hemoglobiny i ilości ciałek 
czerwonych; trw ać ono przy tym  może nawet 
dni kilka. Zm niejszanie się po krw otoku ilości 
ciałek czerwonych i hemoglobiny nie m usi za­
tem świadczyć o tym, że krw aw ienie z wrzodu 
trw a dalej; może być ono bowiem tylko w yra­
zem działania czynników wyrównawczych. 
Faktyczne dane co do ilości krążącej hemoglo­
biny może dać nam  jedynie oznaczenie ilości 
krwi. krążącej ( R u d m a n  i S t e w a r t ,  
K o s t r z e w s k a ,  O s t r o w s k i ,  O s z a c -  
k i).

Chorzy z wrzodem krw aw iącym  cierpią po­
w ażnie na brak hemoglobiny; u tra ta  jej prze­
wyższa bowiem znacznie możliwości jej synte­
zy. Ogólna i krążąca ilość hemoglobiny w sze­
regu przypadków bywa też bardzo niewielka. 
Powoduje to zaburzenia w  dowozie tlenu  do 
tkanek  i nakłada na narząd krążenia duże ob­
ciążenie. Pow stają w arunki dla przewlekłego 
niedotlenienia tkanek. Najbardziej cierpią na 
b rak  tlenu tkanka wątrobow a i nerkowa. Cho­
ciaż bowiem są one m niej wrażliwe na anoksję 
od tkanki mózgowej, nie posiadają jednak tego 
rodzaju ochronnych mechanizmów regulują­
cych krążenie, jakie istnieją w centralnym  sys­

tem ie nerw owym  (G e 11 h  o r  n). Również 
i m ięsień sercowy, zwłaszcza u osób z rozwi­
niętą miażdżycą naczyń wieńcowych, może do­
znać uszkodzenia na skutek przebytych krw o­
toków i następowej anoksji ( M a s t e r  i wsp.).

Badania W h i p p l e ’a i M a d d e n a  w y­
kazały, że w przypadku deficytu tak  białka 
tkankowego, jak  i hemoglobiny, ta  ostatnia jest 
pierwszym  syntetyzow anym  białkiem. Innym i 
słowy, w przypadkach niedokrwistości dostar­
czane ustrojow i białko bywa przezeń głównie 
zużywane na syntezę hemoglobiny. Dopóki też 
niedokrwistość nie zostanie wyrównana, w y­
bitnie jest upośledzona synteza innych białek 
ustrojowych. Całkowita więc regeneracja ustro­
ju  nie następuje tak  długo, aż nie zostaną w y­
równane braki ilościowe hemoglobiny. Również 
ustrój cierpiący na deficyt białka szczególnie 
wolno uzupełnia braki hemoglobiny ( L e v e r -  
t o n ,  S c h l a p h o f f ,  H u f f s t e t t e r ) .  Na­
tom iast w razie braku niedokrwistości rege­
neracja tkanek następuje szybko (C o  T u i ,  
W r i g h t  i H o l t ) .  Ustrój w yrów nuje u tra ­
tę hemoglobiny w ciągu bardzo długiego czasu, 
nieraz przez okres k ilku tygodni (F r  e i s 
i S m i t h w i c k ) ,  w przeciw ieństwie do 
stosunkowo szybkiego w yrów nyw ania ilości 
plazm y ( S t a n  to n,  C o  T u i ,  B a r t e r ,  
W r i g h t  i H o l t ) .  M iarą tego b raku  rów­
noległości przy  w yrów nyw aniu poszczególnych 
składników utraconej krw i jest stały  spadek 
hem atokrytu  po krw otokach ( C h a b i n k a  
i O s z a c k i ) .  Jasne jest zatem, że chorzy 
przew lekle krwawiący, a więc chorzy z k rw a­
wiącym wrzodem, cierpią przede w szystkim  na 
b rak  ogólnej ilości krążącej hemoglobiny. N aj­
lepiej zobrazuje to przykład chorej przez nas 
leczonej. Chora ta  przechodziła k ilkakrotnie 
krwotoki z wrzodu krwawiącego; na załączonej 
rycinie przedstawione są w yniki badań jej 
krw i w chwili przyjęcia.

S .M ., l a t  44, w a g a  46 k g . R o z p o z n a n ie :  w r z ó d  k r w a ­
w ią c y  ż o łą d k a .  H e m a t o k r y t  —  20, H b  —  6 0 % , c z e r ­
w o n y c h  k r w i n e k  —  1.500.000. b i a łk o  o so c z a  5 ,2 %  

( ry c . 1).

e le m e n ty
m o r fo ty c z n e

p rz e m id y m a n e
m a r to ś c i

e le m e n ty
m o r fo ty c z n e

m a r to ś c i
f a k ty c z n e

I lo ś ć  k rm i k rą ż ą c e j  
3 .910 m l. 2 .750 m l,

p rz e m id y m a n e  m a r to śc i
m a r to ś c i  f a k ty c z n e

I lo ść  b ia łk a  k r ą ż ą c e g o



W zaburzeniach gospodarki wodnej i solnej 
np. zwężenie odźwiernika, faktyczny brak 
w ustro ju  może pozostać uk ry ty  przez zagę­
szczenie krwi. W artości odsetkowe hemoglobi­
ny mogą się jeszcze znajdować na poziomie 
normy, chory zaś może cierpieć w skutek jej 
globalnego braku na niedotlenienie tkanek. Po­
niżej podaję przykład takiego chorego leczone­
go w naszym oddziale.

C .R ., l a t  45, w a g a  60 k g . R o z p o z n a n ie :  Z w ę ż e n ie  
o d ź w ie r n ik a  n a  t l e  w r z o d u  t r a w ie n n e g o .  H e m a t o k r y t  
—  42, H b  —  13 5 g % ,  c z e r w o n y c h  k r w i n e k  —  4.100.000, 
b i a łk o  o s o c z a  —  7 ,l°/o  ( ry c . 2).

anoksji, niż to dzieje się po podaniu krw i cał­
kowitej ( B l a c k  i S m i t h ) .

U chorych z krw aw iącym  wrzodem spoty­
kam y się zatem  z niedostatkiem  białka i hem o­
globiny w ustroju, co pociąga za sobą z kolei 
zaburzenia czynności ferm entów  oraz zaburze­
nia w dowozie tlenu do tkanek. Pow staje stan 
przewlekłego niedotlenienia i niedobiałczenia 
ustroju. S tan ten  odbija się niekorzystnie na 
czynności niektórych ferm entów, a zwłaszcza 
ferm entów  zaw artych w wątrobie. Przychodzi 
do obniżenia w  w ątrobie czynności arginazy 
( S e i f t e r ,  H a r k n e s ,  R u b i n i M u n t -  
w y l e r ) ,  cholinesterazy (B r  a u e r  i R o o t ) ,

e le m e n tu
m o r fo ty c z n e

p rz e m id y m a n e
m a r to ś c i

e le m e n ty
m o r fo ty c z n e

m a r to ś c i
faktyczne

p rz e m id u iu a n e
m a ito ś c i

I lo ś ć  k rm i k rą ż ą c e j  
4 .900 m l. 2.872 m l.

m a r to ś c i  
f a k ty c z n e  

I lo ść  b ia łk a  k r ą ż ą c e g o

W reszcie odsetkowe wartości hemoglobiny 
mogą znajdować się w  granicach norm y naw et 
po dużych krwotokach, jeśli nie upłynął jesz­
cze czas dostateczny dla rozcieńczenia k rw i 
płynem  tkankow ym  ( F e r g u s o n  i W y- 
m a n).

F o w l e r  i B a r e r  wykazali, że po u tra ­
cie przez ludzi zdrowych średnio 555 m l krw i 
przy pełnym  doprowadzeniu zarówno wody, 
jak  i pokarmów, potrzeba aż 49,5 dni dla uzu­
pełnienia krwi. Dla w yrów nania braków  pow­
stałych w  krążeniu chorzy z wrzodem krw a­
wiącym potrzebują przede wszystkim  przeto­
czenia krw i całkowitej lub naw et zawiesiny 
ciałek czerwonych, gdyż w większości przy­
padków m ają stosunkowo dużą, a w  niektórych 
naw et nadm ierną ilość plazmy. Podawanie sa­
mej plazm y chorym  z deficytem  hemoglobiny 
w yrów nyw uje znacznie wolniej zaburzenia 
przem iany m aterii, w ystępujące skutkiem

kokarboksylazy, kozymazy i innych (G r  e i g 
i A l e k s a n d e r ) .

Z podsumowania wszystkich tych spostrze­
żeń wynika, że chory z wrzodem krw aw iącym  
znajduje się w  stanie przewlekłego odbiałcze- 
nia i anoksji. Obydwa te stany  współdziałają 
ze sobą, jeżeli chodzi o tkanki, w szczególno­
ści o tkankę wątrobow ą i nerkową. Odbiałcze- 
nie tkanek  wzmaga zaburzenia tkankowej 
przem iany m aterii w skutek uszkodzenia nie­
których ferm entów. Badania doświadczalne po­
tw ierdziły  w zupełności spostrzeżenia klinicz­
ne.

W stanach ostrej, bądź przew lekłej anoksji, 
np. w stanach wstrząsowych, jakie w ystępują 
często w przypadkach wrzodów krwawiących, 
spotykam y się z charakterystycznym  uszkodze­
niem  nerek. Cechuje je: bezmocz lub zm niej­
szona diureza, wzrost mocznika we krw i oraz 
obecność wałeczków hemoglobinowych w mo­



czu ( Mo o n ) .  Morfologicznie znajdowano 
w tych przypadkach nerki powiększone i bla­
de, pod m ikroskopem  kłębki zasadniczo w yka­
zywały norm alną budowę; natom iast stw ier­
dzano m artw icę kom órek obwodowych odcin­
ków kanalików krętych oraz części w stępują­
cej pętli Henlego ( T r u e t a ,  M a l l o r y ) .  
Doświadczalnie zaś udało się wywołać powsta­
nie tych zmian przez anoksję nerki. Trudno tu  
jednak oddzielić od siebie w pływ niedotlenie­
nia od wpływu toksyn, k tóre zawsze się w y­
tw arzają w  niećfotlenionych tkankach. W po­
czątkowym okresie anoksji nerka w ytw arza V

i stłuczona. Po większych krw otokach w ystę­
pują poważne zaburzenia w  procesach u tlen ia­
nia zachodzących w wątrobie. Badania prze- 
prowadzne ostatnio przez D e l o r m e  po­
tw ierdziły w zupełności słuszność dawnych 
spostrzeżeń, poczynionych przez M c M i c h a -  
e la, że w  razie ciężkiego i przedłużającego się 
spadku ciśnienia krw i nasycenie jej tlenem  
w zakresie żyły w rotnej zbliża się do zera. Spa­
dek w nasyceniu tlenem  krw i żyły wrotnej 
spostrzegano również już naw et w  stanach do­
brze wyrównanego w strząsu (D e 1 o rf m e). 
W w ątrobach niedotlenionych w następstw ie

M N IE  ISZE 
K R W A W IE N IE

UTRATA KRWI DO ŚWIATŁA 
PRZEWODU POKARMOWEGO

~  ^  DUZY KRWOTOK

/U RU CH O M IENIE 
FIZJOLOGICZNYCH 
MECHANIZMÓW 
WYRÓWNAWCZYCH
POBUDZENIE RDZENIA NADNERCZY I UKŁADU 
WSPÓŁCZULNEGO (ADRENALINA) 
POBUDZENIE PRZYSADKI I KORY 
NADNERCZY
URUCHOMIENIE REZERW BIAŁKOWYCH

OSTRE ZM NIEJSZENIE 
ILOŚCI KRWI KRĄŻĄCEJ
ZESPÓŁ 'OSTREG O  WSTRZĄSU'

SPADEK CIŚNIENIA KRWI
ZALEGANIE KRWI W NACZYNIĄCH 
WŁOSOWATYCH

I DALSZE 
KRWAWIEŃ
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ODBIAŁCZENIE USTROJU

SPADEK ZAWARTOŚCI BIAŁKA TKANKOWEGO 
SMDEK POZIOMU BIAŁKA W PLAŹMIE 
SPADEK HEMOGLOBINY WE KRWI

A N O K S J A
TKANKOWA

ZM NIEJSZENIE ILOŚCI KRWI 
KRĄŻĄCEJ

T
WĄTROBĄ
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produkcja VDM

NAGROMADZENIE KRWI 
W ŚWIETLE PRZEWODU 
POKARMOWEGO

w  za leżn o śc i od  
st o p n ia  a n o k s ji 
u s z k o d z e n ia
SERCA-M IĘŚN I 
MÓZGU -  PŁUC 
ŚCIANY NACZYŃ 
WŁOSOWATYCH

NERKI
A N O K S IA

w poczqtkach anoksji
produkcja VEM 
ZESPÓŁ DOLNEGO 
NEFRONU

WZROS 
WE.

M O C Z N IK A
IWI

WSTRZĄS
PRZEWLEKŁY

TRWAŁY SPADEK
C IŚN IEN IA

KRWI MOCZNICA 
W STRZĄS NIEODWRACALNY

E M (Vaso-excitatory-m aterial), ciało podwyż­
szające ciśnienie krwi. Zm iany powstałe w ner­
ce w skutek jej niedotlenienia w  początkowych 
okresach są jeszcze odwracalne, jeśli na czas 
zostanie usunięta ich przyczyna ( M a l l o r y ) .  
Całokształt zaś zmian morfologicznych i czyn­
nościowych w ystępujących przy niedotlenieniu 
nerki nosi nazwę „zespołu dolnego nefronu“ 
( O r m o n d  i K l i n g e r ,  L u с к  e). S t e ­
w a r t ,  M a s s o v e r ,  P o t t e r  i S c h a e r ,  
przetaczając przeciętnie 3.500 m l krw i w  prze­
biegu zarówno operacyjnego, jak  i zachowaw­
czego leczenia krwawiącego wrzodu traw ien­
nego i podając dożylnie w  ciągu pierwszych 
dwóch dni dwuwęglan sodu, nie spotkali się 
ani razu z typowym  zespołem dolnego nefronu.

Również w ątroba jest bardzo w rażliw a na 
brak tlenu, zwłaszcza w ątroba odbiałczona

długotrwałego spadku ciśnienia krw i spotykano 
obecność ognisk m artw iczych w zakresie zra­
zików centralnych ( T r o w e l  1, D e l o r m e ) .  
W doświadczeniach, w  których w ątroba została 
dodatkowo utleniona w czasie wstrząsu krw o­
tocznego, zmiany te  były znacznie mniej nasi­
lone bądź też naw et nie w ystępowały wcale 
( D e l o r m e ) .

W razie długotrwałego niedotlenienia w ątro­
ba produkuje VDM (Vaso-depressor-material), 
związek obniżający ciśnienie krwi. Nagroma­
dzenie się zaś znacznej ilości V D M we krw i 
może doprowadzić do nieodwracalności w strzą­
su ( S c h o r r ,  Z w e i f a c h i F u r c h g o t t ) .  
Spostrzeżenia te świadczą o tym, jak  bardzo 
w ątroba jest wrażliw a na brak tlenu i wskazu­
ją na możliwość występowania przewlekłego 
bądź ostrego uszkodzenia w ątroby w następ-



stwie krwotoków z wrzodu trawiennego. Wiel- i 
ka jest wprawdzie zdolność regeneracyjna wą- ; 
troby. Jednak  niedotlenienie w ątroby tow arzy­
szące okresowi długotrwałego spadku ciśnienia 
krw i m usi odbijać się niekorzystnie na czynno­
ści narządu ( I r e n e u s  i P u e s t o w ) ,  po­
średnio zaś — na zdolności regeneracyjnej 
ustro ju  i może doprowadzić do w strząsu nie­
odwracalnego. Dowodzi to, jak  bardzo należy 
unikać przedłużającego się okresu spadku ciś­
nienia, jak  konieczne jest w tych przypadkach 
rychłe przetaczanie dużych ilości krwi, zdol­
nych do w yrów nania opadającego ciśnienia. 
Jeśli zaś stw ierdzam y, że krwawienie, mimo 
przetoczenia krwi, u trzym uje się dalej, lepiej 
jest stanowczo operować doraźnie tych cho­
rych, wyciąć żołądek, niż narażać ich na prze­
dłużający się okres anoksji ustroju. W rażli­
wość tkanki wątrobowej na brak  tlenu  wzma­
ga niedobór w  niej białka. N iedostatek zaś biał­
ka w w ątrobie w przypadkach wrzodów krw a­
wiących spowodowany jest brakiem  dostatecz­
nej jego ilości i jakości w  pożywieniu oraz 
wzmożoną jego u tra tą  na skutek krwawienia. 
Zdaniem  wielu badaczy, jak  już o tym  wspom­
niano, w ątroba stanowi to m iejsce ustroju, 
z którego czerpie on głównie „białko ruchom e11 
w chwilach wzmożonego jego zapotrzebowania. ; 
N astępuje to n rędzy  innym i po krwotokach, j 
w przebiegu głodzenia, w  zapaleniu otrzewnej, 
w przypadkach niedrożności itd. Oddawanie 
jednak przez w ątrobę zapasu białka może od­
bić się ujem nie na jej czynności. Stw ierdzi­
liśmy to doświadczalnie; po wykonaniu bowiem 
u królików plazmoforezy, tj. wypłukiw ania 
plazmy, spostrzegaliśm y na podstawie wyniku 
prób czynnościowych uszkodzenie w ątroby 
(O s z a c k i  i C h a b i n k a ) .  N iewątpliwie 
też częste krwotoki, w  następstw ie k tórych wy­
stępuje uruchom ienie rezerw  białka w ątrobo­
wego ( F i s h m a n  i L e  V e e n )  i przesunię­
cie go do krwiobiegu, w skutkach swych w y­
kazuje pewne podobieństwo do tego rodzaju 
doświadczalnego w ypłukiw ania plazmy. W y­
nika stąd, że w ątroba chorego przew lekle k rw a­
wiącego jest bardziej wrażliw a na brak Fenu 
niż człowieka zdrowego. O istnieniu uszkodze­
nia w ątroby znacznego stopm a w przypadkach 
wrzodów krw aw iących przekonano się wyko­
nując u tych chorych próby czynnościowe 
,(C h  r  i' ś 1j i a n  s e n, Z a m c h e c k ) .  Szcze­
gólnie w yraźnie w ystępuje ono u ludzi powy­
żej 45 r. życia ( Z a m c h e c k ,  C h a l m e r s ,  
W h i t e  i D a v i d s o n ) .  Uszkodzona w ątro­
ba nie jest w  stanie syntetyzować w dostatecz­
nej ilości nowych białek, w  szczególności albu- 
minów krwi, odgrywających zasadniczą rolę 
w regulowaniu ciśnienia osmotycznego plazmy. 
Tym samym  pogarsza się jeszcze niedostatek 
białka tkankowego u tych chorych.

Badania F r a n k a ,  S e l i g m a n a  i F  i- 
n e’a zwróciły uwagę na kluczową rolę, jaką

odgrywa w ątroba we wstrząsie krwotocznym, 
wykazały one ujem ny wpływ niedotlenienia 
w ątroby na występowanie odruchów naczynio­
wych we wstrząsie. Dodatkowe doprowadzenie 
tlenu do w ątroby przez perfuzję żyły wrotnej 
przy pomocy dobrze utlenionej krw i tętniczej 
wzmaga w okresie w strząsu odporność zwie^ 
rząt wobec długotrwałego okresu niedociśnie- 
nia krwi. Wiele niew ątpliw ie niew yjaśnionych 
dotychczas należycie zaburzeń krążenia obwo­
dowego, z jakim i spotykam y się w  chirurgii, 
należy odnieść do uszkodzenia w ątroby po­
wstałego na tle jej niedotlenienia ( F r a n k ,  
S e l i g m a n  i F i n e ,  D e l o r m e ) .  W ielu 
też autorów zwraca uwagę na konieczność do­
kładnego zbadania czynności w ątroby przed 
każdym cięższym zabiegiem operacyjnym .

Przy wrzodzie krw aw iącym  spotykam y się 
też z rozpadem krw i nagromadzonej w nad­
m iernej ilości w przewodzie pokarm owym . Wo­
bec istniejącego uszkodzenia nerek i w ątroby 
podwyższa się w skutek tego poziom mocznika 
we krw i osiągając niekiedy wartości spotykane 
w przebiegu mocznicy ( S a n g u i n e t t i ,  
B l a c k ,  C a m b e l l  i S t i c k n e y ) .  Że przy­
czynę podwyższenia wartości mocznika we 
krw i u tych chorych stanowi uszkodzenie wą­
troby i nerek, a nie krew  rozpadająca się 
w przewodzie pokarmowym, łatwo przekony- 
w uje nas następujące proste doświadczenie: 
wprowadzenie człowiekowi zdrowem u do prze­
wodu pokarmowego 700 ml obcej krw i nie pod­
nosi poziomu mocznika. Ta sama natom iast 
ilość krwi, znajdująca się w przewodzie po­
karm owym  człowieka, który  sam ją  stracił, 
zwiększa poziom mocznika we krw i w następ­
stwie powstałego w skutek skrw aw ienia uszko­
dzenia nerek i w ątroby ( G r e e n b l a t t  
i С o h  n). Podobne spostrzeżenia poczynił 
J o h n s o n .  W prowadzał on do przewodu po­
karmowego do 1.500 ml krwi, przy czym 
stw ierdził podwyższony poziom mocznika we 
krw i jedynie u  jednego chorego, u którego w y­
kazano uprzednio upośledzenie czynności ne­
rek.

W edług poglądów B l a c k a  i J o h n s o n a ,  
jak również J o n e s a  wzrost reszty azotowej 
w przypadkach wrzodów krwawiących może 
być też spowodowany przez znaczną u tra tę  
płynów oraz zaburzenia gospodarki wodnej 
i solnej, spotykane u tych chorych (E 1 m a n). 
Podwyższony poziom ciał azotowych we krw i 
może stać się w pewnych granicach m ierni­
kiem wyników leczniczych, uzyskanych w przy­
padkach krwawiącego wrzodu. Osiągając m a­
ksym alne nasilenie w 24 do 48 godzin od chwi­
li w ystąpienia krw otoku znika on stosunko­
wo szybko, przew ażnie już po 72 godzinach 
w razie prawidłowego leczema. (S с h  i f f 
i S t e v e n s ) .  Nie tylko jednak we wspom­
nianych powyżej narządach — w ątrobie i n e r­
kach — w ystępują uszkodzenia w następstw ie



krwotoków. U trata  krw i powoduje również , 
poważne zaburzenia w utlenianiu mięśnia ser­
cowego, zwłaszcza u ludzi starszych z miaż­
dżycą naczyń wieńcowych. M a s t e r  i wsp. 
u 58 chorych spośród 103 z krwotokam i z prze­
wodu pokarmowego, przeważnie z wrzodu tra ­
wiennego, stw ierdzili za pomocą badania ele­
ktrokardiograficznego objawy ostrej niedomo­
gi wieńcowej. Zm iany elektrokardiograficzne 
występowały najw ybitniej w I, II i IV odpro­
wadzeniu i polegały na spłaszczeniu lub od­
wróceniu załamka T oraz na obniżeniu odcinka 
RS-T. Podobne spostrzeżenia poczynili też J  o- 
n e s  i S t a n t o n ,  w doświadczeniach zaś na 
zwierzętach potwierdził je W i g g e r s. Bada­
nia O p d y k e  i F o r e m a n  a wykazały, że 
po krwotoku, w zależności od jego nasilenia, 
przepływ krw i przez naczynia wieńcowe serca 
zmniejsza się o 30 do 60% w stosunku do w ar­
tości kontrolnych. Natom iast po przetoczeniu 
utraconej krw i przez naczynia więńcowe w zra­
stał naw et od 121 do 420% wartości kontrol­
nych. Duże krwotoki mogą doprowadzić do j 
powstawania obrzęków płuc (E a t o n). U trata  I 
krw i zatem może spowodować nie tylko obwo­
dową niedomogę krążenia, lecz również niedo- i 
mogę krążenia małego i krążenia wieńcowego.

Większość klinicystów stała do niedaw na na j 
stanowisku konieczności wyłącznie zachowaw- i 
czego leczenia krwawiącego wrzodu. Stanowi­
sko to było bodaj naw et zupełnie uzasadnione 
złymi wynikam i operacyjnym i, uzyskanym i 
przed laty  w tych przypadkach. Operowano 
jednak ongiś tylko najcięższe przypadki, znaj­
dujące się już przew ażnie w stanie wstrząsu 
nieodwracalnego. Nie w ystarczające też zupeł­
nie, według dzisiejszych pojęć, było zarówno 
przygotowanie tych chorych do operacji, jak 
i całe leczenie pooperacyjne. W przeciw ień­
stwie zaś do złych dawnych wyników leczenia 
operacyjnego leczenie zachowawcze dawało 
znacznie niższy odsetek śmiertelności. Szczegó­
łowy przegląd stosowanych m etod leczniczych 
wrzodu krwawiącego podał ostatnio w swojej 
pracy W r ó b l e w s k i .

Dobre obecne wyniki wczesnego leczenń 
operacyjnego wrzodów krw aw iących uzyska­

ne przez szereg chirurgów tej m iary, co R o- 
ż a n o w ,  J u d i n ,  L a n g ,  ,P o r t e r ,  H a r ­
v e y ,  S c h u l l i n g e r  i F i n s t e r e r  zaw­
dzięczamy przede wszystkim  należytem u zro­
zum ieniu patofizjologii wrzodu krwawiącego. 
Nie wolno nam też już dziś dopuścić, w skutek 
utrzym ujących się bądź pow tarzających się 
krwawień, do przewlekłego odbiałczenia ustro­
ju. Doprowadzić ono bowiem może do tak 
znacznego uszkodzenia narządów miąższo­
wych, iż chory staje się życiowym kaleką. 
Niektórzy, jak W a r r e n  i L a n m a n ,  
u chorych powyżej 45 roku życia zalecają 
przystępować doraźnie do zabiegu operacyjne­
go bezpośrednio po rozpoczęciu się krwotoku. 
Ludzie starsi znoszą bowiem krw aw ienia zna­

cznie gorzej od młodych. Podkreśla to również 
H e u e r  w swoich pracach. Przyczyna leży 
prawdopodobnie w m niejszych u starszych 
osób możliwościach wyrównawczych ustro ju  
oraz w mniejszej z wiekiem odporności w ątro­
by i nerek na ich niedotlenienie.

W przypadkach krw aw ień z wrzodu, nie da­
jących się opanować przez przetoczenie krwi, 
dalej — w przypadkach pow tarzających się 
krwawień, zwłaszcza u ludzi powyżej 45 roku 
życia, m am y dziś dostateczną ilość podstaw do 
wczesnego wycięcia żołądka ( A l l e n ,  S t a n ­
l e y ,  H e u e r ,  W a n g e n s t e e n ) .  Słusz­
ność tego stanow iska potw ierdzają znakomite 
wyniki operacyjne uzyskane w ostatnich cza­
sach przez różnych chirurgów.

Niektórym, m ającym  olbrzymie doświadcze­
nie w tej dziedzinie, jak chirurg radziecki 
R ó ż a n ó w ,  dzięki wycięciu żołądka w ciągu 
pierwszej doby od rozpoczęcia krwawienia, 
udało się obniżyć śmiertelność poniżej 1.5%. 
Natomiast w przypadkach, w których wobec 
pow tarzających się krwotoków, zbyt długo le­
czono chorych zachowawczo, śmiertelność po­
operacyjna jest dziś jeszcze dość znaczna. 
Wczesne też operacyjne leczenie wrzodów 
krwawiących żołądka uważamy ostatnio za 
metodę z wyboru.
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W . W C IS Ł O  K r a k ó w

Zagadnienie wyrzutu sercowego 
w świetle współczesnych metod badań*)

Z Z a k ła d u  F iz jo lo g i i  A . M . w  K r a k o w ie  
K ie r o w n ik :  P r o f ,  d r  J e r z y  K a u lb e r s z

Dla fizjologii i kliniki krążenia najisto tn iej­
szą ze wszystkich właściwości m ięśnia serco­
wego jest jego kurczliwość. M iarą jej jest w y­
rzu t sercowy czyli ilość krwi, k tórą każda z ko­
m ór sercowych tłoczy do głównych tętnic przy 
jednym  skurczu lub w ciągu m inuty. Rozróż­
nia się więc skurczowy i m inutow y wyrzut, 
zwany także objętością lub wydatkiem  skur­
czowym i m inutowym  serca. W niektórych w y­
padkach, np. w niedomykalności zastawek tę tn i­
czych, odróżnia się krążeniowy w yrzut serca, 
w yrażający ilość krw i faktycznie przechodzącą 
do obwodu od w yrzutu  całkowitego, k tóry  za­
w iera również krew  powracającą po skurczu 
do komór. W yrażony w litrach m inutow y w y­
rzut sercowy podaje się często w odniesieniu 
do 1 m 2 powierzchni ciała badanego i zwie się 
go wskaźnikiem  sercowym.

W yrzut sercowy nie jest wielkością stałą na­
w et w spoczynku. Ulega ciągle m niejszym 
lub większym zmianom, k tóre sta ją  się oczy­
wiście w ybitniejsze w wypadkach połączonych 
z m niejszym  lub większym obciążeniem układu 
krążenia. W yrzut sercowy regulowany jest 
przez wiele bardzo chwiejnych czynników na­
tu ry  fizycznej, chemiczno-hormonalnej i odru- 
chowo-nerw owej. W momencie obserwacji jest 
on więc wyrazem  chwiejnej równowagi czyn­
ników pobudzających i ham ujących akcję ser­
ca oraz wynikiem  sprawnego działania m echa­
nizmów regulujących, k tóre każdorazowo do­
stosowują pracę serca do zmieniających się po­
trzeb ustroju.

A zatem  dla oznaczenia w yrzutu sercowego 
idealną będzie taka metoda, k tóra wśród n a j­
mniej kłopotliwych w arunków  dla badanego 
pozwoli na łatw e i przeprowadzane bez przerw  

- oznaczenie istotnych wartości poszczególnych 
w yrzutów skurczowych serca w spoczynku 
i w różnych stanach fizjologicznego lub choro­
bowego pobudzenia.

Poniżej podaję krótki przegląd dotychczaso­
wych osiągnięć w dziedzinie oznaczania w y­
rzutu sercowego oraz jego zachowania się 
w różnych fizjo- i patologicznych stanach, jak 
również przytaczam  niektóre wyniki otrzym a­
ne w tym  zakresie w tutejszym  Zakładzie.

* W e d łu g  r e f e r a t u  w y g ło s z o n e g o  d n ia  7. I I I .  1951 
n a  w s p ó ln y m  p o s ie d z e n iu  K r a k o w s k ie g o  T o w a r z y s tw a  
L e k a r s k ie g o  i  K r a k o w s k ie g o  O d d z ia łu  P o ls k ie g o  T o ­
w a r z y s tw a  F iz jo lo g ic z n e g o .



M e t o d y .  Wyrzut sercowy oznaczyć moż­
na wieloma sposobami, które zwykle dzieli się 
na 4 grupy: 1) metody wiwisekcyjne, 2) odde­
chowe, 3) iniekcyjne i 4) różnorodne metody 
wtórne (8 i 18).

I. M e t o d y  w i w i s e k c y j e  czyli obję­
tościowe są oczywiście najdokładniejsze. Po 
otwarciu klatki piersiowej zwierzęcia ( np. psa 
lub kota) wstawia się do tętnicy płucnej zmo­
dyfikowany zegar prądowy Ludwiga lub udo­
skonalony przez K l i s i e c k i e g o  fotohemo- 
tachometer Cybulskiego albo inny przyrząd po­
miarowy i mierzy się objętość wypływającej 
krwi z komory prawej, identyczną zwykle 
z objętością wyrzutu komory lewej. Można też 
nałożyć na obie komory serca pletysmograf 
Hendersona i po wypełnieniu go płynem usz­
czelniającym rejestrować zmiany objętości ko­
mór zachodzące przy skurczu. Serce pracuje 
wówczas w bardzo zmienionych warunkach, 
lecz szybko się do nich dostosowuje.

II. M e t o d y  o d d e c h o w e  lub gazo- 
analityczne, najczęściej stosowane u człowieka, 
są oparte na tzw. zasadzie Fick’a (4). Masę 
krwi przepływającej przez krążenie płucne, 
a więc i wyrzut minutowy prawej komory 
można oznaczyć na podstawie ilości pochło­
niętego w płucach Oa w ciągu minuty lub w y­
dalonego CO2 , jeśli tylko zna się różnicę w za­
wartości Os albo CO2 krwi żylnej miesza­
nej 1 tętniczej. Dzieląc np. w ml wyrażone minu­
towe zużycie O2 przez odniesioną do 1 litra krwi 
różnicę tętniczo-żylną tlenu w ml (w skrócie rtż.
O2) otrzymuje się objętość wyrzutu minutowego 
w litrach, która podzielona przez liczbę tętna 
w minucie daje średnią wartość wyrzutu skur­
czowego.

Oznaczenie minutowego zużycia O2 w płu­
cach jest łatwe np. za pomocą spirometru 
Krogh‘a, aparatury Douglas‘a — Haldane‘a 
itp. Kłopotliwsze natomiast jest' określe­
nie zawartości O2 we krwi tętniczej i w żylnej 
mieszanej. Tlen krwi u człowieka najdokładniej 
oznacza się b e z p o ś r e d n i o  przez pobranie 
dwóch próbek krwi, tętniczej po nakłuciu tęt­
nicy udowej a żylnej mieszanej przez cewniko­
wanie prawego serca cienkim kateterem z ży­
ły łokciowej pod kontrolą rentgenologiczną (3). 
Uzyskane próbki analizuje się na zawartość Oa, 
najczęściej manometrycznym aparatem Van 
Slyke’a i oblicza się rtż. O2 .

Łatwiejsze do wykonania i zupełnie obojętne 
dla badanego są sposoby p o ś r e d n i e g o  oz­
naczania składu gazowego krwi tętniczej i żyl­
nej mieszanej. Wszystkie je dzielimy na 2 gru­
py: 1) zwykłe pośrednie metody oddechowe i 2) 
metody z zastosowaniem gazów obcych.

1. W zwykłych pośrednich metodach oddecho­
wych dla poznania rtż O2 (lub rtż CO2) pobiera 
się i analizuje nie krew, lecz próbki atmosfe­
ry, z którą krew tętnicza lub żylna mieszana 
pozostaje w równowadze gazowej. Wychodzi 
się przy tym z założenia, że gazom krwi tętni­

czej odpowiada zwykłe powietrze pęcherzyków 
płucnych, zaś żylnej mieszanej atmosfera tzw. 
rzeczywiście żylnego powietrza pęcherzyków 
płucnych ( H e n d e r s o n ) ,  dla uzyskania któ­
rego podano wiele, lecz nie całkiem pewnych 
sposobów (tzw. dwutłenko-węglowe metody 
Douglas’a—Haldane’a, Meakins'a—Davies’a i i.).

2. W metodach z zastosowaniem gazów ob­
cych oznacza się rtż O2 znacznie łatwiej i pew­
niej w oparciu o inne założenie. Istnieje mia­
nowicie prosty sposób oznaczenia tej ilości 
krwi, która przepływa przez krążenie płucne 
w ściśle określonym czasie, zwykle krótszym 
niż czas jednego krwiobiegu. Absorbuje ona 
przy tym tlen, który stanowi jej rtż O2 . Spo­
sób ten polega na krótkotrwałym wprowadze­
niu do płuc gazowej mieszanki tlenu i obcego 
gazu np. acetylenu, nieszkodliwego dla ustroju, 
a posiadającego znany współczynnik rozpusz­
czalności we krwi. Krążąca w płucach krew 
absorbuje równocześnie obcy gaz i tlen. Ilość 
obcego gazu pochłoniętego w czasie oddycha­
nia mieszanką wskazuje na masę krwi, która 
go zaabsorbowała, a pochłonięty równocześnie 
tlen, zużyty do zmiany jej charakteru żylnego 
na tętniczy, jest jej szukaną rtż O2.

W często stosowanej metodzie acetylenowej, 
podanej w  pierwotnej formie przez G r o 11- 
m a n a (7), oddychanie mieszanką gazową trwa 
jednak dłużej niż średni czas jednego krwio­
biegu. Wobec tego w płucach zachodzi recyr­
kulacja krwi już wysyconej acetylenem i otrzy­
mane wartości wyrzutu minutowego są za nis­
kie. Ponieważ metoda ta, w porównaniu z in­
nymi, ma jednak dużo zalet (2), przeto podano 
szereg jej udoskonaleń (6 i 13).

W tutejszym Zakładzie wypracowano własną 
modyfikację metody acetylenowej (19). Przy 
jej zastosowaniu przez skrócenie czasu oddy­
chania mieszanką, otrzymano bardziej wiary­
godne wartości wyrzutu minutowego. Osiągnię­
to to przez zastosowanie nieco przyspieszonego 
oddychania do dwóch worków, najpierw do 
próbnego, wypełnionego powietrzem zbliżonym  
do wydechowego a następnie do drugiego, za­
wierającego acetylen i powietrze pęcherzyków 
płucnych w ilości każdorazowo dostosowanej 
według worka próbnego do wymaganej pojem­
ności oddechowej badanej osoby.

III. P r z y m e t o d a c h i n i e k c y j n y c h  
o wielkości wyrzutu sercowego wnioskuje się 
ze stopnia rozcieńczenia we krwi jakiegoś słabo 
dyfundującego barwika lub innej substancji 
wprowadzonej do obiegu krwi. Metody te są 
raczej używane dla oceny szybkości krążenia 
krwi, a nie objętości minutowej.

IV. M e t o d y  w t ó r n e ,  fizyczne lub ma- 
tematyczno-dedukcyjne pozwalają wnioskować 
w przybliżeniu o wyrzucie skurczowym na pod­
stawie dających się łatwo fizykalnie stwierdzić 
zmian w układzie krążenia powodowanych 
akcją serca. Określa się je jako wtórne, gdyż 
tylko wówczas mają znaczenie, jeśli skalibruje



się je m etodami gazoanalitycznymi. Z licznych 
m etod w tórnych wspomnę tylko o najw ażniej­
szych.

Po stw ierdzeniu przez E r l a n g e r a  i H o ­
o k e r  a, że istnieje ścisła zależność pomiędzy 
am plitudą ciśnienia pulsowego, częstością pul­
su i w yrzutem  skurczowym, B r o e m s e r  
i R a n к  e, na podstawie czysto m atem atycz­
nych badań, a B a z e t t  i współprac, na pod­
stawie badań układu tętniczego na zwłokach 
podali form uły obliczenia w yrzutu  skurczowe­
go z częstością pulsu, ciśnienia pulsowego, roz­
ciągliwości ścian aorty i głównych tętnic, oce­
nionej z szybkości rozchodzenia się fali tętna.

M etodą fizyczną, pozwalającą w sposób cią­
gły i najm niej kłopotliwy dla badanego ozna­
czać w yrzut skurczowy serca jest ballistokar- 
diografia (15). R ejestru je się tu  z 8000-krotnym 
powiększeniem  ruchy całego ciała, powstałe na 
skutek w yrzucania krw i przez serce i porusza­
nia się jej w  głównych tętnicach. Badanego 
umieszcza się na wiszącym stole, którego ru ­
chy, spowodowane akcją serca, re jestru je  się 
optycznie na światłoczułej taśm ie w postaci 
kilkuzałam kowej krzyw ej zwanej ballistokar- 
diogramem. Jego trzy  początkowe załamki 
H, I, J. odpowiadają skurczowi serca, a dalsze 
w tórne są już niecharakterystyczne. Wycho­
dząc z założenia, że załamki ballistokardiogra- 
m u są proporcjonalne do ilości i przyspieszenia 
wyrzucanej krw i oraz do średnicy aorty, w y­
pracowano dla codziennego użytku wzór obję­
tości w yrzutow ej (21) z wielkości powierzchni 
załamków I i J, przekroju aorty (A) i czasu 
trw ania jednego okresu rozwinięcia się ser­
ca (C):

Objętość skurczowa =

— К j /  2^(рош. I +  pom. J) у  (1
A parat kalibruje się w ten sposób, aby sile 
statycznej równej 280 gramom odpowiadało 
wychylenie załamka =  1 cm. Stała К  wynosi 
wówczas 33. W norm alnych w arunkach balli- 
stokardiografia daje cenne usługi, zawodzi je ­
dnak w stanach chorobowych serca, gdyż zmie­
niają się mechaniczne w arunki jego pracy 
i otrzym ane krzyw e są trudne do interpretacji.

M etody rentgenologiczne z rentgenokim o- 
grafią włącznie zawodzą. M igawkowe zdjęcia 
sylwetki serca w czasie jego skurczu i rozkur­
czu dotyczą tylko dwóch wymiarów, a wobec 
braku 3-go w ym iaru nie w ystarczają na 
oznaczenie zmian przestrzennych. Poza tym  
istnieją trudności oddzielenia cienia komór od 
przedsionków i głównych naczyń.

Dalsze m etody w tórne oparte na pletysmo- 
grafii, sfigmobolometrii z dielektrokardiogra- 
fią A tzlera i Lehm anna włącznie (zmiany obję­
tości serca powodują zmiany w pojemności kon­
densora ustawionego przy klatce piersiowej) 
nie znalazły zastosowania z powodu swej nie­
dokładności.

** *

Nie posiadając dotychczas ■— jak  widać — 
doskonałego i łatwego sposobu oznaczania w y­
rzutu  sercowego, należy się kierować przy oce­
nie i wyborze metody: 1) łatwością jej wyko­
nania oraz nieobciążeniem badanego, 2) zakre­
sem zastosowania i 3) dokładnością wyników.

Pod względem najważniejszej z wym ienio­
nych punktów  dokładności wyników, m etody 
proste i o szerokim zastosowaniu, jak np. me­
tody wtórne, są zwykle niedokładne i w ym a­
gają ciągłej kontroli za pomocą innych metod. 
Te zaś, które dają dokładne wartości są zwykle 
bardzo kłopotliwe i z ograniczonym zakresem 
zastosowania, jak np. bezpośrednia metoda od­
dechowa oparta na zasadzie F icka. Stąd też 
naw et spoczynkowe wartości w yrzutu serco­
wego otrzym ywane przez badaczy przy użyciu 
różnych m etod nie były jednakowe.

Do częściowego w yjaśnienia powyższych roz­
bieżności przyczyniły się: 1) nowsze badania 
nad przepływem  krw i przez poszczególne na­
rządy, 2) prace nad określeniem  średniego cza­
su jednego obiegu krw i oraz 3) osiągnięcia przy 
stosowaniu bezpośredniej m etody oddechowej 
F icka.

1. W ostatnich latach uzyskano dowody na 
ilość krwi, k tóra przepływa w minucie przez 
poszczególne narządy. Przez dodanie tych ilo­
ści okazuje się, że na zaopatrzenie całego ustro­
ju  w krew  potrzeba na m inutę przynajm niej 
5,2—6,5 litra. W artości te wskazują, że w tych 
granicach w inien wahać się spoczynkowy m i­
nutowy w yrzut serca.

2. Prace nad obiegiem krw i wykazały, że na­
wet w spoczynku czas, w jaki po wprowadze­
niu substancji do krw i pojawi się ona w spo- 
strzegalnej ilości w tym  samym miejscu jest 
krótki i wynosi średnio 15 sek. nie przekra­
czając nigdy 20—22 sek. Czas ten staje się je­
szcze krótszy w każdym  wypadku wzmożenia 
ruchów oddechowych. Po upływie tego czasu 
ilość ponownie krążącej krw i szybko wzrasta 
i pochodzi głównie z obszarów o krótkim  cza­
sie krwiobiegu, jakim  jest np. krążenie wieńco­
we. Z faktów wynika, że przy pośrednich m e­
todach oddechowych czas styczności krw i z m ie­
szanką gazową system u oddechowego nie powi­
nien być dłuższy, niż średni czas jednego krw io­
biegu. W przeciwnym  razie będą one dawać 
błędne w yniki spowodowane recyrkulacją krw i 
w krążeniu płucnym.

3. Osiągnięcia bezpośredniej m etody Ficka 
przyczyniły się w dużej m ierze do ustalenia 
dotychczasowych pojęć o wartości w yrzutu ser­
ca. Metoda ta bowiem pozwala na oznaczenie 
w yrzutu minutowego z dużą dokładnością, m i­
mo że jest kłopotliwa i praktycznie biorąc bez 
większych możliwości rozpowszechnienia.

Uzyskując ostatnio eksperym entalne dowody 
na słuszność teoretycznych założeń zmodyfiko­
w anych metod pośrednich, zwłaszcza z użyciem 
gazów obcych, również dokładnych, lecz mniej 
kłopotliwych i o znacznie szerszym .'zakresie



zastosowania stwierdzić można, że w tych wa­
runkach metody te posiadają możliwość szer­
szego zastosowania. Dlatego też już dzisiaj mo­
żna z większą niż kiedykolwiek dokładnością 
ustalić wartość wyrzutu sercowego zarówno 
w zwykłych, jak i w anormalnych warunkach.

Obecnie przyjmuje się, że w spoczynku w y­
rzut skurczowy normalnej osoby o pow. 1,73 m2, 
zużywającego w minucie 240 ml O2 wynosi 
średnio 70— 80 (50— 100) ml, a wyrzut minuto­
wy 5,5 (4— 8) 1. Wskaźnik sercowy zaś 3,0 1, 
a rtż O2 30—60 ml (1,3 i 5).

Zmiana pozycji z leżącej na stojącą zmniej­
sza wyrzut minutowy o 25%, co u wątłych i re­
konwalescentów prowadzić może nawet do om­
dlenia. Jeżeli jednak pozycja stojąca jest połą­
czona ze zwiększeniem minutowego zużycia 
tlenu, to wyrzut minutowy jest niewiele 
zmniejszony.

Wyrzut sercowy nie wykazuje większych 
różnic przy niewielkich zmianach temperatury 
otoczenia, pracy umysłowej, umiarkowanym  
paleniu tytoniu, menstruacji, początkowej cią­
ży i nadciśnieniu tętniczym (9).

Niewielkie (30—40°/0) zwiększenie objętości 
minutowej następuje po jedzeniu, piciu pły­
nów, użyciu alkoholu oraz w stanach emocjo­
nalnych. W czasie bólów dusznicy bolesnej w y­
rzut sercowy przejściowo się zwiększa. Nie­
wielkie dawki adrenaliny wstrzykiwane prze­
wlekle człowiekowi w doświadczeniach Mc Mi­
chaela i Sharpey — Schafera mogą zwiększyć 
wyrzut sercowy do 50% bez dostrzegalnych 
żmian w częstości tętna. Przejściowe zwiększe­
nie objętości wyrzutu minutowego u normal­
nych osób obserwowano we własnych bada­
niach po autotransfuzji 1/2 — 3/4 1 krwi (20).

Prawie zdwojoną objętość minutową obser­
wować można w ostatnich miesiącach ciąży, 
przy gorączce, nadczynności tarczycy, anasto- 
mozie tętniczo-żylnej oraz w atmosferze ubo­
giej w tlen lub zawierającej także CO2 . Obni­
żenie tlenu w powietrzu wdechowym poniżej 
11,6% powoduje zawsze wyraźne zwiększenie 
wyrzutu obok często charakterystycznych zmian 
w ekg, spowodowanych ogólną anoksemią. Je­
śli jednak trwa ona dłużej, prowadzi do zmniej­
szenia wyrzutu na skutek osłabienia mięśnia 
sercowego.

Wzrost wyrzutu sercowego powoduje również 
zwiększenie CO2 w powietrzu wdechowym. 
Obok działania CO2 na ośrodki nerwowe wcho­
dzą tu w rachubę wmożone ruchy oddechowe 
klatki piersiowej z większą pracą mięśni od­
dechowych, co sprzyja powrotowi krwi do ser­
ca. Do zwiększenia objętości minutowej pro­
wadziło też zawsze zastosowanie oporów, np.

w postaci masek przeciwgazowych używanych 
we własnych doświadczeniach (17). Przyczyną 
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 płytkiego na powolny i głębszy.

Wyrzut sercowy wzrasta najwięcej w pracy 
mięśniowej, mniej przy pracy statycznej, w ię­
cej przy dynamicznej, bardziej sprzyjającej 
powrotowi krwi do serca (8 i 12). W pracy bar­
dzo ciężkiej nadmierne zapotrzebowanie tlenu 
(kilkunastokrotnie większe niż w spoczynku) 
pokrywa ustrój przez lepsze jego wykorzysta­
nie we krwi, a poza tym głównie przez wzrost 
wyrzutu sercowego. Do zwiększenia wyrzutu 
przyczynia się przyspieszenie (2,5 — 3-krotnie) 
częstości pulsu dochodzące do 180 na min. 
i zwiększenie wyrzutu skurczowego (2,5 — 3 
razy) dochodzące do 200 ml. Wobec tego obję­
tość minutowa może wzrosnąć około 9-krotnie, 
dochodząc do 40 1 na minutę.

Serce zaprawione do wysiłków fizycznych 
(sportowcy i ciężko fizycznie pracujący robot­
nicy), obciążone pracą zwiększa swój wyrzut 
głównie przez zwiększenie objętości skurczowej, 
a w mniejszym stopniu przez przyspieszenie 
skurczów. Odwrotnie dzieje się u niezaprawio- 
nych do pracy fizycznej osób o siedzącym try­
bie życia.

Obserwacje serca sportowego u narciarzy 
przed i bezpośrednio po długotrwałych biegach, 
wykonane w Zakopanem przez Kaubersza 
i współpracowników (10) wykazują, że już 
w przedwysiłkowym spoczynku wyrzut skur­
czowy jest większy, wykorzystanie tlenu krwi 
na obwodzie lepsze, a wyrzut minutowy raczej 
niewiele różniący się od normalnych osób przy 
wyraźnie zaznaczonej bradykardii. Bezpośred­
nio po ukończeniu biegów, objętość minutowa 
początkowo wysoka dość szybko wracała do nor­
my (30—40 min.) i to szybciej niż częstość tęt­
na i minutowe zużycie tlenu.

W pracy mięśniowej i w innych stanach oży­
wionego krążenia zwiększone wartości wyrzutu 
sercowego trafnie można określić za pomocą 
zmodyfikowanych metod acetylenowych, w któ­
rych — jak wiadomo — błąd, pochodzący z re­
cyrkulacji krwi zawierającej już acetylen, jest 
mały i otrzymane wartości wyrzutu bardziej 
wiarygodne (19). Dlatego też np. w średnio cięż­
kiej pracy mięśniowej (15 minut jazdy na ergo- 
metrze rowerowym Krogha z pracą 720 kgm/- 
min.) wartości wyrzutu minutowego i skurczo­
wego uzyskane przy użyciu własnej zmodyfi­
kowanej metody acetylenowej są wyższe od 
tychże otrzymanych wzorcową metodą Groll- 
mana.



Zm niejszenie objętości m inutow ej obserwo­
wać można podczas snu, w stanach głodowania, 
w obrzęku śluzakowatym, w częstoskurczu na­
padowym z 200 skurczami na m inutę, w scho­
rzeniach m ięśnia sercowego oraz we wstrząsie 
pierw otnym  i następowym  (11).

W całkowitym  bloku sercowym z 35—40 
skurczami komór na m inutę spoczynkowy w y­
rzut m inutow y może być norm alny, a w yrzut 
skurczowy zwiększony (100 ml i więcej). Na­
tomiast, jeśli w powyższym przypadku mięsień 
sercowy lub naczynia wieńcowe są chorobowo 
zmienione, to w yrzut m inutow y już w spoczyn­
ku może być mniejszy, a w czasie wysiłku 
wzrost w ydatku sercowego jest zwykle znacz­
nie upośledzony.

Sprzeczne zdania były co do zachowania się 
objętości m inutowej bezpośrednio po w ydat­
nych upustach krwi, powodujących zawsze ob­
niżenie ciśnienia w przedsionku praw ym . Mc 
Michael i współprac. (14) są zdania, że w yrzut 
sercowy się zmniejsza. W arren i wsp. (16) są­
dzą zaś, że pozostaje bez zmian, mimo coraz 
bardziej zmniejszającego się ciśnienia w przed­
sionku praw ym . Ponadto naw et ew entualne 
omdlenie w tych wypadkach nie jest pocho­
dzenia sercowego, a obwodowego. W yrzut ser­
cowy jest jednakowy, a tylko nagłe rozszerze­
nie naczyń na obwodzie m a niejako powodować 
skrwawienie do rozszerzonych naczyń. Dotych­
czasowe własne obserwacje nad skrwawieniem  
do kończyn, zanurzonych w pletysm ografach 
(20) zdają się wskazywać, że bezpośrednio po 
upustach w yrzut sercowy m aleje zgodnie z p ra ­
wem S tarlinga i że serce ludzkie reaguje na 
upust, podobnie jak  serce psa w  doświadcze­
niach Eism ayera i Schm itta, jak  również Kli- 
sieckiego. W ydaje się, jak gdyby po raptow nych 
i w ydatnych u tra tach  krw i kurczył się cały 
system naczyniowy a w yrzut sercowy powięk­
szał się dopiero z opóźnieniem po początkowym 
okresie zmniejszenia.

Zm niejszenie w yrzutu sercowego powodują 
również zastawkowe wady sercowe, najczęściej 
stenosis m itralis. Jeśli sam mięsień sercowy jest 
zdrowy, to łatwo w yrów nuje wadę zastawkową 
i tylko w czasie wysiłku fizycznego pojawia się 
sinica, a wzrost w yrzutu  sercowego jest sto­
sunkowo mały. Po ukończeniu pracy okres po­
w rotu do stanu wyjściowego byw a długi. Na­
tomiast, jeśli obok wady zastawkowej jest cho­
ry  mięsień sercowy, to objętość m inutowa już 
w spoczynku może być zmniejszona.

Pneum othorax i inne okoliczności, zmniejsza­
jące ssące działanie k latk i piersiowej, pericar­
ditis adhaesiva lub exsudativa działają czysto 
mechanicznie, obniżając wyrzut.

Leki rozszerzające naczynia krwionośne (azo­
tyny) zwiększają w yrzut minutowy. Adrenalina 
również go zwiększa i wzmaga metabolizm. Di­
gitalis i strof anty na mogą podnieść objętość mi­
nutow ą w wypadku schorzenia mięśnia serco­
wego, powodując tylko nieznaczne zmiany 
u norm alnych osób. Kofeina zwiększa, a m orfi­
na obniża w yrzut sercowy.

W życiu codziennym lekarz musi ciągle od­
powiadać na pytanie, czy narząd krążenia ba­
danej osoby, a serce w szczególności, podoła 
wymaganiom, które staw ia jej zawód, sport, 
czy zamierzony wysiłek. Szczególnie aktualne 
staje się to pytanie przy schorzeniu serca i w y­
czerpującej chorobie, koniecznym zabiegu ope­
racyjnym  lub przy metodzie rozpoznawczo- 
leczniczej.

Mimo to dzisiaj nie m a jeszcze całkiem pro­
stego sposobu, który  by pozwolił lekarzowi 
określić z dokładnością dynam ikę serca i za­
kres jego wydolności.

Rozpoznanie i rokowanie zdrowego lub cho­
rego serca przeprowadza on tylko w przybliże­
niu na podstawie wywiadów, fizykalnego bada­
nia ze szczególnym uwzględnieniem układu k rą ­
żenia, wyników badań dodatkowych oraz 
w oparciu o swe m niejsze lub większe doświad­
czenie lekarskie. Nieco pewniejszą ocenę spra­
wności układu krążenia uzyskuje lekarz przez 
obserwację zmian tętna, ciśnienia i oddechu, 
polecając badanem u wykonanie jednej z prób, 
obciążających krążenie.

Pewne dane o wyrzucie skurczowym może 
on uzyskać na podstawie charakteru  tętna i ciś­
nienia pulsowego. E rlanger i Hooker wykazali 
już, że współczynnik am plitudy ciśnienia pul­
sowego i częstości tę tna  jest wskaźnikiem ener­
gii skurczu kom ory i w pewnej m ierze może 
służyć jako kliniczna ocena objętości w yrzuto­
wej serca. W dogodnych w arunkach lekarz mo­
że oznaczyć w yrzut m inutow y bardziej dokład­
nie, np. zmodyfikowaną m etodą acetylenową.

Przedstaw iając zagadnienie w yrzutu serco­
wego w świetle współczesnych metod badań 
stwierdzamy, że przyczyniły się one walnie do 
w yjaśnienia wielu ciekawych a dotąd w ątpli­
wych problemów z fizjopatologii krążenia. 
Przypuszczać możemy, że i w przyszłości do­
prowadzą one do uzyskania dalszych osiągnięć, 
nie tylko badawczych, lecz i często praktyćz-



nych. Usiłowania fizjologów i k linicystów  idą 
bowiem  ciągle w  kierunku wypracowania coraz 
mniej skom plikowanych m etod oceny wyrzutu  
sercowego, będącego najlepszym  sprawdzianem  
wydolności krążenia.
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D z ie ło  to  d o c z e k a ło  s ię  w r e s z c ie  d r u g ie g o  w y d a ­
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k t r o f o r e z a ,  f o t o m e t r i a  s p e k t r a l n a ,  b a d a n i e  b i a ł e k  p r z y  
p o m o c y  u l t r a w i r ó w k i ) .  W  r o z d z ia le  p o ś w ię c o n y m  k l i -  
n i c z n o - c h e m ic z n y m  m e to d o m  b a d a n i a  b i a ł e k  ( o p a ­
d a n ie  k r w in e k ,  W e l tm a n n ,  o d c z y n  T a k a ty ,  o d c z y n y  
z m ę tn i e n i a  i k ł a c z k o w a n ia )  a u to r z y  p o d k r e ś l a j ą  z  n a ­
c is k ie m  w ie lk i e  z a s łu g i  n a  t y m  p o lu  r o d a k a  n a s z e g o  
E d m u n d a  B i e r n a c k i e g o ,  o d k r y w c y  o d c z y n u  
o p a d a n ia  k r w in e k .  F a k t  t e n  n i e w ą tp l iw ie  u c ie s z y  s e rc e  
k a ż d e g o  P o la k a .

W u h r m a n n  d y s k u t u j e  w r e s z c ie  w  s p o s ó b  o g r o ­
m n ie  w n ik l iw y  w a r to ś ć  r o k o w n ic z o - r o z p o z n a w c z ą  
p o s z c z e g ó ln y c h  o d c z y n ó w  b ia łk o w y c h  i  i c h  z n a c z e n ie  
d l a  u c h w y c e n ia  r o z m a i ty c h  p r z e s u n ię ć  w  o b r a z ie  j a ­
k o ś c io w y m  i  i lo ś c io w y m  b ia ł e k  k r w i .  R ó w n o c z e s n e  
w y k o n a n ie  r ó ż n y c h  o d c z y n ó w  p o z w a la  a u to r o w i  w y ­
r ó ż n ić  c a ły  s z e re g  k o n s t e la c y j  o d c z y n ó w , c h a r a k t e ­
r y s ty c z n y c h  d la  p e w n y c h  g r u p  c h o ró b .  I  t a k  z a s łu ­
g u je  n a  u w a g ę  t y p  o s t r e g o  z a p a l e n i a  z ■ p r z y ś p ie ­
s z o n y m  o p a d a n ie m  k rw in e k - , u j e m n y m - o d c z y n e m  T a ­

k a t y ,  d o d a tn im  o d c z y n e m  z s i a r c z a n e m  k a d m u ,  
w ą s k im  p a s m e m  W e l tm a n n a  i  w z r o s t e m  z a w a r to ś c i  
g lo b u l in ó w  A i i  w  p ó ź n ie j s z y m  o k r e s ie  c h o r o b y  t a k ż e  
g lo b u l in ó w  G . T y p  ż ó ł t a c z k i  m i ą ż s z o w e j  
c h a r a k t e r y z u j e  s i ę  d o d a tn im i  o d c z y n a m i  k ł a c z k o w a ­
n i a  s z e r o k im  p a s m e m  W e l tm a n n a  i  w z m o ż o n ą  z a w a r ­
t o ś c ią  g lo b u l in ó w  B , G . P o d o b n y  o b r a z  d a j e  t a k ż e  
m a r s k o ś ć  w ą t r o b y .  D l a  z e s p o ł u  n e r c z y c y  z n a ­
m ie n n e  s ą ,:  n i s k a  z a w a r to ś ć  b i a ł e k ,  w  s z c z e g ó ln o śc i  
a lb u m in ó w  i  g lo b u l in ó w , u j e m n e  o d c z y n y  k ła c z k o ­
w a n ia ,  w ą s k ie  p a s m o  W e l tm a n n a .  W r e s z c ie  w s p o m ­
n ie ć  n a le ż y  t y p  s z p i c z a k a  p l a z m o c y t o -  
w  e  g  o  z  b a r d z o  s i l n ą  z w y ż k ą  В  w z g l .  G  g lo b u l in ó w , 
w ą s k im  lu b  te ż  s z e r o k im  p a s m e m  W e l tm a n n a .  N a  
s z c z e g ó ln e  p o d k r e ś l e n i e  z a s łu g u je  f a k t ,  ż e  z m ia n y  t e  
b i a łk o w e  c h a r a k t e r y z u j ą  s ię  w  o b r a z ie  e l e k t r o f o r e -  
ty ć z n y m  b a r d z o  w y s o k im i  w y c h y le n i a m i  o d n o ś n y c h  
f r a k c y j  z  b a r d z o  w ą s k ą  p o d s t a w ą  ( b i a ł k a  h o m o -  
g e n  w  o d r ó ż n i e n i u  o d  g l o b u l i n ó w  h e t e -  
r o g e n n y c h  z  s z e r o k ą  p o d s t a w ą ,  z n a ­
m i e n n y c h  d l a  m a r s k o ś c i  w ą t r o  b y ) . 
W s p o m n ia łe m  t y lk o  n i e k t ó r e  z  ty p o w y c h  k o n s t e la c y j  
z m ia n  b i a łk o w y c h  w y p r a c o w a n y c h  p r z e z  a u to r ó w ,  b o ć  
j e s t  r z e c z ą  n i e m o ż l iw ą  w  r a m a c h  k r ó t k i e j  o c e n y  o m ó ­
w ić  t r e ś ć  te g o  z n a k o m i te g o  d z ie ła . N ie  u l e g a  n a t o ­
m i a s t  w ą tp l iw o ś c i ,  ż e  k s i ą ż k a  t a ,  w  o b ję to ś c i  r a c z e j  
s k r o m n a ,  s t a n o w i  d l a  m e d y c y n y  p o s tę p o w e j  d o r o b e k  
n a u k o w y  o g r o m n e j  w a g i .  N a  s o l id n y m  f u n d a m e n c ie  
t y c h  o d k r y ć  b ę d z ie  s ię  w  p r z y s z ło ś c i  d o k o n y w a ła  r o z ­
b u d o w a  m e d y c y n y  w s p ó łc z e s n e j ,  s z u k a j ą c e j  p o s tę p u  
w  o p a r c iu  o  w ie lk i e  o s ią g n ię c ia  o s t a tn i c h  l a t  w  d z ie ­
d z in ie  b io c h e m ii .

B .  J a s i ń s k i  ( W in te r th u r )

K n u d  O.  M o e l l e r :  R a u s c h g i f t e  u n d  G e n u s s m i t -  
te l .  S t r .  431. i l u s t r a c j i  45. N a k ła d e m  d r u k a r n i  B e n n o  
S c h w a b e ,  B a z y le a ,  1951.

D z ie ło  z b io r o w e , n a p i s a n e  j ę z y k ie m  b a r d z o  p r z y ­
s tę p n y m ,  z r o z u m ia ły m  t a k ż e  d l a  n i e l e k a r z a .  J e g o  c e ­
le m  j e s t  n i e  t y lk o  s p o p u la r y z o w a n ie  w ie d z y  o  n a r k o ­
ty k a c h  i  w s k a z a n ie  n a  n ie b e z p ie c z e ń s tw a  w y n i k a j ą c e  

j z  i c h  n a d u ż y c ia .  S z k o d y  n a  z d r o w iu ,  w y r z ą d z o n e  p r z e z  
n a r k o t y k i  o m ó w io n e  s ą  z  p u n k t u  w id z e n ia  f a r m a ­
k o lo g i i ,  p s y c h i a t r i i  i  m e d y c y n y  w e w n ę t r z n e j .  D u ż o  
m ie j s c a  p o ś w ię c a j ą  a u to r z y  p r z e w le k łe m u  a lk o h o l iz ­
m o w i  o r a z  s z k o d o m  w y w o ła n y m  p r z e z  n a d u ż y c ie  t y ­
to n iu .  S t w i e r d z a j ą  p r z y  t y m  z e  s łu s z n o ś c ią ,  ż e  o b e c n ie  
j e s te ś m y  ś w ia d k a m i  n i e u s ta n n e g o  n a r a s t a n i a  l ic z b y  
p r z e w le k ły c h  z a t r u ć  t y m i  u ż y w k a m i .  Z ja w is k o  to  u r a ­
s t a  z a te m  d o  g o d n o ś c i  z a g a d n ie n i a  o g ó ln o - s p o łe c z n o -  
l e k a r s k ie g o .

D z ie ło  to  z e  w z g lę d u  n a  w s z e c h s t r o n n ie  o p r a c o w a n y  
p r o b le m  j e s t  w a r to ś c io w y m  p r z e w o d n ik i e m  n a u k o w y m  
ta k ż e  d l a  z a w o d ó w , k t ó r e  t y lk o  p o ś r e d n io  s t y k a j ą  s ię  
z  n a s t ę p s t w a m i  z a t r u ć  n a r k o t y k a m i  ( a p te k a r z e ,  c h e ­
m ic y ,  p r a w n i c y  i td .) .  S z c z e g ó ln ą  u w a g ę  z w r a c a  w y ­
c z e r p u ją c y  o p is  z a b u r z e ń  p s y c h ic z n y c h ,  w y w o ła n y c h  
p r z e w le k ły m i  z a t r u c i a m i  p r z e z  n a r k o t y k i .  S ę d z io m  
i  a d w o k a to m  n a d a r z a  s ię  w y j ą t k o w a  o k a z j a  z a p o z n a ­
n i a  s ię  z e  z ło ż o n y m i  z a g a d n ie n i a m i  n a t u r y  p r a w n ic z e j ,  
z w ią z a n y m i  z  n a d u ż y c ie m  ty c h ż e .

B . J a s i ń s k i  ( W in te r th u r ) .
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PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

C Z A S O P I S M A  Z A G R A N I C Z N E :

E. J .  M O Y N A H A N

O środk ach  a n ty h is ta m in o w y ch  w  d erm a to lo g ii
T h e  P r a c t i t i o n e r  T . 164. M a rz e c  1950.

J a k k o l w i e k  h i s t a m i n a  ( b e t a - im id a z o y le th y  la m in ) ,  
p r o d u k t  d e k a r b o k s y l a c j i  h i s ty d y n y  m a  je s z c z e  n ie z u p e ł ­
n i e  w y j a ś n i o n ą  r o l ę  f iz jo lo g ic z n ą  u  n o r m a ln e g o  z w ie ­
r z ę c ia ,  to  j e d n a k  p o s ia d a  s i ln e  w ła s n o ś c i  f a r m a k o d y n a -  
m ic z n e . P o le g a j ą  o n e  n a :  1) z d o ln o ś c i  w y w o ły w a n ia  
s k u r c z ó w  w  m ię ś n ia c h  g ła d k ic h ,  2) n a  z d o ln o ś c i  r o z ­
s z e r z a n ia  n a c z y ń  w ło s o w a ty c h  i n a  z w ię k s z a n iu  ic h  
p r z e p u s z c z a ln o ś c i  i 3) n a  p o b u d l iw o ś c i  w y d z ie l a n i a  s o ­
k ó w , w  s z c z e g ó ln o ś c i  s o k u  ż o łą d k o w e g o . D a le  i L a id la w  
(1910) p i e r w s i  z w r ó c i l i  u w a g ę  n a  i s t n i e n i e  p o d o b ie ń ­
s tw a  m ię d z y  d z i a ł a n i e m  h i s t a m i n y  a  z j a w i s k i e m  a n a -  
f i la k s j i .  A le  d o p ie r o  o d k r y c ie  s u b s t a n c j i  a n t y h i s t a m i ­
n o w y c h  d o s ta r c z y ło  d o w o d ó w  n a  i s t n i e n i e  k o r e l a c j i  
m ię d z y  z j a w i s k i e m  a n a f i l a k s j i  i  h i s t a m in ą .  W s z y sc y  
b a d a c z e  z g a d z a ją  s ię  d z iś  n a  to , ż e  w  c z a s ie  o d c z y n u  
a n a f i l a k ty c z n e g o  u w a l n i a  s ię  h i s t a m i n a ,  p r z y n a jm n ie j  
w  w ię k s z o ś c i  p r z y p a d k ó w .  N ie  w ie m y  d o k ła d n ie ,  w  j a ­
k i e j  p o s ta c i  z n a j d u j e  s ię  h i s t a m i n a  w e  w n ę t r z u  k o ­
m ó r e k ,  a le  p r a w d o p o d o b n ie  z w ią z a n a  j e s t  o n a  z b i a ł ­
k a m i  i p o z o s ta je  w  s t a n ie  f i z jo lo g ic z n ie  b i e r n y m  t a k  
d łu g o , j a k  d łu g o  n ie  u le g a  w y z w o le n iu  n a  s k u t e k  te g o  
l u b  o w e g o  u r a z u .  Z a w a r to ś ć  h i s t a m i n y  w  t k a n k a c h  
j e s t  r ó ż n a ,  n i e m n ie j  b ło n a  ś lu z o w a  n o s a ,  t k a n k a  p ł u c ­
n a  i  s k ó r a  z w ie r z ą t  s s ą c y c h  i c z ło w ie k a  s ą  s z c z e g ó ln ie  
b o g a to  z a o p a t r z o n e  w  h i s t a m in ę .  H i s t a m in a  u l e g a  s z y b ­
k i e m u  z n is z c z e n iu  u  ż y w e g o  z w ie r z ę c ia  p o d  w p ły w e m  
f e r m e n t u  —  h i s t a m in a z y ,  k t ó r a  j e s t  i d e n ty c z n a  z  o k ­
s y d a z ą  d ia m in y .  N a b ło n e k  j e l i to w y  m a  d u ż y  z a s ó b  t e ­
g o  f e r m e n tu ,  k t ó r y  m o ż n a  u w a ż a ć  z a  n a t u r a l n y  c z y n n ik  
a n ty h i s t a m in o w y ,  o d p o w ia d a j ą c y  p o p u l a r n e m u  p r z e d  
10 l a t a m i  p r z e tw o r o w i ,  z n a n e m u  p o d  n a z w ą :  t o r  a n ­
t i  1. W  r .  1940 w p r o w a d z i l i  F r a n c u z i  p i e r w s z y  p r e p a ­
r a t  a n ty h i s t a m in o w y  p o d  n a z w ą  „ a n t e r g a n “ , k t ó r y  p ó ź ­
n i e j  p o d  o k u p a c j ą  n i e m ie c k ą  r o z p o w s z e c h n i ł  s ię  j a k o  
n e o a n t e r g a n  „В  o  w  e  t ’ a “ .O d  te g o  c z a s u  o d k r y to  w  c a ­
ły m  ś w ie c ie  b a r d z o  d u ż o  s u b s t a n c j i  p o s i a d a j ą c y c h  w ł a ­
s n o ś c i  a n ty h i s t a m in o w e  o  b a r d z o  r ó ż n y m  s k ła d z ie  c h e ­
m ic z n y m . M a ją  o n e  w ła s n o ś ć  p r z e c iw d z ia ł a n i a  s k u r ­
c z o m  o s k r z e l i  i s k u r c z o m  m ię ś n i  g ła d k ic h  j e l i t  i m a c i ­
c y , w y w o ła n y m  p r z e z  h i s t a m in ę .  P o w s t r z y m u j ą  o n e  
w p ły w  h i s t a m i n y  n a  r o z s z e rz a ln o ś ć  i p r z e p u s z c z a ln o ś ć  
n a c z y ń  w ło s o w a ty c h ,  z a p o b ie g a j ą  w y s tę p o w a n iu  s h o c -  
k u ,  n i e  w p ł y w a j ą  n a t o m i a s t  n a  s t a n  w z m o ż o n e g o  p rz e z  
h i s t a m i n ę  w y d z ie l a n i a  s o k u  ż o łą d k o w e g o . M e c h a n iz m  
d z i a ł a n i a  p r z e tw o r ó w  a n ty h i s t a m in o w y c h  n ie z u p e łn ie  
j e s t  w y ja ś n io n y .  S ą  r ó ż n e  p r z y p u s z c z e n ia :  m o ż e  c h o ­
d z ić  o z a p o b ie g a n ie  z w o ln ie n ia  h i s t a m i n y  z j e j  h i p o t e ­

ty c z n e g o  z w ią z k u  z b i a łk i e m  k o m ó r k o w y m , m o ż e  c h o ­
d z ić  o  z w y k łe  z n is z c z e n ie  h i s t a m i n y  n a  w z ó r  z a b ó jc z e  
g o  d z i a ł a n i a  f e r m e n t u  h i s t a m in y ,  m o ż e  w r e s z c ie  o d ­
b y w a  s ię  p o łą c z e n ie  ś r o d k a  a n ty h i s t a m in o w e g o  z h i ­
s t a m in ą ,  p r o w a d z ą c e  w  s k u t k u  d o  j e j  i n a k ty w a c j i .

P o d  w z g lę d e m  to k s y k o lo g ic z n y m  p r z e tw o r y  a n t y h i ­
s t a m in o w e  n ie  w y k a z u j ą  p o w a ż n ie j s z y c h  o b ja w ó w  t r u -  
j ą c y c h ,  je ż e l i  s ą  p o d a w a n e  w e d łu g  p r z e p is ó w . N a jc z ę s t ­
s z y m  n o to w a n y m  o b ja w e m  u b o c z n y m  j e s t  s e n n o ś ć ,  k t ó ­
r ą  z a o b s e r w o w a n o  w  16°/o p r z y p a d k ó w  n a  m a t e r i a l e  
5 4 1 t y s i ą c a  c h o r y c h  (L o v e l ie s  i D w o r in  1949). A b y  t e ­
m u  z a p o b ie c ,  n a le ż y  p o d a ć  5 m g  a m p h e t a m i n y  n a  
V2 g o d z in y  p r z e d  p o d a n ie m  ś r o d k a  a n ty h i s ta m in o w e g o .  
P e w n e  z a w o d y , j a k  p ilo c i ,  s z o fe r z y ,  w o ź n ic y ,  p e r s o n e l  
k o le jo w y  i tp .  w y m a g a ją  z a c h o w a n ia  s p e c j a ln e j  o s t r o ż ­
n o ś c i  w  le c z e n iu  ś r o d k a m i  a n ty h i s t a m in o w y m i  ze  
w z g lę d u  n a  m o ż l iw o ś ć  w y w o ła n ia  s e n n o ś c i .  T o le r a n c j a  
u  d z ie c i  n a  te  ś r o d k i  j e s t  n a  o g ó ł d o b r a  i u  s ta r s z e g o  
d z ie c k a  w  1 2 -y m  r o k u  ż y c ia  m o ż n a  s to s o w a ć  d a w k ę  
d la  d o ro s łe g o ,  t j .  100 m g  co  4 g o d z in y  i to  w  o d n ie s ie ­
n iu  d o  w s z y s tk ic h  r o z p o w s z e c h n io n y c h  p r z e tw o r ó w  a n ­
t y h i s t a m in o w y c h  u ż y w a n y c h  w  A n g li i .  W y ją t e k  s t a n o ­
w ią  p h e n e r g a n  i t h e p h o r in ,  k t ó r e  s ię  p o d a j e  w  d a w c e  
m n ie j s z e j  a  25 m g . D o  le c z e n ia  a n ty h i s t a m in o w e g o  n a j  - 
w ię c e j  n a d a j ą  s ię :  1) o s t r a  i p r z e w le k ła  p o k r z y w k a .  
A u to r  z a c h ę c a  d o  e n e r g ic z n e g o  i  w y t r w a łe g o  le c z e n ia  
z r ó w n o c z e s n ą  p o t r z e b ą  e w e n tu a ln e g o  w y łą c z e n ia  b i a ­
ła c z k i  l u b  p a s o ż y tó w  k i s z k o w y c h ,  2) o b r z ę k i  n a c z y n io -  
w o - r u c h o w e ,  3) c h o r o b a  s u r o w n ic z a ,  4) w y s y p k i  i z e ­
s p o ły  a le r g ic z n e  p o  n i e k tó r y c h  l e k a c h ,  5) p o k r z y w k i  n a  
t l e  e m o c jo n a ln y m , 6) o b j a w y  s k ó r n e ,  w y w o ła n e  p r z e z  
p a s o ż y ty  z e w n ę t r z n e ,  7) o b ja w y  z w ią z a n e  z u k ą s z e n ie m  
lu b  u k łu c ie m  m u c h .  k o m a r ó w , p sz c z ó ł i tp .

W ł. M i k u ł o w s k i '

F R . G R O E R

O m a so w y m  zapob iegan iu  g ru źlicy  w  w iek u  
d ziec ięcy m

O s te r r .  Z e i t s c h r i f t  f. K in d h e i l k u n d e  u . K in d e r f u r s o r g e .
Т . V . Z . 1— 2. 1950.

O g ó ln y  m a t e r i a ł  d z ie c ię c y  k r a j u  m o ż n a  w  p e r s p e k t y ­
w ie  g r u ź l i c y  p o d z ie l ić  n a  2 z a s a d n ic z e ,  m n ie j  w ię c e j  
r ó w n e  i lo ś c io w o  g r u p y ,  t j .  d z ie c i  o d d z i a łu j ą c e  u j e m n ie  
i  d o d a tn io  n a  t u b e r k u l in ę .  G r u p ę  d o d a tn io  r e a g u ją c y c h  
s t a n o w ią  w  80— 90°/o d z ie c i  k l in i c z n i e  z d r o w e , p r z e d ­
s t a w i a j ą c e  n a jw y ż e j  w  R o e n tg e n ie  p o w ię k s z e n ie  c ie n i  
w n ę k o w y c h .  R e s z ta  —  10— 20°/o —  tu b e r k u l in o w o - d o -  
d a t n i c h  d z ie c i  p r z y p a d a  n a  2 p o d g r u p y ,  a  m ia n o w ic ie  
m n ie j s z a  4— 8"/'o d z ie c i  o b e jm u ją c a  p o d g r u p ę  o s o b n i ­
k ó w  c h o r y c h  n a  g r u ź l i c ę  i  n ie c o  w ię k s z ą  6— 1 2 %  d z ie c i  
o b e jm u ją c ą  p o d g r u p ę  o s o b n ik ó w  w o ln y c h  o d  j a w n y c h  
o b ja w ó w  k l in ic z n y c h ,  a le  k a ż d e j  c h w i l i  g o to w y c h  do. 
te g o , a b y  z a c h o r o w a ć  —  d z ie c i  b io lo g ic z n ie  c z y n n y c h  
p o d  w z g lę d e m  g r u ź l ic y .  O d  c z a s u  P i r q u e t a  w ia d o m o , 
ż e  g r u ź l i c a  j e s t  c h o r o b ą  a le r g ic z n ą .  A le r g i a  s t a n o w i  
z d a r z e n ie  o b o s ie c z n e  d l a  z a k a ż o n e g o  u s t r o j u ,  b o  m a  
s w o ją  s k ła d o w ą  p a to g e n e ty c z n ą  i  h ig io g e n e ty c z n ą ,  
z  k tó r y c h  r a z  j e d n a ,  r a z  d r u g a  z a le ż n ie  o d  s z e r e g u  
c z y n n ik ó w  e x o -  i  e n d o g e n n y c h  p r z y j m u je  i n i c ja ty w ę .  
G d y  p i e r w s z a  s k ł a d o w a  a l e r g i i  b ie r z e  g ó rę , m a  m ie j s c e  
z w ię k s z o n e  u c z u le n ie  u s t r o j u  —  p le o a e s th e s ia ,  z  r ó w n o ­
c z e s n y m  o b n iż e n ie m  z d o ln o ś c i  r e a k c y j n o - o b r o n n e j  
u s t r o j u ,  g d y  d r u g a  s k ł a d o w a  o b e jm u je  i n i c j a t y w ę  m a  
m ie j s c e  p r z e c iw n ie  —  z w ię k s z o n a  z d o ln o ś ć  r e a k c y j n o -  
o b r o n n a  u s t r o j u  c z y l i  p le o e r g ia .  M o ż n o ś ć  d o k ła d n e g o  
ś le d z e n ia  p o s z c z e g ó ln y c h  d w ó c h  z a s a d n ic z y c h  f a z  a l e r ­
g i i  g r u ź l ic z e j  w ie k u  d z ie c ię c e g o  d a j e  n a m  a l e r g a m e t r i a ,  
p o l e g a j ą c a  n a  r ó w n o c z e s n y m  z a s to s o w a n iu  p r ó b y  M a n -  
t o u x  w  d w ó c h  r o z c ie ń c z e n ia c h :  b a r d z i e j  z g ę s z c z o n y m  
1 :10.000 i m n ie j  z g ę s z c z o n y m  1:1,000.000. G d y  p ie r w s z e  
r o z c ię c z e n ie  d a j e  s i ln ie js z y  o d c z y n , m ó w im y  o z w ię k ­
s z o n e j  z d o ln o ś c i  r e a k c y j n e j  u s t r o j u  ( r e a c t iv i t a s ,  p le o ­
e r g ia ) ,  g d y  d r u g i e  r o z c ie ń c z e n ie  d a j e  s i ln ie j s z y  o d c z y ń  
m ó w im y  o  z w ię k s z o n y m  u c z u le n iu  u s t r o j u  ( s u s c e p t ib i -  
l i ta s )  —  p le o e s te z ja ,  b io lo g ic z n a  a k ty w n o ś ć  u s t r o ju .



A l e r g o m e t r i a  u ł a t w i a  k l a s y f i k a c j ę  d z ie c i  z a k a ż o n y c h  
g r u ź l i c ą  n a  b a r d z i e j  i  m n ie j  p o t r z e b u j ą c e  z a p o b ie g a n ia .  
N a jw ię c e j  w y m a g a j ą  z a b e z p ie c z e n ia  p r o f i l a k ty c z n e g o  
d z ie c i  o  b io lo g ic z n e j  a k ty w n o ś c i  u s t r o j u ,  w ię c  z  p le o -  
s t e z ją .  T e  d z ie c i  p o w in n y  b y ć  w  p i e r w s z y m  r z ę d z ie  
s k i e r o w a n e  d o  p r e w e n t o r iu m  a  p r z e z  t e n  c z a s  w a r u n k i  
d o m o w e  w i n n y  b y ć  p o d d a n e  g r u n t o w n e j  s a n a c j i .  P r z e ­
b y c ie  z a k a ż e n ia  g r u ź l ic z e g o  n i e  p o z o s ta w ia  o d p o r n o ś c i ,  
p o d o b n ie  j a k  to  j e s t  w  k i le .  M e c h a n iz m  n a b y t e j  w z g lę ­
d n e j  o d p o r n o ś c i  ( r e s y s te n c j i )  w o b e c  n o w e g o  z a k a ż e n ;a  
g r u ź l ic z e g o  p o le g a  n i e  n a  o s ią g n ię c iu  f u n k c j i  h u m o r a l -  
n y c h  l u b  k o m ó r k o w a ty c h  z d o ln y c h  d o  p r z e t r z y m a n ia  
z a k a ż e n ia  l u b  o s ią g n ię c ia  u o d p o r n i e n i a ,  a l e  p o le g a  w y ­
łą c z n ie  n a  z j a w i e n i u  s ię  s w o is te j  a le r g i i ,  a  m ia n o w ic ie  
f a z y  o b r o n n e j  p le o e r g ic z n e j  u s t r o j u .  A b y  s z c z e p ie n ie  
o c h r o n n e  p r z e c iw g r u ź l i c z e  b y ło  s k u te c z n e ,  p o w in n o  s p e ł -  

' n i a ć  d w a  p o s t u l a t y :  1) m u s i  o n o  u s t r o j o w i  z a s z c z e p io n e ­
m u  z a p e w n ić  s t a n  s t a łe j  a l e r g i i  w o b e c  p r ą t k a  g r u ź l i c z e ­
g o  i  j e g o  p r o d u k tó w ,  2) a l e r g i a  t a  m u s i  m ie ć  c h a r a k t e r  
p le o e r g ic z n y .  B a d a n i a  a u to r ó w  s k a n d y n a w s k i c h  w y k a ­
z a ły ,  ż e  p a r e n t e r a l n e ,  ś r ó d s k ó r n e  s z c z e p ie n ia  В . C . G ., 
k t ó r e  w y w o ł u j ą  w y r a ź n ą  i  u t r z y m u j ą c ą  s ię  a l e r g i ę  t u ­
b e r k u l i n o w ą  s ą  z d o ln e  b e z  w ą t p i e n i a  u c h r o n ić  z a s z ­
c z e p io n y  u s t r ó j  p r z e c i w  p i e r w o tn e m u ,  c h o r o b o tw ó r c z e ­
m u  n a t u r a l n e m u  z a k a ż e n iu  p r ą t k i e m  K o c h a .  Z a s z c z e ­
p io n e  d z ie c k o  z a w d z ię c z a  s w o je  b e z p ie c z e ń s tw o  p l e o e r -  
g i i  w y w o ła n e j  p r z e z  s z c z e p ie n ie .  Z a k a ż e n ie  s z c z e p io n ­
k ą  В . C . G . w y w o łu j e  o d  p o c z ą tk u  w y łą c z n ie  w y s o k ie  
n a s t a w i e n i e  a l e r g i i  n a  f a z ę  p le o e r g ic z n ą ,  w ię c  o b r o n ­
n ą .  N a  p y t a n i e ,  j a k i e  s ą  g r a n i c e  o c h r o n y  d z ie c k a  z a ­
s z c z e p io n e g o ,  n a r a z i e  t r u d n o  o d p o w ie d z ie ć .  N a  p y t a ­
n ie ,  j a k  d łu g o  d z i a ł a  s z c z e p ie n ie  o c h r o n n e  m o ż n a  o d ­
p o w ie d z ie ć ,  ż e  n a  o k r e s  4  d o  10 l a t .  W y s tę p o w a n ie  
p r a w d z iw e g o  g r u ź l ic z e g o  z a c h o r o w a n ia  w  o k r e s i e  
s z c z e p ie n ia  m o ż e  z a c h o d z ić  w  t r o j a k i  s p o s ó b :  1) w  p r z y ­
p a d k u ,  g d y  s z c z e p ie n ie  o d b y ło  s ię  w  o k r e s i e  p r z e d a l e r -  
g ic z n y m  n a t u r a l n e g o  z a k a ż e n ia  g r u ź l ic z e g o ;  2) w  p r z y ­
p a d k u ,  g d y  n a t u r a l n e  w i r u l e n t n e  z a k a ż e n ie  g r u ź l ic z e  
s p o tk a  d z ie c k o  z a s z c z e p io n e ,  a le  z n a j d u j ą c e  s ię  j e s z c z e  
w  o k r e s i e  p r z e d a l e r g i c z n y m  p le o e r g i i  В . C . G .;  3) g d y  
p r z y c h o d z i  d o  a k ty w n o ś c i  p r z e z  s z c z e p io n k ę  В . C . G . 
n a t u r a l n e g o  z a k a ż e n ia ,  i s t n i e j ą c e g o  u  d z ie c k a  je s z c z e  
p r z e d  d o k o n a n y m  s z c z e p ie n ie m . A b y  z a p o b ie c  t a k i m  
w y p a d k o m ,  w p r o w a d z o n o  n a  t e r e n i e  P o l s k i  o d  r o k u ,  
o p r ó c z  u j e m n e j  p r ó b y  p l a s t r o w e j ,  d o s k ó r n ą  p r ó b ę  t u ­
b e r k u l i n o w ą  1:1000. O p r ó c z  te g o  i s t n i e j e  t e n d e n c j a  d o  
iz o lo w a n ia  w  s to s o w n y c h  z a k ł a d a c h  o s e s k ó w  i  m a ły c h  
d z ie c i ,  p o c h o d z ą c y c h  z  o ś r o d k a  z a k a ż o n e g o  g r u ź l i c ą  —  
n a  o k r e s  6 ty g o d n i  p r z e d  s z c z e p ie n ie m  i  n a  6 ty g o d n i  
p o  s z c z e p ie n iu .  W Ł  M i k u ł o w s k i

H . K L A E S  i  H . R I E G E L

Badanie zdolności adaptacji oka nyktometrem Com- 
berga jako próba czynnościowa wątroby

(D ts c h . m e d .  W s c h r .  75, 570— 572, 1950)

N a  i s t n i e n i e  z a b u r z e ń  a d a p t a c j i  w  s c h o r z e n ia c h  w ą ­
t r o b y  w s k a z y w a n o  ju ż  d a w n o .  W ia d o m o , ż e  w ą t r o b a  
o d g r y w a  d e c y d u ją c ą  r o l ę  w  p r z e m i a n i e  w i t a m i n y  A  
ja k o  m ie j s c e  w y t w a r z a n i a  w i t a m i n y  A  z  k a r o t e n u ,  
o r a z  j a k o  m ie j s c e  m a g a z y n o w a n ia  w y tw o r z o n e j  w i t a ­
m in y  A . J e s t  z r o z u m ia łe ,  ż e  z a b u r z e n i e  c z y n n o ś c i  w ą ­
t r o b y  o d b i j a  s ię  z a te m  n a  p r z e m i a n i e  a k s e r o f to lu .  W o ­
b e c  te g o  i s t n i e j e  ś c i s ły  z w ią z e k  p o m ię d z y  u s z k o d z e ­
n i e m  w ą t r o b y  a  b r a k i e m  w i t a m i n y  A , co  z  k o le i  p o ­
w o d u j e  z a b u r z e n i a  w z r o k o w e  z e  z m ia n a m i  a d a p t a c j i .  
D o  b r a k u  w i t a m i n y  A  p r z y  z a b u r z e n i a c h  w ą t r o b y  
d o jś ć  m o ż e  n a  d r o d z e :  1. z a b u r z e ń  w c h ł a n i a n i a  w i t a ­
m in y  l u b  p r o w i t a m in y  n a  s k u t e k  z a b u r z o n e g o  w c h ł a ­
n i a n i a  t łu s z c z ó w  p r z y  b r a k u  w y d z ie l a n i a  ż ó łc i ;  2. z a ­
b u r z e ń  p r z e m i a n y  k a r o t e n u  w  w i t a m i n ę  A  w  w ą t r o ­
b i e ;  3. z a b u r z e n i a  m a g a z y n o w a n ia  w i t a m i n y  A  w  k o ­
m ó r k a c h  u .  s . ś . w ą t r o b y .  A u to r z y  p r ó b o w a l i  z a s to s o ­
w a ć  b a d a n i e  z a b u r z e ń  a d a p t a c j i  n y k t o m e t r e m  W.

C o m b e r g a  d o  b a d a n i a  s t a n u  c z y n n o ś c io w e g o  w ą t r o b y .  
P r z e d  b a d a n i e m  w y łą c z o n o  s t a n y  h i p o -  i  a w i t a m i n o -  
t y c z n e  p o w s ta ł e  z  i n n y c h  p r z y c z y n ,  n i ż  z a b u r z e n i a  w ą ­
t r o b y ,  t a k ż e  w r o d z o n ą  h e m e r a lo p ię  i  in n e .  W  28  p r z y ­
p a d k a c h  ż ó ł t a c z k i  m ią ż s z o w e j  s tw ie r d z o n o  w y r a ź n e  
z m n ie j s z e n ie  z d o ln o ś c i  a d a p t a c j i ,  p r z y  c z y m  s to p ie ń  
z a b u r z e n i a  o d p o w ia d a ł  c ię ż k o ś c i  p r z y p a d k ó w  i  p o z io ­
m o w i  b i l i r u b i n y  w  s u r o w ic y .  Z  14 c h o r y c h  n a  p r z e ­
w l e k ł ą  c h o le c y s to p a t i ę  12 w y k a z a ło  z a b u r z e n ie  a d a p ­
t a c j i ,  c o  w s k a z u j e  n a  i s t n i e j ą c e  r ó w n o c z e ś n ie  u s z k o ­
d z e n ie  m ią ż s z u  w ą t r o b o w e g o .  U  6 c h o r y c h  n a  r a k a  
w ą t r o b y  w y k a z a n o  u s z k o d z e n ie  z d o ln o ś c i  a d a p t a c j i  
o d p o w ia d a j ą c e  s to p n io w i  z a b u r z e n i a  c z y n n o ś c i  w ą t r o ­
b y .  A u t o r z y  u w a ż a ją ,  ż e  b a d a n i e  n y k t o m e t r y ć z n e  m o ż ­
n a  u w a ż a ć  z a  s w o is t ą  p r ó b ę  c z y n n o ś c io w ą  w ą t r o b y  (p o  
w y łą c z e n iu  i n n y c h  c z y n n ik ó w  p r o w a d z ą c y c h  d o  z a b u ­
r z e ń  a d a p ta c j i ) ,  p o n ie w a ż  z m i a n a  w c h ł a n i a n i a  p r z y  
c h o r o b a c h  w ą t r o b y  n i e  w c h o d z i  p r a k t y c z n i e  w  r a -  
e h u b ę .

J a n  G u z e k

S T . M A R T I N - O P P E N H E I M

Przyczynek do konstytucji dziecka
O e s t .  Z e i t s c h r i f t  f . K i n d e r h e i l k u n d e  u .  K i n d e r f u r s o r g e .

B d . IV . H . 2. 1950.

P s y c h i a t r a  i  n e u r o lo g  W . G r a v e s  o g ło s i ł  w  o s t a tn i c h  
d z i e s i ą tk a c h  l a t  30 p r a c  n a  t e m a t  k s z t a ł t u  ło p a tk i ,  
o g r a n i c z a j ą c  s ię  d o  o p i s u  ś r o d k o w e g o  j e j  b r z e g u ,  t j .  
m a r g o  m e d ia l i s  s c a p u la e .  K s z t a ł t  te g o  ś r o d k o w e g o  b r z e ­
g u  ł o p a t k i  b y ł  j e g o  z d a n ie m  d z ie d z ic z n y  i  n ie z a le ż n y  
o d  f u n k c j i  m ię ś n i  ł o p a tk o w y c h .  A u t o r  r o z r ó ż n ia  3 z a ­
s a d n ic z e  k s z t a ł t y  ś r o d k o w e g o  b r z e g u  ł o p a t k i :  w y p u k ły ,  
p r o s t y  a lb o  w k lę s ły .  K s z t a ł t  w y p u k ł y  z a p e w n ia  z d a ­
n i e m  G r a v e s ’a  n a jd ł u ż s z y  w ie k ,  b o  lu d z i  n a j s t a r s i  w ie ­
k i e m  w y k a z y w a l i  w  je g o  s t a ty s t y c e  s t a l e  w y p u k ł y  
b r z e g  ś r o d k o w y  ło p a tk i .  A u t o r k a  h o l e n d e r s k a  p o d d a ła  
529 d z ie c i  s z k o ln y c h  w  c z a s ie  I I  w o j n y  ś w ia to w e j  d o ­
k ł a d n y m  p o m ia r o m  k l a t k i  p i e r s io w e j  i  w z r o s tu  
z u w z g lę d n ie n i e m  k s z t a ł t u  ś r o d k o w e g o  b r z e g u  ło p a t k i  
i  d o s z ła  d o  w n io s k u ,  ż e  k o n s t y t u c y j n y  t y p  k r ę p y  ( ty p e  
t r a p u )  n a jc z ę ś c ie j  p r z e d s t a w ia ł  r ó w n ie ż  w y p u k ł y  
k s z t a ł t  b r z e g u  ś r o d k o w e g o  ło p a tk i ,  w  p r z e c iw ie ń s tw ie  
d o  ty p u  k o n s ty tu c y jn e g o  s m u k łe g o  ( le p to s o m ) . T e n  
o s t a tn i  b y ł  z n a m i e n n y  d l a  d z ie c i  z e  ś r o d o w is k a  z a m o ż ­
n e g o ,  g d y  t y p  k r ę p y  b y ł  w ła ś c iw o ś c ią  d z ie c i  u b o ż s z y c h .

W ł. M i k u ł o w s k i

J .  M IN T O N

O współczesnych postępach leczenia zeza u dzieci
T h e  P r a c t i t i o n e r ,  N r  989. T . 165, L i s t o p a d  1950.

L e c z e n ie  z e z a  u  d z ie c i  u le g ło  w  o s t a tn i c h  20 l a t a c h  
r a d y k a l n y m  z m ia n o m . K a ż d y  p r a k t y k  o g ó ln y  i  k a ż d y  
p e d i a t r a  p o w in ie n  b y ć  z a z n a jo m io n y  z  z a s a d a m i  w s p ó ł ­
c z e s n y c h  m e to d  l e c z n ic z y c h  z e z a , p o n ie w a ż  j e d y n ie  
p o s t ę p o w a n ie  w e d łu g  t y c h  w s k a z a ń  l e c z n ic z y c h  m o ż e  
s k u te c z n ie  z a p o b ie c  u t r a c i e  w z r o k u  o k a  d o tk n ię te g o  
z e z e m . Z a s a d y  p o s t ę p o w a n ia  s t r e s z c z a j ą  s i ę  w  n a s t ę ­
p u j ą c y c h  p u n k t a c h :  d z ie c i  d o t k n i ę t e  z e z e m  p o w in n y  
b y ć  p o d d a n e  l e c z e n iu  p o c z ą w s z y  o d  6 m ie s i ą c a  ż y c ia . 
W a d y  r e f r a k c j i  w y m a g a j ą  w y r ó w n a n i a  p r z e z  z a s to s o ­
w a n i e  s z k ie ł ,  p o c z y n a ją c  o d  6 m ie s i ą c a  ż y c ia .  I s t o t n a  
c z ę ś ć  le c z e n ia  s t a n o w i  z a k r y c i e  z d r o w e g o  o k a ,  co  z a p o ­
b i e g a  u t r a c i e  w z r o k u  o k a  d o tk n ię t e g o  z e z e m . W  m i a r ę  
j a k  z a k r y c i e  o k a  p r z e k s z ta łc a  z e z  w  z e z  z m ie n n y  z b ie ż ­
n y  —  z m n ie j s z a  s i ę  n ie b e z p ie c z e ń s tw o  u t r a t y  w z r o k u  
j e d n e g o  o k a  i  p o w s ta j e  w s k a z a n i e  p r z e p r o w a d z e n ia  
z m ie n n e g o  z a k r y w a n i a  o c z u . G d y  z e z  t r w a  d a l e j ,  d z ie c i  
c i e r p i ą c e  n a  w r o d z o n e  z e z y  z b ie ż n e  w i n n y  b y ć  p o d d a ­
n e  o p e r a c j i  p o c z ą w s z y  o d  1*/* r o k u  ż y c ia .  D z ie c i  d o ­

t k n i ę t e  n a b y t y m  „ u s t a lo n y m "  z e z e m  p o w i n n y  b y ć  
r ó w n ie ż  w c z e ś n ie  p o d d a n e  o p e r a c j i .

W ł. M i k u ł o w s k i ,



К Р А Т К О Е  С О Д Е Р Ж А Н И Е

Г. Р е й с с

А Л Е Р Г И Я  В  Д Е Р М А Т О Л О Г И И  
И  А Л Е Р Г И Я  В  С И Ф И Л И С Е

А в т о р  а н а л и з и р у е т  п о н я т и я  я в л е н и й  а л е р г и ч е с к и х  
в  д е р м а т о л о г и и  и  в  с и ф и л и с е .  В  д е р м а т о л о г и и  э т о  

'е с т ь  п о н я т и е м  б и о л о г и ч е с к и м  и  н е в о з м о ж н ы м  у ч е с т ь  
к а к  а н а т о м о - п а т о л о г и ч е с к о е .  Я в л е н и я  н а з ы в а е м ы е  
а л е р г и ч е с к и м и  п р и  с и ф и л и с е  п о  с у щ е с т в у  н е  б у д у т  
а л е р г и ч е с к и м и ,  п о т о м у  ч т о  с у щ е с т в у е т  в о з м о ж н о с т ь  
р а с к р ы т ь  и х  а н а т о м о - п а т о л о г и ч е с к и м  п у т е м . Я в л е ­
н и я  с и ф и л и с т и ч е с к и е ,  п р и з н а в а е м ы е  з а  а л е р г и ч е -  
с к и е  ( р а с п а д е н и е  и  н а с т у п а ю щ а я  в о л о к н и с т о с т ь )  н е  
с у щ е с т в е н н ы , п о т о м у  ч т о  н е  в ы з ы в а ю т с я  н е п о с р е д ­
с т в е н н о  я д о м  с и ф и л и с а .  О с о б е н н ы м  я в л е н и е м  я в ­
л я е т с я  т о л ь к о  б л и з с о с у д н ы е  н а т е к и  л и м ф а ц и т н о -  
п л а з м а т и ч е с к и е ,  в ы з в а н н ы е  б л е д н ы м и  с к р у т и к а м и .  
Т а к о й  н а т е к  н е  с в и д е т е л ь с т в у е т  об  а л е р г и и ,  п о т о м у  
ч т о  е с т ь  п о с т о я н н ы м  я в л е н и е м ' п р и  с и ф и л и с е .  Я в ­
л е н и я  а л ё р г и ч е с к и е — в т о р и ч н ы е ,  н а с т у п а ю щ и е  в  п о ­
с л е д с т в и и  н а т е к а  о с о б о г о  п р и  о п р е д е л е н и и  п о в р е ж ­
д е н и я  т к а н о к ,  а  н е  я в л е н и я  к а к  п о с л е д с т в и я  я д а  с и ­
ф и л и с а .  П р и  с и ф и л и с е  э т о  о п р е д е л е н и е  о п и р а е т с я  
н а  н а т е к е  л е у к о ц и т о в о м  в  п о с л е д с т в и и  н е к р о з а  (и н ­
ф а р к т а ) ,  в ы з в а н н о г о  о с о б о й  п р и ч и н о й  с о с у д н о й . 
В  с и ф и л и т и ч е с к и х  ш и ш к а х  э т о  п р о я в л я е т с я  з е р н и ­
с т о с т ь ю , п о  м н е н и ю  а в т о р а ,  н е  с п е ц и ф и ч е с к и ,  к а к  
р е а к ц и я  н а  д е я т е л ь н о с т ь  о р г а н и ч е с к и х  т к а н о к ,  н а ­
х о д я щ и х с я  в  п е р и о д е  н е к р о б и о з ы ,  а  р а в н о  в  п о с л е д ­
с т в и и  о с о б о г о  в л и я н и я  с о с у д о в . П р и  п о з д н е м  с и ф и ­
л и с е ,  к а к  я в л е н и е  т . з в .  а л е р г и и  я в л я е т с я  с к л о н ­
н о с т ь  к  в о л о к н и с т о с т и  д а ж е  п р и  н е з н а ч и т е л ь н ы х  
н а т е к а х ;  о д н а к о  э т о  я в л е н и е  в ы я с н и м о  а н а т о м о - п а -  
т о л о г и ч е с к и ,  н о  н е  е с т ь  п р о я в л е н и е м  п е р е а л е р г и -  
з и р о в а н и я  л и б о  о с о б о г о  в о з д е й с т в и я  н а  с и ф и л и т и ­
ч е с к и й  я д . Б о л е з н ь  п р и н я л а  п р о д о л ж и т е л ь н ы й  х а ­
р а к т е р ,  н а т е к и  о к о л о с о с у д н ы е  д о л г о  у д е р ж и в а ю т с я ,  
о т с ю д а  б о л ь ш и е  п о в р е ж д е н и я  т к а н о к  к а к  п о с л е д ­
с т в и е  „ e n d a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s

А . Г е м б а л я ,  К .  М а л е с к и ,
С . М и х а л о в и ч ,  Я . С е к у л о в а ,  К .  С т у д н и ц к а

П Р Е Д В А Р И Т Е Л Ь Н Ы Е  Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  Л Е Ч Е Н И Я  
Т У Б Е Р К У Л Е З А  Д Е Т С К О Г О  В О З Р А С Т А

Г И Д Р  А З И Д О М  И З О Н И К О Т И Н О В О Й  К И С Л О Т Ы

П р е д с т а в л е н ы  р е з у л ь т а т ы  л е ч е н и я  г и д р а з и д о м  
и з о н и к о т и н о в о й  к и с л о т ы  (н и к о з и д о м )  з а  п е р и о д  о т  
п о л о в и н ы  м а я  д о  п о л о в и н ы  с е н т я б р я  1952 г. Н а  163 
с л у ч а я  в  в о з р а с т е ,  д о  14 л е т  б ы л о  118 с л у ч а е в  т у б е р ­
к у л е з н о г о  м е н и н г и т а  (в  34  с л у ч а я х  о с л о ж н е н н ы е  
м и л и а р н ы м  т у б е р к у л е з о м  и л и  (и) и н ф и л ь т р а т о м ) ,  
10 с л у ч а е в с м и л и а р н о г о  т у б е р к у л е з а  л е г к и х ,  27 т у ­
б е р к у л е з н ы х  и н ф и л ь т р а т о в ,  4 —  э к с с у д а т и в н ы х  т у - ,  
б е р к у л е з н ы х  п л е в р и т о в  (и з  н и х  1 с л у ч а й  о с л о ж ­
н е н н ы й  т у б е р к у л е з о м  п о ч к и ) .  В  п е р в ы е  н е д е л и  л е ­
ч е н и я  у м е р л о  и л и  в ы п и с а н о  в  .н е в ы л е ч е н н о м  с о ­
с т о я н и и  34 р е б е н к а  с  т у б е р к у л е з н ы м  м е н и н г и т о м . И з  
129 д е т е й  б ы л а  в ы д е л е н а  г р у п п а  в  80 ч е л о в е к ,  к о ­
т о р а я  л е ч и л а с ь  и с к л ю ч и т е л ь н о  н и к о з и д о м  и  49 ч е ­
л о в е к  л е ч е н ы х  в  к о м б и н а ц и и  со  с т р е п т о м и ц и н о м . 
В  э т о й  в т о р о й  г р у п п е  б ы л о  29 д е т е й ,  к о т о р ы е  п о л у ­
ч а л и  н и к о з и д  п о с л е  1— 1 0 -и  м е с я ч н о г о  л е ч е н и я  
с т р е п т о м и ц и н о м  и  (и л и )  П А С К  в с л е д е т в и е  у х у д ш е ­
н и я  и л и  о т с у т с т в и я  у л у ч ш е н и я .  У  59 д е т е й  п е р в о й  
г р у п п ы , в  з а в и с и м о с т и  о т  п р о д о л ж и т е л ь н о с т и  л е ч е ­
н и я  о б н а р у ж е н ы  у л у ч ш е н и я  и л и  в ы л е ч е н и е ,  у  21 р е ­
б е н к а  —  о т с у т с т в и е  у л у ч ш е н и я  и л и  у х у д ш е н и е .  Э т о  

. к а с а л о с ь  г л а в н ы м  о б р а з о м  т у б е р к у л е з н ы х  и н ф и л ь -

в т о р о й  г р у п п е  у  44 д е т е й  о б н а р у ж е н о  у л у ч ш е н и е ,  
у  5 —  о т с у т с т в и е  у л у ч ш е н и я .  Н а  л е ч е н и е  н и к о з и д о м  
л у ч ш е  в с е г о  р е а г и р о в а л и  р а н н и е  ф о р м ы  т у б е р к у л е з ­
н о г о  м е н и н г и т а ,  с в е ж и е  с л у ч а и  м и л и а р н о г о  т у б е р к у ­
л е з а  и  э к с с у д а т и в н ы е  п л е в р и т ы .  П р и м е н е н и е  к о м ­
б и н и р о в а н н о г о  л е ч е н и я  н и к о з и д о м  и  с т р е п т о м и ц и ­
н о м  п р и  т у б е р к у л е з н о м  м е н и н г и т е  д а е т  б о л е е  б ы ­
с т р ы е  и  с т о й к и е  р е з у л ь т а т ы  л е ч е н и я ,  ч е м  л е ч е н и е  
и с к л ю ч и т е л ь н о  н и к о з и д о м . Н и к о з и д  д а е т  в  н е з н а ­
ч и т е л ь н о й  с т е п е н и  п е р е х о д я щ и е  п о б о ч н ы е  с и м п т о ­
м ы  со  с т о р о н ы  п а р е н х и м а т о з н ы х  и  к р о в е т в о р н ы х  
о р г а н о в .

3 .  Г а н и ц к и й

Н О В Ы Е  Р А С П О З Н А В А Т Е Л Ь Н Ы Е  М Е Т О Д Ы
К О М П Л Е К С А  Л И Б М А Н - С А К С А  С  О С О Б Ы М  

У Ч Е Т О М  С Т О И М О С Т И  Э Т И Х  М Е Т О Д О В
Д Л Я  К Л И Н И К И  В Н У Т Р Е Н Н И Х  Б О Л Е З Н Е Й

А в т о р  с т о ч к и  з р е н и я  и н т е р н и с т а ,  о г о в а р и в а е т  
„ L u p u s  e r y t h e m a t o d e s 11. П о д ч е р к и в а е т  к о л а г е н о в ы й  
х а р а к т е р  э т о г о  з а б о л е в а н и я .  П р е д с т а в л я е т  и з м е н е ­
н и я  а н а т о м о - п а т о л о г и ч е с к и е  в  п о ч к а х  и  в  с е р д ц е . 
О г о в а р и в а е т  и з м е н е н и я  б е л к о в  к р о в и .  О с т а н а в л и ­
в а е т с я  н а д  я ч е й к а м и  L . Е . и  п р и в о д и т  и з  с о о т в е т ­
с т в у ю щ е й  л и т е р а т у р ы  н а у ч н ы е  и с с л е д о в а н и я  н а  э т у  
т е м у . Д а л е е  г о в о р и т  о в о з м о ж н о с т и  д о к а з а т е л ь с т в а  
в  с л у ч а я х  „ L u p u s  e r y t h e m a t o d e s “  п р о т и в о в е щ е с т в  
в  к р о в и .  В  к о н ц е  а в т о р  п о д ч е р к и в а е т  э ф ф е к т и в н о е  
в л и я н и е  п р и  э т о й  б о л е з н и  А С Т Н  и  к о р д и с о н а .

И . О ш а ц к и й (
П А Т О Ф И З И О Л О Г И Я  К Р О В О Т О Ч А Щ Е Г О  Н А Р Ы В А  

Т Р А В Я Щ Е Г О  О Р Г А Н А

У  б о л ь н ы х  с к р о в о т о ч а щ и м  н а р ы в о м  п р о я в л я е т с я  
н е д о б о р  б е л к о в  и  г е м о г л о б и н у . Э т о  в е д е т  н е д о с т а ­
т о ч н о е  о к и с л о р о ж и в а н и е  т к а н о к .  Н е д о б о р  б е л к о в  
и  к и с л о р о д а  в р е д н о  в л и я е т  н а  д е я т е л ь н о с т ь  п е ч е н и . 
Т а к о е  с о с т о я н и е  р а в н о  в р е д н о  в л и я е т  н а  д е я т е л ь ­
н о с т ь  п о ч е к .  Н е д о к и с л о р о ж е н н а я  п е ч е н ь  н е  в ы д а е т  
н е о б х о д и м о г о  к о л и ч е с т в а  б е л к о в .  У  б о л ь н ы х  с  к р о ­
в о т о ч а щ и м  н а р ы в о м  в ы с т у п а е т  р а с с т р о й с т в о  в о д ­
н о г о  и  с о л ь н о г о  х о з я й с т в а .  К р о в о т о к и  в е д у т  з а  с о ­
б о й  и  н е д о к и с л о р о ж и в а н и е  с е р д ц а ,  о с о б е н н о  у  б о л ь ­
н ы х  с к л е р о з о м . И  п о т о м у  т а к и х  б о л ь н ы х  с л е д у е т  п о  
с о о т в е т с т в у ю щ е й  п о д г о т о в к е  н е м е д л е н н о  о п е р и р о ­
в а т ь .

В . В ц и с л о

П Р О Б Л Е М А  С И С Т О Л И Ч Е С К О Г О  О Б ’Е М А  С Е Р Д Ц А  
В  О С В Е Щ Е Н И И  С О В Р Е М Е Н Н Ы Х  М Е Т О Д О В  

И С С Л Е Д О В А Н И Я

К о л и ч е с т в о  к р о в и ,  к о т о р о е  в ы б р а с ы в а е т с я  к а ж ­
д ы м  и з  ж е л у д о ч к о в  в  а р т е р и а л ь н у ю  с и с т е м у  в о  в р е ­
м я  о д н о й  с и с т о л ы  и л и  в  о д н у  м и н у т у  т о  е с т ь  с и с т о ­
л и ч е с к и й  и л и  м и н у т н ы й  о б ъ е м  с е р д ц а  м о ж н о  о п р е ­
д е л и т ь  р а з н ы м и  с п о с о б а м и , к о т о р ы е  п р о и з в о л ь н о  д е -  

" л я т с я  н а  о б ъ е м н ы е , д ы х а т е л ь н ы е ,  и н ъ е к ц и о н н ы е  
и  в т о р и ч н ы е .  В  ч и с л е  ч а щ е  в с е г о  п р и м е н я е м ы х  
у  ч е л о в е к а  д ы х а т е л ь н ы х  м е т о д о в , о с н о в а н н ы х  н а  
п р и н ц и п е  F i c k ’a  о т л и ч а ю т  п р я м ы е  и  к о с в е н н ы е  м е ­
т о д ы . И з  э т и х  п о с л е д н и х  н а и б о л ь ш е е  р а с п р о с т р а н е ­
н и е  п р и о б р е л и  м е т о д ы  с  п р и м е н е н и е м  и н о р о д н ы х  г а ­
з о в .  В  д а н н о м  И н с т и т у т е  р а з р а б о т а н  у с о в е р ш е н с т в о ­
в а н н ы й  а ц е т и л е н о в ы й  м е т о д . С  п о м о щ ь ю  э т о г о  м е ­
т о д а  н а б л ю д а л о с ь  и з м е н е н и е  с е р д е ч н о г о  о б ъ е м а  в о  
в р е м я  о т д ы х а ,  ф и з и ч е с к о й  р а б о т ы ,  с п о р т и в н ы х  с о ­
с т я з а н и й ,  п р и  д ы х а н и и  с  с о п р о т и в л е н и е м , а у т о -

т р а т о в ,  п р и  к о т о р ы х  д о в о л ь н о  ч а с т о  п о я в л я л с я  а т е ­
л е к т а з ,  а  т а к ж е  к о с т н о - с у с т а в н о г о  т у б е р к у л е з а .  В

ствованными из доступной литературы, 
таты  сравнивались и дополнялись данными, займ 

.сфузии и кровопускании. Полученные резуль



NOW OŚCI W YDAW NICZE

POLSKA D ERM A TO LO G IA  I  W EN ERO LO G IA
Zbiór prac Państwowego Insty tu tu  Dermatologii i W enerologii pod red. 

J. Suchanka  — Tom I

1952, str. 165, ryc. 11, zł 21.—

W ydany obecnie tom I ma być zapoczątkowaniem periodycznego 
wydawnictwa, mającego ukazywać się pod tym  tytułem  i przezna­
czonego dla lekarzy specjalistów.
Na całość I tomu składają się prace S. Jabłońskiej, J. Suchanka, 
K. Lejmana, Z. Oszasta, Z. Capińskiego, H. Koczorowskiej i M. Za­
wadzkiej.

Prace te zainteresują i lekarzy praktyków  niespecjalistów ze wzglę­
du na najnowsze spostrzeżenia i badania autorów w tej ważnej dzie­
dzinie medycyny.

Rostowski L.

JAGLICA
Wyd. II

1952, str. 100, ryc. 27, zł 7.50

A utor omawia wszechstronnie całokształt zagadnienia jaglicy 
z uwzględnieniem  najnowszych osiągnięć naukowych w tej dzie­
dzinie.

Szczególny nacisk kładzie na walkę z jaglicą na wsi i podaje wiele 
praktycznych wskazówek w związku z przeprowadzaniem  akcji 
przeciwjagliczej.

Książka przeznaczona jest dla studentów  i lekarzy.

Różycki St.

ANATOMIA CZŁOW IEKA C o m p en d iu m
Wyd. III

1952, str. 583, ryc. 281, zł 60,—

Jest to trzecie powojenne uzupełnione i rozszerzone wydanie repe­
ty torium  anatomii.
Na blisko 600 stronach, uzupełnionych 281 doskonałymi rycinami 
i wykresam i został u jęty  zarówno system atyczny w ykład anatom ii 
wszystkich narządów i układów, jak i rys historyczny rozwoju 
anatomii.
Treść właściwą uzupełnia obszerna bibliografia przedmiotu.

(Patrz strona czwarta).



Calcium-gluco - galacf о - gluconicum
C E N T R A L A  H A N D L O W A  F A R M A C E U T Y C Z N A

„ CENTRO FARM ‘ ‘
zawiadamia Ob. Ob. Lekarzy,

że Minisierstuio Zdroiuia dopuściło do obrotu i zezuiołiło na luydainanie 
z aptek społecznych preparatu Calcium-gluco-galacto-gluconicum tn am­
pułkach (10%-10 mł) jako analogiczny preparat do Calcium gluco­

nicum iu ampułkach.

Bellafit t a b l e tk i
a m p .
p ły n

Skład: S tandaryzowany zespół alkaloidów — Atropa Belladona. 
1 tabl. zaw iera  0,0005 g alkaloidów Belladonnal omnia 
1 amp. „ 0,0005 g „ „ „
1 m l p łynu za w. 0,0005 g „ „ „

W s k a z a n i a :  n a d m ie r n a  c z y n n o ś ć  w y d z ie ln ic z a  ż o łą d k a  i j e l i t  i ic h  s ta n y  sk u rc z o u ie :  
n a d k m a s o ta , rn rz ó d  ż o łą d k a , m rz ó d  d w u n a s tn ic y ,  sk u rc z  o d ź m ie rn ik a , z a p a r c ie  
s p a s ty c z n o - s k u r c z o - j e l i t o w e .  S c h o r z e n i a  d r ó g  ż ó ł c i o m  у  e h ;  z a p a le n ie  
m o re c z k a  ż ó lc io m e g o , k a m ic a  ż ó łc io m a , k o lk a  m ą tro b o m a . S k u r c z e  o s k r z e l i :  
d y c h a m ic a  o s k rz e lo m a . S p s  s t y c z n e  s t a n y  n a c z y ń :  d u s z n ic a  b o le s n a ,  
sk u rc z  s z y jk i  m a c ic y , b ó le  m ie s ią c z k o m e , m y m io ty  c ię ż a rn y c h .

D a m k o m a n i e :  3 ra z y  d z ie n n ie  p o  1 ta b le tc e ;  10— 20 k ro p e l  2— 7 X  d z ie n n ie .  1 — 2 
w s tr z y k n ię c ia  d z ie n n ie  d o m ię śn io m o .

Aminokwasu do w lew ań dożylnych
Jest to ro z tw ó r  aminokwasów i peptgdów pow sta łych  z hydro lizy  
enzym atycznej pe łn e j k rw i bydlęcej, nie zaw iera jący  białek ani 
peptonów. Peptydy o składzie 5 aminokwasów. R oztw ór amino­
kwasów posiada ph 6,6—6,9; zawartość  azotu aminowego w gra­

nicach 0,55—0,70 0.
W s k a z a n i a :  W s z y s tk ie  s ta n y  n ie d o b ia łc z e n ia  z  n ie m o ż n o ś c ią  lu b  s z k o d lim o ś c ią  

k a r m ie n ia  d o u s tn e g o .
1. N o m o tm o ry  p r z e m o d u  p o k a rm o m e g o , z m ia n y  b liz n o m a te ,  n ie d ro ż n o ś ć ,  p o r a ż e n ia  

je l i t .
2. O k re s  p o o p e ra c y jn y  z m ła s z c z a  p o  o p e r a c ja c h  b r z u s z n y c h , z a p a le n ie  o tr z e w n e j .
3. O s tre  n ie ż y ly  p r z e w o d u  p o k a rm o w e g o  z z a t r u c ia  s z c z e g ó ln ie  u  n ie m o m lą t .
4. Z a b u rz e n ia  c z y n n o ś c i  w ą tro b y .
5. U  jo rc z y m e  m y m io ty .
6. S ta n y  p o  k rm o to k a c h .
7. W y n is z c z e n ie  n o m o tm o ro w e .
8. W  k a ż d y m  p r z y p a d k u , k ie d y  i lo ś ć  b ia łk a  wT o s o c z u  j e s t  m n ie js z a  n iż  7,0 n a  

100 m l o so c z a .
D a m k o m a n i e :  H y d ro l iz a t  z a m ie ra  m l i t r z e  65— 70 g a m in o k m a só m  i p e p ty d ó m . 

i lo ś ć  ta  p o k ry m a  z a p o tr z e b o m a n ie  o so b o m e  c z lo m ie k a  z d ro iu e g o  o m a d z e  70 kg, 
p rz y  d u ż y c h  r ó ż n ic a c h  m ag i z a p o tr z e b o m a n ie  o b l ic z a ć  : n a  1 k g  m a g i c ia ła  n a  1 g 
b  a łk a  n a  d o b ę
A m in o k m a sy  n a le ż y  p o d a m a ć  d o ż y ln ie  s y s te m e m  k ro p e lk o w Ty m  n ie  sz y b sz y m  n iż  
80 k ro p e l  n a  m in u tę  (m p rz e c im n y m  ra z ie  m y s tą p ić  in o g ą  m d ło śc i ,  m y m io ty  
i u c is k  ш  k la tc e  p ie r s io w e j .  S zy b k o  p r z e m i ja ją  —  z ch rn ilą  n a ty c h m ia s to m e g o  
z m n ie js z e n ia  i lo ś c i  p r z e p ly m a ją c y c h  k ro p e l .

O p a k o  m a n i e :  flakony po V2 li tra zamknięte gumomym kapslem i nakrętką. Data 
mażności leku określona na  D/s roku.

R o z p r o m a d z a :

C e n tra la  H a n d lo w a  F a rm a c eu ty c z n a  „CENTRGFARM "
p r z e z  H u r i o m n ie  T e r e n o u i e  „ C e n t r o f a r m "


