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st. a sy s ten t

Zagadnienia immunohematologii klinicznej
w oświetleniu badań własnych

(.Zu PTr.aC0Wni Im m u n °hem ato log icznej II  K lin ik i C ho- 
iob  W ew nętrznych  A. M. w  K rakow ie . K ierow nik : 

P rof, d r T adeusz T em pka).

Przez zjawiska immunohematologiczne rozu
miemy zjawiska związane z reakcją zachodzącą 
między antygenem  krw inki a odpowiednimi
przeciwciałami.

Zainteresowanie dla tego działu serologii 
wzrosło wśród klinicystów dopiero w ostatnich 
latach głównie w związku z w ynikam i badań, 
w których wyjaśniono rolę konfliktu serolo
gicznego w etiologii erytroblastozy płodowej 
i pewnej części poronień ( H i r s z f e l d ) .  Zaga
dnieniami tymi, k tóre interesow ać będą głów
nie pediatrę i położnika, nie będę zajm ował się 
bliżej, a omówię zjawiska serologiczne w zakre
sie interesującym  internistę, a w  szczególności 
hematologa.

Przeciwciała anti Rh posiadają w większości 
przypadków tę właściwość, że nie powodują 
aglutynacji krw inek Rh-|- zawieszonych w soli 
fizjologicznej, natom iast ag lu tynują te same 
krw inki zawieszone w środowisku białkowym 
np. w surowicy osobnika grupy AB, w surow i
cy własnej lub w  jakim ś sztucznym  środowisku 
białkowym np. album inie bydlęcej.

W i e n e r  a niezależnie od niego R a c e  
stwierdzili, że gdy wspomniane przeciwciała np. 
anti D zadziałają na odpowiednie krwinki, 
a więc zawierające cechę D, to o ile krw inki 
te zawieszone będą w sali fizjologicznej aglu
tynacja nie nastąpi, niem niej jednak przeciw
ciała te wiążą się z antygenem  krw inki, gdyż 
dodanie do tej zawiesiny surowicy anti D, dzia
łającej w środowisku solnym, nie powoduje już 
aglutynacji. Mówimy w tym  przypadku, że 
przeciwciała działające w środowisku białko- 

zakl°k°w ały krw inki tak, że przeciwciała 
tziałające w środowisku solnym  nie znajdują 
dostępu do odpowiednich chwytników antyge
nu. W związku z tym, przeciwciała wym aga
jące do wywołania aglutynacji środowiska biał- 
Kowego nazywamy przeciwciałam i blokuj ący- 
mi' P °nadto używane są tu  nazwy: glutyniny, 
niekompletne przeciwciała, przeciwciała II rzę-

u. daniem L e g e ż y ń s k i e g o  należałoby 
nazywać je^ niwecznikami m onowalentnym i 
w przeciw ieństwie do niweczników poliw alent- 
nych, którym i są aglutyniny działające w środo
wisku solnym. Krwinki, na k tóre zadziałały

glutyniny, ulegają, jak mówimy, „zablokowa
niu", względnie, jeżeli pam iętać będziemy, że 
po przeniesieniu ich do środowiska białkowego 
nastąpi ich aglutynacja, możemy mówić, że są 
one „uczulone".

W i e n e r  przypuszcza, że aglutynację uczu
lonych krw inek w yw ołuje specjalna substancja 
obecna w plazmie, zbliżona, względnie identycz
na z X proteiną P e d e r s e n  a. Uczulone 
krw inki adsorbują X proteinę, nazw aną tu  przez 
W i e n e r  a konglutyniną i w  następstw ie u le
gają aglutynacji. A utor nie uznaje tego zjaw i
ska za praw dziw ą aglutynację i nadaje m u na
zwę konglutynacji.

B o o r m a n  i D o d d ,  a ponadto W i t  e b- 
s к y, badając w pływ  środowiska różnych suro
wic ludzkich na konglutynację, stw ierdzili, że 
poszczególne surowice w ykazują tu  duże indy
w idualne różnice. A utorzy ci przypuszczają, że 
różnice te  zależne są od zmiennej zawartości 
w surowicach ciepłostałego, choć bliżej nieokre
ślonego, czynnika swoistego.

Przeciwciała blokujące są nieraz tak  słabe, 
że w ym agają specjalnie starannie dobranego 
środowiska białkowego. Niemniej jednak 
i w  optym alnym  środowisku niekiedy ocena 
w yniku nasuw a poważne wątpliwości. Te tru d 
ności powodowały dalsze badania m ające na ce
lu  zastosowanie takiej techniki, k tó ra  um ożli
w iłaby odczyt w w ątpliw ych przypadkach. P eł
ny sukces w tym  względzie odniósł C o o m b s .  
W yszedł on z założenia, że ciała blokujące są 
globulinam i i że w  związku z tym  surowica pre- 
cypitująca globuliny ludzkie będzie w ytw arza
ła z nimi na powierzchni krw inek strąt, k tóry  
być może stanie się przyczyną aglutynacji. 
W prowadzony przez С o o m b s a odczyn po
lega na w yw oływ aniu aglutynacji uczulonych 
i zawieszonych w soli fizjologicznej krw inek 
przez zadziałanie na nie surowicą króliczą pre- 
cypitującą globuliny ludzkie.

Odczyn С o o m b s a, k tórym  w ykazujem y 
uczulone krw inki nazywam y bezpośrednim, 
podczas gdy odczyn pośredni służy do wykrycia 
obecności wolnych przeciwciał blokujących 
w  surowicy.

Odczyn pośredni w ykonujem y w ten  sposób, 
że surowicą, w której spodziewamy się znaleźć 
przeciwciała blokujące, uczulamy krwinki. 
K rw inki przypuszczalnie uczulone zawieszamy 
w soli fizjologicznej, a do uzyskanej zawiesiny 
dodajem y następnie surowicy precypitującej 
globuliny. Szczegółowy opis techniki omawia
nego odczynu można znaleźć w pracy G e r w e -  
1 o w e j (Nowin. Lek. 19/20. s. 283. 1950). Oczy-



wiście stosowane są różne m odyfikacje odczynu i 
C o o m b s  a, a ponadto wprowadzane są nowe 
próby m ające na celu dalsze uspraw nienie tech 
niki w ykryw ania przeciwciał blokujących. Tak 
np. W e h l e r  i D u s s e t  polecają odczyn, 
w którym  do w ykryw ania wolnych przeciwciał 
blokujących używ ają krw inek nadtraw ionych 
trypsyną. W artość tego odczynu pie jest jeszcze 
ustalona.

C harakter ciał blokujących wykazuje w ięk
szość surowic anh Rh. Ponadto przeciw ciała 
anti A i anti В, o ile noszą charakter odpor
nościowy, tzn. gdy w ystępują w wyższym m ia
nie w związku z uodpornieniem  (np. po przeto
czeniu niezgodnej grupowo krwi), mogą rów 
nież wykazywać charak ter przeciwciał bloku
jących, co ujaw nia się wyższym ich m ianem  
w środowisku białkowym  niż solnym. Zjawisko 
to obserw ujem y niekiedy również i przy m iano
waniu aglutynin zimnych. W reszcie naw et pew 
ne przeciwciała przeciw bakferyjne np. prze
ciwciała skierowane przeciwko brucellom  
(G r  i f f i t  s), pałeczkom durowym  ( M o r g a n ) ,  
mogą w yw ierać działanie jedynie w środowisku 
białkowym.

H em aglutyniny zimne są to przeciwciała, k tó
rych działanie skierowane jest przeciwko krw in
kom własnym , 'jak również przeciwko wszystkim  
krw inkom  ludzkim  niezależnie od ich własno
ści grupowych, a ponadto przeciwko krwinkom  
pewnych gatunków  zwierząt. A glutyniny zimne 
działają zasadniczo w niskiej tem peraturze i w ą
skiej am plitudzie cieplnej a więc w granicacn
od 0 ° __ 5° C. W m iarę wzrostu m iana dochodzi
tu  również do rozszerzenia am plitudy cieplnej, 
tak, że aglutyniny zimne mogą przy bardzo w y
sokich m ianach działać naw et i w tem peraturze 
37° С. Mówimy w tedy o nich jako o autoaglu- 
tyninach. A glutynacja wywołana aglutyninam i 
zim nymi jest odwracalna, niknie mianowicie 
przy ogrzaniu do tem pera tu ry  przekraczającej 
granice ich am plitudy cieplnej, przy czym aglu
tyniny  przechodzą ponownie do roztworu.

A glutyniny zimne możemy mianować tak 
krw inkam i własnymi, jak  i obcymi grupy O. 
W pierwszym  przypadku m ówimy też o auto- 
aglutyninach zimnych, w  drugim  przypadku 
o izoaglutyninach zimnych. Rzecz znamienna, 
że m iana auto— i izoaglutynin zimnych nie po
kryw ają  się niejednokrotnie ze sobą.

Zjawiska autoaglutynacji nie należy mylić 
z tzw. pseudoaglutynacją — zjawiskiem  polega
jącym  na układaniu  się krw inek w rulony. Po
nadto należy tu  ściśle odgraniczyć zjawisko 
panaglutynacji ( T h o m s o n  p h e n o m e n ) .  
Zjawisko to polega na tym, że krw inki agluty- 
nowane są przez wszystkie surowice nie w yłą
czając własnej. Panaglutynacja związana jest . 
z działaniem  drobnoustrojów  na przechowywa
ne in vitro krw inki, przy czym ferm enty  bak- j  

tery jne  zm ieniają uk ry ty  receptor krw inki we i

właściwy antygen ,,T“, reagujący ze swoistą 
aglutyniną obecną w każdej surowicy. Wreszcie 
odrębnym  zjawiskiem  jest zjawisko polyagłu- 
tynacyjności krw inek ( G a f f n e y  i S a c h s  
1943), polegające na tym, że krw inki badane 
aglutynowane są przez wszystkie surowice za 
w yjątkiem  własnej. Objaw ten zapewne rów
nież związany jest ze zmianą własności an ty 
genowych krw inki zależną od wpływów fer
m entów bakteryjnych.

A glutyniny zimne mogą za dodaniem dopeł
niacza działać hemolizująco, przy czym miano 
hem olityczne jest tu  zwykle znacznie niższe. 
Zdaniem  B a u m g a r t e n a  mogą one działać 
ponadto jako precypityny, powodując precypi- 
tację białka uwolnionego przy rozpadzie k rw in 
ki, a wreszcie jako opsoniny, co w ykazujem y 
przechowując krew  zaw ierającą aglutyniny 
zimne w tem peraturze 3° C, po czym w rozm a
zach barw ionych stwierdzić możemy fagocyto- 
zę krw inek przez obecne we krw i monocyty.

Zdaniem  H i r s z f e l d a  i B i a ł o s u k n i  
aglutyniny zimne pow stają w ustro ju  jako prze
ciwciała dla rozpadających się krw inek, które 
stanowią dla ustro ju  antygen obcy. W ąska am
plituda cieplna aglutynin związana jest ze sta
łym adsorbowaniem  w ustro ju  aglutynin dzia
łających w tem peraturach  wyższych. Rozsze
rzenie am plitudy cieplnej jest wyrazem  n iepra
widłowości, niekiedy konstytucjonalnej, k rw i
nek, powodującej ich zmniejszoną siłę adsorb- 
cyjną w  stosunku do pow stających w ustro ju  
aglutynin.

W chwili obecnej ogólnie przyjm uje się, że 
zjaw iska hem aglutynacji zimnej i autoagluty
nacji są zjaw iskam i związanymi z obecnością 
tych samych przeciwciał, przy czym zjawisko 

i autoaglutynacji spowodowane jest rozszerze
niem am plitudy cieplnej aglutynin zimnych.

Odrębne stanowisko w tej kw estii zajm uje 
S z k l a r ,  k tóry  wykazując, że autoaglutyniny 
w przeciw ieństw ie do aglutynin zimnych są cie- 
płochwiejne, stoi na stanow isku odrębności obu 
tych przeciwciał. Ponieważ doniesienia wym ie- 

! nionego autora nie znalazły dotychczas potw ier
dzenia, należy przypuszczać ( B e r  i S t e t k i e -  

j w i с z), że obserwował on odrębną i dość rzadko 
spotykaną grupę zjawisk serologicznych, 

j W edług ostatnich poglądów aglutyniny zimne 
mogą być przyczyną różnego rodzaju obwodo
wych zaburzeń naczyniowych, polegających 
głównie na sinieniu lub blednięciu kończyn wy- 

; stawionych na działanie zimna. Część z tych 
przypadków przedstaw ia typow y zespół R a y -  
n a u d ’a . We wspom nianych zespołach klinicz
nych liczni autorzy a między innym i Le G o f f, 
S t a t s  i В u 11 o w a, H e l w i g  i F r e i s e r  
oraz F o r b e s  wykazali obecność aglutynin 
zimnych w dużym m ianie i o dużej amplitudzie 
cieplnej.



Bezsprzecznie u chorych tych współdziałają 
w reakcji na zimno dwa m omenty: zwężenie na
czyń i autoaglutynacja w świetle zwężonych na
czyń. Zdaniem F o r b e s a  w każdym  z tych 
przypadków należy dokładnie zbierać wywiady 
celem prześledzenia ewentualnego związku 
z przebytym  wirusowym  zapaleniem płuc, m a
larią lub leczeniem sulfonamidami, a więc sta
nami, w których najczęściej dochodzi do w yt
warzania aglutynin zimnych.

Bezspornym dowodem wskazującym  па. 
wpływ autoaglutynacji krw inek na powstawa
nie omawianych zespołów są obserwacje, m ię
dzy innym i B e r a  i S t e t k i e w i c z a ,  w któ
rych przy użyciu kapilaroskopii, lub na drodze 
obserwacji krw i wyciekającej po nakłuciu ozię
bionego palca, stwierdzono autoaglutynację 
■krwinek w świetle naczyń krwionośnych.

B e n h a m o u i  współpracownicy, wychodząc 
z założenia, że aglutyniny zimne związane sa 
z II i III frakcją globulinową, postanowili od
czulać chorych na chorobę R a y n a u d a  drogą 
podskórnych zastrzyków własnych globulin. 
Autorzy uzyskiwali, jak twierdza, remisje, k tó
rym  towarzyszył w yraźny spadek m iana auto- 
aglutynin.

Poznanie roli konfliktu serologicznego w etio
logii erytroblastozy płodowej stanowi m om ent 
zwrotny w dotychczasowych poglądach na zna
czenie przeciwciał stw ierdzanych w różnego ro 
dzaju niedokrwistościach b^molitvoznvHi, 
a z drugiej strony powoduje dalsze badania, 
które pozwoliły w ykryć obecność przeciwciał 
w szeregu zespołów hemolitycznych, których 
patogeneza była dotychczas zupełnie niew yjaś
niona. “ ' ~ -

Niedokrwistości hemolityczne można ogólnie 
podzielić na:

1) niedokrwistości hemolityczne, w których 
przyczyną wzmożonej hemolizy jest niepraw i
dłowość krw inek czerwonych, decydująca o ich 
m niejszej oporności na norm alnie w ustro ju  
działające czynniki lityczne i 2) niedokrwistości 
hemolityczne, w których główną role odgryw a
ją patologiczne m echanizm y hemolityczne', na
tom iast sama krw inka jest pierw otnie niezm ie
niona.

Podział ten opiera sie na badaniach, w k tó
rych oznaczano szybkość rozpadu krw inek daw- 
. w srwio legu odbiorcy. Powszechnie stosuje 

Г  i !"?e ° e serol°§ iczną opracowaną przez
s У f-g  o (w m odyfikacji W ienera). Metoda

X ^ ° .e^a na Przetaczaniu krwi, zgodnej jeżeli 
оНпгу1 -° еес^У A- ® i Rh- natom iast niezgodnej 

cechy N i M. Tak np. osobnikowi gru-
u r u n ^ N  ei i CZi™ y^ rew  pochodzącą od dawcy 

' astópnie w  określonych odstępach 
czasu po leram y do mieszalników do ciałek 
czerwonych krew  odbiorcy. K rew  w jednym  
m ieszam  m i  rozcieńczamy płynem  H а  у  e m a. 
w. drugim  surowicą anti N. Oba m ieszalniki pod

dajem y działaniu T" 37° С przez okres 30“ po 
czym liczymy w kam erze ilość ciałek czerwo
nych tak  w jednym , jak i w drugim  mieszalniku. 
Ponieważ ciałek czerwonych zaglutynow anych 
nie liczymy uzyskujem y różne w yniki liczbowe, 
gdyż w mieszalniku, w którym  krew  rozcień
czyliśmy surowicą anti N, krw inki N uległy 
zaglutynowaniu. Z różnicy uzyskanych tu  w y
ników możemy wnosić o ilości krw inek dawcy 
przebyw ających w danym  okresie czasu 
w krwiobiegu odbiorcy.

Posługując się tą  m etodą można się było 
przekonać, że krw inki osobników chorych na 
niedokrwistość hem olityczną pierwszego typu 
ulegają w krwiobiegu zdrowego odbiorcy b a r
dzo szybkiemu rozpadowi, natom iast krw inki 
osobnika zdrowego przebyw ają w krwiobiegu 
chorego norm alnie długi okres czasu. Przeciw 
nie w ypada próba A s h  b y ’e g o w niedokrw i
stościach hemolitycznych typu drugiego, gdzie 
krw inki chorego u trzym ują się w  krwiobiegu 
zdrowego odbiorcy praw idłowy okres czasu, na
tom iast krw inki osobnika zdrowego przetoczone 
chorem u ulegają bardzo szybkiemu rozpadowi.

Do pierwszej grupy należą wszystkie niedo
krwistości hemolityczne wrodzone czyli konsty
tucjonalne, w których m am y zapewne do czy
nienia z wrodzoną i dziedziczną niepraw idło
wością krw inek. Niemniej jednak w niektórych 
z tych niedokrwistości, a przede wszystkim  
w niedokrwistości typu C h a u f f a r  d-M i n- 
k o w s к i nie można wykluczyć wpływ u prze
ciwciał na proces hemolizy. Za wpływem  tego 
czynnika przem aw iają sporadyczne wprawdzie 
obserwacje, w których poszczególni autorzy 
stw ierdzili tu  obecność hemolizyn czy też auto- 
aglutynin. Ponadto N e b e r  i D a m e s h e k  
oraz S i n g e r  i M o t u l s k y  wykazali w tym 
typie niedokrwistości dodatni odczyn С o o m- 
b s a wskazujący na obecność przeciwciał blo
kujących. Obecność tych różnych przeciwciał 
można by tu  tłum aczyć w myśl wspomnianej 
teorii H i r s z f e l d a  i B i a ł o s u k n i .  Były 
by tu  one wyrazem  konstytucjonalnej n iepra
widłowości krw inek decydującej o zaham owa
niu adsorbcji norm alnie w ustro ju  powstających 
przeciwciał. Tego rodzaju ujęcie spraw y w yklu
czałoby równocześnie w pływ znajdowanych 
przeciwciał na proces wzmożonej hemolizy. Po
nadto jednak można by przyjąć, że w tym  ty 
pie niedokrwistości hemolitycznej czynnikiem 
dziedzicznym i decydującym  o wzmożonej he- 
molizie jest w ybitna gotowość układu siateczko- 
wo-śródbłonkowego do w ytw arzania przeciw
ciał heterotropowych, pod wpływem  bardzo sła
bych antygenów, jakim i być może są norm alnie 
znajdujące się w ustro ju  produkty  rozpadu tk a 
nek bądź też bezobjawowo przebiegające infe
kcje bakteryjne. Za tego rodzaju ujęciem  pato 
genezy niedokrwistości hemolitycznej konsty



tucjonalnej typu C h a u f f a r d  — M i n 
k o w s k i  przem aw ia to, że próba A s h b  y ’e- 
g o wypada tu  niekiedy podobnie, jak  w niedo- 
krwistościach hem olitycznych nabytych. Ponad
to przetaczania krw i u osobników cierpiących 
na ten typ niedokrwistości powodują, mimo peł- 
nej zgodności grupowej niekiedy gwałtowne 
odczyny hemolityczne (S t u г к i s, N a z a r i e -  
t j a n  E.). Ponieważ odczynów tych nie spo
strzega się przy przetaczaniu krw inek przem y
tych, można by przypuszczać, że odgryw ają tu 
rolę pewne składniki surowicy aktyw ujące, obe
cne w ustro ju  chorego glutyniny.

O ile rola patogenetyczna przeciwciał w nie
dokrwistości hemołitycznej konstytucjonalnej 
może być poddawana w wątpliwość, o tyle zna
czenie patogenetyczne tego czynnika w szeregu 
niedokrwistości hem olitycznych nabytych jest 
w pełni ugruntow ane.

W różnego rodzaju niedokrwistościach tego 
typu znajdujem y różne przeciwciała. Należy 
jednak pamiętać o tym, że jakość tych przeciw 
ciał nie zawsze wpływa tu  na całość obrazu 
chorobowego. I tak  przeciwciała o tym  samym 
charakterze możemy spotkać w różnych typach 
niedokrwistości hem olitycznych nabytych i na 
odwrót różnego rodzaju przeciwciała możemy 
znajdować w niedokrwistościach hem olitycz
nych tego samego typu. Ponadto analogiczne 
obrazy kliniczne mogą tu  być raz związane 
z obecnością właściwych przeciwciał, drugim  
razem  zależą od innego m echanizm u hem olity- 
cznego.

Jakież więc przeciwciała stw ierdzam y w nie
dokrwistościach hemolitycznych? Bardzo różne. 
Zwykłe aglutyniny zimne, najczęściej w wyż
szym mianie, hemolizyny typowe, tow arzyszą
ce aglutyninom  zimnym, lub w ystępujące nie
zależnie od nich, hemolizyny atypowe, a po
nadto przeciwciała blokujące, dające się w y
kazać jedynie odczynem С o o m b s a.

Surowice osobników zdrowych zawierać mo
gą aglutyniny zimne w m ianie nie przekracza- ! 
jącym  zwykle 1 : 16, a naw et S h o o t e r  wy- j 
kazał, że 0,29% z 10.000 przebadanych surowic 
norm alnych wykazywało obecność aglutynin 
zimnych w wyższym m ianie i z dużą, bo sięga
jącą 37° С am plitudą cieplną. W pewnych scho
rzeniach, jak  ciężkich anemiach, białaczkach, 
w marskościach wątroby, w kile, aglutyniny 
w ystępują tylko sporadycznie i zwykle nie po
wodują objawów, które m ogłyby być tłumaczo- j  

ne ich obecnością. Były jednak opisywane 
w przebiegu tych schorzeń zespoły hem olitycz
ne, k tóre należy łączyć z obecnością stw ierdza
nych aglutynin zimnych ( Da c i e ) .

A glutyniny zimne spotykane są często 
i w wysokich m ianach w surowicach chorych na 
wirusowe zapalenie płuc, trypanosomiasis, eozy- 
nofilię tropikalną, m alarię i u chorych, u k tó
rych stosowano większe dawki sulfonamidów.

W schorzeniach tych obecność aglutynin zim
nych stanowi niekiedy, jak  w przypadku w iru
sowego zapalenia płuc ważny czynnik rozpo
znawczy, a ponadto, o ile naw et nie decyduje 
o pow staniu niedokrwistości hemołitycznej, to 
w każdym  razie stanow i czynnik uspasabiają- 
cy tak, że w ystępujące tu  np. w następstw ie 
podawania sulfonamidów, w następstw ie pneu- 
monii wirusowej czy naw et żółtaczki infekcyj
nej zespoły hemolityczne bezsprzecznie’ należy 
łączyć z obecnością aglutynin zimnych. Zda
niem B e n h a m o u  wzrost m ian aglutynin 
zimnych w przebiegu leczenia sulfonamidami 
zw iastuje niebezpieczeństwo niedokrwistości 
hemołitycznej i nakazuje natychm iastow e od
staw ienie leku.

Poza aglutyninam i zimnymi stw ierdzam y czę
sto w  niedokrwistościach hemolitycznych he
molizyny. Najczęściej m am y tu  do czynienia 
z hemolizynam i związanym i ściśle z agluty
ninam i zimnymi. Surowice, w których stw ier
dzamy obecność aglutynin zimnych, w ykazują 
za dodaniem kom plem entu własności hem olity
czne. Hemolizyny te, w ystępujące przeważnie 
w niższym m ianie niż aglutyniny, adsorbują się 
w niskich tem peraturach, i w ym agają obecności 
dopełniacza w wiązaniu się z antygenem  w fa
zie zimnej. Adsorbcja hemolizyn zachodzi 
w  środowisku o pH między 6 a 8. Hemolizyny 
wykazywane w niedokrwistościach hem olitycz
nych mogą ponadto występować w wyższym 
niż aglutyniny m ianie lub niezależnie od aglu
tynin, mogą działać w różnych tem peraturach, 
tak  że mówimy raz o hemolizynach zimnych, 
innym  razem  o hemolizynach cieplnych, w resz
cie działać mogą tylko w środowisku kwaśnym  
lub wywoływać hemolizę bez obecności dopeł
niacza ( H e i l m a y e r  i H a h n ) .  We w szyst
kich tych przypadkach m ówimy o hemolizynach 
nietypowych.

Niektóre z tych hemolizyn związane są ściśle 
z w yraźnie odgraniczającym i się zespołami he- 
molitycznymi. Tak więc w  hem oglobinurii na
padowej stw ierdzam y zwykle hemolizyny, k tó
re do połączenia się z antygenem  krw inki w y
m agają odpowiednio niskiej tem peratury , a po
nadto obecności dopełniacza, natom iast sama 
hemoliza zachodzi dopiero w  wyższej tem pera
turze, a więc w 37° C, przy czym obecność do
pełniacza jest tu  również nieodzowna (S i e- 
b e n s i współpr.). Obecność tych hemolizyn 
w ykryw am y powszechnie znaną próbą D o- 
n a t h - L a n d s t e i n e r a .

W niedokrwistości hemołitycznej typu M a r -  
c h i a f a v a - M i c h e l i  znajdujem y zwykle 
hemolizyny, k tórych działanie ujaw nia się 
(oczywiście w  obecności dopełniacza) dopiero 
po zakwaszeniu środowiska 1/10 n HC1 lub COa 
Istn ieją ponadto zupełnie identyczne przypadki 
zespołu M a r c h i a f a v a - M i c h e l i ,  w któ
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rych hemolizyn wykazać nie możemy, nato
m iast stw ierdzam y obniżoną oporność krw inek 
na bliżej nieokreślony czynnik lityczny, znaj
dujący się w każdej surowicy norm alnej i dzia
łający na krw inki chorego w środowisku lekko 
kwaśnym. Na tej podstawie podzielono niedo
krwistość hem olityczną M a r c h i a f a v a  -M i- 
c h e 1 i na dwa typy, przy czym w typie pierw 
szym próba A s h  b у ’ego w ypada w ten sposób, 
że krw inki pochodzące od osobnika zdrowego 
rozpadają się w krwiobiegu chorego bardzo 
szybko, natom iast krw inki chorego w krw io
biegu osobnika zdrowego żyją praw idłowy okres 
czasu. W typie drugim  (w którym  nie stw ier
dza się obecności hemolizyn) próba A s h b  у e- 
go daje w ynik odwrotny.

W spomniany czynnik lityczny identyfikow a
ny jest o s t a tn i o  przez С  r o s b y ’ego i D  a- 
m e s h e h a  z Ас-globuliną czyli czynnikiem 
V biorącym udział w procesie krzepnięcia krwi. 
Zachodząca tu  reakcja lityczna nosi cechy reak
cji enzymatycznej, ściśle związanej z m echaniz
mem krzepnięcia krwi. Co ciekawsze, możemy 
dikum arolem  hamować tu  występowanie napa
dów hemolitycznych, natom iast napad hemoglo- 
b inurii możemy wywołać przez podanie chore
mu heparyny. C r o s b y  proponuje odczyn, 
przy pomocy którego łatw iej można rozpoznać 
niedokrwistość hem olityczną typu M a r c h i a -  
f a v a - M i c h e l i  związaną z nieprawidłow o
ścią krwinek. Próba ta  polega na aktyw acji 
wspomnianego czynnika litycznego obecnego 
w każdej surowicy norm alnej, przez dodanie 
trom biny. Surowica norm alna, zaw ierająca nad
m iar trom biny, hemolizuje krw inki chorego, 
natom iast nie powoduje hemolizy krw inek osob
nika zdrowego.

Do nietypowych hemolizyn możemy wreszcie 
zaliczyć hemolizyny, w ykryte ostatnio w fawiz- 
mie ,,favismo“ przez F r a d a. Hemolizyny są 
tu  zamaskowane równocześnie w ystępującą an- 
tyhem olizyną tak, że wykazanie ich jest moż
liwe dopiero po zaadsorbowaniu antyhem oli- 
zyny kaolinem.

Z chwilą wprowadzenia w roku 1946 przez 
L o u t i t ’a odczynu C o o m b s a d o  diagnostyki 
niedokrwistości hemolitycznych okazało się, że 
w pewnej grupie przypadków niedokrwistości 
hemolitycznych nabytych odczyn ten  wypada 
dodatnio. W ten sposób stwierdzono, że w  pa
togenezie tego typu niedokrwistości rolę pato- 
genetyczną odgrywać mogą również glutyniny 
czyli ciała blokujące. Zdaniem L o u t i t ’a 
i szeregu klinicystów niedokrwistość hem olity- 
czna, w której odczyn С o o m b s a wypada 
dodatnio, w ykazuje pewne odrębne cechy kli
niczne tak, że można tu  mówić o niedokrwisto
ści hemolitycznej typu L o u t i t. Pogląd ten 
nie w ydaje mi się słuszny, gdyż opisywane 
obrazy chorobowe nie w ykazują dostatecznie 
swoistych cech klinicznych, a ponadto dodatni

wynik próby С o o m b s a stw ierdza się niekie
dy w niedokrwistościach hemolitycznych zupeł
nie innego typu klinicznego. Tak więc Q u a t- 
t  r  i n  uzyskał dodatni w ynik próby C o o m b -  
s a w przew lekłej erytroblastozie, D am e s h e k  
i N e b e r  oraz S i n g e r  i M o t u l s k y  
w niedokrwistości hemolitycznej konstytucjo
nalnej typu C h a u f  f a r d - M i n k o w s k i ,  
С a r o 1 i w hem oglobinurii typu M a r c h i a -  
f a v a - M i c h . e l i ,  a M a t t h e s  w niedokrw i
stości hemolitycznej powstałej w następstw ie 
żółtaczki wirusowej. Ponadto ja sam, wykonując 
odczyn C o o m b s a  w sześciu przypadkach 
niedokrwistości hemolitycznych. dodatni wynik 
uzyskałem w dwóch przypadkach zupełnie nie 
pokryw ających się z opisem klinicznym  niedo
krwistości typu L o u t i t. I tak dodatni bezpo
średni odczyn C o o m b s a  stw ierdziłem  u cho
rej D. M. lat 51. (przypadek z III K liniki Chor. 
Wewn. А. М.), u której rozpoznano niedo
krwistość hem olityczną nabytą, w ybitnie n iety 
pową, cechującą się bardzo silną hiper — i me- 
taplazją układu erytroblastycznego oraz w ybit
ną erytroblastem ią (dochodzącą do 94°/o w szyst
kich elem entów jądrzastych stw ierdzanych we 
krw i obwodowej). Badanie na odczyn C o o m 
b s a  wykonałem  tu, co zasługuje na podkre
ślenie, w kilka tygodni po splenektomii, k tóra 
zresztą nie przyniosła żadnej poprawy. Ponadto 
stw ierdziłem  w surowicy chorej obecność typo
wych autohemolizyn, k tórych miano w środo
wisku białkowym  wynosiło 1:64, a w środowi
sku solnym 1:32. Izohemolizyn, auto i izo- 
aglutynin nie wykazałem. W drugim  przypad
ku dotyczącym chorego S.E. 1. 24. (L.p. hist, 
chor. 228/51). u którego stwierdzono klasycz
ną niedokrwistość hemolityczną konstytucjo
nalną typu C h a u f f a r  d-M i n к o w s k i  w y
kazałem  dodatni odczyn C o o m b s a  pośredni. 
Uzyskany w ynik jest 0 tyle interesujący, że 
w tym  typie niedokrwistości dodatni odczyn 
C o o m b s a  uzyskano dotychczas tylko w 2 
przypadkach.

U jem ny w ynik odczynu C o o m b s a  tak  po
średniego, jak i bezpośredniego uzyskałem
1) w niedokrwistości hemolitycznej nabytej, 
która w zupełności odpowiadała obrazowi kli
nicznemu typu L о га t. i t, a więc cechowała się 
wybitnie przew lekłym  przebiegiem, znacznym 
powiększeniem śledziony, zaznaczoną sferocy- 
tozą i obniżoną opornością osmotyczną krw inek 
(chora K.W. 1. 40. L.p. hist. chor. 1013/50)
2) w hem oglobinurii napadowej typu M a r -  
c h i a f a v a-M i с h e 1 i, która ze względu na 
brak  obecności hemolizyn kwaśnych winna być 
zaliczona do drugiego typu hem oglobinurii noc
nej, związanego z nieprawidłowością samych 
krw inek (chory K. Z. 1. 36. L.p. hist. chor. 
699/44/51 3) w anemii hemolitycznej typu 
C h a u f f a r  d-M i n k o w s k i  (ojciec chorego



■S.E) 4) w anemii hemolitycznej nabytej, cechu
jącej się przewlekłym  przebiegiem, znacznym 
powiększeniem śledziony i odczynem megalo- 
blastycznym  w szpiku kostnym  (chora М. M.
1. 4-0. L.p. hist. chor. 30/51 przypadek z III Klin. 
Chor. Wewn.).

We wszystkich tych przypadkach za w y ją t
kiem przypadku pierwszego, nie stw ierdziłem  
w surowicy chorych żadnych przeciwciał, 
a więc auto— i izoaglutynin, auto— i izohemo- 
lizyn tak typowych, jak i nietypowych.

Muszę podkreślić, że w ykonane w pracowni 
immunohematologicznej II K liniki Chor. Wewn. 
badania nad zachowaniem się odczynu С o o m- 
b s a w niedokrwistościach hem olitycznych są 
chyba pierwszym i tego rodzaju badaniam i w y
konanymi w Polsce, jeżeli nie będziemy tu  li
czyć pracy G e r w e l o w e j ,  publikowanej 
wprawdzie w Polsce, ale wykonanej w Ameryce 
w pracowni D a m e s h  e k ’a.

Należało by obecnie zastanowić się nad tym, 
w jaki sposób dochodzi do powstawania tych 
różnych przeciwciał wykazywanych w niedo
krwistościach hemolitycznych. Nie rozporzą
dzamy tu  żadnymi dowodami bezspornymi, stąd 
tłum aczenie nosić może oczywiście charakter 
tylko hipotetyczny i opierać się będzie na ob
serw acji pokrew nych zjawisk serologicznych. 
Ogólnie przyjm uje się, że produkty  rozpadu 
tkanek, a w  szczególności krw inek, stanowić 
mogą nowy antygen, k tóry  powoduje w ytw a
rzanie przeciwciał skierowanych przeciwko 
krw inkom  własnym  ( P i n e y ,  W i n t r o b e ) .  
Być może, że pewne drobnoustroje, w irusy lub 
pasożyty mogą pobudzać ustrój do w ytw arzania 
przeciwciał heterotropow ych reagujących z an
tygenem  krw inek. Nie jest też wykluczone, że 
same krw inki, na k tóre zadziałały związki che
miczne (sulfonamidy), pasożyty, drobnoustroje 
lub wirusy, nabierają pod ich wpływem  nowych 
własności antygenowych, co stanowić by mogło 
częściową analogię z m echanizm em  pow staw a
nia in vitro  zjaw iska panaglutynacji. Odosob
nione w tym  względzie stanowisko zajm uje 
T i s c h e n d o r f ,  którego zdaniem hemolizyny 
nietypowe nie pow stają w  związku ze zmianą 
własności antygenowych krw inek, nie są w łaś
ciwymi przeciwciałami, ale stanowią wyraz za
burzeń w gospodarce białkowej, za czym prze
mawiałoby to, że stw ierdza się je głównie 
w tych stanach, w których w ystępują zaburze
nia w  składzie białek surowicy, znajdując swój 
wyraz w dodatnich wynikach odczynu T а к a- 
t a-A r y ,  W e l t m a n a  itp.

Jeżeli istotnie przyczyną dodatniego odczynu 
C o o m b s a  w niedokrwistościach hem olitycz
nych jest obecność przeciwciał blokujących, to 
wszystkie wym ienione hipotezy m ogłyby rów
nież tłum aczyć ich powstawanie. Nie wchodzą 
tu w każdym razie w rachubę przeciwciała an fi 
Rh, gdyż w przypadkach, w których stw ierdza

my odczynem C o o m b s a  pośrednim  obecność 
wolnych przeciwciał w surowicy, możemy tą 
surowicą uczulać tak  krw inki R h + , jak i Rh— . 
Zdaniem części autorów (np. S с h u 11, e s s) 
uwzględniając badania nad aglutynacją k rw i
nek przez w irusy, można by przyjąć, że pewne 
w irusy nie posiadają zdolności aglutynowania, 
a jedynie zdolność blokowania krw inek i że od
czynem C o o m b s a  w ykryw am y krw inki za
blokowane wirusam i a nie przeciwciałami.

Obecność hemolizyn, w ystępujących w du
żym mianie, powoduje z zasady gwałtow ną he- 
molizę krw inek w świetle naczyń i przeważnie 
doprowadza do hemoglobinurii. Natom iast obec
ność hemolizyn w niższym m ianie niezawsze 
decyduje o powstaniu zespołu hemolitycznego. 
Tak np. spotykam y je często w schorzeniach 
przebiegających z tworzeniem  się n iepraw idło
wych białek, jak w myeloma, lym phogranulo
matosis, carcinomatosis, gdzie nie stw ierdzam y 
znamion wzmożonej hemolizy. Ponadto wiemy 
dobrze, że obecność aglutynin stw ierdza się dość 
często w stanach, w których brak  danych dla 
przyjęcia wzmożonego rozpadu krw inek. Dla
czego więc niezawsze obecność przeciwciał w y
wołuje powstanie zespołu hemolitycznego. Otóż 
pozostaje to w związku z tym, że dla powstania 
tego zespołu nie wystarcza zwykle obecność sa
mych przeciwciał, szczególnie autoaglutynin, ale 
konieczne jest współdziałanie innych czynni
ków usposabiających, którym i zapewne są: za
stój krwi, hipersplenia, odpowiednie pH surow i
cy. wreszcie czynniki wpływające na fagocyto- 
zę krwinek. Ponadto odgrywają tu  rolę czynniki 
ham ujące działanie przeciwciał, jak np. anty- 
hemolizyny czy też przeciwdopełniacz.

Jednakże decydujący w pływ przeciwciał na 
mechanizm patologicznej hemolizy został udo
wodniony badaniam i doświadczalnymi D a m e- 
s h e k ’a i S с h w  a r  t  z a, k tórzy w strzykując 
królikom surowice hemolizujące, w dużych 
dawkach powodowali ostre zespoły hemolitycz- 
ne z hem oglobinuria, a podając małe dawki do
prowadzali do obrazu typowej przewlekłej nie
dokrwistości hem olitycznej, cechującej się hi- 
perplazją układu erytroblastycznego, wzmożoną 
retikulocytozą, splenom egalią i w yraźną sfero- 
cytozą. Sferocytoza ma być główną przyczyną 
wzmożonego rozpadu krw inek, narażonych 
w związku ze zmianą kształtu  na urazy m echa
niczne przy przeciskaniu się przez wąskie prze
strzenie włosowate, tak na obwodzie, jak  przede 
wszystkim w śledzionie. Zdaniem D a m e s h e -  
k’a sferocytoza pozostaje zawsze w związku 
z działaniem  przeciwciał. Jednakże wiemy obec
nie, że sferocytoza powstawać może w ustro ju  
również i pod wpływem innych czynników. Tak 
np. ostatnio de V r i e s  w strzykując królikom  
lizolecytynę uzyskiwał takie same obrazy niedo
krwistości hemolitycznych, jak D a m e s  h e k



i S c h w a r t z  przy stosowaniu surowic hemo- 
litycznych, przy czym sferocytoza była tu  rów
nie silnie wyrażona. Badaniom D a m e s h  e k ’a 
i S c h w a r t z ’a można by zarzucić to, że w pro
wadzając surowice hemolizujące, mogli oni spo
wodować uruchom ienie różnych innych czynni
ków działających w ustro ju  w kierunku wywo-

ce hemolizujące nie udowodnili powstawania 
sferocytozy pod wpływem  innych przeciwciał 
wykazywanych w niedokrwistościach hemoli- 
tycznych. Jedynie odpowiednie doświadczenia 
wykonane in vitro mogą bezspornie przekonać 
nas o wpływie przeciwciał na powstawanie sfe
rocytozy. Wychodząc z tego założenia starałem

Fot. 1.
K rw in k i n ieuczulone, p raw id łow ej w ielkości i ksz ta łtu . 

P ow iększen ie : 1 ; 1 500

ływania sferocytozy. Tak np. można by przy
jąć, że powodując surowicami hemolizującymi 
zwiększony rozpad krw inek doprowadzali na  tej 
drodze do hipersplenii, k tó ra  była bezpośrednią 
przyczyną sferocytozy, związanej z działaniem 
wytwarzanej w śledzionie lizolecytyny. Ponadto 
D a m e s h e k  i S c h w a r t z  stosując surow i-

się przebadać zachowanie się krw inek uczulo
nych in vitro ciałami blokującymi. W tym  ce
lu 5°/o zawiesinę w soli fizjologicznej trzykro t
nie przem ytych krw inek Rh dodatnich (CD) 
rozlałem do dwuch probówek. Do pierwszej 
probówki dodałem surowicy blokującej anti CD, 
po czym obie probówki umieściłem w Tn 37° С

Fot. 2. Fot. 3,_
K rw in k i tego sam ego osobnika, uczulone c ia łam i b lo k u jący m i — w y raźn a  sfero  i m ikrocyloza.

Pow iększen ie: 1 : 1 500



na okres pół godziny. Następnie z krw inkam i 
pochodzącymi z obu probówek wykonałem  od
czyn С o o m b s a, który  w ypadł silnie dodatnio 
z krwinkam i, do których dodałem surowicę blo
kującą anti CD, natom iast ujem nie z krw inka
mi, do których surowicy nie dodałem. W ten 
sposób przekonałem  się, że krw inki w probówce 
pierwszej zostały uczulone przeciwciałami blo
kującym i anti CD. K rw inki uczulone i nieuczu- 
lone pozostawiłem przez okres 14 godzin w tem 
peraturze pokojowej. Po upływie tego czasu 
sporządziłem rozmazy jednych i drugich k rw i
nek. Rozmazy zabarwiłem  m etodą P a p p e n -  
h e i m a, przy czym mogłem przekonać' się, że 
krw inki uczulone w ykazują bardzo w ybitną sfe- 
rocytozę i mikrocytozę, natom iast krw inki nie- 
uczulone zachowują się tak pod względem w iel
kości, jak i kształtu zupełnie prawidłowo. Powy
żej zamieszczone zdjęcia uzyskanych obrazów 
mikroskopowych bardzo dobrze ilu stru ją  wynik 
doświadczenia.

Różnica wielkości krw inek uczulonych i nie- 
uczulonych znajduje swój wyraz w przedsta
wionych poniżej krzyw ych P r i c  e-J o n e s a.

Linia przeryw ana przedstaw ia krzyw ą P r i c e -  
J o n e s a  krw inek nieuczulonych, linia cią
gła — krzyw ą P r i c  e-J o n e s a krw inek uczu
lonych.

Opisane doświadczenie powtórzyłem  trzykro t
nie zawsze z tym  samym wynikiem. Doświad
czenia te bezspornie udawradniają wpływ p rze 
ciwciał na powstawanie sferocytozy, przy czym 
nie nasuw ają się tu  te zastrzeżenia, o których 
wspominałem przy omawianiu badań D a m e- 
s h e k ’a i S c h w a r t z  a.

W dalszych badaniach zdołałem się przeko
nać, że sferocyty uzyskiwane przez uczulenie 
krw inek ciałami blokującym i są mniej oporne 
na działanie czynników mechanicznych. Zawie
sinę 5°/o krw inek uczulonych i nieuczulonych 
umieszczałem na trzęsawce, przy czym krw inki 
uczulone już po 20" w ykazywały w yraźną he- 
molizę, uwidaczniającą się podbarw ieniem  pły
nu nozostającego po odwirowaniu krw inek. Ba
dania nad opornością osmotyczną i na saponiny 
krw inek uczulonych ciałami blokującym i są 
w toku.

Sferocytoza krw inek może, jakby to wynikało 
z badań de V r i e s a, być wyrazem  działania 
różnych czynników, niem niej jednak powstawa
nie sferocytozy pod wpływem  działania prze
ciwciał należy w świetle badań D a m e s h e k ’a 
i S c h w a r t z a  oraz przedstaw ionych powyżej 
własnych doświadczeń uznać za udowodnione. 
Pom ijając to, że sferocytoza zmniejsza oporność 
krw inek na norm alnie w ustro ju  działające u ra 
zy mechaniczne, jest ona przyczyną zatrzym y
wania krw inek w przestrzeniach śledzionowych, 
gdyż omawiana tu  zmiana kształtu  u trudnia  im 
przedostanie się przez wąskie ujścia tych prze
strzeni, co zostało udowodnione doświadczalnie 
przez H a m a i С a s 1 1 a. Przebyw ające długo 
w przestrzeniach śledzionowych narażone są 
krw inki na działanie lityczne lizolecytyny, k tóra 
specjalnie łatwo tworzy się w zastoinowej krw i 
śledzionowej. Tak więc zastój k rw i w śledzio
nie, wyw ołany różnymi czynnikami, jak również 
zwiększona produkcja lizolecytyny, stanowią 
czynniki uspasabiające do hemolizy związanej 
z działaniem  ciał odpornościowych.

Dalszym czynnikiem  wpływającym  na rozpad 
krw inek w ustroju, to ich fagocytoza przez ko
m órki układu siateczkowo-śródbłonkowego. 
Zjawisko to w norm alnych w arunkach w yrażo
ne jest bardzo słabo, natom iast, jak  to wykazali 
A l t m a n  i S c h u b o t h e w  niedokrwistoś- 
ciach hemolitycznych, w których stw ierdza się 
obecność przeciwciał, głównie aglutynin lub 
glutynin, fagocytoza krw inek jest znacznie 
wzmożona tak, że należy przyjąć, iż przeciwcia
ła te działają na krw inki opsonizująco. Oczywi
ście, że stany związane z pobudzeniem układu 
siateczkowo-śródbłonkowego mogą być również 
przyczyną zwiększonej fagocytozy krw inek.

Na tych przykładach starałem  się przedstawić 
rolę i znaczenie czynników współdziałających 
z przeciwciałami w patogenezie niedokrwistości 
hem olitycznej. S taje się obecnie zrozumiałe, 
dlaczego sam a obecność przeciwciał nie powo
duje niejednokrotnie zespołu hemolitycznego.

Ostatnie prace autorów polskich, a m ianowi
cie K u b i c z k a  i A l e k s a n d r o w i c z a  
wprowadzają do rozważań nad patogenezą bia
łaczek pojęcie leukolizy. Czynnik leukolityczny. 
który  mieli w ykryć A l e k s a n d r o w i c z  
i M i k l a s z e w s k a  w surowicy chorych na 
ostrą białaczkę posiada pewne cechy (unieczyn- 
nienie w T° 56° C), k tóre pozwalają przypu
szczać, że być. może związany jest on z obecnoś
cią ciał odpornościowych. Czy chodzi tu  o dzia
łanie samego dopełniacza lub jednej z jego frak 
cji, czy też w T° 56° C, niszcząc dopełniacz, ha
m ujem y działanie jakiegoś swoiście tu  działa
jącego dw uchw ytnika — narazie nie wiadomo.

Punktem  wyjścia dla przyjęcia roboczej h i
potezy leukolizy były obserwacje K u b i c z k a  
nad chorym na ostrą aleukemiczną białaczkę,



u którego po w ykonaniu wykrwieniowego prze
toczenia krw i (exsanguino-transfusion) nie ob
serwowano naw et przejściowego wzrostu ilości 
ciałek białych we krw i obwodowej. W świetle 
ostatnich badań (L e n  m a n, В i e r  m a n i В y- 
r o n  jr.) w iemy dziś z całą pewnością, że przy
czyną tego zjawiska nie był rozpad ciałek bia
łych we krw i obwodowej, ale natychm iastow e 
zatrzym anie ich i następowe stopniowe niszcze
nie w  śródbłonkach naczyń włosowatych płuc. 
W ydaje się więc być możliwe, że czynnik ieuko- 
lityczny, o k tórym  wspom inają A l e k s a n 
d r o w i c z  i M i k l a s z e w s k a  nie powodu
je w  ustro ju  rozpadu ciałek białych, ale dziaia 
na nie niejako opsonizująco i tym  samym uspa- 
sabia je do łatwiejszego zatrzym yw ania ich 
przez śródbłonki naczyń płucnych.

Trzeba wspomnieć wreszcie, że ostatnie p ra 
ce O b e r l i n g a ,  B e r n h a r d a  i B r a u n -  
s t  e i n  e r  a, przeprowadzone przy użyciu m i
kroskopu elektronowego, w skazują na obecność 
wirusów w leukocytach białaczkowych. Ponie
waż były wysuw ane przypuszczenia, że w irusy 
mogą blokować ciałka czerWone w przypadkach 
niedokrwistości hem olitycznych i tym  samym 
b> ć tu  przyczyną dodatniego odczynu С o o m- 
b s a, przypuszczałem, że, być może, w  przypad
kach białaczki uzyskam  dodatni odczyn С o o m- 
b s a z leukocytami. W związku z tym  w czte
rech przypadkach białaczki przewlekłej i w jed
nym  przypadku białaczki ostrej szpikowej w y
konałem odczyn C o o m b s a  z ciałkami biały
mi, oczywiście uprzednio trzykrotnie przem yty
mi roztworem  soli fizjologicznej. We wszystkich 
przypadkach uzyskałem  w ynik negatyw ny, za 
w yjątkiem  jednego przypadku białaczki prze
wlekłej, w  którym  leukocyty pod wpływem  su
rowicy C o o m b s a  zbiły się w grupy, a po
nadto wykazyw ały w yraźne znamiona uszko
dzenia, w yrażające się napęcznieniem  całej ko
m órki i przejaśnieniem  cytoplazmy. W yniku te 
go nie można uważać za pewnie dodatni, przede 
wszystkim dlatego, że odczyn C o o m b s a  prze
prowadzałem  tu  bez dostatecznej kontroli, nie 
mogąc uczulić leukocytów ciałami blokującym i 
anti Rh. Niemniej jednak uważam  za wskazane 
przytoczyć te badania, gdyż są one pierwszą 
próbą zastosowania próby C o o m b s a  do cia
łek białych.
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K raków

Znaczenie prób biologicznych w rozpoznawaniu 
schorzeń z grupy krwawiączek

(Z II  K lin ik i C horób W ew n. A. M. w  K rakow ie .
K ierow nik : P ro f. dr. T adeusz  T em pka).

Badania la t ostatnich wykazały, że schorzenia 
rozpoznawane do tej pory jako krwawiączka 
(haemophilia vera) w ykazują niekiedy cechy, 
k tó re  zmuszają do zrew idow ania dotychczaso
wych poglądów na istotę tego schorzenia. W na
stępstw ie tego rozmaici badacze wydzielili osob
ną grupę schorzeń z zaburzeniam i w zakresie 
krzepnięcia krwi, mianowicie grupę krw aw ią
czek, gdzie obok najczęściej spotykanej krw a- 
wiączki prawdziwej znalazły się jednostki cho
robowe o bardzo podobnym przebiegu klinicz
nym, lecz innym  mechanizmie etiopatogenetycz- 
nym. Możliwości rozpoznawcze, o k tórych wspo
m niano wyżej m ają jednak nie tylko znaczenie 
odnośnie do badań nad etiopatogenezą krw a
wiączek i m echanizm am i rządzącymi procesem 
krzepnięcia krwi, ale również praktyczne, gdyż 
pozwalają na właściwe rokowanie i niekiedy 
odpowiedniejsze leczenie.

Do niedaw na jeszcze k ry te ria  stosowane 
w rozpoznawaniu krwawiączki ograniczały się 
do stw ierdzenia klasycznej trójcy, a mianowicie:
1) zm iany w zakresie układu hemostatycznego 
w postaci przedłużenia czasu krzepnięcia, przy 
zachowanej prawidłowej kurczliwości skrzepu, 
praw idłowym  czasie krwawienia, ujem nym  ob
jaw ie opaskowym oraz prawidłowej ilości p ły
tek  krwi, 2) częste i uporczywe krwawienia, 
szczególnie dostawowe, wreszcie 3) podobne ob
jaw y chorobowe występujące w  dużym procen
cie przypadków u m ęskich członków rodziny 
chorego.

Przekonano się jednak, że k ry teria  te nie są 
w ystarczające, ponieważ stwierdzono, że istnie
ją, rzadkie wprawdzie, postaci krwawiączki, 
przebiegające pod względem klinicznym  tak  sa
mo, jak  krwawiączka prawdziwa, k tóre po za
stosowaniu badań laboratoryjnych specjalnych 
w ykazują pew ne odm ienne cechy.

Nie m am y zam iaru przedstaw iać na tym  
m iejscu znanych i licznych teorii dotyczących 
mechanizmów krzepnięcia krwi, tym  bardziej, 
że zagadnienie to pozostaje do tej pory nieusta
lone i uchodzić m usi za jedno z najbardziej 
skomplikowanych. Zrozumienie jednak przepro
wadzonych przez nas badań hemobiologicznych 
wym aga przypom nienia, że proces krzepnięcia 
krw i przebiega w  swej I i III fazie pod w pły
wem reakcji zaczynowych, w fazie zaś II na 
podstawie praw  stechiometrycznych.

Tem atem  naszej pracy są dwa przypadki, 
k tóre według dotychczasowych zapatryw ań na 
istotę zaburzeń w mechanizm ie krzepnięcia krw i 
m ogłyby uchodzić za klasyczne przypadki k rw a
wiączki (haemophilia vera). Ze względu jednak 
na pojaw iające się doniesienia na tem at przy
padków schorzenia wykazującego pewien od
m ienny typ zaburzeń krzepnięcia krwi, staraliś
m y się poddać nasze przypadki i w tym  k ierun
ku dokładniejszym  badaniom. W obu przypad
kach mogliśmy na podstawie uprzednich badań 
wyłączyć zaburzenia w  mechanizm ie krzepnię
cia krwi, będące następstw em  braku dostatecz
nej ilości czynnych jonów wapniowych, niedo
boru protrom biny oraz b raku  fibrynogenu. Za
stosowane przez nas próby biologiczne, które 
m iały na celu dokładniejsze wniknięcie w istotę 
spaczonego m echanizm u krzepnięcia krw i w na
szych przypadkach przedstaw iają się następu
jąco:

P r ó b a  I retrakcji skrzepu wykonana przy
rządem  pomysłu Pająkow ej: u obu chorych za
uważyliśmy, że zdolność kurczenia się posiada 
nie tylko biała, ale również i czerwona w arstw a 
skrzepu, szczególnie w  swej części górnej. Z ja
wisko to tłum aczym y tym, że z powodu prze
dłużenia czasu krzepnięcia, w  słupie krwi, za
chodzi opadanie elem entów morfotycznych, 
w w yniku którego część dolna, czerwona za
w iera m ałą stosunkowo ilość osocza.

P r ó b a  II podług Guillot, F iehrera, Soulie- 
ra: do probówek zaw ierających po dwa ml krw i 
świeżo pobranej dodawano trom boplastynę 
otrzym aną z mózgu króliczego w ilościach ko
lejno zm niejszających się. W przypadkach na
szych uzyskaliśm y następujące wyniki: krew  
badana krzepła w  temp. 20° С w przypadku I 
w 3 godziny 19 min., w  przypadku II w  2 go
dziny 55 min. (met. Lee-W hite)

Jak  z wyników próby tej widać, dodanie 
trom boplastyny skraca wyraźnie czas krzepnie-



cia krw i krwawiączkowej. Dodanie trom bopla- 
styny do krw i o praw idłowym  czasie krzepnię
cia nie powoduje jego skrócenia.

p rzy p ad ek  I, p rzy p ad ek  II
tro m b o p las ty n y  10 k ro p li 1 m in.

30 sek.
30 sek.

5 1 m in. 1 m in. 15 sek
2 7 20  „ 4 „ 50 „
1 21 14 „
1/2 „ 1 godz 5 m in 27 „
i/40 „ 2 50 „ 50 „

P r ó b a  III (Guillot, Fiehrer, Soulier): pole
gała na zmieszaniu 1 ml krw i hemofilika z 9 ml 
krw i osobnika o praw idłowym  czasie krzepnię
cia. W obu naszych przypadkach nie stw ierdzo
no przedłużenia czasu krzepnięcia po podaniu 
krw i hemofilika. W w ypadku nadm iaru ciała 
przeciwskrzeplinowego, na przykład heparyny, 
praw idłowy czas krzepnięcia ulega wyraźnem u 
przedłużeniu pod wpływem  dodatku krw i he
mofilika. Zm ienienie proporcji krwi, tzn. doda
nie do 9 m l krw i hem ofilika 1 m l krw i osobnika 
o praw idłowym  czasie krzepnięcia powoduje 
wyraźne skrócenie czasu krzepnięcia — w jed
nym  z naszych przypadków z 3 godzin do 
12 min. (met. Lee-W hitea).

P r ó b a  IV (Castex, Pavlovsky, Soulier) — 
Polega na w ykazaniu zmian zachodzących 
w czasie krzepnięcia w  sensie jego przedłużenia 
P° dodaniu do 0,5 m l osocza zadanego 1 kroplą 
tromboplastyny, 9°/oo roztw oru cytrynianu sodu 
w ilościach od” 1 do 2 kropli. Uzyskaliśmy na
stępujące wyniki:
0,5 ml osocza z jedną kroplą trom boplastyny 
krzepło w przypadku I po 30 sek., w  przypadku 
II po 1 min. 15 sek.

przyp . I. p rzyp . II
1 k ro p la  N atr. c itr. 1 m in . 15 sek. 2,55
2 ,, „ „ 2,3 „ 35 „ 4,05
3 „ „ ,V 5 „ 15 „ 7,30
4 „ „ „ 32 „ 12,0

Dodatek tak niewielkiej ilości słabego roztwo
ru  cytrynianu sodu do krw i o praw idłowym  
czasie krzepnięcia nie wpływa na przebieg cza
su krzepnięcia w sensie jego przedłużenia.

P r ó b a  V Quicka w m odyfikacji Hanickie- 
go: tak, jak i w próbie oryginalnej wirowano 
krew  po uprzednim  zadaniu jej roztworem  cy
trynianu  sodu. W irowanie przeprowadzono dwu
krotnie. Jedną część krw i wirowano z szybko
ścią 1000 obrotów na m inutę, drugą z szybko
ścią 3000/min. Osocze uzyskane z krw i wirowa
nej wolniej po rekalcyfikacji krzepnie szybciej 
od osocza wirowanego 3000/min. W ykazanie 
jednak opisanej różnicy wym aga niejednokrot
nie długiego czasu i przeciąga się bardzo. Dla
tego też dla jej skrócenia dodaliśmy do każdej 
z obu porcji po jednej kropli trom boplastyny po 
zakończeniu w irowania i rekalcyfikowaniu. 
Uzyskaliśmy przez to znaczne skrócenie czasu

i krzepnięcia obu osoczy przy równoczesnym za- 
| chowaniu różnicy w czasie krzepnięcia pomię

dzy nimi. W ytłumaczenie tej różnicy polega na 
tym, że osocze z krw i wirowanej wolniej za
w iera pewną ilość płytek krwi, a więc tym  sa
mym trom boplastynę lub też jej aktyw atora, 
natom iast krew  w irowana szybciej jest płytek 
tych pozbawiona. W rezultacie proces krzep
nięcia przebiega szybciej w osoczu nie pozba
wionym całkowicie płytek. Dodanie trom bopla
styny w okresie, kiedy proces krzepnięcia 
w  osoczu w irowanym  wolniej już się rozpoczy
na, co przejaw ia się wystąpieniem  zamglenia 
w osoczu, powoduje bardzo szybkie w ypadanie 
włóknika wokół niewidocznych gołym okiem ją
der krzepnięcia. W obu naszych przypadkach 
stw ierdziliśm y opisane powyżej różnice.

Dalszych prób, a mianowicie próby Cheva- 
lier'a, polegającej na fotograficznym wykazaniu 
różnicy pomiędzy wyglądem  jąder krzepnięcia 
krw i prawidłowej a krw i krwawiączkowej nie 
wykonaliśmy, ponieważ nie udało nam  się na- 
razie zmontować odpowiedniej aparatury . Nie 
wykonaliśm y również próby Chargaffa, polega
jącej na m iareczkowaniu salm iną krążącej we 
krw i heparyny, jak  również próby chemicznej 
podług Jaquesa, m ającej na celu tak  samo w y
kazanie obecności heparyny. Obu wym ienionych 
badań nie w ykonaliśm y z powodu braku od
czynników.

Na podstawie opisanych prób ustaliliśm y roz
poznanie, zaliczając oba nasze przypadki w ob
rębie grupy krwawiąozek do krwawiączek 
prawdziwych. Nie wykazaliśm y bowiem w ra 
mach naszych ograniczonych możliwości badaw
czych obecności ciała przeciwskrzeplinowego. 

i W ydaje nam się, że wykonanie prób biologicz
nych w przypadkach klasycznie przebiegającej 
krwawiączki jest konieczne i że tylko tą  drogą 
możemy się uchronić przed błędem  w rozpozna
niu, jak  również przed błędnym  postępowaniem 
leczniczym.
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D r m ed. ST A N ISŁ A W  K IR C H M A Y ER  K raków
i lek . K R Y STY N A  BRO M O W ICZOW A

Zagadnienie patogenezy białaczek w oświetle
niu badań autorów krakowskich i własnych 

obserwacji

(Z II  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra k o 
w ie. K ie row n ik . P ro f, d r  T adeusz  T em pka).

Patogeneza białaczek jest jeszcze ciągle nie
wyjaśniona, mimo szeregu badań doświadczal
nych i spostrzeżeń klinicznych. W ysuwane są 
tu  liczne hipotezy, z których każda posiada swo
ich zwolenników.

Tak więc białaczka ostra jeszcze i dziś uw a
żana jest przez część autorów  jako odczyn na 
zakażenie. Zwolennicy tego poglądu opierają 
się głównie na tym, że w  przebiegu zakażeń 
obserwowane są niekiedy objawy kliniczne, któ
rych w pewnym  okresie ani klinicznie ani ba
daniam i krw i obwodowej i narządów  krw io
twórczych nie możemy odróżnić od białaczki 
tak, że dopiero dalszy przebieg umożliwia nam  
rozpoznanie. Za takim  ujęciem  spraw y mogło
by przem aw iać i to, że białaczkę ku r udaje się 
przeszczepiać za pomocą podania dożylnego 
wolnych od kom órek przesączów tkankow ych 
( D e g l m a n n  1937, B o c k  1937). Jednakże 
te  w yniki doświadczalne mogą być tłumaczone 
przez zwolenników teorii nowotworowego po
chodzenia białaczek obecnością w  tych wycią
gach ciał blastornogenicznych, o k tórych jeszcze 
poniżej będzie mowa. Teoria zakaźna białaczki 
zyskuje dziś pew ne potw ierdzenie w  świetle 
doniesień O b e r  l i n g  a, B e r n h a r d a  
i B r a u n s t e i n e r a  (1950), m ianowicie auto
rzy ci, pracując przy użyciu m ikroskopu elek
tronowego, zaobserwowali w obrębie krw inek 
białych białaczkowych twory, k tóre skłonni są 
uznać za w irusy. C harakter w irusowy tych two
rów nie został jednak udowodniony, stąd też 
trudno tu  mówić o ich roli etiologicznej. W re
szcie szereg obserwacji klinicznych nie godzi się 
z om awianym  zapatryw aniem . Tak więc kobiety 
chore na białaczkę rodzą dzieci zdrowe, a w y
stępowanie białaczki u osobników stale styka
jących się ze sobą również nie było notowane. 
Ponadto badania doświadczalne, którym i posłu
gują się zwolennicy teorii nowotworowego po
chodzenia białaczek stoją w sprzeczności z hi
potezą zakaźnej etiologii tego schorzenia.

Teoria nowotworowego charakteru  białaczek 
m a dziś najw ięcej zwolenników, a przyjęta jest 
powszechnie przez badaczy radzieckich, głów
nie w związku z w ynikam i badań B o h o m o l -  
ca,  S z a b a d a  a ostatnio B a g d a s a r o w a  
Należy tu  podkreślić, że S z c z a s t n y j  je
szcze w 1875 r. wyraz-ił pogląd, że białaczki są 
schorzeniam i na tu ry  nowotworowej. Pogląd ten 
opiera się dziś na pokaźnej ilości istotnie prze-

| konyw ujących dowodów. Tak więc podkreśla 
i się, że kom órka białaczkowa wykazuje podobne 

do nowotworowej zjaw iska biochemiczne, ten 
sam charak ter wzrostu, cechujący się zahamo
waniem  różnicowania i dojrzewania. Komórki 
białaczkowe m ają pewne wspólne z komórkami 
nowotworowymi cechy morfologiczne, jak  np. 
niestosunelc jąd ra  do cytoplazmy, nierówno
m ierne rozmieszczenie bazochromatyny, nie
praw idłowe postacie podziałowe a wreszcie po
siadają niekiedy tylko połowę chromosomów. 
Bardzo poważnym dowodem są tu  powszechnie 
znane badania, w których ciałam i rakotwórczy
mi, jak  np. benzolem, indolem  potrafiono 
u zwierząt doświadczalnych wywołać raz zmia
ny nowotworowe złośliwe, a drugim  razem  bia
łaczki. W reszcie benzol, k tó ry  bezsprzecznie jest 
ciałem rakotwórczym, stanowi czynnik etiolo
giczny pewnej części w ystępujących u człowie
ka ostrych białaczek szpikowych (zatrucia za
wodowe). W iemy też, że w zdolności reagowania 
na ciała rakotwórcze dużą rolę odgryw ają w ła
ściwości osobnicze konstytucyjne lub nabyte. 
Zagadnienie to łączy się ściśle z dziedziczną 
skłonnością do tych schorzeń, na co ostatnio k il
kakrotnie zwrócono uwagę w piśm iennictw ie 
kazuistycznym.

Teoria nowotworowego charakteru  białaczek 
zyskuje ostatnio bardzo poważne potwierdzenie 
w badaniach B a g d a s a r o w a ,  z którym i m y 
liśmy się możność zapoznać na I Ogólnopolskim 
Zjeździe Hematologów Polskich w Krakowie. 
Otóż autor ten  kontynuuje badania S z a b a -  
d a, k tóry  w  1938 r. w ykazał w narządach cho
rych na raka ciała rakotwórcze i nazwał je sub
stancjam i blastomogenicznymi endogennymi. 
B a g d a s a r o w  działając tym i wyciągam i na 
myszy uzyskiwał raz nowotwory złośliwe, dru
gim razem  białaczki. Ponadto identyczne ciała 
wykazał w wyciągach z narządów chorych na 
białaczkę. Podkreśla on, że niezależnie od tego, 
czy wyciągi sporządzano z narządów zm arłych 
na ostrą czy na przew lekłą szpikową czy lim fa- 
tyczną białaczkę można było u m yszy wywołać 
nimi bądź zmiany nowotworowe złośliwe, bądź 
białaczkę i to zawsze jednego typu. W yniki te 
zdaniem  autora stanowią bezsporny dowód jed
nolitości patogenezy ostrych i przew lekłych bia
łaczek.

Przeciwnicy teorii nowotworowej, nawiasem 
mówiąc coraz mniej liczni, podkreślają jako 
istotną różnicę między nowotworami złośliwymi 
a białaczkam i to, że te  ostatnie stanowią scho
rzenia układowe, a ponadto nie w ykazują skłon
ności do nacieczenia narządów. Jednakże wyda
je się nam, że zastrzeżenia te nie są istotne, 
gdyż obserwowane są obrazy kliniczne stano
wiące przejście między białaczką jako schorze
niem  układowym  a schorzeniami nowotworowy
mi. Należy tu  wymienić lymphosarcom a i leuco-



sarcoma. Były np. opisywane przypadki lym 
phosarcoma, w których początkowo mieliśmy 
do czynienia z naciekowym rozrostem  odosob
nionego guza, a w przebiegu obserwacji klini
cznej dochodziło do uogólnionej białaczki lim- 
fatycznej. Podkreślana tu  różnica między bia^ 
laczkami a nowotworami w ydaje się posiadać 
raczej charakter ilościowy, tłum aczący się od
mienną reaktywnością tkanki krwiotwórczej.
Z drugiej strony w zejściowych okresach no
wotworów złośliwych dochodzi do tak  znaczne
go uogólnienia się sprawy, że moglibyśmy z pe
wnym i zastrzeżeniam i przeprowadzać analogię 
z białaczką. Przykładem  tego może być przy
padek przedstaw iony przeze m nie ( K i r c h -  
m а у e r) w 1948 r. w  Krakowskim  Tow arzyst
wie Lekarskim. Chodziło tu  o chorą na raka 
gruczołu tarczykowego, u  której doszło do tak  
licznych przerzutów  do całego aparatu  kostnego, 
że można było mówić o rozlanym  nacieczeniu 
nowotworowym szpiku kostnego. W obrazie 
m ielogramu stwierdzono bardzo liczne komórki 
nowotworowa, a ponadto wykazano je również 
we krw i obwodowej. Chorą tę przedstaw iałem  
jako przypadek ,,karcinocytem ii“. O rozlanym  
nacieczeniu nowotworowym szpiku kostnego 
w przebiegu raka piersi (jednak bez karcinocy- 
temii) donoszą również G i r a u d ,  C a z a l  
i M a ł e k  i (1947 r.). W ydaje się nam, że bia
łaczka jest schorzeniem tylko w tym  sensie 
układowym, że specjalne właściwości narządów 
krwiotwórczych (a więc zdolność przechodze
nia elementów komórkowych tych narządów do 
krw i krążącej) w arunkują  bardzo szybkie two
rzenie się przerzutów  w zakresie całego układu.

Najpoważniejszy i może jedyny zarzut 
w stosunku do teorii nowotworowego charakte
ru białaczek stanowić mogą badania I s r a e l -  
s'a (1940 r.), k tóry  wykazał, że białaczkowe ko
m órki szpikowe hodowane „in v itro“ rozw ijają 
się do dojrzałych norm alnych granulocytów. 
W yniki badań I s г а ё 1 s’a potw ierdzają inni 
autorzy, jak  F i e s c h i  i A s t a l d i  (1947 r.), 
którzy stw ierdzają, że postacie młode granulo
cytów z przypadków białaczki przewlekłej doj
rzew ają w kulturze do postaci dojrzałych. Nie 
dotyczy to jednak param ieloblastów z przypad
ków białaczki ostrej, co nie stanowi zdaniem 
F i e s c h i  i A s t a l  d i’e g o odrębności pa- 
togenetycznej obu tych schorzeń, a znajduje w y
tłum aczenie w tym, że czynnik białaczko-tw ór- 
czy uszkodził w przypadku białaczki ostrej ko
mórkę młodą, w okresie, w którym  nie ma ona 
jeszcze określonego kierunku rozwojowego. Ba
dania te  pozwalają przypuszczać, że w  ustro ju  
chorego na białaczkę działa stale jakiś czynnik 
ham ujący i spaczający praw idłowy rozwój ko
m órek macierzystych.

W świetle tych badań, jak również w świetle 
badań nad wpływem patogenetycznym  konflik

tu  serologicznego na powstawanie erytroblasto- 
zy płodowej (która przecież jeszcze niedawno 
uw ażana była za pierw otne schorzenie układu 
erytroblastycznego, stanowiące odpowiednik 
białaczki), poglądy i doświadczenia poniżej 
przytaczane nabierają właściwego znaczenia.
. Tak więc autorzy krakow scy К  u b i с z e к 
i A l e k s a n d r o w i c z  u jm ują  zagadnienie 
białaczki pod zupełnie nowym  kątem  widzenia. 
O ile w  dotychczasowym ujęciu białaczka by
łaby wyrazem  pierw otnie spaczonej czynności 
szpiku kostnego, to autorzy ci w yrażają  przy
puszczenie, że w  m echanizm ie patogenetycznym  
białaczki odgrywać może rolę czynnik obwodo
wy i że białaczka jest zapewne w yrazem  odczy
nu szpikowego na nadm ierny rozpad ciałek bia
łych na obwodzie. Tę śmiałą i do pewnego sto
pnia rew olucyjną hipotezę postaw ił pierwszy 
K u b i c z e k  w 1949 r. w związku ze spostrze
żeniami nad zachowaniem się ciałek białych we 
krw i obwodowej, w czasie i po przetaczaniu 
wym iennym  krw i u chorego na ostrą białaczkę 
niezróżnicowano-komórkową. W czasie tego za
biegu, jak  i po zabiegu ilość ciałek białych we 
krw i nie zwiększyła się, jak  również nie poja
wiły się granulocyty, mimo że chorem u podano 
wiele litrów  krw i zawierającej praw idłow ą ich 
liczbę. Zdaniem  K u b i c z k a  w ostrej białacz
ce szpikowej zachodzą być może procesy o nie
znanym  bliżej m echanizm ie wiodącym do m a
sowego niszczenia krw inek białych (granulocy
tów) we krw i obwodowej. Pierw szy też К  u- 
b i c z e k  w prowadza pojęcie leukolizy, k tóra 
odnośnie ciałek białych byłaby odpowiednikiem 
hemolizy ciałek czerwonych. Sam proces hiper- 
ana- i m etaplazji układu szpikowego granulo
cytów byłby tu  w yrazem  nieprawidłow ej odno
wy szpiku stanowiącej odczyn na leukolizę ob
wodową.

Hipotezę K u b i c z k a  przyjął i rozpracował 
A l e k s a n d r o w i c z  w 1949 i 1950 r. A 1 e k- 
s a n d r o w i c z  tw ierdzi również, że m echa
nizm patogenetyczny ostrej białaczki szpikowej 
łączy się ściśle z w yrównaw czym  przerostem  
układu granulocytów w następstw ie ich rozpa
du we krw i obwodowej. Za takim  ujęciem  pa
togenezy białaczki ostrej szpikowej przem awia 
zdaniem A l e k s a n d r o w i c z a  szereg spo
strzeżeń. I tak  1) ostra białaczka szpikowa po
przedzana jest zawsze przez granulocytopenię 
(a naw et zdaniem  autora agranulocytoza jest 
w stępnym  okresem ostrej białaczki szpikowej;
2) ostrą białaczkę szpikową można wywołać do
świadczalnie za pomocą benzenu, k tó ry  według 
A l e k s a n d r o w i c z a  działa tu  granulocy- 
tolitycznie; 3) następstw em  zatrucia zawodowe
go benzenem  jest niekiedy ostra białaczka szpi
kowa; 4) w przypadkach ostrej białaczki szpi
kowej wprowadzenie dużej ilości granulocytów 
przy przetaczaniu w ym iennym  krw i nie po



woduje naw et przem ijającego zwiększenia gra- 
nulocytów we krw i obwodowej (K u b i с z e k ); 
5) surowica chorych na ostrą białaczkę szpiko
wą zawiera peroksydazy, które zapewne pocho
dzą z rozpadłych granulocytów; 6) surowica cho
rych na ostrą białaczkę szpikową powoduje ,,in 
v itro“ szybszy rozpad praw idłow ych granulocy
tów niż surowica osobnika zdrowego. Zawiera 
więc zapewne „czynnik granulocytolityczny“. 
Te własności surowicy chorych na ostrą biała
czkę szpikową m iały być wykazane przez współ
pracowników A l e k s a n d r o w i c z a  — B l i 
c h a r s k i e g o  i M i k l a s z e w s k ą .  Wg 
A l e k s a n d r o w i c z a  krótko powyżej przed
stawione m om enty upow ażniają go do określe
nia ostrej białaczki szpikowej m ianem  „choroby 
granulocytolitycznej

Rzucona przez K u b i c z k a ,  podjęta i roz
pracow ana przez A l e k s a n d r o w i c z a  
a krótko powyżej przedstaw iona teoria patoge
nezy białaczki ostrej szpikowej posiada ogrom
ne znaczenie, gdyż k ieru je uwagę badaczy na 
czynniki obwodowe, k tóre bezsprzecznie do
tychczas niesłusznie były pom ijane w badaniach 
związanych z tym  zagadnieniem. Teoria ta  jak 
każda nowa hipoteza nasuwać może sze
reg wątpliwości czekających na rozwiązanie. 
Tak więc zdaniem  M a l l a r m e  (1947 r.) po
przedzająca często ostrą białaczkę szpikową gra
nulocytopenia jest jedynie wyrazem  zahamowa
nia dojrzewania elem entów m orfotycznych 
układu granulocytów. Zaham owanie to w yprze
dza właściwą hiperplazję tego układu. Wreszcie, 
jeżeli istotnie agranulocytoza jest wstępnym  
okresem ostrej białaczki szpikowej, to powinniś
m y tu  w konsekwencji poglądów A l e k s a n 
d r o w i c z a  wykazać również zwiększoną 
zdolność granulocytolityczną surowicy. Jednak
że badania nasze, przeprowadzone wprawdzie 
tylko w jednym  przypadku agranulocytozy, nie 
w skazują na to, by surowica z tych przypadków 
m iała powodować szybszy rozpad zawieszonych 
w niej zdrowych granulocytów. Należy przy
puszczać, że ostatnie prace szkoły A l e k s a n 
d r o w i c z a  przeprowadzane na dużym  m ate
riale i przy zastosowaniu doskonałej techniki 
zdają się jednak wskazywać bezspornie na obec
ność czynnika granulocytolitycznego u szeregu 
chorych na agranulocytozę. W ypada podkreślić, 
że b rak  narazie dowodów do przyjęcia, aby 
benzol m iał w przypadkach przew lekłych 
zatruć zawodowych powodować granulocyto- 
lizę, natom iast pam iętać musimy, że do
świadczalnie wykazano jego własności rako
twórcze. Ponadto, jakby to wynikało z badań 
autorów  am erykańskich L e n m a n a ,  B i e r -  
m a n a i  B y r o n a  jr., u trzym ująca się u osob
ników chorych na białaczkę ostrą szpikową 
w przebiegu przetaczania wymiennego granulo

cytopenia nie może świadczyć o istnieniu czyn
nika powodującego wzmożony rozpad granulo
cytów. A utorzy ci podawali osobnikom chorym 
na raka olbrzymie ilości ciałek białych (krew 
białaczkowa wzbogacona w ciałka białe) drogą 
w lew ań do żyły szyjnej. Równocześnie pobierali 
kateterem  krew  z kom ory praw ej i krew  tę tn i
czą z jednej z tętnic obwodowych. Otóż okazało 
się, że krew  pochodząca z kom ory praw ej za
w ierała ciałka białe w ilości odpowiadającej 
ilości białek wprowadzonych do żyły szyjnej, 
natom iast krew  tętnicza zaw ierała stale norm al
ną ilość ciałek białych, odpowiadającą mniej 
więcej wartościom ustalonym  przed rozpoczę
ciem doświadczenia. Autorzy w ysnuw ają stąd 
słuszny wniosek, że ta  olbrzym ia ilość wprowa
dzonych granulocytów została natychm iast i bez 
reszty zatrzym ana w śródbłonkach naczyń płuc
nych. Badania te zyskują pełne potwierdzenie 
w  doświadczeniach przeprowadzonych na zwie
rzętach przez W a i s b e r g e r a ,  H e i n l  e' g o 
i H a n n a h  a. A utorzy ci, wprowadzając do
żylnie królikom  granulocyty znakowane radio
aktyw nym  fosforem, stwierdzili, że gromadzą 
się one w  śródbłonkach naczyń płucnych, a czę
ściowo w świetle naczyń włosowatych płuc 
znajdują się olbrzymie ilości ciałek białych, któ
re — co dziwniejsze —• nie spowodowały żad
nych objawów ubocznych, a więc obrzęków czy 
też tw orzenia się włóknika. Jakby więc z tego 
wynikało, istnieje bardzo precyzyjny m echa
nizm w arunkujący stały poziom ciałek białych 
we krw i obwodowej. W mechanizm ie tym  istot
ną i główną rolę odgryw ają śródbłonki naczyń 
płucnych. B rak zwiększenia się ilości ciałek bia
łych we krw i obwodowej w  następstw ie p rze
taczania wym iennego u chorych na ostrą bia
łaczkę szpikową nie jest więc w yrazem  rozpadu 
granulocytów pod wpływem  wykazywanego 
przez A l e k s a n d r o w i c z a  „ciała granulo- 
cytolitycznego“, ale raczej norm alnym  zjawis
kiem  regulacji leukocytozy na ustalonym  pier
wotnie poziomie. Za takim  ujęciem  spraw y 
przem aw ia naszym  zdaniem również i to, że 
w przebiegu przetaczania wymiennego u cho
rych na ostrą białaczkę szpikową nie stw ierdza 
się we krw i obwodowej zwiększonej ilości cieni 
komórkowych, k tóre m usiałyby tu  się znajdo
wać, gdyby zachodził proces leukolizy.

Pow staje obecnie pytanie, jaką rolę w u stro 
ju, a w szczególności w m echanizm ie patogene- 
tycznym  białaczki ostrej szpikowej odgrywać 
może wspom niany „czynnik granulocytolitycz- 
n y “. Rozpatrując to zagadnienie pam iętać nale
ży, że różnego rodzaju ciała odpornościowe, czy 
też zaczyny stw ierdzane w surowicy mogą w y
w ierać działanie tylko „in v itro“, natom iast nie 
będą działać „in vivo“, być może w związku 
z m echanizm ami ochronnymi, jakim i rozporzą-



dza żywy ustrój. Tak na przykład niejednokrot 
nie stw ierdzam y „in v itro“ ciała hemolizujące 
u osobnika, k tóry nie w ykazuje żadnych uchw y
tnych znamion wzmożonego rozpadu krwinek. 
Jest więc rzeczą możliwą, że ciało granulocyto- 
lityczne przyjm ow ane przez A l e k s a n d r o 
w i c z a  nie działa granulocytolitycznie w  ustro
ju. Zagadnienie to będzie można naszyrn zda
niem rozstrzygnąć, w prowadzając osobnikowi 
choremu np. na raka surowicę chorego na ostrą 
białaczkę szpikową. Jeżeli w następstw ie tego , 
zabiegu spostrzeżemy wyraźniejszy spadek ilo
ści ciałek białych, będziemy mogli przypusz
czać, że surowica pochodząca od chorego na . 
ostrą białaczkę szpikową istotnie zawiera ciało 8 
działające ,,in vivo“ granulocytopenicznie. Ba
dania takie są w toku. Dodatni w ynik nie prze
m awiałby tu  zresztą za tym, że ciało to działa 
w ustro ju  granulocytolitycznie, ale raczej nie
jako opsonizująco, usposabiając ciałka białe do 
ich zatrzym yw ania przez śródbłonki naczyń j 
płucnych. Tego rodzaju tłum aczenie działania 
ciała granulocytolitycznego „in vivo“ w ydaje 
się o ty le słuszne, że np. hemolizyny lub aglu- ; 
tyniny również „in vivo“ mogą działać opsoni- j  

zująco, jak  to wykazał A l t m a n  i S c h  r rb o- 
t h e .  Ponadto śródbłonki płucne, jakby to w y
nikało z przytaczanych badań, odgryw ają tak  i  

poważna role w norm owaniu ilości ciałek bia
łych, że chwilowy rozpad granulocytów we 
krw i obwodowej byłby zapewne w yrów nany 
tym potężnym  czynnikiem  regulacyjnym .
" Zagadnienie m echanizm u patogenetycznego 

białaczek łączy się ściśle z zagadnieniem  jedno
litości patogenetycznej białaczki ostrej i prze
wlekłej. O ile, jak  to powyżej podkreśliłem, 
szkoła radziecka stoi na stanowisku jednolito
ści patogenetycznej obu tych postaci białaczki, 
to zdaniem A l e k s a n d r o w i c z a  m am y tu 
do czynienia z dwoma schorzeniami d iam etral
nie różnymi o zupełnie odm iennym  m echaniz
mie patogenetycznym . Dowodem na to byłoby 
jego zdaniem między innym i i to, że w surowi- 
cy°białaczki przewlekłej nie stw ierdził on czyn
nika granulocytolitycznego, a przeciwnie do
szedł do wniosku (na podstawie badań przepro
wadzonych z M i k l a s z e w s k  ą), że surowi
ca ta  ham uje „in v itro“ rozpad ciałek białych.

Innego rodzaju badania nad wpływem  swo
istych, obwodowych, czynników białaczko- 
twórczych przeprowadzili O l i v a  i T r a 
m o n t a n a .  W strzykując dożylnie surowicę 
chorych na białaczkę przew lekłą osobnikom nie 
cierpiącym na białaczkę wykazali oni we krw i 
obwodowej odbiorców zwiększoną ilość ciałek 
białych i to w przypadku użycia surowicy po
chodzącej od chorych na białaczkę lim fatycz- 
ną — limfocytów, a w przypadku użycia suro
wicy pochodzącej od chorych na białaczkę szpi
kową — granulocytów. Z całą pewnością nie od

gryw ał tu  roli czynnik ham ujący rozpad ciałek 
białych, obecność bowiem postaci młodych, 
a więc mielocytów czy lim foblastów świadczyła
0 pobudzeniu właściwych narządów krw io
twórczych. Zdaniem  O l i v y  i T r a m o n t a -  
n  у  wchodzi tu  w grę ciało będące w ytw orem  
rozpadu ciałek białych, stanowiące rodzaj ne- 
krohorm onu działającego pobudzająco na odpo
wiedni układ krwiotwórczy. Ciało to jest według 
wspom nianych autorów włoskich unieczynniane 
naśw ietlaniem  prom ieniam i Roentgena.

W ypada wreszcie wspomnieć o badaniach 
M i l l e r a  i T u r n e r a  przeprowadzonych 
w 1943 r. i 1944 r. Autorzy ci podają, że udało 
im się uzyskać z moczu chorych na białaczkę 
ciała swoiste limfo- i leukotwórcze, które 
w strzyknięte królikom  powodują w yraźny od
czyn białaczkowy lim fatyczny lub szpikowy. 
Czynnik leukotwórczy pobudza wg T u r n e r a
1 M i l l e r a  układ szpikowy leukoblastyczny, 
nie powoduje jednak dojrzew ania wchodzących 
w jego skład elem entów komórkowych, przy
spiesza natom iast dojrzew anie elem entów ukła
du limfatycznego. Przeciwnie działa czynnik 
limfotwórczy, pobudzając rozm nażanie elem en
tów komórkowych układu lim fatycznego i doj
rzew anie elem entów układu leukoblastycznego. 
U chorych na ostrą białaczkę szpikową m iałby

i występować tylko czynnik leukotwórczy, u cho
rych na ostrą lim fatyczną białaczkę tylko czyn- 

| nik limfotwórczy. Natom iast u  chorych na bia- 
| łączkę przew lekłą szpikową w ystępują oba 

czynniki z przew agą leukotwórczego, u chorych 
na przew lekłą białaczkę lim fatyczną również 
oba czynniki, jednak z przew agą limfotwórcze- 
go. U osobników norm alnych oba czynniki znaj
dują się w równowadze. W świetle tych badań 
poszczególne postacie białaczki byłyby więc w y
razem  zaburzeń we w zajem nym  stosunku ilo
ściowym obu omawianych czynników.

W szystkie powyżej przytaczane badania nad 
wpływem  czynników obwodowych na m echa
nizm patogenetyczny białaczek nie zostały do
tychczas potwierdzone, a w yniki uzyskane przez 
T u r n e r a  i M i l l e r a  są już podawane 
w wątpliwość przez W h i t b y  i B r i t -  
t o n ’a. M ianowicie autorzy ci, opierając się na 
badaniach T u r n e r a  i M i l l e r a ,  przeta
czali krew  pochodzącą od chorego na przew lekłą 
białaczkę lim fatyczną chorem u na ostrą białacz
kę szpikową, przypuszczając, że wprowadzając 
czynnik lim fotwórczy przyspieszą dojrzewanie 
elem entów układu granulocytów i tym  samym 
uzyskają widoczną popraw ę stanu chorego. 
Jednakże w yniki tych prób były negatyw ne, co 
zdaniem wym ienionych autorów podważa w yni
ki uzyskane przez M i l l e r a  i T u r n e r a .

Z tego krótkiego przeglądu ostatnich badań 
nad m echanizm em  patogenetycznym  białaczki 
w ynika jasno, że między osiągnięciami poszczę-



gólnych autorów istnieją poważne rozbieżności, 
że w szczególności w ysuw ane ostatnio zagadnie
nie wpływu patogenetycznego czynników ob
wodowych dalekie jest jeszcze od ostatecznego 
rozwiązania. Niemniej jednak nie należy nie do- 1 
ceniać znaczenia tych badań, k tóre właściwie 
znajdują się dopiero w punkcie wyjściowym, 
wym agają doświadczeń uzupełniających, a po
nadto szeregu kontrolnych. W tej m yśli przy
stąpiliśm y do badań, w których postanowiliśm y 
skontrolować w yniki O l i v y  i T r a m o n t a -  
n y. W prawdzie praca nasza jest dopiero zapo
czątkowana, to jednak postanowiliśm y podać 
wyniki dotychczasowych doświadczeń choćby 
z tego względu, że zagadnieniem mechanizmów 
obwodowych w białaczkach zajm uje się k il
ka ośrodków badawczych tak, że szybkie wza
jem ne inform owanie o przebiegu prac w yda- | 
je się celowe.

Pierw sze badania przeprowadziliśm y na 
2 królikach, k tórym  w strzyknęliśm y dożylnie 
po 4 ml osocza cytrynianow ego pochodzącego od 
chorych na przew lekłą białaczkę szpikową do- j 
tychćzas nieleczoną. U królika n r 1 leukocytoza j 
wynosiła przed zastrzykiem  9.050, u  królika 
n r 2 — 8,700 (średnia z trzech obliczeń). Po w y
konaniu w strzyknięcia badaliśm y leukocytozę 
u obu królików we krw i obwodowej, której 
próbki pobieraliśm y przez nakłucie żyły usznej 
w  odpowiednich odstępach czasu. Uzyskane w y
niki przedstaw iają się następująco:
k ró lik  n r  1 po 1 h — 3.700 k ró lik  n r  2 po 1 h —3,200 

po 2 h — 6.300 po 2 h —7 000
po 3 h — 7.700 po 6 h —9 000
po 14 h — 10,500 po  12 h —9 200
po 18 h — 10.000 po  14 h — 8 700

W yniki te, jak  widać, nie pokryw ają się z do
niesieniam i O l i v y  i T r a m o n t a n y .  U obu 
królików w ystąpiła początkowo leukopenia, na
tom iast między 6 a 14 godziną po zabiegu ilość 
ciałek białych tylko nieznacznie przekroczyła 
wartości wyjściowe tak, że w yniku nie możemy 
uznać za dodatni, biorąc pod uwagę możliwość 
błędu. W ychodząc z założenia, że — a na to 
w skazywałyby badania K r z y ż a n o w s k i e 
g o  i V a n  O v e ’g o —• ilość ciałek białych m o
że ulegać naw et u  zupełnie zdrowych osobni
ków dużym wahaniom  liczbowym, w krótkich, 
bo kilkum inutow ych odstępach czasu, uważaliś
my, iż samo badanie ilości ciałek białych we 
krw i obwodowej nie posiada właściwej wartości. 
Dlatego postanowiliśm y badać zachowanie się 
szpiku kostnego, gdyż stw ierdzenie tu  odpowied
niego przesunięcia w kierunku postaci m łodych 
byłoby najlepszym  dowodem słuszności tw ier
dzeń O l i v y  i T r a m o n t a n y .  Ponieważ 
przy próbach nakłuw ania szpiku kostnego króli
ków nasunęły się nam  duże trudności technicz
ne, postanowiliśm y wykonać odpowiednie do
świadczenie na człowieku. W tym  celu w strzy
knęliśm y chorej na raka płuc 30 ml osocza cy

trynianow ego pochodzącego od chorej na prze
w lekłą białaczkę szpikową, dotychczas nieleczo
ną. Przed zabiegiem oznaczyliśmy leukocytozę 
we krw i obwodowej, obraz krw i oraz mielo- 
gram. Te same badania wykonaliśm y u chorej 
w 6 godzin po zabiegu i po upływie 3 dni. Uzy
skane w yniki przedstaw iam y na poniżej za
mieszczonej tablicy.

p rzed 6 godz. w  3 dn i
zabiegierr po

zabiegu
po

zabiegu

ilość c. b ia ły ch  w  k rw i
obw odow ej 8,100 6,100 7,200
ob raz  c. b :a łych :
pałeczk o w aty ch 6 9? 9% —•
w ie lop ła t. obojętn . 89 % 82% —
w ielop ła t. kw asochł. — 2 % —
m onocytów 1 9? 0 % —
lim focy tów 4 % 7% —
m ie lo g ram :
pro n o rm o b las tó w 0,59? 0 %

4.5%norm ob last, zasad. 2,5% 3,5%
norm ob last, w ie lobarw n . 3,5% 5,5% 5,0%
norm ob last, kw asochłon. 5,0% 5,5% 5,5%
m ielob lastów 0,591 0,5% 1 ,0 %
prom ielocy t. 3 5 % 4.0% 2 ,0 %
m ielocyt. obo ję tnoch łonne 12 0 % 15,5% 7,0%
m ielocy t. k w asoch łonne 0 ,0 % 0,5% 0 0 %
m etam ielocy t. obojętnochł. 10 ,0 % 17,5% 11,5%
m e ta n re lo c y t. kw asoch łonne 1 ,0 % 0 ,0 % 0,5%
pałeczk o w ate  obojętnochł. 20 0 % 16,5% 18,5 %
pałeczk o w ate  kw asoch łonne 0,5% 0 ,0 % 0,0 %
w ie lop ła t. obo ję tnoch łonne 26,5% 2 1 ,0 % 30 5 %
w ielop ła t. kw asoch łonne 0.5% 1,0 % 1,5% ’
lim focy ty 1 ,0 % 0,5% 1,5%
unonocyty 0 0 % 0 .0 % o;o%
kom . lim foid. sia teczk i 3 0% 1 ,0 % 4,5%
his tiocy ty 1 ,0 % 1 ,0 % 0,5%
kom . p lazm atyezne 1 ,0 % 2 ,0 % 1.5%
m eg ak a r:ocyty 0,5% 0.5% 0 ,0 %
nag ie  ją d ra 2 ,0 % 0,5% 1,5%
cien ie  kom órkow e 5,5% 3,5% 2,5%

Tak więc i w tym  w stępnym  badaniu wyniki 
nasze nie pokryw ają się z doniesieniami Olivy 
i Tram ontany. W 6 godzin po zabiegu ilość cia
łek białych we krw i obwodowej raczej obniżyła 
się, a w  obrazie ciałek białych nie nastąpiły 
istotne przesunięcia. Również w  obrazie szpiku 
kostnego nie stw ierdzam y takich zmian, które 
mogłyby przem aw iać za wyraźniejszym  w pły
wem  przeprowadzonego zabiegu na układ leuko- 
blastyczny. Zaznacza się tu  wprawdzie pewne 
przesunięcie w k ierunku postaci młodszych, jest 
ono jednak  bardzo słabo w yrażone i być może 
zależy od nieswoistego bodźcowego działania 
podanego osocza.

Nie w ysnuw am y ostatecznych wniosków na 
podstaw ie skąpej liczby wykonanych badań. Po
staram y się przeprowadzić dalsze doświadcze
nia kontrolne. W ydaje się jednak, że O l i v a  
i T r a m o n t a n a ,  którzy nie badali zachowa
nia się szpiku kostnego, nie uwzględnili przy 
ocenie uzyskanych wyników fizjologicznych w a
hań w  składzie i ilości krw inek białych we krw i 
obwodowej ( K r z y ż a n o w s k i ,  v a n  Oye ) .
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M gr JA D W IG A  JU R A N D O W A  K raków

Badania nad składem  chemicznym i własnościa
mi biologicznymi borowiny krynickiej"

(Doniesienie I)

(Z II  K h n ik i C horób W ew nętrznych  A kadem ii M ed 
K ierow n ik : P ro f, d r  T adeusz T em pka).

Borowinami nazywam y torfy używane do ce
lów leczniczych. Torfy są to złoża powstające 
w procesie butwienia, t.j. beztlenowego rozkła
du obum arłych roślin bagiennych posiadające 
w postaci naturalnej konsystencję lepką i pla
styczną na skutek dużej zawartości wilgoci 
i wysoko cząsteczkowych związków organicz
nych. Proces butw ienia zachodzi pod wpływem  
czynników fizyko-chemicznych i biologicznych 
i polega na stopniowej odbudowie naturalnych 
składników organicznych na związki coraz uboż
sze w tlen i wodór a bogatsze w  węgiel i azot. 
Proces ten zwiemy również procesem m inerali
zacji lub zwęglenia.

W związku z tym, że borowiny są produktem  
nieukończonego procesu m ineralizacji, zaw iera
ją w swym składzie chemicznym olbrzym ie bo
gactwo związków organicznych i m ineralnych, 
które według S. W. S o u с i (1) można podzie
lić na:

1) niezmienione organiczne związki roślinne,
2) związki organiczne powstałe w procesie 

butw ienia oraz
3) składniki m ineralne i .wodę.

Do pierwszej grupy autor ten  zalicza białka, 
celulozę, cukry, pektyny, związki ligninowe, 
tłuszcze, woski, żywice, garbniki i inne. Do d ru 
giej zaś zalicza ciała humusowe, obejm ujące he
tero- i izocykliczne związki organiczne będące 
produktam i rozkładu węglowodanów, białek 
i tłuszczów roślinnych, aminokwasy i inne, a do 
trzeciej związki m ineralne pochodzenia roślin
nego i glebowego oraz wodę.

Pierw sze dane naukowe o stosowaniu boro
win do celów leczniczych pochodzą z początków 
ubiegłego stulecia ( C a r t e l i e r i ,  S t e i n -  
m a n). W m iarę coraz szerszego stosowania ich 
w balneologii w zrastało zainteresowanie dla ich 
składu chemicznego i wytłum aczenia m echa
nizm u ich leczniczego działania. Pierw szą anali
zę chemiczną borowiny wykonał w  r. 1818 
S t e i n  m a n n  w Pradze badając borowinę 
m arienbadzką, następnie T r o m s d o r f  (cyt. 
za Kmietowiczem, 2) analizuje w r. 1819 boro
winę w  Franzensbadzie, P l e i s c h l  w r .  1837 
w Karlsbadzie, D u f f l o s  i D e h r m a n n  
w r. 1861 w Reinerz. W r. 1919 В u г к  s e r  ba
dał torfy  w  Odessie. W Polsce pierwszej anali
zy borowin dokonał Aleksandrowicz w r. 1862 
z pokładów Złockiego i Szczawnika. Nowsze da
ne chemiczne o borowinach uzdrowisk polskich 
podają К  o s k o  w s к  i i К  m i e t  o w i с z (3).

Z szeregu powyższych prac oraz innych 
danych B u r k s e r  (4), W a s c h m a n n  (5), 
В e n  a d e (6) wynika, że różne gatunki boro
w in-w ykazują duże w ahania składu chemiczne
go, co pozostaje w związku z różnym  stopniem 
m ineralizacji ciał organicznych i zależy od do
m ieszek m ineralnych podłoża.

M echanizm działania leczniczego borowin 
przypisywano dawniej wyłącznie czynnikom fi
zycznym, tj. w ybitnej zdolności utrzym yw ania 
ciepła, przylegania itp. ( P e t e r s ) .  Obecnie 
przyjm uje się, że oprócz czynników fizycznych 
właściwą rolę leczniczą odgryw ają niektóre 
składniki chemiczne borowin, k tó re  działają na 
organizm na skutek absorcji poprzez powierzch
nię skóry. I tak  W i e r z i ł o w  w Związku Ra
dzieckim wykazał, że w  czasie kąpieli borowi
nowej lotne składniki takie, jak  np. siarkowo
dór, w chłaniają się poprzez skórę do organizmu, 
co udowodnił przez wprowadzenie pod skórę 
związków bizm utu i srebra. Poza tym  także 
i inne ciała mogą przenikać do organizmu 
i w ten sposób wyw ierać działanie lecznicze. 
S r  i b n e r  zwraca uwagę, że pod wpływem 
działania borowiny tkanki skóry produkują 
związki typu histam iny i acetylocholiny będą
ce produktam i rozpadu białek, k tóre po wessa- 
niu się do krw i działają na cały organizm (Ż i- 
w a t ó w  7).

Od roku 1933, kiedy A s c h h e i m  i H o h l -  
w e g (8) wykazali obecność ciał rujopędnych 
w węglu kam iennym , ropie naftowej i torfach, 
zwrócono baczną uwagę na rolę tych związków



w działaniu leczniczym borowin. W związku 
z tym  przebadano w tym  kierunku szereg boro
w in z różnych uzdrojowisk. I t a k W e h e f r i t z  
w Niemczech (9), K i l i a n  w Czechosłowacji 
(10), M u n t e n a u  (11) w Rum unii i L e s n  o j 
(12) w Związku Radzieckim znaleźli zawartość 
ciał rujopędnych w różnych borowinach w aha
jącą się od 10 do 1000 jednostek m ysich na kilo
gram. W Polsce J a s i ń s k i  (13) znalazł w bo
rowinach Jastrzębia-Zdroju , Goczałkowic, Ino
wrocławia i Ciechocinka ciała identyczne 
w działaniu biologiczno-fizjologicznym z dzia
łaniem  horm onu pęcherzykowego. K o w a l -  
s к i (14) w  r. 1936 znalazł w borowinie krynic
kiej również znaczne ilości ciał rujopędnych.

Przekonano się na drodze eksperym entalnej 
(V o s s , 15 i K i o n k a ,  16), że skóra posiada 
zdolność wchłaniania związków hormonalnych. 
Prace Z u b r z y c k i e g o  (17) i N i e d ź w i e c -  
k i e g o  (18) nad stosowaniem terapii borowino
wej w  schorzeniach kobiecych opierają się na 
hipotezie, że w  czasie kąpieli borowinowych 
związki horm onalne ulegają częściowemu 
wchłonięciu przez skórę. W edług Ż i w a t o w a  
(19) działanie fizjologiczne borowin może też być 
wynikiem  przenikania pewnych ciał, które 
przez uczynnienie w ew nątrzw ydzielniczych 
procesów prowadzą do wzmożenia czynności 
gruczołów płciowych. A utor ten  uważa za moż
liwe, że znajdujące się w  tkankach skóry nie
czynne hormony, jak  histam ina i cholina, mogą 
pod w pływem  pewnych własności borowiny 
przem ieniać się w  czynne.

Jak  w ynika z powyższych danych, farm ako- 
dynamiczne działanie borw in na ustrój ludzki 
składa się z całego szeregu niezm iernie złożo
nych procesów n a tu ry  fizycznej, chemicznej, 
fizjologicznej a także bakteriostatycznej (20). 
Częściowe wytłum aczenie tego niezwykle zawi
łego problem u m ogłaby dać dokładna analiza 
chemiczna borowiny. Szczególnie ważnym  bo
wiem byłoby udowodnienie obecności związków 
biologicznie czynnych na drodze chemicznej 
oraz ustalenie ich struktury . Zasięg takiej pracy 
jest jednakże niezm iernie rozległy, dlatego wie
le jeszcze badań będzie m usiało być wykona
nych w celu całkowitego w yjaśnienia natu ry  
tych związków.

Jako cel niniejszej pracy postaw iłam  sobie 
w ykazanie na drodze chemicznej ewentualnej 
obecności w  badanej borowinie związków 
o struk turze sterydowej, podobnej do s truk tu ry  
hormonów w ystępujących w organizmie ludz
kim.
M a t e r i a ł  i m e t o d y

Jako m ateriału  używałam  borowiny krynic
kiej pobranej z głębokości 1 — 2 m. W celu za
poznania się z gatunkiem  dostarczonego m ate
riału  właściwą pracę poprzedziłam analizą m i
neralną borowiny m etodam i analizy elem entar- 
nej.

Następnie przystępując do badań nad częścią 
organiczną borowiny posłużyłam  się wpierw  
zm odyfikowaną m etodą Aschheim a i Hohlwega 
sporządzania wyciągów. Do ekstrakcji użyłam  
w tym  celu 1 kg borowiny uprzednio suszonej 
do stałej wagi w  tem peraturze nie przekracza
jącej 60° C, rozdrobnionej i przesianej. E kstrak
cję przeprow adzałam  eterem  na zimno m aceru- 
jąc przez cztery doby. Po odsączeniu i odparo
waniu rozpuszczalnika oddzielałam substancje 
tłuszczowe przez 24-godzinne zmydlanie pozo
stałości przy pomocy 2°/o-wego ługu sodowego 
w temp. 60° C. N astępnie pozostałość ekstraho
w ałam  ponownie eterem  otrzym ując w ten  spo
sób wyciąg eterow y z alkalicznego środowiska 
(wyciąg eterow y I). F rakcję wodną zobojętnia
łam  następnie kwasem solnym do pH 7 i ekstra
howałam  eterem , otrzym ując wyciąg z środowi
ska obojętnego (wyciąg eterow y II). Następnie 
po zakwaszeniu kwasem  solnym do pH 5 eks
trahow ałam  nadal eterem , otrzym ując wyciąg 
eterow y III. Każdy z tych wyciągów po odparo
w aniu eteru  przedstaw iał żółto-brązową oleistą 
substancję. Po rozpuszczeniu w olejku m igda
łowym  (Ol. am ygdalarum  dulc.) każdy z osobna 
badałam  w Zakładzie Biologii Akademii M edy
cznej w  Krakowie (kierownik: prof. d r St. Sko
wron) na m yszkach kastrow anych m etodą Al- 
len-Doisy (21).

W dalszej części pracy przystąpiłam  do 
m echanicznych badań wyciągów eterowych bo
rowiny.
Zakładając, że ciała czynne m ają s truk tu rę  ste
rydową, posłużyłam się przy  otrzym yw aniu 
tych wyciągów m etodami stosowanymi obecnie 
do wyosobniania i oznaczania horm onów stery
dowych w moczu. Przed wyosobnieniem horm o
nów z moczu ogrzewa się go ze stężonym kw a
sem solnym w celu ich rozłożenia (22). analo
gicznie więc postępowałam  z borowina. Miano
wicie 3 kg niesuszonej borowiny zwilżonei 1 1 
wody ogrzewałam  przez 15 m inut do 80" С 
z 400 ml stężonego kw asu solnego. Po ochłodze
niu w ilgotną masę w ytrząsałam  z eterem . Na
stępnie pozostałą borowinę suszyłam na powie
trzu  i potem  ponownie ekstrahow ałam  eterem. 
Wyciągi eterowe połączyłam. Po odparowaniu 
rozpuszczalnika otrzym ałam  7,3 g czarnej m a
zistej substancji zastygającej w  tem peraturze 
pokojowej na tw ardą masę. W celu usunięcia 
ciał tłuszczowych ogrzewałam  ekstrak t przez 24 
godziny do tem pera tu ry  60° С z 100 ml 2%  ługu 
sodowego i uzyskany w ten  sposób roztwór za
w ierający zmydlone substancje tłuszczowe eks
trahow ałam  czterokrotnie eterem  używając po 
40 m l za każdym  razem. W arstw ę eterową prze
m ywałam  następnie dw ukrotnie roztworem  2n 
kwaśnego węglanu sodowego i dw ukrotnie wo
dą, suszyłam bezwodnym chlorkiem  wapnia, 
odsączałam i odparowywałam  na łaźni wodnej.



Oleistą żółtą pozostałość, o zapachu arom atycz
nym  w ilości około 1 g rozpuściłam w gorącym 
alkoholu absolutnym  i po odsączeniu od części 
nierozpuszczalnych otrzym ałam  wyciąg alko
holowy I.

Frakcję wodną pozostałą po ekstrakcji etero
wej zobojętniałam  2n kwasem  solnym do reakcji 
obojętnej i tak  samo, jak  za pierwszym  razem, 
ekstrahow ałam  czterokrotnie po 40 m l eterem , 
eter przem ywałam , suszyłam i po odparowaniu 
rozpuszczalnika otrzym ałam  około 0,7 g żółtego 
oleju, zastygającego w tem peraturze pokojowej 
na tw ardą masę. Podobnie jak  za pierwszym  
razem olej ten  rozpuściłam  w alhokolu absolut
nym i po oddzieleniu od części nierozpuszczal
nych uzyskałam  wyciąg alkoholowy II.

W dalszym ciągu pozostałą po drugiej eks
trakcji frakcję wodną zakwasiłam  kwasem  sol
nym 10°/o po pH 5 i postępując analogicznie, jak 
przy pierwszych dwóch ekstraktach uzyskałam  
wyciąg alkoholowy III. W tym  trzecim  w ypad
ku ilość oleistej substancji płynnej wynosiła 
około 0,4 g.

Powyższe trzy  wyciągi alkoholowe rozdzieli
łam w dalszym ciągu na frakcje ketonowe i nie- 
ketonowe stosując metodę m ikroseparacji Gi- 
ra rd ’a (26a) a przy pomocy odczynnika „Gi
rard  T “ (chlorek trój m ety loacethydrazydoam o- 
nowy). O trzym anych w ten  sposób sześć frakcji 
przebadałam  przy pomocy barw nych reakcji 
charakterystycznych dla związków sterydowych 
oraz ketosterydow ych z grupą ketonową w po
łożeniu 3 i 17.

Jako charakterystyczną dla cholesterolu oraz 
niektórych hormonów sterydowych (23, 24) sto
sowałam reakcję ze stężonym kwasem  siarko
wym (Salkowskiego, Deniges’a, L ieberm ann‘a). 
Do stw ierdzenia obecności związków keto
sterydowych w poszczególnych badanych frak 
cjach używałam  reakcji Z im m erm ann’a (25), 
charakterystycznej dla ketonów o ugrupow aniu 
—CH2—CO— i stosowanej szeroko do ilościo
wego oznaczania 17-ketosterydów w moczu. Ja 
ko trzeciej reakcji barw nej, k tó rą  dają specy
ficznie 17-ketosterydy, użyłam  m etody Pincus’a 
(26b). Ponadto przystosowałam  do celów jakoś
ciowego oznaczania ketosterydów  z grupą ke
tonową w położeniu 3 i 17 m etodę Ashbel’a i Se- 
ligm ann’a zastosowaną przez autorów do histo- 
chemicznego w ykryw ania hormonów ketostery
dowych w gruczołach dokrewnych.

Ponadto wszystkie otrzym ane frakcje bada
łam w mikroskopie polaryzacyjnym  na zaw ar
tość związków optycznie czynnych.

Wyniki.
I. Analiza m ineralna.

W yniki ogólnej analizy chemicznej przedsta
wia poniższe zestawienie:
1000 części borowjny wysuszonej w tem peratu 

rze 105° zawiera:

P o p i o ł u .............................. 721 części w  tym
rozpuszczalnego w stężonym

kwasie solnym 128 5)
nierozpuszcz. w  stężonym

kwasie solnym 593 J)
Związków organicznych 279 >)
Krzem ionka . . . . 473 n
Tlenek żelazowy Fe20s . 18,9 J)
Tlenek wapnia CaO . 39 J)
Tlenek glinu AlaOs . 23
Anjon siarczanowy SO*" 18,1
Tlenek m agnezu MgO . 1,5 n
M a n g a n .............................. ślad
Fosfor całkowity 2 )>
Azot całkowity . . . . 12 >>
Wilgoć w borowinie nie

suszonej .............................. 437,5 „ na 1000

II. Badanie biologiczne wyciągów eterowych

W yciągi eterowe otrzym ane przez ekstrakcję 
z odczynów zasadowego, obojętnego i kwaśnego 
w ykazały różne działanie biologiczne na m y
szach kastrowanych. W yciągi etetowe I. i III. 
nie wykazały żadnego działania, pomimo sze
ściokrotnego powtórzenia badania. W yciąg ete
row y II dał w  rozmazach pochwowych obraz 
ruj owy po jednorazow ym  zastrzyku podskór
nym  u 18 na 20 myszy. Ilościowe oznaczenie za
wartości ciał rujopędnych w tym  wyciągu w y
kazało obecność około 20 jednostek m ysich na 
1 kg borowiny.

III. Badanie chemiczne wyciągów alkoholowych

W szystkie sześć frakcji otrzym anych po roz
dzieleniu m etodą G irard’a tj. zarówno ketono
we, jak  i nieketonowe dają  pozytyw ną reakcję 
Salkowskiego ze stężonym kwasem  siarkowym. 
Zabarw ienie otrzym ane od żołto-pomaranczo- 
wego do czerwonego. N ajsilniej reaguje frakcja 
nieketonowa z wyciągu alkoholowego II. Podob
ne w yniki otrzym ałam  stosując reakcję Deni
ges’a i L ieberm ann’a (stężony kw as siarkowy 
i bezwodnik kwasu octowego) badając frakcje 
nieketonowe wszystkich trzech wyciągów alko
holowych, przy czym również i te  reakcje w y
kazały najintensyw niejszy odczyn z frakcją  nie- 
ketonow ą II.

Frakcje nieketonowe badane na obecność 
związków ketonow ych przy pomocy odczynów 
Zim m erm ann’a, P incus’a oraz Ashbel -  Selig- 
m ann’a dały w yniki u jem ne ,co potwierdza sku
teczność rozdzielania wyciągów m etodą Gi
ra rd ’a.

W badaniu frakcji ketonow ych I, II i III przy 
pomocy m etody Z im m erm ann’a otrzym ałam  we 
wszystkich trzech w ypadkach w yniki pozytyw
ne, przy czym frakcja  ketonow a wyciągu alko
holowego I w ykazała najintensyw niejszy od



czyn z wytworzeniem  barw y ciemno-czerwonej. 
Frakcja ketonowa II i III dała w tych w arun
kach zabarwienie brunatno-czerw one.

Metodą Pincus’a frakcje ketonowe wszyst
kich trzech wyciągów dały również odczyn po
zytywny, z tym, że najintensyw niej zaznaczył 
się on w frakcji I.

Odczyn Ashbel-Seligm ann’a w ykazał również 
we wszystkich trzech frakcjach obecność ciał 
ketonowych z tym, że najintensyw niej zaznaczył 
się on w frakcji III dając specyficzne zabarw ie
nie fioletowe charakterystyczne dla ketosteroi- 
dów z grupą ketonową w położeniu 3 i 17.

W szystkie powyższe odczyny porównywałam  
z wynikam i kontrolnym i otrzym anym i przy

R odzaj re a k c ji

D ehy-
d ro -

izoand -
ro s te ro n

F ra k c ja  
k e to n o 
w a I

Salkow skiego + +  +  +

L ieb erm an n ’a

D eniges’a

Z im m erm an n ’a +  +  + +  +  +

P in cu s’a +  +  4-

A sh b e l-S e lig m an n ’a +  + +  +

C zynność op tyczna +  +  + +  +  +

użyciu czystego dehydro-izo-androsteronu Ro- 
che’a.

Badanie wszystkich frakcji ketonowych i nie- 
ketonowych przy pomocy m ikroskopu polaryza
cyjnego wykazało obecność związków optycznie 
czynnych we wszystkich frakcjach z w yjątkiem  
frakcji nieketonowej I. Największa ilość ciał 
optycznie czynnych wykazała frakcja  ketonowa 
II dając obraz zawiesiny anizotropowych krysz
tałów w optycznie nieczynnym  oleju.

Powyższe w yniki przedstaw iam  w następują
cej tabeli: (ilość krzyżyków oznacza stopień na
silenia reakcji).
O m ó w i e n i e  w y n i k ó w .

Po zastosowaniu ekstrakcji borowiny analo
gicznie do m etod używanych do wyciągów keto- 
sterydów  z moczu, w otrzym anych wyciągach 
„alkoholowych11 nie było sterydów o budowde 
fenolowej, gdyż zostały one oddzielone w  prze
biegu otrzym yw ania tych wyciągów. W związku 
z tym  w wyciągach „alkoholowych11 mogą znaj
dować się z ciał sterydow ych tylko tzw. sterydy 
obojętne, do których należą między innym i cia
ła androgenne.

Pozytyw ne wyniki reakcji Salkowskiego, Lie- 
berm ann’a i Deniges’a w frakcjach nieketono- 
wych świadczą o obecności cholesterolu, estrów 
cholesterolu i związków lipidowych z m aksy
m alnym  natężeniem  w frakcji nieketonowej w y
ciągu alkoholowego II.

W frakcjach ketonowych pozytywne odczyny 
Z im m erm ann’a,. P incus’a i A shbel-Seligm ann’a 

! oraz obecność w nich ciał optycznie czynnych 
w skazują na to, że są praw dopodobnie ketoste- 
rydy z grupą ketonową w położeniu 3 lub 17. 
W ydaje się to tym  bardziej prawdziwe, ponie
waż wszystkie reakcje barw ne wychodzą najin 
tensyw niej w frakcji ketonowej wyciągu alko
holowego I, k tóry  był otrzym any z środowiska 
alkalicznego. W prawdzie reakcja A shbel-Selig
m ann’a była najintensyw niejsza w przypadku 
frakcji ketonowej wyciągu alkoholowego III. 
ale w  tym  wypadku przyczyna tego leży praw - 

j  dopodobnie w tym, że z odczynu kwaśnego prze- 
! szły do wyciągu również ketokwasy.

F ra k c ja  
k e to n o 

w a II

F ra k c ja  
n ieke to - 

w a I I I

F ra k c ja  
n iek e to - 
n ow a I

F ra k c ja  
n iek e to - 
now a II

F ra k c ja  
k e to n o - 

n ow a I I I

+  + +  + +  + +  -H - +  +

+ +  +  + +  +

4- . ■++■+ + 4 -

+  + +  + — — —

+ +  + —  . —

+  +  + +  +  +  -- — —

' +  +  +  + +  + — + 4-

Powyższe w yniki wstępnych badań nad związ
kami sterydowym i w borowinie krynickiej po
tw ierdzają hipotezę o obecności w niej ketoste- 
rydów, a zatem  związków, do których należy 
szereg ważnych hormonów. Identyfikacja tych 
ciał wym aga dalszego rozdzielenia otrzym anych 
frakcji na drodze chrom atograficznej oraz kon
troli ich widm  absorbcyjnych w świetle u ltra 
fioletowym  i w podczerwieni.
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D r D AN UTA  SA D K O W SK A K raków

Zachowanie się pojemności życiowej płuc w za
leżności od zmian anatomo - patologicznych 
w gruźlicy płuc oraz podczas leczenia zacho

wawczego, zapadowego i streptomycyną

(Z I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra k o 
wie. K ierow n ik : P ro f , d r  T adeusz T em pka).

Założeniem pracy niniejszej jest stwierdzenie, 
jak  zachowuje się pojemność życiowa płuc i jej 
składowe w zależności od charakteru  i rozległo
ści zmian anatom o-patologicznych przed i po 
zastosowaniu leczenia zachowawczego, zapado
wego i streptom ycyną u chorych z różnym i ro
dzajami gruźlicy płuc.

nia tlenu. Wielkość powietrza uzupełniającego 
świadczy o dobrej sprężystości zdrowej tkanki 
płucnej, o rozszerzalności klatk i piersiowej 
i norm alnej ruchomości przepony. Dla oznacze
nia przynależnej pojemności życiowej płuc uży
wałam  współczynnika W est’a, gdyż daje on cy
fry  bliższe rzeczywistych, jak  mogłam się prze
konać, obliczając Według obu tych współczyn
ników przynależną pojemność płuc u zdrowych 
kontrolnych ze znaną ich rzeczywistą pojem 
nością.

P rzy pom iarach spirom etrycznych oznacza
łam  jednocześnie okres bezdechu w edług Sa- 
braces’a —В (po najgłębszym  wydechu) i w e
dług Stange’ego —A (po najgłębszym  wdechu); 
dla uzyskania wartości norm alnych przebada
łam  30 osób zdrowych kontrolnych.

W yniki tych badań przedstaw ia tabelka N r 3.
Zestaw iając w yniki pomiarów pojemności ż y 

ciowej płuc i okresów bezdechu u zdrowych nie 
stw ierdziłam  między nimi ścisłej równole
głości.

W y n i k i  b a d a ń
W I grupie (13 kobiet i 9 mężczyzn w grani- 

I cach wieku 17—46 lat) zebrałam  przypadki ze

pow ietrze oddech, 
pow ie trze  uzupełń .
p ow ietrze zapasow e

u  m ęzczyzn: 
w arto śc i bezw zględne 

pow ietrze  
oddechow e 350— 700 ml.
u zupe łn ia jące  1800—2600 ml.
zapasow e 1300—2200 ml.

T ab e lk a  N r 1. 
w edług li te ra tu ry :

250— 700 m l. 11— 18% 
1500—2800 m l. 37—63% 

700— 1800 m l. 11—51%

T ab e lk a  N r 2.

odsetkow e

u osób kon tro lo w an y ch :
600 m l. 15%

1900 m l. 46%
1500 ml. 39%

9—15% 
45—60% 
30—50 %

u  kob ie t: 
bezw zględne

300— 600 ml. 
1000— 2000  ml. 

800— 1500 ml.

T ab e lk a  N r 3.

m ężczyźni: 30— 100 "
ko b ie ty : 12— 7 5 "

średn io
średn io

55 ' 
36 ‘

12—47 " 
4—35 "

odsetkow e

10—20% 
35—55% 
25—50 %

średn io  2 4 "  
średn io  1 7 "

W tym  celu przeprowadziłam  badania spiro
m etryczne u 114-tu chorych z oddziału płucne
go II K liniki Chor. Wewn. A. M. w Krakowie.

N o r m y  l i c z b o w e

Pojemność życiowa płuc u osobników zdro
wych w aha się w edług lite ra tu ry  w granicach — 
u kobiet od 2.000 do 3.500 ml, u mężczyzn 
od 3,500 do 5.080 ml. U przebadanych przeze 
m nie 33 osób zdrowych kontrolnych w gra
nicach wieku 16—34 lat, pojemność życiowa 
płuc wynosiła: u kobiet — od 2.700 do 4.440 ml, 
u  mężczyzn — 3.500 do 6.500 ml.

W artości składowe przedstaw ia tabelka Nr 1.
Można więc określić wartości graniczne dla 

norm alnych składowych pojemności życiowej 
płuc wg tabelki N r 2

Pow ietrze uzupełniające należy uważać za re
zerwę na wypadek zwiększonego zapotrzebowa-

świeżym odoskrzelowym procesem zapalnym. 
W ym iary zmian ogniskowych na kliszy wynoszą 
średnio 6—8 cm długości i szerokości, są jednak 
one względne, gdyż przy spraw ach zapalnych, 
jak  powyższe, obraz radiologiczny wykazuje 
stopniowe przechodzenie procesu chorobowego 
w otaczającą zdrową tkankę płucną.

W 9 przypadkach (nacieki górnego płata)
] stwierdzono pojemność życiową płuc praw idło- 
j wą, a naw et wyższą od obliczonej teoretycznie; 

wartości składowe również bez odchyleń od 
normy; okresy bezdechu w ykazują skrócenie 
tylko w kilku przypadkach.

Czy rzeczywiście pojemność życiowa płuc nie 
uległa zmniejszeniu, tego bez znajomości tych 
wartości przedchorobowych nie można stw ier
dzić.

W 13 przypadkach (nacieku dolnego płata lub 
okolicy okołownękowej) stw ierdza się deficyt



9—38% pojemności życiowej płuc w  stosunku 
do teoretycznie oznaczonej (średnio 17%). 
W wartościach składowych stw ierdza się zwięk
szenie ilościowe i odsetkowe pow ietrza oddecho
wego i zmniejszenie pow ietrza uzupełniającego. 
Skrócenie czasu bezdechu jest w yraźniejsze niż 
poprzednio. Towarzyszy tem u jednocześnie du
szność powysiłkowa.

Zestaw iając uzyskane w yniki można wysnuć 
następujące wnioski:

1) naciek w  górnych płatach płuc nie daje 
przeważnie odchyleń od norm y w pojemności 
życiowej płuc, ani w  jej składowych, pozostaje 
też bez w pływ u na okres bezdechu;

2) nacieki dolnych płatów  lub okołownękowe 
powodują obniżenie pojemności życiowej płuc, 
zm iany w jej w artościach składowych oraz 
skrócenie okresów bezdechu.

Można by tłum aczyć powyższe w yniki tym, 
że ognisko chorobowe w dolnym  płacie działa 
jednocześnie w  znaczniejszym stopniu na zdro
wą tkankę płucną „blokując” jej czynność, a po
nieważ dolne partie  płuc w ykazują norm alnie 
najw iększą ruchomość oddechową, wyłączenie 
ich z procesów oddychania w pływ a najbardziej 
na zm niejszenie pojemności życiowej płuc i p o 
w ietrza uzupełniającego. Możliwe jest rów
nież reflektoryczne osłabienie ruchomości prze
pony lub zajęcie uboczne tkank i płucnej.

Przesunięcie w  obrębie w artości składowych 
na korzyść pow ietrza oddechowego odbywa się 
kosztem pow ietrza uzupełniającego, jako rezer
wy. Zm niejszenie się tej rezerw y powoduje 
szybkie występowanie duszności powysiłkowej.

P rzy  cofaniu się procesu zapalnego powinno 
przyjść do zwiększenia wartości powietrza uzu
pełniającego. Każde obniżenie wartości powie
trza uzupełniającego, naw et przy prawidłowej 
wartości pojemności życiowej płuc, powinno 
zwrócić uwagę na możliwość zajęcia procesem 
chorobowym większej części płuca, niż się 
stw ierdza radiologicznie. Przypadki o praw idło
wej pojemności życiowej płuc, w stosunku do 
teoretycznie oznaczonej, ale wykazujące jedno
cześnie obniżenie wartości powietrza uzupełnia
jącego, należy uznać jako „deficytowe” — czyli 
chorobowo zmienione.

Z powyższego przedstaw ienia spraw y w yni
ka, że wartość rozpoznawczą dla stw ierdzenia 
zmian chorobowych w płucu posiada nie tylko 
oznaczenie pojemności życiowej płuca, lecz tak 
że oznaczenie poszczególnych jej składowych.

II. W następnej grupie (8 kobiet, 18 mężczyzn, 
w  granicach w ieku 18—50 lat) zebrałam  przy
padki ze zm ianam i w łóknisto-serow ato-jam isty
mi. U 13 chorych zm iany zajm owały jeden p łat

(lobitis), u  8 były obustronne, u  5-ciu — całe 
jedno płuco.

U 3 chorych ze zm ianam i w  jednym  płacie 
stwierdzono przy norm alnej pojemności życio
wej płuc zmniejszenie pow ietrza uzupełniające
go, u  następnych 10-ciu deficyt pojepmości ży
ciowej płuc wynosił 6—42%, co stanowi średnio 
15% oraz stw ierdza się zwiększenie odsetkowe 
pow ietrza oddechowego i zapasowego kosztem 
uzupełniającego.

Okazuje się, że w podobnych klinicznie i ra 
diologicznie przypadkach stw ierdza się dużą 
rozpiętość pojemności życiowej płuc (odchyle
nia deficytu w ahają się od 0 do 31% teoretycz
nie oznaczonej pojemności życiowej płuc). P rzy
czyny tego zjaw iska mogą być następujące: 
zm iany anatom o-patologiczne są podobne, ale 
może być różnica sprężystości tkanki płucnej 
oraz rozszerzalności ścian k latk i piersiowej. 
Możliwa jest również obecność w  innych czę
ściach płuc zmian specyficznych lub w tórnych 
(rozedma), k tóre nie dadzą się uwidocznić na 
kliszy, ale w pływ ają w yraźnie na pojemność 
życiową płuc.

Przy  podobnych obrazach radiologicznych 
mogą być różnice w  budowie anatom o-patalo- 
gicznej ogniska i chorobowego. Proces bardziej 
luźny, z partiam i płuca praw idłowym i mniej 
obniża pojemność życiową płuc, aniżeli proces 
„zbity”, rozprzestrzeniający się na całą grubość 
płata.

U chorych ze zm ianam i obustronnym i pojem 
ność życiową płuc uzyskano: u  mężczyzn od 
2 800—4 200 ml, u kobiet od 1 500 do 1 800 ml; 
deficyt w  stosunku do teoretycznej wyńosi tedy 
od 6 do 41%, średnio 26%.

W przypadkach z najw yższym  deficytem 
stw ierdza się zmniejszenie powietrza uzupełnia
jącego. skrócenie okresów bezdechu i duszność 
powysiłkową. W yniki te  są równoległe do nasi
lenia zmian anatomo-patologicznych.

U 2 chorych z jednoczesną w tórną rozedmą 
dolnego p łata  uzyskano m niejszy deficyt pojem 
ności życiowej płuc.

P rzy  zajęciu spraw ą chorobową całego P ^ ca 
z jednoczesnym zarośnięciem opłucnej (u 5’ Cho
rych) pojemność życiowa wynosiła od 1 60U do 
2 150; deficyt wynosił 36 do 53%. Jednocześnie 
stw ierdza się znaczne zwiększenie wartości 
względnej pow ietrza oddechowego i zapasowe
go, skrócenie okresów bezdechu i duszność po
wysiłkową.

Uzyskane z wszystkich przypadków średnie 
dla wartości deficytu (w odsetkach) pojemności 
życiowej płuc oraz średnie wartości względnych 
składowych pojemności życiowej płuc zestawi
łam  poniżej:



deficy t poj. życ. p łu c  p ow ie trze  pow ie trze
w  odse tkach  oddechow e zapasow e

zm iany  se ro w a to -ja m i- \Q%
ste  jednego  p ła ta  „lobi-
tis“
zm iany  se ro w a to -ja m i- 26%
ste  o b u stro n n e

zm iany  se ro w a to -ja m i-  42%
ste  z a jm u ją c e  ca łe  p łuco

Okazuje się, że stałe obniżenie pojemności ży
ciowej płuc i równoległe z tym  skrócenie okre
sów bezdechu zależne jest od rozległości i um iej
scowienia zmian.

Obniżenie pojemności życiowej płuc zależne 
jest również od rodzaju zm ian i to im bardziej 
tkanka płucna uległa zmianom chorobowym, 
zwłaszcza nieodw racalnym  (serowacenie) i jest 
bardziej bezpowietrzna skutkiem  jednoczesnego 
odczynu zapalnego. Ale jednocześnie na podsta
wie badania spirom etrycznego można, przy jed
nakowych obrazach radiologicznych, przypusz
czać istnienie różnych zmian anatom o-patolo- 
gicznych.

Wyższe wartości pojemności życiowej płuc 
mogą świadczyć o zmianach rozsianych z pozo
staw ieniem  jednoczesnym zdrowej tkanki 

’ p łucnej.
I I I .  Następnie przeprowadzono badania spi

rom etryczne u 21 chorych (11 mężczyzn i 10 ko
biet w  granicach wieku 18—49 lat) ze zmianami 
włóknisto-wrzodziej ącymi.

Zależnie od um iejscowienia i rozległości pro
cesu chorobowego zmienia się pojemność życio
wa płuc. P rzy  um iejscowieniu zmian w szczy
tach pojemność życiowa płuc zmniejsza się nie
znacznie (deficyt średnio wynosi ll°/o), zm niej
szeniu ulega jedynie powietrze uzupełniające.

W przypadkach ze zm ianam i bardziej rozleg
łymi (do IV żebra) i dłużej trw ającym i, pojem 
ność życiowa płuc wynosi od 2.000 do 4.000 ml; 
deficyt wynosi od 6 do 44%, (średnio 23%); 
znacznemu zm niejszeniu ulega powietrze uzu
pełniające kosztem powietrza oddechowego i za
pasowego, wynosi ono od 19 do 46% pojemności 
życiowej płuc; okresy bezdechu ulegają skróce
niu. Jednocześnie stw ierdza się wyraźniejsze 
w ystępowania duszności powysiłkowej.

W 2 przypadkach z ograniczonymi zmianami 
jam istym i bez odczynu zapalnego deficyt po
jemności życiowej płuc wynosił 9 i 19% teore
tycznie oznaczonej.

U 4 chorych z rozległymi obustronnym i zmia
nam i włóknisto-wrzodziej ącymi, duża rozpiętość 
wyników badania spirom etrycznego przem awia 
za różnicą w budowie anatomo-patologicznej 
procesu chorobowego. Tak w przypadku Fr. Cz. 
z otrzym aną pojemnością życiową płuc 1.000 ml, 
oba płuca stanowią konglom erat zmian w łókni
sto-jam istych i rozstrzeni. Natom iast w  przy-

p ow ie trze
u zupe łn ia jące

8—26% 33—80% 7—45%
16 53 31

6—33 25—65 18—56
17' 44 39

26—39
16—30 26—45 36

24 40

padku Т. K. wysoką pojemność życiową płuc 
3.400 można tłum aczyć rozsianiem  zmian choro
bowych wśród większej ilości zdrowej tkanki 
p łucnej.

Zestaw iając uzyskane w yniki stw ierdza się, 
że: 1) im  bardziej zm iany chorobowe są rozle
głe, zbite, skojarzone z w tórnym i zmianami (ro
zedma) i im bardziej zajm ują niższe partie  płuc, 
tym  większy jest deficyt pojemności życiowej 
płuca. Równoległość jest tu ta j w yraźniej zacho
wana.

2) W przypadkach ze zmniejszoną w ybitnie 
pojemnością życiową płuca spotyka się jedno
cześnie zwiększenie względnej wartości powie
trza  oddechowego i zapasowego, a obniżenie po
w ietrza uzupełniającego;

3) stw ierdza się jednoczesne wyraźniejsze 
w ystępowanie duszności powysiłkowej i ewen
tualnie (chociaż nie zupełnie równoległe) skró
cenie różnicy między wartościam i okresów bez
dechu.

IV. U 17 chorych (10 mężczyzn i 7 kobiet 
w granicach w ieku od 18 do 50 lat) zmiany 
w  płucach pow stały na drodze rozsiewu.

W przypadkach z rozsiewami krwiopochod
nym i pojemność życiowa płuc wynosiła 1.900 — 
4.800 ml, deficyt od 0%  — 42%, (średnio 
22%); przy rozsiewach odoskrzelowych pojem 
ność życiowa płuc wynosiła od 1.600— 3.800 ml. 
deficyt stanowił od 9 do 48% (średnio 40%). 
Jednocześnie stw ierdza się zwiększenie w arto
ści odsetkowej pow ietrza oddechowego, zm niej
szenie — uzupełniającego i skrócenie okresu 
bezdechu.

Zestaw iając w yniki badań spirom etrycznych, 
zależnie od rozległości zmian uzyskuje się na
stępującą tabelkę:

w ahan ia  d e fic y tu  p o jem nośc i życ io w e j płuc:
r o z s i e w y  

w  gó rnych  p ła tach  0— 15 — 19—42%
okołow nekow e 9—29 — 27 %
w  do lnych  p ła ta c h  39 — 48%
za jm u jące  ca łe  p łu ca  37—40 — 58%

Na ogół ze zmniejszeniem  pojemności życio
wej płuc stw ierdza się znaczny wzrost wartości 
odsetkowej powietrza oddechowego oraz prze
wagę wartości powietrza zapasowego w porów
naniu  do uzupełniającego. W tychże przypad
kach różnica między okresam i bezdechu wynosi 
od 0 do 10". Jednocześnie stw ierdza się w ystę
powanie duszności powysiłkowej.



Z e s t a w i e n i e  w y n i k ó w

Jak z przedstawionego m ateria łu  wynika, 
w obrębie każdej z om awianych grup pojem 
ność życiowa płuc zm ieniała się w zależności od 
rozległości i um iejscowienia procesu chorobo
wego. Odnośnie do rozległości procesu trzeba 
podkreślić brak  odchyleń od norm y pojemności 
życiowej płuc i jej składowych lub też bardzo 
nieznaczny deficyt (do 20%) we wszystkich 
przypadkach zmian szczytowych i podszczyto
wych (licząc do II żebra). Okres bezdechu waha 
się również w granicach normy. Największy de
ficyt (do 70%) spostrzegano przy zajęciu choro
bowym dolnych płatów  jednego płuca albo jed
nego całego płuca. W artości bezwzględne uzy
skane w tych przypadkach wynoszą 1 300 —■ 
1 500 ml.

W artości składowe pojemności życiowej płuc 
u legają w ybitnym  zmianom. Pow ietrze odde
chowe pozostając o tej samej wartości b~z ■ 
względnej, w ykazuje coraz wyższe wartości 
względne (stanowiące do 30% uzyskanej pojem 
ności życiowej płuc). Zaznaczona bywa przew a
ga pow ietrza zapasowego oraz obniżenie w ar
tości powietrza uzupełniającego (wartości bez
względne i względne).

Jednocześnie stw ierdza się przeważnie skró
cenie okresów bezdechu A i В i różnicy między 
nimi, również u większości chorych zaznaczona 
była duszność powysiłkowa.

Zm iany takiej samej rozległości, umiejscowio
ne w górnych częściach płuc w pływ ają w m niej
szym stopniu na obniżenie pojemności życiowej 
płuc, niż zm iany w dolnych płatach, niezależnie 
od tego, po której stronie zmiany są umiejsco
wione.

Zestaw iając wyniki badań spirom etrycznych 
przy tej samej rozległości zmian, ale różnych 
form ach anatomo-patologicznych, okazuje się, 
że najm niej wpływa na pojemność życiową płuc 
naciek wczesny okolicy podobojczykowej (defi
cyt średnio 4%); deficyt przy zmianach w łókni
sto-guzkowych i wrzodziejących wynosi średnio 
11—13%. Przy zajęciu górnych płatów  zmiany 
serow ato-jam iste mniej obniżają pojemność ży
ciową płuc (deficyt 15%), aniżeli rozsiewy 
i zm iany włóknisto-wrzodziejące (deficyt 29%). 
Przy  tych ostatnich na obniżenie pojemności ży
ciowej płuc wpływa w ytw orzenie zmian w tór
nych i zbliznowacenie tkanki łącznej.- Natom iast 
we wszystkich przypadkach zmian, zajm ują
cych całe płuco, deficyt pojemności życiowej 
dochodzi do 40—45%, z jednoczesnym wzro
stem wartości względnej powietrza oddechowe
go, skróceniem okresu bezdechu. Towarzyszy 
tem u duszność powysiłkowa.

Powyższe w yniki zestawione są w tabelce:

ś r e d n i e  w a r t o ś c i  
zm iany  pow iet.
z a jm u ją : d eficy tu  zapaso - P o w le t- ok res bezdechu
•____________________  w e g 0__uzupełń . В A

okolice
szczyt.— 4—11% 45—51% 36—42% 7— 14“ 45—90"
podszczyt

p ła ty  15 29 % 50—54 % 28—30% 7— 13" 22—67"

całe
p łuco  40—45% 36—48% 27—40% 3—9"

Jak  z powyższych danych w ynika na pojem 
ność życiową płuc wpływa w yraźnie przede 
wszystkim  um iejscowienie i rozległość zmian 
chorobowych. C harakter zmian anatom o-patolo
gicznych ma m niejsze znaczenie.

W dostępnej literaturze zachowaniem się po
jemności życiowej płuc zależnie od zmian ana
tomo-patologicznych zajmowało się niewielu 
autorów. G r i f f o n  i B l a s c o  nie stw ier
dzali równoległości między zmniejszeniem  po
jemności życiowej płuc a rozległością zmian. 
S p i t  z e r  podaje deficyt w  cyfrach bez
względnych i nie zaznacza rozległości zmian. 
В i r  a t  h  oznacza deficyt w stosunku do w ar
tości, uzyskanych u kontrolnie badanych zdro
wych osobników.

Równolegle do badań spirom etrycznych okre
ślałam  jednocześnie okres bezdechu według 
S a b r a c e s ’a i S t a n g  e’g o. Uzyskane w y
niki nie potw ierdziły przypuszczenia o równole
głości m iędzy skróceniem okresów bezdechu, 
a zmniejszeniem  pojemności życiowej płuc. 
Okazało się, że istnieje między nimi tylko bar
dzo ogólna zależność. Zrozum iałym  to się staje, 
gdy się uprzytom ni, że okres bezdechu zależny 
jest przede wszystkim  od ośrodka oddechowego, 
na który  w pływ a stężenie jonów wodorowych 
we krw i i jej nasycenie bezwodnikiem węglo
wym.

Z a c h o w a n i e  s i ę  p o j e m n o ś c i  
ż y c i o w e j  p ł u c  p o d c z a s  l e c z e n i a

Zachowanie się pojemności życiowej płuc i jej 
składowych podczas leczenia odmą sztuczną, 
jednostronną przebadałam  u 48 chorych.

Deficyt pojemności życiowej płuca po zało
żeniu odmy w stosunku do stanu przed zabie
giem zależy od rodzaju odmy. Odmy całkowite 
(uzyskane przeważnie w  przypadkach nacieków) 
dają deficyt od 0—2 000 ml.; odmy częściowe 
i komorowe (uzyskane przew ażnie przy zmia
nach włóknisto-wrzodziejących) dają deficyt od 
300—1 200 ml. Na zapadnięcie się płuca wpły
wa cały szereg czynników: wielkość, umiejsco
wienie zmian uszkadzających tkankę płucną, 
stan tkanki dookoła ogniska chorobowego,



ew entualne przekrw ienie tkanki lub niedodma, 
stan płuca drugiego. Na pojemność życiową 
płuc przy odmie wpływa poza tym  elastyczność 
ścian klatki piersiowej i śródpiersia. Mały de
ficyt podczas odmy przy zmianach włóknisto- 
-serow ato-jam istych może być tłum aczony tym. 
że zapadnięte zostały wybiórczo partie  płuca 
zmienione chorobowo, k tóre już poprzednio by
ły wyłączone z czynności oddechowej, a pozo
stałe płaty, zachowując swą sprężystość i w yka
zując ew entualnie kom pensacyjnie wzmożoną 
czynność oddechową, uległy znikomej redukcji. 
N atom iast znaczny deficyt dowodzi zapadnięcia 
się podczas odmy znacznej partii tkanki płucnej 
zdrowej. W iększy deficyt pojemności życiowej 
płuc podczas leczenia odmą przypadków ze 
zmianami rozsianymi dowodzić powinien znacz
nej ilości tkanki płucnej zdrowej między ogni
skami chorobowymi. Z wartości składowych po
jemności życiowej płuc, powietrze oddechowe 
pozostaje w tej samej wartości bezwzględnej, 
wartość względna ulega natom iast zwiększeniu; 
powietrze zapasowe i w  w artościach względ
nych i bezwzględnych ulega zmniejszeniu 
(do 26°/o), powietrze uzupełniające przeważnie 
wykazuje pewien przyrost odsetkowy (do 14°/o). 
Okresy bezdechu ulegają skróceniu (od 3 do 
30"), jednak równoległości z deficytem  pojem 
ności życiowej nie stw ierdza się.

Podobne w yniki — wzrost odsetkowy powie
trza oddechowego (do 25°/o) i znaczniejsze obni
żen ie  wartości powietrza zapasowego (do 50°/o) 
aniżeli pow ietrza uzupełniającego, wykazał 
L e i n e r.

Dla ocenienia, o ile zrosty opłucnej w pływ a
ją  na pojemność życiową płuca przebadałam  
19 chorych podczas leczenia odmą i po jej uzu
pełnieniu przepaleniem  zrostów. U 12 chorych 
uzyskano po zabiegu dalsze obniżenie pojem no
ści życiowej płuca, w granicach od 200—800 ml, 
u 3 chorych wartość ta nie uległa zmianie. 
a u 4 — wykazała naw et przyrost ( +  200 — 
+  300 ml). W artości składowe i okresy bezde
chu wykazywały różne odchylenia. Zwiększenie 
pojemności życiowej płuc po przecięciu zrostów 
może być wytłum aczone zwolnieniem przez za
bieg partii płuca zdrowej i tym  samym zwięk
szeniem jej ruchomości.

Zachowanie się więc pojemności życiowej 
płuca po przepaleniu zrostów zależne jest: 1) od 
wpływu zrostów na -tkankę płucną, zmienioną 
chorobowo i zdrową, i 2) od charakteru  zmian 
anatomo-patologicznych. Ponieważ pierwszy 
czynnik jest praktycznie niew ym ierny, stąd nie 
można oceniać przed zabiegiem, jak i uzyskam y 
w ynik i jak  to w płynie na pojemność życiową 
płuc.

Zachowanie się pojemności życiowej płuca 
podczas leczenia odmą obustronną przekontrolo-

wałam  u 9 chorych. Pojemność życiowa płuc 
przed założeniem odmy drugostronnej wynosiła 
od 1 300—3 200 ml, przedstaw iając deficyt 
w stosunku do przynależnej do 60°/o. Po założe
niu odmy drugostronnej uzyskano zmniejszenie 
pojemności życiowej płuca od 300 do 500 ml, 
natom iast po ustaleniu równowagi między obie
ma odmami u 4 chorych różnic ze stanem  przed 
założeniem nie stwierdzono; u 5 chorych deficyt 
nieco się zwiększył i dochodził do 900 ml.

Z zachowania się pojemności życiowej płuc 
przy odmach obustronnych można wyciągnąć 
wniosek, że najniższą wartością pojemności ży
ciowej płuc, przy k ierej można założyć jeszc/e 
odmę obustronną, jest 1.000 ml. Spotykałam  
jednak przypadki sporadyczne z odmami obu
stronnym i, których pojemność życiowa płuc 
wynosiła 900 ml.; tak  niskie wartości w ym agają 
jednak bardzo oszczędzającego trybu  życia.

W yniki badań spirom etrycznych pojemności 
życiowej płuc przed i po dopełnieniu odmy 
przedstaw iają się następująco: u 12 chorych 
uzyskane obniżenie pojemności życiowej płuc 
jest m niejsze od ilości pow ietrza doprowadzo
nego (o 100—400 ml); u  3 chorych wartości te 
są sobie równe, u 2 zaś — uzyskano większy de
ficyt pojemności życiowej płuc.

Zachowanie się po dopełnieniu wartości skła
dowych pojemności życiowej płuc przedstaw ia 
duże odchylenie w poszczególnych przypadkach, 
dając w yraźnie równom ierne obniżenie przy od
m ie całkowitej.

Od czasu szerszego stosowania leczenia odmą 
piersiową sztuczną starano się przebadać w każ
dym przypadku czynność płuc z myślą, czy po 
wytworzonej odmie nie przyjdzie do niewydol
ności oddechowej. Liczni autorowie przyjm ow a
li rozm aite wartości pojemności życiowej płuc 
za graniczne, dozwalające jeszcze stosowanie le
czenia zapadowego. L a n d a u  i jego współ
pracownicy uważali za taką wartość 2.000 ml; 
L i e b e r m e i s t e r  i S c h o p p  przy leczeniu 
naw et obustronną odmą przyjm owali za dolną 
granicę wartości 1.000 do 2.000 ml. B o n n  i n  
(cyt. Landau) podaje przypadki leczone odmą 
z wartością pojemności życiowej płuc na 800 — 
1900 ml.

Na podstawie własnych obserwacji mogę 
stwierdzić, że przyjm ow anie tych najniższych 
wartości jest możliwe, gdyż pojemność życiowa 
płuc jest tylko jedną ze składowych czynności 
oddechowej. Dobry stan narządu krążenia jest 
obok cyfry pojemności życiowej płuc czynni
kiem rozstrzygającym . Na wydolność oddecho
wą wpływa nie sama cyfra, ilustru jąca pojem 
ność życiową płuc przed zabiegiem, ale możli
wość jej zm iany po zabiegu, lecz tego przew i
dzieć nie można, jak  przy własnych badaniach 
mogłam to stwierdzić.



L e c z e n i e  z a c h o w a w c z e

Przy zastosowaniu tylko leczenia zachowaw
czego u chorych ze zm ianam i włóknisto-wrzo- 
dziejącymi i włóknisto-guzkowym i przy czę
ściowym ustąpieniu objawów procesu chorobo
wego, różnic w  pojemności życiowej płuc nie 
stwierdzano. W obrębie składowych pojemności 
życiowej płuc uzyskano nieznaczne wahania. 
Natomiast w  przypadkach z naciekiem  ze stałą 
popraw ą kliniczną i cofaniem się zmian, obser
wowanym  radiologicznie, uzyskano zwiększe
nie się pojemności życiowej płuc o 500 ml. Oka
zuje się więc, że świeży stan  zapalny, bez w y
tw orzenia zmian w tórnych, cofając się daje po
w rót czynności płuca do stanu prawidłowego.

W nioskując przez porównanie można przyjąć, 
że wzrost pojemności życiowej płuc, stw ier
dzony podczas leczenia we wszystkich innych 
zm ianach gruźliczych, dowodzi cofania się 
współistniejącego procesu zapalnego. W przy
padkach zatem  chorobowych, w  których zacho
dzi potrzeba w ykonania zabiegu na klatce p ier
siowej, śledzenie zachowania się pojemności ży
ciowej płuc i jej składowych wskazuje moment, 
kiedy po uspokojeniu zmian zapalnych można 
przeprowadzić zamierzony zabieg.

L e c z e n i e  s t r e p t o m y c y n ą

U 26 chorych (13 mężczyzn i 13 kobiet w gra
nicach w ieku od 17 do 50 lat), leczonych strep
tomycyną, przeprowadzono badania spirom e
tryczne przed i podczas leczenia.

U 5 chorych ze zm ianam i włóknisto-wrzodzie- 
jącym i i guzkowymi po leczeniu streptom ycyną, 
przy uzyskanym  odtruciu ustro ju  i cofnięciu się 
jednoczesnych zmian w krtan i, nie stwierdzono 
zwiększenia się pojemności życiowej płuc, za
notowano jedynie w  kilku przypadkach zwięk
szenie wartości powietrza uzupełniającego i w y
dłużenie okresu bezdechu (o 20''). Uzyskane 
w jednym  przypadku obniżenie pojemności ży
ciowej płuc o 700 ml. może być wytłumaczone 
dalszym  procesem bliznowacenia tkanki płuc
nej.

U 5 chorych ze zmianami włóknisto-serowato- 
jam istym i, leczonych streptom ycyną i odmą 
piersiową sztuczną, ocena, w jakim  stopniu 
wpływ ała sama streptom ycyna na zachowanie 
się pojemności życiowej płuc jest niemożliwa 
do przeprowadzenia. Również u 2 chorych z na
ciekami i u 2 ze zmianami rozsianymi, leczo
nych jednocześnie i odmą, nie da się ocenić 
w pływ u streptom ycyny na zm iany pojemności 
życiowej płuc. 4

Z przypadków nacieków, leczonych wyłącz
nie streptom ycyną, u  2 chorych pojemność płuc 
zmniejszyła się (o 300—500 ml.), co można w y
tłumaczyć powstaniem  zmian w tórnych i bliz
nowatych, stw ierdzonych jednocześnie radiolo

gicznie. U trzeciej chorej z tej grupy pojemność 
życiowa płuc wzrosła o 400 ml.

Z 9 chorych z wysiewami odoskrzelowymi, 
u 6 podczas leczenia streptom ycyną stw ierdzo
no stałe zwiększanie się pojemności życiowej 
płuc (od 300 do 550 ml.) z jednoczesnym  wzro
stem  pow ietrza uzupełniającego i wydłużeniem  
okresu bezdechu do 20"; jednocześnie stw ier
dzono fizykalnie i radiologicznie cofnięcie się 
procesu chorobowego. Ta zbieżność wyników 
daje dobre rokowanie co do rezultatów  leczenia 
streptom ycyną, co zostało potwierdzone rocz
nym  spostrzeganiem. Natom iast w trzech przy
padkach podczas leczenia, po początkowym 
wzroście pojemności życiowej płuc, nastąpiło 
jej zmniejszenie (do 400 ml.) ze skróceniem 
okresu bezdechu do 9"; dopiero dalsze spostrze
ganie dało wytłum aczenie tego objawu, stw ier
dzono bowiem w ystąpienie zmian w tórnych — 
wikłających proces chorobowy (zapalenie opłuc
nej, zaostrzenie procesu drugostronnego).

W przypadkach gruźlicy płuc, leczonej strep
tomycyną, można spostrzegać zm iany w pojem 
ności życiowej płuc, k tóre pozwalają na wycią
gnięcie praktycznych wniosków. Zwiększanie 
się pojemności życiowej płuc z równoczesnym 
wzrostem  wartości bezwzględnej i względnej 
powietrza uzupełniającego, z wydłużeniem  
okresu bezdechu świadczy o cofaniu się rozle
głego nieraz procesu gruźliczego. Świadczy rów
nież i o tym, że proces m iał charak ter czysto 
zapalny, odwracalny. B rak zwiększania się po
jemności życiowej płuc przy spraw ach zapal
nych świadczyć może o powikłaniach, jak  za
palenie opłucnej, zajęcie drugiego płuca, które 
doraźnie nie dają jeszcze innych objawów kli
nicznych. W przypadkach dłużej t r w a j ą c y c h ,  
przy zmianach z dużymi zbliznowaceniami 
w  tkance płucnej spostrzegane zmniejszenie się 
pojemności życiowej płuc, mimo bardzo w yraź
nego cofnięcia się objawów czynności procesu, 
świadczy o występowaniu zmian w tórnych 
w płucach.

W n i o s k i .

Na podstawie przedstawionego m ateriału  
można wysnuć następujące wnioski:

Pojemność życiowa płuc zależy od rozległości 
zmian, od ich um iejscowienia oraz od współ
istnienia zmian w tórnych w płucu, jak rozedma, 
większy rozwój tkanki bliznowatej, rozstrze
nie oskrzelowe, niedodma.

Przy zmianach o jednakow ej rozległości w ię
cej obniżają pojemność życiową płuc zmiany 
ser o w ato-jam iste i w łóknisto-jam iste, natom iast 
świeże nacieki w  górnych częściach płuc mogą 
pozostać bez wpływu na pojemność życiową 
płuc.

Pojemność życiowa płuc, jako wskaźnik do 
oceny przy zamierzonym leczeniu odmą, jest



wartością względną, gdyż zm niejszanie się jej 
po zabiegu zależy od wielu czynników, z nim 
niezwiązanych.

Przecięcie zrostów opłucnych pozostaje na 
ogół bez wyraźniejszego wpływ u na pojemność 
życiową płuc. Te same uwagi dotyczą odmy 
obustronnej.

Stw ierdzany podczas leczenia zachowawczego 
przyrost pojemności życiowej płuc zależny jest 
od cofania się stanu zapalnego.

Leczenie streptom ycyną, wpływając na szyb
kie cofnięcie się zmian zapalnych, daje w ydatne 
zwiększenie pojemności życiowej płuc. Zacho
wanie się pojemności życiowej płuc w czasie le
czenia pozwala na wysnucie wniosków odnośnie 
do trwałości leczenia i ew entualnych powikłań.
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D r M IEC ZY SŁA W  SZ A JN A  N ysa
o rd y n a to r

Przypadek meningoencephalitis parotidea
(Ze S zp ita la  M iejskiego w  N ysie. D y rek to r: D r J a n  

B rom ilski)
Mężczyzna lat 27, rybak zgłosił się do lecze

nia szpitalnego z powodu bolesnego obrzęku obu 
jąder (nr. ks. ew. 54/1951 z dnia 3. I. 1951). Po
przednio zawsze zdrowy, zachorował przed k il
ku dniami: kilkudniowy bolesny obrzęk lewego 
policzka, po ustąpieniu którego oba jąd ra  sta
ły się większe i tkliwe. Równocześnie wystąpił 
szum w uszach z przytępieniem  słuchu. Badanie 
przedm iotowe wykazało bolesność i obrzęk obu 
jąder, obniżenie bystrości słuchu oraz gorączkę 
38,5° bez jakichkolw iek innych objawów choro
bowych. Następnego dnia jąd ra  wróciły do sta
nu prawidłowego, natom iast zachowanie się cho
rego ulegało znacznej zmianie: niepokój, bezce
lowe ruchy, urojenia, omamy, na pytania nie 
odpowiada, źle sypia. P rzy  zupełnym  braku ob 
jawów oponowych wykonano nakłucie lędźw io
we, które dało w  w yniku płyn m ętnaw y, w y
pływ ający pod wzmożonym ciśnieniem. Badanie 
laboratoryjne tego płynu wykazało (5 I 1951): 
c. białe 298/3, w  tym  lim focyty 174, podzielone 
7, zwyrodniałe kom órki 19; białko 1,45%, cukier 
prawidłowy, chlorki 992,16 mg %  ; badanie ba- 
kterioskopowe ujem ne. Inne badania: mocz bez 
składników patologicznych; diastaza 128; krew: 
Hb 90%, c. czerwone 4.470.000, wskaźnik: 1; c. 
białe 9.200, w tym  młode 3%, pałeczkowate 
14%, obojętnochłonne podzielone 53%, lim fo
cyty 29%, monocyty 1%. Opad krw i 25 i 48 mm. 
Bilirubina: 0,30 m g% , odczyn bezpośredni
ujem ny. Takata-A ra +  90 mg %. W eltm ann +  
71/2. Stolte: l,51ml. Wa: ujem ny. Rtg. kl. p ier
siowej: płuca i serce bez zmian.

Bezpośrednio po punkcji chory uspokoił się 
i w następnych dniach stan jego ulegał stałej 
poprawie. Oto dalsze badania p łynu mózgowo- 
rdzeniowego.

8. I. 1951 — c. białe 416/3, w tym  lim focyty 
182, podzielone 2, zw yrodniałe kom órki 13, licz
ne ciałka czerwone; białko 1,53%, cukier p ra 
widłowy; badanie bakterioskopowe ujem ne.

11. I. 1951. — c. białe 139/3, w  tym  lim focyty 
121, podzielone 65, zwyrodniałe kom órki 14, 
białko 1,35%, cukier norm alny; badanie bakte
rioskopowe ujem ne.

15. I. 1951. —-  c. białe 97/3, w tym  lim focyty 
173, podzielone 11, zwyrodniałe kom órki 16; 
białko 1,35%, cukier norm alny; badanie bakte
rioskopowe ujemne.
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Chorego wypisano do domu dnia 26. I. 1951 
bez jakichkolwiek zmian chorobowych, przy 
pełnej bystrości słuchu. Opisany przypadek jest 
typowym przykładem  wirusowego zapalenia 
opon mózgowych w przebiegu nagminnego za
palenia przyusznic (meningoencephalitis paro
tidea). Zakażenie w irusem  parotitis epidemica 
spowodowało charakterystyczny trias kliniczny, 
zapalenie ślinianki przy usznej, zapalenie jąder 
i zapalenie opon i mózgu. Przebieg schorzenia 
był k ró tk i i dla chorego pomyślny.

Zapalenie opon mózgowych i mózgu w prze
biegu nagminnego zapalenia przyusznic jest ob
szernie i zgodnie opisane w rozlicznych mono
grafiach na tem at parotitis epidemica. W. K e l 
l e r  podaje, że zapalenie opon mózgowych 
i mózgu w przebiegu parotitis epidemica w y
stępuje w rozm aitym  procencie od 0.1 •—- 10; 
bardzo często powikłanie to stw ierdzono podczas 
epidem ii parotitis epidemica we Francji, częś
ciej niż w innych krajach.

W. P  a 11 e uważa surowicze zapalenie opon 
mózgowych w przebiegu parotitis epidemica za 
najbardziej częste między tzw. w tórnym i w iru 
sowymi zapaleniam i opon mózgowych. W ystę
puje ono bardzo często bezobjawowo; tylko ba
danie płynu mózgowo-rdzeniowego może w y
kryć pleocytozę (limfatyczną) i zwiększoną ilość 
białka. Pierw sze objaw y oponowe w ystępują 
zwykle w  5 •— 6 dni od początku obrzęku przy
usznic, rzadziej przed obrzękiem lub po zupeł
nym  ustąpieniu tegoż. Prócz typowego zespołu 
oponowego do obrazu klinicznego należą u tra 
ta  przytomności, omamy, objawy podrażnienia 
korowego oraz przem ijające porażenia nerwów 
mózgowych, niekiedy zaburzenia słuchu z trw a
łą głuchotą. W irus nagminnego zapalenia przy
usznic w yw ołuje też zm iany w samym  mózgu 
o typie tzw. encephalom yelitis parainfectiosa, 
którego klasycznym  przedstaw icielem  jest en
cephalomyelitis post vaccinationem. W reszcie 
autor dochodzi do wniosku, że w zakażeniach 1 
w irusem  parotitis epidemica ośrodkowego ukła- ! 
du nerwowego nie m a ostrej granicy między I 
zmianam i oponowymi i mózgowymi — są to j  

zmiany typu  m eningoencephalitis. A utor am ery- j 

kański J. S t o k e s  wspomina, że m enin
goencephalitis parotidea w ystępuje dość często 
w przebiegu epidemii nagminnego zapalenia 
przyusznic; niekiedy jest jedynym  objawem  za- 
każenia wirusem, rozpoznawanym  tylko w prze
biegu epidemii tego schorzenia. Natężenie spra

wy chorobowej nie stoi w żadnym  stosunku do 
zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym, w k tó
rym  poza pleocytozą stw ierdza się tylko n ie
znaczne zm iany zawartości chlorków, cukru 
i białka. Ogółem objawy kliniczne są takie sa
me, jak  w  innych zapaleniach mózgu. Schorze
nie kończy się albo bardzo szybko śmiercią albo 
zupełnym  wyzdrowieniem  bez następstw . W i
rus nagminnego zapalenia przyusznic powoduje 
także inne schorzenia układu nerwowego, jak 
polyneuritis, niekiedy typu Landry, m yelitis 
transversa, krw aw ienie podpajęczynówkowe 
z porażeniem  połowiczym.

Osobiście nie spotkałem  na terenie naszego 
k ra ju  m eningoencephalitis parotidea mimo 
przebadania znacznej liczby chorych na na
gm inne zapalenie przyusznic, np. w wojsku. 
Zdaje się, że na naszym terenie m eningoen
cephalitis parotidea należy do rzadkości.
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Padania zawartości histaminy we krwi
Doniesienia, dotyczące zawartości histam iny 

, we krw i są bardzo liczne. Do roku 1935 były 
j one niejednokrotnie całkowicie sprzeczne, opie

rały się bowiem na m etodach badawczych mało 
dokładnych. Przełom owym  m om entem  stała się 
m etoda B a r s o u m a  i G a d d u m a  (1935), 
ulepszona przez С o d e’a (1937). Dopiero ci au
torzy podali w łaściwą m ikrometodę, co pozwoli
ło ustalić, że histam ina jest praw idłow ym  skład
nikiem  krw i ludzkiej. Odtąd m etoda B a r s o u 
m a  i G a d d u m a  przyjęła się jako na jbar
dziej dokładna. Znalazła ona szerokie zastoso
wanie w badaniu zjaw isk fizjologicznych, kli
nicznych i alergicznych.

Większość prac klinicznych dotyczących tego 
zagadnienia opiera się jednak na niedużym  m a
teriale. Chodzi najczęściej o kilka zaledwie 
przypadków badanych. Prace obszerniejsze 
obejm ujące po kilkadziesiąt przypadków są do
tąd  bardzo nieliczne ( V a l e n t i n e  i L a w 
r e n c e ,  K a p e l l e r - A d l e r ) .  Głównym te 
m atem  są przy tym  praw ie zawsze stany uczu-



leniowe, których patogeneza ma być ściśle zwią
zana w edług D a l e  i L a i d l a w  oraz L e w i -  
s a z obecnością i działaniem  histam iny.

Pomimo tak  dokładnej metody, jaką jest m e
toda B a r s o u m a  i G a d d u m a ,  w yniki za
w artości histam iny we krw i w  różnych stanach 
chorobowych, a w  szczególności uczuleniowych, 
otrzym yw ane przez różnych autorów, nie są 
zgodne. Skłoniło nas to do podjęcia niniejszej 
pracy na większym m ateriale klinicznym . W ca 
łości zbadaliśm y około 150 przypadków choro
bowych. Połowa z nich (70) obejm uje m ateriał 
dosyć jednorodny, k tóry  zestawiliśm y grupowo: 
stany uczulenia (27), przew lekłe białaczki (13), 
przew lekła ołowica (13) oraz przypadki p raw i
dłowe, stanowiące równocześnie m ateria ł po
równawczy (17). Reszta przypadków badanych, 
których w niniejszej pracy nie podajemy, obej
m uje codzienne przypadki kliniczne, dotyczące 
chorób serca, nerek, w ątroby, przew odu pokar
mowego oraz w szczególności gruźlicy płuc po
wikłane wysiękowym  zapaleniem  opłucnej, co 
zresztą będzie stanowić tem at osobnej pracy.

W stanach uczuleniowych chodziło nam  
w szczególności o to, czy pomiędzy nasileniem  
objawów uczuleniowych a zawartością histam i
ny we krw i w ystępuje pewna zależność. S tara
liśmy się przy tym  wykazać, czy i w  jakim  
stopniu z chwilą narastan ia objawów uczulenio
wych zachodzi uw alnianie się histam iny z k rw i
nek i przechodzenie jej do osocza.

Zjawisko uczulenia tłum aczą od dawna dwie 
zasadnicze teorie: hum oralna i komórkowa. 
Każda z nich ma licznych zwolenników, jak 
i'ównież przeciwników. Teoria hum oralna tłu 
maczy wstrząs anafilaktyczny gwałtow nym  za
burzeniem  w stanie koloidalnym  osocza (crise 
colloidoclastique). Głównymi zwolennikam i tej 
teorii s ą W i d a l ,  P a s t e u r  V a l l e r y - R  a- 
d o t  i L u m i e r e .  Teoria komórkowa, której 
czołowymi przedstaw icielam i są В i e d 1 
i K r a u s ,  A r o n s o n  oraz D o e r  r, p rzy j
muje, że na skutek zaburzeń w samej komórce 
uw alniają się z niej pewne substancje odpo
wiedzialne za objawy anafilaktyczne (alergicz
ne). Tą substancją czynną ma być hipotetyczna 
anafilotoksyna. Hipoteza o roli histam iny w sta
nach uczulenia powstała z chwilą, kiedy w yka
zano, że objaw y w strząsu anafilaktycznego i hi- 
staminowego są podobne. Teoria ta  w ujęciu 
D z s i n i c h a ,  starając się pogodzić obie teorie 
klasyczne, tłumaczy, że zaburzenia w  komórce, 
spowodowane połączeniem się na jej powierzch

ni antygenu z przeciwciałami, prowadzą do 
uwolnienia histam iny, k tóra przechodząc do 
krw i i płynów ustrojowych, wywołuje objawy 
anafilaktyczne (alergiczne).

Na m ateriale białaczek szpikowych i lim fa- 
tycznych staraliśm y się ustalić, z jakim i elem en
tam i m orfotycznym i jest związana krążąca we 
krw i h istam ina oraz czy zachodzi ścisła zależ
ność między jej zawartością we krw i a liczbą 
krw inek białych pochodzenia szpikowego.

I wreszcie w przew lekłej ołowicy chodziło 
nam  o wykazanie, czy nie zachodzi przypadkiem  
jakakolwiek zależność między objawami tego 
zatrucia a poziomem histam iny we krwi. Z pun 
k tu  bowiem widzenia klinicznego typowy zespół 
objawów tak charakterystycznych dla przew le
kłej ołowicy mógłby znaleźć swe wytłum aczenie 
w farm akologicznym  działaniu zwiększonej za
wartości histamiriy.

M etodyka oznaczania histaminy we krwi

Dla ilościowego oznaczania histam iny opraco
wano szereg m etod chemicznych i biologicz
nych. Pierw sze z nich dla oznaczeń histam iny 
we krw i m niej się nadają. A b e l  i K u b o t a  
(1919) oraz H a n k e  i K o e s s l e r  (1920 — 
1924) stosowali metodę chemiczną wyłącznie dla 
określania dużych ilości histam iny, k tóre wy- 
osabniali z wątroby, płuc i serca. M etodą tą 
posługują się również M o d e l  i S i d e l n i -  
k  o w  a (1948) w ilościowym oznaczaniu h ista
m iny w płynach wysiękowych i ropnych. 
Prawdopodobnie można by na drodze chemicz
nej oznaczyć poziom histam iny także i we krwi, 
lecz tylko w pewnych przypadkach chorobo
wych (białaczki szpikowe). Większość metod 
oznaczania histam iny we krw i opiera się za
sadniczo na m etodach biologicznych. H a r r i s  
(1927) oznaczał histam inę na drodze pom iaru 
ciśnienia krw i u  kota, a B e s t  i M c  H e n r y  
(1930) mierząc ciśnienie krw i u psa w narkozie 
eterow ej. Z polskich autorów  K o s k o w s k i  
i K u b i k o w s k i  (1920— 1930) oznaczali po
ziom histam iny we krw i przez określenie „efe
k tu  skurczowego" macicy dziewiczej świnki 
m orskiej. Okazało się jednak, że wrażliwsze od 
macicy jest jelito świnki m orskiej, k tóre od
działuje na stężenia histam iny począwszy od
0.004 m g/l wg G u g g e n h e i m a  i L o f f l e -  
r  a (1916), a naw et 0.001 mg/l wg S c h i i l t e g o  
i W a t a n a b e g o  (1930) względnie 0.01 mg/l 
F o r s t a  i W e e s e g o  (1926) — cyt. wg В o- 
v e t a  i B o v e t - N i t t i  (1948). Izolowana m a



cica świnki morskiej oddziaływuje dopiero na [ 
nieco wyższe stężenie histam iny (zestawienie wg 
tych samych autorów) i tak  wg D a l e  i L a  i- 
d l a  (1910) na 0.004 — 0.4 m g 'l, wg O e h m e  
(1913) — 0.1 — 0.2 m g/l, wg T r e n d e l e n -  i 

b u r g a  i B o r g m a n n a  (1920) —- 0.01 —
0.05 m g/l. Badania późniejsze C o d e ’a i I n g a  
(1935 — 1937) wykazały, że jelito cienkie św in
ki m orskiej jest najw rażliw sze na histaminę, 
a w szczególności końcowy jego odcinek. Odtąd 
w określaniu histam iny oznaczamy nie „efekt 
skurczowy" macicy, lecz „efekt skurczowy" je 
lita. Czułość tej m etody znacznie przekracza 
możliwości m etod chemicznych. Izolowane je
lito świnki m orskiej oddziałuje bowiem już 
n a  stężenia h istam iny od 1 : 500 000 000 do 
1 : 1 000 000 000. Ponieważ obecność innych sub
stancji we krwi, jak  acetylcholiny, choliny 
i kwasu adenozynofosforowego wzmaga również 
napięcie m ięśni gładkich, przeto przed oznacze
niem  zawartości histam iny we krw i należy ją 
dokładnie wyosobnić. Tem u czyni zadość m e
toda podana przez B a r s o u m a  i G a d d u -  
m a (1935), ulepszona przez С o d e’a (1937).

Wyosobnienie histaminy ze krw i przy pomocy  
metody Barsouma i Gadduma zmodyfikowanej  

przez Code’a
1. Do 10 ml krw i dodaje się 15 ml 10% roz

tw oru kwasu tró j chlorooctowego i po upływie 
1/2 godziny odsącza się pod ujem nym  ciśnie
niem.

2. Do przesączu dodaje się 10 ml stężonego 
kwasu solnego i gotuje się przez 90 m inut (hy
droliza). Nadm iar kw asu usuw a się przez w ypa
rowanie w obecności absolutnego alkoholu ety
lowego.

3. Suchą pozostałość wyciąga się trzykro tn ie  
z 2 ml wody. W ten  sposób otrzym any wyciąg 
sączy się przez bibułę. Przesącz po zobojętnie
niu dopełnia się do 10 ml wodą destylowaną 
i następnie bada się go biologicznie.

Poza ogólnym zarysem  wyosabniania h ista 
m iny ze krw i podaje C o d e  jeszcze uzupełnia
jące wyjaśnienia:

ad 1. sączenie pod ujem nym  ciśnieniem musi 
być całkowite. M ętne przesącze dają w  końco
wym  oznaczeniu zbyt wysokie w artości h ista
miny. S trą t należy 4-krotnie przem yć 5 ml kw a
su tró j chlorooctowego;

ad 2. gotowanie ze stężonym  kwasem  solnym 
należy wykonać pod chłodnicą zw rotną w  celu 
uniknięcia wysuszenia. Pod koniec gotowania

i

zmniejsza się objętość do mniej niż 5 ml przez 
wyparowanie, po czym dodaje się 10 ml alko
h o lu , absolutnego i suszy w próżni na gorącej 
łaźni wodnej;

ad 3. suchą pozostałość zadaje się 2 ml wody 
destylowanej i po wym ieszaniu pozostawia 
w ciepłocie pokojowej na kilka m inut. Z kolei 
sączy się. Zabieg ten  pow tarza się aż do zuży
cia 6 ml wody. Przesącz zobojętnia się n/5 roztw 
ługu sodowego.

Zobojętnienie wobec lakm usu ( B a r s o u m  
i G a d d u  m) jest wg C o d  e’a nie w ystarcza
jące. A utor ten  stwierdził, że jelito świńki m or
skiej jest niezwykle wrażliw e na każdą zmianę 
pH. Przez użycie jako wskaźników błękitu  bro- 
motymolowego i b łękitu  tymolowego można 
według niego skorygować pH w w ystarczający 
sposób.

W naszych oznaczeniach postępowaliśm y w e
dług m etody B a r s o u m a  i G a d d u m a  
w m odyfikacji С o d e’a z tym  jednak, że w pro
wadziliśmy następujące zmiany:

1) s trą tu  białkowego nie przenosimy bezpo
średnio na sączek, lecz zbijam y go przez w iro
wanie, 4-krotnie przepłukując kwasem  tró j- 
chlorooctowym. P łyn  z nad osadu dekantując 
przenosimy na sączek Schotta G 4. Dzięki tem u 
postępowaniu uzyskujem y stale te  same w arun
ki sączenia. Zbijanie osadu przez w irowanie jest 
konieczne, gdyż w przeciw nym  razie sączek ba r
dzo szybko się zużywa,

2) dla oznaczania pH zamiast wskaźników po
sługujem y się autojonom etrem  przy użyciu 
elektrody szklanej, starając się każdorazowo do
prowadzić pH badanego płynu do pH krw i 
7. 35 — 7. 45). W ten sposób najpew niej un i
kam y nadm iernej kwaśności płynu, co mogłoby 
w płynąć na zmianę skurczu jelita.

W czasie badania skurczów jelita  pod w pły
wem histam iny przekonaliśm y się, że skład p ły
nu Tyrode’a m a ważne znaczenie w  powstawa
niu skurczów jelita  wyosobnionego, a w  szcze
gólności zawartość w nim  jonu Ca" i K ‘. Jak  
w ynika z obserwacji, jelito kurczy się najlepiej 
w płynie Tyrode’a o następującym  składzie 
(v, M u r  a 11 ): Na Cl — 8.0, KC1 0.2,CaCb
— 0.2, M gCb — 0.1, NaHCOs — 1.0, NaH2P04
— 0.05, cukier gronowy — 1.0 i woda destylo
w ana do 1000.0 ml.

W tym  składzie płyn Tyrode’a jest jednak 
nietrw ały. W edług v. M u r a l t a  należy przy
gotować roztw ory podstawowe: I. NaCl •— 200.0,



KC1 — 5.0, CaCh — 5.0, MgCb — 2.5, woda 
destylowana do 1000.0 ml. II. Na HCCh — 50.0, 
NaH2P 0 4  — 2.5, woda destylowana do 1000.0 ml.

Z tych podstawowych płynów dopiero bezpo
średnio przed samym  badaniem  sporządza się 
płyn Tyrode’a w następujący sposób: 80 ml 
roztw oru I dopełnić wodą destylowaną do 1000

И
ml; 40 ml roztw oru II również dopełnić wodą 
destylowaną do 1000 ml. Oba roztw ory zmie
szać i dodać 2 g cukru gronowego.

Odcinkowi je lita  zawieszonemu w płynie Ty
rode’a zapewnić należy dostateczny dopływ tle 
nu z butli tlenowej oraz odpowiednią ciepłotę 
(38° C) przy pomocy łaźni wodnej (rye. 1).

R L j S - l -



V a l e n t i n e  i L a w r e n c e  (1948) zw raca
ją  uwagę na atropinizowanie jelita  przed zadzia
łaniem  histaminą. A tropina bowiem usuwa 
skurcze spowodowane przez acetylocholinę. 
Usuwa jednak również skurcze histaminowe, 
lecz w stężeniu znacznie większym. W ynika to 
z danych eksperym entalnych L o e w a, M c 
M i l i a n a  i К  a ys era (1946). P rzy stężeniu 
atropiny 0.005 — 0.01 mg/l ustępują skurcze 
wywołane przez acetylocholinę, natom iast sku r
cze histam inowe ustępują dopiero przy stężeniu 
atropiny 1.5 — 2 mg/l. Stąd też użycie bardzo 
małych dawek atropiny daje pewność, że sku r
cze nie są w yw ołane przez acetylocholinę.

Izolowane jelito świnki m orskiej oddziałuje 
indyw idualnie na histam inę, kurcząc się w jed
nych przypadkach silniej, w drugich słabiej. 
To też oznaczanie zawartości histam iny w roz
tw orach nieznanych musi być poprzedzone każ
dorazowo ustaleniem  wrażliwości je lita  na tę 
aminę. W ywołujem y przeto szereg skurczów 
różnym i ilościami wzorcowej histam iny. S kur
cze te stanow ią z kolei m iarę w  ocenie ilości h i
stam iny zaw artej w roztw orach badanych. Na 
jednym  odcinku jelita  można wykonać kilkana
ście a naw et kilkadziesiąt oznaczeń. W arunkiem  
jest jednak odpowiednie odżywianie jelita  oraz 
dostarczanie m u wym aganej ilości tlenu  przy 
równoczesnym zachowaniu odpowiedniej cie
płoty. Przed każdym  nowym  oznaczeniem n a 
leży p repara t jelita  dokładnie przem yć płynem  
Tyrode’a. Z kolei stw ierdziliśm y, że wielkość 
skurczu w zrasta zawsze ze w zrostem  ilości hi-

2). Drugi skurcz, mimo dodania o połowę m niej
szej ilości roztw oru wzorcowego histam iny 
1 : 10 (0. 5ml) jest praw ie takiej samej wielko
ści, jak  pierwszy (po dodaniu 1 ml roztworu 
wzorcowego).

Pomimo dodatniej oceny tej m etody przez 
szereg autorów ( B a r s o u m  i G a d d u m  — 
1935, C o d e  — 1937, V a l e n t i n e  i L a w 
r e n c e  —: 1948, K a p e l l e r - A d l e r  — 
1949), złożony proces w yosabniania histam iny 
ze krw i nasuw ał podejrzenie, że w  czasie prze
prowadzanego odbiałczania, sączenia i hydroli
zy mogą zachodzić pewne s tra ty  histam iny. 
W tym  celu wykonaliśm y badania kontrolne, 
mogące stanowić jednocześnie potwierdzenie 
dokładności obranej metody. W w ykresie (ryc.
3) zestawiliśmy w yniki obrazujące ilości h ista
m iny dodanej do lm l krw i i znalezionej w tej 
samej objętości. Podobnie przedstaw iają się ilo
ści histam iny dodanej i w ykrytej w 1 ml p ły
nu wysiękowego. Jak  w ynika z tych zestawień, 
wartości zbliżone spotykam y tylko w stężeniach 
m ałych i średnich, natom iast brak  zupełnie 
zgodności w odniesieniu do stężeń dużych. W y
nika to stąd, że w  tych w ypadkach ilość h ista
m iny w badanym  płynie była zbyt duża. Stąd 
wniosek, że przy określaniu histam iny płyn ba
dany należy doprowadzić do stężeń m ałych lub 
co najw yżej średnich. Można to łatwo w ytłu 
maczyć zjawiskiem  m aksym alnego skurczu m ię
śnia w optym alnych stężeniach histam iny, gdyż 
dalsze zwiększenie dawki histam iny nie zwięk
sza już wielkości skurczu. Ponadto należy pod-

stam iny, lecz tylko do pewnych, indyw idual
nych różnych stężeń. W pewnym  momencie stę
żenia większe nie w yw ołują już większego skur
czu, a dawki nadm iernie wysokie mogą dopro
wadzić naw et do rozluźnienia jelita. Dla przy
kładu przytaczam y w ykres skurczów jelita  pod 
wpływem  roztw oru wzorcowego histam iny (ryc.

kreślić, że zgodność spotykana w tych oznacze
niach nie jest rzędu dokładności wym aganej 
w badaniach chemicznych. Uzyskane w yniki 
uważam y jednak za dostatecznie zadaw alniają- 
ce, aby tą  drogą określać poziom histam iny 
w klinice.

D. c. n.



КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

К и р х м аер  С.

П Р О Б Л Е М А  К Л И Н И Ч Е С К О Й  И М М У Н О ГЕМ А ТО 
Л О ГИ И  В С ВЕТЕ С О Б С Т В Е Н Н Ы Х  И С С Л ЕД О В А 

Н И Й

О говорены  соврем енны е в згл я д ы  н а  способ возн и - 
к ан и я , сущ ество и п атогенетическую  роль хол од
н ы х  аглю тининов, главн ы м  образом  в состояни ях  
св язан н ы х  с расстрой ствам и  в кровообращ ен ии  в к о 
н ечн остях  (болезнь R a y n a u ld ’a) и  гем олити чески х 
ан ем и ях . К ром е того п атоген ети ч еск ая  роль и м е
хан и зм  дей ствия разного  рода п ротивтел , к он стати 
ро ван н ы х  в гем олити чески х  ан ем и ях , п р и  чем мно
го вни м ан ия у д ел яется  гем олитическим  ком п лексам  
в к оторы х  об н ар у ж и в ается  п олож и тельн ую  р е а к 
цию  C oom bs’a. В ы ск азы в ается  мнение, что зд есь  не 
м ож ет бы ть речи- о каком  то сп еци альном  ви д ои з
менении гем олитического м ал ок рови я  ти па L o u tr t’a 
вследстви е отсутстви я о тл и ч и тел ьн ы х  к л и н и ч еск и х  
п ри зн аков  даю щ и х возм ож ность  этого рода отл и 
чи я  и кроме того п о л о ж и тел ь н ая  р еак ц и я  C oom bs’a 
оп ределяется  т а к ж е  и в гем олити чески х  ан ем и ях  
с соверш енно р азн ы м  к лин ич еским  образом. П ред
став л ен ы  р езу л ь таты  собственны х исследований  
над поведением  р еак ц и и  C oom bs’a в гем олитических 
анем иях, п ри  чем  п одчерки вается , что п о л о ж и тел ь
ную реакцию  C oom bs’a достигнуто при консти туци о
н альн ы х гем олити чески х  ан ем и ях , отри цательн ую  
k гемолитической  анем ии  к л и н и ч еск и  отвечаю щ ей  
анемии ти па L o u tr t’a. А н ал и зи р у я  оп ы тн ы е и ссле
дован ия  D am ash ek ’a н ад  сф ероцитозом , вы зы ваем ом  
вли яни ем  гем олицирую щ их сы вороток, в ы р а ж а е т с я  
мнение, что  только  соответствую щ ие оп ы ты  in  v itro  
могли бы  д о к азать  вл и я н и е  п ротивтел  на возн и к н о
вение сф ероци тоза, причем  п р ед став лен ы  р е зу л ь т а 
ты  собственны х исследований, во врем я  которы х  
увели ч и вал ось  чувстви тел ьн ость  к р о ви н ки  in  v itro  
блокирую щ им и противтелам и, п риобреталось отчет
л и в ы й  сф еро - и  м икроцитоз.

К ром е того п редставлен ы  р езу л ьтаты  проб с р е а к 
цией  C oom bs’a с белы м и тельц ам и  п роисходящ им и 
от б ольн ы х м илоэидной лейкем ией .

Г ани цки й  3. П аиой к  Э.

ЗН А Ч Е Н И Е  Б И О Л О Г И Ч Е С К И Х  П Р О Б  В Р А С П О 
ЗН А В А Н И И  ЗА Б О Л Е В А Н И Й  П РИ Н А Д Л Е Ж А Щ И Х  

К  Г ЕМ О Ф И Л И И

О пи сы ваю тся  би ологические пробы  облегчаю щ ие 
и даю щ ие возм ож ность п ри ч и сл и ть  соответствую щ ие 
ви д ы  этой болезни, а  то истинную  гем оф илию , п сев 
догем оф илию  и ли  п арагем оф и л и ю  исследуем ой к р о 
вян ой  недостаточности.

Н а основании  п р и вед ен н ы х  и сследован и й  д и а
гностировано д в а  собственны х скучай , к а к  дей стви 
тельную  гем оф или ю  ибо в крови  и сследуем ы х не 
обнаруж ено п роти всверты ваю щ и х  тел.

К и р х м аер  С., Б ром ович  К .
П РО Б Л Е М А  П А Т О ГЕ Н Е ЗА  Л Е Й К Е М И Й  В СВЕТЕ 
И С С Л ЕД О В А Н И Й  А В ТО РО В  И С О Б С Т В Е Н Н Ы Х  

Н А Б Л Ю Д Е Н И Й  
К р и ти ч еск и  обсуж даю тся  сущ ествую щ ие совре

м ен н ы е в згл я д ы  и и сследован и я н ад  вли яни ем  п е
р и ф ер и ч еск и х  ф акто р о в  на п атоген етический  м еха
низм  лейкем ий.

По м нении авторов гипотетическое „гранулоцито- 
л и ч еское тел о ” приним аем ое и  обн аруж иваем ое 
А лексан дровичем  и его сотрудникам и  и ли  не дей 
ствует в органи зм е или  ж е  дей ствует на гран уло- 
ц иты  только  к а к  бы  оксонизирую щ е облегчая  их 
ф агоц и тоз эндотелием  л егоч н ы х  сосудов. А вторы  
оп редели ли  что сы воротка заи м ствован н ая  и з слу
ч а я  агран ул оц и тоза  не действует л и ти чески  сильнее 
н а гранулоц иты , чем  н о р м ал ьн ая  сы воротка, а  это 
зн ач и т  не содерж и т она „гранулоцитолитического  
т е л а ”, что по м нении авторов в ы ск азы в ал о сь  бы 
п ротив в згл яд ов , что гранулоц итоз я в л я ет ся  про
я вл ен и ем  гранулоцитозиса. К ром е того п редстав 
л ен ы  и сследован и я, в к оторы х  ц и трон н ая  п лазм а  и з 
сл учаев  за т я ж н о й  м иелоидной лейкем и и  в л и в ал ась  
внутри вен н о  к рол и кам  и и ндивидуум у больном у р а 
ком. Н е н аблю далось у н и х  н и к ак о й  ги п ерп ласти - 
ческой  р еак ц и и  со стороны  л ей коб ласти ч еской  си
стемы. Р езу л ь таты  эти п ротиворечат  донесениям  
О ливо и  Т рам онтаны .

Ю ранд Я.

И С С Л ЕД О В А Н И Я  Х И М И Ч Е С К О ГО  СОСТАВА 
И Б И О Л О Г И Ч Е С К И Х  С ВО Й СТВ К Р Ы Н И Ц К И Х  

Г РЯ ЗЕ Й

Х им и чески й  состав последуем ой гр язи  в ы к а з ы 
в ает:

72,1% — м и н ер ал ьн ы х  элем ентов и 
27,9% — о рган и чески х  элементов. 

Х им и чески й  состав исследуем ой гр язи  в ы к а зы - 
в кол и ч естве  20 м ы ш ьи х  единиц в одном килограм м е 
гр язи  единственно только , если  д л я  и сследований  
уп отреб л ял ся  эф и р н ы й  экстр ак т , п олуч аем ы й  из 
среды  безразл и ч н ой  р еакц и и .

Х и м и ч еки е  и сследован и я  г р я зе в ы х  экстрак тов  
у к азы в аю т  на п рисутствие тел, которы е даю т а н а 
л оги чески е ц ветн ы е реак ц и и , к а к  стери дн ы е гор
м оны  ти п а  андрогенов. У к а зы в а е т  н а  это сп ец и ал ь
но отчетливое согласие р езу л ьтато в , о д ер ж ан н ы х  
при  прим енен ии  трех  р а зн ы х  методов с л у ж ащ и х  
д л я  обозначени я  кетостероидов. П ри м ен ял и сь  они 
в течен и и  эти х  исследован и й  с ц елью  дости ж ени я  
к ач еств ен н ы х  р езу л ьтато в , относительно отдельн ы х 
к ето н н ы х  ф р ак ц и й , п олуч ен н ы х  п ри  разд ел ен и и  
э ф и р н ы х  эк стр ак то в  методом C u ra rd ’a.

С ад к о вск ая  Д.

ЗА В И С И М О С Т Ь  Ж И ЗН Е Н Н О Й  Е М К О С Т И  Л ЕГ
К И Х  О Т П А Т О Л О Г О А Н А Т О М И Ч Е С К И Х  И З М Е 
Н Е Н И Й  ВО В РЕ М Я  Л Е Ч Е Н И Я  Т У Б Е Р К У Л Е З А  
Л Е Г К И Х  К О Л Л А П С О Т О РА К С О М , С ТРЕ П Т О М И 
Ц И Н О М  И  ГИ ГИ Е Н О -Д И Э ТИ Ч Е С К О ГО  Л ЕЧ Е Н И Я  

Д ля  и зу ч ен и я  взаим оотнош ен и й  м еж д у  ж и зн е н 
ной ем костью  л егк и х  и р азл и ч н ы м и  ф азам и  тубер
кулезного  заб о л ев ан и я  легочной  тк ан и , бы ли  п ро



и звед ен ы  н аблю дени я н ад  114 больн ы м и  и  33 зд о 
ровы м и лиц ам и  с ц елью  у стан овл ен и я  к о н тр о л ьн ы х  
норм. Н аблю дени я эти  п р и в ел и  к  следую щ им  в ы 
водам.

Ж и зн е н н а я  ем кость л егк и х  зав и си т  от в ели ч и н ы  
изм енений в  легочн ой  тк ан и , от и х  л о к ал и зац и и  
и от сущ ествован и я  вто р и ч н ы х  процессов т а к и х  к а к  
эм ф изем а, б рон хоэктазы , а т е л ек тазы  и ф и б р о зн ы е 
процессы .

П ри процессах  с одинаковой  вели ч и н ой  и зм ен е
ний в  легочн ой  ткани , ж и зн е н н а я  ем кость л егки х , 
ум ен ьш ается  п ри  н ал и ч и и  сер о зн о -к авер н о зн ы х  
и ф и б р о зн о -к ав ер н о зн ы х  и зм енений , а  сл учаи  р а н 
н и х  и н ф и л ьтр ато в  в  в ер х н и х  д о л я х  л егк и х  могут 
остаться  без в л и я н и я  на ж и зн ен н у ю  ем кость л егк и х .

И зм ен ен и я  в ж и зн ен н о й  ем кости  л егк и х  не могут 
б ы ть  достаточны м  у к азан и ем  д л я  у стан овл ен и я  по
л езн ости  л еч ен и я  пневм отораксом , зав и ся т  от ц е
лого р я д а  п ри входящ и х , н е  им ею щ их н ичего  об
щ его с этим  методом л ечен и я.

П ер еж и ган и е  п л е в р а л ь н ы х  ср ащ ен и й  остается 
п реим ущ ествен но без в л и я н и я  н а  ж и зн ен н у ю  ем 
кость  л егки х . Т а к ж е  обусторонний п невм оторакс не 
и зм ен яет  ем кости  л егк и х .

О тм ечаем ы й  прирост ж и зн ен н о й  ем кости  л егк и х  
во врем я  гиги ено-диэтети ческого  л еч ен и я  о б ъ ясн я
ется  ум ен ьш ен ием  воспали тельн ого  процесса. Л ече
н ие стрептомицином , д а в а я  очеви дн ы е р езу л ьтаты  
к а к  п о н и ж ен и е  воспали тельн ого  процесса, в ы к а з ы 
в ает  зн ач и тел ьн о е  увели ч ен и е  ж и зн ен н о й  емкости 
легки х .

И зм ен ен и я  в ж и зн ен н о й  ем кости  л егк и х  могут д а 
в а ть  у к а за н и я  отн осящ и еся  к  дл и тел ьн ости  л еч е 
н и я , п олож и тельн ости  его р езу л ьтато в  и в о зм о ж н ы х  
ослож нений.

Ш ай н а  М.

С Л У Ч А Й  В О С П А Л ЕН И Я  М О ЗГ О В Ы Х  О Б О Л О Ч Е К  
И  М О ЗГА  (MENINGOENCEPHALITIS PAROTIDEA)

О пи сы вается  сл у ч ай  во сп ал ен и я  м озговы х  оболо
ч ек  и  м озга (m en ingoencepha litis) в  процессе эпиде
мического во сп ал ен и я  окол о у ш н ы х  ж е л е з  и  ядер . 
К л и н и ч еск и е  симптом ы  и  и зм ен ен и я  в сп инно-м оз
говой ж и д ко сти  так и е  ж е  к а к  в течен и и  э н ц е ф а 
л и т а  и  м енингита, в ы зв а н н ы х  другим и  вирусам и. 
В се к л и н и ч еск и е  симптом ы ' восп ал ен и я  околоуш 
н ы х  ж е л е з  ядер  м озговы х  оболочек и  м озга р а зв и 
вал и сь  в  пероид н еск о л ь к и х  дней ; больной полно
стью  вы зд оровел  без к а к и х  либо последствий .

Горст А., В ы соц кий  К .

И С С Л ЕД О В А Н И Я  К О Л И Ч Е С Т В А  ГИ С ТА М И Н А  
В К Р О В И

П редставл ен ы  р е зу л ь т а ты  собственны х и сследо
ван и й  к о л и ч ества  гистам и н а в крови  в  р а зл и ч н ы х  
бол езн ен н ы х  состояниях . В общ ем исследовано око
ло 150 сл у ч аев  р а зн ы х  болезней . С пец и альн о  обра
щ ено вн и м ан и е н а  ал л ер ги ч еск и е  состояния хрон и 
чески х  лейкем ий , а т а к ж е  хрон ическую  свинцовую  
болезнь. П ри  обозначении  к о л и ч ества  гистам ина 
в  крови  п о льзо вал и сь  хи м и чески  биологическим  м е
тодом B arsoum ’a и  G ad d u m ’a м одиф и ци рован н ы м  
C o d e a ’OM. В вед ен ы  н екоторы е и зм ен ени я  в  самой 
тех н и к е  п рои зведен и я  э к стр ак та  и  и зм ерен ий  pH, 
путем  п рим енен ия  автоионом етра со стек л ян ы м  э л ек 
тродом.

Н а осн ован ии  эти х  и сследован и й  сделано  следую 
щ и й  вы вод:

1) П р ави л ьн о е  количество  гистам и н а в  к р о ви  р а в 
н яется  в  среднем  25 м и /л . (м икрограм ов н а  1 литр).

2) В х р о н и ч ески х  м и элоген ны х л ей к ем и я х  к о л и 
чество гистам и н а в  крови  очен ь больш ое (несколько  
десятков  р а з  больш е чем  в  н о р м ал ьн ы х  услови ях) 
в л и м ф ати ч еск и х  л ей к ем и я х  наоборот у д ер ж и в ает 
ся  в норме.

3) В  хрон ической  свинцовой  болезн и  количество  
гистам ина в  крови  п о вы ш ается  (п риблизительно 
в  д в а  раза).

4) В  н екоторы х  ал л ер ги ч еск и х  состояни ях  к о л и 
чество гистам и н а в крови  увели ч и вается , в  други х  
оно в  норме. Н е  об н ар у ж и в ается  п ри  этом в  обоих 
груп п ах  ч е тк и х  к л и н и ч еск и х  разн и ц .

5) В  н екоторы х  б ол езн ен н ы х  состояни ях  обнару
ж и в а е тс я  диспропорцию  в кол и ч естве  гистам ина 
в  к р о в и н к ах  и  п лазм е. П о всей  вероятн ости  имеем 
зд есь  дело с освобож дением  гистам и н а из кровинок 
и  п ереходом  в  п лазм у.

6) П ри оп ределен ии  к ол и ч ества  гистам ина в  к р о 
ви  с помощ ью  м етода B arsoum ’a и G ad d u m ’a моди
ф иц и рован ного  СоДеа’ом н е л ь зя  уп отребл ять  дл я  
обозначени я  гистам ина н а  и золированн ой  гладкой  
м ы ш ц е (м атка и ли  к и ш к а) слиш ком  больш ой  к о н 
ц ен трац и и  вслед стви е м акси м ального  спазм а в ы з ы 
ваемого м ен ьш ей  дозой  и  невозм ож ностью  опреде
л ен и я  кол и ч ества , и возм ож ного  д а ж е  п оявл ен и я  
осл абл ен и я  м ы ш ц ы  вместо спазма.
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. Społeczne nastawienie człowieka w  świetle 
obiektywnej fizjologii I. P. Pawłowa

Bodźce ekstero- i interoceptyw ne, trafiające 
do układu centralnego w yw ołują w nim  stany 
czynnościowe, mianowicie stapy pobudzenia 
albo stany zahamowania. Wiadomo o tym , że 
tzw. „niższe11 partie  układu centralnego, będą
ce siedliskiem najstarszych filogenetycznie, 
a więc — w ciągu wielu pokoleń —■ stosunkowo 
najw iększą liczbę razy pow tarzanych nerw o
wych czynności segregacyjnych, cechują się 
zpacznym  stopniem  „sztywności11 czynnościo
wej czyli małej zmienności pod działaniem 
zm iany w arunków  otoczenia.

Wyższe partie  centralne, a szczególnie kora 
mózgowa, są — w przeciw staw ieniu do pierw 
szych — zdolne do łatw ej zm iany czynności 
pod w pływem  indyw idualnie różnych i zmien
nych okoliczności życia. M echanizm tej zmien
ności, jak  wykazał P a w ł ó w ,  oparty  jest na 
tym, że bodźce, okolicznościowo związane 
z powstaniem  jakiejś reakcji nerwowej ustro
ju, mogą stać się tzw. bodźcami warunkowym i. 
Jakiś początkowo obojętny czuciowy czynnik 
zewnętrzny, stale poprzedzający reakcję odru
chową, staje się bodźcem w arunkowym .

Zgodnie ze słowami P a w ł o w a  (1927, 
str. 17) jest dostatecznie zrozumiałe, że czyn
ności odruchowe muszą być praw idłowe i ko
rzystne dla ustroju. „Gdyby zwierzę nie było... 
dokładnie przystosowane do św iata otaczają
cego, to prędzej czy później m usiałoby prze
stać egzystować11. Żywy ustrój „pozostaje 
w  równowadze z otaczającymi w arunkam i11. 
Podstaw ą tej równowagi jest okoliczność, że 
jedne czynniki — korzystne dla ustro ju  — po
w odują reakcje pozytywne, tj. zbliżanie się, po
chłanianie, zwracanie się ku sygnalizowanem u 
czynnikowi, gdy tymczasem  inne w yzw alają 
reakcje negatyw ne, tj. odwracanie się, ucieczkę, 
czasem obronę. Zdolności przystosowawcze 
układu nerwowego, przejaw iające się jako od
ruchy warunkowe, spraw iają, że różne okolicz
nościowe czynniki zwiastujące w yzw alają od
powiednie reakcje z a n i m  jeszcze pojaw i się 
właściwy czynnik istotnie zm ieniający w arun
ki bytu. Reakcje takie um ożliw iają ustrojom  
zwierzęcym przygotowanie się do m ającej na
stąpić zmiany, mianowicie w postaci odpowied
niego w ykorzystania okoliczności korzystnych 
lub też ochrony i przeciw działania w. odniesie
niu do zmian szkodliwych.

Wiadomo dobrze, że ten  sam bodziec wywo
ływać może raz pozytywną, to znów negatyw ną 
reakcję. Liczne ilustru jące to przykłady za

czerpnąć można nie tylko z prac P a w ł o w a ,  
ale również z codziennego życia. Pies głodny 
zbliża się do miski z jedzeniem, gdy syty od
w raca się od niej. Słabe dotykowe pobudzenie 
stopy psa może w niektórych okolicznościach 
powodować odruch w yprężenia się kończyny, 
gdy ta  sama kończyna znajdująca się w stanie 
zapalnym  zostaje szybko cofnięta odruchem  
fleksji. Dzwonek wejściowy do m ieszkania w y
wołać może radość wówczas, gdy oczekujemy 
przyjem nych odwiedzin, a strach  i chęć ucie
czki w  razie oczekiwania złych wiadomości.

Spraw a ta  ma, oczywiście, zasadnicze znacze
nie dla kształtow ania się odruchów w arunko
wych. Ten. sam bodziec w jednych w arunkach 
staje się sygnałem  okoliczności korzystnych, 
w innych — szkodliwych. Z badań P a w ł o w a  
wiadomo, że w ypracowanie odruchów w arunko
wych jest wysoce zależne od tego, czy stosowa
ny  czynnik jest przyjm ow any pozytywnie, czy 
negatyw nie. Tak np. wypracow anie odruchów 
w arunkow ych na pożywienie nie daje się w y
konać u psa sytego. W tych samych w arunkach 
u psa głodnego w yrabianie się reakcji pokar
mowej postępuje bardzo szybko.

Z powyższego widać jasno, że stan układu 
centralnego może podlegać zmianom tak, że te 
same bodźce mogą być przyjm ow ane w różny 
sposób. W ystępujący tu  kierunek reakcji ste
row any jest przez coś, co można by nazwać 
„nastrojem  ogólnym 11 albo „tendencją odru
chową11 układu nerwowego. Istnieje bardzo wie
le takich stanów sterujących ogólne zachowa
nie się czynności odruchowej układu central
nego. S tany te są tylko w bardzo słabym  stop
niu znane fizjologii. P rzynajm niej częściowo 
pokryw ają się one z tym, co powszechnie na
zywam y instynktem . P a w ł ó w ,  podkreśla 
jąc braki naszej znajomości rzeczy w tym  za
kresie, przytacza następujące grupy instynk
tów: pokarmowe, samozachowawcze, rodziciel
skie i socjalne ( P a w ł ó w ,  1927, str. 21). 
Z życia codziennego wiemy, że tendencje te 
bardzo często wchodzą między sobą w kolizje, 
gdy np. wchodzi w  grę dobro indyw idualne 
i dobro potom stwa albo u ludzi dobro indyw i
dualne i dobro społeczne.

Ciekawy przykład kolizji takich dwóch ten 
dencji i zwycięstwa jednej z nich przytoczym y 
tu za P a w ł o w e m  (1927, str. 21). P rzykład 
dotyczy nieoczekiwanego zachowania się jedne
go z psów poddawanego pierwszym  próbom



wypracowania odruchów warunkowych. Psa 
ustawiono na stole do badań, ograniczając swo
bodę jego ruchów taśm am i założonymi bez uci
sku. Pies początkowo przyjął spokojnie ogra
niczenie swej ruchomości. Badanie polegało 
najpierw  jedynie na podkarm ianiu psa w  od
stępach kilkum inutow ych. Pies z początku stał 
spokojnie i chętnie przyjm ow ał pożywienie. Im 
dłużej jednak  trw ał eksperym ent, tym  bardziej 
pies ulegał pobudzeniu. W tym  stanie drapał 
on podstawę stołu do badań, w yryw ał się, gryzł 
przedm ioty znajdujące się w  jego zasięgu, prze
staw ał przyjm ować pożywienie podczas do
świadczenia i wykazywał n ieustanny ślinotok. 
W pierwszym  okresie prób pies ten  stał się 
wreszcie zupełnie niezdatny do badań. Wobec 
tego, że ani w  stanie zwierzęcia ani też we 
wcześniejszych protokołach nie znaleziono żad
nego w ytłum aczenia dla takiego zachowania 
się, powstało przypuszczenie, że wchodził tu  
w grę odruch swobody, mianowicie, że pies nie 
znosił dłuższego ograniczenia ruchów. Inaczej 
mówiąc, m iałoby dochodzić do kolizji m iędzy 
instynktem  pokarm owym  i instynktem  swobo
dy, k tó ry  jest odm ianą instynktu  samozacho
wawczego.

Dalszy ciąg doświadczeń w całości potw ier
dził to przypuszczenie. Postanowiono m ianowi
cie wzmocnić odruch pokarmowy, a to w  celu 
łatwiejszego przezwyciężenia i zaham owania 
odruchów oswabadzania się. Rozpoczęto więc 
karm ienie psa jedynie na stole do badań i to 
przy nałożonych taśm ach. Poza tym  pies nie 
był w  ogóle karm iony. Pies początkowo jadł 
mało i schudł znacznie. Ale potem  zaczął jeść 
całą swą dobową porcję w  przym usowych w a
runkach. Równocześnie całkowicie zmieniło się 
zachowanie się psa podczas badania. Stało się 
ono prawidłowe. Instynk t swobody został zwy
ciężony przez instynk t pokarm owy. Z sytuacji 
życiowych u ludzi znam y wiele faktów, które 
w ykazują przebieg zupełnie analogiczny.

Kolizję taką, w bardziej drastycznej postaci, 
stwierdzono w pracow ni P a w ł o w a  (1927, 
str. 253) przy okazji doświadczeń J  e r  o f i e- 
j e w  o j . Stosowano tu  bodziec w arunkow y po
legający na elektrycznym  drażnieniu skóry ła
py psa. Bodziec ten poprzedzał podanie psu por
cji pożywienia. Drażnienie elektryczne skóry 
samo przez się powoduje odruchy negatywne. 
P rzy  słabym  bodźcu w ystępuje podnoszenie 
łapki (odruch fleksji), przy silniejszym  — nie
spokojne ruchy, zryw anie się do ucieczki, agre
sywne zachowanie się wobec otoczenia itp. J e 
śli stosować tylko słabe drażnienie i podawać 
po nim  pożywienie, wówczas drażnienie elek
tryczne staje  się w arunkow ym  bodźcem zwia
stującym  pojaw ienie się pożywienia. Reakcja 
obronna zostaje wówczas zaham owana i w  od
powiedzi na drażnienie elektryczne pies, nie

dbając o słaby bodziec bólowy, m acha ogonem, 
zwraca się w  kierunku, z którego pojaw ia się 
pożywienie, oblizuje się i wydziela ślinę. Re
akcja oparta  na instynkcie obronnym  zostaje 
przezwyciężona przez pozytyw ne nastaw ienie 
na pożywienie. W takich doświadczeniach mo
żna następnie wzmagać siłę prądu elektrycz
nego, doprowadzając do tego, że naw et silne 
podniety bólowe, wyw ołujące uszkodzenie 
tkanki i bardzo silne odruchy obronne u nor
malnego psa nie powodują obrony, lecz reakcję 
pokarmową.

Samo skonstatow anie faktu, że te same czyn
niki bodźcowe wywołać mogą w różnych sta
nach układu centralnego różnorakie reakcje jest 
bardzo ważne dla fizjologii. Należy jednak rów
nież zdać sobie spraw ę z tego, dlaczego tak  się 
dzieje. Dlaczego różni ludzie, czasem naw et ci 
sami ludzie, różnie zachowują się w  tych sa
mych okolicznościach. Dlaczego wobec tego sa
mego dziecka inaczej zachowuje się jego własna 
m atka, a inaczej m atka innego dziecka. Dlacze
go z tych samych faktów naukowych odmienne 
wnioski w yprow adzają zwolennicy idealizmu, 
a inne znów zwolennicy m aterializm u.

Żyjem y obecnie w dobie zmian sposobów za
chowania się ludzi, w  dobie powstaw ania no
wych skłonności w postępowaniu, w  dobie po
w staw ania nowych instynktów . W id  y-W  i r- 
s k i  okres ten  nazywa „okresem powstawania 
nowej świadomości11. W m ianownictw ie stoso
w anym  przez P a w ł o w a  odpowiadałoby to 
pow staw aniu nowego kierunku instynktowego. 
O biektyw ne zrozum ienie tych tendencji kie

runkowych, sterujących ogólne zachowanie się 
odruchowe, m a olbrzym ie znaczenie społeczne. 
W dobie obecnej bowiem przy coraz to wię
kszym wpływie w arunków  społecznego byto
w ania na życie indyw idualne często dochodzi 
do kolizji m iędzy tendencjam i samozachowaw
czymi a tendencjam i społecznymi.

Jest chyba bezsporne, że w obecnej fazie ży
cia na ziemi uniknęlibyśm y w ielu nieporozu
m ień zarówno w ew nątrzkrajow ych, jak  i m ię
dzynarodowych, gdyby pomiędzy obu tenden
cjam i postępowania u każdego człowieka zapa
nował właściwy stan równowagi z przew agą 
instynktu  społecznego. Całkowity bowiem za
nik tendencji samozachowawczych byłby oczy
wiście niemożliwy, gdyż — w m yśl powyżej 
w spom nianych słów P a w ł o w a  — m usiałby 
doprowadzić do kolizji działań ustro ju  ze śro
dowiskiem i do zagłady tego ustroju. Nadm ier
na natom iast przew aga instynktu  samozacho
wawczego m usi — z drugiej strony — prow a
dzić do kolizji jednostki ze społeczeństwem, 
a także do utrudnienia, a naw et do uniem ożli
w ienia zrozum ienia tego, co obecnie nazywam y 
„właściwą postaw ą społeczną11.



Możność poznania fizjologicznego m echaniz
m u powstaw ania nastaw ień instynktowych,* 
a co za tym  idzie, być może, um iejętność ich 
regulacji, mogłaby doprowadzić do wychowa
nia jednostek nie tylko trafn ie  „instynktow o" 
sterujących swe odruchy ku korzyści zespołu 
społecznego, ale doznających zadowolenia 
z efektów swego postępowania w  społeczeń
stwie, a więc szczęśliwych w zespołowym ży
ciu. P rzyjrzy jm y się czynnikom wpływającym  
na instynkty  z punktu  widzenia obiektywnej 
fizjologii układu centralnego.

I. M. S i e c z e n o w  w swych „Odruchach 
mózgowych" za przyczynę instynktowego po
stępowania uważa „afekty", k tóre są według 
niego silnym i odruchowymi czynnościami ce
chującym i się silnym  prom ieniow aniem  (cyt. 
według P a w ł o w a ,  1927, str. 14).

I. P. P a w ł ó w  tłum aczy instynkty  we
w nętrznym  stanem  ustroju. Od tego stanu za
leży stan pobudliwości różnych ośrodków od
ruchowych. P a w ł ó w  przew iduje dwa me
chanizmy wpływ u stanu ustro ju  na ośrodki 
nerwowe, a mianowicie: 1) w pływ czynników 
fizykochemicznych przekazyw any przez hor
mony i 2) wpływ w zajem ny ośrodków koro
wych ( P a w ł ó w ,  1927, str. 20).

Wiadomo, że niektóre instynk ty  pojaw iają 
się pod wpływem  hormonów. Znane jest to 
przede wszystkim  w odniesieniu do dokrew ne- 
go wydzielania gruczołów płciowych. Daje się 
sprawdzić zarówno przez kastrację, jak  i prze;: 
wstrzykiw anie hormonów płciowych m ęskich 
względnie żeńskich, że typowe dla samców lub 
dla samic zachowanie się odruchowe rozwija 
się i wzmaga pod wpływem  właściwych che
micznych ciał czynnych, otrzym yw anych zre
sztą ostatnio również i drogą sztucznej syntezy.

To samo zdaje się słuszne w  odniesieniu do 
instynktu  m acierzyńskiego, k tó ry  rozw ija się 
pod działaniem  prolaktyny, horm onu wydzie
lanego przez przedni p ła t przysadki mózgowej. 

■Bardzo jest możliwe, że podobne procesy reg u 
lu ją  różnorakie zachowanie się odruchowe 
człowieka i zwierząt w odpowiedzi na pożywie
nie. Być może w stanie głodu zachodzi jakiś 
chemiczny w pływ  tkanek  na ośrodki kory móz
gowej. W tym  w ypadku znaczną rolę m usiały
by grać ośrodki węchowo-smakowe, a może 
naw et odpowiednie organy czuciowe, których 
stan zm ieniałby się w  nasyceniu lub głodzie. 
Wiadomo bowiem, że nastaw ienie nasze na po
żywienie zmienia się nie tylko ogólnie, lecz 
także swoiście na niektóre składniki lub pro
dukty. Musi się przyjąć, że brak  niektórych 
składników powoduje zm iany oddziaływania 
układu nerwowego.

Instynk t samozachowawczy zdaje się pozo
stawać w  zależności od bodźców bólowych. Po 
znieczuleniu kończyny zw ierzęta zachowują

się obojętnie w odniesieniu do czynników 
szkodliwych lub niszczących stosowanych na 
tę  kończynę. Człowiek po znieczuleniu kończy
ny nie obojętnieje wobec niej i — choć w słab
szym niż norm alnie stopniu — nie przestaje 
jej bronić. Reakcja taka jest zrozumiała ze 
względu na znacznie lepiej u  człowieka rozwi
nięte reakcje odruchowo-warunkowe, a szcze
gólnie ze względu na istniejący u człowieka 
drugi system  sygnalizacyjny P  a w  ł o w  a! 
System  ten  wyzwala reakcje nie tylko pod dzia
łaniem  bezpośrednich czynników bólowych oraz 
zwykłych bodźców w arunkowych, ale także pod 
działaniem  w yobrażeń bardziej odległych mniej 
bezpośrednich, nieskutecznych u zwierząt.

Skoro więc niektóre oddziaływania instynk
towe powodowane są odpowiednim nastaw ie
niem  układu centralnego uzależnionym od 
obecności ciał horm onalnych, to słuszne byłoby 
pytanie, czy może również instynk t socjalny 
w ytw arza się pod wpływem  jakiegoś hum oral- 
nego oddziaływania. Czynniki w pływ ające na 
kształtow anie się i norm ow anie instynktu  so
cjalnego są z pewnością bardzo złożone. Reak
cje odruchow o-w arunkow e powstające dzięki 
życiu w  środowisku społecznym odgrywać tu  
muszą zasadniczą i ogromną rolę. Nastaw ienie 
społeczne ma jednak ogólny charakter. Nie da
je się ono wytłum aczyć przysw ojeniem  reakcji 
przez samo ich powtarzanie, prowadzące, jak 
wiadomo, do w ytw arzania się odruchów wa
runkowych. Osoba o społecznym nastaw ieniu 
zachowuje się typowo nie tylko w sytuacjach 
zwykłych, standartow ych, nabytych przez 
powtarzanie, lecz również w  okolicznościach 
zupełnie nowych. W ykazuje ona pewne ogólne 
tendencje.

Spraw a jest o tyle skomplikowana, że znaj
dujem y się tu  na pograniczu odczynów horm o
nalnych i nerwowych. Trzeba bowiem wie
dzieć, że między tym i dwoma rodzajam i kore
lacji ustrojow ej brak  jest ostrej granicy. 
Z jednej strony oddziaływanie nerwowe, m ia
nowicie przy pomocy impulsów doprowadza
nych przez w łókna nerw ow e bezpośrednio do 
tkanki, k tóra m a ulec pobudzeniu, z drugiej 
zaś — w pływ  horm onalny, rozpościerany po 
ustro ju  przez pośrednictwo ciał chemicznych 
wydzielanych do krw i z system u gruczołów do- 
krew nych, w ydają się opierać na m echaniz

m ach najzupełniej odmiennych. Tymczasem 
z punktu  widzenia filo- i ontogenezy ustro ju  
spostrzec można wiele urządzeń przejściowych.

W niektórych mianowicie w ypadkach widzi
m y w yraźne przeistaczanie się tkanki nerw o
wej w  tkankę gruczołowo-dokrewną. Spostrze
gamy to np. w  w ypadku stopniowego przeista
czania się kom órek układu sympatycznego 
w elem enty wydzielnicze produkujące adre



nalinę w rdzeniu nadnerczy, Przeistaczanie się 
kom órek zwojowych sym patycznych w ele
m enty  gruczołowe odbywa się nie tylko 
w okresie em brionalnym, lecz również podczas 
życia pozapłodowego. Drugim  takim  znanym  
przykładem  jest przeistaczanie się elem entów 
nerwowych podstawowych części mózgu w ele
m enty struk tura lne  neuro-hypophysis. Proces 
przekształcania się ośrodków nerwowych 
w gruczoły dokrewne może być obserwowany 
także u owadów, u k tórych p ro :esy  przeobra
żeń regulowane są w pływ em  substancji w y
dzielanych z zespołów kom órkowych morfolo
gicznie stanowiących stany pośrednie między 
tkanką nerw ową a gruczołową.

Z drugiej strony wiadomo, że w zajem ny 
wpływ kom órek nerw ow ych na siebie p rzynaj
mniej w  niektórych w ypadkach jest do za
wdzięczenia chemicznemu oddziaływaniu. Cho
dzi tu  o spraw ę przeniesienia podniety z jednej 
kom órki na inną. Wiadomo, że czuciowa ko
m órka nerw ow a przenosi im puls z obwodu 
do ośrodka i że ten  impuls w yw ołuje stany 
czynnościowe w system ie centralnym . Daw
niejsze przypuszczenie istnienia ciągłości pro- 
toplazm y albo ciągłości neurofibrilarnych ele
mentów, łączących poszczególne kom órki na 
podobieństwo drutów  telegraficznych, nie od
powiada w arunkom  istotnym . Przenoszenie sta
nów czynnych z neuronu na neuron odbywa 
się za pomocą organów stykowych. Wiadomo 
o niektórych organach stykowych, że podczas 
zadrażnienia pojaw ia się na nich substancja 
chemiczna, m ająca silne pobudzające działanie 
Stwierdzono, że w  niektórych w ypadkach sub
stancją tą  jest acetylo-cholina, kiedyindziej 
znów sym patyna. Ilość wydzielonej przy za
drażnieniu substancji jest w ystarczająca do 
pobudzenia kom órek nerwowych, na których 
leżą styki końcowe.

Fakt w ydzielania ciał drażniących na sty
kach nerwowych, stw ierdzony po raz pierwszy 
przez L o e w i e g o  (1921), jak  również fakt 
hum oralnego przenoszenia stanu pobudzenia 
z neuronu na neuron, wykazany przez К  i- 
b j а к  o w  a (1933), wraz z innym i podobnymi 
zjaw iskam i poznanym i w ostatnich czasach, 
doprowadził do pow stania hipotezy D ale‘a 
o chemicznej transm isji stykowej. Dalsze ba
dania nad tą  spraw ą wykazały, że enzymy 
związane z w ytw arzaniem  acetylo-choliny da
ją  się w ykryć w  różnych częściach układu 
centralnego.

Z tego punktu  w idzenia kom órka nerwowa 
m iałaby pewne podobieństwo do elem entów 
gruczołowych. Oba te  elem enty oddziaływują 
przy pomocy ciał chemicznych. Gdy jednak 
w  komórce gruczołowej czynnością produkcji 
chemicznej objęta jest praw ie cała protoplaz- 
m a komórkowa, to w  neuronach w ydzielają 
głównie styki końcowe, będące jakby m ałym i

gruczołkami, przylegającym i1 do pobudzanych 
przez nie komórek. Gruczoły dokrew ne byłyby 
narządam i wydzielającym i do płynów ustrojo
w ych ciała o swoistym charakterze chemicz
nym, obojętne dla większości komórek, a w ią
żące się i oddziaływujące jedynie na niektóre 
s tru k tu ry  biotyczne. E lem enty nerw owe — 
przeciwnie — produkow ałyby substancje o sto
sunkowo nieswoistym  działaniu, ale za to do
prowadzane w prost do komórki, k tó ra  m a pod
legać pobudzeniu.

W edług obecnych poglądów kom órka ne r
wowa znajduje się stale w  stanie jakby pogo
towia czynnościowego, w  którym  cały łańcuch 
ciał enzym atycznych czynnych w powstawaniu 
im pulsu jest gotów do akcji. B rak tylko począt
kowego ogniwa albo rodzaju „zapału11, dostar
czanego przez elem enty stykowe. Pojaw ienie 
się tej pobudzającej wydzieliny zapoczątko
w uje cały łańcuch reakcji chemicznych, któ
ry  — w razie dostatecznego natężenia -— pro
wadzi do wyładowania się stanu czynnościowe
go kom órki w postaci impulsu, wybiegającego 
przez w ypustkę osiową. Im puls ten  dociera do 
wszystkich rozgałęzień w ypustki osiowej, k tó
re znów na swych końcówkach m ają urządze
nia stykowe, będące organam i wzniecającymi 
pobudzenie dalszego elem entu tkankowego.

Jak  wiadomo z fizjologii układu centralnego, 
neurony pracują  z reguły zespołami, noszącymi 
miano ośrodków nerwowych. Ośrodek taki, 
z powyższego punktu  widzenia, byłby zbioro
wiskiem  kom órek czvnnvch jednocześnie 
i w stanie czynności produkujących jednako
wy rodzaj wydzieliny na ' swych urządzeniach 
stykowych. Wszędzie, gdzie sięgają styki koń
cowe neuronów jednego ośrodka, pojaw ia się 
podczas pobudzenia drażniące ciało chemiczne.

W ażnym czynnikiem  przem aw iającym  za 
słusznością tego poglądu są świeże badania 
W o ł k o w e j  i К  i d j а к o w  a wykazujące, że 
podczas rozwoju stanu ham ow ania w ydostają 
się z rdzenia do naczyń krwionośnych jakieś 
substancje chemiczne, m ające własności ham u
jące ośrodki rdzeniowe innych zwierząt.

W idzimy więc, że oddziaływanie hum oralne 
niekoniecznie musi odbywać się przez wydzie
lenie ciał czynnych do płynów ustrojowych. 
Ciała te mogą być wydzielane do tkanki. Styki 
końcowe w ypustek neuronow ych jakiegoś 
ośrodka biegną do innych okolic układu cen
tralnego i tam  rozsiane są na kom órkach n e r
wowych. W chwili zadrażnienia ośrodka liczne 
elem enty stykowe w ydzielają ciała pobudzają
ce, dzięki czemu ośrodki „podległe" zostają nie
jako przesiąknięte wydzieliną pobudzającą. 
Takie zjawisko mogłoby tłum aczyć procesy 
prom ieniow ania zachodzące w  układzie cen
tralnym . Dałoby się to powiedzieć także o p ro
m ieniow aniu bólu na sąsiedni obszar nerwowy. 
Zachodziłoby to dzięki tem u, że substancje po



wodujące zadrażnienie wydzielane na stykach 
nerw ow ych oddziaływują nie tylko na komórki, 
z którym i styki m ają kontakt bezpośredni, lecz 
na liczne sąsiednie kom órki obszaru, w którym  
rozsiane są zakończenia nerw owe pokrewnego 
pochodzenia.

K ształtow anie się instynktu  społecznego jest 
praw ie zupełnie nieznane fizjologii. Wiemy, że 
przejaw ia się tu  w  pełni oddziaływanie środo
wiska, w którym  dany osobnik żyje, że nasta
wienie socjalne w  znacznym stopniu «ależy od 
wychowania. Jedynacy wychowani w  domu ce
chują się często brakiem  zmysłu społecznego. 
Instynkt ten  w yrabia się znacznie lepiej u dzie
ci wychow ujących się w większej liczbie. W ie
m y także, że szkoła, służba wojskowa, zespoły 
sportowe, a także inne wspólne przedsięwzięcia, 
szczególnie połączone z koniecznością wspólne
go przezwyciężania przeszkód i w obliczu nie
bezpieczeństwa kształcą nastaw ienie społeczne, 
gdy natom iast życie w  pojedynkę, dzikie, ka
w alerskie sprzyja asocjalnym  w ystąpieniom  da
nego osobnika.

W tych oddziaływaniach środowiska widzi
m y — mówiąc słowami Ł y s i e n k i  — przy
sw ajanie środowiska przez ustrój. Tu też uczy
m y się rozumieć znaczenie odruchów w arun
kowych dla powstawani4 instynktu  socjalnego. 
Nie możemy tu  wchodzić w  w yjaśnienie m echa
nizmu pow staw ania reakcji odruchow o-w arun- 
kowych. Niemniej m usim y tu  podkreślić znacze
nie m om entu kierowniczego sprawiającego, że 
jedne reakcje zostają przyswojone i wzmocnio
ne, a inne zahamowane. M oment ten, pow stają
cy — jak  w yjaśniliśm y — prawdopodobnie pod 
działaniem  specjalnych ciał chemicznych jako 
charakterystyczny stan czynnościowy ośrodków, 
sprawia, że jedne okoliczności przyjm ow ane są 
przez układ nerw owy pozytyw nie i są odczu
w ane w naszej świadomości jako przyjem ne, 
gdy inne przyjm ow ane są negatyw nie i dozna
jem y przy nich przykrości.

Ważne tu  jest zrozumienie pew nych okolicz
ności wzajemnego oddziaływania ustro ju  na 
środowisko oraz przeciw nie — środowiska na 
ustrój. Jtzecz m a się tak, że nasza aktywność 
prowadzi do zmian w naszym  własnym  otocze
niu. Te zm iany mogą mieć charakter pozytyw 
ny lub negatyw ny dla nas samych. Jeśli np. 
zetknęliśm y się po raz pierw szy z pokrzywą 
i doznaliśmy po tym  charakterystycznego przy
krego pieczenia ,bodziec, jakim  jest widok po
krzywy, stanie się dla nas negatyw ny i będzie
m y mieli tendencję do odwrócenia się od okoli
cy, w  której pokrzywa się znajduje lub będzie
m y unikali okoliczności, k tóre do - zetknięcia 

się doprowadziły. O druchy zbliżenia zostaną 
wówczas zaham owane w danych okoliczno
ściach.

Przeciwnie, jeśli po raz pierwszy otrzym ali
śmy drobną monetę, weszliśmy z nią do cukier

ni i kupiliśm y ciastko, k tóre nam  smakowało, 
wówczas związane z tym  okoliczności zostają 

I na przyszłość przyjm ow ane pozytywnie. Dąży
m y wówczas do posiadania m onety umożliwia
jącej kupienie, a z m onetą szukam y cukierni.

| Czynności te zostają wówczas wzmocnione.
Życie daje olbrzym ią różnorodność podob

nych przykładów ,k tóre można by nadal m no
żyć. W zasadzie uogólniamy przebieg tych zja
wisk powiedzeniem, że jedne z naszych czyn
ności powodują zmianę w arunków  otoczenia 
w kierunku korzystnym  i w rezultacie prow a
dzą do otrzym ania „życiowej nagrody" czyli 

j nagrody w szerokim znaczeniu słowa, gdy tym - 
! czasem inne nasze działania w yw ołują zmiany 

niekorzystne, sprowadzając „karę życiową" czy
li karę w szerokim znaczeniu oddziaływań spo
łeczeństwa na jednostkę. Można by obrazowo 
powiedzieć, że własne czyny odczuwamy na 
sobie w zwierciadle otoczenia.

Na czym więc m a polegać kształcenie odru
chów społecznych? Aby je kształcić, m am y dwie 
drogi. Albo trzeba tak  nastaw ić ośrodki cen
tralne, aby pozytyw nie przyjm ow ały w arunki 
socjalnego bytow ania albo też należy tak  uło
żyć w arunki życia, aby reakcje ustro ju  powo
dowały korzystne zm iany otoczenia. W istocie 
rzeczy, jak  to już poprzednio podnosiliśmy, oba 
te  oddziaływania — ze strony ustro ju  i śro
dowiska — są nierozdzielnie ze sobą związane 
i rozpatryw anie każdego z osobna nie doprowa
dziłoby do niczego. S tajem y wobec zagadnie
nia, jak  należy ułożyć w arunki bytowania, aby 
społecznie korzystne reakcje były nagradzane, 
a społecznie niekorzystne — karane. Ogólnie 
można powiedzieć, że samo życie społeczne 
prowadzi w swym rozwoju do takiego właśnie 
ułożenia warunków. W arunki te nie tylko ule
gają coraz to dokładniejszem u sprecyzowaniu 
zwyczajowemu i prawodawczemu, ale stają  się 
coraz doraźniejsze, tj. prowadzą do coraz to 
szybszego występowania efektu „odbicia" spo
łecznego, oddającego czyn danego osobnika. 
Z badań P a w ł o w a  wiadomo, że im szybciej 
w ystępuje zmiana, tym  silniejszy jest jej wpływ 
kształtu jący powstanie w arunkow ej reakcji. 
Dlatego można wnioskować, że szkoła społeczna 
odruchów w arunkow ych staje się z czasem coraz 
skuteczniejsza.

Konieczna w tej szkole konsekwencja w a
runków  życiowych i szybkość pojaw ienia się 
efektu najlepiej są zabezpieczone w zespoło
wym  wychowaniu, a szczególnie w wychowaniu 
fizycznym i organizacjach sportowych. Przeży
wanie tych samych sytuacji okolicznościowych 
przez licznych osobników zespołu prowadzi do 
wyrobienia się tych samych reakcji odrucho
wych. U łatw ia to wzajem ne zrozum ienie się 
i odczucie (odruchowo-warunkowe) przyjem 
ności lub przykrości doznawanych przez tow a
rzysza zespołowego. Dzięki tem u złagodzone



zostają wybujałości w  postępowaniu indyw i
dualnym , gdyż norm ow ane są w ten  sposób, 
aby nie stanowiły przykrości dla innych człon
ków zespołu. W tym  stanie rzeczy w ytw arza 
się pozytywne odczuwanie równoczesnych osią
gnięć wszystkich członków, a więc am bicja ze
społowa. Poczynania te są podtrzym yw ane 
przez efekty wspólnych poczynań, k tóre życio
wo zawsze są lepsze od poczynań poszczegól
nych osobników.

Liczne życiowe wnioski praktyczne dają się 
wysnuć z tych teoretycznych przesłanek.

W w yniku takiego wychowania powstaje 
osobnik, k tóry  pracuje bez przerw y, nie p y ta 
jąc o wynagrodzenie, gdyż efekty jego pracy, 
jeśli naw et nie przynoszą m u bezpośredniej ko
rzyści indyw idualnej, są pozytyw nie odczuwa
ne przez jego system  centralny, a to z powodu 
właściwego nastaw ienia odruchowego jego 
ośrodków. W ażne jest przy tym, że praca nie 
męczy takiego osobnika, gdyż biegnie onsf to
rem, podtrzym yw anym  ogólnoustroj owymi sta
nam i zgodnymi z bodźcami z otoczenia. P rze
ciwnie, osobnik o słabym  nastaw ieniu społecz
nym  męczy się pracą, k tó ra  nie przynosi mu 
bezpośredniej indyw idualnej korzyści. Efekt 
pracy przejaw iający się jedynie jako dobro spo
łeczne, a nie indyw idualne, nie jest przyjm o
w any pozytyw nie przez jego ośrodki mózgowe, 
przeciw nie przyjm ow any jest raczej negatyw 
nie, prowadzi do wygasania odpowiednich re 
akcji, k tóre przebiegają tylko ze znacznym 
oporem, nie m ając podtrzym ania ze strony or
ganizmu i rychło doprowadzają do zmęczenia. 
Pow staje uczucie, k tóre G o  r  k i j  opisał jako 
efekt bezproduktyw nej pracy w katordze.

W idzimy, że nastaw ienie społeczne rozwija 
się u  ludzi na skutek specjalnego stanu układu 
centralnego sterowanego przez społeczne w a
runk i bytowania. To nastaw ienie stw arza spe
cjalną drożność ośrodków korowych, kierującą 
im pulsy na to ry  odruchowe nie zawsze prze
biegające zgodnie z bezpośrednią korzyścią re
agującego ustroju, a mimo to przyjm ow ane po
zytyw nie przez układ centralny. Efekt pozytyw 
ny uzyskiw any na skutek dobra społecznego 
jest tu  tak  silny, że dom inuje nad negatyw nym  
wynikiem  w odniesieniu do reagującego osob
nika.
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Choroba Rendu-Oslera
(Z K lin ik i C horób  W ew n ętrzn y ch  A. M. w  G dańsku .
K ie ro w n ik : P ro f, d r  m ed. M arian  G órsk i i z K lin ik i 
D erm ato log icznej A. M. w  G dańsku . K ie ro w n ik : P rof, 

d r  m ed. T adeusz  P aw las)

W roku 1901 O s 1 e r  w yodrębnił jednostkę 
chorobową przekazyw aną na drodze dziedzicze
nia a charakteryzującą się krw aw ieniam i i licz
nym i rozszerzeniam i naczyć krwionośnych wło
sowatych skóry i błon śluzowych.

Już uprzednio R e n  d u w  roku 1896 zróżni
cował to schorzenie z krw aw iączką (haem ophi
lia), z k tó rą  om awiana jednostka chorobowa by
ła utożsam iana. S tąd nazwa choroba R E N D U -  
O S L E R A .

E t i o l o g i a
Przyczyny choroby nie są znane. Schorzenie 

to jest w ybitnie rodzinne, dziedziczne i pojawia 
się wśród większej liczby członków rodziny, 
om ijając jedno lub kilka pokoleń. Dotyczy ono 
obu płci z niew ielką przew agą kobiet. Spostrze
gane jest we w szystkich krajach  świata. 
A u b e r t i n  i L e v i  wśród pięciu rodzin spo
strzegali 320 przypadków  tego schorze nia. Do
tychczas opisano około 1 000 przypadków  ze 150 
rodzin, w  których 1/3 członków była dotknięta 
tą  chorobą. Mniej więcej w  20% przypadków 
choroba w ystępuje spontanicznie i nie daje się 
wykazać dziedziczności (R a v i n  a).

A n a t o m i a  p a t o l o g i c z n a
Badanie histologiczne wycinków skóry 

w m iejscach rozszerzonych naczyń włosowatych 
stw ierdza, że światło naczyń jest niereguM rne, 
w ystępuje bujanie śródbłonków, pogrubienie 
błony środkowej oraz postrzępienie, popękanie 
błony sprężystej, a b. często zupełny jej brak, 
jak to podaje S t e i n e r  i К 1 u  g. W łókna kle- 
jorodne tkanki łącznej są obrzękłe, bezładnie 
ułożone, w łókna zaś sprężyste w ykazują ziarni
stość. Takie same zm iany stw ierdza się również 
w m iejscach skóry makroskopowo niezm ienio
nych.

Makroskopowo naczyniaM  przedstaw iają się 
w  postaci drobnych plam, a niekiedy guzków 
nieco wzniesionych nad poziom skóry lub błon 
śluzowych, ściśle odgraniczonych, okrągłych 
lub nieregularnych o zabarw ieniu czerwonym 
lub  sinawym, wielkości od główki szpilki do 
ziarna grochu. W środku naczyniaka widzi się 
niekiedy drobne wzniesienia. Liczba tych na-



czyniaków wahać się może od k ilkunastu  do 
w ielu setek i tysięcy. Naczyniaki w  postaci guz
ków w ystępują w ybitniej na błonach śluzowych 
niż na skórze. Mogą być one nieco wrażliw e na 
ucisk, przew ażnie jednak są niebolesne. Diasko- 
pia powoduje zblednięcie lub całkowite zniknię
cie zmian chorobowych, zmniejszony zaś ucisk 
lub całkowite usunięcie go powoduje napływ  
krw i z powrotem . Um iarkow any ucisk szkieł
kiem  pozwala na zaobserwowanie niteczko wa- 
tych, niekiedy tętniących naczyń.

Klinicznie w  rozwoju schorzenia można roz
różnić dwa okresy:

1) do 20—30 roku życia, znam ionujący się 
częstymi krw aw ieniam i i to przede wszystkim  
z nosa, bez m akroskopowych widocznych zmian 
naczyniowych,

2) po 30 roku życia, charakteryzujący się po
wstawaniem  licznych naczyniaków lub rozsze
rzeń naczyń krwionośnych.

W pierwszym  okresie, k tó ry  z kolei dzielimy 
na dwa podokresy, choroba u jaw nia się przew aż
nie w czasie późnego dzieciństwa przed lub 
w okresie pokwitania, rzadko na początku doj
rzałości płciowej. Jako pierwsze objaw y choro
bowe pojaw iają się krw aw ienia z nosa (epi- 
staxis) lub z jam y ustnej sam oistne lub wywo
łane jakim ś drobnym  urazem, k tórym  może być 
w ycieranie nosa, śpiew, śmiech, krzyk, wymio
ty  itp. Niekiedy krw aw ienia pojaw iają się 
w  nocy, co przeważnie byw a spostrzegane do
piero rano, po obudzeniu się chorego. Om awia
ne krw aw ienia pojawiać się mogą i z innych 
okolic, jak  na przykład z dziąseł, języka, pod
niebienia, przew odu usznego. Mogą występować 
krw aw e wym ioty (haematemesis), krwioplucie 
(haomeptoe), krwiomocz haem utaria  seu epi- 
staxis renalis Osleri), krw otoki maciczne (me
trorrhagia), krw aw e stolce itd. Dlatego we 
w szystkich przypadkach chorobowych, w k tó
rych w ystępują krw aw ienia choroba Oslera po
w inna być brana pod uwagę w rozważaniach 
różnicowych.

Do niezwykłych rzadkości należą krw aw ienia 
ze skóry. Chorzy na chorobę Rendu-Oslera 
w skutek skaleczeń nie tracą  więcej krw i niż lu 
dzie zdrowi. Nie w ystępują u nich również ani 
wybroczyny ani petocje. Krw aw ienia, stanow ią
ce jeden z głównych objawów triady  Oslera za
leżą tylko i wyłącznie od wzmożonej łamliwości 
rozszerzonych i chorobowo zmienionych naczyń 
krwionośnych. Nie m ają natom iast nic wspól
nego ze składem  krwi.

W pierwszym  okresie choroby te rozszerzenia 
włośnicze są jeszcze niewidoczne lub mało w i
doczne.

Okres drugi — okres zmian naczyniako- 
wych — zaczyna się według jednych autorów 
m iędzy dwudziestym -trzydziestym , w edług zaś 
innych między trzydziestym -czterdziestym  ro
kiem  życia. Opisywane są przypadki, gdzie oma
w iane zm iany chorobowe występowały znacznie 
później, bo między pięćdziesiątym-sześćdziesią-

tym  rokiem  życia ( M i l i a n ,  P e r r i n  L a n g -  
l a i s ,  L e f p r i t ,  R a v i n  a).

Okres ten  charakteryzuje się siatkow atym  
rozszerzeniem  naczyń krw ionośnych włosowa
tych, a niekiedy drobnych naczyń żylnych
0 charakterze ograniczonych naczyniaków skó
ry  i błon śluzowych.

Szczególną skłonność do tych zm ian w ykazu
je  skóra tw arzy, skrzydełek nosa, czoła, pod
bródka, uszu, rzadziej powiek i owłosionej po
wierzchni głowy. Zm iany te mogą obejmować 
szyję, kończyny górne, palce, opuszki palców, 
łożyska paznokci, k latkę piersiową, brzuch, w y
jątkowo kończyny dolne. Są one rozmieszczone 
na obu połowach ciała, nie w ykazując w um iej
scowieniu żadnego system u ani sym etrii ułoże
nia. Spośród błon śluzowych najczęściej zmiany 
naczyniakow ate w ykazują śluzówka nosa, warg, 
dziąseł, języka, policzków, podniebienia, gardła, 
rzadko krtani, częściej oskrzeli, żołądka, jelit, 
narządów płciowych i dróg moczowych. W ystę
pują  one także na spojówce powiekowej, gaiko
wej i na błonie bębenkowej ucha. Śledziona
1 w ątroba przeważnie nie w ykazują odchyleń od 
stanu prawidłowego. Opisywano jednak przy
padki splenomegalii i hepatom egalii, k tóre są 
w yrazem  zmian późnych omawianego scho
rzenia.

M orfologiczny obraz krw i zależy od okresu 
choroby. W jej początkowych okresach obraz 
krw i jest praw idłowy. Liczne drobne krw aw ie
nia mogą wywołać naw et poliglobulię przez po
drażnienie narządów  krwiotwórczych. Nato
m iast długotrw ałe lub ciężkie krw aw ienia po
w odują ciężką niedokrwistość niedobarwliwą, 
której towarzyszyć może um iarkow ana leukocy- 
toza. Zaburzenia te w ystępują bardzo późno, po
nieważ narząd krwiotw órczy nie zostaje bezpo
średnio uszkodzony i dlatego odnowa krw i jest 
spraw na. Liczba płytek  krw i nie ulega nigdy po
ważniejszym  odchyleniom od norm y. Czas 
krw aw ienia i czas krzepnienia jest zawsze p ra
widłowy.

W e i l  stw ierdzał w  przeszłości chorych lub 
ich przodków cholemię lub stany podżółtaczko- 
we. Stwierdzano również często w ystępujące 
nadciśnienie tętnicze oraz współistnienie in 
nych schorzeń naczyniowych, jak żylaki koń
czyn dolnych, guzy krwawnicze i zapalenie tę t
nicy głównej.

Rozwój choroby jest powolny. Zm iany choro
bowe charakteryzują  się raz po raz w ystępują
cymi krw aw ieniam i i pojaw ianiem  się coraz 
liczniejszych naczyniaków. Zdarza się jednak, 
że choroba rozw ija się bardzo szybko, niem al 
z dnia na dzień. Najczęściej postęp choroby od
bywa się rzutam i w  różnych odstępach czasu, 
a objawy nasilają się z wiekiem  w okresach 
miesiączek i w okresie przekw itania. A u b e r -  
t i n spostrzegał spotęgowanie się krw aw ienia 
z nosa po obustronnym  usunięciu jajników . Cią
ża jest dobrze znoszona, poród i połóg m ijają



bez krwotoków. Gdy krw aw ienia są nieduże 
i w ystępują rzadko, to choroba może trw ać la ta 
mi, nie upośledzając stanu ogólnego chorych. 
Natomiast rozległe, uogólnione zm iany naczy
niowe i częste obfite krw otoki mogą doprowa
dzać do zejścia śm iertelnego wśród objawów 
ostrej niedokrwistości.

R o z p o z n a n i e .  Chorobę rozpoznaje się 
na podstawie triady  objawów: 1) naczyniaków 
skóry i błon śluzowych, 2) okresowych krw a
wień, 3) dziedziczności.

P o s t a c i e  p o r o n n e .  Dokładne spo
strzeganie rodzin, z których chorzy pochodzą 
wykazały, że obok osobników wykazujących po
stacie klasyczne schorzenia spotykam y również 
osobników przedstaw iających zm iany chorobo
we, odbiegające od postaci klasycznych. U nie
których z nich stw ierdza się tylko zm iany na
czyniowe bez krw aw ień ( B a l a n t y n e ,  
E a s t ,  M.  A. S t e p a n o f f )  lub krw aw ie
nia bez naczyniaków ( S t e i n e r ) .  Opisywano 
również przypadki czysto naczyniowe lub też 
czysto krwotoczne, k tóre rozpoznawano na pod
staw ie konfrontacji z innym i członkami ro 
dziny.

Ponieważ w dostępnym  nam  piśm iennictw ie 
polskim nie znaleźliśmy żadnego przypadku cho
roby Rendu-Oslera,*) dlatego przedstaw iam y 
dwie własne obserwacje.

C hory S. A. la t  62.

Przypadek pierwszy. Historia choroby (liczba 
dziennika 2027/49): chory S. A. w wieku

*) P rz y p a d e k  choroby  R .-O . op isano  w  P.G .L. 1936 
(D opisek R edakcji).

la t 62, żonaty, z zawodu m istrz m urarski, przy
był do I Kliniki Chorób Wewn. A. M. G. dnia 
9 lutego 1949 r. ze skargam i na duszność wysił
kową, bóle w  okolicy serca i lekkie obrzęki koń
czyn dolnych, trw ające od miesiąca. W ygląd 
chorego zaś był wręcz niezwykły, a mianowicie 
przy pierwszym  spojrzeniu na chorego zwracały 
uwagę bardzo liczne sino-czerwone plam y od 
wielkości łebka szpilki do wielkości ziarna 
grochu gęsto usiane w  skórze tw arzy, szyi, 
na  kończynach górnych, tułow ia i koń 
czynach dolnych. Zapytany o to, kiedy je zau
ważył podał, że pojaw iły się one w czasie po
w stania warszawskiego, a więc w  roku 1944 po 
zasypaniu go w piwnicy podczas bom bardow a
nia. P lam y te powoli, lecz stale ilościowo się 
zwiększają, nie spraw iając chorem u żadnych 
dolegliwości poza przykrym  ogólnym w yglą
dem, do którego już się zresztą przyzwyczaił. 
Od roku 1946 leczy się okresowo na serce, 
w tym  też czasie dow iedział'się od lekarza po 
raz pierwszy, że m a powiększoną tarczycę. 
Z chorób przebytych podaje: w  dzieciństwie 
w ietrzną ospę, a w roku 1932 obustronne cięż
kie zapalenie płuc — chorował w tedy 8 m iesię
cy. Chorób w enerycznych nie przechodził. Pali 
2—3 papierosy dziennie, alkoholu nie p ijał i nie 
pije. Z tro jga jego dzieci dwoje zmarło we 
wczesnym dzieciństwie, jedna córka żyje i m a 
jednego syna, k tóry  obecnie liczy już 12 lat. 
Oboje, córka i wnuk, są rzekomo zupełnie zdro
wi, ale niestety  są niedostępni badaniu ze 
względu na to, że m ieszkają na Śląsku. Chory 
pochodzi z rodziny długowiecznej — dziadek żył 
115 lat, ojciec 95 lat. W arunki mieszkaniowe 
i odżywianie niezłe.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e :  chory
przytom ny, budowy praw idłowej, z wyglądu 
i zachowania się nie spraw ia w rażenia ciężko 
chorego, wzrost 168 cm, waga 55 kg, ciepłota 
ciała m ierzona w dole pachowym  36,5°. Skóra 
całego ciała przedstaw ia typow y dla choroby 
Oslera obraz: rozszerzenia naczyń krwionośnych 
tw orzą liczne sino-czerwone plam y od wielkości 
łebka szpilki aż do wielkości 0,5 X 0,5 cm, zgru
powane głównie na tw arzy, czole, owłosionej 
skórze głowy, małżowinach usznych, na czer
wieni wargowej, na błonie śluzowej jam y ust
nej, dziąseł, podniebienia i gardła. Plam y te są 
mniej liczne na szyi, tułow iu, palcach, opusz
kach palców, łożyskach paznokci, kończynach 
górnych i najm niej liczne na kończynach dol
nych. W iększa część tych plam  ginie przy roz
ciąganiu lub ucisku skóry. Część icfy jednak, co 
praw da nieliczna, nie zmienia swego zabarw ie
nia przy tych próbach. Skóra tw arzy zanikowa. 
Zaniki te  szczególnie silnie zaznaczają się na 
w yprostnej powierzchni stawów m iędzypalicz- 
kowych i palcowośródręcznych obu rąk, gdzie 
skóra jest częściowo odbarwiona. Na kończy
nach dolnych, szczególnie na udzie i podudziu 
lewym, widoczne silnie rozw inięte żylaki. Na



skórze podudzia lewego, poczynając od kolana 
aż do stopy, stw ierdza się plam y ciem no-brunat- 
ne. Na powierzchni przyśrodkowej w okolicy 
1/3 górnej części podudzia znajduje się owrzo
dzenie wielkości ziarna grochu, pokryte strup- 
kiem.

Owłosienie głowy ciemno-blond, w okolicy 
łonowej i w dołach pachowych skąpe. Czaszka 
sym etryczna. Na opukiwanie niebolesna. M ier
ny wytrzeszcz gałek ocznych, większy po stro 
nie praw ej. Objaw G raefe’go i Moeb.ius’a lekko 
zaznaczony na oku praw ym . Białkówki lekko 
podżółtaczkowe, nos drożny, uzębienie sztuczne. 
Gruczoł tarczow y m iernie powiększony, zwłasz
cza w zakresie płata prawego, k tó ry  odpycha 
k rtań  i tchawicę ku stronie lewej. K latka p ier
siowa sym etryczna z w ybitnie głębokimi dołka
mi nad i podobojęzykowymi i rozw artym  kątem  
międzyżebrowym. Płuca rozedmowe. Seice nie
co w całości powiększone. Akcja, jego niem iaro- 
wa, o typie niem iarowości zupełnej. Lekki szmer 
skurczowy na koniuszku, tętno 90/min. ciśnie
nie tętnicze krw i w aha się w granicach od 
165/90— 180/100 mm słupa rtęci.

Z odchyleń od norm y w zakresie narządów 
jam y brzusznej stwierdzono: w ątroba m acalna 
na jeden palec poniżej luku żebrowego w linii 
sutkowej praw ej. Śledziona tw arda w ystaje na 
jeden palec spod łuku żebrowego lewego. Obu
stronna wolna przepuklina pachwinowa, w ięk
sza po stronie praw ej. Zew nętrzne części płcio
we w zaniku. Układ kostno-staw owy bez zmian. 
Układ nerwowy: odruchy praw idłowe zachowa
ne, patologicznych brak.

B a d a n i a  d o d a t k o w e
Odczyn Biernackiego: po 1 godzinie — 10, po 

2 godzinie — 23.
Badanie morfologiczne krwi: Hb — 75%, 

krw inek czerwonych —- 3.810.000. W skaźnik 
barw ny — 0.98, krw inek białych — 8.600, skład 
odsetkowy krw inek białych: zasadochłon-
nych — 0, kwasocbłonnych — 3, obojętnochłon- 
nych — 54, (młode — 0, pałeczkowate — 10, 
podzielone — 44), lim focyty — 39, monocy- 
ty  — 4. P ły tk i krw i — 299.060.

Czas krw aw ienia wynosi 2 min. 40 sek. (nor
m a 2~3 min.).

Czas krzepliwości wynosi — 9 min. 9 sek. 
(norma 9— 12 min.). Mocz; ilość dobowa 1,0 — 
1,5 litra. C. gat. 1016. Odczyn kwaśny. Białko — 
nieznaczny ślad. Cukier nieobecńy. Urobilino
gen słabo dodatni. W osadzie poszczególne na
błonki płaskie i okrągłe. Krwinki: 5—8 świeżych 
i wyługowanych w polu widzenia. Leukocyty 
0—2 w polu widzenia.

Ilość b ilirubiny we krw i wynosi 0,44 mg% 
(próba pośrednia).

Odczyny kiłowe we krw i ujem ne.
Odczyn T akata-A ra w ybitnie dodatni.
Badanie elektrokardiograficzne — niem iaro- 

wość zupełna na tle m igotania przedsionków 
i uszkodzenia m ięśnia sercowego I—II stopnia.

Objaw opaskowy Rum pel-Leedal dodatni.
Przem iana spoczynkowa wynosi plus 23%.
Na podstawie tych badań rozpoznsno: Mor

bus Rendu-Osleri. Myocardosis chronica cum 
alrry thm ia perpetua e fibrilatione atriorum  in 
stadio insufficientiae circulatoriae incipientis. 
Hepato-splenom egalia. Em physem a pulmonum. 
H ernia inguinalis am bilateralis libera. Vaiices 
ex trem itatis inferioris utriusque. Ulcera cruris 
sin.

Staw iając rozpoznanie choroby Oslera’ dodat
kowo szukano jeszcze rozszerzenia naczyń 
krwionośnych na błonach śluzowych możliwie 
łatwo dostępnych badaniu. W ykonano więc rek- 
toskopię, k tóra ujaw niła obecność gęstych plam 
sieci rozszórzonych naczyń na głębokości 15 cm.

Konsultacja laryngologiczna przeprowadzona 
przez dr N e y m a n o w ą  z Kliniki O to-laryn- 
gologicznej A. M. G. potwierdziła obecność roz
szerzeń naczyń krw ionośnych na śluzówce nosa, 
k rtan i i na błonie bębenkowej ucha.

Badanie dna oka (dr K o z a k  i e w i c z ó w -  
n a  z Kliniki Okulistycznej A. M. G.): w oku 
praw ym  — tarcza o granicach wyraźnych, no- 
wotworzenie naczyń krw ionośnych na tarczy 
miernego stopnia. Naczynia żylne k ręte  praw i
dłowej szerokości. Tętnice prawidłowe. Wokoł 
tarczy dużo drobnych plam ek brązowego barw i
ka, które mogą być pozostałościami po dawnych 
wybroczynach. W okolicy plam ki żółtej, jak 
i w samej plamce, stare ogniska odba.w ieniow e 
i barwikowe.

Oko lewe: wybroczyn na dnie oka nie stw ier
dzono. Tarcza intensyw nie różowa. Nowotwo- 
rzenie naczyń krwionośnych. Plam ek brązo
wego barw ika mniej niż w oku prawym.

Chory w czasie pobytu w Klinice byl leczony 
środkam i nasercowymi, a mianowicie naparst
nicą, a potem  strofantyną, środkam i rozszerza
jącym i naczynia, a więc diuretyną, kwasem  ni
kotynowym, m etyltiouracylem , środkam i uspa
kajającym i i ogólnie wzmacniającymi. W ypisał 
się w stanie poprawy.

P r z y p a d e k  d r u g i .  H istoria choroby 
L. dz.: 13178/1949. Chory W. A., la t 47, żonaty, 
z zawodu brukarz' urodzony w Wilnie, zamiesz
kały od roku 1946 na -wybrzeżu, przybył do 
I Kliniki Chorób Wewn. A. M. G. dnia 23. XII. 
1949 r. z powodu ogólnego znacznego osłabienia 
oraz częstych, niekiedy bardzo obfitych krw oto
ków z nosa a także z dziąseł, języka i podniebie
nia. Ostatni większy krw otok z nosa m iał przed 
czterem a dniam i i dlatego skierowano chorego 
do Kliniki.

Uważa się za chorego od 6 kat, tj. od czasu po
bytu  na przym usowych robotach w Niemczech. 
W tedy bowiem przeżywał ogromne wstrząsy 
nerw owe podczas straszliwych ataków lotni
czych na Berlin i w tedy zaczęły się bardzo czę
ste krw aw ienia z nosa, na skutek których po 
kilkakrotnym  bezskutecznym  leczeniu szpital
nym  został zwolniony do domu.



Z chorób przebytych podaje czerwonkę w 11 
roku życia i odoskrzelowe zapalenie płuc przed 
rokiem. Chorób w enerycznych nie przechodził. 
Pali 20 papierosów dziennie, pije okolicznościo
wo. W arunki mieszkaniowe i odżywienie śrdnie. 
Rodzice chorego oboje nie żyją. Ojciec zm arł na 
gruźlicę płuc, m atka na chorobę nerek. Chory 
ma dwoje dorosłych dzieci: syna żonatego, u ro
dzonego w 1925 r. i córkę zamężną, urodzoną 
w 1923 r. oraz dwoje m aleńkich wnuków. 
Wszyscy obecnie są zupełnie zdrowi oprócz sy
na, który  podobnie, jak  ojciec w ykazuje skłon
ność do krw aw ień z nosa i ma liczne plam ko- 
w ate rozszerzenia naczyń krw ionośnych na bło
nie śluzowej w ew nętrznej powierzchni warg 
oraz poszczególne drobne naczyniaki na twarzy.

Badaniem  przedm iotowym  stwierdzono: cho
ry  w zrostu średniego, budowy praw idłowej, od
żywienia miernego, wagi 65,1 kg. Przytom ny, 
porusza się swobodnie. Ciepłota ciała m ierzona 
.w dole pachowym  36’9°. Skóra i błony śluzowe 
blade. Na tw arzy, czole, powiekach, spojówkach 
powiek, nosie, wargach, m ałżowinach usznych, 
na błonie śluzowej dziąseł, podniebienia, m igdał- 
ków i gardła dość liczne rozszerzenia naczyń 
krwionośnych wielkości łebka szpilki i ziarna 
prosa. Takie same zm iany naczyniakowe tylko 
nieliczne spostrzega się na kończynach górnych 
i tułow iu. W ęzły chłonne obwodowe niepowięk- 
szone. Czaszka sym etryczna, na opukiwanie nie- 
bolesna. Gałki oczne prawidłowo osadzone i ru 
chome. Źrenice okrągłe, równe, prawidłowo 
oddziaływują na światło i przystosowanie. Uzę
bienie w złym stanie, dużo braków i zgorzelino
wych korzeni zębowych. Gruczoł tarczow y nie- 
powiększony.

Z odchyleń od norm y ze strony narządów 
k latk i piersiowej stw ierdzono zmniejszoną prze- 
suwalność dolnej granicy płuca prawego oraz 
nieliczne świsty i furczenia nad obu polami 
płucnymi. Serce w  całości nieznacznie powięk
szone. Akcja serca miarowa, przyśpieszona. Na 
koniuszku lekki szmer skurczowy. Tętno 86/min. 
Ciśnienie krw i 135/65 Hg. Brzuch wysklepiony 
na poziomie klatk i piersio-wej, w ątroba w ysfaje 
na jeden palec spod łuku żebrowego w linii su t
kowej praw ej. Śledziona niemacalna.

Zew nętrzne części płciowe, układ kostno-sta
wowy i nerw owy bez zmian.

Badania pracowniane: odczyn Biernackiego 
po 1 godz. — 4, po 2 — 9.

Badanie morfologiczne krwi: Hb — 55%, 
krw inek czerwonych 2.990.000. W skaźnik barw 
ny -— 0,95. Cechy szczególne krw inek czerwo
nych: anizo-hipochromia. Liczne m akro-m ikro- 
cyty. Poszczególne megalócyty. Na 100 białych 
ciałek 5 normoblastów. K rw inek białych 13.000. 
Skład odsetkowy krw inek białych: zasadochłon- 
ne — 2, kwasochłonne ~ 6, obojętno-chłonne — 
45 (młode — 0, pałeczkowate — 4, podzielo
ne 41), lim focyty — 40, monocyty — 7. P łytki 
krw i — 209.300. Czas krzepnięcia 4 min. 5 sek. 
(norma 5 min. do 7 min.) m etodą kapilarną.

Czas krw aw ienia 1 min. 25 sek. (norma 2 min. 
do 3 min.). G rupa krw i B. Mocz: kwaśny, c. wł. 
1017, białko i cukier nieobecne, urobilinogen 
wzmożony, w  osadzie poszczególne nabłonki 
płaskie, leukocyty 1 •— 2 w polu widzenia. 
Oestrogenów w jednym  litrze moczu 2 500 jedn. 
mysich (norm a 100 — 150). Odczyny kiłowe 
we krw i ujem ne. Odczyn Takata-A ra dodatni. 
W stęga W eltm anna silnie wydłużona. Objaw 
opaskowy Rum pel-Leeda — dodatni.

Badania okulistyczne (dr S o w i n  a, st. asy
sten t K liniki Okulistycznej A- M. G.): na spo

jówkach powiek drobne czerwone plam ki, w i
doczne pod lupą jako spiralne rozszerzone na
czynia żylne (naczyniaki). Rogówki bez zmian. 
Soczewki przezierne. Na dnie oka prawego 
plam ka żółta nierówna, bez odblasku. Na dnie 
oka lewego na obwodzie ogniska naczyniakowe. 
W kierunku skroni od tarczy wynaczynienie 
w pobliżu naczynia. W tym  m iejscu ufiksowany 
dość duży m ę t‘szarawy. W ciałku szklistym  m ę
ty  (rozpływ skrzący). W obu oczach conus tem 
poralis.

Badania histologiczne wycinka skóry dłoni 
(dr K o z a k i e w i c z  Jerzy, mł. asystent K li
niki Dermatologicznej A. M. G.): nabłonek 
o. wzmożonym rogowaceniu znacznego stopnia 
i w yraźnie zaznaczonej w arstw ie kom órek ziar
nistych w ykazuje m iejscami objawy akantozy. 
W środkowym  odcinku p repara tu  całą w arstw ę 
brodaw kow atą zajm ują torbielkow ato rozszerzo
ne naczynia włosowate’ uciskające w niektórych 
m iejscach nabłonek, powodując jego spłaszcze
nie. Nieliczne z nich wypełnione jednorodną 
szklistą masą, otoczone są naciekiem  drobno-ko- 
m órkowym  i jakby pew nym  zagęszczeniem 
tkanki łącznej. N iektóre naczynia, zwłaszcza
0 mało rozszerzonym świetle, w ykazują objawy 
wzmożonego bujania śródbłonka. Zm iany naczy
niowe podobnego typu w ystępują również 
w w arstw ie górnej skóry właściwej. Rozpozna
nie: obraz histologiczny odpowiada zmianom, 
w ystępującym  w chorobie Rendu-Oslera (tele
angiectasis haem orrhagica hereditaria).

Na podstaw ie wywiadu, badania przedm ioto
wego i badań pracow nianych rozpoznano: M or
bus Rendu-Osleri subsequente anaem ia isochro- 
m ica gradus mediocri. Adhaesiones pleurae 
dextrae. Bronchitis chronica diffusa.

W danym  przypadku w ystępuje typowa tria 
da Oslerowska, a mianowicie naczyniaki skóry
1 błon śluzowych, okresowe krw aw ienia i dzie
dziczność, której co praw da nie można ustalić 
na podstawie wyw iadu w stosunku do przod
ków chorego, ale w yraźnie ujaw nia się ona 
u jego syna. Być może, że chory nasz jest p ier
wszym w łańcuchu dziedziczenia.

Bezwzględnie oba przypadki na podstawie ca
łości obrazu chorobowego należy uznać za cho
robę Rendu-Oslera. P rzy czym pierw szy z nich 
należy do postaci poronnych tej choroby, gdyż 
z triady  Oslerowskiej stw ierdza się w  nim tylko 
rozległe zmiany naczyniakowe bez okresowych



krw aw ień i bez dziedziczności, co zresztą tru d 
no było ustalić ze względu na niski poziom in
teligencji chorego.

Podkreślić należy w obu przypadkach, 
a szczególnie w pierwszym, rozległość zmian na- 
czyniakowych, k tóre oprócz skóry praw ie całej 
i błon śluzowych nosa, jam y ustnej, gardzieli 
i je lita  prostego obejm ują także dno oka. Zazna
czyć należy również, że śledziona w pierwszym  
przypadku, a w ątroba w obu przypadkach jest 
powiększona i tw ardsza niż norm alnie, badania 
zaś czynnościowe dowodzą jej uszkodzenia. 
Świadczy to z jednej strony o tym, że choroba 
Rendu-Oslera może być uważana za schorzenie 
rgólne układu siateczkowo-śródbłonkowego, 
a nie samych tylko naczyń krwionośnych. 
Z drugiej zaś strony udział w ątroby w tęj cho
robie według К  1 u g a polega na w ytw arzaniu 
patologicznych białek, tak zwanych paraprotein, 
za czym przem aw ia rozszerzenie wstęgi W elt- 
m anna i dodatni odczyn Takata-A ra. Białka te, 
wyprodukowane przez chorą wątrobę, działają 
na ustrój alergizująco, przy czym odczyn aler
giczny ma się składać z dwóch momentów, 
a mianowicie krótkotrw ałego skurczu najdrob
niejszych naczyń krwionośnych i ich wtórnej 
atonii. Ten odczyn tłum aczy bujanie śródbłon- 
ków i pęcznienie włókien tkanki łącznej.

Badania kapilaroskopowe, wykazujące w cho- 
obie Oslera rozszerzenia włośniczek i zastój 

krw i w ich obrębie, istotnie pokryw ają się ze 
zmianami spostrzeganym i w stanach alergicz
nych. К 1 u g uważa, że choroba Rendu-Oslera 
polega na dziedzicznej paraproteinem ii w prze
ciwieństwie do paraproteinem ii nabytej, k tórą 
obserw ujem y w marskości w ątroby, gdzie sta
nowi ona również przyczynę zmian naczyniako- 
wych skóry. Istnieje zupełnie morfologiczna toż
samość tych zmian w chorobie Rendu-Oslera 
z takim iż zmianami, w ystępującym i w m arsko
ści wątroby. Gwiazdkowate rozszerzenia włośni
czek skóry w  cirrhosis hepatis po raz pierwszy 
opisali H a n o t  i G i l b e r t  w  roku 1890. 
Od tego czasu pojawiło się w piśm iennictw ie 
wiele prac na ten tem at, k tórym  szczególnie 
zajmował się F i e s s i n g e r  i S t e i n m a n n .

E p p i n g e r  podkreśla, że rozszerzenia na
czyń krwionośnych włosowatych .w marskości 
wątroby ograniczają się do obszaru krążenia ży- 
y czczej górnej, co zgadza się ze spostrzeżenia
mi autorów francuskich. Nie wypowiada on jed
nak żadnych przypuszczeń co do przyczyny 
cmian naczyniakowych. F i e s s i n g e r  sądzi, 
że przyczyną są nieznane bliżej substancje tok
syczne, krążące we krw i chorych na marskość 
wątroby. К  1 u g zaś uważa, że przyczyną tych 
teleangiektazyj są — jak już powiedziano wy- 
śej — paraproteiny. Teorię jego popiera fakt, 
że naczyniaki mnożą się w okresie pogorszeń 
stanu ogólnego.

W ostatnich czasach powstała jeszcze jed- 
ra teoria, tłum acząca patogenezę zmian naczy

niakowych skóry w chorobach wątroby, a m ia
nowicie teoria oestrogenna. W edług niej rozsze
rzenie naczyń krwionośnych włosowatych zale
ży od zalewu ustro ju  horm onam i oestrogenny- 
mi, których chora w ątroba nie jest w stanie n i
szczyć lub unieczynniać w dostatecznym  sto
pniu (T a r  a j e w). W ytw arza się w tedy błęd
ne koło — niewydolność w ątroby prowadzi do 
nadm iaru ciał oestrogennych we krwi, a one 
z kolei powodują pogorszenie czynności w ątro
by. Ilustrację tego stanu rzeczy stanowi nasz 
drugi przypadek, w którym  stwierdzono silnie 
wzmożoną ilość oestrogenów.

Ciekawy jest również początek choroby u na
szych chorych. Otóż szereg autorów К 1 u g, 
R i c h t e r ,  С i с o v а с к  i) opisywał w ystąpie
nie choroby Oslera po urazach psychicznych- 
L i e b n e r opisywał teleangiektazję w parkin- 
sonizmie, a S p e r a n s k i  opisał je w innych 
chorobach, w których zajęty był diencephalon, 
uważając, że ten  odcinek mózgowia ma zasadni
czy wpływ na układ naczyniowy, krwiotwórczy 
oraz że gra on ważną rolę w procesach alergicz
nych.

W opisywanych przez nas przypadkach cho
roba w ystąpiła po wstrząsie nerwowym, jakim  
było dla pierwszego chorego przeżycie pow sta
nia w W arszawie i zasypanie go w piwnicy, 
a dla drugiego chorego wywiezienie go do Nie
miec, a zwłaszcza przeżywanie w Berlinie 
strasznych bombardowań.

Leczenie chorego drugiego w Klinice polega
ło na parokrotnym  zastosowaniu przetaczania 
krw i po 150 ml w odstępach kilkudniowych. 
Prócz tego stosowano dożylnie w strzykiw ania 
chlorku w apnia łącznie z w itam iną C. Domięś
niowo otrzym ywał wyciągi wątrobowe, doustnie 
podawano kwas solny i żelazo. Pod wpły- 
weiji tego leczenia ogólny stan  chorego i stan  
krw i uległ znacznej poprawie. Ale skłonność do 
krw aw ień pozostała, co się wyrażało w czasie 
pobytu w Klinice lekkim i krw aw ieniam i z dzią
seł, podniebienia, w arg i nosa. Chory opuścił 
K linikę 18 lutego 1950 r. Przy w ypisaniu m or
fologiczny stan krw i przedstaw iał się następu
jąco: hemoglobiny 78%, krw inek czerwonych 
3.920.000, wskaźnik barw ny 1,0, krw inek bia
łych 6-800.

Dotychczasowe leczenie choroby Oslera było 
czysto objawowe, gdyż leczenia przyczynowego 
nie ma. Leczenie to miało za zadanie zm niej
szyć częstość i obfitość krwotoków oraz sprzy
jać odnowie krwi. Nowa era w leczeniu choroby 
Oslera rozpoczęła się w  roku 1944, kiedy 
G r i f f i t h ,  C o u c h ,  L i n d a u e r  donieśli 
o dobrych wynikach leczenia rutiną. Środek ten 
jest żółtawym  proszkiem, słabo rozpuszczalnym 
w wodzie, a dobrze rozpuszczalnym w alkoho
lu, acetonie, silnych kwasach i rozcieńczonym 
ługu sodowym. Po raz pierwszy otrzym ano go 
w stanie czystym w roku 1942. Chemicznie na
leży do grupy barw ików  roślinnych. W ystępuje



w 33 różnych roślinach. Najwięcej zaw ierają go 
liście gryki (tatarki), tytoniu, liście i kw iaty 
czerwonego wina, kw iaty czarnego bzu. D otych
czasowe badania farmakologiczne wykazują, że 
ru tina  zmniejsza łamliwość włośniczek, a więc 
działa podobnie do w itam iny P. P repara t ten 
pod nazwą rutin , sclerutin, vasorutin  znajduje 
się w  handlu w postaci tabletek  po 50 mg i po 
20 mg. Przeciętna jego dawka dzienna wynosi 
150 mg, podzielona na trzy  dawki po 50 mg. 

Działanie w ystępuje już po kilku djniach — 
krw aw ienia ustają, objaw Rum pel-Leeda staje 
się ujem ny. P repara t ten  nie m a żadnych dzia
łań ubocznych. Pam iętać tylko należy, że sulfa
m idy znoszą działanie ru tiny  stosowanej w daw 
kach zwykłych i dlatego przy terap ii sulfonam i
dowej należy potroić dawkę rutiny. Spostrze
żenia ostatnie w ykazują, że jest to najbardziej 
skuteczny środek w chorobie Oslera ze wszyst
kich obecnie znanych.
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D r M. B A Ń K O W SK I i D r FR . M IK IN K A  Łódź

Trudności w  rozpoznawaniu gruźlicy 
w pylicy płuc

(Z IV  P o ra d n i P rzeciw gruźliczej w  Łodzi. K ie row n ik : 
D r A. O lejn iczak)

Pojęcie p n e u m o c o n i o s i s  obejm uje py
lice płuc spowodowane przez kurz, k tóry  w  w a
runkach przem ysłowych posiada zdolność do 
wyw oływ ania patalogicznego oddziaływania: to
ksycznego, drażniącego lub alergicznego. Kurz 
może być w działaniu obojętny dla ustroju, zdol
ny do4 powodowania „łagodnej pylicy11, której

nie towarzyszy znaczniejsze i godne uwagi 
zwłóknienie tkanki płucnej.

Jeszcze do niedaw na zmiany pylicze w p łu 
cach nie były rozróżniane, a pojęcie pneumoco
niosis zastępowano pojęciem silicosis i odw rot
nie.

Po roku 1914 krzem icę uznano za jedyną 
godną postać pylicy. Krzemicę charakteryzu
je swoisty obraz kliniczny; może ona przyczy
niać się do zachorowania i śmierci, a nader czę
sto kojarzy jsię z gruźlicą, k tóra przyśpiesza 
zgon.

W roku 1927 pojawiło się pojęcie a s b e s t o- 
s i s, ale samo schorzenie zbadano dopiero w sie
dem la t później. Ten typ pylicy odróżnia się 
w yraźnie obrazem chorobowym od krzem icy 
i również może prowadzić do schorzenia i zgonu.

Niedawno zaczęto używać pojęcia s i d e r o- 
s i s ,  a badania rtg. płuc spawaczy pracujących 
przy użyciu prądu elektrycznego w skazują czę
sto na tak  podobne objaw y w obrazie rtg. do 
tych, k tóre obserw uje się w przypadkach krze
micy, że odróżnienie jest nadzwyczaj trudne. 
Dotychczas nie spostrzeżono, aby siderosis uspo
sabiała do gruźlicy lub innych zakażeń.

Z innych, świeżo wzm iankowanych pylic, na
leży wymienić: b a g a s s o s i s  (produkt po
przeróbce cukru trzcinowego) oraz b у s s i n o- 
sis — pylicę bawełnianą.

W ielu pracowników w zakładach przem ysło
wych baw ełny cierpi na tak  zwaną gorączkę ba
wełnianą. Jest to schorzenie podstępne i charak
teryzuje się początkowo podrażnieniem  górnych 
dróg oddechowych oraz um iarkow aną gorączką. 
W ciągu dalszej pracy w fabryce pojaw ia się su
chy drażniący kaszel z napadam i braku tchu 
i uczuciem dław ienia w  klatce piersiowej. Po 
upływie lat objawy nasilają się. Okres trw ania 
gorączki, k tó ra  początkowo zjaw iała się w po
niedziałki z rana, rozciąga się na cały tydzień. 
Kaszel z czasem staje się kurczowy ze skąpą ilo
ścią kleistej i ciągnącej się plwociny.

W edług dotychczasowych badań kurz baw eł
niany nie w yw ołuje znaczniejszego i godnego 
uwagi rozwoju tkanki w łóknistej w płucach, 
lecz posiada zdolność do w yw ołania odczynu 
alergicznego. W chłanianie pyłu bawełnianego 
może prowadzić do uszkodzeń narządu oddecho
wego, przyczyniając się do powstaw ania obja
wów dychaw icy oskrzelowej oraz nieżytu 
oskrzeli.

Rozpoznanie pylicy opiera się na uzgodnieniu 
'wyników: badania klinicznego, obrazu rtg. oraz 
historii zawodowej. Dokładna historia zawodo
wa jest niezbędna w rozpoznaniu pylicy. Trzeba 
bowiem uwzględnić substancje, na k tóre chory 
był narażony podczas pracy oraz wiedzieć 
o skutkach, jakie mogą wywołać w narządzie od
dechowym.

L a n g  zaznacza, że objawy krzem icy w y
rażone na kliszy rtg. zależą od rodzaju kurzu



i oddziaływania ustro ju  i tak: cienie guzkowate 
o dużej zawartości w apnia spotyka się u kam ie
niarzy, postać guzowatą głównie u zatrudnio
nych przy drążeniu skalnych tuneli, guzy w gór
nych płatach płuc w ystępują u robotników zaję
tych oczyszczaniem kotłów parowych, a najdeli
katniejsze cienie ziarniste spotyka się u pracu
jących w odlewni.

Obraz rtg. pylicy może naśladować praw ie 
każdy p roceąw  płucach i dlatego uwzględnienie 
historii zawodowej staje się konieczne, gdyż 
wówczas typowe przypadki rozpoznawane są 
z łatwością. N ajtrudniejsze do rozpoznawania 
są obrazy rtg. pylic wczesnego okresu, gdy w y
stępuje jedynie siateczkowatość lub wzmożony 
rysunek naczyniowo-oskrzelowy. W tym  w ypad
ku dalsza obserwacja dorzuca więcej przekony
wujących dowodów. Badania przebiegu pylicy 
płuc u górników kopalni, po ustaniu ryzyka na
rażania się na kurz, nie stw ierdzały bynajm niej 
cofnięcia się zmian, lecz przeciwnie u tych, 
u których zauważono początkowo siateczkowa
tość obrazu rtg. płuc, po upływie trzech lat, 
w 12% badanych pojaw iały się nowe cienie 
( S t e w a r d ) .

Oczywiście, gdy m am y ustalić rozpoznanie 
pylicy, to trzeba być pewnym, czy skargi nie są 
powodowane miażdżycą lub innym  schorzeniem 
właściwym  ludziom, zwłaszcza po 50— 60 łatach.

Możliwości i granice rozpoznawania obrazów 
rtg. stosunkowo najlepiej dają się ująć w krze
micy. Po w stępnym  okresie, cechującym  się 
wzmożeniem rysunku naczyniowo-oskrzelowe- 
go, spostrzegano na kliszach pojaw ienie się b a r
dzo m ałych guzkowatych cieni, o słabym  wysy- , 
ceniu, ledwo dostrzegalnych i najp ierw  w środ
kowych polach płuc. Cienie guzkowate o wielko
ści zaledwie główki od szpilki przypom inają 
zmiany w ystępujące w  gruźlicy prosówkowej, 
lecz rozwój ich jest powolny, co można stw ier
dzić obserwacją na seryjnie wykonanych zdję
ciach. Z biegiem czasu m ikro-guzki sta ją  się co
raz bardziej wysycone i m ają skłonność ograni
czania się do środkowych pól płucnych tak, że 
daje to obraz „skrzydeł m otyla". Zwykle zagęsz
czenie cieni byw a wyraźniejsze po praw ej stro
nie. Dolne pola płuc pozostają jasne. W m iędzy
czasie pojawia się ograniczenie ruchów przepo
ny, zamazanie zatoki przeponowo-żebrowej, w y
dłużenie i wysycenie cienia tętn icy  głównej, 
przerost praw ej kom ory serca z rozszerzeniem 
podczas wdechu oraz rozedmą płuc u podstawy. 
Takie obrazy łącznie z objawam i ze strony prze
pony i serca podczas rentgenoskopii wskazywa
łyby mniej lub więcej na okres spoczynkowy 
w rozwoju pylicy i jeżeli zostało to potwierdzo
ne zdjęciami rtg. w ciągu kilku la t może służyć 
za podstawę do odróżnienia krzem icy od zmian 
gruźliczych w płucach.

Wreszcie, owe m ikro-guzki sta ją  się liczniej
sze i większe, rozprzestrzeniają się na pozostałe 
pola płuc, tworząc ogniska zlewających się cie

ni (les masses pseudotum orales) i w tedy rozpo
znanie jest już całkiem wyraźne. Pojaw ienie się 
prątków  w plwocinie lub w  treści żołądkowej 
oznajmia o zakażeniu gruźliczym.

Obecność jam  świadczy zwykle o gruźlicy.
Trzeba jednakże wiedzieć, że m artw ica po

w stała na skutek niedokrwistości w środkowej 
części włóknistego pola również przyczynia się 
do jam istości w  płucach. Przesunięcie tchawicy 
uważa się za bardzo podejrzane o gruźlicę.

Badania rtg. są więc doskonałą m etodą obser
wowania dynam iki cieni w yw ołanych przez 
zmiany patologiczne w pylicach płuc. Wiele jed
nakże pylic nie daje wcale charakterystycznego 
obrazu, nie towarzyszy im bowiem proces włók
nisty w płucach i klinicznie są bez objawów. 
W świetle obecnego stanu wiedzy przynajm niej 
rozpoznajem y dwa ważne dla kliniki swoiste 
schorzenia — s i l i o c o s i s  i a s b e s t o s i s  
tak dobrze, jak  wiele innych „dobrotliwych" 
pylic powstałych w w yniku wdychiwania różno
rodnego rodzaju „obojętnych pyłów", lecz nie
przepuszczalnych dla prom ieni rtg. Skoro jedne 

! z nich mogą powodować chorobę, to drugie m a
ją znaczenie kliniczne tylko dlatego, że prow a
dzą do błędów w rozpoznawaniu wobec swych 
zdolności do w ytw arzania na obrazie rtg. u tka
nia guzkowatego, czasami nie dającego się od
różniać od tych cieni, k tóre pojaw iają się 
w k r z e m i c y .

W ostatnich 25 latach przeprowadzono liczne 
badania celem w ykrycia zależności zakażeń 
płucnych i pylicy. Dotychczas nie udało się 
stwierdzić jakiegokolwiek związku przyczyno
wego między pylicam i a niegruźliczym i choro
bami płuc. Ze wszystkich py^ic płucnych jedy
nie krzem ica wpływa na rozwój gruźlicy płuc 
i odwrotnie gruźlica usposabia do rozwoju krze
micy. Pokrewieństwo między krzem icą a gruźli
cą jest dość duże. Z doświadczeń wynika, że 
ciężka postać krzem icy może sprzyjać w rozwo
ju nowych zmian gruźliczych, pogorszyć istn ie
jący stan chorobowy oraz uczynnić pierw otne 
ogniska. Na 15 000 robotników pracujących 
w pyle gruźlica w ystępow ała 10 razy częściej 
u osób z krzem icą niż bez niej; u 19% osób 
z krzemicą, mimo cieni w ystępujących na k li
szy, udało się w ykryć p rątk i dopiero po upływie 
kilku lat ( S a n d e r ) .  Mimo ścisłego związku 
między krzem icą a gruźlicą jedynie m ały odse
tek 5;—10%, a nie 75%, jak  często się podaje 
chorych na pylicę krzem ową um iera z powodu 
gruźlicy. A więc pylica krzem owa uczynnia 
istniejące już zm iany gruźlicze, u trudn ia  ich go
jenie się, co prowadzi do pogarszania się obu 
schorzeń. Często u chorych z rozw iniętą gruźlicą 
płuc nie stw ierdza się prątków, gdyż w sku
tek pylicy krzemowej oskrzela ulegają zarośnię
ciu. Taką postać gruźlicy niektórzy z autorów 
nazyw ają s i l i c o - t u b e r c u l o s i s .  Jest 
ona uw ażana za oddzielne przew lekłe schorze



nie, w istocie swej będącej skutkiem  przedłużą- j 
jącego się wpływ u dwóch procesów.

Prócz silico-tuberculosis odróżnia się jeszcze 
postać krzem icy w połączeniu z gruźlicą, k tó ra  ‘ 
może się zjawić jako w ynik zakażenia u osobni
ka z postępującą i wciąż jeszcze czynną krzem i- 
cą lub jako zakażenie dodatkowo obciążające 
stary  już ustalony proces.

Obrazy rtg. silico-tuberculosis ciągle się j 
zmieniają, lecz mimo to można je odróżnić. We 
wczesnym okresie rozwoju znajdujem y charak
terystyczne pasma włókniste, przypuszczalnie 
jako następstw o już poprzednio przebytego za
każenia. Pasm a włókniste mogą być tak  delikat
ne, że praw ie lub zupełnie k ry ją  się wśród to
warzyszących im cieni guzkowatych. Z czasem 
około ognisk włóknistych, na seryjnie w ykona
nych kliszach, obserw uje się najpierw  zgrupo
wanie, a później zlewanie się cieni guzkowa
tych świeżo powstałe pola zlewających się cieni 
guzkowatych mogą rozszerzać się w kierunku 
powierzchni opłucnowej płuc. Jeżeli schorzenie 
ma charak ter przew lekły, wspom niane pola k u r
cząc się tw orzą zbite dobrze obrysowane m a
sywne cienie ( „ m a s s i v e  s h a d o w s " )  lub 
też pola skupienia tkanki w łóknistej tak typo
wej dla s i l i ć  o-t  u b e r c u l o s i s .

Zm iany um iejscaw iają się przew ażnie w gór
nych polach płucnych i mogą promieniować na 
zew nątrz od wnęki. Zdarzają się też zaokrąglone 
tw ory głęboko w ew nątrz płuc, lub pojaw iają się 
cienie w postaci klina skierowanego podstawą 
ku obwodowi. W ciągu lat pola zbitej tkanki 
włóknistej powoli powiększają się. Zasięgiem 
swym obejm ują coraz więcej poszczególnych 
guzków krzem iczych z innych części płuc. 
W końcu jako skutek - tego procesu pow stają 
w płucach pojedyncze lub mnogie, jednostron
nie lub obustronnie, m asywne cienie zbitej, 
w łóknistej tkanki. Zniszczenie tkanki, płucnej 
może być tak obszerne, że znika możność zwy
kłego zidentyfikowania cech charakterystycz
nych dla obydwu schorzeń — krzem icy i gruźli
cy ( P e n d e g r a s s ,  R o b e r t ) .

Na kliniczne objawy pylicy składają się dwie 
fazy: płucna i sercowa. Do objawów płucnych 
należą: duszność, zmęczenie, kaszel, ataki bólów 
w klatce piersiowej. Podczas badania fizykalne
go stw ierdza się to samo, co w rozedmie płuc 
i przew lekłym  nieżycie oskrzeli bez cierpienia 
serca. Objawam i fazy sercowej będą: duszność 
w pozycji stojącej, słabość, obrzęki stóp i w oko
licy kostek, niem iłe uczucie w nadbrzuszu, sini
ca, w ypełnienie żył szyjnych.
' W razie powikłania gruźlicą nasila się proces 

w łóknisty w płucach, jak  również zatrucie ustro 
ju  jadam i p rątka  gruźliczego, a w w yniku poja
wia się większa duszność. Plwocina śluzowa, 
skąpa i kleista, k tó ra  towarzyszyła dotychczas 
kaszlowi, zmienia się na cuchnąco-ropną.

O gruźlicy pozw alają sądzić bóle w  klatce 
piersiowej, krwioplucie, osłabienie, spadek na

wadze, poty nocne i wzrost ciepłoty ciała. W y
kazanie prątków  w plwocinie jest potwierdze
niem  zakażenia gruźliczego, ale jest to dość t ru 
dne w obecności krzemicy. Czasami w yczerpu
jące badanie bakteriologiczne, hodowla bakteryj 
odkryw ają zaraźliwą postać silico-tuberculosis 
tam, gdzie ona nie była oczekiwana na podsta
wie obrazów rtg. i badania klinicznego.

Zarówno badania kliniczne i rentgenologicz
ne, wskazują, jak  zmieniony jest przebieg zaka
żenia gruźliczego w' pylicy płuc.

W IY Poradni Przeciwgruźliczej w Łodzi (za
rejestrow anych 6 759 dorosłych) znaczny odse
tek zarejestrow anych stanow ią pracownicy 
przem ysłu włókienniczego. Wśród tych niejed
nokrotnie na trafia  się na osoby, k tóre uprzednio 
pracow ały w kurzu krzemowym. Zebranie histo
rii zawodowej u jednego z nich pozwoliło 
na w ytłum aczenie tak  rozległych zmian w obra
zie rtg., charakterystycznych dla silico-tubercu
losis.

Nr karty  1149/48, B. F. la t 48, leczy się w po
radni od 22. IV. 48 r. W ciągu 15 lat pracował 
w kopalniach węgla kam iennego zagranicą. 
W roku 1936 cierpiał na duszność i operowano 
go z powodu polipów nosowych. W plwocinie 
nie znaleziono prątków. O. B. — 15/32. Rtg. 
-zdjęcie 14. IX. 50. Oba pola płuc pokryw ają cie
nie drobno-plam iste i pasmowate, k tóre w płucu 
praw ym  zlew ają się w większe zaciemnienia 
w polu podobojęzykowym i na wysokości 4 że
bra, a w  płucu lewym  tworzą w polu podoboj~ 
czykowym m asyw ny cień, łączący się pasm a
mi z wnęką. Lewy szczyt jasny. S tru k tu ra  cieni 
plam istych składa się z drobnej siateczki oraz 
m ałych pierścieni. W nęki, zwłaszcza praw a, w y
soko podciągnięte ku górze. Dolne partie  płuc 
więcej po lewej stronie — rozedmówe. D elikat
ne zrosty na przeponie praw ej w części przy
środkowej oraz zazębienie brzegów op^cnej 
śródpiersiowej w dolnej części śródpiersia -pra
wego. Cień serca i aorty poszerzony.

Możliwie dokładniej przebadano w poradni 
pracowników przem ysłu włókienniczego, tkaczy 
i przędzałników, m ających za sobą 40—50‘ lat 
pracy, próbując wysnuć wnioski o możliwościach 
zaostrzania się istniejących ognisk gruźliczych 
przy pracy w pyle baw ełnianym  oraz częstości 
pojaw iania się gruźlicy.

Objawy kliniczne były na ogół minimalne. 
Większość badanych zachorowała po raz pierw 
szy w swym życiu, podając jako dolegliwości: 
kaszel ze skąpą śluzową plwociną, osłabienie, 
stany podgorączkowe, a w jednym  przypadku 
odmy samoistnej ■— duszność. Opadanie krw inek 
praw ie zawsze było przyśpieszone. Bakteriolo
gicznie — tylko u jednego chorego znaleziono 
p rątk i Kocha w plwocinie, po upływie jedno
rocznej obserwacji w poradni i przy stw ierdzo
nej rtg. jam ie w polu podobojczykowym.

Największe trudności rozpoznawcze przedsta
w iają obrazy rtg. Jeden typ rentgenogram ów



cechuje wzmożenie rysunku płucnego z grupo
waniem  się cieni plam istych, nie m ających cha
rak teru  zmian gruźliczych, lecz raczej zapal
nych ognisk od oskrzelowych. Drugi typ  rentge- 
nogramów odznacza się drobnym i cieniami pla
m isto- sm ugowatym i pokryw ającym i oba pola 
płuc, szczególnie gęsto rozmieszczone w środko
wych i górnych partiach. Odpowiadać to może 
nieżytom  oskrzeli przy równoczesnym istnieniu 
zlew ających się cieni plam istych w polach pod- 
obojęzykowych, świadczących bardziej o zmia
nach gruźliczych. Trzeci typ  obrazów rtg. — to 
obecność u tkania siateczkowatego obok cieni pa- 
sm ow atych dobrze wysyconych, mogących 
świadczyć o przebytym  zakażeniu gruźliczym.

Badania chorych’ m ających poza sobą 40—50 
la t pracy w pyle baw ełnianym  nie stw ierdzają 
zwiększonej zapadalności na gruźlicę. Nie moż
na odrzucić całkowicie przypuszczenia o możli
wości uczynniania się ognisk gruźliczych pod 
wpływem  działania kurzu bawełnianego, zwłasz
cza u ludzi w w ieku 50— 65 lat. O czynniku 
działającym  zakaźnie mogłoby świadczyć przy
śpieszone opadanie krw inek.

W rozpoznawaniu gruźlicy w obecności pyli
cy płuc trzeba sobie zdać spraw ę z trudności, na 
jakie na trafia  się i nie ulegać pokusie uznaw a
nia każdego cienia za zmiany gruźlicze. W usta
leniu rozpoznania obok badań klinicznych głów
ną pomoc stanow i obserwowanie dynamiki cie
ni na seryjnie wykonanych rentgenogram ach.

PIŚM IE N N IC TW O :

M o ł o k a n o w :  R en tg en o d iag n o stik a  silikoza 1950. 
—• C a r r a u d :  P ossib ilitćs e t lim ites  du  d iagnostic  
rad io log ique  des im ages silico tiques. A rch. M ai. P rofes. 
1947. — P e n d e g r a s s  R o b e r t :  Som e C o n sid era
tio n s of th e  R oen tgen  D iagnosis of S ilicosis an d  C ondi
tions T h a t M ay S im u la te  It. R adio logy  1948.

A. H ORST i K. W Y SO CK I Poznań

(Z II  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  Poznan iu .
K iero w n ik : P rof, d r  J a n  Roguski).

Badania zawartości histaminy we krwi, 
dokończenie

Zawartość histaminy we krw i prawidłowej  
Poziom histam iny we krw i całkowitej ozna

czyliśmy w 17 przypadkach praw idłow ych (tabl. 
I). Indyw idualne w ahania są tu ta j dość duże 
(od śladu do 62 o. g /l *); średnia w artość wynosi 
24.9 |A;.g/l. W 4 przypadkach oznaczyliśmy po
nadto rozmieszczenie histam iny w krw inkach 
i osoczu. Zawartość histam iny w krw inkach 
wynosi: ślad — 42 [J-g/1, w osoczu: ślad — 22 
a g /l. Dla porównania: V a l e n t i n e  i L a w 
r e n c e  (1948) podają w 1 litrze pełnej krw i

57 — 90 |rg (4 przyp. badane), T a r r a s -  
W a h l b e r g  oraz B a r s o u m  i G a d d u m  
—- około 20 p g / l ; K a p e l l e r - A d l e r  (1949) 
— 8 przypadków  badanych (tylko kobiety) — 
znajduje w krw inkach: 20 — 55 ęg 1 ,w osoczu: 
0 — 15 pg /l. Nasze w yniki pokryw ają się p ra 
wie zupełnie z tym i ostatnimi.

poszczególne ргррц

— —-  histamino dodana 
~ histamina uqkrqta

Zawartość histaminy we krwi w  białaczkach 
szpikowych i limjatycznyćh  

Poszczególne elem enty m orfotyczne krw i w y
kazują różny poziom histam iny. K rw inki czer
wone zaw ierają tylko nieznaczne ilości h ista
miny, natom iast krw inki białe pochodzenia szpi
kowego zaw ierają duże ilości. To też w  przypad
kach białaczek szpikowych znajdowano we krw i 

T a b l i c a  I.

Z aw arto ść  h is tam in y  w e k rw i u  osób zdrow ych

*) \l S — gam m a, m ikrogram , (0.001 mg)

L. p. N azw isko
im ię W iek

Zawartość histaminy » p-l/t':

k rew | k rw in k i 1 osocze
1 S. S. 35 62 _ •
2 S. S. 35 ślad --- -- '
3 I. I. 26 ślad --- ---
4 K.D. 25 56 -- _
5 P .P . 46 57 ' _ _
6 W.K. 35 12 _ _
7 S. K. 24' 20 _
8 W. F. 55 16 _ _
9 K. F. 34 ślad _ _

10 J. S. 65 36 _ _
11 L. A. 63 33 _ _
12 Ł. L. 35 47 _ _
13 W.M. 27 27 _ _
14 R. J. 62 27 40 19
15 J . B. 35 30 42 22

’ 16 G. E. 18 a  ślad ślad ślad
17 J. H. 26 ślad ślad ślad

ś r e d n i a 24.9



bardzo wysoki poziom histam iny ( C o d e ,  V a 
l e n t i n e  i L a w r e n c e ,  T h i e r s  h). L im 
focyty są ubogie w histam inę. T h i e r  s h 
u chorych na białaczkę lim fatyczną znajdował 
niską zawartość histam iny we krwi. Pod wzglę
dem zawartości histam iny najlepiej są zbadane 
płytki krwi. Początkowo sądzono, że zaw ierają 
one dużą ilość histam iny. W toku dalszych ba
dań okazało się jednak, że są one znacznie uboż
sze w histam inę aniżeli krw inki białe pochodze
nia szpikowego, k tóre zaw ierają przeciętnie 
70% całkowitej histam iny krw i (płytki krw i 
około 19%).

W śród naszych oznaczeń (tabl. II) stw ierdzi
liśm y w białaczkach szpikowych (7 przyp. — 
8 oznaczeń) bardzo wysoki poziom histam iny 
we krw i (106—4722 u.g/1), przy czym nie stw ier
dza się równoległości między poziomem hista
m iny i liczbą krw inek białych. Najlepiej widać 
to na przykładzie przypadków  1 i 2, gdzie przy 
83.000 krw inek białych w 1 m m 3 (przyp. 1) po
ziom histam iny wynosi 4722 1> g /l, a przy 183.000 
krw inek białych w 1 m m 3 (przyp. 2) 812 9 g /l. 
Mimo to jednak w m iarę zm niejszania się licz
by krw inek białych pod w pływem  naśw ietlania 
prom ieniam i Roentgena w ystępuje proporcjo
nalny spadek poziomu histam iny w stosunku do 
zm niejszenia liczby krw inek białych (przyp. 1 
i la). W 4 przypadkach oznaczyliśmy ponadto 
rozmieszczenie histam iny w krw inkach i oso
czu. W brew dotychczasowym przypuszczeniom 
stw ierdzam y także w osoczu (w ,3 na 4 przyp. 
badane) wysoki poziom histam iny. Należy tu 
podkreślić, że mimo tej dużej ilości histam iny 
we krw i całkowitej, a także w osoczu, klinicz
nie nie m am y żadnych objawów zadziałania jej 
na ustrój w przew lekłych białaczkach szpiko
wych.

T a b l i c a  II.

Z aw arto ść  h is tam in y  w e k rw i w  b ia łaczkach  
szp ikow ych i lim fa ty czn y ch

L.  p. Nazwisko W iek
L. k rw in e k  

b ia łych  
w  1 m m 3

Zawartość histaminy « uE, 1 ' :

im ię
k rew k rw in 

k i
oso- 

I cze

A. B ia łaczk i szpikow e p rzew lek łe
1 W. M. 32 83.000 4722 ' — —
la — 22.000 970 — —
2 P. J. 57 183.000 812 —- ' —
3 C. J. 43 36.000 679 — ~—
4. K. s. 39 98.000 1259 1923 694
5 w . w . 41 lao.ooo 863 2272 ślad
6 G. B. 19 24.000 535 625 446
7 G. Ł. 57 18.000 106 222 48

ś r e . d n i a  1243

B. B ia łaczk i p a ram y e lo b lasty czn e  o s tre

1 J. H. 30 125.000 ś lad  ś lad  ślad

C. B ia łaczk i lim fa ty czn e  p rzew lek łe

1 M. W. 60 250.000 ślad  — —
2 R. F. 53 151.000 ślad  — —

3 Z. S. 62 112.000 ślad  — —

4 H. W. 56 80.000 ślad  — —

5 W. W. 62 22.000 ślad  — —

ś r e d n i a  ślad

W białaczkach lim fatycznych (5 przyp.) po- 
ziom histam iny jest. uderzająco niski. Stąd 
wniosek, że krw inki białe pochodzenia szpiko
wego są bogate w  histam inę, a lim focyty ubo
gie.

W jednym  przypadku ostrej białaczki para
my eloblastycznej zawartość histam iny we krw i 
była prawidłowa.

Zawartość histaminy we krwi u chorych 
z przewlekłą ołowicą

Jednym  z głównych objawów przew lekłej 
ołowicy są bóle brzucha. Ogólnie przyjm uje się, 
że są one następstw em  skurczów jelit. Patoge
neza tego stanu jest dotąd niejasna. W edług 
T a e g e r  a przyczynę tych  skurczów upatru ją  
jedni w wagotonii, inni w działaniu bezpośred
nim ołowiu na mięśniówkę jelit, jeszcze inni 
w skurczach naczyń krw ionośnych jam y brzu
sznej, a wreszcie M a s s a w działaniu porfiryn, 
których zawartość we krw i w ołowicy się zwięk
sza. Już samo wyliczenie ty lu  teorii dowodzi, 
że przyczyna tych  stanów  skurczowych nie jest 
jeszcze jasna. Wiedząc z doświadczenia, że h i
stam ina w yw ołuje silny skurcz jelit, postano
wiliśm y zbadać, czy przyczyną wym ienionych 
objawów chorobowych nie jest zwiększenie za
wartości histam iny i^to tym  więcej, że ołowicy 
towarzyszy często uporczywe zaparcie stolca, 
z k tórym  N o s k o w s k i  i К  u b i к  o w s к i 
wiążą znowu wzrost „stanu dynam icznego': 
krwi. Poza tym  wiadomo, że poza układem  n er
wowym autonom icznym  histam ina współdziała 
w regulacji czynności jelit. Uzyskane w yniki 
zawartości histam iny we krw i u chorych z prze
wlekłą ołowicą zestawiliśmy w tabl. III. Zbada
liśmy w tej grupie 13 chorych, w wieku od 20 
do 58 lat, u k tórych stwierdzono przew lekłą 
ołowicę. U wszystkich chorych stw ierdziliśm y 
typowęy zespół objawów charakterystycznych 
dla ołowicy. Spośród 13 badanych 10 uskarżało 
się na silne bóle brzucha. Jak  w ynika z tabl. III, 
poziom histam iny we krw i u tych chorych wa
ha się w granicach od 23 do 138 p g /l; średnio 
wynosi 58 [A g /l. Jest on zatem  2.3 razy wyższy



T a b l i c a  III.
Z aw artość  h is ta m in y  w e  k r w i u  chorych  

... г  p rzew lek łą  o łow icą

l i
z

L. k rw in ek  
czerw . 

z n ak ra p . za- 
sadochł. na  

1 m il.

Bóle
brzucha

Zawartość histaminy « ng) 1

JatЯ
£
1ч

1 Z. S. 35 1000 +  +  + 51
2 A. W. 32 11000 ~r +  + 80 — . —
3 W. M 49 350 ' +  +  + 62 — —
4 M. L. 20 600 55 — —
5 O. F. 39 600 +  +  + 38 — . —
6 S. J. 20 1000 + +  + 73 — —
7 S. W. 55 500 63 — —
8 P. W. 30 i 00 +  +  + 34 — — .

9 G. W. 24 1400 + ------------- 138 — —

10 L. J. 20 4000 +  +  + 81 —

11 K. A. 41 100 - P + + 30 — —

12 S. J. 43 1000 + + + 23 25 22,
13 К . M. 58 500 + + + 26 30 20

ś r e d n i a 58

aniżeli w przypadkach praw idłowych (tabl. I). 
W 2 przypadkach określiliśm y ponadto rozmie
szczenie histam iny w krw inkach i osoczu. Jest 
ono prawidłowe. *

Prawdopodobieństwo wniosku, że w przew le
kłej ołowicy następuje zwiększenie zawartości 
h istam iny we krwi, należy uważać za udowod
nione, gdyż wyraża się liczbą m niejszą od 0.01 
(na podstawie różnicy istotnej). Czy jednak 
można przyjąć również wniosek, że bóle brzu
cha w ołowicy są wywołane zwiększeniem za
wartości histam iny we krwi? Otóż nie, ponie
waż w białaczkach szpikowych oraz w niektó
rych stanach alergicznych mimo kilkakrotnie 
większej zawartości histam iny we krw i bólów 
brzucha nie ma. Rozstrzygnięcie tego pytania 
będzie możliwe dopiero po przeprowadzeniu 
dalszych badań przy pomocy środków antyhi- 
staminowych.

Zawartość histaminy we krwi w  chorobach 
alergicznych

Zawartość histam iny we krw i w chorobach 
alergicznych (dychawica oskrzelowa oraz cho
roby skórne o charakterze alergicznym) zesta
wiliśm y w tablicy IV i V.

W tabl. IV przedstaw iliśm y w yniki zaw arto
ści histam iny we krw i u 7 chorych (8 oznaczeń) 
z dychawicą oskrzelową w czasie ciężkiego na
padu duszności. Krew  pobierano w okresie sa
mej duszności. U wszystkich tych chorych ozna
czyliśmy poziom histam iny we krw i całkowitej. 
W 6 przypadkach oznaczyliśmy ponadto roz
mieszczenie histam iny w krw inkach i osoczu.

W pierwszym  przypadku zawartość histam i
ny we krw i całkowitej jest znacznie zwiększo-

T a b l i c a  IV.

Z aw artość  h is ta m in y  w e  k rw i w  d ych a w icy  
oskrze lo w e j

L. p. N azw isko
im ię W iek

Z aw arto ść  h is tam in y  
w  m g /l:  

k re w  k rw in k i osocze

1 S. A. 36 255 _
2 F. W. 43 ślad ślad ślad
3 B. M. 35 ślad ślad ślad
4 T. J. 51 ślad ślad ślad
5 Z. S. 28 13 15 12
6 S. J. 30 ślad ślad ślad
7 N. H. 47 21 ślad 36
7a — ślad ślad ślad

na (255 2g/l) — oznaczeń oddzielnych w krw in
kach i osoczu nie wykonano. W przypadku 7 
spostrzegam y wzrost histam iny wyłącznie 
w osoczu i to tylko na początku napadu dusz
ności. Z nasileniem  się duszności (oznaczenie 7a) 
obniża się zawartość histam iny w osoczu. We 
wszystkich pozostałych przypadkach stw ier
dzamy praw idłow ą zawartość histam iny zarów
no w krw inkach, jak również w osoczu.

W tabl. V przedstaw iliśm y w yniki zaw arto
ści histam iny we krw i u 20 chorych (22 ozna
czenia) ze zm ianam i na skórze o charakterze 
alergicznym. We wszystkich przypadkach ozna
czyliśmy poziom histam iny we krw i całkowitej 
(w przypadkach 1 i 15 oznaczenia powtórzono 
po upływie k ilku dni), a ponadto w 2/3 przy
padków określiliśm y jeszcze rozmieszczenie h i
stam iny w krw inkach i osoczu. Oznaczenia w y
konaliśmy w czasie narastan ia zmian skórnych 
(za w yjątkiem  przyp. 5 i 6, k tóre w czasie ba
dania pozostawały już w leczeniu środkam i an- 
tyhistam inow ym i).

W 4 przypadkach (3, 4, 8 i 20) spostrzegam y 
wyraźny wzrost histam iny we krw i całkowitej. 

'W pozostałych przypadkach zawartość histam i
ny jest prawidłowa. W niektórych jednak spo
śród tych przypadków (7, 11, 16 i 18) stw ier
dzamy w yraźną dysproporcję w zawartości h i
stam iny między krw inkam i i osoczem.

W obu tych grupach przypadków nie udało 
się nam  wykazać zależności między zawartością 
histam iny we krw i a liczbą krw inek białych 
kwasochłonnych. Równoległości tej nie s tw ier
dzali także R a n d o l p h  i R a c k e m a n n  
(1941) oraz J a c k s o n  i R o s e  (1949) w brew  
doniesieniom C o d e ’a i M c  D o n a l d a  
(1937).

W edług danych z piśm iennictw a istnieje 
w chorobach alergicznych wzrost histam iny, 
lecz nie jest on stały. Uzyskane przez nas w y
niki są zgodne z wynikami, k tóre C e r q u a



T a b l i c a  V.

Z aw artość  h is ta m in y  w e  k rw i w  chorobach  
a lerg icznych  skó ry  *

Namisto
imi(

Z a w a r t o ś ć  h i s t a m i n y
" " !

L p Wick w  f i / g t : R o z p o z n a n i e
k r e w  k r w i n k i  o s o c z e

1 M. C. 26 34 — — U rtic a ria
la — 47 — — —

2 s . s . 40 15 — — U rtic a ria
3 R. S. 48 62 — — E p id erm o d erm itis
4 M. L. 46 64 — — E pid e rm o d erm itis
5 K. G. 50 ślad — — E p id erm o d erm itis
e K. A. 39 ślad — — U rtic a ria
7 R. S. 43 26 ślad 44 E p id erm o d erm itis
8 Ł. Z. 25 92 208 ślad E p id erm o d erm itis
9 S. K. 53 28 70 ślad E p id e rm o d erm itis

E ry th ro d e rm ia
10. N. F. 49 53 104 17 p o sta rsen . 

E ry th ro d e rm ia ;
11 R. S. 56 12 ślad 22 st. a s th m at.
12 B. J. 57 ślad ślad ślad E ry th ro d e rm ia  

P ru r ig o  n o d u la r is
13: J . G. 57 ślad ślad ślad H yde

E ry th ro d e rm ia
14 Z. W. 25 ślad ślad ślad postarsen .
15 Z. K. 38 ślad ślad ślad U rtic a r ia  ch ron ica
15a — ślad ślad ślad

E p id erm o d erm itis
16 S. A. 41 16 ślad 25 eccem.
17 P. A. 22 ślad ślad ś lad U rtic a r ia  ch ron ica
1» K. J. 36 11 ślad 17 E p iderm oderm i tis
19 K. M. 56 ślad ślad ślad E p id e rm o d erm itis
10 K. R. 44 96 200 ś lad U rtic a r ia

(1936), H a w o r t h  i M c  D o n a l d  (1937), 
P a r r o t  (1938), C a p  u a n i  (1939), R a n 
d o l p h  i R a c k e m a n n  (1941) otrzym yw ali 
w dychawicy oskrzelowej, а С e r  q u a  (1936), 
T , a r r a s -  W a h l b e r g  (1937), B u s i n c o  
(1939), R o s e  (1941), P e l l e r a t  i В a d e l  
(1944), F i e s s i n g e r  i G a j d o s  (1945), 
С h  a m b o n  i B e r t h i e r  (1945) — w cho
robach alergicznych skóry. R o s e  (1941) uw a
ża ,że należy w tych  przypadkach spodziewać 
się raczej nie tyle hiperhistam inem ii, co znacz
nych w ahań histam iny w ciągu pewnego okresu 
czasu.

Nie znajdując pełnego w ytłum aczenia pato
genezy burzliw ych objawów alergicznych w sa
mej hiperhistam inem ii, rozpoczęliśmy określa
nie zawartości histam iny nie tylko w pełnej 
krw i, lecz także w  poszczególnych jej frakcjach 
—- krw inkach i osoczu, spodziewając się tą  dro
gą uzyskać dalsze wyjaśnienie, ponieważ 
w m yśl teorii histam inowej zaburzenia spowo
dowane są przechodzeniem  histam iny do płynów 
ustro ju  (osocza i płynów tkankowych). N iestety,

* W iększa część b ad an y ch  p rzy p ad k ó w  pochodzi z 
K lin ik i D erm ato log ie : n e j A. M. w  P oznan iu  k ie row 
n ik  K lin ik i: P ro f, d r  A. S tra sz y ń sk i!

część tylko uzyskanych wyników upoważnia 
nas do potw ierdzenia tego wniosku. H istam ina 
uw alnia się z krw inek nie tylko „in vivo“, lecz 
również ,,in v itro“, jak  tego dowodzą liczne do
niesienia. W pływ środków histam m ogennych 
(czynniki fizyczne, chemiczne, cieplne, św ietl
ne, jady) jest tu ta j od daw na znany Podobnie 
rzecz się ma w zwykłym  procesie krzepnięcia 
krwi, kiedy to krw inki w yzbyw ają się niem al 
całej swej zawartości histam iny.

Z hiperhistam inem ią we w strząsie enafilak- 
tycznym  oraz w chorobach alergicznych wiąże 
się wzmożone w ydalanie histam iny w moczu. 
Udaje się to stw ierdzić przy pomocy odczynu 
dwuazowego Pauly. W tych przypadkach odczyn 
ten w ypada często dodatnio, podczas gdy u osób 
zdrowych jest zwykle ujem ny.

W iaki sposób pow staje hiperhistam inem ią 
i jaki jest mechanizm mobilizacji histam iny we 
w strząsie anafilaktycznym  i chorobach alergi
cznych? Na to pytanie dają odpowiedź badania 
prowadzone na zwierzętach. Otóż M a n w a -  
r i n g  i współpr. (1911 i 1925) wykazali eks
perym entalnie, że we wstrząsie anafilaktycz
nym  u psa histam ina uw alnia się z wątroby. 
Przez wyłączenie w ątroby z krążenia histam ina 
nie przechodzi do krwi. Potw ierdzili to S i- 
m o n d s ,  B r a n d e s  oraz W a t a n a b e .  We 
wstrząsie anafilaktycznym  u świnki m orskiej, 
jak  to w ykazał S p i n  e 11 i (1932), a po nim  po
tw ierdzili doświadczalnie B a r t o s c h ,  D r a g -  
s t e d t ,  F u e l n e g g  i inni, histam ina uw alnia 
się z płuc. Jest to tzw. „narządowe w ytrząsanie 
histam iny". U człowieka w chorobach alergicz
nych histam ina uw alnia się najpraw dopodob
niej z różnych narządów. Przypuszcza się, że 
w  dychawicy oskrzelowej z płuc, w  chorobach 
alergicznych skóry z tkanki skórnej.

W chorobach alergicznych odgrywa jeszcze du
żą rolę h iperergia histam inow a związana z m iej
scem działania, z układem  nerw owym  wege.a- 
tyw nym  i gruczołami wydzielania w ew nętrzne
go. Tę hiperergię można wykazać przy pomocy 
skórnego odczynu histaminowego (R o u s s у 
i M o n s i g e r).

Niekiedy stw ierdzana hiperhistam inem ią, 
wzmożona histam inuria, narządowe i krw inko- 
we uw alnianie histam iny, a ponadto istnienie 
h iperergii histam inowej tłum aczy rolę histam i
ny w chorobach alergicznych. K orzystne działa
nie środków antyhistam inow ych w pokrzyw 
ce skórnej, dychawicy oskrzelowej i m igrenie



zdaje się potwierdzać rolę histam iny w patoge
nezie tych zjawisk. Trzeba jednak podkreślić, że 
rola histam iny w chorobach alergicznych bynaj
m niej nie jest jeszcze w yjaśniona i być może,, że 
obok niej istnieje jeszcze inny czynnik, który  
w yw ołuje burzliw e objaw y kliniczne. Za tym  
ujęciem  przem aw ia niestały wzrost zawartości 
histam iny we krw i lub w samym tylko osoczu 
w chorobach alergicznych oraz wysoki wzrost 
histam iny we krw i i osoczu w przew lekłych 
białaczkach szpikowych, gdzie nie stw ierdza się 
wyraźnego zadziałania histam iny na ustrój.
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C Z A S O P IS M A  Z A G R A N IC Z N E :

G. G O TTSEG EN  i B. H ERM A N N

0  w p ły w ie  gynergenu  p rzy  z w y k ły m  leczen iu  w rzodu
traw iennego

Schw . m ed. W och., 1950, 49, 1312— 1314.
E d 1 e n  Sądzi,, że p ie rw o tn ą  p rzyczyną  choroby 

w rzodow ej je s t n ad w raż liw ość  sy m p a ty k o -ad ren e rg icz - 
n y ch  ośrodków  podw zgórza - w  w y n ik u  te j n a d w ra ż li
w ości w y s tęp u je  w p ły w  n a  n ad n e rcza  i zw iększen ie  
w y d z ie lan ia  ad ren a lin y , p rzesun ięc ie  p rzem ian y  m a 
te r ii  w  s tro n ę  zakw aszen ia , upośledzen ie  ru ch ó w  
trzew , z ab u rzen ie  p rzem ian y  w ęg low odanow ej w  w ą 
tro b ie  o raz  zab u rzen ie  u k rw ie n ia  śluzów ek  w sk u tek  
sku rczu  naczyń  w  obręb ie  n. trzew iow ego. G ynergen  
m a b lokow ać w spó łczu lne  recep to ry  naczyń  i w  ten  
sposób zapobiegać w p ływ ow i bodźców  zw ężających  
naczyn ia  a p rze to  pom agać w  leczen iu  choroby  w rzo 
dow ej. D la sp raw d zen ia  dan y ch  E d 1 e n  a au to rzy  p o 
d aw a li jed n e j g ru p ie  chorych  3 ra z y  dzienn ie  po  1 m g 
g y n erg en u  w  ciągu  2 tygodni, podczas gdy in n a  g ru p a  
z ogólnej liczby  62 cho rych  n a  chorobę w rzodow ą 
o trzy m y w ała  zu p e łn ie  id en tyczne  leczenie, co i p ie rw 
sza z w y ją tk ie m  w łaśn ie  gyn erg en u ; p rzy  ty m  d la  
u n ik n ięc ia  w p ły w u  psychicznego  w szystk ie  le k a rs tw a  
by ły  p o d aw an e  w  id en ty czn y ch  op ła tkach . W  w y n ik u  
leczen ia  stw ierdzono  szybsze zn ik an ie  n iszy  w  ob razie  
ren tg en o w sk im  o raz  zm nie jszen ie  w raż liw ośc i chorych  
n a  p ró b ę  zasto sow aną  przez  au to ró w  z w lew an iem  roz- 
czynu  kw . solnego a szczególnie u  cho rych  z ow rzo
dzen iem  żo łądka  zn ika ły  o b jaw y  podm io tow e w  w ięk 
szym  sto p n iu  i częściej w  te j g rup ie , k tó ra  by ła  leczo
n a  gynergenem _

J. C h lebow sk i

H. E. B A SS i E. SIN G E R

Z m ia n y  p łu cn e  w  m oczn icy  

JA M A , 1950, 144, 10, 819—823.

P rz y  p rześw ie tlen iu  ren tg en o w sk im  cho rych  n a  
m ocznicę s tw ie rd za  się w  w ew n ę trzn y ch  częściach p łuc 
rozleg łe  n ie in ten sy w n e  cienie, n iep ro p o rc jo n a ln e  do 
m a ły ch  zm ian  k lin iczn y ch  (u m ia rk o w an a  duszność
1 m ało  zm ian  fizykalnych). M im o po d o b ień stw a  zm ian  
w  zap a len iu  p łuc , sarco idosis g ruźlicy  i g rzyb icy  roz
poznan ie  R tg  u ła tw ia  obecność znacznego pow iększe
n ia  serca. P o  u s tą p ie n iu  n iew ydo lności lew ej kom ory  
z n ik a ją  też op isane  zm iany  R tg , k tó re  za leżą  od  up o 
śledzen ia  przepuszczalności w łośn iczek  p rzy  zasto in ie  
w  pęch e rzy k ach  p łu cn y ch ; w łośn iczk i te  p rzepuszcza ją  
p ły n  ta k , że ob rzęk  p łuc  m oże w y stąp ić  ju ż  p rzy  m a 
ły m  w zroście  c iśn ien ia  w e w łośn iczkach . T e zm iany  
są  um iejscow ione w  częściach  w ew n ę trzn y ch  p łu c  d la 
tego, że ru c h y  oddechow e części zew n ętrzn y ch  są  z n a 
cznie rozleglejsze. H isto log iczn ie  w ykazano  zg ru b ie 
n ie  p rzeg ró d ek  m iędzypęcherzykow ych , a lveo litis  f i-  
b rin o sa  i obecność b łon  rzekom o-hyalinow ych .

J. C h lebow ski



J. W ARTER, P. M ANDEL, P . M ET A IS  i J. T O U IL L IE R

K w a s y  n u k le in o w e  w ą tro b y  w  przeb iegu  m arskośc i  
lu d zk ie j  i dośw iadcza lnej  
P r. m ed., 1950, 76, 1346.

W obec tego, że obn iżen ie  poziom u a lb u m in  stanow i 
cechę c h a ra k te ry s ty c z n ą  m arsk o śc i w ą tro b y  d la  zb a 
dan ia  m echan izm u  fizyko-chem icznego  tego  z jaw isk a  
b adano  sk ra w k i w ą tro b y  ludzk ie j n o rm a ln e j i zm ie
n ionej p rzez  procesy  m arsk o śc i a tak że  w ą tro b y  szczu
rów , k tó re  by ły  u trzy m y w an e  n a  różnej d iecie  i u  k tó 
ry ch  uzyskano  rozw ój m arsk o śc i w ą tro b y  przez w d y - 
ch iw an ie  p a r  c z te ro ch lo rk u  w ęgla. O p ierano  się na  
zw iązk u ; k tó ry  stw ie rd za  się pom iędzy  sy n tezą  b ia łk a  
w  tk an ce  a zaw arto śc ią  w  n ie j kw . ry b o n u k ln o w e- 
go. O bok oznaczan ia  zaw artośc i tego  kw asu , k tó rego  
ilość s tan o w i zm ienną  cechę zarodzi kom órkow ej, oz
naczano  tak że  zaw arto ść  kw . deso k sy ry b o n u k le in o w e- 
go, stanow iącego  sk ład n ik  ściśle jąd ro w y . U sta la jąc  
s to su n ek  pom iędzy ty m i kw asam i, m ożna było  na  po d 
s taw ie  oznaczen ia  z aw arto śc i jednego  z n ich  obliczyć 
zaw arto ść  drugiego. Poza  ty m  oznaczano tak że  za w a r
tość b ia łk a  i tłu szczu  w  w ą tro b ie  oraz zaw arto ść  b ia łk a  
w e k rw i. W reszcie  w  sk raw k ach  w ą tro b y , b ad an y ch  
h is to log iczn ie j obliczano odse tek  kom ó rek  w łaśc iw ych  
w ą tro b y  o raz  k o m ó rek  nacieczeniow ych , k tó re  rów nież 
za w ie ra ją  k w asy  nu k le in o w e; w  te n  sposób m ożna b y 
ło w nieść p o p raw k i w  u zy sk an e  dane.

W  przeb iegu  m arsk o śc i w ą tro b y  s tw ie rd za  się sp a 
dek  ilości a lb u m in  w e k rw i p rzy  n iezm ien ionej albo 
n aw e t w z ra s ta jące  czasem  ilości g lobulin . S tw ierdza  
się tak że  obniżen ie  s ta łe  w  s to su n k u  kw . ry b o n u k le in o 
w ego do k w asu  desoksyrybonuk le inow ego , p rzy  czym 
n a jn iższy m  w arto śc io m  tego  s to su n k u  odpow iada ją  
n a jn iższe  liczby zaw arto śc i a lb u m in  w e k rw i. N ależy 
w ięc przypuszczać, że zaw arto ść  kw . ry b o n u k le in o w e
go w  w ą tro b ie  w p ły w a n a  poziom  zaw arto śc i a lb u m in

w e krw L  J. C h leb ow sk i

КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ
Ш абуневи ч  Б .

О БЩ Е С Т В Е Н Н О Е  Н А П РА В Л Е Н И Е  Ч Е Л О В ЕК А  
В С ВЕТЕ О Б Ъ Е К Т И В Н О Й  Ф И ЗИ О Л О Г И И  

П А В Л О В А
Ц ен тры  ц ен трал ьн ой  систем ы  способны и зм ен ять  

реакци и . В следствие и зм ен ен и я  способа реакции , 
у  в ы сш и х  ж и в о т н ы х  и  ч ел о в ек а  п оявл яю тся  р а з 
н ы е  р е ф л е к с н ы е  стрем лен ия, одн озн ачн ы е с ин- 
сти нктны м и  н ап равл ен и ям и .

П авлов  отл и ч ает  и н сти н кты : пищ евой, сам осохра
нени я, род и тел ьск и й  и соц иальн ы й . В современны й 
период ж и зн и  и нсти нкти вн ое н ап р ав л ен и е  действий 
чел овека, всё более и более п ревр ащ ается  в общ е
ственное н ап равл ен и е . П авл ов  и зъ я с н я е т  и н сти н к
ты  внутрен ни м  состоянием  органи зм а вли яю щ и м  на 
нервную  систему при  посредствии  гормонального 
вы д ел ен и я  и  нервн ое вли яни е.

Э ти д в а  м ех ан и зм ы  в оздей стви я  горм он альн ы й  
и н ер вн ы й  тол ько  на вн еш н и й  вид к а ж у т с я  бы ть 
разн ой  природы . Ф орм ирование общ ествен ны х р е 
ф л е к с н ы х  стрем лений  происходит под вли яни ем  
среды  н а  чел овека , и  ч ел о в ек а  н а  среду.

С оответственно общ им п рави л ам  нормирую щ им 
р азв и ти е  у сл о в н о -р еф л ек сн ы х  реак ц и й , п о л о ж и 

тел ьн ы е  э ф ф е к т ы  среды , п оддерж и ваю т и уси ли 
ваю т действие, которое п ривело  к  этим  эф ф ек там . 
Н аоборот отри ц ател ьн ы е и зм ен ен и я  среды  в ы зы 
ваю т возни кновен ие условного торм ож ени я, которое 
осл абл яет  и торм озит действия, которы е к  этим и з
м енениям  п ривели.

Б л аго д ар я  этим усл овн ореф л ексн ы м  процессам , 
восп и ты ваю тся  лю ди об общ ественном н аправлени и . 
Р езу л ь тат ы  общ ественного труда я вл я ю тся  д л я  этих 
лю дей, сами собой достаточно сильны м  ф актором  
уси ли ваю щ и м  и х  усл овн ы е реф л ексы .

В рубель В., П авловски й  С.
В Ф Л ЕЗН Ь РЕ Н Д У -О С Л Е Р А

О говорив этиологию , патогенез и кл ин ическую  
кар ти н у  этого редкого заб олеван и я , характерн ого  
возни кновен ием  анем ией  к ож и , а т а к ж е  слизистой  
оболочки, периодическим и  к ровои зл и ян и ям и  и н а 
следственностью , оп и сы вается  два  собственны х, 
б ы вш и х  в наблю дении, случаи .

П ер в ы й 'и з  н и х  п р ед став ляет  собою п ерви чн ы й  вид 
этой болезни, ибо из ослеровой тр и ад ы  н аблю дались 
в нем только  расп ростран ен н ы е сосудисты е и зм ен е
н и я  без периодических  к ровои зл и ян и й  и н асл ед 
ственности.

В торой случай  бы л соверш енно ти пи чн ы м  и по 
всей  вероятн ости  п ервы м  в н аследствен н ой  цепи. 
У обоих оп исы ваем ы х больны х, болезнь п ояви лась  
после нервного п отрясен ия, вы зван н ого  военны м и 
п ереж и ван и ям и , что д о к азы в ает  у ч асти я  м еж у то ч 
ного мозга в её возникновении .

У вели ч ен и е сел езен ки  в одном случае, и печени  
в другом  д ает  возм ож ность предп олагать , что бо
л езн ь  эта я в л я ет ся  общ им заб олеван ием  р ети ку л о - 
эндотели альн ой  системы. П о л о ж и тел ьн ая  р еак ц и я  
Т а к а та  А ра и р асш и р ен н ая  лен та  В ельтм ан н а сви
детельствую т об участи  п ечен и  в этой болезни 
и  осн овы ваю тся  на произведен и и  патологи чески х  
бел ы х  телец  так  н азы в аем ы х  п арапротеи н , которы е 
в ли яю т п овы ш аю щ е н а  вп еч атли тел ьн ость  и ведут 
к  возни кновен ию  ангиом.

У величени е в моче кол и ч ества  эстроген н ы х суб
станций  д о к азы в ает  т а к ж е  п овреж ден и е  к л ето к  п е 
чени  и по м нении Т ар аев а  ведет т а к ж е  к  р асш и р е
нию  к а п и л л я р н ы х  сосудов.

Л ечен ие и склю чи тельн о  симптомное.

Б ан ьк о в ск и й  М., М и ки н ка  Ф. 
Т РУ Д Н О С Т И  В Д И А ГН О С ТИ РО В А Н И И  Т У Б Е Р К У 

Л Е ЗА  Л Е Г К И Х  В П Н Е В М О К О Н И О ЗА Х
П осле описания н еско л ьк и х  о тд ел ьн ы х  видов 

п невм окониоза в связи  с в ы зы ваю щ и м и  и х  п ы л ям и  
р а зн ы х  орган и чески х  вещ еств  и  п риведен ии  ц е 
лого р я д а  х а р а к т е р н ы х  симптомов и  явл ен и й  со
п утствую щ их отдельн ы м  видам , а  т а к ж е  в о зм о ж 
н ы м  ослож н ен иям  в ы зы ваем ы м  ими, а  специально  
ту б ер к у л еза  л егки х , вы веден о  закл ю ч ен и е, что д и а 
гностирование ту б ер к у л еза  л егк и х  в пневмокониозе, 
это вопрос весьм а слож н ы й.

Н ел ь зя  в н у ш ать  себе, что к а ж д а я  тень в л егк и х  
на рентгенограм м е — это ту б ер к у л езн ы е изм енения.

Д л я  п рави льного  ди агноза  надо рядом  с к л и н и 
ческим и и сследован и ям и  вести  н аблю д ен и я  з а  д и 
н ам икой  теней  н а  р яд у  п рои зведен н ы х  очередн ы х 
рентгенограм м.
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B y k o w  К. М.

K ORA M Ó ZG O W A  A  NARZĄDY 
W EW NĘTRZNE

Przekład z jęz: ros. pod red. J. Konorskiego
1951 r. str. 400 zł. 33.—

Książka prof. Bykowa należy do prac o nieprzem ijającej wartości 
i jest przeznaczona dla lekarzy, fizjologów, biologów, psychologów 
i pedagogów. A utor omawia zagadnienie wpływ u kory mózgowej na 
narządy wewnętrzne, przem ianę m aterii, regulację ciepła w ustroju, 
okresowe czynności fizjologiczne, mechanizm przekazywania im pul
sów korowych do receptorów, m etodykę badania odruchów w arun
kowych ze strony nerek i w ątroby (zastosowanie m etodyki
I. P. PAWŁOWA), badania odruchów w arunkow ych głębokich na
rządów w ew nętrznych oraz wpływ środowiska na czynności narzą
dów w ew nętrznych za pośrednictwem  kory mózgowej. Książka da
je naukow ą podstawę doTew izji przestarzałych poglądów na zjaw i- 
ąka psychicznych reakcji.zw ierząt z m aterialistycznego punktu  w i
dzenia. Książkę kończy rozdział o znaczeniu wyników omawianych 
badań i nauki Pawłowa dla teorii i praktyki biologii, m edycyny, pe
dagogiki i psychologii.

do nabycia w Księgarni Medycznej, w W arszawie, ul. Mokotowska N r 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach ,,DK“ w całej Polsce.

H a u s m a n o w a  I.

N ie k tó re  z e sp o ły  n e u ro lo g ic z n e  w  gośćcu 
pierw otnie przew lekłym

1951 r. str. 72 zł. 19,—
Monografia przeznaczona dla lekarzy zarówno specjalistów, 
jak i niespecjalistów jest oparta, na własnym materiale k li
nicznym autorki, uzupełnionym i pogłębionym wynikam i ba

dań dodatkowych.
Autorka poddaje rewizji tzw. teorię zespołu adaptacyjnego 
Selyego i podkreśla błędy wynikające z całkowitego negowa

nia roli układu nerwowego.
W  krytycznej ocenie zagadnienia i próbie teoretycznego 
uogólnienia w yn ików  własnych autorka dochodzi do wniosku, 
że gościec pierwotnie przewlekły' jest schorzeniem. ogólnym

całego ustroju.
Pracę uzupełnia rys historyczny zagadnienia, piśmiennictwo  

a także oryginalne mikrofotografie.

do nabycia w Księgarni Medycznej w W arszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach ,,DK“ w całej Polsce.

M-3-10357
N ak ład  1 300 +  50 — N r 127. — D ruk . sat. 61X86 - 60 g_ — Obj. 34 str. 

S k ry p t o trzym . 15. I. 1952. — D ruk  ukończ. 15. III. 1952.

Z akłady G raficzne  ,,K siążka". K raków . K ościuszki 3
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PRZEGLĄD LEKARSKI
D r m ed. LU D W IK  M A ZU REK  Łódź

Postępy nowoczesnej urologii
(Z O ddziału  U rologicznego W ojskow ego S zp ita la  K li
n icznego w  Łodzi. O rd y n a to r: D r m ed. T. S zen k ie r- 

M azurek)

Na przestrzeni ostatnich lat byliśm y św iad
kami wspaniałego postępu w dziedzinie m edy
cyny i to zarówno m edycyny teoretycznej, jak 
i praktycznej. Nowe rew olucyjne poglądy 
w biologii, rozwój endokrynologii, odkrycie 
antybiotyków, nowe zupełnie m etody uśpienia 
ogólnego, umożliwiające najbardziej naw et po
w ikłane zabiegi chirurgiczne, wprowadzenie 
izotopów prom ieniotwórczych do badań klini
cznych i lecznictwa — oto główne pozycje, w a
runkujące stały postęp wiedzy. Nic więc dziw
nego, że lata  ostatnie przyniosły i w urologii 
szereg nowych osiągnięć. Postaram  się kolejno 
omówić najw ażniejsze zdobycze w dziedzinie 
d i a g n o s t y k i ,  f i z j о-p a t o l o g i i  i t e 
r a p i i  układu moczo-płciowego.

D i a g n o s t y k a
M etody rozpoznawcze w zakresie chorób na

rządu moczo-płciowego wzbogaciły się przede 
wszystkim  w dziedzinie w y k r y w a n i a  
w c z e s n y c h  p o s t a c i  r a k a  nerki, pę
cherza moczowego i gruczołu krokowego, a to 
dzięki zastosowaniu sposobu P a p a n i c o 
l a o u  w urologii. Badania kliniczne 
( S c h m i d  l a p  p, C h u t e )  wykazały, że już 
w bardzo wczesnym okresie r a k a  n e r k i  
możemy w ykryć w moczu kom órki nowotwo
rowe. Opisano przypadki, w  których ani dane 
badania klinicznego ani radiologicznego nie 
w ykazały obecności guza, natom iast w  moczu 
znaleziono kom órki nowotworowe. Opierając 
się na tym  badaniu wykonano wycięcie nerki, 
w -której znaleziono zm iany rakowe.

W guzach p ę c h e r z a  m o c z o w e g o  m e
toda Papanicolaou potw ierdziła w ielokrotnie 
rozpoznanie raka brodawczakowego, jednak 
m usi ona zejść na plan dalszy wobec dostęp
ności guzów pęcherza dla bezpośredniej obser
wacji "oraz możności pobierania próbnych w y
cinków do badania histopatologicznego.

Natom iast w przypadkach r a k a  g r u c z o 
ł u  k r o k o w e g o  metoda Papanicolaou po
zwala na w ykrycie komórek nowotworowych 
w wydzielinie z gruczołu, uzyskanej przy pomo
cy masażu stercza ( Ho c k ,  W o o d  i K o s i ń 
s k i) .

Należało by dążyć do tego, aby sposób Pa
panicolaou wszedł w skład podstawowych m e

tod badania chorych urologicznych tak, jak  
zdobył on sobie prawo obyw atelstw a w klinice 
ginekologicznej.

W rozpoznawaniu raka gruczołu krokowego 
na plan jednak pierwszy (poza badaniem  per 
rectum  i badaniem  cystoskopowym) wysuw a się 
określanie ilości k w a ś n e j  f o s f a t a z y  we 
krw i (W e s o ł o w s k i ,  K o p e ć  i K o w a l 
ski ) .  Badania lat ostatnich przyniosły w tej 
dziedzinie znaczny postęp. Stwierdzono, iż 
w większości raków gruczołu krokowego ilość 
kwaśnej fosfatazy we krw i przekracza normę:
1— 5 jedn. m iędzynar. K ing-Arm stronga, zaś 
najwjrższe ilości 5— 10 jedn. K ing-A rm stronga 
znajdujem y w przypadkach przerzutów  raka 
stercza do kości.

Równolegle do wzrostu poziomu kwaśnej fos
fatazy we krw i w zrasta szybkość opadania krw i
nek (Во у 1 a n). W łagodnym gruczolaku stercza
0 B. u trzym uje się w granicach prawidłowych, 
w raku stercza bez przerzutów  o. B. jest przy
spieszony w granicach 25—30 mm, natom iast 
najwyższe wartości osiąga odczyn Biernackie
go w przypadkach raka stercza z przerzutam i 
do kości. W m iarę natom iast cofania się prze
rzutów  pod wpływem  leczenia hormonalnego 
(o czym będzie jeszcze mowa) spada zawartość 
kw. fosfatazy we krw i i równolegle zwalnia się 
opad krw inek. Ta r ó w n o l e g ł o ś ć  między 
m ianem  kw. fosfatazy a odczynem Biernackiego 
m a duże znaczenie praktyczne, zwłaszcza w na
szych w arunkach, gdyż dotąd jeszcze oznacza
nie kw. fosfatazy we krw i napotyka na tru d 
ności techniczne.

R e n t g e n  o d i a g n o s t y k a  u r o l o g i 
c z n a  wzbogaciła się o dwa nowe sposoby ba
dania, a mianowicie a o r t o n e f r o g r a f i ę
1 u r o t o m o g r a f i ę .  A ortonefrografia po
lega na w strzyknięciu w prost do aorty brzusz
nej, powyżej odejścia tętnic nerkowych, środ
ka cieniującego i uzyskaniu w ten sposób na 
kliszy dokładnego obrazu unaczynienia nerek. 
M etoda ta  pozwala w ykryć m ałe naw et guzy ne
rek, gdyż w ich obrębie rysunek naczyniowy 
ulega charakterystycznym  zmianom.

U rotom ografia jest względnie prostym  spo
sobem uwidocznienia nerek, kielichów i m ied- 
niczek w tych częstych przypadkach, w których 
duże ilości gazów w jelitach uniem ożliw iają 
przeprowadzenie zwykłego badania nerek, m i
mo starannego i w ielokrotnego przygotowyw a
nia chorego. W ykonanie zdjęcia tomograficzne- 
go w płaszczyźnie nerek  (6—8 cm od stołu) eli
m inuje gazy w jelitach i otrzym ujem y w yraźny 
obraz urograficzny. M etoda urotom ograficzna



ma również wartość w przypadkach, w których wów wywołaliśm y niedokrw ienie kory, tusz gę-
bądz me m am y czasu na przygotowanie chore- | sto zalega w piram idach, natom iast w obrębie 
go do zdjęcia lub też istn ieją  ku tem u wyraźne kory praw ie go nie znajdziemy. Mikroskopowo
przeciwwskazania. stw ierdzim y, że kłębki kory są puste, jedynie

F i z j o p a t o l o g i a  i l e c z e n i e

1. Z e s p ó ł  d o l n e g o  n e f r o n u  i z e s p ó ł  
T r u e t y.

W latach ostatnich szczegółowe badania eks
perym entalne i kliniczne nad tzw. „ z e s p o 
ł e m  z m i a ż d ż e n i a "  przyniosły wiele cen
nego m ateriału , w yjaśniając zarówno szczegóły 
ukrw ienia nerek,1 jak również rzucając nowe 
światło na szereg zjawisk patologicznych, za
chodzących w nerkach w tym  zespole.

„ Z e s p ó ł  z m i a ż d ż e n i a "  w ystępuje 
w przypadkach ciężkich urazów kończyn wsku
tek zgniecenia i charakteryzuje się szybkim po
garszaniem  się stanu ogólnego, wym iotami, ską- 
pomoczem przechodzącym w bezmocz, kwasi
cą, hipostenurią, białkomoczem oraz zjaw ie
niem  się w moczu hemoglobiny, erytrocytów  
i wałeczków. Tym objawom towarzyszy wzrost 
reszty azotowej we krwi, zwiększenie ilości 
kreatyniny, czasem nadciśnienie. Anatom o-pa- 
tologicznie stw ierdzam y w yraźne zmiany w ner
kach, k tóre są blade, torebka obłuszcza się z ła
twością, na przekroju uderza kontrast pomię
dzy bladą korą a przekrw ionym i piram idam i. 
Mikroskopowo znajdujem y zm iany zw yradnia- 
jące w obrębie cewek, puste, pozbawione krw i 
kłębki w korze i rozszerzone naczynia krw io
nośne piram id. Powyższy obraz spotykam y nie 
tylko w „zespole zm iażdżenia11, ale również 
w rozległych oparzeniach, po przetoczeniu nie
praw idłow ym  krwi, w bezmoczu posulfamido- 
wym na tle toksycznym  itp.

Badania eksperym entalne, głównie T r u c -  
t y, przyczyniły się do zrozum ienia wielu nie
jasnych jeszcze do niedaw na faktów. Stw ierdzo
no mianowicie, że jeśli założyć zwierzęciu opas
kę uciskową na udo i następnie usunąć ucisk 
po paru  godzinach pow staje trw ały  s.kurcz tę t
nicy udowej i biodrowej, przenoszący się rów 
nież na tętnicę nerkow ą po stronie ucisku, cza
sami w ystępujący i w  tętnicy nerkowej po stro
nie drugiej. Spostrzeżono następnie, że podobne 
objaw y można wywołać, drażniąc prądem  do
środkowy koniec przeciętego nerw u kulszowe- 
go, nerw u trzewnego oraz splotów sym patycz
nych szypuły nerkow ej. Na skutek tego draż
nienia w ystępuje zblednięcie powierzchni ner
ki, wywołane niedokrwieniem  kory nerkowej, 
natom iast piram idy w ykazują norm alne, a na
wet żywsze ukrwienie. Jeśli w w arunkach ta 
kiego doświadczenia w strzykniem y dożylnie 
zwierzęciu tusz lub inny barw nik, to okaże sit;, 
że w nerce norm alnej tusz zgromadzi się rów
nom iernie w korze i piram idach, natom iast 
w nerce, w której pod wpływem  drażnienia ner-

kłębki położone najbliżej piram id wypełnione 
są barw nikiem . Powyższe doświadczenia dopro
wadziły do w ykrycia istotnej różnicy między 
kłębkam i kory a tzw. k ł ę b k a m i  j u x t a -  
p i r a m i d a l n y m i  czyli położonymi najb li
żej piramid. Okazało się, że tętniczki odprowa-j 
dzające w kłębkach korowych są cienkie i roz
gałęziają się szybko na naczynia włosowate. N a
tom iast naczynia odprowadzające kłębków jux- 
tapiram idalnych są grube, m ają szerokie świa
tło i rozgałęziają się w obrębie piram id, tworząc 
praw dziw e połączenia tętniczo - żylne. Otóż 
w w arunkach fizjologicznych 80°/o krw i p rze 
pływa przez kłębki korowe, zaś jedynie 20°/» 
przez kłębki przypiram idowe. W w arunkach 
odpowiadających „zespołowi zm iażdżenia11 po
łączenia tętniczo-żylne w obrębie piram id 
otw ierają się szeroko i są właściwie jedyną dro
gą przepływ u krwi. Cała kora pozbawiona jest 
ukrwienia, kłębki korowe są puste, nerka na 
powierzchni jest blada. Jeśli uprzytom nim y so
bie powyższe fakty, zrozum iały stanie się m e 
chanizm, doprowadzający w zespole zmiażdże
n ia11 i stanach pokrew nych do skąpomoczu, bez
moczu i azocicy. Również do przyjęcia będzie 
koncepcja, że wszelkie urazy na tu ry  chemicz
nej bądź fizycznej mogą doprowadzić na drodze 

j  odruchu nerwowo-naczyniowego do bezmoczu 
| z wszelkimi innym i kom ponentam i „zespołu 

zmiażdżenia. Bardziej zrozumiałe staje  się więc 
również pojęcie „odruchowego bezmoczu11, da
lej „bezmoczu posulfamidowego na tle toksycz
nym 11, bezmoczu po oparzeniach i krw oto
kach itp.

Z biegiem czasu do opisanych zmian 
w ukrw ieniu nerki dołączają się zmiany w n a 
błonku cewek nerkowych i w ten sposób do
chodzi do powstania tzw. „zespołu nerczycy dol
nego nefronu11. Zagadnieniem  zespołu dolnego 

; nefronu zajęli się u nas K o p e ć  i K o w a l 
s k i ;  w obszernej ich pracy na ten tem at 
uwzględnione jest wyczerpująco piśmiennictwo 
przedm iotu.

2. L e c z e n i e  o s t r e g o  b e z m o c z u
Skuteczne postępowanie lecznicze w stanach 

! ostrego bezmoczu wiąże się nierozerw alnie z po
jęciem nerkowego odruchu nerwowo-naczynio
wego oraz zespołem dolnego nefronu. W więk
szości postaci ostrego bezmoczu czy to na tle 
toksycznym, czy też odruchowym  rozróżnić mo- 

! żerny t r z y  z a s a d n i c z e  o k r e s y .
P i e r w s z y  — to okres naczyniowo-nerwo- 

wego odruchu z niedokrw ieniem  kory nerkowej 
i  i przepływem  głównej m asy krw i przez kłębki 

przypiram idow e i piram idy.



D r u g i  okres — to zm iany miąższowe w na
błonku pętli, wywołane działaniem  substancji 
toksycznych, krążących we krwi.

T r z e c i  okres — charakteryzuje się odno
wą nabłonka cewek ze stopniowym powrotem  
do stanu prawidłowego.

W pierwszym  więc okresie ostrego bezmoczu 
cały nasz wysiłek skierowany musi być na zw al
czenie odruchu nerwowo-naczyniowego, w strzy
kiwanie dożylne l°/o nowokainy oraz blokada 
lędźwiowa sposobem W iśniewskiego dadzą 
w tym  okresie najlepsze wyniki. Pam iętać też 
m usim y o cewnikowaniu moczowodów i mied- 
niczek, gdyż prosty ten zabieg może uratować 
życie chorego.

W okresie zmian zw yradniających w nabłon
ku cewek zjaw iają się objawy niedomogi ner
kowej, charakteryzujące się naruszeniem  rów 
nowagi hum oralnej. Dokładne zbadanie chemiz- 
m u krw i w  tym  okresie pozwoli nam  na zasto
sowanie odpowiednich środków celem zwalcza
nia nadm iernego m agazynowania wody, zabu
rzenia równowagi kwasowo-zasadowej i równo
wagi elektrolitów . Mam tu na m yśli leczenie 
dietetyczne, przetaczanie plazm y lub krw i peł
nej (w bezmoczu pokrwotocznym) iub  innych 
roztworów, zależnie od potrzeby.

W okresie przejściowym, między okresem od
ruchu nerwowo-naczyniowego a zmianami m iąż
szowymi w cewkach, byłoby odpowiednie wyko
nanie dekapsulacji nerek.

Jeśli bezmocz trw a dłużej, staje  przed nam i 
trudne zadanie utrzym ania chorego przy życiu 
do czasu odnowy nabłonka cewek i pow rotu ne
rek do praw idłowej czynności. Odnowa cewek 
rozpoczyna się średnio na 10— 14 dzień choroby 
i nasze wysiłki muszą być skierowane na usu
nięcie z krw i ciał toksycznych, zatruw ających 
ustrój i z kolei opóźniających odnowę w ner
kach.

W dążeniu do tego celu możemy rozporządzać 
następującym i środkami:
1. przepłukiw anie jelita  grubego wodą desty

lowaną' sposobem L a n d s b e r g a  i T. 
M a z u r k a ;

2. płukanie stałe lub okresowe jelit cienkich 
i żołądka wodą destylowaną;

3. tzw. „exsanguino-transfuzja“ , polegająca na 
przetaczaniu krw i z równoczesnym upustem  
krw i w tej samej ilości. Jednorazowo wym ie
nić można 4—5 litrów  krw i i zabieg pow
tarzam y wielokrotnie. W przypadku poda
nym  przez D u f  o u r  u chorego na ostry 
bezmocz w przebiegu ostrego zapalenia kłę- 
buszkowego nerek po każdorazowej exsan- 
guino-transfuzji 4-litrowej mocznik spadał 
o 100 m g%  i wreszcie poziom jego wrócił do 
normy;

4. tzw. „dializa otrzew now a11 polega na prze- ; 
płukiw aniu jam y otrzewnowej roztworem !

Ringera lub podobnymi z dodatkiem  an ty 
biotyków ;

5. wreszcie zastosowanie „sztucznej nerk i11 
Kolffa lub innych podobnych aparatów . Ten 
ostatni sposób w ym aga złożonych urządzeń, 
dużych ilości heparyny i kosztownych pły
nów, co ogranicza zakres stosowania sztucz
nej nerki.

Resum ując powyższe uwagi w sprawie pato
genezy i leczenia ostrego bezmoczu, możemy 
uznać za słuszny następujący schem at postę
powania ( T r u e  i L a v a l ) :  w  pierwszych go
dzinach ostrego bezmoczu wstrzyknięcie dożyl
ne 1°/» nowokainy, następnie blokada okołoner- 
kowa Wiśniewskiego. W razie braku dodatniego 
wyniku w ykonujem y cewnikowanie moczowo
dów i płukanie miedniczki. Po upływie 24 go
dzin ponowna obustronna blokada okoionerko- 
wa. Równocześnie stosuje się odpowiednie le
czenie farm aceutyczne w zależności od danych 
badania chemizmu krwi.

W 3. lub 4. dniu bezmoczu w ykonuje się de- 
kapsulację nerek i rozpoczyna płukanie jelit.

Jeśli wszystkie powyższe środki nie dadzą 
wyniku, należy od 5. dnia bezmoczu rozpo
cząć exsanguino-transfuzję, dializę otrzewnową 
i wreszcie stosowanie „sztucznej nerk i11.

3. A n t y b i o t y k i  w u r o l o g i i
Rola penicyliny jest tak  wszechstronnie opra

cowana, że nie będę się zatrzym yw ał nad stoso
w aniem  tego leku w schorzeniach urologicznych. 
Natom iast pragnę parę słów poświęcić l e c z e 
n i u  s t r e p t  om y c y n ą  z a k a ż e ń  d r ó g  
m o c z o w y c h .  Znane jest, iż streptom ycyna 
działa optym alnie w  środowisku zasadowym 
(pH 8), dlatego też w czasie leczenia zakażeń na
rządu moczowego streptom ycyną m usim y dążyć 
do alkalizacji moczu, podając równocześnie 
dwuw ęglan sodu i stosując dietę alkalizującą. 
Stwierdzono ( F l o r e v )  również, że pow staw a
nie szczepów streptom ycynoodpornych w ystę
puje później, jeśli przestrzegać-zasady alkaliza
cji środowiska. Dla zm niejszenia możliwości 
uodpornienia zarazków stosujem y streptom ycy
nę w banalnych zapaleniach dróg moczowych 
jedynie w przeciągu 3— 5 dni, podając 1—2 gra
mów dziennie. Jeśli po upływ ie tego czasu nie 
w ystąpił skutek leczniczy, przeryw am y poda
wanie leku. A erom ycyna i chlorom ycetyna zna
lazły zastosowanie w  zwalczaniu zakażeń dróg 
moczowych, wywołanych głównie przez pałecz
kę okrężnicy i odmieńca (Wells). Na korzyść 
tych leków przem aw ia możność podawania ich 
doustnie oraz w zakażeniach odpornych ń a  stre
ptom ycynę i penicylinę.

Osobnym zagadnieniem  j est l e c z e n i e  
s t r e p t o m y c y n ą  g r u ź l i c y  n. m o c z o -  
w о-p ł c i o w e g o .  Z chwilą w prowadzenia do 
lecznictwa streptom ycyny uległy zmianie w ska



zania do operacyjnego leczenia g r u ź l i c y  
n e r e k .  Do niedaw na regułą było usuwanie 
gruźliczo zmienionej nerki, ńiezależnie od stop
nia jej schorzenia, oczywiście, jeśli tylko sp ra 
wa była jednostronna. Prześcigano się w precy
zji rozpoznawania wczesnych postaci gruźlicy, 
aby nerkę możliwie szybko wyciąć. S treptom y
cyna i w tej dziedzinie dokonała przewrotu. 
Stwierdzono, że przy pomocy streptom ycyny 
udaje się we wczesnym okresie powstrzym ać 
rozwój choroby a naw et obserw ujem y gojenie 
się zmian gruźliczych w nerce, moczowodzie 
i pęcherzu. W większości wczesnych p rzypad
ków znikają p rątk i Kocha z moczu, jednak ro- 
pomocz i objaw y dyzuryczne, jak  mogliśmy 
w ielokrotnie obserwować .u trzym ują się czas 
dłuższy. Zm iany gruźlicze w p ę c h e r z u  m o 
c z o w y m  pod postacią gruzełków i owrzodzeń 
znikały szybko, jeśli chorą nerkę usunięto.

Natom iast zarówno e p i d i d y m i t i s ,  jak 
i p r o s t a t i t i s  t b c .  trudno poddają się le
czeniu streptom ycyną. W prawdzie przetoki 
gruźlicze w skórze moszny goją się, lecz ze 
względu na dobre w yniki operacyjnego leczenia 
gruźliczego zapalenia najądrza jesteśm y zwo
lennikam i wczesnego operowania, opierając się 
na dość dużym m ateriale z la t ostatnich.

N iewątpliwym  postępem, osiągniętym  przy 
pomocy streptom ycyny, jest możność uzyskania 
szybkiego zagojenia się rany  po wycięciu nerki 
gruźliczej. Przed erą streptom ycynow ą byliśm y 
świadkami, iż w pewnym  odsetku przypadków 
dochodziło do gruźliczego zakażenia rany  po
operacyjnej lub do pow stania długo niegoją- 
cych się przetok. Obecnie taką gruźliczą ranę 
możemy wyciąć w całości i zeszyć pod osłoną 
streptom ycyny i parokrotnie już obserwowaliś
my zadziwiający fak t zagojenia się takiej rany 
przez rychłozrost (podobny przypadek podał 
W e s o ł o w s k i ) .  W spomnieć jeszcze trzeba 
o zachęcających wynikach c z ę ś c i o w e j  
t y l k o  r e s e k c j i  n e r k i  z ograniczoną 
zm ianą gruźliczą. S e m b, ten sam, który  po
dał metodę ekstrapleuralnej pneumolizy, ogło
sił szereg udanych przypadków, w których w y
cinał jeden z gruźliczo zm ienionych biegunów 
nerki. Również F r u m k i n  z Moskwy 
w 4 przyp. uzyskał tą  m etodą wyleczenie. Oczy
wiście, zabieg taki możliwy jest do wykonania 
jedynie pod osłoną streptom ycyny. Opierając 
się na posiadanym  już doświadczeniu, możemy 
postawić następujące w s k a z a n i a  d o  l e 
c z e n i a  s t r e p t o  my c y n ą  uro-genitalnej 
postaci gruźlicy. Będziemy więc podawać stre
ptom ycynę w pierwszym  rzędzie:

1. w bardzo wczesnej postaci gruźlicy nerki
2. w obustronnej gruźlicy nerek (leczenie pa

liatyw ne)
8. w gruźlicy pęcherza, moczowego lub g ru 

źlicy jednej nerki.

i

W yniki uzyskane w leczeniu gruźlicy narzą
du moczo-płciowego P. A. S .‘em, zbliżone są do 
wyników, uzyskanych przy pomocy streptom y
cyny.

4. C h i r u r g i a  z a c h o w a w c z a  
w u r o l o g i i

Dążeniem nowoczesnej chirurgii jest możliwie 
jak  najw iększa ostrożność w wykonyw aniu za
biegów okaleczających, co znalazło swój wyraz 
w w ysiłkach m aksym alnego zachowania cho
rych narządów, oczywiście, po dokonaniu nie
zbędnych rękoczynów. Ten ,,konserwatywny'* 
k ierunek chirurgii znalazł też swoje odbicie 
i w urologii tym  bardziej, że wiele zabiegów 
urologicznych stało się znacznie bezpieczniej
sze dzięki zastosowaniu antybiotyków . Jest 
rzeczą powszechnie znaną, iż usunięcie drogą 
operacyjną kam ienia z nerki bynajm niej nie za
bezpiecza przed naw rotem  kamicy. Niestety, 
dość duży odsetek chorych zjaw ia się po k ró t
szym lub dłuższym czasie ponownie ze złogiem 
w nerce. Dotyczy to przede wszystkim  kamicy 
nerkow ej zakażonej, przebiegającej z ropomo- 
czem. Ponieważ jednak usunięcie źródła zaka
żenia napotyka na duże trudności w tych przy
padkach, w których doszło już do rozszerzenia 
kielichów nerkowych, są zwolennicy radykal
nego postępowania i usuwania takiej nerki 
w raz z kamieniem . Oczywiście, takie postępo
w anie dalekie jest od ideału chirurgii zachowa
wczej. W poszukiwaniu nowych dróg leczenia 
kamicy moczowej badania poszły w dwóch kie
runkach. Zaczęto wykonywać tzw. c z ę ś c i o 
w ą  n e p h r e c t o m i ę ,  usuw ając jeden z bie
gunów nerki wraz z tkwiącym  w nim  kam ie
niem. W ten  sposób likw idujem y zarówno ka
mień, jak  i potencjalne miejsce naw rotu. W y
niki tych zabiegów są na ogół dobre. Z drugiej 
strony czyniono poszukiwania za środkiem, k tó
ry  rozpuszczałby złogi powstałe już w drogach 

i moczowych. Tego rodzaju skutecznym  środ
kiem okazał się tzw. p ł y n  ,,G“ o składzie na
stępującym :

ac. citrici 32, 25 
magnesii oxyd. (anhydr.) 3,84 
natr. carbonici (anhydr.) 4,37 
aq. destil. ad 1000,0.
P łyn ten, jak mogliśmy się przekonać na w ła

snym  m ateriale, jest w stanie rozpuszczać ka
m ienie fosforanowe i moczanowe zarówno 
w miedniczce nerkow ej, jak  również w pęche
rzu. Przepłukując przez szereg dni miedniczkę 
nerkow ą poprzez cewniczek moczowodowy, uda
ło się nam  rozpuścić złogi bez uszkodzenia sa
mego narządu! (przypadek opisany został szcze
gółowo w Pol. Tyg. Lek. n r 35/36 z 1950 r).

W okresie eksperym entów  laboratoryjnych 
znajdują się jeszcze próby kruszenia kamieni 
w drogach moczowych ( T r a c z y k )  przy pomo
cy u l t r a d ź w i ę k ó w .  Niezwykle ciekawe



to zjawisko polega na w yw ołaniu w kam ieniu 
niesłychanie szybkich drgań, przy pomocy fal 
głosowych o wysokiej częstotliwości, których 
źródłem jest specjalnie skonstruow any rezona
tor kwarcowy. Te fale dźwiękowe są poza gra
nicą słyczalności ucha ludzkiego i m ają dużą 
zdolność przenikania. Pod wpływem  tych fal 
kam ień fosforanowy wielkości fasoli w ciągu 
krótkiego czasu rozpada się na drobny pył. Cała 
trudność polega na dobraniu takich ultradźw ię
ków, k tóre by kruszyły kamienie, nie uszkadza
jąc tkanek.

5. P r o s t a t e c t o m i a
Duży postęp mamy do zanotowania w tak wa

żnej dziedzinie urologii, jaką. jest leczenie ope
racyjne gruczolaka stercza (hypertrophia pro- 
statae). Dotychczasowe m etody operacyjne po
sługiwały się trzem a zasadniczymi drogam i do
tarcia do gruczołu krokowego, a mianowicie 
drogą kroczową, przezcewkową i przezpęche- 
rzowo-nadłonową.

Prostatectom ia perinealis, poza innym i nie
dogodnościami, ma tę wadę, że w sporym  odset
ku przypadków pozostają zwężenia cewki, prze
toki cewkowe i nietrzym anie moczu. Przezcew- 
kowa elektroresekcja gruczołu krokowego nie 
może być uw ażana za operację doszczętną, gdyż 
spotykam y się nierzadko z naw rotam i cierpie
nia po tym  zabiegu.

N ajbardziej rozpowszechnioną operacją była 
prostatectom ia transvesicalis suprapubica czyli 
operacja F г e у e r  a. Sposób ten  daje dobre 
wyniki czynnościowe, jest doszczętny i prosty, 
jednak wadą tej operacji jest wykonyw anie jej 
nie pod kontrolą wzroku i niemożność opano
wania w sposób idealny krwawienia. Również 
do ujem nych stron tego zabiegu należy rozkła
danie operacji na dwa etapy, oddzielone nieraz 
parom a miesiącami, a także bolesny przebieg 
pooperacyjny.

W 1945 r. M i l l i n  podał sposób usuwania 
gruczolaka stercza na drodze pozałonowej i po- 
zapęcherzowej, docierając doń przez przestrzeń 
Retziusa. W tej metodzie nie otw iera się pęche
rza. a cała operacja odbywa się pod kontrolą 
wzroku. Dzięki tem u jesteśm y w stanie dokład
nie opanować krw aw ienie i doszczętnie usunąć 
guz. Zabieg jest względnie prosty, przebieg po
operacyjny gładki, chorzy znoszą operację za
dziwiająco dobrze. Śm iertelność jest niższa niż 
przy innych sposobach i w aha się u  różnych 
autorów w granicach 2—6°/o. Na 48 chorych ope
rowanych na Oddziale Urologicznym W ojsko
wego Szpitala Klinicznego nie m ieliśmy ani jed
nego zejścia śmiertelnego. Chorzy opuszczali 
średnio na 7— 10 dzień szpital, gdy poprzednie 
operacje wym agały znacznie dłuższej hospita
lizacji. Nic więc dziwnego, że sposób podany 
przez M i 11 i n a znalazł wszędzie gorących 
zwolenników7 i dzisiaj 80°/u gruczolaków usuw a
my tym  sposobem.

Jednakże m usim y na tym  m iejscu stwierdzić, 
że prostatectom ia extravesicalis retropubica 
n i e  j e s t  oryginalną koncepcją M i 11 i n  a. 
gdyż już w 1923 roku radziecki chirurg ze 
Swierdłowska L i d s к i ogłosił praw ie iden
tyczny sposób operacji gruczolaka stercza. P ra 
ca radzieckiego lekarza poszła jednak niestety 
w zapomnienie. Dlatego też wprawdzie zasługą 
M i 11 i n a jest popularyzacja tej metody, 
p i e r w s z e ń s t w o  jednak  pomysłu należy 
bezsprzecznie do chirurga radzieckiego.

Duże doświadczenie nabyte w związku ze 
stosowaniem operacji L i d s к i e g o-M i 11 i n  a 
doprowadziło do rozwoju tzw. chirurgii pozało
nowej czyli sposobu operowania na drodze po
załonowej. Sposobem tym  w ykonujem y szereg 
zabiegów, jak  usuw anie całego gruczołu kroko
wego w przypadkach raka, w ycinanie pęcherza, 
stercza i pęcherzyków nasiennych w przypad
kach raka pęcherza oraz w yjm ow anie kam ieni 
z gruczołu krokowego. W ysiłkowe nietrzym a
nie moczu u kobiet operujem y na naszym Od
dziale wyłącznie na drodze pozałonowej.

6. L e c z e n i e  h o r m o n a m i
Niewątpliwą ogromną zdobyczą urologii jest 

wprowadzenie leczenia horm onalnego w r a k u  
s t e r c z a ,  k tóry  był uprzednio chyba naj nie
wdzięcznie jszym w leczeniu schorzeniem  narzą
dów moczo-płciowych. Chorzy na raka stercza 
ginęli względnie szybko wśród bólów, wywoła
nych głównie przerzutam i do kości. Leczenie 
pr. Rtg, radu i leczenie operacyjne nie dawało 

: wyników zadawalających. Natom iast stw ierdzo- 
I no, iż stosowanie folikuliny i odpowiednich pre- 
; paratów  syntetycznych ham uje rozwój raka, do

prowadza do zmniejszenia się guza, ustępują 
męczące dolegliwości dyzuryczne, popraw ia się 
stan ogólny. Bóle m aleją lub ustępują zupełnie, 
cofają się przerzuty  w kościach. Przez szereg 
lat (najdłuższa nasza obserwacja wynosi 3 lata) 
udaje się tych chorych utrzym ać w znośnych, 
czasem naw et dobrych w arunkach.

Istota działania folikuliny na kom órki raka 
stercza nie jest jeszcze ostatecznie wyjaśniona. 
Stwierdzono ich zanik, zm niejszenie się ilości 
figur podziału i zmiany wsteczne tłuszczowe 
(S z a b a d).

Równolegle do popraw y stanu chorego obser
w ujem y spadek poziomu kw. fosfatazy we krwi. 
zwalnia się opadanie krw inek. Podajem y zwy
kle 5—25 mg syntofoliny dziennie domięśniowo, 
chociaż są zwolennicy znacznie większych da- 

: wek, jak  np. S z a p i r o  z Leningradu, który  
; stosuje dziennie 40—50 mg przez 1—2 miesięcy.

Przy dobieraniu dawki horm onu należy kiero- 
j  wać się stanem  ogólnym, nasileniem  objawów 

oraz poziomem kw. fosfatazy i odczynem B ier
nackiego.

W ścisłym związku z horm onalnym  leczeniem 
raka stercza stoi zastosowanie w ytrzebienia



u tych chorych. Ponieważ są dane, iż androgen 
pobudza rozwój raka stercza, w ykonujem y w y
trzebienie, aby usunąć główne źródło tego hor
monu, a następnie stosujem y leczenie folikuli- 
ną (Т. M a z u r  e k).

Mniej zachęcająco przedstaw ia się zagadnie
nie hormonalnego leczenia r a k a  p ę c h e r z a  
m o c z o w e g o .  W prawdzie pewne typy ra 
ków, usadowione w pobliżu zwieracza pęcherza 
i tró jką ta  moczowodowego czyli tzw. carcinoma 
vesico-prostaticum , w ykazują powinowactwo 
do raka stercza, jednak w yniki leczenia horm o
nalnego tych raków  dalekie są od dobrych. (M i- 
c h a ł o w s k i ,  T. M a z u r e  k). Udaje się nam 
na pewien czas zahamować rozwój guza i za
trzym ać krw aw ienie z pęcherza, lecz na naszym 
m ateriale  nie stw ierdziliśm y dłuższego polepsze
nia. Natom iast zarówno w raku pęcherza, jak 
i w brodawczakowatości pęcherza uzyskano do
bre wyniki, w ypełniając pęcherz roztworem  
promieniotwórczego izotopu, np. fosforu.

7. N a d c i ś n i e n i e  w j e d n o s t r o n n y c h  
s c h o r z e n i a c h  n e r e k

Od dawna znany był fakt, że pew nym  jedno
stronnym  schorzeniom nerek, jak  wodonercze, 
kamica, torbiel samotna, jednostronny m arski 
zanik nerki itp. może towarzyszyć stały wzrost 
ciśnienia tętniczego krwi. Również przeszkody 
w drogach moczowych, jak  kam ienie moczowo- 
du, gruczolak stercza i zwężenia cewki mogą 
przebiegać z nadciśnieniem. Szereg obserwacji 
klinicznych potw ierdza fakt, że z chwilą w ycię
cia chorej nerki lub usunięcia przeszkody w dro
gach moczowych ciśnienie krw i w raca na stałe 
do wysokości prawidłowej. Badania ekspery
m entalne, głównie G o l d b l a t a ,  wykazały, iż 
wszelkim stanom  niedokrw ienia jednej nerki 
towarzyszy nadciśnienie.

Opierając się więc zarówno na badaniach eks
perym entalnych, jak również klinicznych (B o- 
w e n, S a b i n) przyjęto zasadę dokładnego ba
dania układu moczowego we wszystkich p rzy
padkach nadciśnienia i usuw ania ew entualnie 
chorej nerki. W ciągu ostatniego półrocza obser
wowaliśmy dwóch chorych, u k tórych nadciś
nienie, u trzym ujące się od szeregu lat powróci
ło do norm y po dokonaniu zabiegu operacyjne
go na narządzie moczowym. W jednym  przy
padku m ieliśmy do czynienia z wodonerczem na 
tle dodatkowego, naczynia u kobiety ze stałym  
ciśnieniem skurczowym 180 mmHg, w drugim  
z gruezolakiem  stercza u osobnika z nadciśnie
niem  210 mmHg.

Z a k o ń c z e n i e
Powyższy przegląd najw ażniejszych zdobyczy 

urologii w ciągu la t ostatnich nie wyczerpuje 
oczywiście całości terńatu. Wiele zagadnień w y
m agałoby obszerniejszego omówienia, z którego 
dla braku m iejsca zmuszony byłem  zrezygno

wać. S tarałem  się jedynie uwzględnić istotne 
i jak  się w ydaje nie przem ijające osiągnięcia 
w dążeniu do niesienia coraz bardziej skutecz
nej pomocy choremu.
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D r JE R Z Y  K W A P IŃ S K I O tw ock

(Z Z espołu  P ań stw . S an a to rió w  P rzeciw gruźliczych  
w  O tw ocku. D y rek to r nau k o w y : Doc. d r  J a n  S topczyk. 

D y rek to r S an a to riu m : D r M. S kokow ska-R udo lf)

O wartości współczesnych związków chemote- 
rapeutycznych przeciw gruźlicy

i Współczesna chem oterapia gruźlicy, dzieło 
ostatnich kilkunastu  lat, obejm uje trzy  grupv 
związków chemicznych, w ykazujących in vitro, 
a w pewnych w arunkach również in vivo, dzia
łanie prątkostatyczne lub prątkobójcze: sulfony, 
kwas paraaminosalicylowy, tiosemikarbazony. 

: Oprócz tych substancji otrzym yw anych synte
tycznie w chem oterapii gruźlicy ważną rolę od
gryw ają antybiotyki, jak  streptom ycyna, neo- 
m ycyna i inne, których omówienie ze względu 

i na obszerność tem atu odłożyliśmy do oddzielnej 
publikacji.

Substancja chemiczna prątkostatyczna lub 
prątkobójcza in vitro nie zawsze jest aktyw na 
in vivo. Każdy lek proponowany dla leczenia 
gruźlicy powinien posiadać następujące w łaś
ciwości:

1) powstrzym ywanie, zaham owanie lub zwal- 
I czanie ustalonego zakażenia gruźlicą u zwierząt 

doświadczalnych, udowodnione na podstawie 
porów nania czasu przeżycia oraz rozległości 
i ilości zmian m akro- i m ikroskopowych u zwie
rząt leczonych i kontrolnych;



2) tolerancja zw ierząt na lek w dawkach sku
tecznych, stosowanych w okresie kilku m iesię
cy bez uszkodzenia czynnościowego lub anato
micznego układu krwiotwórczego, nerek i wą
troby; duża rozpiętość pomiędzy najm niejszą 
dawką skuteczną oraz najw iększą dawką tolero
waną;

3) przed przystąpieniem  do w ypróbowania le
ku u ludzi należy stwierdzić, że a) nie ma ry 
zyka dla życia i zdrowia, b) są znane objawy 
uboczne i posiadane środki zapobiegające tym  
objawom, c) lek w ustro ju  ludzkim jest w chła
niany w odpowiednim stężeniu we krw i i zro
zumiały jest sposób wydalania.

S u l f o n y

Są to związki chemiczne pokrew ne sulfona
midom, zsyntetyzow ane po raz pierwszy w r. 
1939. Badania R i s t  a wykazały, że 4 : 4' dwu- 
aminodwufenylosulfon in vitro działa znacznie 
silniej prątkostatycznie, niż sulfonamidy, które 
ham ow ały wzrost prątków  gruźlicy w stężeniach 
powyżej 5 mg°/o. Spośród bardzo wielu prze
badanych sulfonów najskuteczniejsze pod wzglę
dem działania przeciw prątkom  gruźlicy okazały 
się następujące pochodne dwuam inodw ufenylo- 
sulfonu: promin, diazon, sulfetron i promizol 
(sulfon tiazolowy). S truk tu ralną  budowrę po
szczególnych wym ienionych związków chemicz
nych przedstaw ia tabl. 1.

T-p-, I S U 1 t  p a 'J

Diazon proaiaol

Doświadczenia H o g g a r t h a  i M a r t i 
n a  (39) z dużą liczbą różnych sulfonamidów 
i sulfonów wykazały, że in vitro  bardziej ak
tyw ne są związki zawierające uwodorowane ją 
dra pierścieniowe. W prowadzenie grup beta- 
dwuetyloam inoetyloam inowych obniża ak tyw 
ność poszczególnych sulfonów. Kwas p-am ino- 
będźwinowy znosi działanie prątkostatyczne 
sulfonów (np. sulfetronu w stężeniu 1 : 5000 — 
B r o w n l e e  i G r e e n  (10).

O g ó l n a  c h a r a k t e r y s t y k a  g r u p y  
s u l f o n ó w .  In vitro każdy z wym ienionych

wyżej sulfonów jest prątkostatyczny lub p rąt- 
kobójczy, zależnie od stężenia (tabl. 2).

T abł. II. G ran iczne stężen ia  p rą tk o sta ty czn e  in v itro

Typ
p rą tk ó w

D iam ino-
d ifen y -
Irvcnlfnn

S u lfe 
tron

P ro m in  Diazon
Prom izo l

ludzk i
bydlęcy

2-4—2 -fi 
2 -< -  2-6

2-;< — 2-> 
2 3 — 2-r>'

I 2-г -  2 -J 2 -- 
■2 -;l -  2 - 1

W gruźlicy doświadczalnej świnek m orskich 
i myszek leczenie sulfonami przedłuża okres 
przeżycia zwierząt, ogranicza, wstrzym uje, a na
w et leczy proces gruźliczy. Nie m ają jednak 
one właściwości elim inowania prątków  gruźlicy 
z ustroju. Stężenie sulfonów we krw i w ystar
czające do pow strzym ania rozwoju i rozsiewu 
prątków  gruźlicy zależy m. i. od liczby zakaża
jących drobnoustrojów  i od typu prątków  
(tabl. 3).

T abl. III. N a jm n ie jsze  sk u teczn e  s tężen ie  lek u  w e  k rw i 
w  m g na 100 m l k rw i

Typ
p rą tk ó w

D iam inod ifeny - 
losu lfon  i S u lfe tro n

ptasi 0,14 0,22
bydlęcy 19—75 55—110
ludzk i 19—75 55— 110

Substancja m acierzysta 4 : 4/ — dwuam ino- 
dwufenylosulfon, zsyntetyzow any w r. 1908 
przez F r o m m a  i współpracowników, jest 
również prątkostatyczna (wskaźnik infekcji 
u leczonych 12,1 — 14,1, u nieleczonych 71,4 —
76,4 — F e l d m a n ,  H i n s h a w ,  M o s e s  — 
26). U ludzi substancja ta zastosowania nie zna
lazła z powodu bardzo dużej toksyczności i two
rzenia m ethemoglobiny.

Spośród 39 świnek m orskich leczonych pro- 
minem zdechło 24% zakażonych zwierząt; sek
cyjnie stwierdzono u nich uogólnioną, niepowi- 
kłaną gruźlicę. U reszty zw ierząt doświadczal
nych po ukończeniu leczenia prom inem  sekcja 
wykazała: u 28% małe, miejscowe ogniska 
w śledzionie, w ątrobie i płucach; u 48°/o zmian 
gruźliczych nie stwierdzono. W szystkie świnki 
kontrolne zdechły na uogólnioną gruźlicę. Nieco 
gorsze w yniki uzyskano w leczeniu zakażonych 
zwierząt diazonem ( O l s o n ,  T h o m p s o n  — 
63). Diazon pod względem chemicznym jest bar
dzo podobny do prom inu, a różni się tym , że 
dwie grupy glukozy wchodzące w skład prom i
nu zastąpione są w diazonie dwiema grupam i 
form aldehydowym i oraz wartościowość siarki 
jest niejednakow a w obu związkach.

Promizol podawano zwierzętom  w pokarm ie 
w stężeniu 0,25— 1%, zaczynając po kilku 
dniach po zakażeniu. Osiągnięto stężenie we 
krw i 2,8—6,4 mg%>. W okresie doświadczenia 
z grupy kontrolnej zdechło 80% świnek, pośród 
leczonych 19%. Sekcyjnie u świnek kontrolnych



stwierdzono przew ażnie uogólnionią gruźlicę, 
natom iast z grupy 20 świnek leczonych tylko 
u 5 w ykryto m inim alne zm iany gruźlicze w na
rządach ( F e l d m a n ,  H i n s h a w  i M a n n  
— 28).

B r o w n l e e  i współpr. (2) leczyli sulfetro- 
nem myszki zakażone szczepem bydlęcym, po- i 
dając im w diecie 2°/o sulfetron (około 0,6 g 
dziennie). Stężenie we krw i wynosiło 5 mg°/o. 
Okres przeżycia wynosił u zwierząt nieleczo- 
nych przeciętnie 45 dni, u leczonych — 77 dni.
U myszek leczonych stw ierdzono na sekcji 
znacznie mniej i drobniejsze zmiany gruźlicze, 
niż u nieleczonych. W grupie myszek, u których 
przerwano leczenie, u 3 sekcja wykazała gruź
licę uogólnioną, u 3 — poważne zmiany. W w y
padku przedwcześnie zakończonego leczenia sul- 
fetronem  nastąpił naw rót gruźlicy o charakte
rze prosówki.

U ludzi pochodne dw uam inodw ufenylosulfo- 
nu nie znalazły większego zastosowania z powo
du zbyt wielkiej toksyczności, większej, niż 
w stosunku do zwierząt doświadczalnych (si
nica, niedokrwistość, zapalenie skóry, żółtaczka, 
powiększenie śledziony — objaw y prowadzące 
często do zejścia śmiertelnego). Toksyczne w ła
ściwości sulfonów spowodowane są tym , że 
związki te w ustro ju  ulegają hydrolizie, rozkła- 
dając się do m acierzystego dwuam inodw ufeny- 
losulfonu, substancji bardzo tru jącej. Z tych 
względów w m edycynie można stosować sulfo
ny tylko przez kró tk i okres czasu bez przerwy. 
Stosunkowo lepsze w yniki osiąga się przy po
mocy miejscowego leczenia sulfonami, niż w le
czeniu ogólnym (В r  o u e t, С o b b e t — 3).

Dawki: promin, promizol i diazon 1—4 g 
dziennie stężenie we krw i 1—3 mg%), sulfetron 
6—9 g dziennie zaczynając od 3—4 g (stężenie 
we krw i 7,5— 10 mg%). W yniki leczenia sulfo
nam i są nie przekonyw ujące, uzyskiwano po
praw ę głównie objawową. H i n s h a w ,  
P f u e t z k e  i F e l d m a n  (38) lecząc 20 osób 
prom inem  uzyskali kliniczną i radiologiczną po
praw ę u większości osób chorych na znacznie 
lub średnio posuniętą gruźlicę płuc; naw rót 
u 3 osób; 8 osób bez poprawy. Pom yślniejsze 
są w yniki leczenia inhalacyjnego owrzodzeń 
oskrzeli ( E d l i n ,  B o b r o w i t z ,  S a f f a r d  
i B u t t l e r ) -  W niektórych wypadkach sku
teczne było leczenie sulfetronem . Na 126 osób 
chorych na gruźlicę płuc różnego typu, prze
ważnie rozpadową, poprawę zauważono u 55 
chorych, bez zmian u 22, pogorszenie u 13, a 18 
osób zmarło. Popraw a dotyczyła przede wszyst
kim stanu podmiotowego chorego, wagi ciała, 
odczynu opadania krw inek i pewnego spadku 
ciepłoty. W niewielkim  odsetku przypadków na
stąpiło odprątkow anie plwocin. Popraw ę 
w obrazie radiologicznym stwierdzono zaledwie 
u około 15°/o leczonych osób. L i n c o l n  
i К i r m s e (54) leczyli promizolem gruźlicę

prosówkową i gruźlicze zapalenie opon mózgo
wo-rdzeniowych. W yniki leczenia były w więk
szości wypadków niepomyślne. Spośród 10 cho
rych na prosówkę 5 zmarło, u 5 natom iast na
stąpiło wyleczenie i w okresie 2—4 la t obserw a
cji nie zauważono nawrotów. B e n s o n  i G o 
o d  ma n (11) leczyli 22 chorych na gruźlicę 
płuc diazonem w ciągu 120— 160 dni i tylko u 4 
osób stw ierdzili pew ną poprawę. Dwaj chorzy 
zm arli w czasie leczenia.

Z doświadczeń niektórych badaczy wynika, 
że sulfony i streptom ycyna wzajem nie się 
wzmagają. Z dobrym  skutkiem  leczono gruźlicę 
narządową, stosując streptom ycynę z sulfetro
nem. Ten ostatni lek można uważać za sulfon 
z wyboru, ponieważ obok stosunkowo większej 
aktywności sulfetrqn odznacza się najniższą 
toksycznością. Szczury w diecie przewlekłej 
znoszą: 3—5°/'o stężenie sulfetronu, 0,8% promi- 
nu i 0,2% diam inodifenylosulfonu. Część bada
czy twierdzi, że sulfetron nie ulega hydrolizie 
do dwuam inodwufenylosulfonu. Stężenie p rą t- 
kostatyczne sulfetronu jest niższe, niż prominu, 
aczkolwiek wagowo prom in zaw iera więcej 
dwuam inodw ufenylosulfonu niż sulfetron.

K w a s  p a r a - a m i n o s a l i c y l o w y  (PAS)
COOH

nh2
PAS, kwas 4-amino- 2-hydroksybędźwinowy 

(wzór sumaryczny: СтН'ИОз) w  stanie oczysz
czonym jest białym, krystalicznym  proszkiem, 
łatwo rozpuszczalnym w rozcieńczonych zasa
dach lub w roztworze dwuw ęglanu sodu, słabo 
rozpuszczalnym Чу zimnej wodzie. Ogrzewanie 
np. do 100— 120° powoduje częściowo rozpad 
PAS-u. Związek ten  rozkłada się również 
w roztw orach kw aśnych w ciepłocie pokojowej, 
jest natom iast względnie stały w roztworach 
zasadowych (pH 7,0—8,4). Nasze badania wyka
zały, że w pewnych stężeniach szereg związków 
chemicznych działa inaktyw ująco na PAS. m. i.: 
HC1 w stężeniu końcowym 1 :2000, NaCl 
1 : 100— 125,N H 4OH 1 : 100, NaOH 1 : 40, alko
hol m etylow y i etylowy 1 : 50. Pod działaniem  
światła i powietrza PAS szybko ciemnieje. PAS 
można w yjaław iać bez wyraźnego rozbicia czą
steczki lub zm iany barw y, jeśli uprzednio pro
szek odwodnimy w 100— 110° przez IV2 godzi
ny. Bezwodny proszek jest hygroskopijny.

Kwas para-am ino-będźw inow y znosi zupełnie 
tuberkulostatyczne działanie PA S-u w stęże
niach równom olarnych (J. L e h m a n  42). 
I v a n o v i c s  (89) zbadał, że 1 mol kwasu 
p-am ino-będźwinowego zobojętnia działanie 
3 moli PAS-u. Kwas p-am ino-będźwinowy jest 
środkiem  pobudzającym  i czynnikiem  wzrosto
wym prątków  gruźlicy, PAS w strzym uje jego



działanie, przyczyniając się do zaham owania 
rozwoju prątków.

In  vitro prątkostatyczne działanie w yw iera 
PAS w stężeniach 0,6— 1 mcg na ml pożywki 
( D y e  i W e i s e r ,  D e l a u d e ,  K a r l s o n  
i współpr. — 33).

Doświadczenia K a r l s o n  a, D e d a u d  e’a, 
F e l d m a n a  i C a r r a  (40) oraz K a r l s o n a  
i F e l d m a n a  wykazały, że PAS podawany 
w diecie w ilości 2—4°/o wyraźnie w strzym uje 
gruźlicę wywołaną doświadczalnie u świnek 
morskich. Podczas gdy u świnek nieleczonych 
stwierdzono gruźlicę uogólnioną, w  grupie le
czonych tylko u k ilku świnek sekcja wykazała 
obecność bardzo m ałych zmian w śledzionie 
i węzłach chłonnych. Świnki zakażone szcze
pem prątków  gruźlicy opornym  na działanie 
PA S-u zachorowały na gruźlicę uogólnioną, nie 
poddającą się działaniu PAS-u. Najlepsze w y
niki osiągano wówczas, gdy leczono zwierzęta 
PA S-em  i streptom ycyną po 2 mg dziennie.

Doświadczenia w ykonane na szczurach w y
kazały, że PAS szybko ulega wchłonieniu i w y
dzieleniu z moczem. 80% leku w ydala się po 
4 godzinach. W tkankach wcale się nie grom a
dzi lub w bardzo m ałej ilości. Jeżeli stężenie 
PA S-u we krw i wynosi 40— 100 m g/litr, wów
czas około 50—60% leku jest związany z biał
kami, zwłaszcza z album iną.

U człowieka po pojedynczej dawce doustnej 
Poziom leku we krw i osiąga szczyt około 10 
mcg/'mi w  ciągu 1—2 godzin i spada stopniowo 
przez 4 godziny. W okresie pierwszych 10 go
dzin po zażyciu PA S-u 85% leku w ydala się 
z moczem.

D a w k o w a n i e .  Stosowane doustnie daw 
ki PA S-u są wysokie i wynoszą od 7,2— 23 g 
dziennie, przeciętnie 10— 14 g, podzielonych na 
4 lub więcej części, przez okres 90— 150 dni lub 
dłużej. W ielu klinicystów zaleca rozpoczynanie 
leczenia od m niejszej daw ki np. 5 g dziennie 
i zwiększanie jej stopniowo aż do 15 g. Zaleca
ne jest również dożylne w strzykiw anie PA S-u 
w 20% roztworze nastaw ionym  do pH 7,35 
z heparyną ( B a r c l a y  — 12). Uzyskiwano stę
żenie we krw i do 40mg%. Nie zauważono 
stw ardnienia żył po zastrzyku, czas krzepnięcia 
]ednak przedłużał się. Korzyść tej m etody jest 
również ta, że unika się uczucia nudności u  cho
rego. U niektórych chorych PAS w yw ołuje bo
wiem podrażnienie przewodu pokarmowego po 
doustnym  zażywaniu, przejaw iające się nud
nościami, wymiotami, biegunkam i itp. W tych 
wypadkach dodanie do leku soków, kakao, 
zmiana postaci leku, sposobu stosowania, daw
kowania itp. usuwa niepożądane objawy. PA S-u 
można używać w postaci proszku (kapsułki lub 
w roztworze), w  tabletkach i granulkach oraz 
w postaci maści z euceryną.

Po 17 dniach leczenia p rątk i gruźlicy w yka
zują prążkowanie, ziarnistości i rosną słabo na 

j podłożach. N iektóre szczepy stają  się oporne 
np. 50— 100 razy oporniejsze po 4 miesiącach 
leczenia ( M a d i g a n ,  G r i f f i t h  — 61).

B o g e r ,  B e a t t y  i P i t t s  (16) opisali śro
dek nazw any ,,Benemid“, p-/di-n-propylosulfa- 
nyło/-benzoesowy kwas, k tóry  stosowany do
ustnie powoduje dw ukrotnie większe stężenie 
PA S-u we krwi. Po pojedynczej dawce 1— 2 g 
tego środka stężenie PA S-u we krw i zwiększa 

; się na okres 8 godzin.
W y n i k i  l e c z e n i a .  Na ogólną liczbę 

1350 chorych na gruźlicę płucną i pozapłucną, 
z przew agą postaci ciężkich, serow ato-jam istych 

| popraw ę w ogólnym stanie osób leczonych 
PA S-em  stwierdzono u około 800 chorych (58%), 
radiologicznie pew ną popraw ę zaobserwowano 
u około 230 osób (+17% ). K orzystne zmiany 
w stanie klinicznym  chorych w yrażały się na
stępująco:

1) obniżenie się ciepłoty przew ażnie do nor
m y — w ciągu 1—3 tygodni leczenia PAS-em

2) popraw a apety tu  i w związku z tym  wzrost 
wagi ciała, często o 10 kg w ciągu 4—6 m ie
sięcy

3) popraw a w odczynie opadania krw inek 
czerwonych

4) zwiększenie się ilości hemoglobiny
5) znikanie prątków  z plwociny — w 12— 

38% wypadków
6) bardzo znaczne polepszenie poczucia cho

rych.
W rażliwość na tuberkulinę u chorych leczo

nych PA S-em  w zrastała.
W przeciw staw ieniu do niew ątpliw ie korzyst

nego działania tego leku na objaw y kliniczne 
chorych w okresie leczenia w pływ  PA S-u na 
zmiany gruźlicze w ydaje się raczej niewielki 
lub niepewny. W ymieniony wyżej stosunkowo 
nieznaczny odsetek popraw y w obrazie radiolo
gicznym podany został sum arycznie na podsta
wie obserw acji różnych autorów  (np. tabl. 4), 
przy czym najpom yślniejsze w yniki leczenia 
opisali autorzy szwedzcy. Doniesienia z piśm ien
nictw a innych krajów  w yrażają się natom iast 
przew ażnie sceptycznie co do leczniczego działa
nia PA S-u na zmiany gruźlicze zwłaszcza na 
przewl. gruźlicę płuc i odnosi się wrażenie, że 
tylko w bardzo nielicznych w ypadkach popraw ę 
radiologiczną zawdzięczano swoistem u działaniu 
tego leku. Stosunkowo częściej pod wpływem  
leczenia PAS-em  osiągano popraw ę w wysięko
wej, świeżej lub drobnoguzkowej postaci gruź
licy płuc oraz w  leczeniu ropniaków opłucnej 
i ropni gruźliczych. W gruźlicy płuc PAS na
leżało by w ogóle uważać za środek pomocniczy, 
dzięki którem u w niektórych wypadkach moż
na doprowadzić chorych do stanu um ożliw iają



cego leczenie uciskowe lub chirurgiczne (В o 
C a r t e n s e n  — 34).

Leczenie miejscowe wlewkam i PAS^u w roz
tworze 5— 10% wpływało korzystnie na rop- 
niaki opłucnowe swoiste, przetoki gruźlicze, 
owrzodzenia błon śluzowych jam y ustnej, k r ta 
ni, jam y nosowo-gardłowej itp.

Opisywane przez niektórych badaczy (В o 
C a r t e n s e n ,  L e h m a n )  zniknięcie. jam  
w płucach pod wpływem  leczenia PAS-em  by
ło albo krótkotrw ałe albo polegało raczej na za
tarciu  się sylw etki jam y w obrazie radiologicz
nym.

Objawy toksyczne towarzyszą stosunkowo 
rzadko leczeniu PAS-em : nudności, wymioty, 
u tra ta  apetytu, biegunki ustępow ały szybko po 
przerw aniu  leczenia lub zm niejszeniu dawki le
ku. Opisano wypadki idiosynkrazji w stosunku 
do PA S-u, uszkodzenie nerek w yw ołane tym 
lekiem, hipoprotrom binem ię, niedobór w itam iny 
К  i potasu (D e C l a y l e y  — 45).

L e c z e n i e  k o m b i n o w a n e .  Próbow a
no stosować leczenie PA S-em  i streptom ycyną
1 przekonano się, że oba te leki razem działają j 
niekiedy skuteczniej, niż każdy z nich używa
ny oddzielnie ( W i n d s t r o m ,  S v e d b e r g  — 
78). Obserwacje wskazują, że PAS opóźnia lub 
zapobiega powstawaniu streptom ycynooporno- 
ści.

L o e f f 1 e r (85) uzyskał pom yślne w yniki le
czenia gruźliczego zapalenia opon mózgowo- 
rdzeniowych przy następującym  sposobie: 2% 
roztw ór PA S-u zbuforowany kwaśnym  dw uw ę
glanem  sodu do pH 7,35 z heparyną dożylnie 
po 2000 m l dziennie przez 6 tygodni; potem  PAS 
doustnie po 14— 16 g dziennie przez długi okres 
czasu; jednocześnie streptom ycyna w zwykłych 
dawkach śródmięśniowo i dokanałowo. Mając 
w leczeniu i 8- 12- miesięcznej obserwacji 9 | 
dzieci L o e f f l e r  uzyskał w 8 przypadkach 
kliniczne wyleczenie, 1 dziecko zmarło. Dobre , 
w yniki m ieli również inni klinicyści, np. В o- 
g e r ,  B e a t t y  i  P  i 11 s (1 6 ) ,  którzy leczenie 
streptom ycyno-PA S-ow e uw ażają za najsku te
czniejszy sposób postępowania przy zapaleniu 
opon mózgowo-rdzeniowych. Zalecają oni na
stępujące dawkowanie: 1) streptom ycyna śród
mięśniowo 0,5X2 dziennie przez 2 miesiące, po
tem  0,5X1 przez 4 miesiące 2) streptom ycyna 
dokanałowo 100 mg dz. w  1. tygodniu, 50 mg 
dz. od 2 tygodnia, 50 mg dz. w 2 m-cu, 50 mg
2 razy tygodniowo w 3. miesiącu, 50 mg 1 raz 
w tygodniu w 4. miesiącu. 3) PA S 30— 40 g 
dziennie dożylnie w 2 1 soli fizjologicznej z 2 
amp. heparyny 1 miesiąc, potem doustnie po 
14 g dziennie.

Inne sposoby leczenia kombinowanego, jak 
np. PAS +  sulfony są bezwartościowe. Według 
obserwacji N i t t i e g o  i C u r t i e g o  (90) po 
zmieszaniu sulfonamidów z PAS-em  tworzył 
się w  probówce m ikrokrystaliczny osad.

Oporność względem PA S-u w ystępuje rzadko, 
zdarzają się jednak w ypadki nabytej oporności 
prątków  gruźlicy w toku zwłaszcza przedłużo
nego leczenia. D e l a u d e ,  K a r l s o n ,  C a r r  
i współpr. (33) wyhodowali szczepy prątków  
gruźlicy od chorego po 157—251 dniach lecze
nia, k tóre rosły w stężeniach PAS-u 1,6—6,4 
m g /l00 ml. B o  C a r t e n s e n  (34) wyhodował 
szczepy oporne na 15 mg PA S-u na 100 ml po
żywki.

T i o s e m i k a r b a z o n y

Tb 1/698 (4-acetylo-am ino-benzaldehydo-tio- 
semikarbazon) został zsyntetyzow any przez 
B e n i s c h a ,  M i e t s c h a  i S c h m i d t a .  
W Polsce związek ten zsyntetyzow ał S u p- 
n i e w s к  i pod nazwą ATB.

Wzór strukturalny:

CH3 . CO . N I K  O C H  = N . NH . С : NID
II 
S

Oprócz TBI/698 próbowano zastosować w m e
dycynie inne pochodne tiosemikarbazonu, np.: 
TbII/242

CHsO < I > C H = N  . NH . С : NH:
S

ТЫ Н /13 74
Г CsHr,. .SO2 CII N . NH . С : NH.>

S
oraz TbIV i TbVI, k tóre okazały się mniej sku
teczne niż Tb I.

D o n o v i c k ,  P a n s y .  S t r y k e l  i B e r n 
s t e i n  (31) przebadali szereg alkylowych 
pochodnych kwasu tiokarbam inowego i stw ier
dzili, że na ogół alkylowane pochodne są bardzo 
aktyw ne in vitro przeciw prątkom  gruźlicy. 
Nieco mniej skutecznie działają tiosem ikarba
zony z rodnikiem  alkylowym, natom iast alifa
tyczne pochodne karbazonów są na ogół nie
czynne.

Podobne doświadczenie przeprowadzili in vi
vo H a u r e ,  B e r n s t e i n ,  D o n o v i c k  (93). 
Badacze ci przekonali się, że spośród około 100 
różnych pochodnych tiosem ikarbazonu aktyw ne 
in vivo były jedynie związki podstawione w po
zycjach para  do tiosem ikarbazonów benzalde
hydowych. Szereg podstawionych grup od n a j
bardziej aktyw nych jest następujący: etylosul- 
fonylowa, izopropylowa, aminowa, acetamido- 
wa, dim etyloaminowa, sulfanylowa, emtoxy — 
grupa. Do zupełnej u tra ty  aktywności in vivo 
przyczyniały się następujące operacje chemicz
ne: 1) "Zastąpienie siarki tlenem  2) zastąpienie 
siarki azotem 3) zastąpienie końcowej grupy 
NH3 grupą SCHo 4) podstawienie grupy alky- 
lowej zamiast 1 atom u H przy S 5) podstaw ie
nie końcowej grupy aminowej inną grupą. Nie 
stwierdzono ilościowej zależności pomiędzy 
przeciw prątkow ym  działaniem  in vitro i in vivo 
tosemikarbazonów.



T abl. IV. Leczenie P A S ’em  — zestaw ien ie  p rzy p ad k ó w  z p iśm ien n ic tw a
przyp.
Ilość Rodzaj D aw ka W ynik i leczen ia A u to r

378

11

15

14

14

34

30

19

46

10

11

37

130

gruźl. p łuc, 74% 
jam is ta , 55 w y 
padków  gruźl. 
je lit

gruźl. oskrzeli

p rze to k i g ru ź li
cze

ro pn ie  i ro p n iak i 
gruźlicze

gruźlica
rozp ływ na  skóry

gruźlica  n a rz ą 
du w zroku

gruźlica  płuc 
i pozap łucna

gruźlica  p łuc 
jam is ta

gruźlica  p łuc

gruźlica  p łuc 
p rzew ażn ie  za
aw an so w an a

gruźlica p łuc 
jam is ta , 1 roz
siew, 1 w ysiew  
opłucn.

g ruźlica  p łuc 
w łó k .-se ro w a ta

gruźlica  p łuc 
p rzew ażn ie  ostra  
i o b u stro n n a

gruźlica p łuc

14
8 dzieci 
6 dorosl.

150 gruźlica  p łuc 
i oskrzeli

14 g dzienn ie  
w  4— 6 daw kach

1 0 % m aść 
P A S 'ow a — lub  
2,8 % roztw ór
w strzyk iw . 1 0 % 
P A S ’u, m aść 
10 —  2 0 % .

10% PA S do 
o p a tru n k ó w  lub  
m iejscow o

doustn ie  12 g 
przez  5 dni, lub  
dou stn ie  i do- 
m ięśn. w  2 ,8 % 
roztw .
11— 15 g dz ien 
n ie  w  cyk lach  
p o  2 tyg. z p rz e 
rw ą  1-ty g o d n io - 
w ą
10— 14 g dz.

12—18 g
1—7 m ies.

25 g dz. przez 
6 dn i w  tyg..
3 m iesiące

10 % r. w odny,
15 g dz. po  3 g 
co 3 godz. przez 
12 do 15 tyg.

23 g dziennie, co 
7 d. p rze rw a

20—30 g dz. 
ziom  w  k rw i
11—17 m g

400—800 g. ogól
na  daw ka

O bniżen ie  c iep ło ty  do w ysokości p ra w id ło -  V a llen tin , F ornell. 
w ej, p o p raw a  OB. Z m niejszen ie  ilo śc i od- B eskow , C a rs ten - 
k rz tu szo n e j p lw ociny , p o p raw a  w agi. R tg : sen, T hune , H elle - 
re g re s ja  w  42% po trzech  ty g odn iach  le -  berg , L eh m an  
czenia. T u b erc le  1950,

31/1, 2— 10.
Leczenie m iejscow e sku teczn ie jsze , n iż in 
h a la c ja  (20—30', 5— 10 m l. 10% roztw oru).
P o p raw a  w  3, n a w ró t w  10, bez zm ian  w  2 
p rzy p ad k ach .

S zybkie zn ikn ięc ie  ro p n ia  i zbliznow acenie . W ilhelm i
Schw eiz. Mediz. 
W chschr. 1950. 
80/5. 107.

P o p raw a  n ie  zaw sze p rzekonyw u jąca .

P o p raw a  lub  ca łkow ite  w yleczenie 
w  9 p rzypadkach .

N ajlepsze  w y n ik i w  w ysiękow ych  i d robno - 
guzkow ych, św ieżych  w y p ad k ach . W  zap. 
op łucne j i ro p n iak ach  p o p raw a  po leczeniu  
m iejscow ym . PA S n ie  pow odow ał o d p rą t-  
kow an ia .

P o p raw a  poczucia w  60%. O bniżen ie  c ie
p ło ty  w  80%, zm nie jszen ie  k asz lu  i p lw o
ciny  p o n ad  50% przyp . R tg : p o p raw a  w  p o 
staci w ysiękow ej, w łó k n is to - ja m is ta  i w rzo - 
d z ie jąca  bez w yników .
U 10 p o p raw a, je d n a k  p rą tk i z p lw ociny  
n ie  znikały .

P o p raw a , zw łaszcza w  postac i w ysiękow ej, 
zm nie jszen ie  w ie lkości jam y , czasem  zn ik 
nięcie  p rą tk ó w  z p lw ociny.

U 7 k lin . p o p raw a, u  2 b. z. 1 pogorszenie. 
R tg. u  w szystk ich  chorych  oznak i pop raw y , 
ty lk o  2 p rzy p ad k i p o p raw y  je d n a k  m ożna 
uw ażać za po w sta łe  w y łączn ie  pod  dz ia 
łan iem  P A S ‘u.

O gólna p o p raw a  u  1 p a c je n ta , u  n iek tó ry ch  
chorych  n ieznaczna p o p raw a  w  obrazie  
rtg., bez w p ły w u  w  gruźlicy  z rozsiew em . 
B iorąc pod u w agę  d z ia łan ie  sam ego leku , 
w y n ik i zaw odne.

A ni w  jed n y m  w y p ad k u  n ie  było  po p raw y  
k lin iczne j i rad io log icznej.

P e tra g n a n i 
Exc. M ed. Tub. 
1950, 8 , 1749.

F asan o  i T arozzi 
Exc. M ed. Tub. 
1950, 9, 1818.

Difs
Exc. M ed. Tub. 
1950, 9, 1819.
G errits
Exc. M ed. Tub. 
1949, 12, 1905.
D onaldson
(37)

H orne
(36)

S u n n e rs
(82)

P o  P opi aw a ob jaw ow a, n ieznaczna  p o p raw a  N agley  i Logg 
w  obrazie  rtg . K o rzy stn ie  zm ien iony  s tan  (66) 
ogólny chorych  um ożliw ia  leczen ie  z a p a 
dowe.

P o p raw a  ogólna u 95 ch o ry ch : zm nie jszę- C a rriag i 
m ie  kaszlu , p lw ociny  w  70%, u 20 p a c je n -  (22) 
tów  u stąp ien ie  p rą tk ó w  z p lw ociny.

po p raw a  k lin icz 
n a  znaczna

O gólna p o p raw a  w y raźn a , w p ły w  P A S ‘u na  
zm iany  anatom iczne  w  p łu cach  n ie  u d o 
w odniony. Z espół p ie rw o tn y  pod  w pływ em  
P A S ‘u w y k azy w ał w y raźn ą  p o p raw ę  
w  obrazie  radiologicznym .

P o p ra w a  k lin iczn a  znacznego stopnia.

S carzella

U 14 p o p raw a  ob jaw ow a, 
czna.

u  12 radio logi-

D uncan , R oberts ,
L aney
(23)
D ooneif i B uch- 
b e rg  (24)
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94

300

12

37

15

22

22

gruźlica  p łuc  
i osk rzeli

g ruź lica  p łuc 
i pozap łucna

ro p n iak i o p łu c 
n e j gruźlicze

gruźlica  p łuc

gruźlica  k r ta n i 
w ik ła ją c a  g ru ź 
lica p łuc
w tó rn a  g ruźlica  
je lit

10 g dz. 3 m ies.

10— 18 g dz. 
w  5—7 częściach

P o  a sp ira c ji ro - 
p n iak a  P A S  do 
opłuc. 10 m l 
2 0 % r. co tydz.

12— 14 g dzienn ie  
częściow o in h a 
lac je .

U w iększości cho rych  p o p raw a  ogólna. 
W  p o ró w n an iu  z 82 osobam i k o n tro ln y m i 
n ie  leczonym i p o p raw a  rad io log iczna  
u  3 -k ro tn ie  w iększej ilo śc i osób leczonych 
P A S ‘em.
D obre w y n ik i w  g ruźlicy  p łuc  ze św ieżym i 
zm ianam i w ysiękow ym i, dość dobre  
w  p rzew lek łe j g ruźlicy  p łuc, k r ta n i
1 oskrzeli. U  16 p ac je n tó w  zam knięcie  ca- 
v u m  w  czasie leczen ia , po  k ilk u  m iesiącach  
jam y  ukaza ły  się je d n a k  n a  now o u 8 p a 
cjen tów .
W e w szystk ich  p rzy p ad k ach  rozrzedzen ie  
ropy, ale n ie  w iadom o napew no , czy  pod  
w p ływ em  P A S ‘u. U 3 p ac je n tó w  zu pe łne  
rozp rężen ie  p łuca , u  7 po 2 m ies. pozostało  
tro ch ę  ropy , u  2 zn ikn ięc ie  p rą tk ó w  po
2 m iesiącach .
U stąp ien ie  s ta n u  toksycznego  i gorączki, 
p o p raw a  ogólna. R ed u k c ja  cien i rad io lo 
g icznych w  50%. N ajlepsze  w y n ik i u  9 p a 
c jen tó w  up rzed n io  leczonych  s tre p to m y 
cyną.

W yleczenie w  13 p rzypadkach .

U U  osób zu pe łne  cofnięcie się zm ian , z a - K a llq u is t 
znaczona re g re s ja  u 7, 4 n ie  k o n tro lo w an e  (46) 
rad io log iczn ie  (z tych  3 zm arły).

K lin iczne  o b jaw y  u s tąp iły  u  19 osób po C arsten  
2—4 tygodn iach . R tg : p o p raw a  u  5 chorych . S poelin

B ernhe im .
L ehm an .
R osdhal

Bo C arten sen  
(34)

S im pson
(81)

R ossini,
L upach in i

Tiosemikarbazon ТЫ/698 jest żółtym prosz
kiem o gorzkim smaku. Punkt topliwości +233°. 
Nie rozpuszcza się w wodzie (w 100 ml wody 
w 20° rozpuszcza się zaledwie 0,0088 g). W ma
łym stopniu rozpuszcza się w acetonie, chloro
formie i w  surowicy, dobra jest rozpuszczalność 
w  roztworze antypiryny, formamidu i glikolu 
propylenowym. In vitro wstrzymuje wzrost 
prątków gruźlicy w  stężeniu około 1 mcg/ml 
pożywki. W większych stężeniach jest bakterio
bójczy. Prątki gruźlicy wyrodnieją pod wpły
wem tiosemikarbazonu: pojawiają się formy 
nitkowate lub rzęskowe, prątki o ciałkach bie
gunowych, często następuje rozpad na ziarenka.

TbI wpływa leczniczo na gruźlicę doświad
czalną myszek, przedłużając okres przeżycia 
zwierząt leczonych (grupa leczona 40 dni, kon
trolna 30 dni) oraz zapobiegając rozszerzaniu 
się gruźlicy w narządach ( B e r n s t e i n ,  D o- 
n o v i c k  — 31 i inni). U myszek leczonych 
TbI na sekcji stwierdzono tylko nieznaczne 
zmiany gruźlicze w narządach po skończeniu 
doświadczenia ( S t e i n b a c h ,  B a l k e r  — 87). 
Zwierzęta znoszą dawkę 40 mg/kg wagi ciała; 
po dawce 60 mg/kg zwierzęta giną wskutek 
uszkodzenia wątroby, nerek i nadnerczy.

U ludzi chorych na gruźlicę TbI używa się 
w dawkach: dla starszych 0,05—0,3 g, przecięt
nie 0,15 g na dobę, dla dzieci 30— 125 mg dzien
nie. Po dziennej dawce 100 mg cała ilość leku 
w ydala się z ustroju w ciągu 24 godzin. Lecze

nie TbI powinno trwać kilka miesięcy lub dłu
żej, aby uniknąć nawrotów. Stosowane ogólne 
dawki dochodziły do 120 g w  ciągu 480 dni 
(К 1 e e — 49) lub 160 w ciągu 18 miesięcy.

Miejscowo TbI stosuje się w  dawce 0,1—0,2 g 
w 10—20 ml roztworu fizjologicznego.

Oprócz TbI w medycynie używa się preparatu 
ТЫ/698/Е, który składa się z tiosemikarbazonu
1 eleudronu w równej dawce, najczęściej w  ta
bletkach zawierających po 0,25 g każdej sub
stancji. Niektóre obserwacje zaczerpnięte z pi
śmiennictwa podane są w  krótkim streszczeniu 
na tablicy.

Z obserwacji klinicznych wynika, że tiose
mikarbazon działa korzystnie przede wszyst
kim na stan ogólny chorych na gruźlicę. Wpły
wając nieswoiście na białka krwi TbI powoduje 
zwolnienie odczynu opadania krwinek w ciągu
2 tygodni leczenia. Pod wpływem TbI zmniej
sza się wrażliwość na tuberkulinę. Działanie 
antyalergiczne ujawnia się również w nieswoi
stych obrzękach alergicznych ( K o r b  — 92). 
Pod wpływem tiosemikarbazonu prątki ulega-

i ją zwyrodnieniu, tracą cechę kwasooporności 
■ i trudniej barw ią się fuksyną karbolową. Do- 
! kładne badania wykazały, że TbI zapobiega 

tw orzeniu się ognisk gruźliczych oraz rozsze
rzaniu się choroby. W ogniskach już istn ieją
cych w ustro ju  chorych na gruźlicę stw ierdza 
się w okresie leczenia granulację, w łóknienie 
i bliznowacenie. Działając na międzymózgowie
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233

100

33

60

14
2
7

61

125

42
60

77

50

40 

117

61

41

g r u ź l i c a  p łu c  
p i e r w o t n a ,  g r .  
o s t r a ,  p r o s ó w k .  
p r z e w le k .  i td .

n a j m n i e j
g o d n i

8 t y -

g r u ź l i c a  p łu c

g r u ź l i c a  p łu c  
i k r t a n i  
g r u ź l i c a  p łu c

g r u ź l i c a  j e l i t

g r u ź l i c a  k r t a n i  
g r u ź l i c a  j a m i s t a  
r o p n i a k i  o p łu c 
n e j

r o p n i a k i  o p łu c 
n e j

g r u ź l ic a  o p o n

g r u ź l i c a  d z ie c i

g r u ź l i c a  p łu c , 
p r z y p a d k i  c ię ż 
k i e

g r u ź l i c a  p łu c

g r u ź l i c a  p łu c  
j a m i s t a  o  b . z łe j  
p ro g n o z ie ,  
g r u ź l i c a  p łu c

g r u ź l i c a  p łu c

g r u ź l i c a  p łu c .  
k r t a n i  i  j e l i t

g r u ź l i c a  k r t a n i

6,4— 13,6 g  d a w 
k a  og.

0,0625— 0,1875 g  
d z ie n n ie

p rz e m y w . ro z tw . 
T b  I.

o g ó łe m  1— 4,5 g  
w  c ią g u  10— 54 
d n i
d o ż y ln ie ,  d o m ię 
ś n io w o , d o k a n a -  
ło w o

30— 125 m g  d z ie n 
n i e  d o u s tn i e  p r z e z  
k i l k a  m ie s ię c y  
0,25 g  i  s t o p n io 
w e  z w ię k s z a n ie  
d a w k i  d o  2 X 0 ,2 5  
p r z e z  8 ty g o d n i ,  
p o  4 ty g .  p o w tó 
r z e n ie .  D łu g o ś ć  
k u r a c j i  c z a s e m  
p o w y ż e j  r o k u .

2 X 0 ,1  l u b  0,125

o d  0,025 g  z w ię k 
s z a j ą c  z w o ln a  d o  
0,1— 0,15 g

0,05 g  1 X  d z i e n 
n i e  d o  4 X dz .

1— 2 X p o  0,25 g 
d z ie n n ie

W y le c z e n ie  24 p r z y p a d k ó w  g r . p o p ie r w o t -  
n e j ;  z a h a m o w a n ie  p r z e w le k łe j  k r w i o p o 
c h o d n e j  g r u ź l i c y  u  20 n a  23 o s o b y  le c z o n e ;  
p o m y ś ln e  w y n i k i  w  4 p r z y p a d k a c h  n a  7 
s e r o w a c ie j .  z a p a l ,  p łu c ,  k o r z y s t n e  d z i a ł a 
n i e  w e  w c z e s n y c h  n a c i e k a c h ,  w y le c z e n ie  
z m ia n  w  k r t a n i  i  w  j e l i t a c h ;  z a h a m o w a 
n ie  w  p r o c e s a c h  w y tw ó r c z o - w y s i ę k o w y c h  
j a m is ty c h .  W  w y p a d k a c h  p o s t ę p u ją c y c h  
w ię k s z o ś ć  p a c j e n t ó w  z m a r ł a .  W  p o s t a c i  
w ł ó k n i s t e j  u  11 n a  13 o s ó b  p o p r a w a  w  s t a 
n ie  o g ó ln y m .
U  37 o s ó b  r e g r e s j a ,  46 b e z  z m ia n ,  17 d a l 
sz y  p o s tę p  c h o r o b y  w  c ią g u  k i l k u  m ie s i ę 
c y ;  u  18 c h o r y c h  u s t ą p i e n i e  z m ia n  r e n t g e 
n o lo g ic z n y c h .
S z c z e g ó ln a  s k u te c z n o ś ć  w  g r u ź l i c y  k r t a n i ;  
w  14 w y p a d ,  p o p r a w a  p r o c e s u  w  p łu c a c h .  
U  6 p o p r a w a ,  8 p o g o r s z e n ie ,  w  t y m  3 w y 
p a d k i  r o z s ie w ó w  w  c z a s ie  le c z e n ia  46 za  
k r ó t k i  o k r e s  o b s e r w a c j i .
U  4  k l in i c z n e  i  r a d io lo g ic z n e  w y le c z e n ie ,  
u  1 o s o b y  p o p r a w a .
7 w y le c z e ń ,  6 p o p r a w a ,  1 b . z.,
L e c z e n ie  b e z s k u te c z n e .
U  5 o s ó b  p o p r a w a ,  1 —  g r u ź l i c z e  o w r z o 
d z e n ie  ję z y k a .  P o  6 t y g o d n i a c h  l e c z e n ia  
m ie j s c o w e g o  —  w y le c z e n ie .
P o  n a k ł u w a n i u  i  p r z e m y w a n i u  10 m l  2°/o 
r o z t w o r u  T b  I  co  2 d z ie ń  r o p a  z a m ie n i ł a  s ię  
w  p ły n  s e r o w a t y  i  z n ik n ę ły  p r ą t k i  g r u ź l i c y .  
W s z y s c y  p a c j e n c i  z m a r l i  p o  14— 25 d n ia c h .

K u h l m a n n  i
K n o r r
(91)

R e n n e r  i 
B ic h
(E x c . M e d . T u b . 
1950, 9, 1823). 
S h u r m a n n  i  
R a d e n b a c h  (69) 
B u c h h o lz  i J u n e -  
m a n n  (E x c . M e d . 
T u b . 1950, 6, 1083).

R o th
(E x c . M e d , T u b . 
1950, 7, 1344). 
R o d e n b a c h

D o b r e  w y n i k i  t y l k o  w  g r u ź l i c y  p o z a o p łu c -  C a te l  ( M o n a ts c h r .
n e j . . K i n d e r h e i l k u n d e  

C a te l
W a g a  c i a ł a ;  w  76 p r z y p .  z w ię k s z e n ie ,  K u h l m a n n  i 
35 s p a d e k ,  14 b . z. P lw o c in a ;  u  80 z m n i e j -  K n o r r  
s z e n ie  l u b  z n ik n ię c i e ,  18 z w ię k s z e n ie ,  u  r e -  E x c . M e d . T u b . 
s z ty  b . z. Z n ik n ię c ie  p r ą t k ó w  u  37 o só b . 1949, 4, 51.
R tg . :  u  80 w y r a ź n a  p o p r a w a ,  27 z n ik n ię c ie  
ja m ,  u l  —  z n ik n ię c i e  w ie lu  j a m ,  22 p o 
g o r s z e n ie ,  9 z m a r ło .

P o p r a w a  u  22, 5 b . z. 6 p o g o r s z . 1 1 — z g o n . 
U  47 z n a c z n a  o g ó ln a  p o p r a w a .  R tg :  p r a 
w d o p o d o b n a  p o p r a w a  w  p o ło w ie  p r z y p a d 
k ó w . P o z a  t y m  k l in i c z n e  w y le c z e n ie  5 p r z y 
p a d k ó w  g r u ź l i c y  j e l i t ,  4 p r z e t o k  g r u ź l i 
c z y c h ,  2 n a  5 g r u ź l ic y  k r t a n i .
P o p r a w a  w  8 1 ,8 %  p r z y p a d k ó w .

U  3 0 %  p a c j e n t ó w  p r z e m i j a j ą c a  p o p r a w a .

U  32 p o d m io to w a  p o p r a w a ,  u  10 z  n i c h  
r tg .  p o p r a w a ,  u  8 z u p e łn e  n ie p o w o d z e n ie .

U  54 ,7%  p o p r a w a  w a g i ,  37 ,9%  z n ik n ię c i e  
g o r ą c z k i .  W  o b r a z ie  r a d io lo g ic z n y m  w y r a 
ź n e j  p o p r a w y  n i e  s tw ie r d z o n o ,  a le  j a m y  
j a k b y  m n ie js z e .
U  w ię k s z o ś c i  c h o r y c h  p o p r a w a  o g ó ln a .  W y 
le c z e n ie  o w r z o d z e ń  k r t a n i ,  p o p r a w a  r a d i o 
lo g ic z n a  g r u ź l i c y  je l i t .

32 w y le c z e n ia ,  b e z g ło s  u s t ą p i ł  p o  4— 5 
d n ia c h  le c z e n ia .  P o w a ż n ie j s z e  f o r m y  w y le 
c z o n o  p o  10— 20 t y g o d n ia c h .  F o r m y  p r z e 
w le k łe  r e a g u j ą  g o r z e j  n iż  św ie ż e .

C la y  (47) 
K n u e c h e l ,  
K ie n le ,  
S ch re tzm an n

E M TW e d e k in d
1950, 2234. 
M a l lu c h e  
(B u li .  H y g . 1950, 
25, 3, 252). 
H o h e n n e r  i 
L in k e
(B u li .  H y g .
1951, 25, 3, 253 
S t u r m
( D e u ts c h e  m e d . 
W c h s c h r .  1949, 
74, 23, 726). 
S c h m id t ,  H a h n  
( D e u t .  m e d . 
W c h s c h r .  1949, 
74, 4, 118— 121). 
S tu t z
(E x c . M e d . T u b . 
1949, 2352



TbI zmienia sym patykotoniczny, wysiękowy, 
czynny okres choroby na parasym patykotonicz- j 
ny, odtwórczy, leczniczy ( N a w r o c k i ) .

Najlepsze w yniki leczeniem tiosem ikarba- 
zonem osiągnięto w takich zmianach gruźli
czych, z którym i lek stykał się bezpośrednio, 
jak gruźlica krtan i, skóry, śluzówek, je lit itp. 
Skuteczne było również leczenie gruźliczych 
ropniaków, owrzodzeń żołądka, przetok odbytu 
i gruźlicy staw u biodrowego. Zupełnie nato
m iast nie poddawała się leczeniu gruźlica wę- ! 
złów chłonnych i opon mózg.-rdzeniowych j  

( H a s  с he ,  L e i  m b  a c h ) .  Rozsiewy krwio- | 
pochodne i odoskrzelowe pod wpływem  TbI ule
gają zaham owaniu. Ostre postacie prosówkowe 
pod w pływ em  tiosem ikarbazonu m ają łagod
niejszy przebieg, jednak zapalenia opon móz
gowo-rdzeniowych dołączają ^ię rów nie często, 
jak  u osób nie poddawanych tem u leczeniu (P. 
К 1 e e 49). Łatw iej działaniu ТЫ poddają się 
m ałe ogniska pow stałe z wysiewów, niż duże 
ogniska. Postacie wysiękowe wolniej i tru d 
niej u legają poprawie, niż inne form y gruźlicy. 
Początkowa dawka leku powinna być tym  
mniejsza, im dalej posunięte są zm iany gruźli
cze i im więcej przew aża typ  wysiękowy nad 
wytwórczym  ( K u h l m a n n  i K n o r r  — 91). 
Jam y w płucach pod działaniem  ТЫ nie znikają, 
gdyż tw arde ich ściany u trudn ia ją  przenikanie 
leku do zm ian gruźliczych w w ystarczającym  
stężeniu. W ogóle w gruźlicy płuc działanie TbI 
jest raczej objawowe, niż lecznicze.

Pew ną korzyść może dać leczenie TbI u tych 
chorych, którzy pomimo w skazań do zabiegu 
operacyjnego nie mogli poddać się tem u rady
kalnem u leczeniu z powodu złego stanu ogól
nego i rozległych zmian gruźliczych w płucach. 
Dzięki pew nem u cofnięciu się zmian oraz w sku
tek  ogólnej popraw y stanu zdrowia pod w pły
wem TbI chorzy nie nadający się już do opera
cji uzyskują niekiedy w arunki um ożliwiające 
wykonanie u nich zahjegu radykalnego (G u- 
r i c h - — 30).

Toksyczność tiosem ikarbazonu TbI jest sto
sunkowo niewielka, wobec czego lek można sto
sować dłuższy czas bez ryzyka; dotychczas nie 
zauważono powstaw ania oporności na TbI.

Objawy toksyczne spotyka się przeważnie 
w pierwszych 3 dniach stosowania leku: ból 
głowy, osłabienie, u tra ta  apetytu, biegunki, w y
mioty, niedomoga w ątroby itp. Niekiedy poważ
niejsze objaw y uboczne: niedokrwistość, rum ie
nie, uszkodzenie nerek, w yjątkow o: żółty zanik 
wątroby, agranulocytoza, ciężkie zatrucie itp. 
Sygnałam i ostrzegawczymi są: hipoglikemia, 
dodatni odczyn Takata-A ry. Częściej i poważ
niejsze zaburzenia w  ustro ju  w yw ołuje ТЫ 
698/E, niż sam ТЫ 698, przy tym  ten  ostatni lek 
nie ustępuje pierwszem u pod względem dzia
łania tuberkulostatycznego.

W edług spostrzeżeń B u r g e r a  i M a r -  
q u a r d t a  13) jon Cu dodany do TbI zapobiega 
lub zmniejsza toksyczność tiosemikarbazonu.

I n n e  ś r o c i k i  c h e m o t e r a p e  u t y c z n e

Oprócz opisanych leków w ostatnich latach 
zsyntetyzowano i wypróbowano szereg innych 
związków chemicznych o właściwościach p rąt- 
kostatycznych, m: i.:

pochodne flaw ohydrazyny działające bakte- 
riostatycznie in vitro  oraz in  vivo; I-izoamylowa 
pochodna tego związku ma działać skuteczniej, 
niż streptom ycyna (J o n i n, В u u - H o i 17);

pochodne pirydyny, z k tórych 2-butoksy — 
5 am ino-pirydynian sodu in vitro w yw iera sil
niejsze działanie, niż streptom ycyna, w yniki in 
vivo są natom iast nie przekonyw ujące (С o r- 
p e r ,  C o h n ,  F r e y  — 25);

sulfapirydyna w stężeniu 1 :5000 jest um iar
kowanie prątkostatyczna, w  rozcieńczeniu 
1 : 1000 całkowicie w strzym uje wzrost prątków  
gruźlicy; aktywność in  vivo znacznie m niejsza; 
sulfanilam id ham uje wzrost prątków  w stęże
niu 1 :1000 in  vitro  ( S m i t h  — 84 i inni);
stilboestrol НО —С =  С С  />ОН
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w stężeniu 1 : 50.000 — 1 : 500.000 działa p rą t- 
kostatycznie in vitro; w gruźlicy doświadczal
nej u  świnek m orskich w yniki nie są zachęca
jące; kwas dwufenyloam ino- 2-karboksylowy 
i jego pochodne in vitro  działają ham ująco na 
wzrost prątków  kwasoopornych w stężeniu 
0,1 mg°/o; w  większych stężeniach związek ten 
jest prawdopodobnie bakteriobójczy ( G o l d 
b e r g ,  J e f f r i e s ,  T u r n e r  — 27).

Praktycznego znaczenia te związki chemiczne 
nie posiadają, jak  i szereg innych ciał zsyntety- 
zowanych przez różnych badaczy.

D y s k u s j a  i w n i o s k i

Omówione obszerniej środki chem oterapeu- 
tyczne w yw ierają in vi,tro działanie prątko- 
statyczne iub prątkobójczę w podobnych stęże
niach: PAS 0,06 — 1 mcg/ml, ТЫ ок. 1 mcg/ml, 
sulfony ок. 1 mcg/ml. N iektóre sulfony np. pro- 
m in działają słabiej. W gruźlicy doświadczalnej 
wszystkie wym ienione leki przedłużają okres 
przeżycia zwierząt, ograniczają lub w strzym ują 
proces gruźliczy, zm ieniając fazę progresyw ną 
w  fazę leczniczą. Nie elim inują natom iast p rą t
ków gruźlicy z ustroju.

W m edycynie natom iast skuteczność leczni
cza poszczególnych związków chem oterapeuty- 
cznych jest ograniczona tylko do niektórych po
staci gruźlicy. W szystkie omówione leki działa
ją  lepiej w ostrych zmianach, w których prze
waża typ  wysiękowy, niż w  przew lekłych sero
w atych lub włóknistych; skuteczniej działają na 
takie zm iany chorobowe, z którym i stykają się



bezpośrednio, np. w miejscowym leczeniu. 
W szystkie opisane leki stosuje się w stosunkowo 
dużych dawkach i przez długi, często kilkuletni 
okres czasu.

Sulfony: opisywane przypadki popraw y radio
logicznej zdarzały się sporadycznie, popraw a 
była n ietrw ała i często złudna; odsetek leczo
nych sulfonami z popraw ą w obrazie rtg. nie 
przekraczał 15%; promizol działał niekiedy sku
tecznie w prosówkach. Dość często spotykane 
objawy toksyczne w okresie leczenia kończyły 
się niekiedy zejściem śm iertelnym .

PAS: pom yślne w yniki miejscowego leczenia 
ropniaków opłucnej, ropni gruźliczych, gruźlicy 
k rtan i i owrzodzeń śluzówek, gruźlicy jelit. 
W gruźlicy płuc popraw a przew ażnie objawowa. 
Odsetek radiologicznie stw ierdzonej popraw y 
około 17% nie świadczy o tym, że jej przyczyną 
był wyłącznie PAS. Na uwagę zasługuje nato
m iast kombinowane leczenie streptom ycyną 
i PAS-em  gruźlicy opon mózgowo-rdzeniowych 
i niektórych przypadków gruźlicy płuc.

Tiosem ikarbazony: skuteczne często w lecze
niu owrzodzeń błon śluzowych, ropniaków opłu
cnej, gruźlicy k rtan i i jelit, czasem — w ostrych 
rozsiewach. W' innych postaciach gruźlicy 
a zwłaszcza w przew lekłej gruźlicy płuc, działa
nie lecznicze jest w ątpliw e i popraw ie ulega je
dynie ogólny stan kliniczny chorych.

Stosując w m edycynie przedstaw ione środki , 
ohemoterapeutyczne, klinicyści podają zwykle J 
stosunkowo duże dawki pragnąc uzyskać odpo- ! 
wiednio duże, prątkostatyczne stężenie leku we 
krwi. W ydaje się, że leczenie PAS-em  i tiosemi- 
karbazonam i w dotychczas używanych dawkach 
powinno się ograniczyć wyłącznie do w ypad
ków, w których — jak wykazało doświadczenie 
— te  środki chem oterapeutyczne są skuteczne. 
W pozostałych postaciach gruźlicy, szczególnie; j  

w przewlekłej gruźlicy płuc można spodziewać 
się jedynie osiągnięcia objawowej popraw y 
i w tych w ypadkach można by zrezygnować 
z osiągania wysokiego stężenia leku we krwi. 
Używane wysokie dawki PA S-u i T b I , nie są 
obojętne dla ustroju, mogą bowiem spowodować 
bardzo znaczne uszkodzenie ważnych narządów 
ciała, nie dając żadnej popraw y w ogniskach 
gruźlicy. Poza tym  przedłużanie leczenia stw a
rza niebezpieczeństwo powstawania opornych 
prątków  gruźlicy.

Z tych względów w ydaje się, że dla leczenia 
objawowego (które ma wielkie znaczenie, gdyż 
często zmienia stan ogólny chorego na korzyść 
w tym  stopniu, że staje się możliwe leczenie za
padowe lub chirurgiczne) wystarczą dawki 
dzienne i ogólnie małe, kilka lub kilkanaście 
razy m niejsze od powszechnie stosowanych. 
Dawki te stosowane przez krótki okres czasu 
w ystarczą dla skutecznej ogólnej popraw y sta
nu chorego: wagi. łaknienia, poczucia, kaszlu, 
odkrztuszania, obrazu krwi. toru gorączki itd.

Z przeglądu piśm iennictw a odnosi się w ra
żenie, że dotychczas używane leki chem otera
peutyczne nie spełniły w arunków  staw ianych 
dobrym  chem oterapeutykom  i spraw a lecze
nia gruźlicy, zwłaszcza gruźlicy płuc, związ
kami chemicznymi stanowi nadal zagadnienie 
otwarte- %
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D r  m e d . Z y g m u n t  H A N I C K I  K r a k ó w

Wpływ heparyny na poziom białek osocza i su
rowicy krwi.

(Z  I I  K l in i k i  C h o r ó b  W e w n . A . M .
K ie r o w n ik :  P r o f .  d r  T . T e m p k a )

Spostrzeżenie nasze dotyczy chorego pozosta
jącego w leczeniu K liniki z powodu zarostowego 
zapalenia tętnic grzbietow ych obu stóp oraz za
krzepowego zapalenia żył. Pomimo zastosowania 
klasycznego dotychczas sposobu leczenia, zapa
lenie obejmować zaczęło coraz to nowe obszary 
naczyń żylnych, wobec czego zastosowaliśmy 
środki przeciwskrzeplinowe.

W ciągu poprzednio wykonanych badań do
datkow ych stwierdzono u chorego wysoki po
ziom fibrynogenu, wynoszący 1,98% przy ogól
nej praw idłowej ilości ciał białkowych wynoszą
cej 8,83%. W dzień po zastosowaniu heparyny



w ilości 300 mg rozłożonej na cztery dzienne 
dawki poziom fibrynogenu spadł do 0,79%. Za
ciekawieni tym  nagłym  spadkiem, rozpoczęliś
my codzienne system atyczne badania poziomu 
białek oraz fibrynogenu u tego chorego. Oka
zało się, że poziom fibrynogenu stale spadał j  

w czasie stosowania heparyny, osiągając poziom 
najniższy 0,21f;; ; natom iast poziom białek suro
wicy, jakkolw iek się obniżał, to jednak pozosta
wał w znacznie m niejszym  stopniu w zależności 
od spadku poziomu fibrynogenu. Ponieważ 
zmiany zakrzepowe już po 3-dniowym stosowa
niu heparyny g, uległy w yraźnem u cofnięciu 
przerw aliśm y jej podawanie na przeciąg dwóch 
dni, chcąc zbadać zachowanie się poziomu fib ry 
nogenu. W 12 godzin po. ostatniej dawce hepary
ny w ilości 75 mg poziom fibrynogenu wzrósł 
do 0,75%, po 24 godz. do 1,4%, po 36 godz. do 
1,96%, osiągając poziom wyjściowy. Wobec po
wyższych danych niezależnie od zadaw alające
go stanu naczyń ży lny cli. zastosowaliśmy po
nownie heparynę w dwóch, pojedynczych daw- 
kach po 50 i 70 mg. Po podaniu 50 mg pobra
liśmy choremu krew  po upływie % godz. od 
chwili w strzyknięcia heparyny, stw ierdzając już 
tylko 0,75% fibrynogenu. Po upływie dalszych 
4 godz. w strzyknęliśm y chorem u 75 mg hepa
ryny, osiągając obniżenie fibrynogenu do 0,5%. 
Przy poziomie fibrynogenu 0,5% przerw ano po
dawanie heparyny i zastosowano dikum arol, 
k tóry , podawano przez okres 8 dni w dawkach | 
od 50— 200 mg dziennie. Poziom fibrynogenu 
pomimo zastosowania tego przeciwskrzeplino- 
wego środka stałe wzrastał, osiągając wartości 
od l,5 v -1,6% . Chory został wypisany w stanie 
popraw y zmian naczyniowych.

Fakt obniżenia przez heparynę poziomu fibry
nogenu zasługiwał naszym zdaniem na rozpa
trzenie. K orzystając z tego, że rozporządzaliśmy 
pewnym  zapasem heparyny, rozpoczęliśmy ba
dania ,,in v itro“, nie mogąc sobie pozwolić wo
bec małej ilości posiadanego horm onu na prze
prowadzenie prób ,,in vivo“. Badania nasze w y
konywaliśm y w sposób następujący: do zestawu 
złożonego z 4-ch wirowniczych probówek w le 
waliśmy po 4 ml krw i pobranej bezpośrednio od 
zdrowego dawcy. W probówce n r 1 znajdowała 
się tylko krew, otrzym ano więc w niej po w y
dzieleniu się włóknika surowicę. Do probówki 
nr 2 wsypywano szczyptę szczawianu litu, z któ
rym  krew  lekko dla uniknięcia hemolizy w y
trząsano. Otrzym ano więc w ten sposób w tej 
probówce po w ytrąceniu jonu wapniowego oso
cze. W probówce n r 3 poza krw ią znajdowała się 
heparyna w przeliczeniu 1 mg na 20 ml krwi. 
Wreszcie w probówce n r 4 znajdow ała się krew 
zadana szczawianem litu  oraz taką samą ilością i 
heparyny, có w probówce poprzedniej, w ten  i 
sposób w probówce n r 3 otrzym aliśm y osocze, 
k tóre m ożna by nazwać osoczem heparynow ym , 
a w probówce n r  4 osocze heparynowo-litowe.

Należy zaznaczyć, że w probówce n r 4 najpierw  
w ytrącaliśm y jon wapniowy, a potem  dopiero 
zadawaliśm y krew  heparyną. Do wszystkich 
oznaczeń, których wykonaliśm y 60, używaliśm y 
tej samej 5% heparyny szwedzkiej firm y ,-,Vi- 
tru m “, zawierającej w 1 ml 50 mg tego horm o
nu, a w 1 mg 80 jednostek m iędzynarodowych 
Toronto. Obliczanie poziomu białka wykonyw a
liśmy m etodą refraktom etryczną w pracowni 
chemicznej tut. K liniki (mgr V/. Godlewski) 
z tym, że kilka z naszych oznaczeń zostało ró
wnolegle do przeprowadzonych w klinice skon
trolowanych w Zakładzie Chemii Lekarskiej 
A. M. To podwójne co do m etody oznaczanie po
ziomu białek wykonaliśm y, chcąc się przekonać 
o stopniu dokładności m etody refraktom etrycz
nej, gdyż badania w Zakładzie Chemii Lek. były 
wykonywane metodą m ikro-K ieldahla. Okazało 
się, że różnice odnosiły się tylko do zmian w za
kresie miejsc dziesiętnych, że były więc bardzo 
nieznaczne. Na podstawie analizy otrzym anych 
wyników stw ierdzić możemy, co następuje:

1. zauważa się obniżenie poziomu białek oso
cza heparynow ego w stosunku do poziomu b ia 
łek surowicy, jak również do poziomu białek 
osocza,

2. stw ierdza się, że osocze heparynow o-lito
we w stosunku do osocza litowego oraz surowicy 
wykazuje obniżenie poziomu białek, że jednak 
poziom ten  jest nieco wyższy od poziomu bia
łek osocza heparynowego. Jak  stwierdziliśm y, 
rozcieńczenie heparyną w odczynie refraktom e
trycznym  nie odgrywa praktycznie żadnej roli.

Aby móc przystąpić w sposób właściwy do 
oceny otrzym anych wTyników, należy podać naj
ważniejsze teorie m echanizm u działania hepa
ryny. Teorie te  przedstaw iają się następująco: 
według Howella i Holta heparyna zapobiega 
krzepnięciu krw i przez stabilizację protrom biny 
dzięki łączeniu się z nią oraz przez wzmożone 
wytw arzanie antytrom biny z antyprotrom biny. 
M e 11 a n  b у przeciwnie uważa, że heparyna 
działa wyłącznie przez tw orzenie substancji an- 
tytrom binow ej we krwi. Q u i c k  sądzi, że he
paryna 'aktyw uje poprzednika antytrom biny, 
k tóry  m a się znajdować w album inowej frakcji 
białek, działając w ten  sposób na trombinę. 
Wreszcie J o r p e s  i F i s c h e r  przyjm ują, 
że m echanizm  działania heparyny jest związany 
ściśle z jej elektroujem nym  ładunkiem . W zwią
zku z tym  J  o r . p e s  uważa, że działanie hepa- 
rjm y może się opierać na zasadzie zmian w bu 
dowie koloidalnej białek, a więc na zjawiskach 
natui’y fizykochemicznej. Działając w ten spo
sób heparyna m iałaby zmieniać ładunek elek
tryczny protrom biny i trom bokinazy, zapobie
gając w ten sposób tw orzeniu się trom biny lub 
też w podobny sposób w pływając na samą trom 
binę. W edług Fischera heparyna działa poprzez 

| przesunięcie punktu  izoelektrycznego protrom 
biny oraz innych białek krwi, przy czym reak-



cja pomiędzy heparyną a białkam i m a polegać 
na tworzeniu soli pomiędzy kw aśną heparyną, 
a zasadowymi białkam i. Świadczyć o tym  mogą 
wyniki otrzym ane przez zadziałanie na nią za
sadową, elektrododatnią protam iną, k tó ra  w e
dług Chargaffa ma heparynę unieczynnić przez 
dejonizację.

Jak  z powyższego krótkiego zestawienia w y
nika, teorie na tem at m echanizm u działania he
paryny są liczne, a co najciekawsze każda z nich 
znajduje w  doniesieniach jej twórców doświad
czalne potwierdzenie. Już to samo w skazuje na 
wielkie skomplikowanie zagadnienia, którego 
oczywiście przy zastosowaniu naszych m etod ba
dawczych nie byliśmy w stanie rozwiązać. W y
daje nam  się jednak, że w yniki przez nas uzys
kane mogą wnieść pew ne światło w  jego istotę. 
Chcąc w  ram ach naszych doświadczeń podejść 
właściwie do zagadnienia, należało by w pierw 
szym rzędzie oprzeć się na badaniach elektrofo- 
retycznych, k tóre m ogłyby nam  dać wgląd 
w  zmiany powstające po zastosowaniu hepary
ny, a dotyczące ew. zmiany ładunku elektrycz
nego białek i to poszczególnych frakcji.

Z tego też powodu uważam y prace nasze przy 
zastosowaniu podanej m etody jedynie za wstęp 
do badań bardziej szczegółowych. W ydaje się 
nam  jednak, że już obecnie możemy na podsta
wie przedstaw ionych wyników, z zastrzeżeniem  
użytej metodyki, stw ierdzić co następuje: hepa
ryna w pływ a na poziom poszczególnych frakcji 
białek krwi, co możemy stw ierdzić tak  w sto
sunku do osocza, jak  i co ciekawsze w stosunku 
do surowicy. Dziać się to może albo poprzez 
kompleksowe łączenie się z frakcją białkową, 
dzięki czemu heparyna nabiera właściwości cia
ła blokującego pewne elem enty białkowe, b io rą
ce udział w procesie krzepnięcia krw i albo też 
drogą bezpośredniego działania na te  elem enty 
w niesprzężonym  układzie. Działanie na białka 
przedstaw iałoby się w form ie zmiany ich ładun
ku elektrycznego i stopnia dyspersji. To bloko
wanie białek mogłoby się odbywać przede 
wszystkim  w zakresie frakcji globulinowych 
I i III a więc tych, k tó re  w swym składzie za
w ierają w znacznych ilościach fibrynogen i pro- 
trom binę. Świadczyć o tym  mogą wyniki o trzy
m ane w jednym  przypadku, w k tórym  to wyko
nywaliśm y badania „in vivo“ otrzym ując obni
żenie poziomu fibrynogenu po zastosowaniu he
paryny, jak  również badania ,,in v itro“, opisane 
powyżej. Jest rzeczą prawdopodobną, że w uży
tych przez nas badaniach refraktom etrycznych 
białko związane z heparyną nie daje się tą m e
todą wykazać, ulegając, jak przypuszczamy, wy
trąceniu. W yniki otrzym ane m etodą m ikro- 
K jeldahla pozostają niewyjaśnione.

Jest znaną rzeczą, że w w arunkach zmienio
nej kwasoty krw i białka krw i przem ieniają swój 
ładunek elektrododatni na elektroujem ny, że

więc konieczne dla działania również elektro- 
ujem nej heparyny w arunki nie są spełnione (Ja- 
ques). W tym  oświetleniu jakkolw iek nie bada
liśmy pH krwi, w ydają się zrozum iałe w yniki 
w  liczbie 5, które są sprzeczne z przedstaw iony
mi powyżej.

Badania moje udało mi się uzupełnić w czasie 
pobytu w Czechosłowacji, gdzie przeprow adzi
łem  kilka oznaczeń poziomu białek przy pomo
cy przyrządu Tiseliusa do elektroforezy. Bada
nia przeprowadziłem  w następujący sposób: po
bierałem  krew  od osobników o praw idłowym  
poziomie białek do probówek, przy czym tak, jak
1 w badaniach refraktom etrycznych w pierwszej 
probówce znajdow ała się tylko krew , otrzym a
no więc z niej surowicę, w drugiej krew  z do
datkiem  szczawianiu. litu, otrzym ano osocze 
„litow e“, w trzeciej wreszcie heparyna, o trzy
mano osocze „heparynowe". Uzyskaną surow i
cę i osocza „litowe" oraz „heparynow e" roz
cieńczono roztw orem  weronalow ym  o pH.7,9, 
do stężenia 2%, po czym dializowano w celofa
nowym woreczku przez okres 24 godzin w temp.
2 st. C. Następnie roztwór wirowano. W łaściwą 
analizę przeprowadzono w kiwecie Tiseliusa 
stosując prąd  o natężeniu 20 m iliam perów i na
pięciu 250 volt. Celem fotograficznego u trw ale
nia zachodzących zjawisk użyto m etody podanej 
przez Svenssona i Philpota, tzn. zastosowano 
prostą w swym przebiegu szczerbinkę i cylin
dryczną soczewkę. Celem odczytania uzyska
nych krzyw ych używano zstępujących ich czę
ści, k tóre po interpolacji planim etrow ano. Nie
stety  z b raku  czasu (badania wykonywano 
w nocy, gdyż w dzień aparat był używany do 
innych prac) ograniczyłem  się do sporządzenia

! krzyw ych i ich odczytania tam, gdzie było to 
| możliwe. Dalsze badania m ające na celu okre- 
' ślenie szybkości przebiegu poszczególnych frak- 
j  cji białkowych zostały w kw ietniu bieżącego ro

ku  podjęte przez kierow nika pracowni elektro
forezy przy IV Klinice Chorób W ewnętrznych 
U niw ersytetu K arola w Pradze (kierownik: 
prof. d r B. Prusik) dr J. H r  a b a n  e, którem u 

| na tym  m iejscu za wprowadzenie odnośnie do 
techniki przeprowadzonych badań serdecznie 
dziękuję. Z powodu m ałej ilości w ykonanych 
badań w dalszym ciągu nie można wysnuć osta- 

i tecznych wniosków na tem at poruszonego za- 
' gadnienia.

Przedstawione poniżej krzyw e podajem y 
| w odpowiadających sobie zespołach. Odczytuje- 
| m y je z lew a do praw a, tzn. krzyw a I odpowia

da przebiegowi elektroforezy surowicy, II oso
cza „litowego",' III osocza „heparynowego" tej 
samej krwi. W dwóch badaniach b raku je  nam  
zdjęć krzyw ych surowicy i osocza litowego, któ
rych nie udało się wywołać z powodu w adliw e
go wykonania.



T a b l ic a  I

b i a łk o  r e f r a k t o m e t r y c z n i e  
7,24 

e l e k t r o f o r e z a
a lb u m i n y  5 8 %  =  4,1 g r a m a
g lo b u l in y  a  1 4 %  =  1,0P 6°/o =  0,4

7 23»/» =  1,6

7,81
58»/o =  4,5 
l l° /o  =  0,9 

7°/o =  0,5 
19°/» =  1,5 

f i b r y n o g e n  6°/» =  0 ,6

7,34 
58°/o =  4,5 
1 5 %  =  1,1 

7 %  =  0,5 
2 4 %  =  1.8

r e f r a k t o m e t r y c z n i e
7,81 

e l e k t r o f o r e z a  
a lb u m in y  5 0 %  =  3,9 
g lo b u l in y  . a  1 3 %  = 1 , 0  P 2 5 %  =  1,9 

T 1 2 %  =  0,9

T a b l ic a  I I

8,75
4 8 %  =  4,3 

6 %  =  0,5 
1 5 %  =  1,3 
2 2 %  =  1,9 

f ib r y n o g e n  7 %  =  0.6

7,71 
5 4 %  - 
11%  =  
12% = 
2 3 %  =

4.2
4.2 
0,9 
1,8

T a b l ic a  I I I

s u r o w ic a  o so c z e  h e p a r y n o w e

r e f r a k t o m e t r y c z n i e  
7,32 

e l e k t r o f o r e z a  
a lb u m in y  49»/o =  3,6 
g lo b u l in y  *P 2 5 %  =  1,6 

7 2 6 %  =  1,9

7 13 
5 0 %  =  3,5 
1 8 %  =  1,3 
1 6 %  =  1,16 
16°/» =  1,16



s u r o w ic a

r e f r a k t o m e t r y c z n i e
7,15

e l e k t r o f o r e z a
a lb u m in y  4 7 ,6 %  3,36
g lo b u l in y  11 ,9%  =  0,84

15 ,6%  1,02
2 4 ,8 %  1,75

o so c z e  l i to w e

r e f r a k t o m e t r y c z n i e  
8,19 

e l e k t r o f o r e z a  
a lb u m in y  4 5 %  =  3,7 
g lo b u l in y  a. 1 3 %  — 1Д 

fj 1 7 %  =  1,4 
Y 2 4 %  2,0

Przeglądając zamieszczone powyżej krzyw e 
zauważyć można w yraźną różnicę pomiędzy 
nimi. Uderza przede wszystkim  różnica w prze
biegu krzyw ych białek surowicy i osocza „hepa
rynowego" z jednej strony, a osocza litowego 
z drugiej. K rzyw a osocza „heparynowego" jest 
podobna w swym przebiegu do krzyw ej surow i
cy, jakkolwiek przypuszczać by można, że brak 
fibrynogenu w surowicy w płynie na zmianę jej 
kształtu szczególnie w zakresie odcinka załam - 
ka i'. Pew ne różnice dają się zauważyć w zakre
sie załamków « i [3 (badania II, III i IV). Różni
ce w przebiegu krzyw ych osocza heparynowego 
i litowego są dużo w yraźniejsze i dotyczą za
łamków a, (3 w badaniu I, a, [5, у w badaniu II 
oraz przebiegu całej krzyw ej łącznie z wychy
leniem album inów w badaniu V.

Jest rzeczą niem ożliwą na podstaw ie tak nie
wielkiej i niekom pletnej ilości badań i to bez 
pomiarów szybkości, wyciągać wnioski na tem at 
zmian ich pochodzenia. Zastanaw iający w ydaje 
się jednak fakt, że w przebiegu krzyw ej elektro- 
foretycznej białek osocza „heparynowego" znaj-

T a b l ic a  IV
o so c z e  h e p a r y n o w e

7.13

4 8 %  -  3,36 
1 3 %  =  0,93 
1 2 %  0,84
2 7 %  1.91

T a b l ic a  V

o so c z e  h e p a r y n o w e

7,62

4 2 %  =  3,2 
5 %  =  0,4

15% = 1,1 
19%  -  1,5

dujem y więcej podobieństwa w stosunku prze
biegu krzyw ej surowicy, aniżeli do przebiegu 
krzyw ej osocza „litowego", gdzie w ytrącenie jo 
nów wapniowych nie dopuszcza również do 
przejścia fibrynogenu we włóknik. W przedsta
wionych rozważaniach, w  w yniku badań refrak- 

j tom etrycznych, wyrażono przypuszczenie, że he
paryna działa raczej na zasadzie swych własno
ści fizyko-chemicznych w sensie unieczynnia- 
nia swym  ładunkiem  elektroujem nym  pewnych 
składowych frakcji białkowych, a mianowicie 
frakcji I i III, a więc tych, k tóre zaw ierają fi- 
brynogen i protrom binę. Na podstawie takiego 
założenia w ydaje się prawdopodobne przypu
szczenie, że zobojętnianie tych elektrododatnich 
białek wiedzie do ich w ytrącenia. Zjawisko ta 
kie tak w badaniach refraktom etrycznych, jak 
i elektroforetycznych m usiałyby się odbić na 
stosunkach ilościowych w zakresie in teresu ją
cych nas składowych frakcji I i Ц1, jak  również 
mogłoby wpłynąć na przebieg krzywej elektro- 
foretycznej osocza heparynowego upodabnia
jąc ją do krzyw ej białek surowicy, W osoczu



„litowym" natom iast z powodu innego zupełnie 1 
mechanizmu działania szczawianu litu  krzyw a 
przedstaw iać m usiałaby się odmiennie. Dalsze 
zbliżenie do interesującego nas zagadnienia da
dzą, jak  się wydaje, badania dotyczące szybko
ści ruchu poszczególnych białek, tak  osocza, jak 
surowicy. B adania powyższe są przeprowadzane 
w chwili obecnej przez d r Hrabane.
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K r a k ó w

D r  I. F I L I P O W S K A  i D r  A . K O N S T A N T Y N O W IC Z

Nitrogranulogen w leczeniu zapalnych  
schorzeń narządu rodnego

(Z  O d d z ia łu  I I I  Państwowego S z p i t a l a  K lin ic z n e g o
A . M . w  K r a k o w ie )

Zm iany zapalne narządu rodnego kobiety, 
a zwłaszcza przydatków macicy zaliczyć można 
do chorób społecznych. Dolegliwości związa
ne z tym  schorzeniem, jak bóle, stany go
rączkowe lub podgorączkowe, zaburzenia cyklu 
m enstruacyjnego i zaburzenia ogólnej natury, 
bardzo często trw ała bezpłodność jako zajście 
spraw y chorobowej, częste naw roty oraz długo
trwałość cierpienia czynią kobietę — zwłaszcza 
zawodowo pracującą — niezdolną do pracy 
przez długi okres czasu.

Dotychczasowe sposoby leczenia, pomimo 
wzbogacenia arsenału naszych środków o; an ty 
biotyki i sulfamidy, nie rozwiązały dostatecznie 
tego problem u. Również i leczenie operacyjne 
nie zawsze jest najlepszym  rozwiązaniem.

W poszukiwaniu nowych sposobów i środków 
leczenia tych spraw  chorobowych zastosowali
śmy związek chemiczny dwuchloro-dwuetylo- 
m etylo-am inę, znany pod nazwą fabryczną „Ni
trogranulogen". Do zastosowania tego środka 
zostaliśmy zachęceni przez A l e k s a n d r o 
w i c z a ,  który  w toku doświadczeń swoich 
i swych współpracowników stw ierdził silne 
przeciwzapalne właściwości tego związku che
micznego, zastosowanego w m n  ie  j s z y c  h, 
niż dotąd dawkach. Jak  wiadomo, związek ten 
w  r. 1942 zaczęli stosować G i 11 m a n , P h i 
l i p s ,  R o a d s ,  J a c o b s o n ,  D a m a s h e к 
i G o o d m a n  w przypadkach nowotworów 
i ziarnicy złośliwej dzięki jego właściwościom 
antym itotycznym . podobnym do działania pro
mieni Roentgena.

U naszych chorych stosowaliśmy N itrogranu
logen w dawkach od 0,01 do 0,02 na kg wagi 
ciała dożylnie w roztworze fizjologicznym soli. 
Dawki te  stosowaliśmy codziennie, podając jed 
ną lub dwie serie zastrzyków w odstępach 
dwóch do czterech tygodni. Ogólna daw ka na 
jedną serię wynosiła od 6 do 10 miligramów. 
Ten sposób leczenia zastosowaliśmy w około 80 
przypadkach. Jednak dokładniejsze obserwacje 
dotyczą tylko 37 przypadków, k tóre mogliśmy 
spostrzegać przez dłuższy okres czasu.

Naszym chorym  podawano Nitrogranulogen, 
nie stosując innych środków leczniczych, a po
lecając tylko okłady i leżenie w łóżku. W kilku 
przypadkach zaledwie zastosowaliśmy sprzężo
ne leczenie N itrogranulogenem  z penicyliną albo 
streptom ycyną. W szystkie chore były badane in 
ternistycznie, z badań dodatkowych w ykonyw a
no badanie moczu, badanie krw i na  o. B., leuko- 
cytozę, obraz Schillinga, a w przypadkach 
z krw aw ieniam i na t le /m ia n  zapalnych również 
czas krw aw ienia i krzepnięcia. W czasie i po 
skończonej serii zastrzyków kontrolowano ieu- 
kocytozę, o. B. i mocz oraz pow tarzano badanie 
ginekologiczne.

W toku naszych obserwacji tylko u niewielu 
naszych chorych spostrzegaliśm y objaw y tok
syczne, jak  wym ioty, bóle głowy, białkomocz. 
Przejściowy białkomocz obserwowaliśmy w 
dwóch pierwszych przypadkach przy użyciu 
preparatu  — jak  się później okazało — przecho
wywanego przez kilka miesięcy. W ymioty ob
serwowaliśmy bardzo rzadko. W tych przypad
kach stosowaliśmy z powodzeniem bezpośrednio 
przed następnym  wstrzyknięciem  m ałe daw 
ki lum inalu (0,02) stosownie do wskazań 
F l e i s c h  h a c k e r  a. Sposób ten okazał Się 
bardzo dobry, chodzi tu  prawdopodobnie o wy
łączenie ośrodka wymiotnego w hypothalam us.



W pływu na ilość czerwonych ciałek krw i 
i na poziom hemoglobiny nie stw ierdziliśm y. 
W większości przypadków obserwowaliśmy ko
rzystny wpływ na szybkość opadania krw inek 
czerwonych. Objaw ten  cenny w określaniu po
stępów leczenia był w naszych przypadkach 
m iernikiem  w pływ u tego środka na proces za
palny w narządzie rodnym.

Jeżeli chodzi o wpływ na leukocytozę, to wy
sokie wartości spostrzegaliśm y w przypadkach 
ropniaków jajników  lub jajowodów oraz w  n a 
ciekach w zatoce Douglasa z rozmiękaniem. 
W innych przypadkach leukocytoza była w gra
nicach norm y albo nieznacznie zwiększona. 
Przy zastosowaniu m ałych dawek N itrogranulo- 
genu obniżała się liczba leukocytów (jeżeli była 
ona zwiększona z powodu zm ian zapalnych) do 
norm y, a czasem naw et poniżej normy, przy 
czym młode postacie granulocytów  znikały. 
U jednej chorej, u  k tórej przed zastosowaniem 
N itrogranulogenu stw ierdziło się leukopenię — 
a mianowicie 3.500 — liczba białych ciałek krw i 
nie uległa zwiększeniu pod w pływem  tego środ
ka. To spostrzeżenie nie potwierdziło obserw a
cji F l e i s c h h a c k e r a ,  k tó ry  uważa, że m a
łe dawki podrażniają szpik kostny, wyw ołując 
wzrost liczby leukocytów.

Nie obserwowaliśmy u naszych chorych żad
nego w pływ u na cykl m enstruacyjny, ani też na 
zwiększenie się krw aw ień pod wpływem  tego 
środka. Badanie czasu krw aw ienia i krzepnię
cia nie wykazało żadnych zmian w tym  k ierun
ku. W pływ u niekorzystnego na jajeczkow anie 
również nie zauważyliśmy, czego dowodem jest, 
że jedna z chorych zaszła w ciążę po zupełnym  
cofnięciu się zmian zapalnych pod w pływem  le
czenia N itrogranulogenem . Jest to zgodne z ba
daniam i doświadczalnym i K o w a l c z y k  o- 
w e j ,  L e g e ż y ń s k i e g o  i S l o p k a  na 
zwierzętach, u których mimo stosowania N itro
granulogenu w d u ż y c h  dawkach nie w yka
zano zmian w gonadach. Św inki m orskie — rów
nież pomimo stosowania dużych daw ek — za
chodziły w ciążę i rodziły zdrowe potomstwo. 
D a n  у s z z Zakładu Farm akologii Ak. Med. 
w K rakow ie nie spostrzegał trw ałego uszkodze
nia jajników  po dawkach 0,4 do .0,8 mg na kg 
wagi ciała (a więc bardzo dużych). Natom iast po 
dawkach m niejszych zauważył pobudzający 
wpływ na ru ję  u  myszek, a dawki 0,'2 do 0,6 mg 
na kg wagi ciała w czterech iniekcjach powodo
w ały naw et nieznaczne zwiększenie się ilości 
plem ników myszy przy zachowanej dobrej ich 
ruchliwości.

Jak  w ynika z dołączonego zestawienia, jak 
również ż tablicy dołączonej do naszego tym cza
sowego doniesienia (Przegląd Lekarski rok V, 
śeria II/1949/Nr 15—16) stosowaliśm y N itrogra- 
nulogen w 15 przypadkach guzów zapalnych 
przydatków  jednostronnych lub  obustronnych, 
ostrych i podostrych, w  13 przypadkach guzów 
przew lekłych zapalnych z zaostrzeniam i, po

przednio już leczonych zachowawczo innym i 
sposobami bez popraw y, w 2 przypadkach prze
wlekłych zmian zapalnych z zaostrzeniem, gdzie 
stw ierdzało się tylko nieduże zgrubienie przy
datków, w  2 przypadkach nacieku zapalnego za
toki Douglasa, w  1 przypadku zapalenia gruźli
czego otrzewnej z guzem przydatkow ym  gruźli
czym, w  1 przypadku przewlekłego nacieku 
przestrzeni Retziusa, w 1 przypadku nacieku za
palnego loco operationis po zachowawczym w y
puszczeniu mięśniaków, w 1 przypadku przew le
kłego ropienia rany  pooperacyjnej i w  1 przy
padku połogowego zapalenia sutka.

W yniki naszych obserwacji ujęliśm y w 4 gru
py: I. wyleczone, II. z dużą popraw ą, III. z śre
dnią popraw ą i IV. bez poprawy.

Zupełne wyleczenie, tj. cofnięcie się wszelkich 
zmian stw ierdzonych poprzednio badaniem  gi
nekologicznym, powrót do norm y opadu krw i
nek i b rak  jakichkolw iek dolegliwości uzyskali
śm y u dziewięciu chorych. Ta grupa wynosi 
24% naszych przypadków.

Dużą popraw ę uzyskaliśm y u dziesięciu cho
rych, u  których osiągnęliśmy znaczne zm niej
szenie guzów przydatkow ych, uruchom ienie ich, 
ustąpienie stanów podgorączkowych, popraw ie
nie się opadu krw i i leukocytozy oraz cofnięcie 
się objawów ogólnych i przede wszystkim  bó
lów (27%).

W trzeciej grupie obejm ującej 12 chorych w y
stąpiła średnia poprawa. W ynosi to 32% ogól
nej liczby. W tych przypadkach obserwowali
śmy uspakajanie się procesu zapalnego, ustępo
wanie bólów. Guzy ulegały nieznacznem u tylko 
zmniejszeniu, daw ały się jednak odgraniczyć od 
otoczenia przez zm niejszenie się odczynu zapal
nego w otoczeniu guzów, a więc nacieku zapal
nego otrzewnej, w  przym aciczach i więzadłach. 
Nacieki w zatoce Douglasa ulegały rozm iękaniu 
i nadaw ały się do otw arcia przez ty lne sklepie
nie. P rzypadki tej g rupy były to głównie rop- 
niaki jajników  i jajowodów z wysoką leukocy- 
tozą i bardzo wysokim opadem krw inek. W tej 
grupie, jeśli chodziło o zm iany jednostronne — 
uzyskaliśm y możliwość naw et w yjęcia w cało
ści guza ropnego drogą laparotom ii. Były to 
przypadki bardzo przewlekłe, leczone miesiąca
mi, k tóre daw ały często zaostrzenia procesu 
chorobowego. U innych chorych z tej grupy, 
u k tórych niskie usadowienie guza zezwoliło na 
dostęp przez ty lne sklepienie wykonaliśm y na
kłucie.

Do czwartej grupy zaliczyliśmy 6 chorych, 
k tóre nie wykazały żadnej popraw y po zastoso
waniu N itrogranulogenu, co wynosi 12% ogólnej 
ich liczby.

U chorych, u których obserwowaliśmy korzy
stne działanie N itrogranulogenu (a więc w przy
padkach grupy pierwszej, drugiej i trzeciej, co 
razem  wynosi 84% naszego m ateriału) spostrze
galiśmy uspakajanie się procesu zapalnego. 
Ustępowały bóle brzucha jeszcze przed obiek-





tyw nym  stw ierdzeniem  cofania się zm ian zapal--* 
nych. Zm iany te  staw ały się mniej bolesne przy 
obmacywaniu, dopiero później obserwowaliśmy 
zmniejszanie się całego guza. Zjawisko to mo
żemy tłum aczyć tylko w ten  sposób, że pod 
wpływem N itrogranulogenu następuje zm niej
szanie się przekrw ienia, obrzęku i nacieku za
palnego w otoczeniu i w samym  schorzałym  na
rządzie.

Spostrzegaliśmy w wielu przypadkach wpływ 
skrzepiający polegający na popraw ie samopo
czucia i apetytu; u k ilku chorych obserwowaliś
my przyrost wagi ciała naw et o kilka kilo
gramów.
W pięciu przypadkach operow anych ropniaków 
uzyskaliśmy możliwość badania histopatologicz
nego. Badanie wykazało przew lekły proces za
palny, a w jednym  przypadku — operowanym  
z innego powodu już po wyleczeniu procesu za
palnego w przydatkach —- stw ierdzało się tylko 
,,zwłóknienie bez ropienia z jednym  ogniskiem 
ziarniny nieswoistej".

Resum ując nasze spostrzeżenia, musimy 
dojść do wniosku, że N itrogranulogen m a  
d z i a ł a n i e  p r z e c i w z a p a l n e .  Działa
nie to polega raczej na wpływie na sam proces 
zapalny, skracając fazę wysiękową oraz przy
spieszając wchłanianie wysięku, zależnie od 
okresu stanu zapalnego, w którym  lek ten  po
dano.

Naszym zdaniem N itrogranulogen wzbogacił 
arsenał leków przeciw' ostrym  i przew lekłym  za
palnym  zmianom przydatków, skracając w ybit
nie czas leczenia. Ponieważ tą  m etodą przyw ra
camy chorym  wcześniej niż dotychczasowymi 
m etodami zdolność do pracy, odnosimy w raże
nie, że metoda nasza „spełnia zamówienie spo
łeczne".
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D r B. G A ST O Ł  K raków '

Składniki m ineralne wody a wole w powiecie 
m yślenickim

(Z Z ak ładu  H ig ieny  A. M. K ie ro w n ik : P rof. di- 
в. N ow akow ski)

Wole jest chorobą szeroko rozpowszechnioną 
niem al we wszystkich krajach  globu ziemskie
go. Przez kilka stuleci była powszechna w iara 
w niektórych częściach świata, że jakość m iej
scowej wody do picia może określić wzrost wo
la. Z istniejących hipotez co do powstawania 
epidemii wola najw ięcej danych przem aw ia za 
teorią jodową. Podw aliny pod tę teorię, jak  w ia
domo, położył francuski uczony С h a t i n jesz
cze w ubiegłym  stuleciu. On to już w ykazał na 
drodze swych licznych badań chemicznych, że 
w górskich terenach w m iarę wzniesienia się 
ponad poziom morza zmniejsza się zawartość 
jodu w glebie, wodzie i powietrzu, a równocze
śnie zwiększa się' liczba chorych na wole wśród 
ludności zamieszkującej te  tereny. Twierdzenie 
С h a t i n a, że brak jodu w wodzie, glebie 
i w powietrzu jest przyczyną rozwoju endemicz
nego wola zostało w późniejszych latach między 
innym i potwierdzone przez F e l l e n b e r g a  
w Szwajcarii, przez Mc. C l e d o n a  w Stanach 
Zjednoczonych oraz przez Insty tu t Medyczny 
w Tadżykistanie.

F e l l e n b e r g  w  swych licznych badaniach 
wykazał również istniejącą współzależność m ię
dzy zawartością jodu w produktach spożyw- 

| czych, glebie i wodzie a stopą procentow ą wola 
I w kilku miejscowościach szwajcarskich. Tenże 

autor na podstaw ie swych doświadczeń doszedł 
do wniosku, że św iat roślinny czerpie z gleby 
jod rozpuszczalny w wodzie. Przeto badanie 
wody płytkich studzien na zawartość jodu mo
że w  przybliżeniu dać sąd o zawartości jodu 
w roślinach. Musi zatem  istnieć z jednej strony 
zależność między zawartością jodu w glebie 
a w  płytkiej wodzie gruntow ej i z drugiej stro
ny między zawartością jodu w glebie a jego za
w artością w świecie roślinnym  i zwierzęcym. 
Związek między zawartością jodu w wodzie do 
picia i występowaniem  wola zostało wykazane 
także przez Mc. С 1 e n  d o n ’a i W i 11 i a m  s’a 
na podstawie badania rekrutów  arm ii am ery
kańskiej. A utorzy ci podają, że tereny  zaopa
trzone w wody, zaw ierające 3 gamma jodu łub 
więcej na 1 litr  były praw ie wolne od wola. 
Późniejsze badania wykazały, że były to wody 
miękkie, a w okolicach bezwolowych wody



tw arde zaw ierają przeciętnie najm niej 5 gam
ma jodu na 1 litr.

Dalej przegląd dzieci szkolnych w wieku 11—• 
15 lat z czterech miejscowości angielskich, 
przeprowadzony przez J. A. R y l e ,  M argaret 
M. M r r a y  i Dogmar C. W i l s o n ,  daje nam  
możność porów nania dzieci pijących wodę o m a
łej zawartości jodu z grupą dzieci pijących wo
dę o dużej zawartości jodu. Liczba dzieci w po
szczególnych miejscowościach w ahała się w gra
nicach 300— 500. Dzieci pijące wodę o małej za
wartości jodu wykazywały silniejszy rozwój 
wola.

W ymowne są również w yniki badań przepro
wadzonych w Tadżykistanie, podane przez W. 
B. C h a z a n a .  Szereg rejonów wymienionej 
republiki podzielono na 4 strefy  w zależności od 
charakteru  wola. W poszczególnych rejonach 
przeprowadzono badania na jod zarówno w w o
dzie do picia, jak też i w rynkow ych produk
tach spożywczych. W yniki tych badań zostały 
ujęte w niżej załączonych tablicach 1, 2 i 3.

T a b l i c a  1.

N a
zw a

stre fy
L iczba
obserw .

L iczba osób 
z po w ięk 

szeniem  
ta rczycy  

od 1—5 st..

U w agi

A 5005 1,0 P odzia ł n a  s tre fy  w p ro 
В 4587 1,6 w adzono w  celu  ja ś n ie j
С 1217 1,9 szego zrozum ien ia  d a l
D 930 3,0 szej treśc i.

T a b l i c a  2.

S tre fa C h a ra k te r  zb io rn ika  
w ody

Z aw arto ść  ś red n ia  jodu  
w  gam m a n a  1 l i t r  w ody

A W oda rzeczna 1,8
В W oda rzeczna 1,6
С W oda rzeczna  i s tu  1,6

dzienna
D W oda rzeczna i s tu  0,5

dzienna

T a b l i c a  3.

Z a u ia r to ść  jo d u  uj gam m a n a  1 kg  p ro d u k tu

N azw a p ro d u k tu S t  r f  У
A В С D

M leko 59 45 28 16
Jęczm ień 69 51 38 26
Ryż oczyszcz. 38 15 11 8.9
Z iem n iak i 35 28 19 —

K ap u s ta 2.6 1.2 0 0
J a ja 86 40 0 32
M ięso (b a ran in a ) 38 29 22

ablice powyższe w skazują na w yraźną od- 
tną  zależność między zawartością jodu 
rodzie do picia i produktach spożywczych 
ocentem ludności cierpiącej na wole. 
ak więc w yniki licznych badań w ykazują od- 
cony stosunek, jaki zachodzi między wystę- 
'aniem wola a ilością jodu w glebie, wodzie 
i w pokarm ach roślinnych i zwierzęcych.

‘ftTam, gdzie dostarczanie jodu z tych źródeł jest 
niiskie, procent wola jest duży, a gdzie ludność 
żywi się pokarm am i bogatym i w jod, jak  np. ry 
by i inne produkty  morskie, to współczynnik 
wola jest niski. Ten stosunek da się zauważyć 
najlepiej w odniesieniu do gleby i wody do pi
cia. Co się tyczy wody, to przem aw iają za tym  
również charakterystyczne przykłady z Anglii, 
gdzie przeprowadzono porównanie między 12 
wsiami dwóch hrabstw  pod względem zaw arto
ści jodu w wodzie a stopą procentową wola 
u dzieci szkolnych w wieku od 6— 12 lat, k tó
rych wyniki załączam w następującej tabeli 4.

T a b l i c a  4.

M iejscow ość jod  w  w odzie 
w  gam m a na  l i t r c/c%  w ola

Som erset
Suffo lk

2.9
8.2

56
3

Były tam  również badane próbki m leka spo
żywanego przez dzieci szkolne, ale nie w yka
zały żadnych uderzających różnic w zawartości 
jodu w wym ienionych miejscowościach. Badacze 
doszli do wniosku, że jakiś dodatkow y czynnik 
działa w okolicy Somerset, k tó ry  podnosi nor
m alne zapotrzebowanie na jod powyżej tego ja 
kie jest w Suffolk (Special Report Series, No 
217, 1936.

Na tej drodze, jak mówi S z n i o 1 i s, anali
za wody może nam  dać tylko odpowiedź, czy 
ludność danej okolicy ma do dyspozycji m niej
szą lub większą ilość jodu. W ten  sposób, zesta
wiając wyniki średnie analizy wód z procentem  
chorych na wole, można w przybliżeniu wnios
kować, czy istnieje zależność między nasileniem 
wola a ilością spożywanego jodu. Z tego powo
du badanie wody do picia na jod ma olbrzymie 
znaczenie dla orientacji o zawartości jodu 
w danej okolicy.

Późniejsze badania dowiodły, że jod jest sta
łym  składnikiem  wszystkich tkanek  ustroju, 
a zatem  jest niezbędną składową częścią nasze
go codziennego pożywienia. Liczni badacze czę
ściowo na podstawie określenia ilości wydziela- 
nego jodu, a częściowo na podstaw ie danych eks
perym entalnych na zw ierzętach przyjm ują, że 
dzienne zapotrzebow anie na jod dla dorosłych 
wynosi 100 gamma, dla dzieci i młodzieży 
w okresie wzrostu oraz dla kobiet ciężarnych 
150 gamma. W edług E g g e n b e r g a  m ini
mum zapotrzebow ania dziennego dla człowieka 
dorosłego wynosi 40 gamma. Dlatego też nawet 
w tych okolicach, w których woda jest bogata 
w jod (przeciętnie 10 gamm a na litr), nie może 
ona pokryć więcej aniżeli tylko części zapotrze
bowania fizjologicznego. Przeto woda nie może 
być głównym źródłem jodu, aczkolwiek na pod
stawie badań zawartość jodu w wodzie w ydaje 
się być czynnikiem  określającym  stan wola.

Badania wód studziennych na jod w Polsce 
były przeprowadzone w okresie m iędzywojen
nym  przez Państw ową Szkołę Higieny w W ar-



szawie ( S z n i o l i s  i M a r c i n k o w s k  a-Ł o - #  nika z badań w pierwszej fazie, stopa procento 
p i e ń s k a )  oraz przez Zakład Badania Srod- wa wola w  wym ienionych mieiseowościacla) oraz przez 
ków Spożywczych Uniw. W arsz. (Dr St. К  r  a u 
z e). Chociaż m etodyka w obu przypadkach 
znacznie się różniła, to, jak  zaznacza K r a u z e ,  
wyniki jego badań P. Z. H- są w  wielu razach 
zgodne. S z n i o l i s  i M a r c i n k o w s k  a- 
Ł o p i e ń s k a  w ykonali 111 analiz wody z p ły t
kich studzień z poszczególnych powiatów Pol
ski, k tó re  również wykazały pew ną zależność 
pomiędzy ilością jodu w wodzie a nasileniem  
wola wśród ludności okolic podgórskich i gór
skich. A utorzy ci jednak podają, że w ybór po
w iatu  jako jednostki porównawczej nie jest od
powiedni, albowiem pow iat jest terenem , w k tó 
rym  mogą się znajdować okolice o bardzo róż
nym  nasileniu wola i bardzo różnej zawartości 
jodu w wodzie do picia. Lepiej zatem, jak po
dają, byłoby porównywać poszczególne wsie 
między sobą.

Tego właśnie zadania podjął się Zakład Higie
ny A. M. w  ram ach prac badawczych nad zagad
nieniem  endem ii wola w  pow. m yślenickim  i no
wosądeckim. W pierwszej fazie ł^adań została 
zorganizowana ekipa składająca się z 4 studen
tek  ostatnich la t m edycyny, w odpowiedni spo
sób przeszkolona. Należy tu  zaznaczyć, że nie 
było chętnych lekarzy do tych badań. Powyższa 
ekipa stosując się do szczegółowych instrukcji 
przebadała w  m iesiącach letnich 1946 roku oko
ło 20.000 osób w w ym ienionych wyżej powia
tach, należących u nas do najbardziej przez wo
le nawiedzionych. Prof. N o w a k o w s k i  prze
prowadził korelację między stopą wola a poło
żeniem nad poziomem morza, rodzajem  używ a
nej wody, typem  żywienia i wielkością miesz
kania i uzyskał je w  każdym  przypadku, lecz 
w liczbach średnich. Ale w poszczególnych osie
dlach i ich grupach zachodzi duża kapryśność 
i brane pod uwagę cechy, jak  w arunki tereno
we, typ gospodarki, zamożność itp. nie dają peł
nej korelacji ze stopą wola w  badanych powia
tach. Ale na podstawie stw ierdzenia fak tu  sku
pienia znacznej ilości wolowatych w określo
nych granicach geograficznych, wskazujących 
na jakiś jeden czynnik przyczynowy związany 
z terenem , autor dochodzi do wniosku, że pod
stawowym  czynnikiem  etiologicznym badanej 
endem ii wola jest niedobór jodu, aczkolwiek nie 
można wyłączać współdziałania i innych czynni
ków na tu ry  społecznej czy przyrodniczej. Wo
bec tego autor w ysunął konieczność uzupełnie
nia tych badań przeprowadzeniem  analizy wody 
do picia i produktów  spożywczych na jod.

W tej fazie badań Zakład Higieny nie był je
szcze przystosowany do przeprow adzania analiz 
laboratoryjnych.W  roku 1949 Zakład Higieny 
przystąpił do pow tórnych badań ludności w tych 
miejscowościach z uzupełnieniem  przeprow a
dzania analiz wody na  jod. Do badań porów
nawczych wody na jod w ybrano cztery wsie 
pow. myślenickiego, mianowicie Skornielną 
Czarną, Krzczonów, Winiahy i Liplas. Jak  wy-

wym ienionych miejscowościach 
układa się następująco: Skom ielna Czarna — 
60%, W iniary -—- 57%, Krzczonów — 24,5% 
i Liplas — 14,5% ( N o w a k o w s k i ) .

Do badań tych posłużyłem  się m etodą S’ellen- 
berga w m odyfikacji prof. Krauzego i we włas
nym  przystosowaniu do możliwości technicz
nych naszego Zakładu. Przebieg tej analizy jest 
następujący: pobierano 2 lub 3 litry  już uprze
dnio zalkalizowanej wody, k tó rą  odparow yw a
no w kolbie do objętości 150 cm:i; odparowaną 
wodę sączono przez m ały sączek, osad przem y
wano dw ukrotnie m ałą ilością wody gorącej, po 
czym przesącz odparowano w parow nicy bla
szanej na łaźni wodnej a następnie na płytce az
bestowej do sucha, następnie parowniczkę z su
chą pozostałością ogrzewano bezpośrednio 
w  niew ielkim  płomieniu, ustawicznie poruszając 
parowniczką, aby jej dno nie rozżarzyło się do 
czerwoności, aż do chwili zniknięcia zapachu 
substancji organicznej; z kolei osad rozpuszcza
no w 3 cm3 wody destylowanej odjodowanej, po 
czym jeszcze raz odparowywano do sucha n a j
pierw  na łaźni wodnej, następnie na gorącej 
płytce azbestowej, a wreszcie bezpośrednio nad 
płom ieniem  aż do zniknięcia zapachu substancji 
organicznej; osad zeskrobywano ostrożnie 
i miażdżono tłuczkiem, po czym ekstrahow ano 
czterokrotnie alkoholem, mianowicie pierwszy 
raz ekstrahow ano 5 cm3 85% alkoholu odjodo- 
wanego, a potem  3 razy po 5 cm3 96% alkoholu 
odjodowanego; wyciąg alkoholowy dla równo
m iernego parow ania cieczy rozcieńczono równą 
ilością wody odjod., dodawano 2 krople nasyco
nego roztw oru w ęglanu potasu odjod. i na pa- 
rowniczce blaszanej odparowywano na łaźni 
wodnej, pozostałość suszono na gorącej płytce 
azbestowej i ostrożnie nad płomieniem, w pro
wadzając i w yjm ując parowniczkę żelazną aż do 
chwili zniknięcia zapachu śladów substancji or
ganicznej; po ostygnięciu pozostałość ekstraho
wano znowu czterokrotnie po 1 cm3 alkoholu od
jod.: najpierw  1 cm3 85%, a potem  3 razy po 
1 cm3 95% alkoholu; wyciąg alkoholowy roz
cieńczono rów ną ilością wody odjod. i w analo
giczny sposób odparowywano do sucha a osad 
suszono na płytce azbestowej, osad rozpuszcza
no w 8 cm3 wody odjod. i w razie żółtawego za
barw ienia dodawano 1 kroplę nasyconego roz
tw oru КаСОз, po czym odparowywano na pa- 
rowniczce porcelanowej do sucha, ogrzewano na 
gorącej płytce azbestowej i po ostygnięciu jesz
cze raz ekstrahow ano czterokrotnie po 1 cm3 

96% alkoholu; wyciąg alkoholowy zadawano ta 
ką sam ą ilością wody odjod. oraz bez dodatku 
K2CO3 odparowywano w parowniczee porcela
nowej na łaźni wodnej do sucha a osad suszono 
na słabo ogrzanej płytce azbestowej; po ostyg
nięciu osad rozpuszczano w 8 cm3 wody odjod., 
zakwaszano 3n kwasem  siarkowym  i do kw aśne
go płynu dodawano 2 krople nasyconej wody



bromowej; płyn ten  odparowywano w erlen- 
m ayerce o obj. 25 cm3 bezpośrednio w płomie
niu, ciągle mieszając aż do otrzym ania objętości 
1 i pół cm3, po czym dw ukrotnie uzupełniano 
wodą odjodowaną do obj. 8 cm3 i z powrotem  
odparowywano do wspom nianej objętości, (obję
tości oznaczono na erlenm ayerce kolorowym 
ołówkiem); po ostudzeniu płynu dodawano 0,1 
cm3 5% K J i 2 krople świeżego % %  roztworu 
skrobii, a następnie płyn miareczkowano 1/100 3 n  j  
roztworem  Na2SoC>3 aż do odbarwienia; dla lep- j  

szego uchwycenia m om entu odbarw ienia uży
wano drugiej erlenm ayerki z taką samą ilością 
wody destylowanej; do m iareczkowania posłu- ; 
giwano się m ikrobiuretą. P rzy wykonyw aniu 
analizy wody na jod robiono równocześnie próbę 
kontrolną z samych odczynników a w ynik jej 
odejmowano od w yniku próby wody na jod.

W pierwszym  etapie naszych badań chcdziło 
o określenie zawartości jodu w przeciętnych 
próbach wody z wym ienionych miejscowości. 
W tym  celu pobrano ze wszystkich płytkich stu-

.ścią jodu w wodzie a procentem  wola II i III 
stopnia wśród wolowatych. Ta korelacja może 
przem aw iać za tym, że znaczniejsze powiększe
nie gruczołu tarczowego, w yrażone II i III stop
niem  wola jest wyrazem  ilościowej różnicy jodu 
w wodzie, a nie jakiegoś dodatkowego czynnika. 
Innym i słowy różnice w stopie wola miejscowo
ści i wielkości wola korelują doskonale z różni
cami w zawartości jodu w wodzie płytkiej.

Należy przy tym  zaznaczyć, że w yniki po 
szczególnych prób w ahały się w  następujących 
granicach: w  Skomielnej Czarnej od 0 —
1,04 gam m a/litr, we W iniarach od 0,62 — 
1,24 gamma, w  Krzczonowie od 1,55—2,90 gam
m a i w Liplasie od 2,75—5,59. Zatem  i poszcze
gólne w yniki również przem aw iają za istniejącą 
ujem ną współzależnością. Różnice m iędzy po
szczególnymi wynikam i należało by tłum aczyć 
prawdopodobnie tym, że próby wody były po
bierane w różnych porach roku i przy różnym 
stanie pogody, niezależnie od możliwości tech
nicznej niedokładności.

T a b l i c a  5.

M iejscowość

Stopa
p ro cen 

tow a
w ola

P rocen t 
wola 

11 i iii st.
G łębokość 

s tu d n i wT m

Ś redn ia  
jodu 

w gam m a 
na litr.

Ilość
analiz

T w ardość
ogólna

Tw ardość
s ta ła

T w ardość
przejść.

MgO
m g /li tr

CaO
m g /li tr

Skom ie lna
Cz.

60 16,36 0,5—2 0,66 8 5,22 1,83 3,39 39,20 9,56

W in iary 57 12,71 1— 8 0,87 6 11,46 2,97 8,49 92,70 12,03
K rzczonów 24,5 10,23 1— 7 2,03 8 11,94 2,99 8,94 61,30 41,40
L ip las 14,5 — 5— 10 4,08 7 18,32 5,26 12,35 110,30 50,03

dzień w poszczególnych wsiach po 0,25 litra  w o
dy do 5-litrow ych bu tli szklanych, po czym po 
przyw iezieniu do laboratorium  Zakładu natych
m iast alkaiizowano za pomocą odjodowanego na
syconego w ęglanu potasu (na każdy litr  wody 
dodawano 1 cm3 K2CO3), a to w celu zapobie
gania u tracie jodu. Do badań prób przeciętnych 
wody na jod pobrano cztery razy w Skomielnej 
Czarnej, tj. w  dniu 12. VII. 1949 r., 8. IX. 
1949 r., 27. X. 1949 i 10. III. 1950 r., cztery razy 
w Krzczonowie, tj. w dniu 12. VII. 1949 r.,
9. IX. 1949 r., 2. XII. w dniu 29. IX. 1949 r., 
16. XII. 1949 r. i 19. VI. 1950 r. oraz w  Liplasie 
3-krotnie, tj. w dniu 29. IX. 1949 r., 30. XII. 
1949 r. i 18. VII. 1950 r. Równocześnie w  tym  
samym  czasie we wszystkich miejscowościach 
pobierano oddzielnie próby wody na inne skład
niki m ineralne, jak  w apń i magnez. Na zaw ar
tość jodu wykonano łącznie 29 analiz prób prze
ciętnych których w yniki u jęto  w  następującą 
tablicę 5-

Z powyższej tablicy widać, że zachodzi w y
raźna odw rotna korelacja między stopą procen
tową wola w  wym ienionych wsiach a średnią 
zawartością jodu badanych wód. Czyli im mniej 
jodu zawiera dana woda, tym  większy procent 
ludności cierpi na wole endemiczne. Co więcej, 
z tablicy tej wynika, że zachodzi również u jem 
na współzależność między przeciętną zaw arto- 1

Otrzym ane w yniki w pew nym  stopniu po
tw ierdzałyby również dane ankiety w sprawie 
wola na Podkarpaciu (prof. N o w a k o w s k i ) ,  
że wyższa stopa procentow a wola (Skomielna 
Czarna) jest związana z wodami powierzchnio
wym i (studnie 0,5—2 m głębokości), niska zaś 
stopa wola (Liplas) pozostaje w związku z wo
dą gruntow ą (studnie 5— 10 m głębokie). N ale
ży tu  zaznaczyć, że studnie Skom ielnej Czarnej 
nie są w  ścisłym tego słowa znaczeniu studnia
mi. Są to raczej powierzchowne źródełka, 
w znacznej części głębokie na У2 m. Zatem  
istotnie nie można by się zgodzić z tw ierdze
niem  F e l l e n b e r g a ,  jakoby wody po
wierzchniowe były obfitsze w  jod niż wody 
głębsze. Nie jest jednak  wyłączone, że wody 
powierzchniowe po okresie silnych i długotrw a
łych deszczów mogą być bogatsze w  jod, wraz 
z opadami bowiem jod dostaje się z powrotem  
do wód i ziemi. Że wody głębokie zaw ierają 
więcej jodu niż powierzchniowe, potw ierdzają 
to również badania S z n i o l i s a  i M a r c i n 
k o w s k i e j  - Ł o p i e ń s k i e j ,  k tórzy w yka
zali, że płytkie studnie z M okotowa zaw ierają 
0,55 gam m a/litr jodu, podczas gdy studnie a rty - 
zyjskie na teren ie  W arszawy zaw ierają wysokie 
stężenie jodu (10—45,6 gam m a/litr).

Uzyskanie powyższych wyników dało nam 
podstaw ę do przeprow adzania dalszych, więcej



szczegółowych badań wody na jod, mianowicie 
wody pobranej z pewnych domów w obrębie 
tych samych miejscowości. W drugiej fazie b a 
dań chodziło bowiem o to, jak  dalece zachodzi 
zależność wola u mieszkańców różnych domów, 
pijących wodę wyłącznie z w łasnych studzien.

W tym  celu pobierano indyw idualne próby 
wody, oddzielnie do analizy jodowej, a od
dzielnie na związki wapnia i magnezu. W Sko
mielnej Czarnej pobrano w dniu 27. X. 1949 r. 
ze studzien K. W. N r 232 i M. W. N r 139 oraz 
w dniu 10. III. 1950 r. ze studzien M. W. Nr 139, 
K. W. Nr 232, B. J. N r 110, R. J. Nr 32, Z. M. 
N r 118, W. A. N r 107.

We W iniarach pobrano w dniu 16. XII. 1949 r. 
ze studzien М. P. Nr 17 i W. M. N r 72 oraz 
w dniu 19. VII. 1950 r. ze studzien М. P. Nr 17, 
N. W. N r 20, Ł. S. N r 48. W. M. N r 72, N. J. 
Nr. 91 i W. B. N r 8.

W Krzczonowie pobrano w dniu 2. XII. 1949 r. 
ze studzien P. J. N r 31, G. F. N r 32 i S. A. 
Nr 18 oraz w dniu 12. IV. 1950 r. ze studzien
S. A. N r 18, P. J. N r 31, P. B. N r 186, B. W. 
N r 49, F. J. N r 9 i G. F. N r 32.

T a b l i c a  6 . S kom ie lna  C zarna
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K . W. 232 0 /6* 2,60 5 6,1 12,25 35,60
W. A. 107 0/7 2,17 2 3,24 22,60 7,00
M. W. 139 3/7 1,79 5 6,34 19,34 31,35
B. J. 112 6/9 2,06 3 6,60 15,70 13,70
R. J. 32 5/6 1,08 2 8,20 46,70 47,37
Z. M. 118 6/7 0,31 2 8,64 22,60 45,80

T a b l i c a  7. W iniary

48 0/6 1,55 2 12.68 72,80 38,50
. W. M. 72 0 /6 3,46 6 9,54 90,40 3,50

M. P. 17 2/5 1,28 4 7,54 64,00 5,00
N. W. 20 4/5 2,17 3 16,68 100,08 47,10
N. J. 91 3/3 2,57 3 18,08 120,80 42,80
W. B. 8 4/4 0,46 2 18,08 156,80 17,10

T a b l i c a  8 . K rzczonów

S. A. 18 0/9 9,64 2 21,00 106,65 75.85
P. B. 136 0/7 5,11 2 16,68 82,30 60,30
G. F. 32 3/11 1,65 4 12,02 58,90 43,80
P. J. 31 2/5 3,59 4 12,09 82,90 23,60
B. W. 49 5/7 1,55 2 23,48 150,00 60,50
F. J. 29 6/7 0,31 2 17,60 114,50 44,00

- T a b l i c a  9. L iplas

P. S. . 7 0 /8 7,54 6 20,74 140,80 47,35
P. A. 24 0/7 3,18 4 33,64 184,80 108,20
G. J. 60 0/7 16,01 2 24,60 114,00 93,70
W. A. 31 2/5 3,41 4 14,64 55,40 65,00
P. A. 15 3/5 2,28 3 30,20 148,90 106,30
T. J. 21 4/4 0,85 3 38,28 200,20 130,40

L egenda: * — 0/6 oznacza O członków  rodz iny  c ie r
p iących  na w ole  n a  6 osób zam ieszku jących  pod tym 
sam ym  num erem .

W Liplasie pobrano w dniu 2. XII. 1949 r. od 
P. S. N r 7 i W. A. Nr 31 oraz w dniu 18. VII. 
1950 r. od P. S. N r 7, P. A. N r 13, T. J. Nr 21. 
P. A. N r 24, W. A. N r 31 i G. J. Nr 60.

Ogółem wykonano 77 analiz wody na jod i ta 
ką samą ilość analiz na twardość ogólną oraz na 
zawartość CaO i MgO. D la skorelowania w yni
ków z ilością wola w ykorzystano karty  badania 
wym ienionych rodzin, przebadanych na wole 
w lecie 1949 r., z k tórych to k a rt odnotowano 
liczbę wolowatych na ogólną ilość członków 
danej rodziny. W yniki tych k a rt i prób indyw i
dualnych wody zestawiłem  w tablicach n r 6, 7. 
8 i 9.

Na wstępie należy zaznaczyć, że nie m am y tu 
do czynienia ze średnim i wola z całego osiedla, 
lecz tylko w poszczególnych rodzinach, wobec 
tego przy korelacji m iędzy w ystępowaniem  wo
la a zawartością jodu w wodzie z góry należy 
oczekiwać daleko większych wahań, albowiem 
oprócz czynnika zasadniczego, jakim  jest nie
w ątpliw ie jod, wchodzą w rachubę i inne czyn
niki, zaw arte w średnich. Rozpatrując tablice 
indyw idualne, uderza nas tym  bardziej, że ta 
zależność i w tym  wypadku jest dosyć wyraźna. 
Z przytoczonych bowiem danych we wszystkich 
tablicach można by wysnuć ogólny wniosek, tj. 
że rodziny używające wody do picia o większej 
zawartości jodu nie zapadają na wole lub ty l
ko kilku z członków rodziny w ykazuje wole. 
N atom iast rodziny, korzystające ze studzien, 
k tórych wody zaw ierają m ałą ilość jodu, w zna
cznej liczbie swych członków w ykazuje wole. 
Z tablic w ynika dalej, że niem al we wszystkich 
uwzględnionych miejscowościach wody stu 
dzienne, z których korzystają rodziny całkowi
cie wolne od wola, zaw ierają powyżej 2 gamma 
jodu na 1 litr  wody. Przeciętna zawartość jodu 
we wziętych pod uwagę wodach studziennych, 
z k tórych korzystają rodziny bezwolowe wynosi 
w Skomielnej Czarnej 2,38 gam m a/litr, w Wi
niarach — 2,50 gam m a/litr, w Krzczonowie — 
7,37 gam m a/litr a w  Liplasie —- 8,80 gam m a/litr. 
Aczkolwiek liczba analiz nie jest duża, to jed 
nak otrzym ane średnie jodu w wodzie w naszym 
przypadku m ogłyby pozwolić na przypuszcze
nie, że woda do picia ze średnią zawartością jo
du powyżej 2 gam m a/litr przy braku wszelkich 
innych czynników wolotwórczych byłaby w ska
źnikiem, że nie będzie rozwoju wola endemicz
nego w danej miejscowości. Mimo że rozpatru
jąc poszczególne rodziny z różnych miejscowo
ści również stw ierdzam y korelację pomiędzy 
wolem a poziomem jodu w wodzie, widać z da
nych tablic, że w miejscowościach o wyższej 
średniej jodu w wodzie wole w rodzinie wystę - 
pują, mimo iż jodu w wodzie jest ponad 3 gam 
ma, k tóre chronią przed wolem w innych m iej
scowościach. To zjawisko należało by tłumaczyć 
możliwością odchyleń w skutek małej liczby ob
serw acji lub też działaniem  innych czynników 
wolotwórczych albo sumą tych momentów, 
o czym będzie poniżej mowa.



Natom iast charakterystyczną rzeczą jest to, że 
wszyscy członkowie rodzin, którzy piją wodę
0 zawartości jodu poniżej 1 gam m a/litr zapada
ją na wole endemiczne. Byłoby to zgodne z teo
rią, że endem ia wola w ystępuje w  tych  miejsco
wościach, w których przeciętna zawartość jodu 
w wodzie płytkich studzien wynosi poniżej
1 gam m a/litr. Przem aw ia to wszystko za tym, 
że jod jest zasadniczym czynnikiem, cd którego 
zależy stan fizjo-patologiczny gruczcłu tarczo
wego.

Potw ierdzałaby to jeszcze tablica n r 10, która 
dowodzi, że niezależnie od miejscowości stopień 
wolowatości w rodzinie koreluje w yraźnie z za
w artością jodu w wodzie.

T a b l i c a  10.

Ś redn ie  jodu  w  3 g ru p ach  indy w id u a ln y ch  
z 4 osiedli badań .

G rupa

Ś redn ie  
jodu 

w  gam m a 
na  l i tr

Ilość
analiz

W artości k ra ń c o 
we jodu  w  g am 

m a /li tr  w ody

I 5,69 31 1,24—16,79
II 2,29 24 0,62— 5,28

Ш 1,32 22 0 — 3,11

L egenda: I g ru p a  oznacza zero w ola w  rodzin ie
j j  it , że część członków  rodziny

m a w ole
III ,, „ , że wszyscy lu b  p raw ie

wszyscy w rodzinie m ają  
wole.

Aczkolwiek można przyjąć, że absolutny lub 
względny niedobór jodu jest podstawową przy
czyną endem ii wola, to również i inne czynniki 
wolotwórcze muszą być wzięte w rachubę. Róż*- 
ni badacze są zgodni w tym , że wole czasami 
może rozwinąć się na drodze naturalnej lub mo
że być wywołane sztucznie na drodze ekspery
m entalnej, mimo widocznej, dostatecznej za- j 
wartości jodu w pokarm ach i w wodzie. P rzy
czyną tego jest fakt, że w pew nych terenach lub 
też wśród pewnych okoliczności jakieś czynniki 
mogą spowodować podniesienie norm alnego za
potrzebowania na jod i w ten  sposób mogą uczy
nić niew ystarczającym , co w innym  w ypadku 
mogłoby stanowić dostateczną ilość. Wiemy, że j 
fizjologiczne zapotrzebowanie dla zwiększonego 
w ydzielania gruczołu tarczowego w okresie doj
rzew ania płciowego może spowodować wzg"ęd- 
ny niedobór jodu. Mogą tu  również działać pew 
ne czynniki dietetyczne takie, jak  nadm iar 
tłuszczu, nadm iar w apnia itp., k tóre także 
zwiększają zapotrzebowanie na jod.

Wielkie znaczenie w rozwoju wola endemicz
nego przypisuje się twardości wody. Dawniej 
sądzono, że czynnikiem etiologicznym w po
wstaw aniu endemii wola jest wapń. F e l l e n -  
b e r g na podstawie swych badań twierdził, że 
wody tw arde m ają zawierać mało jodu. Póź- j 
niejsze jednak badania wykazały niezbicie, że 1

wole endemiczne mogą występować i w m iej
scowościach z bardzo m iękką wodą, jak  np. 
w angielskich miejscowościach Inverness i Dum 
fries. Hipoteza F e l l e n b e r g a  nie w ytrzy
m uje k ry tyk i również i z tego powodu, albo
wiem istnieją okolice, jak W indsor, gdzie woda 
jest tw arda, a mimo to posiada wysoką zaw ar
tość jodu albo Huntingdon, gdzie woda jest bar
dzo tw arda a poziom jodu wysoki (M argaret 
M. M u r r a y ,  J. A.  R y l e ) .  W edług S u c k -  
l i n g a  wody o twardości mniejszej niż 5 sto 
pni (5 mg СаСОз na 100 ml) zostały sklasyfiko
wane jako miękkie, wody z tw ardością powyżej 
10 stopni jako tw arde, a wody z tw ardością po
wyżej 30 stopni jako wody bardzo twarde.

Powyższe dane odnośnie stosunkowych ilości 
wapnia do jodu w wodzie potw ierdzają również 
własne badania. Z tablicy n r 5 uderza nas zja
wisko, że raczej wody tw arde zaw ierąją więcej 
jodu. W idzimy tu pozytyw ną współzależność 
między ilością jodu na 1 litr  wody a twardością 
ogólną w tej samej ilości wody. Osiągnięte licz
by przeczyłyby teorii F e l l e n b e r g a ,  jakoby 
wody tw arde m iały zawierać mało jodu. Z tablic 
indyw idualnych nie widać tak wyraźnej kore
lacji, niemniej jednak stw ierdzam y wody o du
żej twardości i dużym  poziomie jodu, np. 
w Krzczonowie (S. A. — tw. ogól. 21 st., CaO — 
106,65 m g/litr, jod — 9,64 gam m a/litr, cała ro
dzina składająca się z 9 osób bez wola) oraz 
w Liplasie (P. S. — tw. ogól. 20.74 st., CaO — 
140,80 m g/litr, MgO — 47,35 m g/litr, jod 7,35 
gam m a/litr, cała rodzina z 8 członków bez wola 
i C. J. — tw. ogól. 24,60 st. CaO — 114,00 mg na 
litr, MgO — 93,70 m g/litr jod — 16,01 gamma 
na litr, cała rodzina z 7 osób bez wola). Odw rot
nie są wody miękkie o małej ilości jodu, np. 
w Skomielnej Cz. (W. A. — tw. ogól. — 3,24 st., 
CaO — 22,60 m g/litr. MgO — 7,00 m g/litr. 
jod — 2,17 gam m a/litr, cała rodzina z 7 osób bez 
wola) oraz w W iniarach (W. M. — tw. ogól. 
9,54 st., CaO — 90,40 m g/litr, MgO — 3,50 mg 
na litr, jod — 3,46 gam m a/litr, 6 członków 
wszyscy bez wola).

Z tablic naszych nie można również zauwa- 
i żyć jakiegokolwiek wpływu stosunku związków 
i wapnia do związków magnezu na zawartość jo

du w wodzie względnie na stopę procentową 
wola. Na ogół wszystkie wody z w yjątkiem  
Krzczonowa zaw ierają więcej związków wapnia 
aniżeli magnezu. Nie widzimy także żadnych 
różnic, jeżeli chodzi o wpływ twardości stałej 
i przejściowej na zawartość jodu w wodzie. 
Można jedynie powiedzieć, że we wszystkich 
badanych wodach twardość przejściowa jest da
leko większa aniżeli twardość stała. Przeto, od
dzielne oznaczenia twardości stałej i przejścio
wej pod tym  względem nie posiada istotne
go znaczenia.

Гак więc twierdzenie, że wody tw arde zaw ie
ra ją  mało jodu w świetle ostatnich badań nie 
odpowiada rzeczywistości. Ale zawartość w a
pnia w wodzie czy też twardość wody w ogól



ności może być rozważana tylko w stosunku do | 
jodu. Raczej należało by wnioskować, że niesto- 
sunek między jodem a wapniem  (mało jodu, du
żo wapnia) może być uw ażany tylko jako czę
ściowa przyczyna endemii wola. Ten antago
nizm wapniowo-jodowy może nam  tłum aczyć 
w pewnym  stopniu, dlaczego pew na ilość człon
ków rodzin zapada na wola, m im o używania 
wody o wyższej zawartości jodu, chroniącej 
w innych w ypadkach przed rozwojem  wola. Np. 
przy zawartości 2 gam m a jodu na 1 l itr  wody 
i stosunkowo m ałej zawartości wapnia, bo 
22.60 m g/litr nie pojaw iają się wole u żadnego 
z członków rodziny (W. A. Skom ielna Cz.), 
podczas gdy w innym  w ypadku przy tym  sa
m ym  poziomie jodu w wodzie, lecz dużej 
twardości (180,80 m g/litr CaO), praw ie wszyscy 
członkowie cierpią na wole (N. W. — W iniary) 
lub przy tej samej zawartości jodu a zawartości 
wapnia w  ilości 106.30 m g/litr na 5 osób 3 po
siadają wole (P. A. — Liplas).

W ten  sposób również fakt, że w Skomielnej 
Czarnej 40% ludności nie w ykazuje wola, mimo 
bardzo niskiej średniej jodu w wodzie, można 
by tłum aczyć jako skutek miękkości wody. Na
leżało by przyjąć, że stopień spożycia wapnia 
może wpłynąć na w ykorzystanie jodu przez 
ustrój człowieka.

Jeżeli weźm iemy pod uwagę, że dobowe za
potrzebowanie na jod wynosi 100 gam m a a m i
nim um  40 gamma, to jasne staje  się, że woda 
nie może być głównym  źródłem  dowozu jodu. 
Są nim, jak  wiadomo, pokarm y bogate w  jod 
i te  ochraniają ustrój przed rozwojem  wola. 
Ale — jak  już wyżej zaznaczono — ilość jodu 
w wodzie z p łytkich studzien jest w yrazem  za
wartości jodu w glebie, a tym  sam ym  i w po
karm ach roślinnych i zwierzęcych danej okoli
cy. Stąd przeprow adzanie badania wód płytkich 
na jod i w apń posiada doniosłe znaczenie i w ar
tość rozpoznawczą pod względem epidemiolo
gicznym. I można by wysnuć dalszy wniosek, iż j  

w zasadzie do rozpoznania i następnie racjonal- ; 
nego zwalczania endemii wola wystarczyłoby 
przeprowadzenie analiz przeciętnych prób wo
dy z p łytkich studzien na zawartość • jodu 
i związków wapnia.

PIŚM IE N N IC TW O
S h e r m a n :  C h em istry  of food an d  N u tritio n  1946. 
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P ro f. D r T E O F IL  ZA L E W SK I W rocław

Przypadek raka  w yrostka sutkowego
(Z K lin ik i O to -L aryngo log icznej U n iw ersy te tu  

W rocław skiego)

Nowotwory złośliwe narządu słuchowego nie 
należą do zjaw isk częstych. Z nowotworów 
złośliwych najczęściej m am y do czynienia z ra 
kiem, k tó ry  albo pochodzi z otoczenia lub też 
pow staje w  narządzie słuchowym  jako cierpie
nie pierwotne. Najczęściej rak um iejscowią się 
na muszli usznej i w uchu środkowym. Co do 
ucha środkowego to za m iejsce w yjścia raka 
uw ażana jest jam a bębenkowa a jako przyczy
na pow stania podawane jest długotrw ałe prze
wlekłe ropienie ucha środkowego. Z jam y bę
benkowej zmiany nowotworowe przechodzą na 
sąsiednie części narządu słuchowego a naw et 
wychodzą poza narząd słuchowy. W lite ra tu 
rze znane są przypadki raków narządu słucho
wego powstałe w  przebiegu schorzeń rakow a
tych  innych narządów. W czerwcu roku  1940 
m ieliśmy sposobność w  Klinice Lwowskiej 
spostrzegać przypadek raka narządu słuchowe
go, k tó ry  swym  przebiegiem  odbiegał od zwy
kle spostrzeganych.

P o d a j ę  w  k r ó t k o ś c i  h i s t o r i ę  
c h o r o b y :

1. VI. 1940 r. m ężczyzna la t 76 od trzech m ie
sięcy odczuwa ból w  uchu praw ym  i poza 
uchem, wydzieliny nie zauważył, nie odczuwa 
też jakiegoś wybitniejszego upośledzenia słu
chu. Przed tygodniem  zauważył, iż tw arz m u się 
w ykrzyw iła po praw ej stronie oraz że nie mo
że zamknąć powiek, wzmogły się też bóle 
w uchu i poza uchem.

Stan obecny: Praw e oko zaczerwienione, łza
wi, pówiek zamknąć nie może, usta  wykrzyw io
ne na  lewo. Za uchem  praw ym  nieznaczny 
obrzęk przy  ucisku niebolesny. Badanie ucha 
praw ego w ykazuje: na tylnej ścianie zew nętrz
nego przew odu usznego widoczna jest ziarnina. 
Bębenek o mniej w yraźnym  rysunku zm ętniały, 
nie przedziurawiony. Ucho lewe bez zmian. Ba
danie stroikam i w ykazuje po obydwóch stro
nach upośledzenie dla tonów wysokich odpo
wiadające wiekowi, nadto po stronie praw ej co
kolwiek większe upośledzenie dla tonów niskich. 
P róba przew odnictw a ciepła na w yrostku su t
kowym  praw ym  wykazała wskaźnik pięć. Ciep
łota ciała prawidłowa. Na podstawie w yniku 
badania postawiono rozpoznanie: S tatus post 
otitidem  med. ac. dextr. Mastoiditis. P rzyjęliś
my, że m am y tu ta j do czynienia z łagodnym  
przebiegiem  ostrego zapalenia ucha środkowego, 
w następstw ie którego rozw inęły się zmiany

!) M o n a t s c h r i f  t  f. O h ren h e ilk u n d e  1937.



w w yrostku sutkowym. 4. VI. wykonano w uś
pieniu trepanację w yrostka sutkowego.

Po nacięciu skóry stw ierdzono zniszczenie 
kości na znacznej przestrzeni. W yrostek su t
kowy praw ie cały w ypełniony guzem miękkim, 
silnie krwawiącym , k tó ry  w ypełnia przestrzeń 
od zatoki esowatej do przewodu usznego, k tó re
go kostna ściana jest zniszczona aż do jam y w y
rostkowej i ku  dołowi do szczytu wyrostka.

Guz usunięto o ile możności całkowicie. Ranę 
w ytam pow ano i częściowo zeszyto. Jam a bę
benkowa została nietknięta. Badanie histo-pa- 
tologiczne guza wykazało: Adenocarcinoma.
Przebieg pooperacyjny bez powikłań- Rana poza 
uchem  zagoiła się. W edle posiadanych wiado
mości chory w grudniu 1940 r. zmarł: przyczyna 
śmierci nie jest nam  znana. W ydaje mi się, 
że przypadek ten możemy uważać za pierw otny 
rak  w yrostka sutkowego.

W ŁAD YSŁA W  F E JK IE L
i M IEC ZY SŁA W  PIE T R Z Y K  K rak ó w

Zachowanie się ciśnienia tętniczego w chorobie 
nadciśnieniowej powikłanej niedomogą korowo- 

nadnerczową.
(Z I K lin ik i C hor. W ew nętrznych  A. M. K ierow nik : 

P ro f. d r  L. Tochowicz)

C harakterystyczną cechą uszkodzeń kory 
nadnercza jest bardzo niskie, przeważnie niżej 
100 mm Hg zachowujące się skurczowe ciśnie
nie tętnicze. Znane są jednak przypadki, w  k tó
rych mimo rozw iniętej choroby Addisona ciś
nienie tętnicze pozostawało w normie. Zjaw iska 
takie tłumaczono tym, że zależały one od usz
kodzenia wyłącznie części korowej nadnercza 
przy nienaruszonej części rdzeniowej. Ber i inni 
autorzy zbijają to tw ierdzenie, uważając, że 
nigdy praw ie nie spotykam y takiego stanu, 
gdzieby obok części korowej również część 
rdzeniowa nie ulegała procesom chorobowym. 
W idywano też takie stany, w  k tórych  usunięcie 
nadnerczy w całości nie pozbawiało naczyń 
tętniczych właściwego im  napięcia i praw idło
wego ciśnienia krwi. Podobny właśnie przypa
dek chorobowy przew lekłej niedomogi kory 
nadnercza powikłanej nadciśnieniem  tętniczym  
obserwowaliśmy w Klinice. Spróbujem y go 
omówić i wytłumaczyć.

Chory T. J., la t 60, pracow nik kolejowy, żo
naty, n r  prot. st. chor. 7357/55/950. Przybył do 
kliniki 26. II. 1951 r. podając, że około połowy 
grudnia 1950 roku przebył grypę, po której nie 
może przyjść do siebie. Odczuwa duże osłabie
nie, suchy kaszel, nocne poty, zupełny brak  ape
ty tu ; m iewa także zawroty głowy oraz ochotę 
do pokarm ów słonych. Stracił na wadze około 
15 kg. Przebyte choroby nie dają się związać ze 
schorzeniem  obecnym. Jedynie w wywiadzie 
rodzinnym  podkreślić należy, że m atka jego 
zm arła w  33 roku życia na gruźlicę płuc. Ma 
dobre w arunki mieszkaniowe, odżywia się śred
nio. W zrostu średniego, waży 68 kg. Skóra w iot
ka, wilgotna, o brązowym  zabarwieniu na tw a

rzy, tułow iu, kończynach górnych, zaś słabiej 
na kończynach dolnych. Okolice odbytu, narzą
dów płciowych i w ew nętrznych górnych po
wierzchni ud w ybitnie ciemno zabarwione. 
Uwłosienie głowy przerzedzone, zwłaszcza na 
szczycie. Włosy cienkie, uwłosienie skąpe pod 
pacham i i na piersiach. Język wygładzony o za
barw ieniu różowo-sinawym; tony serca głucha- 
we, ciśnienie tętnicze 170/60, ciepłota 37,6° C, 
okolica lewej nerki tkliw a na oklepywanie. Ba
dania dodatkowe: w moczu zjaw iają się od cza
su do czasu ciałka białe do 15 w polu widzenia. 
Poza tym  mocz bez zmian. Badanie krwi. 
Hb 85%, c. czerw. 3,960.000, wskaźnik 1, c. b. 
9,400. W obrazie odsetkowym: pałeczkowatych 
1%, wielopłatow ych 52%, eozynofilów 1%, mo- 
nocytów 6%, lim focytów 40%, oB po 1 godz. 
10, po 2 godz. 27 mm. OWa i inne ujem ne. Żo
łądek wydziela prawidłowo. P rątków  Kocha 
w plwocinie nie wykryto. Prześw ietlenie rtg. 
klatk i piersiowej wykazało: w  praw ym  szczy
cie zgrubienie opłucnej, w środkowym  polu 
płuca prawego blizna opłucnej m iędzypłatow ej. 
Zrosty na kopule przepony praw ej oraz w  zato
ce. Radiologiczne badanie siodełka tureckiego 
zmian nie wykazało. Badaniem  rtg. orientacyj
nym  nerek stwierdzono nieznaczne powiększe
nie cienia nerki lewej. W obrębie rysunku ne
rek  zwłaszcza ich górnycią brzegów nie widzimy 
niepraw idłow ych cieni wapniowych. Badanie 
ekg. w ykazuje w yraźnie zaznaczone cechy nie
domogi wieńcowej zwłaszcza w  zakresie komo
ry  praw ej. Badanie okulistyczne: oderwanie 
tęczówki pochodzenia pourazowego oka praw e
go, zaczynająca się ka ta rak ta  obydwu oczu, dno 
obu oczu prawidłowe. Zawartość cholesterolu 
w surowicy krw i 187 m g% , wapnia 11,2 mg% , 
reszty azotowej 40 mg%, fosforu 3,72 mg%, 

I potasu 23,1 m g% . Obciążenie cukrowe daje 
nam  obraz krzyw ej patologicznej, k tó ra  wycho
dzi ze 112 m g%  na czczo, poprzez 206 m g% , 
239 m g% , 206 m g%  a opada jedynie do 
141 m g% . Próba z obciążeniem insuliną daje 
nam  również krzyw ą odchyloną nieco od normy. 
Zawartość chlorku sodu w surowicy krwi: 
468 m g% , próba obciążenia chlorkam i daje 
krzyw ą lekko podwyższoną i płaską. Próby 
czynnościowe nerek nie wykazały zaburzeń 
w rozcieńczaniu i zagęszczaniu. P róba Robin
sona dodatnia. P róba M iliona 1 + . Próba Ser- 
gent ujem na. Próby Thorna z А. С. Т. H. nie 
wykonano. Próby biologicznej na w ydalanie 
17 ketosteroidów z powodu trudności technicz
nych również nie wykonano. P róba oziębiania 
wyraźnie dodatnia: ciśnienie wyjściowe 160/65. 
po 15 sek. wzrost ciśnienia do 195/95, powrót do 
ciśnienia wyjściowego dopiero po 5 m inutach.

Ustaliliśmy, że w naszym  przypadku m am y 
do czynienia z niedomogą nadnercza głównie 
części korowej. C harakterystyczne dane dla te 
go schorzenia znajdujem y a) w wywiadach: wy*- 
raźne osłabienie, brak łaknienia, duży spadek 
na wadze, pociąg do słonych pokarmów
b) w  spostrzeżeniach klinicznych: ciemne zabar



wienie skóry, cienkie i skąpe uwłosienie zwłasz
cza pod pacham i i na piersiach c) w  badaniach 
dodatkowych: dodatnia próba Robinsona, do
datnia próba Miliona, patologiczna krzyw a po 
obciążeniu cukrowym, odchylona od norm y 
krzywa po podaniu dożylnym  insuliny, podwyż
szona zawartość potasu w surowicy krwi, zmie
niona krzyw a po obciążeniu chlorkam i oraz 
zwiększony odsetek limfocytów we krwi. Obraz 
kliniczny zaciemniało nam  jedynie podwyższo
ne ciśnienie tętnicze. Wiadomo bowiem, że 
między innym i do najbardziej charakterystycz
nych cech tow arzyszących niedomodze korowo- 
nadnerczowej jest niskie ciśnienie krwi, tym 
czasem chory nasz podaje, że od k ilku la t m ie
rzone u niego ciśnienie krw i utrzym yw ało się 
mniej więcej na wysokości 160— 170 mm Hg 
ciśnienia skurczowego. W idzimy więc, że mimo, 
że m am y obraz rozwiniętej niedomogi nadner
cza to ciśnienie tętnicze jest podwyższone. Jak  
już przedtem  wspom niałem  widywano takie 
stany, ale bardzo rzadko. W piśm iennictw ie 
światowym  opisano ich około 20. Pierw szy Po- 
rak zwrócił uwagę, że w przebiegu niedomogi 
kory nadnercza możemy spotkać nadciśnienie. 
Millot i M agne próbują to  zjawisko tłumaczyć. 
P rzyjm ują oni, że mogą w ystąpić różne teore
tyczne możliwości. Jedna możliwość to istnienie 
nadciśnienia przed w ystąpieniem  niedomogi ko
ro wo-nadnerczo we j. W takim  przypadku poja
wienie się niedomogi korowo-nadnerczowej po
w oduje obniżenie ciśnienia tętniczego. Podaw a
nie w tych przypadkach horm onu korowego w y
woływało z powrotem  zwyżkę ciśnienia- Istn ie
ją też przypadki, w  których stw ierdzano usz
kodzenie nerek w  postaci przewlekłego kłębusz- 
kowego zapalenia z nadciśnieniem  tętniczym . 
Dołączająca się do tego choroba Addisona po
wodowała również spadek ciśnienia krwi. Millot 
i M agne przypuszczają, że przy zniszczeniu 
kory nadnercza a względnie zachowanej części 
rdzeniowej może przyjść do wyrównawczego 
przerostu kom órek chrom ofilnych albo pa- 
raganglionowych (pheochromocytoma), k tó le  
przez swoją wydzielinę mogą spowodować 
zwyżkę ciśnienia. P  о г а к  nie wyklucza, że 
nadciśnienie w przebiegu choroby Addisona 
może być pochodzenia sympatycznego w na
stępstw ie podrażnienia przez procesy zapalne 
plexus iux ta  - suprarenalis. To spostrzeżenie 
oparł na przypadku sekcyjnym , w którym  
stw ierdził czynny proces gruźliczy w części tak 
zwanej sym patycznej kory nadnercza, a za ży
cia rozpoznawał niedomogę kory nadnercza 
z m elanoderm ią i nadciśnieniem  tętniczym . To 
drażniące działanie mogą wywołać wszelkie 
procesy zapalne naw et jednostronne lub prze
krw ienie tkanki korowej dookoła zniszczonych 
ognisk.

Zagadnienie to w naszym przypadku wygląda 
bardziej jasno. Ujem ne wywiady, badanie mo
czu i zawartość RN we krwi, próby czynnościo
we nerek, badanie dna oka w ykluczają nerkow e 
pochodzenie nadciśnienia. Za procesem zapal
nym  toczącym się w okolicy plexus iuxta-supra-

renalis może przemawiać: powiększenie lewej 
nerk i stw ierdzone rtg., bolesność tejże przy 
opukiwaniu, nieznaczny wzrost ilości leukocy
tów we krw i oraz stany podgorączkowe. A rgu
m enty przeczące są jednak mocniejsze. Już sam 
chory zwraca uwagę, że ciśnienie krw i m ierzo
no m u od kilku lat i zawsze utrzym yw ało się na 
poziomie podwyższonym. Oprócz tego mimo, że 
po kilku tygodniach leczenia znikła zupełnie 
bolesność nerki, opadła ciepłota a ilość leuko
cytów powróciła do ilości praw idłowej, ciśnie
nie krw i nie opadło. Uzyskany zaś wyraźnie 
dodatni w ynik próby oziębiania dający wzrost 
ciśnienia zwłaszcza rozkurczowego o 30 mmHg 
pozwala nam  przyjąć, że m am y do czynienia 
z rozw ijającą się chorobą nadciśnieniową 
w przebiegu przew lekłej niedomogi nadnercza. 
Chory podaje, że w pew nym  okresie swego 
dzieciństwa skóra m u zciemniała, uwłosienie 
przerzedziło się a włosy stały  się cienkie. Należy 
przypuszczać, że w tym  czasie uległ on zakaże
niu gruźliczemu przez p rątku jącą  m atkę. Proces 
gruźliczy m usiał być nie bardzo rozległy, uległ 
szybko zagojeniu, pozostawiając jednak po so
bie następstw a w postaci niedomogi korowo- 
nadnerczowej. Chory czuł się przez wiele lat 
znośnie. Dopiero przed kilku miesiącami albo 
pod wpływem  grypy jako takiej lub innych nie
znanych czynników ognisko gruźlicze uległo 
uczynnieniu dając pełny obraz choroby Addiso
na. Po około 2-miesięcznym pobycie w klinice 
i zastosowaniu leczenia przyczynowego chory 
powrócił do sił. Nadciśnienie tętnicze natom iast 
u trzym uje się do dzisiaj na tym  samym po
ziomie.

Istota choroby Addisona polega na zniszcze
niu nadnerczy, ściślej ich kory. Tym samym 
wyłączony zostaje czynnik hum oralny, który  
między innym i posiada w pływ  na utrzym anie 
się ciśnienia tętniczego na odpowiednim pozio
mie. Jeśli w przebiegu jakiegokolwiek nad
ciśnienia tętniczego przyszło do uszkodzenia 
korowo-nadnerczowego ciśnienie to ulegało ob
niżeniu. Z analizy naszego przypadku wynika, 
że nie każda postać nadciśnienia podlega nie
jako tym  zasadom. U przedstawionego chorego 
mimo rozwiniętego obrazu choroby Addisona 
nadciśnienie tętnicze nie uległo zmianie. Dzieje 
się to dlatego, gdyż m am y do czynienia z cho
robą nadciśnieniową jako taką. Zjawisko przez 
nas obserwowane jest jednym  z wielu dowo
dów na to, że decydujący w pływ na zachowanie 
się ciśnienia w chorobie nadciśnieniowej posia
da kora mózgowa, a nie czynniki hum oralne. Te 
ostatnie zaś odgryw ają rolę w tórną i drugo
rzędną jak to  ośw ietlają dzisiaj autorzy ra 
dzieccy.
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

М азурек  JI.

У С П ЕХ И  С О В РЕМ ЕН Н О Й  УРО ЛО ГИ И
I

О пи сы ваю тся  д ости ж ен и я  п оследних лет  в ооласти 
ди агности ки  ф и зи оп атол оги и  и  терап ии  болезней  
м очеполовы х органов.

Говоря о диагностике, п одч ерки вается  особенно 
зн ач ен и е  метода П ап ан и к о л я  д л я  ди агности ки  р а к а  
почки, п редстательной  ж е л е зы  и мочевого п узы ря , 
а т а к ж е  зн ачен и е  кислой  ф о сф ато зы  и РО Э в сл у 
ч ая х  р а к а  п редстательной  ж ел езы .

Ш ироко оговорены  синдромы  н и ж н его  н еф рон а 
и Т руэта  и и х  зн ачен и е в рац и он альн ом  лечении  
острой анурии . Говоря о ан тибиоти ках , п одч ерки 
в ается  их зн ачен и е  в л ечен и и  б ан ал ьн ы х  и н ф ек ц и й  
м очевы х  путей, а т а к ж е  в терап и и  мочеполового ту 
беркулеза .

О тносительно консервати вн ого  л еч ен и я  кам н ей  
м очевы х  путей, оп и сы вается  собственны е р е зу л ь 
таты  растворен и я  кам н ей  с помощ ью  так  н а зы в а е 
мой ж и д кости  „G “, а т а к ж е  р е зу л ь т а ты  к он серва
тивной хи рурги и . А н али зи рую тся  дости ж ен и я  п ар 
ц иальн ой  р езек ц и и  п очки  в сл у ч ая х  туберкул еза  
и н еф роли тиоза .

Р езу л ь тат ы  п ростатэктом ии  по способу Л идски й - 
М иллин, к а к  следует из исследованного м атериала, 
очень хорош и (на 48 сл учаев  ни одного сл учая  
смерти). О пи сы ваю тся  т а к ж е  собственны е р е зу л ь 
таты  достигнуты е прим енением  горм онального л е 
чен и я  р а к а  п редстательной  ж е л е з ы  и мочевого п у 
зы р я , а т а к ж е  в области гип ертензии  при  односто
ронней  болезни  почки.

К вап и н ьск и й  Ю,

Ц ЕН Н О С ТЬ С О В РЕ М Е Н Н Ы Х  П РО Т И В Т У Е Е Р К У - 
Л Е З Н Ы Х  ГЕМ О Т Е РА П Е В Т И Ч Е С К И Х  С О ЕД И Н Е

Н И Й

О бш ирно оговорены  гем отерапевти ческие сред
ства, и х  действие in  v itro  п алоч костати ч ески  или 
убийственно в п оходн ы х кон ц ен трац и ях : PA S О. 
Об— 1 мкг/мл. Tb I около 1 м лг/м л сул ьф ’оны  около 
1 мкг/мл. Н екоторы е су л ьф о н ы  н апри м ер промин 
действую т слабее. В опы тном туберк ул езе  все в ы ш е 
поим енованны е средства удли н яю т период ж и зн и  
ж и в о тн ы х , о гран и чи вая  и ли  п р и о стан авл и вая  ту 
берк ул езн ы й  процесс, и зм ен яя  прогрессивную  ф а зу  
в лечебную . Н е устран яю т о дн акож е п ало ч ек  ту 
б ер к у л еза  из организма.

Вместо того л ечеб н ая  действенность отдельн ы х 
гем отерапевти ческих  соединений в медицине огра
н и ч и вается  только  н а  н екоторы е ви д ы  тубркулеза . 
Все оговоренны е средства действую т успеш нее 
в остры х, х ар ак т ер н ы х  экссудатам и  чем  в з а т я ж 
н ы х  к азео зн ы х  или  волокн исты х  и зм ен ен и ях ; усп е
ш ней  действую т в т ак и х  болезн ен ны х состояниях, 
в к оторы х  непосредственно соприкасаю тся  наприм ер 
при местном лечении.

С редства эти прим еняю тся  в относительно боль
ш и х  дозах  и в п р одол ж и тел ьн ы й  на н есколько  лет 
рассч и тан н ы й  период времени.

С ул ьф он ы : оп исы ваем ы е случаи  р ен тген о гр аф и 
чески  наблю даемого ул у ч ш ен и я  встречал и сь  спора

дически , улучш ен и е  к ратковрем ен ное и часто и л- 
лю зорическое; процент л еч ен н ы х  сульф он ам и  
с улучш ением , наблю даем ы м  на рентгенограм м е н е 
больш е 15°/о; пром изол — дей ствовал  иногда у сп еш 
нее в бугорчатках . О чень часто наблю дались си м п 
томы  интокси кац и и , в период л ечен и я, за к а н ч и 
в аясь  иногда см ертны м  исходом.

PA S — п о ло ж и тельн ы е р езу л ь таты  местного л е 
чен и я н ары вов  п левры , н ары вов  туберк ул езн ы х , т у 
б ер к у л еза  гортани, нагноений  слизистой, туберку 
л еза  киш ок. В туберк ул езе  л егк и х  в больш инстве 
сл учаев  симптомное улучш ени е. П роцент рентгено- 

| логи чески  определенного у л у ч ш ен и я  около 17°/о, что 
не сви д етельствует  об исклю чи тельности  действия 

j PA S. Вместо того засл у ж и в ает  вни м ан ия ком бини
рованное л ечен и е стрептомицином и P A S ’om — ту 
б ер к у л еза  м озговы х оболочек и н екоторы х  видов 
туберк ул еза  легки х.

! Т иосем икарбазоны  — успеш но действую щ ие в л е 
чении н ары вов  слизистой  оболочки, н ары вов  п л ев 
ры, туберк ул еза  гортани, киш ок, а иногда и в ос
тр ы х  рассеи ван и ях .

В други х  ви д ах  туберкулеза , а  специально в з а 
т я ж н ы х  туберк ул езах  легки х , его лечебное действие 

I сомнительно и н аблю дается  только  ул учш ен и е  об
щ его клинического  состояния больны х.

П рим ен яя в лечен и и  оп исан н ы е тем отерап евти че
ские средства, кл и н и ц и сты  дозирую т и х  в сравн и - 

; тельно  больш и х  дозах , стрем ясь достигнуть соответ
ственно больш ую  палочкостатичную  концентрацию  
средства в крови. В ы ск азы в ается  мнение, что л е 
чение PA S ом и тиосем икарбозонам и  в до сих пор 
п рим еняем ы х дозах , д олж н о  ограни чи ться  и скл ю 
чи тельно до тех  случаев , в которы х , к ак  д о к азал и  
н аблю дения, эти  гем отерапевти ческие средства дей 
ствую т успеш но. В остал ьн ы х  вид ах  туберкулеза , 
а сп еци ально  в затя ж н о м  туберкул езе  л егк и х  м о ж 
но ож и д ать  д ости ж ен и я  и склю чи тельно  симптомно- 
го ул у ч ш ен и я  и в э^их сл у ч аях  мож но бы  о тк а за ть 
ся от д ости ж ен и я  увели ченн ой  конц ен траци и  сред
ства в крови. У потребляем ы е больш ие дозы  P A S ’a 
и Tb I н еб езр азл и ч н ы  д л я  органи зм а; они могут в ы 
зв ать  весьм а зн ач и тел ьн ы е  п о вр еж д ен и я  в а ж н ы х  
органов, не принося н икакого  у л у ч ш ен и я  в тубер
к у л езн ы х  очагах . К ром е того удли н ени е л ечен и я  
зы зы в а е т  опасность в озн и к н овен и я  туб ер к у л езн ы х  
п алочек  н еподдаю щ ихся вли ян и ю  средства. В след
ствие этого к аж ется , что в симптомном лечении, ко 
торое и грает огромную  роль  и зм ен яя  в п о л о ж и тел ь 
ном н ап равлен и и  общ ее состояние больного в такой  
степени, что стан ови тся  возм ож ны м  хи рурги ческое 
лечен и е или  п рим енение торакса) достаточны м и бу
дут еж ед н евн ы е и п остоянны е небольш и е дозы , н е
сколько  и н есколько  р аз м еньш ие чем  вообщ е п р и 
м еняемы е.

Д озы  эти п рим еняем ы е в коротки й  период в р е 
мени достаточны  д л я  дости ж ен и я  общ его у л у ч ш е
н ия состояния больного, увели ч ен и я  веса, аппетита, 
сам очувствия, к аш л я , отп левы ван и я , к арти н ы  к р о 
ви и кривой  тем п ературы  и др. Н а основании л и те 
р атуры  к аж ется , что до сих пор п рим еняем ы е ге 
м отерап евти чески е лечебны е средства не оп равдали  
ож и д аем ы х  от них. р езу л ьтато в  и вопрос л ечен и я  
туберкул еза  л егк и х  хи м и ческим и  соединениям и, я в 
л яется  в дальн ей ш ем  откры ты м .



Г аницкий  3.

В Л И Я Н И Е  Г ЕП А РИ Н А  Н А  У РО В Е Н Ь  Б Е Л К А  
И  П Л А ЗМ Ы  В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И

О сновы ваясь н а  н аблю д ен и ях  п рои зведен н ы х  на 
больны х с вы соким  уровнем  ф ибрин огена, что гена- 
рин  п о н и ж ает  уровень белка, а сп еци ально  ф и б р и 
ногена в крови , исполнено ц ел ы й  р я д  проб in  v itrc  j  
с ц елью  и сследован и я  этого явл ен и я . И сслед ован и я  j  

п роизводились с помощ ью  реф р акто м етр и и  а т ак ж е  
эл ектроф ореза . Р е зу л ь тат ы  свидетельствую т о том. J 
что уровень бел ка  гепариновой  п л азм ы  н и ж е  уров - j 
ня б ел к а  щ авел ево й  п лазм ы , а  т а к ж е  сы воротки  ! 
Э лек троф орети ч еск и й  белок в гепариновой  п лазм е  j 
и сы воротке отличаю тся своим видом от кривой, 
щ авел евой  п лазм ы . П роизводи лись и сследован и я 
н ад  бы стротой  д в и ж ен и я  о тдел ьн ы х  бел ковы х  
ф р ак ц и й . О бсуж дается  возм ож ность, на основании 
дости гнуты х  р езул ьтатов , объ яснен и я  н аблю даем ы х 
явлений .

Др. Ф и л и п о в ская  И., др. К онстан тин ович  А.

Н И Т Р О Г РА Н У  ЛОГЕН 
В Л Е Ч Е Н И И  В О С П А Л И Т Е Л Ь Н Ы Х  ЗА Б О Л Е В А Н И Й  

Д Е Т О РО Д Н Ы Х  О РГА НО В

В п ои сках  за  новы м и средствам и  д л я  л ечен и я  
во сп ал и тел ьн ы х  заб олеван и й  детородны х органов, 
поощ ряем ы е А лексан дровичем , авторы  прим еняли  
двухлородвуэти лом ети лоам ин  (нитрогранулоген). 
П реп арат  этот п ри м ен ял ся  в остры х, подостры х и з а 
т я ж н ы х  сл у ч ая х  во сп ал и тел ьн ы х  изм енений  п ри 
датк ов  в д о зах  по 0 ,001—0,002  мг на кг веса тела 
внутри вен н о в ф и зи ологи ч еском  растворе соли. И н ъ 
екц и и  п роизводи ли сь по одной и ли  две серии от 
6 до 10 мг. П рим ен яли  этот п роп арат  в 80 случаях . 
Т очн ы е н аблю дени я относятся  к  37 случаям . До
стигнуто соверш енное и зл ечен и е  в 24°/о случаев, 
среднее в 32%, в 12% сл учаев  не бы ло никакого  
ул учш ен и я. П реп арат  этот не в ы к а зы в а е т  никакого  
токсического действия, а т а к ж е  не п овреж д ает  д е 
тородного органа и не заторм ож и вает  его ф ункц ии . 
Н итрогранулоген  в ы к а зы в а е т  п ротиввосп алительн ое 
действие.

7 Н оваковски й  Б., Гастол Б.

М И Н Е Р А Л Ь Н Ы Й  СОСТАВ П И Т ЬЕВ О Й  В О Д Ы  
В М Ы С Л Е Н И Ц К О М  РА Й О Н Е  И ЕГО О ТН О Ш Е 

Н И Е К ' Э Н Д Е М И Ч Е С К О М У  ЗО Б У

В св язи  с научн ой  работой  Гигиенического И нсти 
тута  М едицинской  А кадем и и  в К ракЪ ве относи
тельно  эндем ического зоба в рай оне М ы сленицком

и Н овосондецком  произведено  хи м и ческие и сследо
в ан и я  п итьевой  воды , д л я  оп ределен ия м и н ер ал ь 
н ы х  элем ентов из неглубоки х  колодц ев  в 4 селах .

И сследован и я  эти  п одтвердли  общ епринятое м не
ние о обратнопропорциональной  зависим ости  энде
мического зоба (количество заболеван ий ) к  к о л и ч е
ству иода в п итьевой  воде.

Д ал ьн ей ш и е и сследован и я  по этому вопросу, среди 
отдел ьн ы х  семейств, обн ар у ж и л и  четкую  к о р р е л я 
цию. Э ндем ический  зоб и среднее количество  иода 
в воде в и ссл едован н ы х  сел ах  необходимо р ассм а
тр и вать  в совокупности с ж есткостью  воды.

И сследован и я  эти  подтверди ли  ф а к т  п оявл ен и я  
эндем ического зоба в р ай о н ах  (С ком ельна Ч арн а) 
с очень м ягкой  водой, но с м алы м  количеством  в ней 
иода. Н аоборот сущ ествую т рай он ы  с относительно 
м алы м  количеством  больн ы х, где вода очень ж е с т 
к ая , а  количество  в ней иода больш ое.

З н ачи тел ьн ое  у вели ч ен и е кол и ч ества  больн ы х зо 
бом, в н екоторы х  сл у ч аях , несм отря н а  больш ое со
д ер ж ан и е  иода в питьевой  воде м ож но объясни ть 
больш им  количеством  в ней  извести .

Б ол ьш о е количество  и звести  в воде п ри  малом 
количестве  иода м ож но п р и н ять  за  части чную  п р и 
чину р азв и ти я  эндем ического зоба.

И  поэтому и сследован и я воды  из м ел к и х  колод
ц ев на составны е м и н еральн ы е элем енты  м ож ет 
иметь больш ое диагностическое зн ачен и е в отно
ш ении  эпидемии.

Ф ей к ел ь  В., П етш ик  М.

П О В ЕДЕН И Е А РТ Е РИ А Л ЬН О ГО  Д А В Л ЕН И Я
В П РО Ц ЕС С Е Г И П Е РТ О Н И Ч Е С К О Й  Б О Л Е ЗН И  

О С Л О Ж Н Е Н Н О Й  К О РО В О Н А Д П О Ч Е Ч Н О Й  
Н ЕД О С ТА Т О Ч Н О С Т ЬЮ

Х ар актер н ы м  п ри зн аком  п овреж ден и й  н адп очеч
ников я в л я е т с я  весьм а н и зк ое  давл ен и е  крови. 
В стречаю тся одн ак ож  и так и е  состояния, в  кото 
р ы х  несм отря на р азв и ти е  А ддисоновой болезни, 
у д ер ж и вал о сь  п рави л ьн ое  давлени е, а иногда д а в 
лени е это- повы ш алось. О пи сы вается  такого рода 
случай. В течен и и  за тя ж н о й  корово-надпочечн ой  
недостаточности  р азв и л ась  ги п ертон и ч еская  бо
лезнь. Е сли  во всех  ви д ах  гипертонии, осл ож н ен н ы х  
болезнью  А ддисона, д авл ен и е  крови  п о н и ж ается , то 
в сл у ч ая х  сущ ествован и я гипертонической  болезни, 
я вл ен и е  это не п оявл яется . Этого рода явл ен и е  сви 
детельствует, в чи сле м ногих други х  о том, что р е 
ш аю щ ее в л и я н и е  н а  поведение д ав л ен и я  крови, 
в гипертонической  болезни  им еет кора мозга, а н е ^  
гум оральны е ф ак то р ы , которы е, по мнении совет
ских  авторов, играю т второстепенную  роль.
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NOWOŚCI WYDAWNICZE
Państw ow y Zakład W ydawnictw Lekarskich

i
Pawłów I. P.

W ykłady  o czynności m ózgu
Przekl. z jęz. ros. J. Konorskiego

1951 г., str. 368, zł. 22,—

Książka jest tłum aczeniem  polskim 3 w ydania IV tom u pełnego 
zbioru prac wielkiego uczonego radzieckiego I. P. Pawłowa. 
Nowe w ydanie daje polskiemu czytelnikowi możność zaznajomie
nia się z najbardziej podstawowym  dziełem wielkiego klasyka 
współczesnej fizjologii, z dziełem m ającym  epokowe znaczenie 
dla rozwoju nauk biologicznych i lekarskich.

Pawłów 1. P.

W YBÓR PISM.
Przekl. z  jęz. ros. pod red. Ch. S. Kosztojanca

1951 r . , ’str. 541, zł. 29.70

W ybór pism  Pawłowa zaw iera obok jego listów i przem ówień re
fera ty  i w ykłady dotyczące krążenia krw i i troficznej czynności 
układu nerwowego, fizjologii traw ienia, wyższej czynności ner
wowej w świetle jego własnych badań.

Zaznajom ienie się z tą  książką pozwala poznać Paw łow a nie ty l
ko jako uczonego wielkiej m iary, zwalczającego zacofane poglą
dy na polu fizjologii, ale także jako wychowawcę nowych kadr 
uczonych radzieckich.

do nabycia w  Księgarni Medycznej w  W arszawie, ul. Mokotowska N r 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach ,,DK“ w całej Polsce.

M-3-18505
N ak ład  1 300+50 —  N r 127. — D ruk . sat. 61X86 -  60 g — O bj. 34 str. 

S k ry p t o trzym . 1. II I . 1952. —  D ru k  ukończ. 5. IV. 1952.

Z a k ła d y  G r a f i c z n e  „ K s ią ż k a " ,  K r a k ó w ,  K o ś c iu s z k i  3.



Każdy lekarz winien wypowiedzieć się o projekcie  
Konstytucji  Polskiej Rzeczypospoli tej Ludowej.

W chwili, gdy całe społeczeństwo omawia swoje osiągnięcia w  budow
nictwie podstaw socjalizmu, nie powinno brakować lekarzy, którzy swoją 
pracą przyczynili się wydatnie do wielkich osiągnięć narodu. Projekt Kon- 
stytiicji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej nie tylko ujawnia te osiągnię
cia, ale równocześnie zabezpiecza je przecl wpływ am i wroga klasowego, 
który chciałby je pomniejszyć względnie stworzyć przeszkody do dalszego 
rozwoju i nowych osiągnięć.

Wielki przykład polskiej klasy robotniczej udzielił się również lekarzom, 
którzy na swoim odcinku pracy przyczynili się do stworzenia wartości nie- 
notowanych w  Polsce przedwojennej.

Mimo że okupant zniszczył przeszło połowę z ogólnej liczby około
14.000 lekarzy z 1939 ro k u ,  to pozostała mała garstka potrafiła sprostać 
wielkim  zadaniom 3-letniego planu odbudowy, i realizuje nadal z  powo
dzeniem wytyczne  postanowienia Planu 6-letniego. Ponieważ sami często 
nie zdajemy sobie sprawy z własnych osiągnięć, dlatego przypom nijm y  
sobie cyfry, które nie tylko są dowodem dobrze spełnionego obowiązku, 
ale umocnią w  nas przekonanie że nakreślony phzez klasę robotniczą Plan 
6-letni także w  zakresie służby zdrowia w ykonam y i to przedterminowo.

W Polsce burżuazyjnej liczba łóżek szpitalnych wynosiła 69.000. W 1948 
roku ilość ich wzrosła do 86.000, a już  w  1951 roku osiągnęła 103.000. 
W  1938 roku w  sanatoriach przeciwgruźliczych leczyło się 5.600 cho
rych, w  1948 roku ilość ich urosła do 13.000, a w 1950 osiągnęła cy
frę 17.000. Przed wojną mieliśmy w  prewentoriach 2.400 łóżek, w  1948 
roku ilość ich wzrosła do 4.200, a w  1951 do 7.000. O ile w  1937 roku je 
den ośrodek zdrowia wypadał na 71.300 mieszkańców, to w 1948 roku 
obsługiwał 22.000 mieszkańców, a w 1950 roku jeden ośrodek przypadał 
tylko na 18.000 mieszkańców. W  1938 roku uprawnionych do korzystania



z lecznictwa ubezpieczeniowego było 4,900.000, zaś w  1950 roku aż
12,300.000 osób.

Te wielkie zdobycze dokonane zostały dzięki podstawowej przemianie, 
która zaszła wśród lekarzy. Ogromna większość lekarzy przestała bowiem  
służyć ustrojowi kapitalistycznemu, a zrastając się z klasą robotniczą i m a
sami chłopskimi razem z nimi buduje nowe społeczeństwo socjalistyczne.

Świadomość tych sukcesów nie może nas upajać i pozostawiać w  m ie j
scu. Rozważając projekt Konstytucji m usim y przeanalizować powierzony  
nam przez naród odcinek pracy w  służbie zdrowia.

Musimy się zastanowić, czyśm y należycie dbali o zdrowie mas pracu
jących, czyśm y wykorzystali wszystkie  możliwości celem podniesienia  
zdrowotności ludzi pracy.

Czy należycie szkolimy przyszłe kadry lekarskie, dając im  podstawę do 
wypełnienia przyszłych wielkich zadań służby zdrowia. Czy rozwijamy  
naukę lekarską na podstawach przodującej nauki radzieckiej, w ykorzys tu 
jąc również postępowe myśli nauki polskiej.

Tylko  trzeźwa ocena osio.gnięć i popełnionych błędów pozwoli tak leka
rzowi praktykow i jak i pracownikowi naukowemu zrozumieć projekt K on
stytucji, której ustawy zamykają dotychczasowe osiągnięcia, wytyczając  
równocześnie drogę ku  now ym  zdobyczom.

Redakcja.
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Nowe drogi w endokrynologii

Endokrynologia powojenna zawdzięcza swój 
postęp i rozmach przede wszystkim  pracom  
w dziedzinie w yosabniania hormonów w coraz 
czystszej postaci i niezwykle owocnym próbom 
ich syntetyzowania, dalej — odkryciom enzy
mów i użyciu izotopów, um ożliw iających do
kładniejsze wyśledzenie m etabolicznych proce
sów zachodzących w naszym ustro ju  przy udzia
le enzymów i pod kontrolą hormonów, w resz
cie, bliższemu i głębszemu poznaniu ośrodków 
podwzgórzowych lub lejkowych i ich powiąza
niom zarówno z korą mózgu, z układem  w e
getatyw nym , jak  i z samymi tkankam i.

Z nagrom adzonych na przestrzeni ostatnich 
kilku lat wyników badań i doświadczeń dadzą 
się już obecnie wychwycić zarysy podstaw o
wych zagadnień, jakie przykuw ają uwagę dzi
siejszych badaczy. Idzie o zorientow anie się 
z grubsza w zawiłym splocie w zajem nych sto
sunków zespołu gruczołów o w ew nętrznym  w y
dzielaniu, układu nerwowego, przem ian horm o
nalnych oraz procesów, dokonywujących się 
w samych tkankach pod wpływem  hormonów 
i ich przenośników. W ślad za całym szeregiem 
badaczy i autorów  można już dziś wyróżnić 
3 zasadnicze form acje, w ypełniające czołową 
problem atykę dzisiejszej endokrynologii:

1) układ lejkowo-przysadkowo-horm onalny,
2) układ lejkowo-nerw owo-horm onalny,
3) układ m etaboliczno-hormonalny.
Problem atyka tych 3 układów wiąże się jesz

cze z 4. zagadnieniem  — 4) z mechanizmem 
działania hormonów na same tkanki.

I. U k ł a d  l e j k o w o - p r z y s a d k o w o -  
h o r m o n a l n y  ...

Układ ten obejm uje zarówno kierowniczą 
funkcję lejka, jak  i poniekąd już klasyczny, sa
moczynnie i hom eostatycznie regulujący się sy
stem: przysadka — tarczyca — kora nadner
cza — gonady. Jest to system w tym  sensie k la
syczny, że już zdawna ustalono doskonałe zrów
noważenie tego zespołu, funkcjonującego w nor
malnych, fizjologicznych w arunkach bez prze
ważenia szali w jedną lub w drugą stronę. 
Z jednej strony przysadka wysyła m. i. bodźce 
— stim uliny — do gruczołów/ dokrew nych 
w stopniu zależnym od poziomu hormonów we 
krwi, z drugiej strony, horm ony wydzielane 
przez obwodowe gruczoły dokrew ne w yw ierają 
(poza właściwym  sobie oddziaływaniem  na na
rządy lub tkanki) wpływ bądź pobudzający.

bądź ham ujący na centralne stim uliny przysad
ki mózgowej. Ten stosunkowo przejrzysty i pro
sty schem at mieści w sobie pew ne osobliwości, 
będące jeszcze częściowo przedm iotem  sporu. 
I tak  nagły brak  folikuliny (kastracja chirurgi
czna lub pewne postacie menopauzy) wyzwała 
wprawdzie wzmożone w ytw arzanie folikulosti- 
m uliny, ale — i na odwrót — powolny i stały 
w zrost poziomu estrogenów w ustro ju  (m. i. 
w okresie dojrzew ania i prem enopauzy) zostaje 
zrównoważony przez nadm ierną produkcję te j
że folikulostim uliny. Tak samo — brak tyro- 
ksyny (lub jodu) zwalnia z przysadki tarczyco- 
zw rotny hormon w większej ilości, ale — i od
w rotnie — wzmożone w ytw arzanie tego ostat
niego może gładko zachodzić naw et przy wyż
szym poziomie tyroksyny we krwi, jeżeli tylko 
ta  hipertyroksynem ia zachodzi powoli. W świe
tle  najnowszych badań (zwł. M a h a u x )  oka
zało się przy tym, iż przedni p łat wiąże nadm iar 
tyroksyny i go zobojętnia, przez tzw. „substan
cję tyroksynochłonną" („substance thyroxinaffi- 
ne“), zbliżoną do tyreostim uliny. Substancja ta, 
reprezentow ana przez elem enty eozynochłonno, 
działa zarówno stym uluj ąco na międzymózgo- 
wie, jak  i na samą tarczycę, po uprzednim  zak- 
tyw ow aniu się i przekształceniu w tyreostim uli- 
nę w następstw ie zm iany poziomu tyroksyny we 
krwi. Co się tyczy kortikostim uliny, to w ytrzą
sanie jej przez przedni p łat przysadki mózgowej 
zależy zarówno od poziomu 11-oksykortikoste- 
roidów czyli glukokortikoidów, jak i dodatkowo 
od dezoksykortikosteronu, którego w spółczyn
nik jest znów w głównej m ierze funkcją stosun
ku sodu do potasu w" surowicy krw i. Produko
w any przez korę nadnercza (zwłaszcza przed 
okresem dojrzew ania i po okresie przekw itania) 
horm on androgenoproteinowy typu adrenoste- 
ronu jest wprawdzie bardzo zależny od luteino- 
stim uliny (również oddziaływującej na kom órki 
Leydiga), to jednak i on częściowo pozostaje 
pod wpływem  kortikostim uliny, za czym prze
m awia wzrost m iana 17-ketosteroidów po za
stosowaniu kortikostim uliny (ACTH).

Pomimo wszystkich wspom nianych m om en
tów, k tó re  w ikłają całe zagadnienie (badania 
zwłaszcza S e 1 у e ’g o i jego uczniów nad wza
jem nym  stosunkiem  i pochodzeniem wszyst
kich kortikoidów są w  toku), cały zrównoważo
ny system — przysadka z obwodowymi gruczo
łami dokrew nym i — funkcjonuje dość spraw 
nie, przyczyniając się do zapewnienia fizjologi
cznej stałości ustrojowi.

Jednakże nie je s t- to  form acja samodzielna. 
Przysadka, k tóra do niedawna uchodziła za 
glande-m aitresse. otrzvm uje im pulsy z lejka —
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z tej drugiej, bodaj czy nie najw ażniejszej czę
ści układu lejkowo-przysadkowo-hormonalnego. 
Przyjm uje się dziś, że łączność między lejkiem  
a przednim  płatem  przysadki mózgowej powsta
je w dwojaki sposób. Pierw sza droga — to dro
ga pośrednia: wydzielane przez neurony lejka 
tzw. przenośniki chemiczne w postaci adrenali
ny i zwłaszcza acetylcholinjr (a nie koniecznie 
specjalne neurokriniczne hormony, jak to już 
przed w ojną przypuszczali R o u s s y ,  M o s i n -  
g e r  i C o l l i n )  docierają wzdłuż nerw ów do 
tylnego p łata  przysadki i stam tąd — dyfundują 
do p łata  przedniego lub do pars tuberalis. D ru
ga droga — to bezpośrednio zstępująca droga 
naczyniowa w postaci system u wrotnego Popa- 
Fieldinga, przenosząca wspomniane m ediatory 
chemiczne w prost z krw ią do przedniego płata 
przysadki. Drogi odwrotnej, biegnącej od przed
niego p łata  przysadki do lejka, dotychczas z ca
łą pewnością nie ustalono. Natomiast, jeśli idzie 
o łączność tylnego płata przysadki i Jejka, to 
tu  droga prowadzi w obu kierunkach, na prze
strzeni od tylnego płata przysadki do jąder po- 
nadwzrokowych (nuclei supraoptici).

Znacznie więcej nagromadzono w ostatnim  
dziesięcioleciu faktów  i doświadczeń anatom o- 
histologiczno-fizjologicznych i klinicznych, k tó
re przem aw iają za istnieniem  w lejku szeregu 
dynamicznie w yrów nanych ośrodków czynno
ściowych z zaw artym i w  nich elem entam i za
równo je pobudzającymi, jak  i tłum iącymi.

Takich ośrodków z odpowiednimi jądram i 
■wyróżnia się dziś 4:

1) w egetatyw ny, z przejaw iającym  się przy 
jego zakłóceniu specjalnym  zespołem we
getatyw nym  (obejm ującym  objaw y skór
ne, sercowo-oddechowe, nerwowe i psy- 
cho-afektyw ne oraz objaw y ze strony prze
wodu pokarmowego),

2) ośrodek regulujący procesy związane z gło
dem, pragnieniem , ciepłotą i snem (przez 
A. L i c h t w i t z a  nazwany, ośrodkiem 
„instynktów "),

3) metaboliczny, obejm ujący glikoregulację 
oraz m etabolizm  tłuszczów i białek, w resz
cie

4) gruczołowo-dokrewny, odnoszący się głów
nie do funkcji gruczołów płciowych, ta r
czycy i kory nadnercza (co do przysadki 
to — jak  wspomniano — zagadnienie bez
pośredniego oddziaływania lejka na przed
ni p łat przysadki jest wciąż jeszcze spor
ne).

W szystkie powyższe ośrodki — jakkolwiek 
niesam odzielne — oddziały w uja na całość na
szego życia organicznego, mogąc je upośledzać 
bądź z racji zakłóceń lub zmian w obrębie sa
m ych jąder międzymózgowia, bądź pośrednio, 
wciągając do „akcji" przysadkę lub obwodowe 
gruczoły dokrewne, bądź zakłócając wydziela
nie przenośników chemicznych (w dużej mierze 
zależnych od funkcjonow ania osrodkow układu

sympatycznego i parasym patycznego w obrębie 
podwzgórza), bądź wreszcie — bezpośrednio 
(z pominięciem wszystkich pośrednich instan
cji gruczołowych) w yw ierając wpływ na tk an 
kowe elem enty wykonawcze (efektory).

Jeśli idzie o stosunek wspom nianych ośrod
ków lejka do omawianego przez nas układu lej- 
kowo-przysadkowo-hormonowego, to bezpośre
dnią łączność z przysadką, i to z ty lnym  jej 
płatem , m a ośrodek „instynktów ": zaburzenia 
system u ponadwzrokowo-tylno-przysadkowego 
może pociągnąć za sobą albo zmniejszenie po
ziomu horm onu przeciw diuretycznego z nastę
powy poliurią i wzmożonym pragnieniem  (dia
betes insipidus) albo podrażnienie samego 
ośrodka ze zm niejszeniem  diurezy, tak  częstym 
w tzw. otyłości „lejkowej". Również ośrodek 
m etaboliczny lejka, jeśli idzie o jego frakcję 
glikoregulacyjną, pozostaje częściowo w ścisłym 
związku z przednim  płatem! przysadki (gdyż 
poza tym  wpływa bezpośrednio na elem enty 
adrenalino-wydzielnicze międzymózgowia i na 
wegetatywmy ośrodek nerw u błędnego w pobli
żu dna kom ory IV), w ten sposób oddziaływując 
poprzez przedni płat przysadki i korę nadnercza 
na przem ianę węglowodanową. Co do gruczoło- 
wo-dokrewnego ośrodka w lejku, to łączność je
go z przednim  płatem  przysadki jest jak 
wspomniano — w edług dotychczasowych badań 
pośrednia: poprzez cholinergiczne i adrenergi- 
czne m ediatory chemiczne w ytw arzane w pobu
dzonych włóknach nerwowych, biegnących od 
jąder umiejscowionych przykomorowo i od tzw. 
jąder ponadwzrokowyCh (nuclei paraventricu- 
lares i nuclei supraoptici) do tylnego płata przy
sadki. z następowym  przenikaniem  tych sub
stancji w obrębie przedniego płata oraz poprzez 
zstępujący system  w rotny Popa i Fieldinga. 
W spomniany mechanizm pośredniczy — według 
S e 1 у e’g o — przynajm niej częściowo w prze
kazyw aniu wycinkom  przysadki, w ytw arzają
cym kortikostim uliny oraz samej korze nadner
czy — bodźców — reaktogenów (powszechnie 
zwanych stressoram i Selye’go), k tóre w ystępują 
pod postacią adrenaliny, wytworzonej w w yni
ku wyzwolenia histam iny w chwili zadziałania 
„stressora". M echanizm ten wchodzi również 
w grę w. tzw. nerw owym  wyw oływ aniu owula- 
cji. Doświadczenia В г о о к s a wykazały, iż 
owulacja u króliczki po akcie spółkowania nie 
w ystępuje, jeśli się przetnie szypułkę przysad
ki. Tak samo, jak w ykazał F r  i e d g o o d, nie 
zjaw iają s ię 'w tedy  w przysadce charak terysty 
czne eozynochłonne komórki, k tóre m ają w y
tw arzać luteinostim ulinę, ani też nie zwiększa 
się we krw i poziom hormonów gonadotropo
wych. Co ciekawsze —wykazano (K e h 1 i M o 
l i n a ) ,  że owulacja wTywołana przez spółkowa- 
nie lub w drodze iniekcji gonadostim uliny ule
ga od razu zatrzym aniu, jeżeli zastosujem y 
środki sym patykolityczne (typu dibenam inu lub 
prosym palu), antycholinergiczne (atropina), an-



tyhistam inow y neoarltergan lub też nowokainę, 
która, jak  wiadomo, znosi działanie nerv/u sym
patycznego, parasym patycznego i histam iny. 
Przypuszcza się, iż. pobudzanie lejka prowadzi 
do ,.wydzielenia“ zarówno adrenaliny, jak i ace- 
tylcholiny.

Jednakże lejek nie zawsze przestrzega zakre
ślonych m u ram  i kolejności etapów w układzie 
lejek — przysadka — gruczoły dokrewne. Po
trafi on „sferę swoich wpływów1' rozciągnąć na* 
obwodowe gruczoły dokrewne z zupełnym  po
minięciem przysadki mózgowej. W jego ośrod
ku hormonowym  można bowiem wyróżnić poza 
elem entam i oddziaływującym i na gonady za 
pośrednictwem  przysadki mózgowej również 
elem enty wpływające bezpośrednio i wprost 
na czynność płciową bez żadnego udziału ze- 
strony gonadotropowych hormonów przysadki. 
Znane są od 10 lat doświadczenia B a r d a ,  
B r o o k  h a r t  a, D e y ’a i R a n s o n a ,  w y
kazujące, iż uszkodzenia przedniej i środkowej 
części lejka u m orskich świnek tłum ią przejaw y 
rui u samiczek i zm niejszają aktywność seksu
alną u samców — bez upośledzenia gonadotro
powej funkcji przysadki u samiczek i bez za
ham owania produkcji plem ników w kanalikach 
nasiennych samców. W strzykiwaniem  horm o
nów — czy to gonadostimuliny, czy to folikuliny 
— nic nie m ożna wskórać. Klinicznym odpowied
nikiem tych stanów doświadczalnych są przy
padki am enorrhoea nervosa lejkowego pocho
dzenia z często towarzyszącym i im objawami 
w egetatyw nym i i metabolicznymi, na ogół przy 
b raku  zmian w zawartości horm onu gonadotro
powego i folikuliny w moczu i przy zanikowym 
lub hipofolikulinowym  obrazie rozmazu z poch
wy. Leczniczo skuteczne okazały się tu ta j nie 
hormony, lecz środki działające na ośrodki we
getatyw ne lejka: luminal, nowokainizacja gór
nego zwoju szyjnego, prostygm ina, jonizacja no
sa (wg techniki Davida), a zwłaszcza w prow a
dzona przez F i t o u s s i ’e g o  i L i c h t w i t z a  
elektryzacja szyjki macicy. Tak samo pewne sa
m oistne postacie hirsutism us i zaburzeń wzro
stu, gospodarki wodnej i tłuszczowej (pomijając 
bardziej może sporny wpływ na nerki, tkankę 
łączną i naczynia) mogą być wyrazem  bezpo
średniego oddziaływania hormonowych ośrod
ków lejka na narządowe receptory.

Cały jednakowoż układ lejkowo-przysadko- 
wo-horm onalny z przyznaw aną już dziś lejko
wi czołową rolą nie jest układem  samodzielnym 
i niezależnym.

Niewątpliwie w ielką zasługą szkoły radziec
kiej -jest uw ypuklenie zależności lejka z jego 
wspom nianym i 4 głównymi ośrodkami od kory 
mózgowej — bądź bezpośrednio, bądź przez po
łączenia w  okolicy wzgórka wzrokowego.

Obok wielu już dziś znanych badań uczonych 
radzieckich w arto powołać się na liczne (przy
toczone przez A r o n a) doświadczenia M a i- 
t e w s a  nad wpływem  bodźców psychicznych

u gołębi (samotnych i przebyw ających w tow a
rzystw ie drugich gołębi) na owulację oraz na 
spostrzeżenia szeregu badaczy, jak  B e n o i t  
i B r o o k s ,  nad rolą odruchów zmysłowo- 
przysadkowych w zachowaniu się seksualnym  
zwierząt (m. in. odosobnione ciekawe spostrze
żenia G r o s a  o wpływie tonu mi 4. okta
wy — w sensie bodźca seksualnego na kota) itd. 
itd.

W ogólności można powiedzieć, że emocje 
u większej części osób w yw ołują reakcje jedynie 
ze strony ośrodków w egetatywnych, u osobni
ków bardziej wrażliwych ~— odczyny ze strony 
ośrodków, w pływ ających na uczucie głodu, 
pragnienia, na sen i na ciepłotę, u szczególnie 
zaś predysponow anych angażują współudział 
ośrodków m etabolicznych (procesy chudnięcia 
i tycia) oraz ośrodków hormonowych (zaburze
nia m iesiączkowania i dysfunkcje tarczycy).

II. U k ł a d  1 e j к o w o - n e r  w o w o - h o r~ 
m o n a l n y

Układ ten  obejm uje właściwie lejek i nerwy 
zeń wychodzące i biegnące ku tkankom . T er
m in nerw ow o-horm onalny oznacza, iż nerw y 
w egetatyw ne przekazują tkankom  bodźce po
przez w ytw arzane przez siebie adrenalinę i ace
tylcholine czyli poprzez przenośniki, k tóre tk an 
ki uczynniają na wzór hormonów. W skład tego 
układu wchodzą obok

a) nerw ów sympatycznego i parasym patycz
nego z ich w ytw oram i chemicznymi, rów 
nież

b) adrenalina dostająca się do krw i i zalewa- 
w ająca w pewnych w arunkach cały ustrój, 
wraz z lejkiem , z układu chromafinowego 
lub z rdzenia nadnerczy, gdzie się w ytw a
rza i gromadzi,

c) dalej noradrenalina, czyli arterenol, będą
cy właściwie bardziej hipertenzyjnym  p re 
kursorem  adrenaliny pozbawionej grupy 
metylowej (którego działania — nota be
ne — nie zobojętnia w inian ergotaminy), 
wreszcie

d) re tropitu itryna, pow stająca w pewnych, 
w ypełnionychziarnistością elem entach n e r
wowych tylnego p łata  przysadki, w tzw. 
pituicytach oraz zaw ierająca obok horm o
nu antydiuretycznego bardzo zbliżony do 
adrenaliny hormon, wazopresynę. W arto 
zaznaczyć, iż ten ostatni horm on nie tylko 
zostaje adsorbowany przez w ątrobę i n e r
ki, ale i w m inim alnym  stopniu przez mózg 
lub korę mózgową, jak  to zostało w ykaza
ne w interesujących badaniach B e l  с a 
z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal
nej w Krakowie.

Zarówno adrenalina, jak  i acetylcholina, k tó 
ra  tw orzy się w  substancji nerwowej z choliny 
i kwasu octowego, nie tylko działają na ściany



naczyń i na mięśnie gładkie, ale również na fi- 
zyczno-chemiczną równowagę wszystkich komó
rek. a zatem  na ich stan odżywienia, rozwój 
i rozmnażanie.

Nowsze — rzec by można, przełomowe — ba
dania C h a m p  y ’e g o  i C o u j a r d a  i całego 
szeregu innych badaczy, rzuciły nowy snop 
światła na istotę i budowTę nerw ów w egetatyw 
nych. Już poprzednio zwracano uwagę, iż 
w przeciw staw ieniu do nerw u ruchowego, któ
rego przecięcie zawsze znosi działalność m oto- 
ryczną, zniszczenie nerw u w egetatywnego nie 
pociąga za sobą zupełnego zam arcia funkcji ko
m órek unerw ionych. Otóż wspom niani autorzy 
w w yniku swoich badań przyjm ują, iż między 
włóknami pozazwojowymi (postganglionarny- 
mi) a właściwym i elem entam i tkankow ym i 
istnieje odrębny aparat pośredni czyli tzw. apa
ra t końcowy Tusques’a, składający się z sieci 
anastom ozujących ze sobą komórek, tzw. (n ie
fortunnie może) „komórek in terstycjalnych“. 
Otóż te komórki, troficznie zupełnie niezależne 
od neuronów  zwojowych, odbierają zarówno im
pulsy nerwowe, jak i przekazują tkankom  ele
m enty  je  ożywiające czyli tzw. przenośniki che
miczne.

Czy te przenośniki chemiczne, mianowicie 
adrenalina i jej odmiana — nor-adrenalina (któ
re mogą być inaktyw ow ane przez różne ami- 
no-oksydazy) i acetylcholina (dająca się zobo
jętnić przez cholinesterazę) w ytw arzają się 
wzdłuż włókien postganglionarnych, czy też 
w samym aparacie końcowym — dotychczas nie 
ustalono. Nie ustalono również, w  jak i sposób 
przem iany w tkankach na obwodzie odbijają 
się na czynności lejka: czy wytworzone przez 
podrażnienie kom órek substancje adrenergiczne 
i cholinergiczne przekazyw ane zostają lejkowi 
na drodze naczyniowej, czy też przewodzone 
wzdłuż nerw ów im pulsy z podrażnionych tkanek 
w yzw alają produkcję mediatorów7 chemicznych 
na miejscu w lejku, a stam tąd w pływ ają na ją 
dra w lejku. Doświadczenia B y k o w a  w yka
zują, że w następstw ie drażnienia centralnego 
końca nerw u błędnego zjawia się acetylcholina 

. w żyłach wychodzących z opuszki N а с h- 
m a n s o n  zaś przypuszcza, że właśnie rozpad 
acetylcholiny pod wypływem cholinesterazy w y
wołuje różnicę potencjałów, będącą źródłem 
energii względnie depolaryzacji. O tw artą  w resz
cie pozostaje spraw a stosunku przenośników 
chemicznych do histam iny, a właściwie zagad
nienie zmian kom órkowych wyw ołanych przez 
m ediatory w stosunku do dezadsorbcii h ista
miny.

Jakkolw iekbądź, ustalono, iż w ram ach ukła
du lejkowo-nerwowego, zarówno na funkcje 
lejka oddziaływują wpływy odgórne — psy
chiczne względnie korowe i zmysłowe, jak 
i bodźce oddolne, wychodzące z terenu  tkanko
wego

III. U k ł a d  m e t a b o ł i c z n o - h o r m o -  
n a 1 n у

Układ ten  uwzględnia rolę hormonów w pro
cesach przem iany substancji organicznych oraz 
elektrolitów. Dzięki przełomowym  odkryciom 
w dziedzinie enzymów i izotopów można już — 
w ogólnym zarysie — ustalić, że współczynnik 
substancji organicznych i elektrolitów  w p ły
nach tkankow ych wpływa na stopień aktyw no
ści gruczołów dokrewnych, a nie odwrotnie, 
w szczególności, że lejkowi bezpośrednio w tym  
względzie nie przypada żadna inicjatyw a, że 
w m etabolizmie substancji organicznych (zwła
szcza, jeśli idzie o ich rozkład — resyntezę i dal
sze przeobrażenia) przebiegającym  pod w pły
wem licznych enzymów, rola hormonów spro
wadza się do czuwania lub kontroli nad enzy
m am i jedynie w takiej mierze, by ustrój nie 
ucierpiał w okresie fizjologicznych „krótkich 
spięć“ przejścia od spoczynku do pracy lub od 
jedzenia do czczości i na odwrót. Inaczej mó
wiąc, horm ony w kraczają na scenę w odpo
wiedniej chwili, skoro wyłoni się potrzeba za
równo stw orzenia rezerw, jak i ich właściwego 
zużytkowania.

Co się tyczy przem iany węglowodanów i tłu 
szczów, wchodzących w skład system u kalory
cznego i energetycznego, to dzięki pracom 
S c h o e n h e i m e r a  i S t e t t e n a  nad izo
topam i węgla i wodoru udało się ustalić nastę
pujący schemat: heksokinaza zamienia (czyli 
fosforyluje) glukozę w 6-fosforan heksozy, k tó
ry  z kolei może się bądź zresyntetyzow ać w gli- 
kogen, bądź odbudować w kwas pyrogronowy, 
a w końcu w CO2 i H 2O, bądź, wreszcie, zamie
nić na tłuszcz. Jednakże w czasie jedzenia, he
ksokinaza nie byłaby zdolna dokonać tej zm ia
ny nadm iaru spożywanej glukozy na 6-fosforan 
glukozy, gdyby nie została zaktyw owana przez 
insulinę, k tóra zobojętnia ham ujący zazwyczaj 
wpływ przedniego płata przysadki i kory nad
nercza na heksokinazę. W ten  sposób węglowo
dany, które nie rozpadły się na CO2 i H2O i nie 
utw orzyły glikogenu, przeobrażają się d z ie li 
insulinie na tłuszcze.

Na czczo zaś poziom cukru we krw i obniżyłby 
się w stopniu groźnym dla życia, gdyby adre
nalina nie powodowała szybkiego opróżnienia 
w ątroby z jej rezerw  glikogenu i gdyby zwłasz
cza przysadka i kora nadnerczy nie urucham iały 
rezerw  tłuszczów i dodatkowo rezerw  białek, by 
przetworzyć je  w cukier (neoglukogeneza).

Jeśli zatem  insulina przem ienia węglowoda
ny w zapasy tłuszczu, to przysadka i kora nad
nerczy regulują proces przeobrażenia tłuszczów 
w węglowodany.

Co się tyczy białek, składających się na układ 
służący budowie względnie wzrostowi i napra
wie ubytków  tkankowych, jak również różnym 
obronnym  i przystosowawczym procesom, to 
ulegają one bądź rozpadowi na aminokwasy,



a później dezaminacji, bądź resyntetyzują się 
z powrotem  na białka, bądź wreszcie przekształ
cają się na ciała ketonowe i kwas pyrogronowy, 
przy czym kontrolę nad odpowiednimi enzyma
mi w katabolizie spraw uje tarczyca i kora nad
nerczy, w anabolizie — hormon somatotropowy 
przysadki i androgeny. W idzimy zatem, iż obok 
tkankow ych rezerw  glikogenu, tłuszczów i bia
łek. istnieje również spora ilość pochodnych 
rozpadu czy to węglowodanów (w postaci kwasu 
pyrogronowego i kwasu mlekowego),! czy to 
tłuszczów w postaci ciał ketonowych, czy w re
szcie białek w postaci aminokwasów, k tóre to 
w ytw ory łatwo, się dają jedne drugim i zastą
pić, stanowiąc niejako substancje „do wszyst- 
kiego“ w godzinie potrzeby („em ergency" au
torów anglosaskich).

Co się tyczy elektrolitów , to one oczywiście, 
w spom nianym  metamorfozom  nie podlegają. 
Regulowanie ich miana, ich poziomu w płynach 
tkankow ych odbywa się w kanalikach krętych 
nerek, k tóre to kanaliki w chłaniają z powrotem  
substancje w danym  momencie niezbędne dla 
ustroju, nie przepuszczają zaś do ustro ju  elek
trolitów  zbędnych. Horm ony nie spełniają tu  
żadnej roli m etabolicznej, lecz jedynie, dzięki 
oddziaływaniu na bliżej niezbadane substancje 
we w nętrzu kom órek kanalików krętych  I rzędu, 
w pływ ają na rozdział elektrolitów  w ustro
ju. I tak  gruczoły przytarczyczne regulują roz
dział w apnia i fosforu, zaś kora nadnerczy — 
szczególnie w swej w arstw ie kłębkowej — sodu, 
chloru i potasu. Gdy poziom w apnia opada lub 
gdy poziom fosforu się zwiększa — w tedy czyn
ność gruczołów przytarczycznych, z ich w pły
wem na kości i kom órki nerkow e potęguje się, 
i odwrotnie: gdy wapnia więcej, zaś fosforu 
mniej — w tedy gruczoły przytarczyczne przy- 
cichają. Gdy sodu (i związanego z nim chloru) 
jest mniej w ustroju, zaś potasu więcej — w te
dy w ytrząsa się z kory nadnerczy więcej dezo- 
ksykortikosteronu, by niestosunek sód-potas 
wyrównać, względnie, by wzmóc reabsorbcję; 
ale prócz tego wciągnięte zostają w proces re 
gulacji 11-oksykortikosteroidy o bliżej niew y
jaśnionej dotąd roli oraz dołączają się zm iany 
m etaboliczne wody zależne od diuretycznych 
właściwości hormonów i od antydiuretycznego 
wpływu system u ponadwzrokowo-tylno-przy- 
sadkowego (nucleus supraopticus — pars poste
rior hypophyseos).

Pam iętać jednakowoż należy, iż na bieg wspo
m nianych procesów m etabolicznych w ram ach 
układu hum oralno-hormonowego wpływać mo
że w pewnych sytuacjach pośrednio układ lejko- 
wo-przysadkowo-hormonowy przez swój ośro
dek „instynktów " (ośrodek głodu, pragnienia, 
snu i ciepłoty), ośrodek m etaboliczny oraz 
w słabszej m ierze częściowo — układ lejkowo- 
nerw ow o-horm onalny przez w ytw arzane prze
zeń przenośniki typu adrenergicznego.

IV. D z i a ł a n i e  h o r m o n ó w  n a  t k a n k i
Tu się otw iera dla endokrynologii zupełnie 

nowy rozdział. W szczególności badania ostat
nich paru  lat nie tylko pozwalają wniknąć bli
żej w istotę tego oddziaływania, ale w dużej 
m ierze przyczyniają się do ściślejszej w zajem 
nej integracji zjawisk hormonalnych, nerw o
wych i biochemiczno-metabolicznych.

Przede wszystkim już\od szeregu la t poddany 
zostaje znacznej rewizji dotychczasowy inw en
tarz tkanek i narządów, które m ają podlegać 
bezpośrednio kontroli hormonów.

W ostatnich czasach zdołano wykryć w ustro
ju  ludzkim nowe obszary, na które bezpośred
nio oddziały w uja odpowiednie hormony, po
średnie bowiem oddziaływanie hormonów ogra
nicza się do ich wpływu na tkanki poprzez inne 
gruczoły lub poprzez zm iany w metabolizmie 
tkanek.

I tak. horm on somatotropowy nie tylko działa 
na sam wzrost kości, tzn. na donasadową w arst
wę chrząstki granicznej, z jej układającym i się 
w regularne szeregi komórkami, ale i na trzo
nową w arstw ę tej chrząstki, tzn. na procesy 
przerostowe i zwyrodnieniowe jej komórek i na 
bujanie elem entów naczyniowo-łączno-tkanko- 
wych, stanowiące istotę kostnienia.

Tyreostim ulina w yw iera w pływ  na tłuszcz po- 
zaoczodołowy — nie zawsze w stopniu równo
ległym do wpływ u na samą tarczycę. Jeśli idzie 
o kortikoidy, to w ytw arzany przez w arstw ę 
kłębkową kory nadnerczy m ineralokortikoid 
czyli dezoksykortikosteron ma — jak  już wspo
m niano wyżej — nie tylko powinowactwo do 
bliżej nieustalonej substancji zaw artej w ko
m órkach kanalików krętych nerki, ale — jak 
to wykazały badania S e 1 у e’g o — oddziały
wa również na układ arteriolo-glom erularny 
nerki, a naw et na cały system naczyniowy, na 
mięsień serca, na stawy, jednym  słowem na 
łączno-tkankowy system kollagenowy, wywo
łując uszkodzenia przeważnie typu proliferacyj- 
no-fibroblastycznego i zwyrodnienia szklistego. 
Również w ytw arzane przez wiązkową w arstw ę 
kory nadnerczy glukokortikoidy czyli 11-oksy- 
kortikosterony, k tóre zdawało by się zajm ują 
się wyłącznie katabolizm em  białek (zwł. białek 
lim fatycznych i wątrobowych) i anabolizmem 
węglowodanów (wzrost glikogenu wątrobowego)

również i one wykazują, zwł. w swojej frak 
cji 17-hydroksy - 11-dehydrokortikosteronu 
(cortizonu Hencha, compound E. Kendalla) 
przeciwzapalne działanie na tkankę łączną, 
w przeciw staw ieniu do zapalnego działania 
dezoksykortikosteronu.

Szczególnie znamienne*są badania nad poza- 
płciowym wpływem  steroidów płciowych na 
tkanki. Okazuje się, iż poza swoim ham ującym  
wzrost działaniem  na chrząstkę przerostową 
czyli na dotrzonową w arstw ę chrząstki granicz
nej. folikulina — w bardzo m ałych dawkach. —



i testosteron — w średnich dawkach, w yw iera
ją  większy pobudzający w pływ i na donasadową 
w arstw ę chrząstki granicznej, której komórki 
skupiając się jedne na drugich powodują wy
dłużenie kości. W pływ ten  w yraża się zarówno 
w m etabolicznych procesach w postaci białko
wego anabolizm u testosteronu, jak  i w pobudza
jącym  działaniu na horm on somatotropowy 
przysadki (ze zjaw ieniem  się większej ilości 

"eozynochłonnych komórek), k tóry  jest horm o
nem wybiórczym  donasadowej w arstw y chrzą
stki granicznej. Ostatnio A. L i c h t w i t z  li
czy się z możliwością bezpośredniego działania 
folikuliny i testosteronu na donasadową w arst
wę chrząstki granicznej. Jeśli bowiem — rozu
m uje on — eozynochłonna hiperplazja przysad
ki jest jednaka tak  przy męskim, jak  i przy  żeń
skim hormonie, jeśli z drugiej strony — w yraź
niejsze jest powiększenie rzędów komórek 
chrząstkowych przy zastosowaniu tak  folikuliny 
u samiczek, jak  i testosteronu u samców, to zda
wało by się z tego wynikać, iż horm ony płciowe 
poza swoim w pływem  na przysadkę działają też 
wprost na uszeregowaną część chrząstki. Po
nadto, jak  to wykazały badania L i c h t w i t z  n, 
G r i v a u x  i S i m o n a ,  od hormonów płcio
wych ma zależeć różny typ beleczkowania 
kostnego u samców i u samic po okresie dojrze
wania: wydłużone w jednym  kierunku, równo
legle biegnące i mało ze sobą anastom ozujące 
beleczki u samców oraz .bardziej poprzeczne, 
zbite beleczki, prostopadle ku kierunkow i kości 
biegnące i znacznie ze sobą splatające się u sa
mic.

Jednakowoż w trakcie badań nad tzw. bezpo
średnim  działaniem  hormonów na tkanki prze
konano się, iż w pływ  ten w dużej m ierze zale
ży od chłonności czyli „receptyw ności“ samych 
tkanek. Zwłaszcza u niektórych kobiet spostrze
ga się przy zupełnie ilościowo norm alnym  w y
dalaniu folikuliny z moczem i prawidłowo roz
winiętych, pierwszorzędnych i w tórnych cechach 
płciowych, brak miesiączki i zanik śluzówki 
macicy, k tórych to objawów w żaden spospb nie 
można sobie inaczej wytłumaczyć, jak  tylko 
szczególnymi właściwościami tkanki. To samo 
widzim y w przypadkach tzw. „karłowatości 
tkankow ej", kiedy to dzieci nie rosną, pomimo 
w pełni czynnej przysadki mózgowej, tarczycy 
i gruczołów płciowych; praw dopodobnie wcho
dzi tu  w grę słaba „receptywność" (często odzie
dziczona!) chrząstki granicznej na hormony. 
Spotykam y się, wreszcie, ze zjawiskiem  u tra ty  
tej chłonności tkanek  u niektórych nie rosną
cych dzieci, k tórą F e r r i e r ,  G u i l l a u m e  
i inni odnoszą do nerwowych uszkodzeń lejko
wych w następstw ie przebytej m eningitis sero
sa basilaris, lub niespostrzeżonej m eningo-ence- 
phalitis. Zm iana w „receptywności" tkankow ej 
może, jednakże, nie tylko zależeć od nerw o
wych w egetatyw nych uszkodzeń centralnych, 
ale i od zm ian na obwodzie. С o u j a r  d mógł |

histologicznie stw ierdzić u dziewczynki, okazu
jącej zanikłe w argi sromowe z jednej strony, 
zaś norm alne po drugiej, w yraźne różnice 
w rozm iarach kom órek podścieliskowych („ko
m órek interstycjalnych") końcowego aparatu  
nerwowego. Leczenie horm onalne, oczywiście, 
nie jest tu  celowe. P róbują natom iast — często 
ze skutkiem  — leczenia poprzez działanie na 
lejek lub leczenia nerw owo-wegetatywnego: za
biegu neurochirurgicznego lub encefalografii. 
gdy zm iany są wyrazem  centralnych uszkodzeń, 
zaś nosowej jonizacji Davida, a zwłaszcza elek- 
tryzacji szyjki macicy (F i t  o u s s i i L i c h t 
w i t z ) ,  gdy się podejrzew a schorzenie weget.- 
nerw ow e na tu ry  obwodowej.

W związku z zagadnieniem  zmian w receptyw - 
. ności tkanek na tle nerw owym  wyłonił się bar

dziej zasadniczy problem: czy m am y tu  do czy
nienia ze zwykłą im pregnacją tkanki horm o
nem, czy też hormon działa pośrednio, zmie
niając czynność kom órek in terstycjalnych  Cou- 
jarda, znajdujących się na samym końcu wege
tatyw nego aparatu  końcowego. Inaczej mówiąc, 
nasuw a się pytanie, czy i w takim  wypadku, 
tzn. w w yniku zadziałania horm onu na wspom
niany końcowy aparat nerw owo-wegetatywny 
nie dochodzi tu  do w ydzielania przez ten ostat
ni m ediatorów chemicznych.

To kardynalne-zadanie zostało w  poważnym 
stopniu rozwiązane przez C h a m p  y ’e g o 
i C o u j a r d a .  C h a m p y  w strzykiw ał 
w ciągu 20— 30 dni, 3 do 4 razy dziennie, w po
chwę kastrow anej morskiej świnki adrenalinę, 
acetylcholine oraz histam inę. I otóż stw ierdził 
on po zastosowaniu adrenaliny (zwłaszcza 
z kwasem askorbinowym) bujanie i zrogowace- 
nie śluzówki obok stratyfikacji, po acetylchoii- 
nie — te  same, choć m niejsze zmiany, (przede 
wszystkim zrogowacenie), po w strzyknięciu zaś 
obu tych środków (fizjologicznie — w stosunku 
do naczyń — przecież antagonistów!) w narząd, 
w którym  zanikły wszystkie zwoje okołonarzą- 
dow e.— uzyskiw ał czysty efekt działania foli
kuliny. W strzyknięcie natom iast histam iny 
sprowadzało ciążowe objawy, analogicznie do 
progesteronu.

Doświadczenie poucza, że zrozumialsze się 
staje  zjawisko wycinkowego miejscowego dzia
łania większej części hormonów, że te same za 
kończenia nerw owe („sensibles" Coujarda 
i Cham py’ego) różnie reagują na różne bodźce 
horm onalne, że można wzrost typu horm onalne
go wywołać naw et przy pomocy wyłącznie w y
tworów w ydzielanych przez nerw y oraz że — 
i odw rotnie — steroidy płciowe działają również 
pobudzająco na śródścienne zwoje współczulne, 
w yzw alając przede wszystkim  produkcję ace- 
tylcholiny, w m niejszym  stopniu adrenaliny. 
Również stały  wzrost cholinesterazy po w strzy
knięciu steroidów płciowych oraz stałe jej 
zmniejszenie się po kastracji, przem aw ia za tym.



że horm ony płciowe pociągają za sobą pow sta
nie nadm iaru  acetylcholiny, k tórą cholineste- 
raza ma zhydrolizować. Ostatnio usiłuje się 
również przy pomocy barw ikow ych m etod h i
stologicznych w ykryć stopień im pregnacji za
kończeń nerw ow ych adrenaliną i acetylcholiną.

Doniosłe doświadczenia C h a m p  y ’e g o 
i С o u j a r d a dają pole dla dalszych, obiecu
jących badań w różnych dziedzinach: w zakre
sie oceny w pływ u współczynnika m echaniczne
go drażnienia apara tu  końcowego chemicznymi 
m ediatoram i w  w arunkach przew lekłych zapa
leń narządów  płciowych i nowotworów, w  pró
bach analizy „organizatorów" em brionalnych, 
jako wytw orów  pochodzenia nerwowego, w p ra 
cach C h a u c h a r d a  nad chronoksym etrią 
czynności nerw ow ych po zastosowaniu folikuli- 
ny, progestronu i testosteronu.

O tw arta pozostaje kwestia, czy horm ony dzia
łają  również bezpośrednio w  znaczeniu tropizm u 
komórkowego (na drodze krwionośnej), a nie 
tylko w sensie neurotropizm u.

Poza wspom nianym  bezpośrednim  działaniem  
hormonów na tkanki, spotykam y się z ich po
średnim  w pływem  i to dwojakiego typu: m eta
bolicznym i poprzez inne gruczoły dokrewne.

Jeśli idzie o typ  metaboliczny, to w ybitnym  
jego reprezentantem  jest tarczyca (której hor
mon, jak  to ostatnio wykazały badania M o r -  
t o n a przy pomocy izotopu J 131 m a się około 
10°/o w ytw arzać również poza tarczycą!). B rak 
tyroksyny w ustro ju  nie tylko zmniejsza proce
sy oksydacyjne, ale niedostateczny rozpad bia
łek nie pozwala na tworzenie się kompleksów 
białkowych, składających się na horm ony przy
sadki (m. i. horm on somatotropowy), w  wyniku 
czego niedomoga tarczycy tak  często wikła się 
z niedomogą przysadki i zaham owaniem  wzro
stu. Steroidy płciowe okazują również obok 
cech hormonów tkankow ych właściwości m eta
boliczne: absorbcję wapnia w jelitach i zatrzy
m anie wapnia w kościach. Zaznaczyć należy, iż 
par excellence m etaboliczne gruczoły, jakim i są 
gruczoły przytarczyczne, również funkcjonują 
jako gruczoły o bezpośrednim  działaniu tkan 
kowym na kości i praw dopodobnie na nerki 
( A l b r i g h t ,  C a r n e s  i S t о e г к). Również 
w yraźnie metaboliczny dezoksykortikosteron
działa __ jak  już wspomniano — bezpośrednio
na tkanki, a mianowicie na pewne elem enty za
w arte  w  kom órkach kanalików  krętych  oraz 
w ykazuje jeszcze inne tropizm y komórkowe;
11-oksykortikosteroidy, — zdawało by się w y
łącznie m etaboliczne horm ony — również 
współzawodniczą z dezoksykortikosteronem  na 
punkcie tropizm u komórkowego w zakresie ka
nalików krętych, tkanki łącznej i naczyń.

Co się tyczy drugiego typu pośredniego w pły
wu horm onu na tkanki — w pływ u poprzez in
ne gruczoły — to klasycznym  i powszechnie 
znanym  jego przedstaw icielem  jest przysadka 
mózgowa. Pom ijając omówione już właściwości

gruczołów płciowych, k tóre poza swoim bezpo
średnim  oddziaływaniem  na chrząstkę przero
stową wzgl. na dojrzewanie w yw ierają —  jak 
już wspom nieliśm y — poprzez horm on somato
tropow y wpływ na w arstw ę kom órek uszerego
w anych chrząstki (stąd horm ony płciowe ucho
dzą dziś za najsilniejsze horm ony wzrostu!), 
w arto zaznaczyć, że folikulina tak  samo działa 
korzystnie na sekrecję gruczołu mlecznego po
przez laktogeniczny czyli luteotroficzny hormon 
przysadki.

W reszcie — działanie hormonów na tkanki, 
na m etabolizm  i na gruczoły zależy od tego, czy 
gruczoły dokrew ne pozostają względem siebie 
w stosunku synergistycznym , czy antagonistycz- 
nym. Form a tego wzajemnego stosunku nie jest 
stała we wszystkich okolicznościach. I tak  — 
w zakresie tkanek  folikulina i testosteron są 
zarówno antagonistam i (jeśli idzie o narządy 
płciowe), jak  i synergistam i (jeśli idzie o na
rządy pozapłciowe, jak  naczynia i chrząstka). 
Co do w pływ u metabolicznego na elektrolity, 
to estrogeny i androgeny są raczej synergista
mi: u łatw iają absorbcję w apnia w  jelitach, za
trzym yw anie wapnia w kościach i absorbcję so
du (tę ostatnią razem  z dezoksykortikostero
nem).

W działaniu na inne gruczoły dokrewne, 
w  szczególności na przysadkę, steroidy płciowe 
są synergistam i, zarówno blokując w  dużych 
dawkach gonadostim uliny i som atotrofinę (stąd 
zastosowanie tych steroidów w akromegafii 
i w pew nych stanach menopauzy), jak  i pobu
dzając m ałym i dawkam i horm on somatotropowy 
(stąd zastosowanie folikuliny i testostorenu przy 
opóźnieniach wzrostu u dzieci). Nawet, jeśli 
idzie o przerzuty  raka piersi — gdzie do nie
daw na podawano testosteron w myśli, że zobo
jętn ia  się estrogen — lub o przerzuty  raka s te r
czu — gdzie z tego samego względu stosowano 
folikulinę •— przyjm uje się dziś synergistyczną 
blokadę przysadki z jej somatotropowym  hor
monem (którego czynność — a propos — usiłuje 
P e r r a u l t  w chorionepitheliom a m alignum  
zahamować połową drobiny dietylstilbestrolu 
czyli paraoksypropiofenonem!).

W szystkie wspom niane tu  zaledwie ułam ko
wo najnowsze badania, jakkolw iek pozwalają 
nam  wedrzeć się w niedostępne do niedaw na za
klęte rew iry  życia tkanek, ukazują nam  dzia
łanie hormonów na tkanki, jako proces bardziej 
zawiły, niż to przedtem  sobie wyobrażano.

Przedstaw iona szkicowo nowa orientacja 
w  endokrynologii, pomimo niezwykle doniosłych 
zdobyczy i osiągnięć zarówno teoretycznych, jak 
i praktycznych, nie w ypełnia wiele jeszcze z do
tychczasowych luk, jak  i nie załatw ia szeregu 
spornych, nierozstrzygniętych zagadnień. Po
mimo wszystko — nowy kierunek badań po
zwala wnioskować, iż endokrynologia coraz b a r
dziej włącza się w  zasięg ogólnej regulacji n e r



wowej ustro ju  czyli nerwizm u, nie tylko od 
strony kierowniczych ośrodków, ale i od strony 
jej obwodowych elementów.
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P rof. d r  M. W IL C Z E K  K rak ó w

Błędy w rozpoznawaniu i leczeniu chorób 
ocznych

(Z K lin ik i C horób  Oczu A. M. w  K rakow ie .
K ie ro w n ik : P rof. d r  M. W ilczek)

Pom yłki lekarskie, czasem tragiczne w sku t
kach, zdarzały się zawsze i zdarzają się teraz 
mimo wielkiego postępu nauk lekarskich, m e
tod rozpoznawczych i leczniczych. Pom yłki 
zdarzają się w każdej specjalności lekarskiej, 
zdarzają się również w okulistyce. Jeżeli u jm ie 
m y zagadnienie szerzej, to stw ierdzim y, że po
m yłki zdarzają się w każdej dziedzinie pracy 
ludzkiej, zależą bowiem w bardzo dużej m ierze 
od samego człowieka. Zależnie jednakże od za
wodu pom yłki te są mniej lub więcej ważne, 
m niej lub więcej szkodliwe dla drugiego czło
wieka, dla grupy ludzi, dla społeczeństwa. Je 
żeli jedne pom yłki nie w yrządzają szkody, 
a czasem wzbudzają naw et wesołość, jak  np. 
udekorowanie przez pom yłkę innego człowieka 
orderem , co może być obojętne, to w yrok sądo
w y w skutek pom yłki skazujący człowieka na 
więzienie lub śmierć jest już tragiczną pom ył
k ą .'Is tn ie ją  zawody mało odpowiedzialne i za
wody bardzo odpowiedzialne, do których należy 
zawód lekarza. I tu  należy się zastanowić nad

tym, jak i powinien być lekarz, jakie winno być 
jego w ykształcenie zawodowe, jego poczucie od
powiedzialności, jego postępowanie lekarskie, 
jego sposób m yślenia oraz jakie w inny być wa
runki jego pracy, aby możliwie uniknąć pom y
łek lekarskich i błędów. Jest to problem  wielki, 
nad którym  od najdaw niejszych czasów lekarze 
myśleli i pisali, w ystarczy wspomnieć przysięgę 
H i p p o k r a t e s a ,  prace B i e g a ń s k i e g o

wielu innych. Zm ieniał się lekarz i jego cechy 
na tle  dziejów, zm ieniały się i rozw ijały jego 
funkcje społeczne. Daleki jestem  od chęci defi
nicji, jakim  w inien być lekarz w  dzisiejszym 
okresie historycznym , jedno jednak  można po
wiedzieć, że lekarz, w  którego rękach leży zdro
wie i życie nie tylko jednostki, ale społeczeń
stwa, k tóry  spełniając swe szczytne funkcje 
społeczne, cieszy się zaufaniem  społeczeństwa, 
w inien świadomie dołożyć wszelkich wysiłków, 
aby swe obowiązki jak  najlepiej wykonać i aby 
zaufania nie zawieść. M edycyna jest nie tylko 
nauką, ale i sztuką, trzeba prócz chęci i zdolno
ści do nauki, posiadać jeszcze pew ne zdolności 
do w ykonyw ania sztuki lekarskiej, od których 
w dńżym  stopniu zależy należyte w ykonyw anie 
obranej specjalności. Dobór odpowiednich kan
dydatów  na medycynę, odpowiednie kształce
nie naukowe oraz, co należy podkreślić, kształ 
tow anie umysłowości lekarskiej i nauczenie m e
todycznego, przyrodniczego, logicznego m yśle
nia lekarskiego, w pajanie poczucia odpowie
dzialności i społeczne wychowanie lek arza  są 
w arunkam i, od których zależy wartość kadr le
karskich.

Błędy lekarskie zależne od wielu w arunków  
można podzielić na dwie duże grupy: I. błędy 
zależne od lekarza jako jednostki i II. błędy za
leżne równocześnie od lekarza i jego pomocni
ków podczas pracy lekarskiej. Błędy pierwszej 
grupy będą zależały od zdolności lekarza i jego 
wiedzy naukowej, doświadczenia, ukry tych  m e
tod badania, oceny wyników badań, od jego 
um iejętności m yślenia lekarskiego oraz od jego 
uwagi, stanu zmęczenia i warunków, w jakich 
pracuje. Błędy drugiej grupy obarczają odpo
wiedzialnością asystentów, pielęgniarki, a n ie
kiedy i urzędniczki pom agające w  pracy leka
rzowi. P rzy pracy zespołowej przez błąd po
mocników może powstać tzw. nieszczęśliwy łań 
cuch okoliczności, powodując tragiczne niekie
dy skutki.

Do tej grupy pom yłek należy np. am putacja 
zdrowej kończyny zam iast chorej, operowanie 
innego chorego, pom yłki powodujące wycięcie 
nerki praw ej zamiast lewej, oka lewego zamiast 
prawego, w strzyknięcie innego leku lub innej 
dawki leku, czasem zupełnie innem u choremu 
itd. Często winę ponosi lekarz, bo nie widzi 
błędów w organizacji pracy, nie przew iduje 
możliwości tragicznych pomyłek, zbyt ufnie, 
a nieraz lekkom yślnie odnosi się do w spółpra
cowników i ich pracy, pozwala na zaniedbania



w dyscyplinie koniecznej w klinice, szpitalu lub 
przychodni. Często jednakże wina leży po stro
nie pomocniczego personelu nielekarskiego 
i często lekarz nie mógł uniknąć błędu. Inne 
jest podejście w ocenie błędu lekarskiego przez 
laików, a inne przez lekarzy, k tórzy tak  dobrze 
znają w arunki pracy zespołowej na sali cho
rych lub sali operacyjnej. Na niektórych salach 
operacyjnych jest zwyczaj, że lekarz operują
cy przystępuje do chorego już uśpionego, 
przykrytego kom presami, gdzie jedynym  m iej
scem widocznym pomiędzy chustam i jest m ałe 
pole operacyjne. Jeśli personel pomocniczy, 
a więc inni lekarze i pielęgniarki popełnili po
m yłkę co do osoby chorego, czy też części m a
jącej być operowaną, to następuje tragedia, 
której można by uniknąć p rzy  dobrej organiza
cji, przy  dużym poczuciu odpowiedzialności ca
łego zespołu, przy poważnym pojm owaniu 
swych obowiązków. Laik widzi jedynie tragicz
ne skutki, a nie znając przyczyn często zbyt po
chopnie w ydaje sąd. Jedynie ten  człowiek nie 
popełni błędu, k tó ry  nic nie robi, w  każdej p ra 
cy, zwłaszcza masowo wykonyw anej błędy bę
dą się zdarzały. Chodzi jedynie o to, aby odpo
w iednią organizacją pracy, przew idyw aniem  
możliwości pow stania błędów zmniejszyć jak 
najbardziej ich ilość, aby błędy były rzeczywi
ście niezawinione, nie były wynikiem  nieuctwa, 
lekkomyślności i lekceważenia swych obowiąz
ków. Na błędach uczymy się, zaostrza się na
sza uwaga, znając błędy i okoliczności, w jakich 
pow stały możemy je skutecznie unikać, przeciw
działać ich powstaniu. I to jest ta  m ała może 
korzyść dla przyszłych lekarzy i ich chorych 
wypływ ająca z tragicznych pom yłek ich po
przedników. Oby tych błędów było jak  n a j
mniej, oby nasza organizacja pracy pozwoliła 
ich unikać i abyśm y znali błędy i pom yłki le
karskie jedynie z literatury!

Niektóre okoliczności pom yłek lekarskich są 
tak  charakterystyczne, że dla ich uniknięcia 
w przyszłości jest obojętna specjalność lekarska, 
w której się wydarzyły. Okoliczności te  mogą 
się zdarzyć w każdej specjalności. N ajtragicz
niejsze w skutkach są zazwyczaj pom yłki na 
sali operacyjnej, jednakże i w  specjalnościach 
„bezkrwaw ych" zdarzają się tragiczne pomyłki. 
Dla ilustracji podaję niektóre przykłady znane 
z litera tu ry , ustnej tradycji, a niekiedy z pro
cesów sądowych.

Chory z bólami brzucha — chirurg rozpoznał 
a p p e n d i c i t i s ,  przy operacji usunięto nie
zbyt zmieniony wyrostek, lecz po kilku dniach 
bóle brzucha powróciły. Dokładne badanie in 
ternistyczne i odczyn W a s s e r m a n n a  po
zwoliły rozpoznać kryzy gastryczne w t a b e s  
d o r s a l i s .

Laryngolog bada równocześnie 2 chorych 
przysłanych z innych klinik, u jednego stw ier
dza c a r c i n o m a  l a r y n g i s ,  u drugiego

s t r u m a  s u b s t e r n a l i s .  Przez pomyłkę 
wpisano na kartkach  przeciw ne rozpoznanie, co 
stw arza niebezpieczeństwo wykonania u  chore
go ze s t r u m a  s u b s t e r n a l i s  e x t i r p a -  
t  i o l a r y n g i s .

Okuliści nie raz przez pom yłkę usuwali zdro
wą gałkę oczną w przypadkach m e l a n o s a r -  
c o m a  c h o r i o i d e a e .  W jednym  przypad
ku lekarz, w strząśnięty tą  pom yłką  popełnił sa
mobójstwo.

In tern ista  użył omyłkowo jako rozpuszczal
nika do leku, k tó ry  m iał w strzyknąć dordzenio- 
wo, zam iast roztw oru soli fizjologicznej amo
niaku nalanego do pustej flaszki po soli beż 
zm iany napisu.

Okuliści nieraz zapuścili do oka inne krople, 
bo albo nalepka odpadła albo flaszeczki zostały 
przestaw ione albo pielęgniarka nie uważając 
napełniła flaszeczki innym  lekiem. Tragiczne 
skutki pociąga za sobą omyłkowe zapuszczenie 
noworodkowi zam iast 1% lapisu — 10°/o lapisu 
używanego przez położne do leczenia granula
cji pępka. Takie zakropienie prowadzi do śle
poty.

Tragiczne skutki mogą powstać również 
w skutek przedawkow ania leków zwłaszcza 
w strzykiw anych albo też zupełnie bez w iny le
karza, gdy pom yłka w dawce powstała w  fa
bryce produkującej leki w  ampułkach.

W okulistyce, podobnie jak  w  każdej specjal
ności; mogą powstać błędy i pom yłki wszelkiej 
kategorii, w  rozpoznaw aniu , schorzenia, w le
czeniu zachowawczym i operacyjnym . Błędy 
w rozpoznawaniu schorzeń oczu zależne od le
karza można podzielić na kilka grup, a m iano
wicie: błędy zależne od niedostatecznego w y
kształcenia lekarza, od nieum iejętności system a
tycznego badania i w ysnuw ania praw idłowych 
wniosków, Od nieuw agi w  chwili badania, prze
męczenia i niemożności odpowiedniego skupie
nia się. Jeżeli przez odpowiednie kształcenie 
i dokształcanie lekarzy można w ielu błędów tej 
kategorii uniknąć, to i tak  mogą się zdarzyć 
błędy naw et u dostatecznie wykształconych 
i doświadczonych lekarzy, jeśli lekarz jest prze
męczony lub chory, jeśli p racuje w  dużym ha
łasie i zbyt szybko. Podczas w ykonyw ania swej 
pracy powinien lekarz być opanowany i uważ
ny, powinien mieć wyrobioną samokontrolę, 
w cięższych i w ątpliw ych przypadkach powinien 
odnieść się do bardziej doświadczonego kolegi 
lub przypadek odesłać do kliniki lub szpitala. 
Istn ieją  zawsze przypadki trudne do rozpozna
nia, zwłaszcza przy b raku  odpowiednich przy
rządów i należy jedynie pochwalić lekarza, któ
ry  takie przypadki skierow uje do kliniki. W ie
m y wszyscy, że i w  klinikach naw et najlepiej 
postawionych i zaopatrzonych rozpoznanie m o
że być trudne  lub nieustalone. Organizacja lecz
nictw a powszechnego winna zabezpieczyć leka
rzom możność konsyliarnego badania i przeka



zania chorych do klinik. Natom iast kliniki win- 
ПУ być odciążone od załatw iania przypadków 
banalnych, aby móc właśnie załatw iać przypad
ki cięższe. Lecznictwo o tw arte  w inno być dw u
stopniow e, do klinik powinni trafiać chorzy 
przesiani przez sito przychodni pierwszego sto
pnia. Do tego celu prowadzi organizacja poli
klinik z nadbudow ą przychodni klinicznych.

Po tych uwagach ogólnych podam  przykłady 
om yłkowych i błędnych rozpoznań okulistycz
nych. W chorobach powiek często nie rozpozna
je się początkowych okresów raka skóry. T rud
ne może być rozpoznanie wszawicy brzegów po- 
■wiek. W chorobach spojówek jeszcze ciągle zda
rza się m ylne rozpoznawanie każdej grudki ja 
ko jaglicy. Pęcherzyca spojówki ( p e m p h i 
g u s )  często jest rozpoznawana jako bliznowata 
jaglica, zwłaszcza jeśli dotyczy osobników mło
dych. Ciała obce spojówek i rąbka rogówki mo
gą być przyczyną m ylnych rozpoznań. W idzia
łem ości kłosa zboża w bite w górny załam ek 
przed dwoma tygodniam i w yw ołujące tak  wielki 
odczyn zapalny, że obraz był podobny do ropo
wicy oczodołu. Czarna łuska nasiona przyw arta 
do rąbka rogówki przed kilku tygodniam i na
śladowała guzek czerniaka przebijającego oko, 
k tóre było silnie nastrzykane. U chorego ze 
skargam i, że „coś wpadło do oka“ próbowano 
usunąć „ciało obce rogówki" im itow ane przez 
osad barw ikow y na błonie D e s c e m e t a .  
Znam  2 przypadki v a c c i n i a  spojówek i po
wiek z dużym obrzękiem spojówek zasłaniają
cym rogówkę, k tóra w yglądała jakby całkowi
cie zropiała tak, że rozpoznano u 1 с u s c o r -  
n e a e ,  e n d o p h t h a l m i t i s ,  nie rokując 
przyw rócenia wzroku. Jakież było zdziwienie, 
gdy po kilku dniach w yjrzała praw idłow a ro
gówka spod błony włóknikowej.

Nie rozpoznaje się dość wcześnie d a c r y o 
c y s t i t i s  u noworodków i dorosłych, lecząc 
miesiącami zapalenie spojówek.

Ciała obce przebijające gałkę oczną są często 
nierozpoznawalne, jeśli są bardzo małe, nie moż
na znaleźć ranki, a w ziernikow anie i ostrosć 
wzroku nie dają podstaw do stw ierdzenia ciała 
obcego. Należy pamiętać, że m ałe ciało obce mo
że przebić gałkę oczną nie tylko przez rogówkę, 
ale i przez powiekę i tw ardów kę tak, że ranka 
jest niewidoczna. Badanie Roentgenem  nie w y
każe zbyt m ałych ciał m etalowych, zwłaszcza 
w przednim  odcinku oka. Nieraz widoczne ciało 
obce w lam pie szczelinowej na tęczówce lub 
w soczewce jest niewidoczne na kliszy Roentge
na. O pom yłkę w tedy nietrudno. Zdarza się 
również, że sam chory nie wie, że ciało obce 
wniknęło do gałki, a dopiero żelazica oka po la
tach daje możność prawidłowego rozpoznania. 
Również częste są pom yłki stw ierdzenia ciała 
obcego w gałce ocznej, gdy w rzeczywistości 
ciało obce jest w  powiece lub przebiło gałkę 
oczną na wylot i znajduje się w bliskim  są
siedztwie gałki. W tych przypadkach ciało obce

porusza się razem  z gałką, co jeszcze u tw ier
dza rentgenologa w błędnym  rozpoznaniu. 
A ciała obce nie m etaliczne, jak  szkło lub drew 
no są bardzo trudne do stw ierdzenia, bo i Roent
gen nic nie pomoże. Dotyczy to zwłaszcza ciał 
obcych ułam anych w oczodole, jak  np. ołówek 
lub drewienko, gdy trzeba rozstrzygnąć/ czy 
wykonać ciężki i niebezpieczny zabieg w oczo
dole, mogący pociągnąć tak częste w  tych przy
padkach uszkodzenie aparatu  ruchowego oka.

Błędne rozpoznanie może być spowodowane 
przez chęć zatajenia lub błędne podawanie oko
liczności wypadku przez chorego. Znam przy
padek, gdy chory z m ałą raną  oczodołu i ropo
wicą utrzym yw ał, że rana pow stała przez ude
rzenie stosunkowo dużym kaw ałkiem  żelaza 
podczas pracy w kuźni. Mimo wszystko posta
nowiono zrobić zdjęcie Roentgena, k tóre w yka
zało pocisk rew olw erow y w oczodole. Znam dwa 
przypadki naśladujące ropne zapalenie oczodołu 
z m iernym  wytrzeszczem, bólami i podwyższo
ną ciepłotą ciała.

W obu przypadkach wykonano o r b i t o t o -  
m i a, ropy jednak nie było. Gdy ostre objawy 
obrzęku m inęły i można było lepiej oglądnąć 
gałkę oczną, okazało się, że m am y do czynienia 
z jaskrą  następową. Po usunięciu gałki ocznej 
w jednym  przypadku stwierdzono nowotwór 
gałki, w drugim  ropne zapalenie całej gałki.

Znam y wszystkie trudności rozpoznania po
czątkowych okresów jaskry, tarczy zastoinowej, 
g l i o m a  a u t  p s e u d o g l i o m a ,  różnych 
rzadkich schorzeń oczu. Tutaj i najbardziej do
świadczeni okuliści błądzą, jednakże rozpozna
nie takich przypadków leży na granicy naszych 
możliwości.

Można powiedzieć, że praw idłowe leczenie za
leży od prawidłowego rozpoznania, jednakże 
nie jest tak  zawsze; często takie samo leczenie 
stosuje się przy różnych schorzeniach oczu, 
a chory na braku rozpoznania nic nie traci. J e 
śli chory zostanie wyleczony, to jest m u obo
ję tny  spór między lekarzam i na tem at rozpoz
nania. N atura nie uzależnia wyleczenia od roz
poznania lekarskiego i nie bądźmy zarozumiali, 
w większości przypadków jedynie dopomagamy 
naturze do wyleczenia. Jest już bardzo dobrze, 
jeśli nie zaszkodzimy, należy przeto pam iętać
0 starej zasadzie: p r i m u m  n o n  n o c e r e .  
Istn ieje jednak wiele schorzeń, w których le 
czenie zależy w prost od rozpoznania, np. jaskra, 
nowotwory złośliwe, tarcza zastoinowa itd. Le
czenie nasze opiera się w zasadzie często na 
przyjętej przez nas teorii tłum aczącej przyczyny
1 patogenezę schorzenia i tu ta j należy przyznać, 
że nie każda teoria naw et w ydrukow ana w cza

sopiśm ie fachowym i związana z nazwiskiem 
autory tetu  naukowego jest prawdziwa, historia 
m edycyny uczy, że — wręcz przeciwnie — mo
że być fałszywa i szkodliwa. Duży krytycyzm  
naukowy, duże doświadczenie lekarskie i to nie

I tylko w zakresie jednej specjalności, może nie



raz uchronić chorego i lekarza przed skutkam i 
złego leczenia. Ileż to co roku pow staje nowych 
teorii, nowych sposobów leczenia, nowych le
ków, a wszystkie te odkrycia po pewnym  cza
sie okazują się błędne i nieprawdziwe.

Błędy w leczeniu mogą polegać na użyciu 
zbyt słabych leków lub zbyt słabych dawek le 
ku w danej jednostce chorobowej. Przykładem  
niech będzie stosowanie naw et tak  skutecznego 
leku, jak  maść penicylinowa zamiast 3—4 razy 
dziennie jedynie raz dziennie lub do tzw. ude
rzenia sulfonamidowego stosowanie zbyt m a
łych dawek. Z drugiej strony stosowanie za du
żych dawek może doprowadzić do uszkodzenia 
oka lub całego ustroju. Do ciężkich błędów w le 
czeniu należy zaliczyć nieusunięcie dość wczes
ne ciał chemicznie żrących z oka lub górnego 
załamka, w dodatku z równoczesnym zawiąza
niem  oka. Należy pamiętać, że np. drobne cząst
ki niektórych ciał wybuchowych, np. tro ty lu  
wbite w  rogówkę działają żrąco i należy je  jak  
najszybciej usunąć. Niezastosowanie surowicy 
przeciwtężcowej w ranach oczodołu i oka może 
spowodować tężec.

Niekiedy błędne zastosowanie niewłaściwego 
leku lub przeciw nie działającego jest przyczy
ną tragicznych następstw , np. zastosowanie 
atropiny w jaskrze, omyłkowe zapuszczenie do 
oka form aliny, kwasu solnego lub 10°/o lapisu. 
W większości jednak schorzeń ocznych jest 
czas na zastanowienie się, na odesłanie w ątpli
wego przypadku do kliniki a krótka zwłoka 
w leczeniu nie przynosi szkody choremu.

Te wszystkie uwagi wzięte z praktyki, niechaj 
przysłużą się do uspraw nienia lecznictwa, zwła
szcza w dzisiejszej dobie odbudowy Polski.

M A R IA  R U D O LF K raków

Badania nad zahamowaniem procesów rozwo
jowych

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie.
K ierow n ik : P rof. d r  St. Skow ron)

Przedm iotem  badań współczesnej genetyki 
jest nie tylko dziedziczność i jej zmienność, ale 
także procesy rozwoju organizmu.

Badania nad rozwojem organizmów roślin
nych doprowadziły do teorii stadialnego roz
woju, k tóra stała się podstawą nowego ujęcia 
zarówno dziedziczności, jak  i jej zmienności.

O ile jednak teoria stadialnego rozwoju 
w świecie roślinnym  została dla niektórych 
przynajm niej gatunków  roślin szczegółowo 
opracowana, to stosunkowo niewiele posiadamy 
doświadczeń i prób zastosowania tej teorii dla 
rozwoju zwierząt.

W ostatnich jednak czasach spotykam y coraz 
częściej prace zajm ujące się tym  zagadnieniem  
i starające się uzasadnić pogląd, że stadialność 
rozwojowa jest zjawiskiem  ogólnobiologicznym.

Jedną z nich jest praca A. N. T r i f o n o w e j  
o charakterze poglądowym, w której autorka 
cytuje cały szereg prac poruszających kwestię 
stadialnego rozwoju zwierząt, w szczególności 
zagadnienie okresów krytycznych. T r i f o n o -  
w a definiuje okresy krytyczne jako okresy, 
,,w których zew nętrznym  oddziaływaniem  moż
na łatwo wywołać zmiany morfogenezy, otrzy
mać tworzenie się tych lub innych form  pato
logicznych lub wywołać obum arcie kom órek ja 
jowych".

Jak  w ynika z prac całego szeregu autorów 
G o l d s c h m i d t ,  B o n n e v i e ,  S w i - e t ł o w ,  
cyt. wg Trifonowej) stadia krytyczne w ystępują 
u zwierząt w różnych okresach ich rozwoju em 
brionalnego. W ontogenezie zwierząt można 
wyróżnić naprzem ian po sobie następujące pro
cesy wzrostu połączone z beztlenowym  m etabo
lizmem i procesy różnicowania, w których 
wzmaga się silnie utlenianie.

Otóż według wyżej wym ienionych autorów 
okresy krytyczne stoją w  związku z procesami 
różnicowania i w ystępują zawsze w ich począt
kowej fazie. T r i f o n o w a  w skazuje na fakt, 
że stadia krytyczne są zawsze dla zarodków 
okresam i zupełnie prawidłowego rozwoju; ich 
znaczna wrażliwość wówczas jest połączona ze 
wzmożonym tem pem  utleniania i ze skłonnoś
cią drobin białka do denaturacji, a więc ze 
zm ianam i biochemicznymi. W szystkie więc 
zm iany morfologiczne i fizjologiczne pow stają 
w następstw ie uprzednich zmian biochemicz
nych.

Młode zarodki w okresach krytycznych są 
szczególnie wrażliwe na działanie bodźców. 
Stosowanie podniet w  postaci związków chemi
cznych (S t о с к a r  d), niskiej tem peratury  
( S t o c k a r d ,  P r i w o l n i e  w), wysokiej tem 
pera tu ry  ( P r i w o l n i e  w), wysokiego ciśnie
nia ( W i e r n i d u b  cyt. wg Trif.) a naw et hy
brydyzacji ( N e w m a n ,  S k o w r o n )  prowadzi 
u zarodków rybich do tworzenia się zarodków 
anorm alnych lub zahamowania rozwoju.

Analogiczne zm iany w ystępują często w przy
rodzie, gdzie jedyną rolę odgrywa nie sztuczny 
charakter bodźców, lecz zm iany w ystępujące 
w naturalnym  środowisku. S c h m i d t  w swo- 
jej pracy doświadczalnej nad rozwojem em brio
nalnym  wstężnic (Nemertini) stw ierdził istnie
nie pewnego stadium, związanego z przełomo
wym m om entem  w indyw idualnym  rozwoju 
wyżej wym ienionych zwierząt. Do pewnego 
morfologicznego stadium  larw y wstężnic pilidia 
odżywiają się drogą osmozy, później jednak dla 
normalnego przebiegu dalszych procesów muszą 
rozpocząć pobieranie pokarm u przez przewód 
pokarmowy. Jeżeli więc pilidium  w tym  okresie 
życia skazane jest na odżywianie wyłącznie 
osmotyczne, w  dalszym rozwoju w ykazuje brak 
tarczek zarodkowych, z których pow stają różne 
części ektoderm y i układu nerwowego.. Pakt ten 
uniemożliwia przeobrażenie.



Spostrzeżenia nad planktonem  wykazały ist
nienie takich postaci w przyrodzie, co tłum aczy 
się tym, że w  stadium  pokarm owym  organizm 
był pozbawiony w arunków  koniecznych do nor
malnego rozwoju. Stadium , k tóre S с h  m i t  d 
określa jako pokarm owe jest prawdopodobnie 
w  rozwoju zarodkowym  wstężnic okresem  k ry 
tycznym. Zupełnie różne podejście do stadiów 
krytycznych S c h m i d t a  i T r i f o n o w e j  
dowodzi, że jest to jeszcze zagadnienie otwarte, 
wszyscy zgodni są jednak, że m om enty szcze
gólnej wrażliwości związane są z jakościowymi 
przestaw ieniam i m etabolizm u rozwijającego się 
zarodka. Jak  dotąd, kw estia stadiów kry tycz
nych opracowana została najszerzej u  ryb .i p ta 
ków, a to ze względu na praktykę hodowlaną.

W edług prac am erykańskich uczonych (G r  a- 
h a m  i S m i t h  cyt. wg Trifonowej) w  roz
woju zarodkowym  ptaków  można wyróżnić 
trzy  krytyczne okresy:

I — drugi dzień rozwoju
II — ósmy i dziew iąty dzień rozwoju

III — dziew iętnasty dzień rozwoju
U ryb w edług T r i f o n o w e j  i innych au

torów  zarodki w różnych okresach rozwoju po
siadają też i różną wrażliwość. Dla okonia usta
lono, że krytycznym i okresami są:

I — stadium  przed rozpoczęciem bruzdko- 
wania

II — początki gastru lacji
III — zam ykanie blastoporu
Badania T r i f o n o w e j  wykazały, że słabe 

działanie bodźcami na zarodki w okresach 
wzrostu nie w yw ołuje żadnych natychm iasto
wych zmian. Rozwój postępuje praw idłowo aż 
do najbliższego krytycznego okresu, gdzie na
stępuje kilkugodzinne lub kilkudniow e zaham o
w anie procesów rozwojowych a następnie cyto- 
liza. Jeżeli uszkodzenia są m niej głębokie, em
briony po zaham owaniu mogą rozw ijać się da
lej, w ytw arzając jednak postacie niepraw i
dłowe.

Z zagadnieniem  wrażliwości pew nych stadiów 
spotkałam  się prowadząc badania nad w pływem  
tem peratu ry  na rozwój zapłodnionych jaj ro
baka Tubifex. Tem peraturę stosowałam w gra
nicach od 30—38° С przez 15, 30, 45 i 60 min. 
N ajbardziej wrażliw e na szok term iczny okaza
ły się ja ja  przed pierwszym  podziałem, jednak
że następstw a szoku w postaci parodniowego 
zaham owania w rozwoju w ystępow ały dopiero 
w okresie bruzdkow ania. W w arunkach fizjolo
gicznych zarodek rozw ija się do końcowych 
stadiów bruzdkow ania dwa dni, po czym przez 
około dwa dni trw a okres gastrulacji.

W m iarę dalszego rozwoju odporność wzrasta, 
ale skutki działania wysokiej tem pera tu ry  
u jaw niają  się w początkach gastrulacji. Z atrzy
m anie rozwoju jest tym  dłuższe, im wcześniej

sze było stadium , na k tó re  działałam  podwyż
szoną tem peraturą. I tak  dla jaj niepodzielonych 
i w stadium  dwóch blastom erów najkrótszy 
okres zaham owania (tem peratura 30° С przez 
30 min.) wynosił trzy  dni, najdłuższy (35° С 
przez 60 min.) do ośmiu dni. W m iarę podwyż
szania tem pera tu ry  i przedłużania czasu dzia
łania ilość cytolizujących zarodków w okresie 
gastrulacji w zrastała. Po ośmiodniowym zaha
m owaniu praw ie wszystkie ja ja  zginęły. Dla 
późniejszych stadiów bruzdkow ania zaham owa
nie procesów rozwojowych w okresie gastru la
cji było znacznie krótsze, trw ające najw yżej do 
pięciu dni. Podczas gdy ja ja  niepodzielone już 
po zadziałaniu tem pera tu rą  35° С przez 60 m ia 
nie przechodziły na ogół gastrulacji, to w  póź
niejszych okresach rozwoju dopiero tem peratu 
ra  38° С działająca przez 60 min. powodowała 
śmierć zarodków, lecz już nie w okresie gastru 
lacji, lecz natychm iast. Krótszy okres działania 
powodował tylko niezbyt długo trw ające prze
dłużenie gastrulacji, trw ające krócej u zarod
ków dalej posuniętych w rozwoju. N aturalnie 
i w tych w ypadkach pew na ilość zarodków gi
nęła, jednak  liczba ta  była niew spółm iernie 
m niejsza, niż w  w ypadku działania wysokiej 
tem pera tu ry  na ja ja  niepodzielone. Bardzo cie
kawie zachowały się ja ja  w  końcowym stadium  
bruzdkow ania. Poddane działaniu szoku term i
cznego w ykazały one najkrótszy okres w strzy
m ania rozw oju (3 dni) i najm niejsze w  nim  w a
hanie. Od 30-minutowego działania tem pera
tu rą  30° С do 30-minutowego działania tem pe
ra tu rą  38° С okres zaham owania rozwoju p ra 
wie we wszystkich w ypadkach nie trw ał dłużej, 
niż trzy  dni. Począwszy od gastrulacji rozwój 
zarodków w kokonie biegł nierównom iernie. 
Zaznaczyć muszę, że robaki, k tóre rozw inęły się 
z zaham owanych w rozwoju jaj nie w ykazyw a
ły w praw dzie żadnych m orfologicznych zmian, 
jednak ich dalszy rozwój był znacznie opóźnio
ny. Zdarzały się naw et wypadki zam ierania ro
baków przed w ykłuciem  się ich z kokona. Mło
de robaki poddane działaniu tem pera tu ry  nie 
w ykażały żadnych nieprawidłowości w dalszym 
procesie rozwoju.

Na podstaw ie moich doświadczeń należy przy
jąć', że wrażliwość zapłodnionych jaj robaka Tu
bifex zmniejsza się stopniowo w czasie bruzd
kowania, czasowe zaham owanie jednak rozwoju 
w ystępuje dopiero w  początkach gastrulacji.

Podobne skutki działania szoku termicznego 
obserwował B r a c h e t ,  jakkolw iek dla nieco 
innych stadiów, a mianowicie blastu li i młodszej 
i starszej gastruli. Ogrzewanie b lastuli aksolotla 
w ciągu jednej godziny do tem pera tu ry  36,3° С 
wywoływało nieodw racalne zaham owanie onto- 
genezy, podczas gdy działanie tą samą tem pera
tu rą  na młodsze i starsze gastru le powodowało 
tylko czasowe w strzym anie rozwoju, trw ające 
dwa do trzech dni. Prawdopodobnie dla akso
lotla a także żaby, Rana pipiens i Rana fusca, 
na k tórych B r a c h e t  prowadził swoje bada



nia, okresem krytycznym  jest stadium  gastru- 
lacji, w którym  ujaw nia się zahamowanie. Dal
szy rozwój jest znacznie opóźniony i pow stają 
postacie nienorm alne.

Również na istnienie stadiów krytycznych 
w skazują prace I. L a t i n  i k, k tóra pod w pły
wem działania szoków term icznych na zarodki 
Rana fusca otrzym ała także postacie nietypowe, 
niezdolne do życia.

Ciekawą zgodność z moimi przedstaw iają do
świadczenia S. S к  o w г o n  a i M. J o r d a n ,  
w których ja ja  żabie zapłodnione iperytow any- 
mi plem nikam i ulegały zaham owaniu a następ
nie cytolizie w  okresie późnej b lastuli w począt
kach gastrulacji. Wiadomo z badań embriolo- 
gicznych, że stadium  gastru lacji cechuje się 
przesuwaniem  grup kom órkowych i ich różnico
waniem, w w yniku czego w ytw arzają  się listki 
zarodkowe. Te zm iany morfologiczne będące 
następstw em  jakościowych zmian biochemicz
nych muszą być poprzedzone zm ianam i ilościo
wymi.

В r a c h  e t tłum aczy zablokowanie rozwoju 
w pew nych stadiach zaburzeniem  m etabolizmu 
kwasów rybonukleinowych, odgrywających za
sadniczą rolę w syntezie białek komórkowych. 
Kwasy te w postaci połączeń białkowych, a więc 
rybonukleoproteidy wraz z pewnym i enzyma
mi, jak  również innym i związkami chemiczny
mi np. lipidam i stanow ią m ateria ł budulcowy 
ziarenek cytoplazm atycznych, mikrosomów 
C l o u  e’a. W edług B r a c h e t a  m ikrosom y są 
jak gdyby w arsztatem  syntezy białek, a więc 
m ateriałem  najbardziej istotnym  dla wzrostu 
kom órek i organizmu. Uszkodzenie ' m ikroso
mów zwalnia lub uniem ożliwia syntezę białka, 
dlatego też wzrost a z kolei rozwój ulęgają za
hamowaniu. Decydującą rolę odgryw ają kwasy 
rybonukleinow e także przy sztucznej parteno- 
genezie, jak to w ykazał B r a c h e t .  Stw ierdził 
on też, że szok term iczny w strzym uje syntezę 
kwasów rybonukleinowych.

B r a c h e t  i S h a v e r  wykazali także, że 
wprowadzenie mikrosomów z bruzdkujących za
rodków do niepodzielonych iaj nie powoduje je
szcze partenogenezy. Dopiero m ikrosomy z bla- 
stul posiadają tę własność. W idzimy więc, że 
w czasie rozwoju następuje jakościowa zmiana 
elem entów cytoplazm atycznych, zmiana niew ąt
pliwie biochemiczna, k tóra stanow i punkt w y j
ścia dla następnych przemian, m orfogenetycz- 
nych.

Na zakończenie chciałabym zaznaczyć, że do
strzeżone przeze m nie dłuższe zaham owanie roz
woju pod wpływem  szoku termicznego nie po
wodowało w następstw ie nieprawidłowego roz
woju zarodka w przeciw ieństwie do wyników 
uzyskanych przez T r i f o n o w ą  i innych. 
Dowodzi to, że uszkodzenie procesów przebie
gających w zarodku może ulec zupełnej regu
lacji. W związku z tym  pragnęłabym  wspomnieć

także, że zarodki mieszańców m iędzygatunko- 
wych ulegające zaham owaniu rozwojowemu 
w okresie gastrulacji mogą po wszczepieniu 
w zarodki norm alne rozwijać się prawidłowo 
( B r a c h e t  i M o o r e). Także i w tych w y
padkach nastąpiło pod w pływem  odpowiedniego 
środowiska wyregulow anie zaburzeń. W yniki te 
stoją w jaskraw ej sprzeczności z wyjaśnieniam i 
stadiów krytycznych podawanym i przez form al
ną genetykę.
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K rytyka chromosomowej teorii dziedziczności 
na podstawie badań wczesnych okresów 

ontogenezy

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ie ro w n ik : 
P ro f. d r St. S kow ron  i z Z ak ład u  B iologii P om orsk ie j 
A kadem ii M edycznej w  Szczecinie. K ie ro w n ik : Pi(of. 

d r  St. Z ajączek)

W jednej z poprzednich prac (St. S k o w r o n  
i M. J o r d a n )  wykazano, że plem niki żaby 
(Rana tem poraria) poddane działaniu ipery tu  
azotowego powodują zahamowanie rozwoju 
i cytolizę zapłodnionych nimi jaj, najczęściej 
przy przejściu blastuli w gastrulę. Badanie cy
tologiczne nie ujaw niło żadnych zaburzeń w za
chowaniu się chromozomów a porównawcze po
m iary jąder wykazały, że chrom atyna plem nika 
bierze udział w  rozwoju. Na podstaw ie tych 
wyników autorzy w ysnuw ają wniosek, że zmia
ny m usiały nastąpić w cytoplazmie plem nika, 
k tóra w żadnym  w ypadku nie może być pomi
jana przy rozpatryw aniu  zjawisk dziedziczności.

W następnej pracy (St. S k o w r o n ,  M. J o r 
d a n  i St. Z a j ą c z e k )  opisano doświadcze
nia, w których zatruw ano iperytem  azotowym 
plem niki troci (Salmo tru tta ) i badano rozwój 
zapłodnionych nimi jaj. Okazało się, ż e ’w od
powiednich stężeniach ipery tu  azotowego plem 
niki pobudzały ja ja  do rozwoju, lecz w czasie 
pierwszych podziałów następowało całkowite 
zniszczenie chrom atyny plem nika i ja ja  tak, że 
potem bruzdkow anie przebiegało przez podzia
ły bezjądrow ych blastomerów. I w tych naw et



w ypadkach rozwój dochodził do późnych okre
sów bruzdkowania. J a ja  zapłodnione plem nika
mi poddanym i działaniu słabszych stężeń roz
w ijały się i w ytw arzały prawidłowo ukształto
wane zarodki, mimo że w  początkach bruzdko
wania występow ały zaburzenia w  figurach 
achrom atycznych powodujące zm iany w zacho
waniu się chromozomów.

W yniki ostatnich doświadczeń, k tóre obecnie 
przedstaw iam y dostarczają dalszych dowodów 
przeciwko chromozomowej teorii dziedziczności. 
Działaliśmy mianowicie na plem niki pstrąga tę 
czowego (Salmo irideus) iperytem  azotowym, 
obserw ując rozwój zapłodnionych nimi jaj. Na
stępnie chodziło nam  o stw ierdzenie w pływ u te 
go antym itotyku na zapłodnienie ja ja  troci 
i pstrąga potokowego (Salmo tru tta  fario). Po
równanie tych form  ze sobą było o ty le ważne, 
że pragnęliśm y się przekonać, czy i sposób rea
gowania na ipery t azotowy nie potw ierdzi blis
kiej łączności m iędzy trocią a pstrągiem  poto
kowym. O ile bowiem zdaniem  ichtiologów 
pstrąg  tęczowy jest odrębnym  gatunkiem  to na
tom iast pstrąg  potokowy jest tylko odmianą 
troci. W ybitny ichtiolog radziecki P. Szmidt 
pisze w  ten  sposób: „Troć tw orzy liczne
form y lokalne... Widocznie wszystkie (ma 
tu  na m yśli troć czarnomorską, kaspijską i aral- 
ską) wywodzą się ze zwykłej troci, k tó ra  pod
czas okresu lodowcowego m ieszkała w  Morzu 
Śródziem nym, gdzie obecnie jej nie ma. Prócz 
tego troć i jej podgatunki, podobnie jak  łosoś 
m ają w większych jeziorach form y jeziorowe 
(Salmo tru tta  lacustris). Często dajem y im na
zwę pstrągów  jeziorowych; by tu ją  w granicach 
jeziora i w ędru ją  na tarło  do jego dopływów 
rzecznych. Na koniec, w górnym  biegu rzeki 
i potokach troć w ytw orzyła form y bytujące w y
łącznie w  w artkiej w  odzie bieżącej. Posiadają 
one m ałe rozm iary i pstre  zabarwienie. Są to 
bardzo liczne pstrągi potokowe Salmo tru tta  
fario".

Doświadczenia nasze przeprow adziliśm y w 
„Ośrodku zarybieniowym  dla ryb  łososiowa
tych" w Dolinie Bendkowskiej koło Krakowa, 
dzięki uprzejmości Polskiego Związku W ędkar
skiego, k tó ry  dostarczył nam  potrzebnego m a
teriału  i umożliwił w ykonanie doświadczeń 
i hodowlę zarodków. Szczególną wdzięczność 
w inniśm y Ob. W. - P a ł c e ,  kierownikowi po
wyższego ośrodka za dostarczenie nam  odpo
wiedniego m ateriału.

M ateriał u trw alany  na m iejscu w Dolinie 
Bendkowskiej był następnie opracowywany 
i badany cytologicznie w Zakładzie Biologii 
A. M. w Krakowie i w Szczecinie. Doświadcze
nia nad pstrągiem  tęczowym wykonaliśm y 
w ciągu m arca—m aja 1950 r. i 1951 г., a nad 
pstrągiem  potokowym  i trocią w październiku— 
grudniu 1950 r. P rzy u trw alaniu  m ateriału  uży
waliśm y płynu Bouina. Skraw ki barw iliśm y he- 
m atoksyliną-eozyną. /

Plem niki pstrąga tęczowego żyją w wodzie
0 wiele dłużej aniżeli plem niki troci. Podczas 
gdy plem niki troci zachow ują swą ruchliwość 
w  wodzie około 40 sek., to plem niki pstrąga tę
czowego poruszają się żywo i są zdolne do za
płodnienia w  ciągu 2— 3 m inut po dodaniu wo
dy. Nasienie pstrąga tęczowego zalewaliśm y 
rów ną objętością roztw oru ipery tu  azotowego 
w wodzie o stężeniu 10~3, 10"3, 10'4 i 10'5 prze
trzym ując w  nim  plem niki, po dokładnym  w y
mieszaniu, przez czas 20 sek. — 2 min., zależnie 
od grupy doświadczeń. Następnie zaplem nialiś- 
m y jaja, dodając równocześnie dużą ilość wody. 
W doświadczeniach kontrolnych przekonaliśm y 
się, że słabe roztw ory ipery tu  azotowego działa
jąc k ró tk i czas na ja ja  nie w yw ierają na nie 
żadnego wpływu. Zresztą w  kró tk i czas po za- 
plem nieniu ja ja  przem ywano czystą wodą
1 wkładano do aparatów  wylęgowych z bieżącą 
wodą.

W przeciw ieństw ie do plem ników troci (St. 
S k o w r o n ,  M. J o r d a n ,  St. Z a j ą c z e k )  
plem niki pstrąga tęczowego okazały się bardzo 
odporne na działanie ipery tu  azotowego. W roz
w o je  bowiem jaj zapłodnionych nasieniem , do 
którego dodano ipery tu  azotowego o stężeniu 
10'3, 10"4 i 10'3 nie zauważyliśm y żadnych zmian 
m akro- i m ikroskopowych. Jedynie przy dzia
łaniu stężenia 10'2 w ystąpiły  zmiany, mimo że 
plem niki trzym ano tylko około 20 sek. w roz
tworze iperytu. Plem niki trzym ane przez czas 
dłuższy w tym  stężeniu traciły  swą ruchliwość 
i ginęły. Rozwój jaj w  pierwszych okresach 
bruzdkow ania był w  tych w ypadkach nieznacz
nie zwolniony w porów naniu z kontrolą, tak  sa
mo gastru lacja trw ała  dłużej. Mimo to jednak 
około 60% zarodków było ukształtow anych p ra 
widłowo, reszta natom iast wykazywała m niej
sze lub większe odchylenia od normy. Niektóre 
zarodki były znacznie m niejsze niż zarodki kon
tro lne lub wykazyw ały patalogiczne zmiany 
w narządach wzrokowych. Czasami zmniejszone 
zarodki posiadały oczy zupełnie praw idłowe 
lub — przeciwnie —  spotykano uwstecznione 
oczy u norm alnie w ykształconych zarodków. 
Ciekawy jest fakt, że niepraw idłow e zarodki 

występow ały mimo braku  jakichkolw iek zabu
rzeń w podziałach kom órkowych i zachowaniu 
się chromozomów w całym  okresie bruzdkow a
nia i gastrulacji.

Badanie histologiczne nieprawidłowo rozwi
niętych zarodków dało następujące wyniki: 
mniej więcej 30% zarodków po działaniu roz
tw orem  ipery tu  o stężeniu 10-2 rozw ija się nor
malnie, natom iast pozostałe albo degenerują 
w bardzo wczesnych okresach rozwojowych 
albo dochodzą do nieco późniejszych, lecz w y
kazują duże zm iany w budowie niektórych na
rządów, szczególnie oka. W arstw a barw nikow a 
w kubku wzrokowym  norm alnie regularnie roz
łożona i dosięgająca w  zawiązku oka do brze
gów kubka, u  wspom nianych zarodków przebie
ga nieregularnie i jest pofałdowana. Nabłonek



soczewki jest także często nieregularny, a sama 
soczewka rozpada się na drobne ziarna. Także 
i w  przebiegu rozwoju tkanki nerwowej, w idzie
liśmy: często w ystępujące zaburzenia, szczegól
nie w rozwoju pęcherzyków mózgowych i w 
nieregularnym  ukształtow aniu cewki rdzenio
wej-. Należy stwierdzić, że często rozwój oka nie 
przebiega jednakowo po obu stronach, a w jed" 
nym  w ypadku oko wykształciło się tylko jed
nostronnie. Prócz tego można było także zauwa
żyć zaburzenia w rozwoju somitów nierózgrani- 
czonych w yraźnie od siebie.

U kilku osobników już makroskopowo, jak  to 
poprzednio wspomnieliśmy, zauważyliśm y 2— 5- 
dniowe w porów naniu z kontrolą opóźnienie we 
wzroście spowodowane, jak  przypuszczamy, za
hamowaniem  podziałów komórkowych spotyka
nych bardzo licznie w kontrolach. Zaham owa
nie podziałów kom órkowych poprzedza następ
ny rozpad kom órek obserwowany przez nas w ie
lokrotnie. Trzeba dodać, że tylko jeden raz 
stw ierdziliśm y zaburzenia w rozwoju struny 
grzbietowej. Zaburzenia te w tym  w ypadku po
legały na przewężeniu struny  w kilku m iej
scach.

Drugą grupę stanow iły doświadczenia nad 
wpływem  różnych stężeń ipery tu  azotowego na 
zapłodnione ja ja  troci oraz pstrąga potokowego 
i tęczowego. Działaliśmy roztworam i o stęże
niach 10'2, 10~'! i lO-4 na zapłodnione ja ja  ryb 
w 24 godzin, w 7 dni i w 16 dni po zapłodnieniu. 
Czas działania roztworów wynosił 15 i 30 m inut. 
O trzym ane w yniki można podzielić na kilka 
grup, z których pierwsza obejm uje doświadcze- 
nia z jajam i troci. Działaniu ipery tu  azotowego 
poddano zapłodnioną ikrę jeszcze przed poja
wieniem  się pierwszej bruzdy. Zarodki u trw a
lane w 9 dni od chwili rozpoczęcia doświadcze
nia w ykazują po zadziałaniu roztworem  o stę
żeniu 1Q“2 przez 15 m inut duże zaham owanie 
rozwoju w porównaniu z kontrolą. Blastom ery 
były przew ażnie bez jąder, przy czym w wielu 
z nich rozpoczynała się cytoliza. Po działaniu 
30-minutowym tym  samym  stężeniem  zaham o
wanie w rozwoju było jeszcze większe. W obrę
bie znacznie cofniętej w rozwoju tarczki zarod
kowej stw ierdziliśm y blastom ery duże, zwłasz
cza na brzegu tarczki, pozbawione jąder oraz 
blastom ery m niejsze posiadające jądra, w ykazu
jące jednak zawsze początki cytołizy.

Roztwory o «stężeniu 10"3 w yw ołują mniejsze 
zmiany. Po działaniu 15"minutowym rozwój jest 
dalej posunięty, aniżeli w zarodkach trzym a
nych w roztworze 10"2. W kom órkach widoczne 
są jąd ra  pęcherzykow ate z silnie barw iącym i się 
grudkam i chrom atyny skupionej na obwodzie, 
często jąd ra  są rozkawałkowane. Natom iast po 
30 m inutach działania roztworem  o tym  samym 
stężeniu zmiany są wybitniejsze, a mianowicie 
w  znacznie zaham owanych w rozw oju tarcz
kach zarodkowych w ystępuje albo zupełny brak  
4ąder albo też obok dużych, bezjądrzastych ko- *

mórek, spotyka się kom órki małe o jądrach  pę- 
cherzykowatych z chrom atyną rozmieszczoną 
równom iernie na obwodzie. Stężenie 10~4 dzia" 
łające na zarodki przez 30 m inut nie wywołuje 
widocznych zmian. Po 13 dniach od chwili za
płodnienia, gdy w "kontroli .jest już dobrze w i
doczny zarodek, tarczki zarodkowe ulegają cy- 
tolizie, przy czym zaczyna się ona przede 
wszystkim  w tarczkach bardziej zaham owanych 
w rozwoju, w m ałych kom órkach jądrzastych. 
Następnie obejm uje ona także i duże komórki 
bezjądrzaste. W 35 dni po zapłodnieniu wszyst
kie zarodki doświadczalne, n a  które działano 
roztworam i o stężeniach 10"“ i 10"! wykazują 
zmiany podobne, jak u pstrąga tęczowego z tą 
tylko różnicą, że występowały one częściej. Roz
tw ory o stężeniu 1Q-1 pozostały bez wpływu.

D ruga grupa obejm owała doświadczenia nad 
działaniem  ipery tu  azotowego na ikrę 7-dniową, 
tj. na koniec okresu bruzdkowania. Stężenie 10” 
po działaniu przez 15 m inut w yw ołuje bardzo 
znaczne zaham owanie rozwoju. Zarodki te ob
serwowane w 9 dni od chwili rozpoczęcia do
świadczenia znajdują się w  dalszym ciągu 
w stadium  końcowym okresu bruzdkowania, 
podczas gdy w kontroli zarodki są już w ykształ
cone. Ponadto w zaham owanych w rozwoju 
tarczkach jąd ra  są znacznie powiększone, pę
cherzykowate, z chrom atyną skupioną na obwo
dzie; m iejscam i kom órki cytolizują. Stężenie 
lO-2 >po działaniu 30-minutowym  w yw ołuje 
znacznie większe zaham owanie rozwoju. Takie 
same zmiany, jak  roztw ór 10"2 działający przez 
30 m inut w yw ołuje roztw ór o stężeniu lO-3. S tę
żenie lO-4 nie w yw ołuje widocznych zmian.

W trzeciej grupie doświadczeń działano ipe
ry tem  azotowym na zarodki 16-dniowe. Stęże
nie lO"2, podobnie jak i stężenie 10-3 wywołuje 
u nich zupełną cytolizę zarodków.

Podobnie do zarodków troci zachowują się 
pod wpływem  ipery tu  azotowego także i zarod
ki pstrąga potokowego. 20-godzinna ikra podda
na była działaniu roztworów ipery tu  azotowego 
o stężeniu 10"2 i 10'3. W zarodkach 44-godzin- 
nych od chwili zapłodnienia pojaw iają się zna
czne zmiany: roztw ór o stężeniu 1Q-2 po działa
niu 30-minutowym  w yw ołuje już na drugi dzień 
zahamowanie tem pa bruzdkow ania, a w blasto- 
m erach albo b rak  jąder albo też, w w ypadku ich 
istnienia, chrom atyna w ybarw ia się eozyną. Ko
mórki bezjądrow e dzielą się w bardzo zwolnio
nym  rytm ie jeszcze przez pewien czas i rozwój 
ich dochodzi do późniejszych stadiów bruzdko
wania, po czym następuje cytoliza.

Roztwór o stężeniu 10-3 działa nieco inaczej. 
W 24 godzin po działaniu brak  jest jakichkol
wiek zmian, natom iast po 9 dniach od chwili 
rozpoczęcia doświadczenia zarodki rozw ijają się 
wolniej w stosunku do kontroli. W blastom erach 
widoczne są jąd ra  pęcherzykow ate z chrom aty
ną zgromadzoną na obwodzie, częste są metafa.- 
zy z nieprawidłowo rozszerzonym wrzecionem,



w wielu zaś komórkach zaczynają się początki 
cytolizy. Zarodki te następnie giną.

Doświadczenia z ik rą pstrąga tęczowego w y
konane z wiosną 1951 r. dały bardzo podobne 
wyniki. W pierwszej grupie doświadczeń działa
no roztworem  ipery tu  azotowego na 24-godzinną 
ikrę pstrąga tęczowego. Roztwór o stężeniu 10'2 
po działaniu 15-minutowym w yw ołuje znaczne 
zahamowanie tem pa bruzdkow ania w porów na
niu z kontrolą. Gdy rozwój w kontroli dochodzi 
do stadium  kilkudziesięciu blastomerów, zaród' 
ki doświadczalne składają się zaledwie z kilku 
komórek, k tóre nie posiadają w zupełności ją 
der; widoczne są tylko w cytoplazmie prom ie
niowania. Zarodki te w krótkim  czasie cytolizu- 
ją. Identyczne wyniki otrzym aliśm y po 30-mi- 
nutow ym  działaniu tego samego stężenia. Roz
tw ory o stężeniu 10'2 po 15-minutowym działa
niu w yw ołują tylko zmiany w figurach mito- 
tycznych, np. powodują nieregularny układ 
chromozomów. Rozwój tych zarodków mimo 
zmian w m itozach postępuje naprzód, lecz po 
około 9 dniach następuje ich cytoliza. Działanie 
30-minutowe stężenia 10"3 w yw ołuje u zarod
ków zanik jąder, przy czym w bezjądrzastych 
kom órkach widoczne są w cytoplazmie prom ie
niowania. Tempo bruzdkow ania jest zwolnione, 
a zarodki takie następnie cytolizują.

Roztwory o stężeniu 10"' przy działaniu na 
ikrę 24-godzinną nie dają widocznych zmian, 
podczas gdy przy działaniu na 7-dniową wywo
łu ją  następnie cytolizę zarodków.

W yniki naszej pracy, podobnie jak wyniki 
prac poprzednich ( S k o w r o n  i J o r d a n ;  
S k o w r o n ,  J o r d a n  i Z a j ą c z e k )  w ska
zują zatem na brak ścisłej współzależności po
między zachowaniem się chromozomów w ko
m órkach zarodka a przebiegiem jego rozwoju. 
Również bowiem i obecnie mogliśmy stwierdzić,, 
że rozwój zarodków złożonych w pewnych 
okresach z przew ażającej ilości bez jądrowych 
kom órek przebiegał jeszcze przez czas jakiś 
norm alnie i odwrotnie, że rozwój zarodków, 
u których zachowanie się chromozomów nie 
uległo zmianie został wkrótce zaham owany 
i zarodki takie ginęły.

Stwierdziliśm y też, że większe zaburzenia 
w rozwoju zarodka w ystępują wówczas, gdy 
działam y iperytem  azotowym nie na plem niki 
( S k o w r o n  i J o r d a n ;  S k o w r o n ,  J o r 
d a n  i Z a j ą c z e k ) ,  ale na zapłodnione jaja. 
Różnice w zaham owaniu rozwoju można by za
tem  wytłum aczyć zmianami, jakie czynnik ten 
wywołuje w cytoplazmie, k tóra — jak  z tego 
w ynika — odgrywa ważną rolę w praw idłowym  
przebiegu rozwoju. Stw ierdziliśm y wreszcie, że 
wrażliwość zarodków w rozm aitych okresach 
rozwoju jest różna.

Równocześnie w yniki naszych doświadczeń 
-wskazują na bliski genetyczny związek pomię
dzy trocią a pstrągiem  potokowym.

PIŚM IE N N IC TW O

S. S k o w r o n  i M,  J o r d a n :  T he e ffec t of n it ro 
gen m u s ta rd  on th e  g ro w th  an d  m etam o rp h o sis  of the 
tadpo les  of R ana  tem p o ra ria . B ull. Ac. Pol. 1949. —
S. S k o w r o n  i M.  J o r d a n :  T he deve lop 
m en t of frog  eggs fe r tilised  by sperm  tre a te d  
w ith  n itro g en  m u sta rd . B ull. Ac. Pol. 1949. —
S. S k o w r o n ,  M.  J o r d a n  i S. Z a j ą c z e k :  F u r 
th e r  obserw atio n s on th e  d ev e lopm en t of eggs fe rtilized  
by  sperm  tre a te d  w ith  n itro g en  m u sta rd . B ull. Ac. Pol. 
1951. — P. S z m i d t :  W ędrów ki ry b  1950, ..K siążka 
i W iedza“.

D r JA D W IG A  B R Y L IŃ SK A  K raków
D r JO R D A N  M A R IA , D r Z O FIA  DAŃ CZA K  
D r EDW ARD BRY K

Działanie trucizn podziałowych na wzrost 
i regenerację

(Z Z ak ład u  Biologii A. M. w  K rakow ie.
K ierow n ik : P rof. d r  St. Skow ron)

W edług współczesnej biologii podział m ito- 
tyczny uważam y jako etap w rozwoju komórki. 
Z tęgo też powodu nie możemy przyczyn po
działu komórkowego doszukiwać się w jakichś 
wyzwalających bodźcach zewnętrznych. Oczy
wiście jednak rozm aite czynniki działając 
z zewnątrz mogą wywrzeć swój wpływ na prze
bieg podziału mitotycznego, na jego zaham owa
nie lub przyspieszenie. „Kom órka przygotowuje 
się do podziału wszystkim i procesami jej dzia
łalności życiowej, w ciągu której pow stają 
zm iany prowadzące do kariokinezy. Bezwątpie- 
nia jednak możemy czynnie wkroczyć w ten 
proces, kierunkowo go zmieniać, lecz jest to mo
żliwe tylko po poznaniu prawidłowości rozwoju 
kom órek i ich przem iany m aterii“ ( M a k a -  
r o w).

Istnieje szereg substancji, które zależnie od 
stężenia zm ieniają albo też całkowicie ham ują 
przebieg mitozy. Substancje te nazywam y anty- 
mitotykami. czyli truciznam i podziałowymi. Po
nieważ substancje te znajdow ały i znajdują 
praktyczne zastosowanie w medycynie, badania 
teoretyczne nad mechanizmem działania an ty 
mitotyków, nad ich w pływem  na wzrost i re 
generację posiadają duże znaczenie. To uspra
wiedliwia wykonane przez nas liczne doświad
czenia na niższych zwierzętach nad wpływem 
pew nych antym itotyków  na wzrost i regenera
cję. Badania niższych zwierząt w tym  kierunku 
a szczególnie jednokomórkowców pozwala nam 
łatw iej zanalizować pewne zjawiska działania 
antym itotycznego. Badania nad niższymi zwie
rzętam i są koniecznym uzupełnieniem  prac w y
konyw anych na zwierzętach ssących.

Do doświadczeń nad działaniem  badanych 
przez nas antym itotyków  używaliśm y jako m a
teriału  trąbików  (Stentor coeruleus. S tentor po- 
lymorphus) hodowanych w kulturach stałych 
(wg Weisz). Do doświadczeń nad regeneracją 
tych zwierząt przecinano je pod lupą i obser



wowano regenerację tylnej części ciała, p rzy j
m ując za ukończenie tego procesu m om ent w y
kształcenia się perystom u z rzęskami. Do doś
wiadczeń nad wpływem  antym itotyków  na 
wzrost hodowano trąb ik i w stałej tem peraturze 
i w jednakow ej ilości płynu. To samo odnosi się 
też do hodowli stułbi — H ydra fusca. Robakom 
Tubifex hodowanym  w ku ltu rach  stałych (wg 
Lehmana) obcinano segm enty głowowe lub 
ogonowe a następnie obserwowano tempo rege" 
neracji m ierząc każdorazowo długość rege
n e ra te  K ijanki żaby Rana tem poraria otrzym a
ne ze sztucznie zapłodnionych jaj hodowano 
w stałej tem peraturze i w jednakow ych w arun
kach.

W e r a t r y n a

Do badań nad w pływem  w eratryny  na rege
nerację i wzrost używaliśm y wodnych roztwo
rów w eratryny  o stężeniu od 1()-3 do 1()-14 
a jako m ateriał służyły nam  kijanki żab Rana 
tem poraria, stułbie (Hydra fusca) i trąbiki 
(Stentor coeruleus). Okazało się, że w eratryna 
jest związkiem bardzo toksycznym, gdyż stęże
nia 10':i, 10'4, 10"5 powodowały śmierć za
równo kijanek, jak też stułbi i trąbików. Nato
m iast stężeniem  granicznym , wywołującym  
trw ałe zaham owanie w zrostu jest roztwór o stę
żeniu 10-“, pod wpływem  którego u kijanek 
występowało nie tylko całkowite zahamowanie 
wzrostu, ale także i przeobrażenia, a obraz mi
kroskopowy tarczycy tych zaham owanych w ro
zwoju kijanek jest typowym  obrazem tarczycy 
spoczynkowej. Inaczej natom iast w pływ ały roz
tw ory o stężeniu 10"7 i 10'8, k tóre powodo
wały obok bardzo silnego zaham owania wzrostu 
w ybitne przyśpieszenie przeobrażenia, co w w y
niku doprowadzało do wykształcania się znacz
nie wcześniej w porów naniu z kontrolą prze
obrażonych żab o bardzo m ałych rozmiarach, 
przy czym ogon ich nie ulegał uwstecznieniu. 
Mimo przyśpieszenia m etam orfozy badania m i
kroskopowe tarczycy nie wykazały wzmożenia 
jej czynności. Roztwory o stężeniach 10'° dzia
łały podobnie jak 10"7, zaś następne kolejno 
stężenia 10'*°, 10"11, 10'12, Kk13 nie wywoływały 
ważniejszych zmian, zaś roztw ory o stężeniu 
10~14 dały nieznaczne przyśpieszenie wzrostu 
zw ierząt doświaciczalnych w porównaniu z kon~ 
trolnymi.

Doświadczenia nad działaniem  roztworów we
ra tryny  na trąbiki (Stentor coeruleus) można 
podzielić na dwie grupy. Grupę pierwszą sta
nowią doświadczenia nad wpływem  roztworów 
tego związku na podziały trąbików. Stężenie 
10"' jest jeszcze dla tych zwierząt toksyczne, 
natom iast roztw ory o stężeniu 10"’, 10"e
i 10"' powodują zaham owanie podziałów. Dal
sze stężenie a więc 10'8 działa przyspieszająco 
tak, iż trąbiki hodowane w tym  roztworze dzielą 
się praw ie dw ukrotnie szybciej niż kontrola.

Ciekawy jest fakt, że stężenie słabsze, a więc 
10'”, działa raczej ham ująco na podziały, po
zostałe zaś roztw ory (10~10, 10'11, 10-12) nie
dają żadnych odchyleń od ry tm u podziałowego 
zwierząt kontrolnych, natom iast roztw ory o stę
żeniu 10'13 powodują ponownie przyśpieszę' 
nie podziałów. Jest to więc drugie stężenie przy
śpieszające podziały.

Grupę drugą stanowią doświadczenia nad 
wpływem  w eratryny  na regenerację u Stentor 
coeruleus. W tym  wypadku linia graniczna tok" 
syczności roztworów przesuwa się w porówna
niu z poprzednim i wynikami, a mianowicie to
ksyczne okazało się jeszcze stężenie 10"s. We 
wszystkich dalszych stężeniach trąbiki regene
ru ją  prawidłowo z w yjątkiem  stężenia 10-13, 
w którym  w ystępuje nieznaczne przyspieszenie 
regeneracji. Zaham owania regeneracji nie 
stwierdziliśm y.

Nieco inaczej przedstaw ia się wpływ w eratry 
ny na regenerację u H ydra fusca. Roztworami 
toksycznym i są w  tym  w ypadku roztw ory o stę
żeniach 10-3, 10-4, 10-5. Stężenie 10-“ po
woduje znaczne zaham owanie regeneracji a na
stępnie śmierć zw ierząt doświadczalnych 
w trzecim  i czw artym  dniu po zadziałaniu tym  
roztworem. Stężenie 10"' powoduje opóźnienie 
regeneracji, zaś stężenie 10'8 w yw ołuje silne 
jej przyśpieszenie. W innych roztw orach o stę
żeniach słabszych regeneracja przebiega p raw i
dłowo z w yjątkiem  stężenia lO’13, w którym  
proces regeneracji ulega przyspieszeniu.

E s t r i a d o l

Roztwory estriadolu o stężeniu l(k3, l(k4, 
10"’ są toksyczne dla trąbików  (Stentor coeru
leus) dzielących się, dalsze stężenia, a m iano
wicie 10_e, l(k7 w yw ołują początkowo całko
wite zahamowanie podziałów a następnie 
w trzecim  i w czwartym  dniu działania śmierć 
zwierząt. Stężenia 10 м, l(k9, 10'10 dają ko
lejno coraz słabsze zaham owanie podziałów, 
dalsze stężenia nie w yw ołują żadnych widocz
nych zmian. Trąbiki regenerujące są wrażliwsze 
na działanie estriadolu, to też granica toksycz
ności tego związku przesuwa się dla nich, a m ia
nowicie roztworem  granicznym  jest roztwór 
o stężeniu 10"'. Stężenia l(k8 i lO"9 nieco 
opóźniają regenerację, ale już począwszy od 
działania roztw oru l(k10 regeneracja przebiega 
prawidłowo.

Obraz działania estriadolu na regenerujące 
stułbie pokryw a się zasadniczo z jego działa
niem na wzrost trąbików. Toksyczne dla stułbi 
są wszystkie roztw ory o stężeniach 10"3 do 
10-*, natom iast stężenia słabsze (l(ke do 
10‘") powodują opóźnienie regeneracji. Stęże
nia niższe niż l(k9 nie w pływ ają na procesy 
odtwórcze. Przyśpieszenia regeneracji w  tej 
grupie doświadczeń nie stwierdzono.



S t i l b e s t r o l

Przy porównywaniu działania estradiolu 
i stilbestrolu stw ierdziliśm y większą toksycz
ność tego ostatniego. Granicą toksyczności dla 
S tentor coeruleus jest roztwór o stężeniu 10" 
a nie 10-5, jak  to było przy stosowaniu estria" 
dołu w doświadczeniach nad wpływem  jeg o fna 
podziały. P rzy użyciu roztworu o stężeniu IG"4 
trąbiki giną do trzech dni. Całkowite zaham o
wanie podziałów w yw ołuje roztwór o stężeniu 
10"". W szystkie słabsze stężenia są dla ry tm u 
podziałowego trąbików  obojętne z w yjątkiem  
roztworu o stężeniu 10"12, pod wpływem  któ" 
rego zostają zaham owane podziały, przy czym 
zwierzęta giną.

Dla regenerujących trąbików  granica tok
syczności roztworów stilbestrolu przesuwa się 
jeszcze w yraźniej ku roztworom  o stężeniach 
słabszych, tak  więc toksyczny okazał się jeszcze 
roztw ór o stężeniu 10"8. Stężenia 10'” i 10"'" dają 
znaczne zaham owanie regeneracji, natom iast 
wszystkie inne stężenia na przebieg tego procesu 
nie wpływ ają. Dla regenerujących stułbi toksy
czne okazały się roztw ory o stężeniach 10-3, 10"', 
10-5 przy  czym śmierć zwierząt doświadczalnych 
następow ała bezpośrednio po ich zadziałaniu. 
Roztwór o stężeniu 10'“ działa na stułbie w ten 
sposób, że w yw ołuje silne zaham owanie rege
neracji pozwalające jedynie na w ytworzanie 
m ałych zawiązków ram ion z opóźnieniem dw u
dniowym, a następnie prowadzi do śmierci zwie
rząt. Roztwory o stężeniach 10"7, 10"8, 10'” w y
wołują stopniowo'coraz m niejsze opóźnianie re
generacji; w roztworach o stężeniu 10'10 i 10'u 
szybkość procesu regeneracji nie różni się od 
szybkości tego procesu u zwierząt kontrolnych, 
w ystępuje tu  jednak zwiększenie ilości regene
rujących ram ion (do 12)- Roztwór o stężeniu 10-12 
powoduje zaham owanie regeneracji i śmierć 
zwierząt w trzecim  i czw artym  dniu doświad
czenia. W roztworze 10~13 i 10''' regeneracja nie 
ulega zaburzeniu.

B e n z o p y r e n

Doświadczenia nad wpływem  benzopyrenu 
na regenerację u robaka Tubifex pozwalają na 
zaliczenie również i tego związku do antym ito- 
tyków. Stwierdziliśm y, że dla regenerujących 
robaków roztw ory benzopyrenu o stężeniu 10'4 
są jeszcze toksyczne, natom iast stężenia 10-5, 
10'“ ham ują proces regeneracji tak  głowy, jak 
i części ogonowej robaków. Roztwory o stężeniu 
10'7, 10'8, 10'°, 10"'°, 10"11 są obojętne dla przebie
gu tego procesu, natom iast roztwory o stęże
niach 10"12, 10'13, 10"14 w yw ołują bardzo znaczne 
przyspieszenia regeneracji, przy czym to przy
spieszające działanie w stężeniu 10"14 nieco m a
leje. To antym itotyczne oraz przyspieszające 
działanie benzopyrenu znalazło potwierdzenie 
w doświadczeniach (M ł у n a r) nad wpływem 
tego związku na podziały u S tentor coeruleus.

Dla zwierząt tych jeszcze roztwór o stężeniu 
J0 n okazał się toksyczny, natom iast stężenie 
10 n ha™owało podziały, zaś stężenia słabsze 
10'", 10"" wyw oływ ały bardzo znaczne przyspie
szenie tem pa podziałów w porów naniu z kon
trolą. To przyspieszające działanie benzopyrenu 
stwierdzono też w przypadku regeneracji u Hy
dra fusca.

' I p e r y t  a z o t o w y

Doświadczenia nad wpływem  iperytu  azoto
wego można podzielić na kilka grup.

Pierw szą grupę stanow ią doświadczenia nad 
wpływem  tego związku na podziały. Widoczne 
są tu  różnice wrażliwości na ipery t gatunków 
S tentor coeruleus i S tentor polymorphus. W roz
tworze o stężeniu 10"3 S. polym orphus ginie 
po 60 m inutowym  działaniu tego roztworu, zaś 
S tentor coeruleus już po 4 m inutach. W roztwo
rze o stężeniu 10"’ stw ierdziliśm y zaham owa
nie podziałów u S. polymorphus, podczas gdy 
to stężenie jak i poprzednie jest toksyczne dla
S. coeruleus. Stężenie 10"3 nie w yw ołuje żadnych 
zaburzeń. W stężeniu 10"“ przy stałym  działaniu 
stw ierdziliśm y u S. polym orphus przyspieszenie 
podziałów jeszcze w yraźniejsze niż przy użyciu 
stężenia 10". U. S. coeruleus w tym  stężeniu 
również wystąpiło przyspieszenie podziałów, 
jest ono jednak mniej w yraźne niż u S. poly
morphus.

Druga grupa — to doświadczenie m ające na 
celu stw ierdzenie wpływu ipery tu  azotowego na 
regenerację trąbików. Zależnie od stężeń o trzy
m aliśm y różne wyniki. W roztworach o stęże
niach 10"', 10"' trąbiki od razu ginęły,
w 10" bezpośrednio po sporządzeniu roztworu 
nie stwierdzono żadnych zmian w porównaniu 
do kontroli. Natom iast w drugim  dniu po spo
rządzeniu tego roztw oru zauważyliśm y znaczne 
przyspieszenie regeneracji, wynoszące mniej 
więcej około półtora godziny. Różnica ta  jest 
znaczna, jeśli się weźmie pod uwagę, że w kon
troli proces regeneracji trw a około 7 godzin. 
Podobnie przyspieszająco działa roztwór o stę
żeniu 10"“ w drugim  dniu po jego sporządzeniu. 
W roztworze o stężeniu 10"' przyspieszenie pro
cesu regeneracji wynosiło około 3 godzin w sto
sunku do zw ierząt kontrolnych. W szystkie te 
dane odnoszą się do S. polymorphus, podczas 
gdy S. coeruleus jest wrażliwszy na działanie 
ipery tu  azotowego, gdyż naw et stężenie 10" 
w yw ołuje u niego po jakim ś czasie cytolizę.

Osobną grupę stanow iły doświadczenia nad 
wpływem  ipery tu  azotowego na regenerację 
u stułbi. W stężeniu 10":! stułbie ginęły w 3—5 
m inut po zanurzeniu ich w tym  roztworze, 
u dwóch tylko osobników przeżyw ających do" 
świadczenie stw ierdziliśm y zupełne zaham owa
nie regeneracji trw ające 3 dni, po czym zwie
rzęta te ginęły. Podobne w yniki otrzym aliśm y 
w doświadczeniach z roztworem  o stężeniu 10"4,



z tą  różnicą, że wrażliwość zw ierząt na to stę ' 
żenie była nieco mniejsza, niż na poprzednie.

W stężeniu 10“’ również stw ierdziliśm y zaha
mowanie regeneracji (np. po działaniu 5-minu- 
towym  tego płynu), które w yraźnie widoczne 
było w  drugim  i trzecim  dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia. Inaczej natom iast zachowywały 
się stułbie w roztworze ipery tu  azotowego o stę
żeniu 10"5 w drugim  dniu po jego sporządzeniu. 
Roztwór ten nie w yw ołuje przy działaniu k ró t
kotrw ałym  żadnych widocznych zmian w prze
biegu regeneracji, dopiero przy działaniu sta
łym stw ierdziliśm y silne przyspieszenie regene
racji i wzrostu. Zw ierzęta doświadczalne z tej 
grupy odznaczały się bardzo dużymi ram ionam i 
świeżo zregenerowanym i, w stosunku do kon
troli długość ich była znaczna. Ponadto stw ier
dziliśmy u nich pojaw ienie się anomalii. M iano
wicie zregenerow ane ram iona były w wielu w y
padkach rozwidlone na końcu podwójnie a na
w et potrójnie. Rosły one szybciej niż kontrolne, 
przy czym po mniej więcej dwóch tygodniach 
rozwidlenia te degenerowały. W jednym  w y
padku stw ierdziliśm y w tej grupie doświadczal
nej ciekawy fakt. S tułbia z odciętym wieńcem 
ram ion i otworem  gębowym była trzym ana sta
le w roztworze ipery tu  azotowego o stężeniu 
10“’ w drugim  dniu po jego sporządzeniu. Rege
neracja była i w tym  wypadku przyspieszona, 
zregenerował nie tylko wieniec ram ion o licz
bie ich większej niż u kontroli, lecz również 
centralnie, w  miejscu, gdzie norm alnie regene
ru je otwór gębowy pojawiło się nowe ramię. Po 
paru dniach zwierzę nie pobierając pokarm u 
zginęło. W roztworze o stężeniu lO-" po 10 m i
nutach działania przyspieszenie regeneracji by
ło już widoczne w drugim  dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia.

Z wyników otrzym anych przez nas można 
wysnuć wnioski ogólne, k tóre rzucają światło 
na działanie badanych połączeń chemicznych.

Działanie w era tryny  nie jest działaniem  cha
rakterystycznym  dla typowych antym itotyków. 
U trąbików  w yw ołuje ona wprawdzie zaham o
wanie podziałów (stężenia 10“’, 10-°, 10", 10'") 
oraz ich przyśpieszenie (10_я, 10"u), natom iast 
inny jest jej wpływ na proces regeneracji. Za
równo regeneracja u S tentor coerułeus, jak i u 
kijanek Rana tem poraria nie ulega pod jej 
wpływem  zahamowaniu, natom iast bardzo cie
kaw y jest fak t przyśpieszającego działania na 
m etam orfozę kijanek, k tóry  być może, należy 
odnieść do ogólnego działania tego związku, 
a nie do w pływ u na podziały.

Toksyczność związków zależna jest od sub
stancji chemicznych oraz od m ateriału  doświad
czalnego. Dla regenerujących trąbików  najtok ' 
syczniejszy jest stilbestrol (10_b) oraz w era try - 
na (10"s), następnie estradiol (10“ ), na podziały 
trąbików  toksycznie najsilniej działa, jak i po
przednio, stilbestrol (10-8), później estradiol 
(10-°) oraz w eratryna (10“’). Granica toksyczno
ści ipery tu  oraz benzopyrenu dla tych zwierząt

leży około stężenia lO"'1 do 10'. Gatunki Stentor 
coerułeus i S tentor polymorphus różnią się b a r
dzo znacznie wrażliwością na iperyt azotowy.

Porównując wpływ wym ienionych roztworów 
można stwierdzić pewną prawidłowość w ich 
działaniu. Silniejsze stężenia są z reguły dla 
procesów odtwórczych i dla podziałów toksycz
ne, słabsze ham ują je, następne są albo obojęt
ne albo działają przyśpieszająco. Odchyleniem 
od tego jest obraz działania stilbestrolu na rege
nerację u H ydra fusca, gdzie spotykam y dwa 
stężenia toksyczne (10“’, 10_ia) na podziały trą 
bików (10-8, 10"12) oraz działanie w eratryny  na 
podziały S. coerułeus, gdzie znowu m am y dwa 
stężenia przyśpieszające mitozy (10_8, lO"1")
i dwa stężenia ham ujące (10-7, 10-").

Ogólnie biorąc możemy powiedzieć, że pod
czas gdy w przypadku regeneracji trąbików 
obraz działania wszystkich badanych związków 
jest mniej więcej jednolity, to w pływ ich na po
działy jest bardziej różnorodny, niejednolity.

M echanizm działania antym itotyków  uzależ
nia wielu autorów od stru k tu ry  chemicznej 
związku ( D u s t i n .  M e i e r  i S c h a e r ,  L e h 
m a n ,  B o y l a n d ,  S k o w r o n  i J o r d a n  
oraz inni)- T ó n d u r y  i C a g i a n u  zajęli się 
bliżej działaniem steroidów na przebieg mitozy. 
Autorzy ci przebadali grupę hormonów m ęskich 
takich, jak testosteron, transhydroandrosteron, 
żeńskich, jak estriol, estradiol, syntetyczny stil
bestrol oraz związków rakotwórczych. Pod 
wpływem  tych substancji autorzy ci obserwo
wali liczne nieprawidłowości w rozwoju zarod
ków, objaw iające się połowicznym rozwojem 
oraz bardzo znacznym uszkodzeniem aparatu  
chromozomowego. Mechanizm działania połą
czeń steroidowych tłum aczą ci autorzy budową 
chemiczną tych związków, a mianowicie uważa
ją, że połączenia nienasycone w yw ołują uszko
dzenia mitoz, podczas gdy nasycone tego działa
nia nie wykazują, przy czym ten niszczący 
wpływ wuąże się ze stężeniam i użytych roztwo
rów. Ważną rolę odgrywają tu jedno lub więcej 
podwmjnych wiązań. Ponadto opierając się na 
udziale kortikosteronu w procesie fosforyłizacji 
wysuw ają ci autorzy przypuszczenie, czy zaha
mowania w podziałach nie są wywołane uszko
dzeniem przem iany fosforu. Zw racają oni też 
uwagę na związek pomiędzy zdolnością wywo
ływ ania uszkodzeń mitozy a konfiguracją prze
strzenną (cis-trans) steroidów, przy czym sto
pień uszkodzenia zdaniem ich zależy od jakości 
łańcucha bocznego w położeniu 17. Ponadto 
autorzy ci zw racają uwagę na ścisły związek 
pomiędzy metabolizmem  kwasów nukleinowych 
a działaniem tych połączeń, co zdaniem ich w i
dać w śmierci zarodków podczas gastrulacji 
i nekrulacji, to jest wówczas, gdy synteza nu- 
kleoproteidów jest bardzo intensywna. Dlatego 
też zwracają oni uwagę na odtruw ające działa
nie kwasów nukleinowych przy występowaniu 
patologicznych mitoz pod wpływem np. stilbe-



strolu. Porównując działanie związków steroi
dowych i ipery tu  azotowego autorzy ci sądzą, 
że iperyt zaburza syntezę kwasów desoksyrybo- 
nukleinowych w odróżnieniu od steroidów, k tó
re działają na kw asy rybonukleinowe.

Z problem em  działania antym itotyków  na po
działy i regenerację łączy się jeszcze zagadnienie 
stosunku procesu podziału komórkowego i p ro
cesu różnicowania. W yświetlenie tego zagadnie
nia m a szczególne znaczenie dla w yjaśnienia 
procesów nowotrwórczych. P e t e r  w swoich 
doświadczeniach nad ilością i wielkością jąder 
u k ijanek karm ionych preparatam i tarczycow y
mi dochodzi do wniosku, że wzrost i różnicowa
nie komórek w ykluczają ich podziały. Z a ł- 
k i n d  i U t k i n  w swoim referatow ym  a rty 
kule zajm ują się różnymi czynnikam i w  ustro
ju, regulującym i aktyw ność podziałową zarów
no w stanach fizjologicznych, jak  i patologicz
nych. A utorzy ci sądzą, że nie możemy jeszcze 
pokusić się o dokładne w yjaśnienie m echaniz
mu działalności m itotycznej organizmu, na k tó
rą  w yw ierają w pływ zarówno czynniki zewnę
trzne, jak  w ew nętrzne. Zw racają oni również 
uwagę na wpływ układu nerwowego, k tóry  mo
że wyw rzeć decydującą rolę na podziały komó
rek w ustrojach zwierzęcych.
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Wpływ wszczepionego cholesterolu na chemizm 
gonad białego szczura

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K iero w n ik : 
P ro t. d r  S tan is ław  S kow ron)

W ostatnim  dziesiątku la t rozwój endokryno
logii w dziedzinie hormonów steroidowych zdo
był liczne dane, świadczące o zdolności prze
kształcania przez ustrój zwierzęcy cholesterolu 
w horm ony steroidowe. W yniki te  zostały uzy
skane przy w spółpracy biologów i chemików, 
przy czym dużą rolę odegrała młoda stosunko
wo gałąź biochemii, jaką jest histo- i cytoche- 
mia. Badania histochemiezne um ożliw iają bo
wiem śledzenie procesów zachodzących w n a tu 
ralnym  podłożu, tj. w tkance, co dla poznania 
ich posiada szczególnie duże znaczenie.

W przypadku hormonów steroidow ych znacz
ne usługi analizie histochemicznej oddało w pro

wadzenie odczynu z fenylohydrazyną w ykony
wanego w tkankach utrw alonych 10% roztwo
rem  form aldehydu. Metodę zm ienianą kil
kakrotnie przyjęto ostatecznie w postaci reakcji 
A shbel-Seligm ana do w ykryw ania w  tkance 
hormonów ketosteroidowych. Reakcja A shbel' 
Seligmana, polegająca na kondensacji obecnych 
w tkankach 3- 17- i 20- ketosteroidów z hydra
zydem kwasu 2-hydroksy 3-naftoesowego z na
stępowym  wiązaniem  produktów kondensacji 
z bis-dw uazodw uortoanizydyną daje w badanej 
tkance trw ałe, błękitno-fiołkowe zabarwienie 
w tych miejscach, w których w ystępują wym ie
nione wyżej ketosteroidy.

Zastosowanie tej pewnej i stosunkowo pro
stej m etody obok innych reakcji histochemicz- 
nych, jak  np. reakcji Schultza na cholesterol 
lub reakcji z kwasem siarkowym  na obecność 
związków steroidowych, zaw ierających niena
sycone wiązania, pozwoliło na przeprowadzenie 
szeregu spostrzeżeń nad m etabolizmem  niektó
rych steroidów i nad zależnością pomiędzy po
szczególnymi gruczołam i dokrew nym i a przy
sadką mózgową. W szystkie tkanki badane hi- 
stochemicznie oglądano też w m ikroskopie po
laryzacyjnym , celem ewentualnego stw ierdze
nia w tkance skupień ciał dwułomnych, zawie
rających często cholesterol.

Doświadczenia odnoszące się do zmian histo- 
chemicznych w jądrach i jajn ikach po wszcze
pieniu w nie cholesterolu wykonano na młodych 
i dojrzałych białych szczurach w hodowli Za
kładu Biologii A. M.

Doświadczenia te naw iązyw ały do badań his
tologicznych nad jądrem  białego szczura na- 
strzykiw anym  zawiesiną cholesterolu, w ykona
nych przez K u n ę  i W o l i c z k ę .  Autorzy ci 
zauważyli w tych w ypadkach pobudzenie sper
m atogenezy i rozrost kom órek śródmiąższowych 
jądra. W moich doświadczeniach cholesterol 
wszczepiałem z reguły do prawego jąd ra  lub 
jajnika, histochemiezne badania jednak prze
prowadzałem  nad gonadą praw ą i lewą. Gona
dę, do której wszczepiałem cholesterol nazy
wam gonadą doświadczalną. Po wszczepieniu 
cholesterolu można histochemicznie stwierdzić 
objawy wzmożonego w ydzielania w komórkach 
śródmiąższowych jąder. Zarówno jądro doświad
czalne, jak  i drugie uległo powiększeniu. Oba 
jąd ra  w ybarw iały się silniej m etodą Ashbel-Se
ligmana, niż jąd ra  zw ierząt kontrolnych. Szcze
gólnie silnie w ybarw iały się w jądrze doświad
czalnym części, sąsiadujące z wszczepionymi 
kryształkam i cholesterolu. Podobny obraz da
wała reakcja z kwasem  siarkowym. Reakcje 
barw ne w krótki czas po wszczepieniu choleste
rolu były m niej intensyw ne, aniżeli w okresach 
późniejszych. Oprócz kom órek gruczołu śród
miąższowego uległy także zabarw ieniu kom órki 
sperm atogenetyczne leżące przy błonce podsta
wowej (spermatogonie) oraz kom órki Sertoliego. 
Należy zaznaczyć, że w  żadnej części jąd ra  do
świadczalnego nie znaleziono wolnego choleste



rolu, poza wszczepionym a jeszcze niezresoro- 
wanym  kryształkiem . Natom iast w jądrach 
zw ierząt kontrolnych znajdyw ano w poszczegól
nych kom órkach gruczołu śródmiąższowego do
datni odczyn na obecność cholesterolu. Przy 
użyciu m ikroskopu polaryzacyjnego nie zauwa
żono skupień ciał dwułom nych ani w jądrach 
doświadczalnych ani w jądrach zwierząt kon
trolnych. Istn ieją natom iast dane wskazujące na 
wysycenie się cholesterolem  lub ciałami po
krew nym i ścian naczyń krwionośnych jąder do
świadczalnych.

Zarówno w jądrach doświadczalnych z 
wszczepionymi kryształkam i cholesterolu, jak 
i w jądrach  lewych znajdywano w kanalikach 
nasiennych bardzo duże ilości plemników, w ska
zujące na pobudzenie czynności sperm atogene- 
tycznej, co już zauważyli K u n a  i W o- 
l i c z k o .

Zm iany zauważone w jajn ikach pod w pły
wem wszczepionego cholesterolu są podobne do 
zmian zachodzących w jądrze. W szczególności 
bardzo silne zabarwienie m etodą Ashbel-Selig- 
m ana i w reakcji z kwasem siarkowym  w ystą
piło wt kom órkach osłonki zew nętrznej i w e
w nętrznej i w kom órkach w arstw y ziarnistej 
pęcherzyków Graafa, a także i w kom órkach 
gruczołu śródmiąższowego. Ciała dwułomne w y
stępowały w  tych samych miejscach, z w y ją t
kiem komórek ciałek żółtych. Samice z wszcze
pionym w jajn ik  cholesterolem  w ykazały prze
dłużony okres rui, w czasie którego w rozm a
zach pochwowych obok zrogowaciałych charak
terystycznych łusek w ystępowały także komórki 
jądrzaste.

Powyższe w yniki potw ierdzają więc poprze
dnie badania K u n y  i W o l i c z k i  i św iad
czą o zdolności przysw ajania cholesterolu przez 
gonady i przetw arzania go w horm ony ste
roidowe.

Dotychczasowe badania pozwoliły też stw ier
dzić bardzo ciekawy fakt pobudzenia lewej go
nady po wszczepieniu cholesterolu w gonadę 
prawą. Być może, że znaczną rolę odgryw ają 
przy tym  podniety nerwowe. О к к e 1 s 
i S a n d  wykazali istnienie połączeń^, nerw o
wych pomiędzy kom órkam i śródmiąższowymi 
a podwzgórzem u człowieka. Być może, że po
dobne połączenia w ystępują także i u zwierząt. 
W tym  wypadku pobudzenie jąd ra  z wszczepio
nym cholesterolem  mogłoby się przenosić drogą 
nerw ową i na gonadę leżącą po drugiej stronie. 
Duże znaczenie posiada też, jak się zdaje, w y
dzielanie luteinizującej gonadotrofiny. Gonado- 
trofina ta wydziela się w większych ilościach 
u szczura po podaniu m u testosteronu i pobudza 
rozrost gruczołu śródmiąższowego. Można przy
puszczać, że powstające w jądrze w nadm iarze 
androgeny po wprowadzeniu cholesterolu pobu
dzają przedni p łat przysadki mózgowej do w y
dzielania luteinizującej gonadotrofiny, co z ko
lei powoduje rozrost gruczołu śródmiąższowego. I

Zm iany zachodzące w jajnikach po w prow a
dzeniu doń cholesterolu są bardziej złożone niż 
zmiany, zachodzące w jądrze. W spomniane 
przedłużenie okresu rui, obecność komórek ją- 
drzastych w czasie oestrus pozwalają sądzić 
o wzmożonym w ydzielaniu progesteronu. Wnio
sek ten popierają w yniki histochemicznych 
reakcji. Ciałka żółte w ybarw iają się silnie m e
todą Ashbel-Seligm ana i metodą z kwasem siar
kowym, nie w ykazując natom iast cholesterolu. 
Silnie też w ybarw iają się metodą Ashbel-Selig
m ana i kwasem  siarkowym  komórki osłonek pę
cherzyków Graafa, błon ziarnistych i gruczołu 
śródmiąższowego, dające też w yraźnie dodatni 
wynik m etodą Schultza i wykazujące znaczną 
ilość ciał dwułomnych. W jajn ikach kontrolnych 
natom iast ciałka żółte w ybarw iały się słabiej 
m etodą Ashbel-Seligm ana, można w nich jed
nak było wykazać cholesterol.

W ystępowanie ciał dwułom nych w błonach 
ziarnistych pęcherzyków G raafa jajników 
z wszczepionym cholesterolem, nigdy dotychczas 
nie zaobserwowane, pozwala wnioskować 
o udziale komórek błon ziarnistych w procesach 
wydzielania hormonalnego jajnika. Brak nato
m iast cholesterolu lub ciał pokrewnyfch w in ten
sywnie pracujących częściach dokrew nych go
nad np. w gruczole śródmiąższowym jąd ra  i w 
ciałku żółtym jest zgodny z wynikam i pracy 
S а у er s ó w (1946). Autorzy ci pobudzając 
czynność wydzielniczą kory nadnercza podawa
niem  horm onu adrenokortikotropowego stw ier
dzali zmniejszenie się zapasów cholesterolu 
w tym  gruczole. Przeciwnie natom iast, znajdo
wano znaczne ilości substancji o własnościach 
cholesterolu w komórkach, których wydzielanie 
można było uważać za mniej intensywne, jak 
np. w kom órkach osłonek i w arstw  ziarnistych 
oraz w kom órkach gruczołu śródmiąższowego. 
Ciekawe doświadczenia w tym  kierunku prze
prowadziły w naszym zakładzie ostatnio P a z 
d r o  i P o k o r n o w a .  A utorki te po wszcze
pieniu w jądra  szczurów kryształków  stilbestro- 
lu i estradiolu uzyskały po 18— 25 dniach całko
w ite wysycenie gruczołu śródmiąższowego jądra  
substancją o charakterze cholesterolu. P raw do
podobnie m am y w tym  w ypadku do czynienia 
z nagrom adzeniem  w gruczole jakby „prohor- 
m onu“, na skutek zaham owania wydzielania 
gonadotrofin w przysadce przez wprowadzony 
do ustroju estrogen. Należy zaznaczyć, że gru
czoł śródmiąższowy takich jąder w ybarw ia się 
bardzo słabo m etodą Ashbel-Seligmana.

J u r a n d  w naszym Zakładzie ham ując w y
dzielanie gonadotrofin w przysadkach samic 
szczura wyciągami z Lithosperm um  officinale 
zauważył obfite skupienia cholesterolu w osłon
kach pęcherzyków G raafa i w ciałkach żółtych.

Dalsze badania nad stosunkiem  cholesterolu 
do przem iany steroidowej w ustro ju  są w opra
cowaniu. Badania te posiadają też znaczenie 
praktyczne. C o n n  i V o g e l  р о б —8-dnio-



wym podawaniu hormonu adrenokortikotropo- 
wego zauważyli znaczny (około 45%) spadek 
estryfikowanego i wolnego cholesterolu u czło
wieka. To spostrzeżenie stanow i jeszcze jeden 
dowód zdolności przetw arzania cholesterolu 
w horm ony steroidowe przez ustrój człowieka. 
Prócz tego autorzy ci stw ierdzili możliwość po
w staw ania zmian aterom atycznych u zwierząt 
doświadczalnych na skutek podawania im przez 
dłuższy przeciąg czasu cholesterolu. Podobnie 
i w moim m ateriale spotkałem  nieznaczne 
uszkodzenia tego typu.
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H EN R Y K  R O G U SK I K rak ó w

Pobudzenie do dalszego rozwoju zarodków 
zahamowanych w stadium krytycznym

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ierow n ik : 
P ro f, d r  S tan is ław  Skow ron)

D oniesien ie  tym czasow e 

Badania poprzednie ( S k o w r o n ,  J o r d a n  
49) wykazały, że działanie uszkadzające ipery
tu  azotowego na plem niki Rana tem poriara, 
użyte do sztucznego zapłodnienia, przejaw ia się 
w stadiach krytycznych rozwoju zapłodnionych 
nim i jaj. Zaham ow anie rozwoju i późniejsza cy- 
toliza w ystępuje przy przejściu blastuli w ga- 
strulę. Ponieważ mikroskopowo nie stwierdzono 
zaburzeń w m echanizm ie podziałów jądrowych, 
nasuwało się przypuszczenie, że uszkodzeniu 
uległa cytoplazm a plem nika. W skazywało by to 
na znaczenie norm alnej cytoplazm y plem nika, 
koniecznej dla dalszych procesów rozwojowych; 
Ponieważ środowisko m a istotne znaczenie 
w procesie rozwoju, próbowałem  pobudzić za
hamowane zarodki do dalszego rozwoju działa
niem  zmienionych własności fizycznych ich 
płynnego środowiska. W swoich doświadcze
niach stosowałem obniżone ciśnienie osmotycz- 
ne i zakwaszenie środowiska wodnego, pragnąc 
się przekonać, czy zmiany te mogą wyregulo - 
wać zaburzenia rozw oju spowodowane za tru 
ciem plem nika iperytem  azotowym.

M a t e r i a ł  i m e t o d y
Za m ateriał służyła mi żaba płowa (Piana 

tem poraria). Rozwijające się zarodki pochodzą
ce ze sztucznie zapłodnionych jaj norm alną 
sperm ą nazywam  norm alnym i kontrolam i. Roz
w ijające się zarodki pochodzące ze sztucznie za
płodnionych jaj sperm ą, poddaną działaniu ipe
ry tu  azotowego, nazywam  doświadczalną kon
trolą. Doświadczenia wykonyw ałem  na zarod
kach rozw ijających się z jaj zapłodnionych za
tru tym i plemnikami.

Dla uzyskania rozw ijających się jaj kontroli 
doświadczalnej stosowałem sztuczne zapłodnie
nie, dodając uprzednio do sperm y w równej ilo
ści roztw oru ipery tu  azotowego w  wodzie desty
lowanej o stężeniu 10% Sperm ę iperytow ałem  
przez 15 m inut w tem peraturze około 18° C, 
a następnie zaplem niałem  nią dojrzale jaja, 
przem yw ając je po 5 m inutach wodą wodocią
gową. Do dalszej hodowli używałem  również 
wodociągowej wody. Uzyskałem zahamowanie 
rozwoju i następow ą cytolizę tak  zapłodnionych 
jaj w  następujących stadiach rozwojowych:

1) zahamowanie w 3 dniu rozwoju, licząc od 
zapłodnienia w stadium  blastuli lub początkach 
gastrulacji. Zaham owaniu podlegało około 70% 
zarodków,

2) zahamowanie w okresie gastrulacji poprze
dzone w ybitnym  zwolnieniem  rozwoju (o dwa 
dni w stosunku do norm alnej kontroli). S tw ier
dziłem przy tym, że linia w argi grzbietowej by
ła nierówna, zazębiona. O brastanie czopa Rus- 
coniego było nieprawidłowe, zwolnione i zawsze 
niezupełne. Ten rodzaj zaham owania w ystępo
wał w 5— 7% zarodków,

3) zahamowanie w stadium  neurulacji w ystę
pujące u tych nielicznych zarodków, k tóre prze
były krytyczne stadia b lastuli i gastruli. Ten 
typ zaham owania cechuje się nieobrośnięciem 
czopa Rusconiego przy rozpoczętym w puklaniu 
się p ły tki nerwowej, a naw et zam ykaniu się ry 
nienki nerwowej i zwolnieniem, rozwoju wcze
śniejszych stadiów zarodka,

4) zaham owanie w stadiach dalszych, gdy za
rodek jest już wykształcony (nienormalnie) 
i w ykazuje pierwsze samodzielne ruchy, w ystę
puje bardzo rzadko — około 0,5— 1 %, ponieważ 
zarodki giną najczęściej \y stadiach wcześniej
szych. Około 2% jaj nie bruzdkuje w ogóle. 
Należy podkreślić, że w  kontroli doświadczalnej 
nie zauważono ani jednego w ypadku -opuszcze
nia osłonki galaretow atej przez zdolny do życia 
zarodek.

Stwierdziłem , że działanie płynem  o niskim 
ciśnieniu osmotycznym i niskim  pH bardzo w y
bitnie skraca okres zaham owania rozwoju, po
budzając zarodki do dalszego rozwoju. W ynik 
tak i uzyskuje się dla 60— 70% ogólnej ilości za
płodnionych jaj. Działając na rozw ijające się 
zarodki w  początku stadium  blastuli przez 2 go
dziny wodą destylow aną zauważyłem  w kilka
naście godzin później tylko przejściowe, bardzo



znaczne zwolnienie, lecz nie zupełne zaham owa
nie rozwoju, trw ające około 24 godzin, po czym 
zarodki rozw ijały się dalej, jednakże wolniej 
niż w  kontroli. K ijanki opuszczały osłonki gala
retowate jaja, jednakże wykazywały liczne ano
malie. Posiadały one niedostatecznie w ykształ
cone skrzela i bardzo duże w stosunku do ciała 
pęcherzyki żółtkowe, k tóre się szybko powięk
szały w następnych dniach i nie ulegały zaniko
wi. Takie k ijanki są bardzo czułe na zmiany wa
runków  hodowli. Żyły one po opuszczeniu osło
nek galaretow atych 6— 8 dni, rosnąc bardzo 
wolno przez pierwsze 3 dni, po czym wzrost 
ulegał zahamowaniu. Od 4 dnia dał się zauważyć 
powolny zanik ogona. Zdolnych do życia k ija 
nek (jak dotąd 6— 8 dni życia) było do 30% 
z ogólnej ilości zapłodnionych jaj, jednak w nie
których doświadczeniach było ich tylko oko
ło 15%.

Pozostaje do rozstrzygnięcia, czy otrzym ane 
w yniki należy przypisać działaniu niskiego ci
śnienia osmotycznego użytej wody destylow a
nej, czy też jej niskiem u pH. Jest też możliwe, 
że działanie to w yw iera zespół niskiego ciśnie
nia osmotycznego i równocześnie niskiego pH.

Zagadnienie to jest w dalszym opracowaniu, 
podobnie jak  i wykonyw ane są próby wprowa
dzenia bardzo m ałych ilości płynu uzyskanego 
z zarodków norm alnych do zaham owanych 
w rozwoju blastul i gastru l celem pobudzenia 
ich do dalszego rozwoju.

Sam  już jednak stw ierdzony przeze m nie fakt 
pobudzenia zaham owanych zarodków do dal
szego rozwoju przez czynniki zew nętrzne jest 
ciekawy i ważny tym. bardziej, że bez zastoso
wania użytych przeze m nie bodźców środowi
skowych zaham owane zarodki ulegają zawsze 
cytolizie.
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A. JU R A N D  i T. Z IEM IC H Ó D  K rak ó w

Działanie światła lampy rtęciowej na wzrost 
i rozwój kijanek Rana temporaria L.

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ierow n ik : 
P rof. d r S. Skow ron)

Prom ienie ultrafioletow e zajm ujące w  wi
dmie św iatła słonecznego wprawdzie miejsce 
procentowo m ałe (około 4%), posiadają jednak 
duże znaczenie. Biologiczna rola tej części 
określonego m iejsca na skutek resorbowania 
jest duża, gdyż prom ienie pozafiołkowe posiada
ją  ważne znaczenie w tzw. klimacie świetlnym. 
Ogólnie rzecz biorąc pozafiołkowa csęść widma 
należy niew ątpliw ie do czynników biocentycz-

nych środowiska i z punktu  widzenia ekolo
gicznego musi być brana pod uwagę z innymi 
czynnikam i zewnętrznymi. W wyniku długo
trw ałego doboru naturalnego poszczególne ga
tunki przystosowały się do tego czynnika śro
dowiska i na każdą zmianę jego nasilenia rea
gują przede wszystkim zmianą procesów prze
m iany m aterii.

M echanizm działania promieni ultrafioleto
wych na żywe organizmy, jakkolwiek opraco
wany w szechstronnie pozostawia jeszcze wiele 
niejasności. Na ogół wiadomo, że działanie to 
w ystępuje wtedy, jeżeli prom ienie ulegną ab- 
sorbacji w tkankach (prawo G rotthus-D rap- 
p e r’a) (1) i odnosi się zawsze do całego organiz
m u naw et w przypadku naśw ietlania tylko 
określonego m iejsca na skutek resorbowania 
z naśw ietlonych tkanek  produktów  odbudowy 
chemicznych składników kom órkowych oraz na 
skutek bezpośredniego działania promieni na 
składniki krw i przepływ ającej przez wystawio
ne na to działanie naczynia krwionośne (2). 
Z punktu  widzenia fizykochemicznego biologi
czne działanie prom ieni ultrafioletow ych można 
częściowo wytłumaczyć szczególną wrażliwością 
ciał białkowych. Białka bowiem pod ich w pły
wem tracą jedną ze swoich zasadniczych w ła
ściwości chemicznych, mianowicie zdolność 
wiązania wody czyli zdolność do tzw. hyd ra ta 
cji; ich stan fizyko-chem iczny ulega zmianie, co 
przy użyciu większych dawek prom ieni prow a
dzi do denaturacji. Proces ten  można z łatw o
ścią prześledzić przy pomocy ultram ikroskopu 
naśw ietlając wiązką św iatła lam py rtęciowej 
roztw ór białek surowicy krw i ludzkiej. Ma on 
natu rę  fotochemiczną i na nim  opiera się dzia
łanie prom ieni ultrafioletow ych na żywe ko
m órki uwidaczniające się ham owaniem  proce
sów życiowych, uszkadzaniem i wreszcie zabija
niem  komórek.

N ajbardziej znanym  przykładem  trw ałego 
działania uszkadzającego na kom órki jest dzia
łanie bakteriobójcze prom ieni ultrafioletow ych, 
które w ostatnich czasach zostało wielokrotnie 
w ykorzystane w  praktyce do sterylizacji m leka, 
konserw i odkażania pow ietrza w salach opera
cyjnych. Poza bakteriam i także pierw otniaki 
ulegają stosunkowo szybko zabiciu pod w pły-' 
wem prom ieni ultrafioletow ych.

Oprócz bezpośredniego działania uszkadzają
cego odnoszącego się głównie do ciał białko
wych kom órki należy wspomnieć, że całość 
wpływu prom ieni ultrafioletow ych na organizm 
żywy polega także na wyw oływ aniu innych re 
akcji fotochemicznych w naśw ietlanych tk an 
kach. W w yniku tych reakcji pow stają związki 
chemiczne w yw ołujące w tórnie ogólne odczyny 
fizjologiczne, k tóre obserw ujem y następnie ja 
ko ostateczny w ynik naśw ietlania. Do tego typu 
reakcji należy przeciwkrzywicze działanie pro
m ieni ultrafioletow ych polegające na prze
kształceniu w skórze ciał sterolowych w w ita
m in D oraz przekształcanie drobnych ilości ami



nokwasu histydyny w histam inę, k tóra powo
duje zaczerwienienie naświetlonej skóry (ery
thema).

Ogólnie rzecz biorąc m echanizm  działania 
prom ieni ultrafioletow ych na żywe organizmy 
jest bardzo złożony. W każdym  razie wszelkie 
przejaw y tego działania odnoszące się do ciał 
białkowych pozostają w ścisłym związku ze 
zmianami procesu przem iany m aterii (3).

Żaba płowa (Rana tem poraria L.) w stadium  
kijanki jest doskonałym  m ateriałem  do badań 
w pływ u czynników zew nętrznych na wzrost 
i rozwój. P rzy końcu okresu larw alnego nastę
puje, jak wiadomo, przeobrażenie. Zjawisko to 
jest niezwykle ważnym  m om entem  w procesie 
rozwoju osobniczego żaby a będąc związane 
z szeregiem przekształceń ustro ju  czyni z k ija 
nek doskonały m ateriał do obserwacji zaburzeń 
tego procesu pod w pływem  zmian w w arunkach 
zewnętrznych. W badaniu działania prom ieni 
ultrafioletow ych na przebieg wzrostu i rozwoju 
chodziło nam  o ustalenie w pływ u tego czynnika 
środowiska na rozwój larw alny, co ułatw i nam 
w przyszłości podobne przebadanie k ijanek tego 
samego gatunku z okolic wysokogórskich celem 
wykazania czy istnieje u tych form  większa od
porność na działanie prom ieni ultrafioletowych.

M a t e r i a ł ,  m e t o d y  
i d o ś w i a d c z e n i a  w ł a s n e -

W niniejszej pracy użyliśm y kijanek pocho
dzących z okolic Krakow a otrzym anych na dro
dze sztucznego zapłodnienia. Jako źródła pro
mieni ultrafioletow ych użyliśmy lam py rtęcio
wej m arki Lum en, Budapeszt. Przez cały czas 
doświadczeń k ijanki hodowaliśm y w naczyniach 
emaliowanych, białych, w wodzie wodociągowej 
codziennie zmienianej. Jako pożywienia używ a
liśmy suszonego proszkowanego mięsa końskie
go. W czasie naśw ietlania głębokość wody w y
nosiła 1,5 cm, po czym uzupełniano wodę do 
głębokości В cm.

Doświadczenia podzieliliśmy na następujące 
grupy:

G ru p a
W iek 

k ija n e k  n a  
początku  

dośw.

Czas 
n aśw ie tlan ia  

m in ./dz ień

O dległość 
p a ln ik a  od 
pow ierzchni 

w ody

I 26 dn i 2 m in. 1 m e tr
II 26 dni 3 m in. 1 m etr

I I I 26 dn i 5 m in. 1 m e tr

IV 8 dni 5 m in. 1.85 m
V 8 diii 10 m in. 1.85 m

VI 8 dn i 15 m in. 1.85 m

W każdej z grup doświadczalnych, jak rów 
nież w hodowlach kontrolnych na początku do
świadczeń dobieraliśm y kijanki mniej więcej 
tego Samego wzrostu w  ilości po 20 sztuk.

W zrost w  czasie trw ania  doświadczeń m ierzy
liśmy co trzeci dzień przy pomocy papieru  m ili
metrowego. W yniki pom iarów z ich średnim  od
chyleniem  przedstaw iliśm y na tabelach х w y
kresie. Celem porów nania poszczególnych śred-

mj — m a
nich stosowaliśmy wzór 2

Do badań histologicznych tarczycy u trw alaliś
my co pewien czas kijanki naśw ietlane i kon
trolne w płynie Bouin’a.

W у n i к i
I, II i III grupa doświadczeń obejm owała k i

janki naśw ietlane przez 2, 3 i 5 m inut dziennie 
z odległości 1 m począwszy od 26 dnia życia. 
W tej serii doświadczeń przeprowadzonych ce
lem wypośrodkowania dawki prom ieni u ltrafio
letowych stw ierdziliśm y, że po naśw ietlaniu 
przez 3 i 5 min. dziennie kijanki ginęły masowo 
w ciągu 1— 2 tygodni wśród objawów degene
racji tkanek  powierzchownych przy równoczes
nym  praw ie zupełnym  zaniku ogona (fotogra
fia 1). K ijanki grupy I przeżyły w większości 
25-dniowe doświadczenie wykazując w yraźne 
zaham owanie wzrostu, nie doszły do stadium  
przeobrażenia w tym  czasie, kiedy kontrolne 
zw ierzęta uległy przeobrażeniu oraz wykazały 
zm iany w układzie chrom atoforów skóry tuło
wia polegającego na skupieniu się kom órek ba r
wikowych w grzbietowej linii tułow ia z odga
łęzieniami ku oczom i otworom nozdrzy. Równo
cześnie na reszcie tułow ia kom órki barwikowe 
zanikały.

f

♦
F o to g ra fia  1. A — K ija n k i k o n tro ln e  w  w iek u  36 dni. 
В — K ija n k i n a św ie tlan e  po 5 m in u t dz ienn ie  z o d le 
głości 1 m  w  w ieku  36 dni w  10 dn iu  dośw iadczania.

Dalsze 3 grupy doświadczeń (IV, V i VI) obej
mowały kijanki naśw ietlane przez 5, 10 i 15 m i
nu t dziennie z odległości 1,85 m począwszy od 
8 dnia życia. Przez zastosowanie takich w arun
ków uzyskaliśm y mniej ostre objawy działania 
naśw ietlania aniżeli w  3 pierwszych grupach 
i przez to przedłużony .czas doświadczeń, co 
umożliwiło dokładniejsze prześledzenie poszcze
gólnych an ian . Zahamowanie wzrostu uw i
daczniało się w tych w arunkach po pierwszych



7— 10 dniach doświadczenia w przypadku na
świetlania przez 10 i 15 m inut dziennie (grupa 
V i VI). Poniższa tabela w opracowaniu statys-

janki naśw ietlanej w 40 dniu trw ania  doświad
czenia złożona była z 5— 8-krotnie m niejszych 
pęcherzyków o nabłonki* gruczołowym płaskim.

D aw ka
d zienna O dległość

Czas p o trz e 
b n y  do zu
pełnego  za
h am ow an ia  
w zrostu

Ś re d n ia  ró ż
n ica  w zrostu  
w  m om encie 
zupełnego 
zaham o w a
n ia  w  m m

m , - m 3 Ś re d n ia  ró ż
n ica  w zrostu  
p rzy  końcu  
dośw iadcze
n ia  w  m m

m, — m2
l7 ° ? + a 2 /

5 m in u t 1,85 m _ 2,1 1,3
10 m in u t 1,85 m 10 dni 3,8 12,0 12,12 16,9
15 m in u t 1,85 m 17 dn i 3,65 12,4 13,38 20,3

tycznym  przedstaw ia różnice wzrostu pomiędzy 
kontrolą a kijankam i z grup IV, V i VI.

Przebieg wzrostu w grupach IV, V i VI przed
staw ia poniższa tabela, w ykres oraz fotografia 2 .

Z powyższej tabeli w ynika niezbicie, że gru
pa kijanek kontrolnych uległa przeobrażeniu 
w całości po 49 dniach doświadczenia, podczas 
gdy kijanki grupy IV w zrastały mniej więcej 
równolegle z kontrolą, jednakże pozostawały 
w stadium  larw alnym  do 70 dnia doświadczenia 
a kilka z nich dożyło w tej postaci do końca 
lipca, tj. do około 120 dnia życia. K ijanki grup 
V i VI zginęły do 25 dni trw ania doświadczenia 
wśród objawów zupełnego zaham owania wzro
stu.

To niew ątpliw e zahamowanie procesów roz
wojowych w yrażające się niedochodzeniem do 
metam orfozy po naśw ietlaniu (grupa IV) znala
zło odzwierciedlenie w obrazach histologicznych 
tarczycy. W porównaniu z kontrolą tarczyca ki-

' /

F o to g ra fia  2. K ija n k i w  18 dn iu  dośw iadczen ia  w  w ie 
ku  26 dni. A  — K o n tro la . В — g ru p a  IV. С — g ru 

p a  V. D — g ru p a  VI.

Kolejny
dzień

dośunad-
czenia

Kontrola G rupa IV G rupa V G rupa VI

n m o n Ш - n m G u m
'■

i
1 20 14,15 -4=0,19 20 14,35 ± 0 ,1 5 20 14,35 ± 0,21 20 14,4 ±  0,12
4 20 18,4 ±  0,20 20 18,4 ± 0 ,2 8 20 18,12 ± 0 ,1 3 20 16,7 4=0,27 20 21,17 =1= 0,21 20 20,45 4= 0,45 20 19,12 ±  0,22 20 17,5 4= 0,19

10 20 23,6 ± 0,22 20 22,15 ±  0,36 20 19,35 ± 0,22 20 17,47 ± 0 ,1 913 20 25,8 ±  0,24 20 23,8 ±  0,48 20 20,47 ±  0,21 18 17,2 ± 0 ,3 2
16 19 28,2 ± 0 ,2 9 18 25,6 ±  0,46 19 20,5 ±  0,25 14 16,46 4= 0,53
19 19 29,8 ± 0 ,3 5 18 27,4 ±  0,55 17 21.0 ± 0 ,4 6 16,4. ±  0,55
22 19 31,5 ±  0,42 18 28,7 ± 0 ,6 7 14 20,17 ±  0,51
25 19 32,0 4=0,41 18 29,8 ± 0 ,7 8 13 19,9 ± 0 ,5 1
28 18 33,15 ±  0,45 18 30,6 ± 0 ,8 2 ■' ±  0 57
31 18 34,6 ±  0.48 16 31,6 ± 0 ,9 9
34 18 35,75 ± 0,6 16 32,1 ±  0,64
37 18 36,5 ± 0 .7 4 16 32,4 4= 0,84
40 18 34,5 ±  1,29 16 32,4 ± 0,88
43 15 33,0 ± 2 ,3 8 16 32,5 ± 1 ,1 6
46 8 32,15 ±  2,48 16 32,8 =fc 1,42
49 4 .31,8 ±  4,9 16 33,1 ± 1 ,3 5 1'  ■
52 16 33,5 4= 1,74
55 15 33,9 ± 1 ,5
58 15 34,0 ± 1 ,3
61 15 34,8 ±  1,21
64 14 35,1 ± 1 ,0 7
67 #■ 14 36,0 ± 1,1
70 14 36,3 - ± 1,2 

.

n - ilość k ija n e k  m  =  śred n ica  d ługości w  m m

, = / ж
V  n (n—r-n)



Obraz histologiczny odpowiadał tarczycy spo
czynkowej, podczas gdy u kijanki kontrolnej 
tarczyca była zbudowana z dużych pęcherzyków 
wypełnionych całkowicie koloidem, o wysokim 
nabłonku świadczącym o aktyw ności gruczołu

F o to g ra fia  3. T arczyca  k ija n k i k o n tro ln e j w  w ieku  
48 dni. P ow iększen ie  około 280 X .

F o to g ra fia  5. A — ogon k ija n k i k o n tro ln e j. В — ogon 
k ija n k i po 40 dn iach  dośw iadczen ia  po 5 m in. dziennie.

O bydw ie w  w iek u  48 dni.

wzmożonej w okresie przeobrażenia (fotografia 
3 i 4).

Z dalszych zmian wyw ołanych prom ieniam i 
ultrafioletow ym i należy wymienić charakterys
tyczne zwężanie się górnej i dolnej płetw y ogo
nowej. Szybkość tego procesu oraz jego stopień 
zależy od dawki prom ieni (fotografia 5).

Ponadto bardzo charakterystyczne zmiany po
jaw iły się w układzie kom órek barw ikow ych po 
średnio 25 dniach trw ania doświadczenia w g ru 
pie IV. Zm iany te polegały na grom adzeniu się 
melanoforów w środkowej linii grzbietu tuło
wia z odgałęzieniami ku  oczom i otworom noso
wym z równoczesnym w ytw orzeniem  wąskiego 
pasem ka po stronie grzbietowej wzdłuż całej 
długości ogona. Zmianom tym  towarzyszył na
stępnie zanik kom órek barw ikow ych w pozosta

łej skórze, dając często obraz osobników jakby 
albinotycznych z ciemnym znamieniem  na 
grzbiecie (fotografia 6). Obraz zmian barw iko
wych w grupie IV odpowiadał zmianom barw i
kowym  zaobserwowanym  w grupie I.

F o to g ra fia  4. T arczyca  k ija n k i n a św ie tlan e j po 5 m in. 
dz iennie  z odległości 1,85 m  w  40 dn iu  dośw iadczenia  

i w  48 dn iu  życia. P ow iększen ie  około 280 X.

I F o to g ra fia  6 . A — K ija n k a  n a św ie tlan a  25 dn i po  5 m in.
I dziennie. В — K ija n k a  k o n tro ln a  w  ty m  sam ym  w ieku .

D y s k u s j a

Z przeprowadzonych doświadczeń wynika, że 
prom ienie ultrafioletow e w krótkotrw ałych, ale 
intensyw nych dawkach w yw ołują u kijanek za
hamowanie wzrostu i rozwoju. W e i s  P. (4) 
w swojej pracy stw ierdza również, że in tensyw 
ny wzrost tkanek w ykazujących liczne podziały 
komórkowe ulega zaham owaniu pod wpływem  
większych dawek krótkich fal, w szczególności 
prom ieni Roentgena. A utor ten  tłum aczy dzia
łanie prom ieni wpływem  ich na fizyko-chem i
czny stan  białek protoplazm atycznych, które 
tracą zdolność hydratacji i następnie ulegają de- 
naturacji. Zahamowanie procesów wzrostowych 
oraz zaburzenia rozwojowe z punktu  widzenia 
ogólnobiologicznego można tłumaczyć zaburze
niam i przem iany m aterii naświetlanego organiz
mu, k tóre następują niew ątpliw ie na skutek 
wielkiej wrażliwości ciał białkowych na działa



nie energii prom ienistej i skłonności do ulegania 
rozpadowym  reakcjom  fotochemicznym.

W piśm iennictw ie niemieckim spotyka się 
dość często twierdzenie, jakoby uszkadzające 
działanie prom ieni ultrafioletow ych na żywe 
organizm y odnosiło się w głównej mierze do ją 
der komórkowych, w których m ają pod ich 
wpływem  ulegać rozkładowi nukleoproteidy ją 
drowe (5), jednakże doświadczenia ,,in v itro“ 
wskazują, że wszystkie typy białek ustrojowych 
są wrażliwe na prom ienie ultrafioletow e i rea
gują mniej więcej w  jednakow y sposób dehy- 
dratacją  i następnie denaturacją. H e r  t w i g (6) 
w in terp re tac ji swoich doświadczeń skłania się 
do tej tzw. teorii jądrowej uszkadzania komórek 
na podstawie naśw ietlania skrzeku żabiego po 
zapłodnieniu oraz jaj i plem ników z osobna 
przed zapłodnieniem. S с h 1 e i p (7) zaś badając 
wpływ prom ieni ultrafioletow ych na m orfologi
czne składniki jaja  glisty stwierdził, że zarówno 
plazma, jak jądro ulega uszkodzeniu. W edług 
tego autora istnieje tylko pew na różnica w szyb
kości działania prom ieni ultrafioletow ych na 
jądro, k tóre ulega szybciej uszkodzeniu. Jego 
zdaniem uszkodzenie jąd ra  powoduje zaburze
nia rozwojowe w przebiegu bruzdkow ania 
a uszkodzenie protoplazm y w yw ołuje zwolnie
nie tem pa podziałów komórkowych. W naszych 
doświadczeniach — sądząc na podstawie obser
wacji obrazów m ikroskopowych różnych orga
nów — nie udało się stwierdzić wyraźnych 
uszkodzeń w kom órkach a w każdym  razie nie 
stw ierdziliśm y istotnych różnic w wyglądzie ją 
der kom órkowych pomiędzy p reparatam i ze 
zwierząt kontrolnych i doświadczalnych.

Stosując naśw ietlanie po 5 m inut dziennie 
z odległości 1,85 m otrzym aliśm y w yraźne zabu
rzenie procesu rozwoju w yrażające się zaham o
waniem  przeobrażenia w  tym  stopniu, że 
wszystkie kijanki kontrolne uległy przeobraże

niu w 48—57 dnia życia, natom iast naśw ietla
ne do 90 dnia życia pozostały nieprzeobrażone 
z zaledwie zaznaczającymi się zawiązkami ty l
nych odnóży. Zgodnie z tym  prepara ty  m ikros
kopowe tarczycy kijanek kontrolnych w 48 dniu 
życia w ykazywały obraz gruczołu o wzmożonej 
czynności wydzielniczej, podczas gdy kijanki 
naśw ietlane posiadały w tym  czasie tarczycę 
spoczynkową.

Obserwacje te są niezgodne z wynikam i p ra 
cy D o e t s с h ’a (8), k tóry  stw ierdził, że k ijan
ki Rana tem poraria przeobrażają się szybciej 
w hodowli laboratoryjnej aniżeli w naturze oraz 
że przyspieszająco na m etamorfozę w pływ ają 
promienie ultrafioletow e. W swych doświadcze
niach au tor ten  stosował jednakże dawki znacz
nie słabsze, gdyż naśw ietlał co drugi dzień po 
5 m inut z odległości 1,5 m w w arstw ie wodnej 
głębokości 17 cm. Być może zatem, że w  m niej
szych dawkach prom ienie ultrafioletow e dzia
łają odwrotnie aniżeli w dużych, co zresztą jest 
częstym zjawiskiem  przy stosowaniu różnego 
rodzaju bodźców. Zwiększając dawkę przez prze
dłużanie czasu naśw ietlania i zm niejszanie odle
głości D o e t s с h zauważył, że kijanki ulegały 
początkowo pobudzeniu ruchowemu a następnie 
pozostały bez ruchu, po czym w racały do nor
my, nie ulegając żadnym  trw ałym  zmianom. 
A utor ten  nie podaje jednakże, czy tego rodzaju 
doświadczenia polegały tylko na jednorazowym  
naśw ietleniu silniejszą dawką, czy też na w ie
lokrotnym  jej zastosowaniu. W naszych do
świadczeniach nie stw ierdziliśm y pod wpływem 
naśw ietlania wyraźnego pobudzenia, ani bez
ruchu w żadnej grupie doświadczeń, natom iast 
stwierdziliśm y, że w ielokrotne stosowanie śred
nich dawek (grupa I i IV) nie pozostaje bez 
wpływu na procesy życiowe kijanek.
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D r RYSZA RD  W R Ó B L EW SK I K raków

Zachowanie się kwasów nukleinowych w gru
czołach wewnętrznego wydzielania. Część II:

Jajniki

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w K rakow ie . K ierow n ik : 
P rof. d r St. Skow ron)

Kwasy nukleinowe stanow ią związki chemicz
ne, na k tóre od szeregu lat zwraca się szczegól
ną uwagę. Poza tym, że stanowią one stały 
składnik każdej żywej komórki i to zarówno 
jądra, jak  i cytoplazm y zwierząt i roślin, 
wykazano ich olbrzym ią rolę w  najbardziej 
podstawowych zjaw iskach życia. Okazało się, 
że każdy wirus — naw et najniżej zorganizowa- 
ПУ jest połączeniem nukleoproteidowym . że



tempo rozwoju bakterii jest ściśle związane ze 
zdolnością ich do syntezy nukleinowej, że w to
ku owo- i sperm atogenezy, a także w każdym  
podziale kariokinetycznym  zachodzą bardzo 
wyraźne przesunięcia ilościowe pomiędzy obu 
rodzajam i kwasów: desoksyrybonukleinowym i 
(DN) i rybonukleinow ym i (RN). W ielka ilość 
prac dowodzi, że m etabolizm  kwasów nukleino
wych (KN) jest bardzo zasadniczo powiązany 
z procesami odtwórczymi: ze wzrostem, rozm na
żaniem i regeneracją organizmu, że więc zagad
nienie m etabolizm u nukleinowego jest n a jb a r
dziej zasadnicze. Nie ma życia bez kwasów nu
kleinowych, co także w  dobitny sposób podkre
śla L e p i e s z у ń  s к  a, trak tu jąc  żywą m aterię 
jako plazmę z rozproszonymi kwasam i nuklei
nowymi.

Kwasy desoksy—-mieszczą się wyłącznie w ją 
drze, rybonukleinow e głównie w cytoplazmie 
i jąderku, lecz B r a c h e t  w ykazał je także 
w chrom atynie jądra. DN stanow ią elem ent m a
ło zmienny w toku różnych procesów życio
wych komórki, czy ustroju, podczas gdy kwasy 
rybonukleinow e zm ieniają się bardzo w ybitnie 
zależnie od stopnia funkcjonalnego komórki.

Kwasy rybo-nukleinow e muszą mieć np. d e 
cydujący udział w syntezach śródkomórkowych, 
a przede wszystkim  w w ytw arzaniu białka, bo 
wszelkie kom órki żywo rosnące, a więc i w ytw a
rzające wiele białka (komórki płodowe, tkanki 
regeneracyjnej, nowotworowej), jak  również ko
m órki gruczołów białkotw órczych (komórki 
trzustki, wątroby, gruczołu przędnego jedw ab
nika) odznaczają się olbrzymimi ilościami RN 
( B r a c h e t ,  K e d r o w s k i ,  H e s i n ,  C a s 
p e r s  s on) .  Jeszcze więcej zainteresow ania 
wzbudziło stw ierdzenie B r a c h e t  a, że kwasy 
nukleinowe m ają zdolność ewokowania system u 
nerwowego w rozwoju em brionalnym  i że m ają 
one własność wyw oływ ania partenogenezy po 
wszczepieniu ich do kom órki jajowej. Do bar
dzo ciekawych również należy zaliczyć tw ier
dzenie H i s a w ’a (cyt. wg V i n c e n t ,  
D o r n f e 1 d), k tó ry  przypuszcza, że procesy 
rozwoju i dojrzew ania pęcherzyka G raafa w 
ja jn iku  przebiegają także w zależności od m e
tabolizm u nukleinowego.

Poza znaczeniem teoretycznym  tego zagad
nienia w arto przypomnieć, że i k linika zaintere
sowała się także kwasam i nukleinowym i np. 
diagnostyka białaczek posługuje się histoche- 
micznymi m etodam i na kw asy rybonukleinowe 
(T h o m a), wychodząc z założenia, że im ko
m órka młodsza, tym  więcej zawiera RN. Poza 
tym  szwedzcy psychiatrzy zapoczątkowali sto
sowanie w leczeniu schorzeń psychicznych ma- 
loniionitrylu, k tóry  w eksperym entach na zwie
rzętach bardzo w ybitnie wzmagał ilość RN 
w kom órkach przednich rogów rdzenia kręgo

wego. Przekonano się bowiem na m ateriale sek
cyjnym , że zarówno w schizofrenii, jak i w psy
chozie m aniakalnej ilość kwasów rybonukleino
wych (grudki Nissla to w łaśnie RN) w kom ór

kach rogów przednich jest szczególnie niska. 
W yniki tego leczenia w  Sztokholmie m iały być 
według H у d e n  a bardzo dobre. M etodykę 
wykazyw ania KN zastosowano i do oceny złośli
wości nowotworów, kom órka bowiem m łodsze
go morfologicznie charakteru  więcej zawiera 
RN i im  bardziej rybonukleinow e posiada ją- 
derko, tym  gorsze daje rokowanie kliniczne» 
(С o r  n  i 1, S t a h 1).

Związek kwasów nukleinowych z sam ą funk
cją życia i z całym  szeregiem niezwykle waż
nych czynności kom órkowych kazał zwrócić 
uwagę i na rolę kwasów nukleinowych w ko
m órkach gruczołów w ew nętrznego wydzielania, 
kom órkach o wysokiej specjalizacji, produku
jących wprawdzie niew ielkie ilości wydzieliny, 
ale o wielkim  biologicznym znaczeniu.

Praca niniejsza jest drugą częścią cyklu, do
tyczącego zachowania się kwasów nukleino
wych w narządach endokrynnych. Część ogól
na zagadnienia przedstaw iona została w pracy 
doktorskiej, a część trak tu jąca  przysadkę jest 
obecnie w druku w III tomie „Endokrynologii 
Polskiej". Do opracowania służył mi m ateriał ze 
zwierząt używanych i do części I (przysadka), 
mianowicie z białych szczurów, samic w wieku 
około pół roku. Zw ierzęta znajdow ały się albo 
w stanach fizjologicznych (różne fazy cyklu ru - 
j owego, ciąży) albo poddawane były uprzednio 
silnym  bodźcom zaburzającym  równowagę hor
m onalną ustroju, np. przez w strzyknięcie du
żych dawek hormonów (5 mg krystalicznej 
Ovocycliny, 25 mg Lutocycliny, 25 mg k rysta 
licznego Percortenu), czy też poprzez usunięcie 
różnych gruczołów w ew nętrznego wydzielania 
(tarczycy, jajjtików, nadnercza).

Do wykazyw ania kwasów nukleinow ych po
sługiwałem  się barw nym i m etodam i histoche- 
micznymi: Feulgena (F), m etodą swoistą dla 
kwasów desoksyrybonukleinowych i U nny- 
Pappenheim a (U — P), w ykazującą jednocześnie 
i jedne i drugie kwasy.

Dokładne sprecyzowanie grup zwierzęcych, 
wytłum aczenie sposobu działania barwików, 
jak  i k ry tyka  użytych m etod zostały bardzo sze
roko uwzględnione w poprzedniej pracy.

Przysadka w stanie fizjologicznej aktywności 
posiada niew ielką ilość RN, jednakże mniej 
więcej ty le samo kwasów rybonukleinow ych 
można było stw ierdzić w  każdym  typie komó
rek  przysadkowych. W w ym ienionych w arun
kach doświadczalnych zauważyłem  najw yraź
niejsze zm iany w jąderkach, które szczególnie 
po w strzyknięciu dużych dawek hormonów ru- 
jopędnych staw ały się wielkie, pięcio-, sześcio
krotnie większe, aniżeli norm alnie i wypełniały 
się licie kwasam i rybonukleinowym i. Stojąc na 
stanow isku B r a c h e t a  i C a s p e r s s o n a ,  
że obfita zawartość RN kom órki dowodzi wyso
kiego poziomu procesów syntetycznych (zwłasz
cza białka) komórki, należało by wnioskować, że 
wszystkie typy kom órek przysadki reagują po
dobnym poziomem wydzielniczym  na bodziec



estrogenny. Podkreślałem  także ciekawy m orfo
logicznie, a napewno nie bez znaczenia czynno
ściowego, obraz jąderek komórek ciążowych, ty - 
reoidektom ijnych i kastracyjnych, jąderek typu 
śródbłonnego, to jest płaskich pęcherzyków ry 
bonukleinowych w ciśniętych w błonę jądrową.

Omawiając metabolizm  kwasów nukleino
wych w przysadce,,przyjąłem  na podstawie ob
serw owanych przegrupow ań w zakresie RN 
i DN, że RN nie są tylko m ateriałem  budulco
wym dla DN — jak sądzą przedstawiciele gene
tyki form alnej — ale, że RN i DN m ają rów no
rzędne znaczenie w dwukierunkow ej przem ia
nie m aterii.

Ja jn ik  norm alnie funkcjonujący wykazuje 
bardzo dużo RN w kom órkach błony ziarnistej, 
k tórych cytoplazma jest silnie pyroninochłonna 
(barwa czerwona w metodzie U nny-Pappen- 
heima). Tylko komórki znajdujące się w po
dziale są bardzo blade.Także i jąd ra  kom órek 
błony ziarnistej najsilniej spośród innych części 
jajn ika w ybarw iają się Feulgenem. Komórki 
prajajow e pęcherzyków pierw otnych m ają RN 
bardzo dużo, w m iarę rozwoju ilość ich zm niej
sza się. W równej m ierze zmniejsza się i wysy- 
cenie jąd ra  chrom atyną, a odczyn Feulgena mo
że stać się naw et całkowicie ujem ny. Tylko ją- 
derko posiada znaczną wielkość i bardzo silnie 
chłonie pyroninę. Komórki śródmiąższowe m a
ją jądro dość bogate w chrom atynę a cytoplaz
ma ich w ykazuje o wiele mniej RN, aniżeli ko
mórki błony ziarnistej, jakkolwiek więcej od 
kom órek łącznotkankowych czy śródbłonko- 
wych, k tórych cytoplazma jest bezbarwna. N aj
bardziej interesująco z punktu  widzenia kw a
sów nukleinow ych w yglądają komórki ciałek 
żółtych z dużym, bardzo ubogim w chrom atynę 
jądrem  i znacznej wielkości okrągłym  jąder- 
kiem, leżącym przeważnie w środku jąd ra  i w y
pełnionym  RN. Cytoplazma ich jest dość silnie 
pyroninochłonna, przy czym gromadzi się ona 
w ziarenkach, a nie barw i jednolicie cytoplaz- 
my, jak to się dzieje w  innych komórkach. P re 
paraty  wykonane m etodą Feulgena dowodzą 
w tych kom órkach bardzo małej ilości DN, ziar
nisto zgrupowanych przy błonie jądrow ej i w y
tw arzających cienką otoczkę okołojąderkową.

W niektórych pęcherzykach spotyka się obja
wy atrezji z silną pyknozą jąder kom órek błony 
ziarnistej, z następowym  zlewaniem się chro- 
m atyny w jedną lub więcej kulek, barw iących 
się U -P na niebiesko, a w Feulgenie na fioleto
wo, co dowodzi ich charakteru  desoksyrybonu- 
kleinowego. Kule takie spotyka się także we 
w nętrzu jam y pęcherzykowej.

Pod wpływem  różnych bodźców obraz nu 
kleinowy jajników  zmieniał się w stopniu nie
wielkim, o wiele mniej wyraźnym , aniżeli np. 
w przysadce. Komórki śródmiąższowe zm ienia
ją się nieznacznie, wprawdzie w ciąży ilość ich 
i wielkość ulega powiększeniu, jednakże ilość 
RN ulega m inim alnym  zmianom. Komórki ciał
ka żółtego są elem entem  bardziej zmiennym. Po

owocyklinie, lutocyklinie, w ciąży, w ciąży rze
komej, w przeroście kom pensacyjnym  po usu
nięciu jednego jajn ika — kpmórki te powiększa
ją  się, bardzo często zwiększa się ilość RN ich 
cytoplazmy, a co najbardziej charakterystyczne: 
ziarenka rybonukleinowe sta ją  się większe 
i ostro odgraniczone.

Komórki nabłonka pęcherzykowego (błony 
ziarnistej) są zawsze silnie wysycone kwasami 
rybonukleinowym i. Po owocyklinie, a także w 
ciąży obserw uje się dwa rodzaje atrezji pęche
rzyków średnio dużych. Jeden w ystępujący 
norm alnie, z kulami, desoksyrybonukleinowym i, 
pochodzącymi z pyknotycznych jąder, drugi bez 
śladu pyknozy, z jam ką pęcherzykową w ypeł
nioną, jak  i w poprzednim  typie, różową (w m e
todzie U-P), ziarnistą masą. Pęcherzyki te są 
o wiele mniej pyroninochłonne, jak rodzaj 
pierwszy, a degenerujące kom órki błony 
ziarnistej zluszczają się do w nętrza jam ki 
pęcherzykowej. Komórki otoczki takich pę
cherzyków są blade i powiększone. W tego 
rodzaju pęcherzykach nie spotkałem  ani razu 
kom órki jajowej, podczas gdy w pęcherzy
ku atretycznym  ziarnistym  — jak  to w idyw a
łem szczególnie często po lutocyklinie — moż
na zauważyć komórkę jajow ą i to nie rzadko 
w okresie podziału kierunkowego. Oocyty m ają 
stale bardzo m ałą ilość DN w jądrze i jeszcze 
m niejszą ilość RN cytoplazmy. Jąderka  komó
rek jajow ych pęcherzyków średniej wielkości, 
w w arunkach fizjologicznych zwykle duże, 
okrągłe, bardzo silnie wysycone RN, po owocy
klinie byw ają zwakuolizowane, niekiedy pozo
staje po nich tylko brudny krążek. Komórki ja 
jowe dają odczyn Feulgena bardzo słabo dodat
ni, najczęściej tylko dookoła jąderka, jako deli
katna otoczka, co najw yżej w ybarw ia się parę 
ziarenek fioletowych. Po owocyklinie, zwłasz
cza w bezziarnistym  typie pęcherzyków a tre - 
tycznych można dostrzec duże podobieństwo 
kom órek otoczki (theca) do komórek śródm iąż
szowych.

Zbierając niniejsze obserwacje, podkreślić 
pragnę znaczne bogactwo RN kom órek ciałka 
żółtego, a szczególnie układ grudkow aty tychże 
kwasów, do złudzenia upodabniający te kom ór
ki do kom órek wątrobowych. Natom iast wbrew 
tw ierdzeniu B r a c h e t a ,  k tóry  uważał, że 
najw ięcej RN zaw ierają kom órki gruczołu śród
miąższowego, prepara ty  moje dowodzą niew iel
kiej w nich ilości kwasów rybonukleinowych, 
niew ątpliw ie m niejszej, aniżeli w kom órkach 
ciałka żółtego i kom órek błony ziarnistej. Mniej 
od nich substancji pyroninochłonnych zaw iera
ją tylko kom órki łącznotkankowe podścieliska. 
Nie mogę też zgodzić się z D e m p s e y ’e m, że 
otoczki m ają być praw ie pozbawione bazofilii. 
Przeciwnie — kom órki te są dość bogate w RN.

Na ogół jajn ik  reaguje słabo zmianami kw a
sów nukleinowych na bodźce, zdawało by się 
bardzo silne i dla jajn ika swoiste. Trudno jed
nak wysnuwać z moich doświadczeń dalej się



gające wnioski, zwłaszcza że horm ony jajn iko
we są w  przeciw ieństwie do przysadkowych 
charakteru  niebiałkowego. Tym  niem niej szcze
gólnie m ała reaktyw ność kom órek śródmiąższo
wych, na co także zwracali uwagę V i n c e n t  
i D o r  n  f e 1 d, przy podobieństwie tych ko
m órek do otoczki atretycznego pęcherzyka, 
skłania m nie do odmówienia kom órkom  śród
miąższowym zdolności w ydzielania w ew nętrz
nego (Schroeder).

Kom órki ciałka żółtego zawierały RN bez
sprzecznie najw ięcej i wykazyw ały najw yraź
niejsze zmiany, reagując zwiększoną ilością RN 
cytoplazmy, zmianą układu plazm y (grubsze 
i ostrzej zarysowane ziarenka), powiększeniem 
i pomnożeniem ilości jąderek. W skazuje to na 
żywe procesy, rozgryw ające się w komórce ciał
ka żółtego.

Na znaczenie kwasów nukleinow ych w ja jn i
ku w skazują także obserwacje V i n e  e n  t a  
i D o r n f e l d a ,  k tórzy wykazali, że w  niedoj
rzałych jajn ikach  szczurów nasilona prolifera
cja kom órek płciowych odbywa się w miejscu 
sąsiadującym  z kolankiem, zaginającego się do
koła jajnika, jajowodu. Miejsce to cechuje się 
w ybitnym  wzrostem, a jego kom órki zaw ierają 
bardzo dużo kwasów rybonukleinowych. Taka 
dyfuzja z jajowodu do ja jn ika  byłaby o tyle 
możliwa, że ja jn ik  szczura zam knięty jest cał
kowicie w  torebce otrzewnowej.

Istn ieją również dane, dotyczące roli kwasów 
nukleinow ych dla powstawania i w zrostu błony 
ziarnistej pęcherzyka Graafa, jak  również dla 
powstania otoczki (theca) pęcherzykowej.

Podobnie także i zm iany regresyjne, degene- 
racyjne w  ja jn iku  m ają być w związku z nu 
kleinową przem ianą m aterii. Obserwowane po
działy kierunkow e w pęcherzykach atretycz- 
nych, podziały niew ątpliw ie przedwczesne, 
a często patologicznie wyglądające, najpraw do
podobniej ewokowane są również przez KN, 
przypom inają obraz pęcherzyka atretycznego, 
którego cały przekrój zasypany jest opisywany
mi uprzednio kulam i desoksyrybonukleino- 
wymi.

Nie ulega dzisiaj wątpliwości, że KN posiada
ją  — jak  już zaznaczyłem — zupełnie zasadni
cze znaczenie dla żywego ustroju. Biorą one 
udział we wszystkich procesach życiowych, 
zwłaszcza w ym agających dużego nakładu ener
getycznego. W związku z tym  należy zwrócić 
uwagę na znaczną zawartość kw asu fosforowe
go w KN, kwasu, m ającego zdolność w ytw arza
nia, niezwykle dla ustro ju  cennych, poliergicz- 
nych wiązań. W iązaniom tym  przypisuje się co
raz większe biologiczne znaczenie, na co zwró
cił szczegółową uwagę S k a r ż y ń s k i  na 
K onferencji Kuźnickiej. Coraz więcej gromadzi 
się dowodów, że wiązania te w ystępują i w 
kwasach nukleinowych, w arunkując ich biolo
giczne działanie.
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J. G U ZEK  i A. G R Z E G O R ZE K  K rak ó w

Wpływ toksyny durowej na jajniki

(Z Z ak ład u  P a to log ii O gólnej i D ośw iadczalnej A. M. 
w  K rakow ie)

G a g у i przed kilkunastu  laty  zwrócił uw a
gę na zachowanie się jajników  po stosowaniu 
u zw ierząt toksyny błoniczej. Stw ierdzał on 
zm iany krwotoczne i zwyrodnieniowe, zmiany 
m artw icze oraz zjaw ianie się zmienionych cia
łek żółtych zależnie od czasu trw ania doświad
czenia. Również M i k u ł o w s k i  po toksynie 
błoniczej wykazywał zmiany w jajnikach, a to 
obniżenie w nich ilości kw asu askorbinowego. 
Spostrzeżenia dotyczące w pływ u toksyn bakte-

J a jn ik  p raw id ło w y  św ink i m orsk ie j.

ry jnych  uw zględniały głównie jednak nadner
cza. O jajn ikach w tym  względzie mówiono 
niewiele. W klinice zwracano od bardzo daw na 
uwagę na ustanie miesiączki w  różnych choro
bach zakaźnych i przyjęto, że rzadko chodzi tu  
o uszkodzenie jajników  bezpośrednio przez 
bakterie, a uznano, że chodzi o zw yrodnienie 
dużej części pęcherzyków jajn ika  spowodowa
ne przez toksyny bakteryjne. N iewątpliwie 
zm iany w jajn ikach  przy chorobach zakaźnych 
są także w ynikiem  uszkodzenia przedniego 
płata  przysadki mózgowej względnie m iędzy
mózgowia, dlatego wyraźniejsze zm iany ana
tomiczne w jajn ikach mogą do czasu brako
wać. Spraw ą zmian jajników  osób zm arłych



7. powodu różnych chorób zakaźnych zajm o
wało się wielu autorów, jak podaje K ehrer, 
k tóry  zestawił obfite na ten tem at piśm ienni
ctwo do r. 1937. Natom iast nie ma mowy o 
wpływie toksyny durowej na jajn iki w ekspe
rymencie. Dlatego, in teresując się zaburzenia
mi (ustaniem) miesiączki u kobiet chorujących 
na dur brzuszny, postanowiliśm y z kolei zwró
cić uwagę na znaczenie toksyny pałeczek du
rowych w pow staw aniu zmian w jajnikach.

W tym  celu w strzykiw aliśm y dootrzewno- 
wo świnkom m orskim  wagi 340 do 530 g 
toksynę durow ą, w ilości, 0,5 cm,J przez 
okres i 6 dni codziennie.*) Po zabiciu zwierząt 
eterem  pobieraliśm y jajn ik i do badania histo
logicznego, u trw alając je w alkoholu-formolu, 
zatapiając w parafinie a skraw ki barw iliśm y 
hematoksyliną-eozyną. Należy zwrócić uwagę, 
że zwierzęta w czasie doświadczenia nie w y
kazywały żadnych zmian mimo dootrzewnowe
go stosowania toksyny durowej.

J a jn ik  św in k i m orsk ie j po w strzy k iw an iu  
toksyny  du row ej. Pow . tak ie  sam e, ja k  

ja jn ik a  praw id łow ego .

W obrazie m ikroskopowym  jajn ik i wszyst
kich zwierząt doświadczalnych przedstaw iały 
się jednakowo. Stw ierdziliśm y zupełny brak 
pęcherzyków dojrzałych, dojrzewających, pier
wotnych, u niektórych świnek spotkaliśm y ciał
ka żółte, we wszystkich zaś jajn ikach ude
rzała w ielka liczba (początkowe pobudzenie 
rozwoju pęcherzyków?) pęcherzyków atretycz- 
nych zarówno na obwodzie, jak  i w centrum . 
Obraz ten  oddaje załączone jedno zdjęcie.

Jak  zatem  widać, toksyna durow a powoduje 
w ybitne zmiany jajników. Niewątpliwie w w a
runkach klinicznych należy liczyć się z udzia
łem toksyny durowej w etiopatogenezie usta
nia czy zaburzenia miesiączki. Obojętne jest, 
czy to działanie toksyny jest bezpośrednie na 
jajn ik i czy pośrednie poprzez ośrodkowy układ 
nerwowy.

*) T oksynę d u ro w ą o trzym aliśm y  od prof, d ra  
S 1 о p  к  a, za co w y rażam y  podziękow anie.
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OCENY

Doc. d r  S chm id  Josef

K rzep n ięc ie  k r w i w  teo r ii i p ra k tyce  (D ie B lu tg e r in -  
n u n g  in  T h eo r ie  u. P ra x is)  w yd . W ilh elm  M audrich  

W ied eń  1951 str. 444, 133 zd jęć, 33 tabel.
M oże żad n a  z dziedzin  hem ato log ii n ie  k ry je  w  sobie 

ty le  ta jem n ic , co zag ad n ien ie  m echan izm u  k rzep n ięc ia  
k rw i i zw iązane z ty m  zagadn ien iem  ob razy  chorobo
we. N ie m a też chyba innego  działu  hem ato log ii, w  k tó 
ry m  b y  doszło do ta k  o lbrzym iego  n ag rom adzen ia , 
często sprzecznych , teorii, a w  zw iązku  z ty m  do ta k  
dużego pom ieszan ia  pojęć, do k tó rego  p rzyczyn ia  się 
n ieu jedno licone  m ianow nictw o . T en  s tan  rzeczy n a jle 
p ie j c h a ra k te ry z u je  pow iedzen ie  znanego  badacza  n a  
po lu  k rzep liw ości k rw i, W óhlischa, że n a  te m a t k rz e p 
liw ości k rw i w ięcej je s t teo rii an iże li au torów .

D latego  też koniecznym  sta ło  się m onograficzne  u ję 
cie dzisiejszego s ta n u  b a d a ń  n a  te m a t m echan izm ów  
k rzep n ięc ia  k rw i, ze szczególnym  zw rócen iem  uw ag i 
na  zw iązane z ty m  teo re tycznym  zagadn ien iem  p ra k 
tyczne n a s tęp s tw a . N ie u lega  bow iem  w ątp liw ości, że 
w  chw ili obecnej spostrzega  się dużą rozbieżność p o 
m iędzy  szeroko ro zbudow anym i z a p a try w a n ia m i n a  te 
m a t m echan izm ów  k rzep n ięc ia  k rw i, a p rak ty czn y m  
w y k o rzy stan iem  ty ch  zdobyczy w  k lin ice.

T ym  w ym agan iom  czyni zadość w  doskona ły  sposób 
m o n o g rafia  docen ta  S chm ida. A u to r, zn an y  badacz  n a  
po lu  om aw ianych  przez  sieb ie  zag ad n ień  p ra c u je  n a  
k lin ice, k tó ra  s ta ła  się zn an a  dzięk i p ięk n y m  zb io ro 
w ym  p racom  g łów nie z dz iedziny  hem ato log ii, że 
w spom nę ty lko  m onografie  i p race  F le isch h ack e ra  
i B rau n s te in e ra .

P o  k ró tk im  w stęp ie  h is to ry czn y m  a u to r om aw ia  
w szystk ie  znane  czynn ik i b io rące  u d z ia ł w  m ech an iz 
m ach  k rzep n ięc ia  k rw i. O m ów ienie to tyczy tak że  te c h 
n ik i la b o ra to ry jn e j, a w ięc w y k ry w an ia  i miez’zen ia  
ilości ty ch  czynników . D ok ładnem u  om ów ieniu  p o d d a 
ne  zosta ły  trom bok inaza , p ró tro m b o k in aza , a n tip ro -  
tro m b in a , tro m b o k a ta lizy n a , p ro tro m b in a , a n tip ro tro m - 
b ina , a k ty w a to ry  p ro tro m b in y , tro m b in a , fib rynogen , 
c ia ła  p rzec iw sk rzep linow e oraz fib ryno lityczne . Po  
om ów ieniu  teo re tycznym  odnośnych  czynn ików  pośw ię- 

v ea a u to r  uw agę k lin ice  schorzeń  w y n ik a jąc y ch  z b ra k u  
lub  n ad m ia ru  pew nego lu b  pew n y ch  czynników , z w ra 
cając  poza sym p tom ato log ią  szczególną uw agę  n a  s tro n ę  
leczniczą.

P odziw iać należy  m rów czą p racę , ja k ą  sobie zadał 
au to r, g rom adząc  m a te r ia ł do sw ej m onografii, o p a rte j 
n a  rozrzuconych  w  o lb rzym iej ilości czasopism  le k a r 
skich , p u b lik ac jach . K ażdy  rozdzia ł zaopa trzony  jes t 
w  liczące n iek ied y  po k ilk a se t pozycji, p iśm ienn ic tw o . 
M onografia  je s t doprow adzona, jeże li chodzi o u ch w y 
cen ie  i p rzeg ląd  osiągnięć na  polu b a d a ń  n ad  k rzep li
w ością k rw i do końca  1950 roku . J e s t  to  n iew ą tp liw ie  
w y ją tk o w o  cenna  p u b lik a c ja  hem ato log iczna.

H a nick i  Z y g m u n t

R osem ary  B IG G S

N ied ob ór  protrom b in y  (P roth rom bin  d e fic ien cy ) w y d .
B la c h w e ll  sc ien tif ic  p u b lica tio n s 1951 str. 83.

T a k ró tk a  m on o g rafia  z a jm u je  się teo re tycznym  om ó
w ien iem  stan ó w  n ied o b o ru  p ro tro m b in y . S k ład a  się ona 
z k ry tycznego  p rzed s taw ien ia  m etod  badaw czych , a m ia 
now icie  jed n o - i dw u-fazow ego  oznaczania  poziom u 
p ro tro m b in y . N astęp n ie  przechodzi a u to rk a  do w łasnych



b a d a ń  n ad  h ip o p ro tro m b in em ią , o m aw ia jąc  w ad liw ość  
k rzep n ięc ia  w  ty m  stan ie .

W  części doda tkow ej om ów ione są  d o k ładn ie  m e to 
dy oznaczan ia  p ro tro m b in y  o raz  czasu  k rzep n ięc ia  
k rw i.

M onografia  w  ja sn y  sposób w yznacza  ro lę, ja k ą  m a 
do sp e łn ien ia  jed n o - i d w u -fazo w a  m e to d a  oznaczan ia  
p ro tro m b in y  i d o k ładn ie  o k reś la  m ożliw ości, jak ie  obie 
te  m etody  d a ją  w  ocen ie  z ab u rzeń  p rocesu  k rzep n ięc ia  
k rw i. B ogate  p iśm ien n ic tw o  pozw ala  za in te re so w an e 
m u  n a  w y szu k an ie  pozycji szczególniej za jm u jący ch  
się om aw ian y m  zagadn ien iem .

H a n i c k i  Z y g m u n t

M O LLISO N  P. L.

P rzeto czen ie  k rw i w  k lin ice  (B lood  tra n sfu sio n  in  c l i 
n ica l m ed ic in e , w y d . B la c k w e ll sc ie n tif ic  p u b lica tio n e  

O x fo rd  1951, str. 456.

K siążk a  M ollisona po d a je  p o dstaw ow e w iadom ości n ą  
te m a t celow ego zasto sow an ia  p rze toczeń  k rw i w  klin ice. 
Po  rozdzia le  w p ro w ad za jący m , za jm u jący m  się d ługo
ścią życia  p rze toczonych  sk ład n ik ó w  postac iow ych , ja k  
rów n ież  om ów ieniem  celow ości p rze taczan ia  osocza, 
p rzechodzi a u to r  do om ów ien ia  lab o ra to ry jn y c h  m etod, 
d a jący ch  w sk azan ia  do p rze toczen ia  p e łn e j k rw i, m asy  
cze rw onokrw inkow ej i osocza. N astęp n e  rozdz ia ły  po 
św ięcone są  znaczen iu  p rze toczeń  w  k rw o to k ach  
i w s trzą sach  po ob rażen iu  i oparzen iu . P rze toczen iu  
k rw i w  n ied o k rw isto śc i pośw ięcony  zosta ł rozdzia ł n a 
stępny . W  dalszym  ciągu  om ów iono dok ład n ie  g ru p y  
k rw i, czynn ik  R h  i in n e  czynn ik i g rupow e, ja k  rów nież  
izoprzeciw ciała . T ę  część k s iążk i dopełn ia  rozdz ia ł z a j
m u jący  się te c h n ik ą  oznaczan ia  an ty g en ó w  k rw in k o - 
w ych  i izoprzeciw ciał.

O sk u tk a c h  p rze toczen ia  n ieodpow iedn ie j g rupow o 
k rw i p isze M ollison w  rozdz ia łach  n as tęp n y ch , pośw ię
ca jąc  szczególną uw ag ę  odczynom  hem olitycznym . 
O m aw ia  rów n ież  in n e  n iek o rzy stn e  n a s tę p s tw a  p rz e 
toczen ia , ja k  re a k c je  gorączkow e, a lerg iczne, żó łtacz
k ę  hom ologiczną, hem ochrom atozę , w reszc ie  późne n a 
stęp stw a  au to im m un izac ji, D w a o s ta tn ie  rozdzia ły  p o 
św ięcone są  p rze toczen iom  w  p e d ia trii, ze szczególnym  
u w zg lędn ien iem  cho roby  hem o lityczne j now orodków . 
B ogata  b ib lio g ra fia  u zu p e łn ia  tę  w arto śc io w ą  i w szech 
stro n n ą  pu b lik ac ję . W ydaje  się jed y n ie  dziw nym , że 
a u to r  n ie  w spom ina  o podstaw ow ych  p racach  z dzie
dziny  im m unohem ato log ii H irsz fe ld a  i jego szkoły.

H anick i  Z y g m u n t

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

W. H. D A U G H A D TY  i С. M. M ac BRYDE

N erkow y  i n adnerczow y  m echan izm  k o n se rw ac ji soli 
J . C lin. In v es tig ., 1950, 5, 91—601, re f . Sem . des H óp.;

1950, 91 4721.’ J
W ykazano, że d e so k sy k o rtik o ste ro n  zw iększa  w ch ła 

n ian ie  sodu  w  k a n a lik a c h  k rę ty c h  n e re k  w  sposób p o 
dobny  do tego, ja k  h o rm o n  p rzy sad k i w p ły w a  n a  
w ch łan ia n ie  w ody w  ty ch  k an a lik ach . W  s tan ach  o d 
w o d n ien ia  s tw ierdzono  zw iększenie  ilości tego  p rzec iw - 
d iu re tycznego  h o rm o n u  w  p ły n ach  u s tro ju . Jed n o cze 
śn ie  pow szechn ie  się p rzy jm u je , że sód zosta je  w ch ła 
n ia n y  zarów no  w  części obw odow ej i c e n tra ln e j k a 
n a lik ó w  nerkow ych . W ydaw ało  by  się w ięc, że w y 
dzie lan ie  sodu  zależy  g łów nie od ilości p rzesączonej 
p rzez  k łę b k i n erkow e, ro la  zaś n ad n e rczy  je s t n ieznacz
na. T ym czasem  p rzy  og ran iczen iu  soli w  diecie  p o 
w s ta ją  znaczne zm iany  h is to log iczne  w  k om órkach  
s tre fy  k łęb k o w ej, co w skazyw ało  b y  znow u n a  m ech a 
n izm  dualistyczny . Z a jed n o lity m  n a to m ia s t c h a ra k 
te re m  w p ły w u  ho rm o n ó w  n ad n erczy  p rzem aw ia  ró w 

noległość zm ian  b ilan su  azotow ego ze zm ian am i w  p o 
daw an iu  sodu.

Z a m echan izm em  czysto ne rk o w y m  bez w p ływ u  s te 
ro idów  n ad n e rczy  p rzem aw ia ją  dośw iadczen ia , k tó re  
w ykaza ły  w z ro st w c h ła n ia n ia  sodu po uc iśn ięc iu  ży ły  
n e rk o w ej t aczko lw iek  uc iśn ięc ie  tak ie  n ie  w p ły w a 
w cale  n a  p rzesączan ie  się w  k łęb k ach  an i n a  p rzep ły w  
su row icy  w  n e rk ach . W ykazano  tak że  w a h a n ia  w y d a 
la n ia  sodu u zw ie rzą t po w ycięc iu  nadnerczy .

A u to rzy  re fe ro w an e j p racy  zb ad a li p rzy  dok ładn ie  
p rze s trzeg an e j d iec ie  zm iany  u  p ię c iu , osób w  za leż
ności od p o d aw an ia  sodu, A C T H  i d e so k sy k o rtik o s te - 
ro n u  (DOCA). W żadnym  z ty ch  .p rzy p ad k ó w  o g ran i
czenie soli n ie  zw iększy ło  w y d z ie lan ia  n ad n erczy  i w y 
d a lan ie  s te ro idów  w  m oczu n ie  u leg ło  zm ianom ; z re 
sz tą  w y d a je  się, że bezpostac iow a rozpuszczalna  w  w o
dzie f r a k c ja  bezpostac iow a w yciągów  n ad n erczy  w p ły 
w a  s iln ie j n a  p rzem ian ę  e lek tro litó w  n iż  DOCA. Z d ru 
giej s tro n y ; poza jed n y m  p rzypadk iem , w  k tó ry m  w y
d a lan ie  17 -ketostero idów  u leg ło  zm n ie jszen iu , p o d a 
w an ie  D OCA  n ie  zm nie jszy ło  w y d a lan ia  s te ro idów  n a d - 
nerczow ych. Z a trz y m an ie  sodu po po d an iu  A CTH , ja k  
się w ydaje , n ie  g ra  w  ogóle ro li fizjo log iczn ie , chyba 
ty lk o  p rzy  bard zo  silnych  bodźcach. W yn ik i te j p racy  
w skazyw ałyby , że w  s tan ie  fiz jo log icznym  sam a n e rk a  
w y sta rcza  do re g u la c ji w y d a lan ia  sodu ; k o ra  zaś n a d 
nerczy  m oże n a jw y że j m ieć  znaczen ie  w  p rzem ian ie  
soli w  p ew n y ch  w a ru n k a c h  pato log icznych .

J. C hleb ow sk i

E. P. K O T IE L N IK O W A

Z k l in ik i  zapa leń  dróg i p ę ch erzyka  żółciowego  
u  dzieci

Sow. m ied .; 1950, 11, 12— 14

■ W  ciągu  18 m iesięcy  w śró d  74 dzieci w  w iek u  6— 12 
la t  za  pom ocą b a d a ń  zaw arto śc i żo łądka i d w u n a s tn i
cy oraz b a d a ń  ren tg en o w sk ich  w  45 p rzy p ad k ach  
s tw ierdzono  schorzen ie  p ęch e rzy k a  żółciow ego, w  ty m  
u 25 połączone z z ap a len iem  dróg  żółciow ych. W łaści
w e rozpoznan ie  i  odpow iedn ie  leczen ie  ta k  częstego 
scho rzen ia  m oże zapobiec cięższym  zm ianom  w  póź
n ie jszym  w ieku . B ad an ie  za  pom ocą zg łęb n ik a  d w u 
nastn iczego  pow inno  być rozpow szechn ione tak że  
w  p ra k ty c e  am b u la to ry jn e j, zw łaszcza zaś n a leży  je  
w y konyw ać  w  szp ita lu  p rzy  rozpoznan iu  o. n ieży tu  
w ą tro b y , za  k tó ry m  m oże się k ry ć  s tan  zap a ln y  dróg 
żółciow ych. W  p rzew lek ły ch  p o stac iach  schorzeń  p ę 
ch erzy k a  żółciow ego często stw ierdz ić  m ożna n ieży t 
żo łądka z obn iżen iem  kw aso ty . (na 38 ta k ic h  p rz y p a d 
ków  ty lk o  w  2 s tw ierdzono  nadkw aso tę). N ajw iększe  
zm iany , ja k  ja śn ie jsze  zab a rw ien ie , leukocy ty , g ru d k i 
itd . s tw ie rd za  się w  żółci B. W  30 p rzy p ad k ach  n a  15 
w y k ry to  obecność lam b lii, k tó re  z n ik a ją  po stosow a
n iu  ak ry ch in y . L eczenie poza ty m  po legało  n a  zalece
n iu  leżen ia , d ia te rm ii w ą tro b y , p łu k a n ia c h  d w u n a s t
n icy  5%  M gSOi, k tó ry  p o d a je  się ta k ż e  dou stn ie  3 r a 
zy dzienn ie  po łyżeczce deserow ej. D ie ta  w ęg low oda- 
n o w o-b ia łkow a. W ypisyw ać ze szp ita la  na leży  po 
s tw ie rd zen iu  p o w tó rn y m  b ra k u  zm ian  w  soku  d w u 
nastn icy .

J . C h leb ow sk i



КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

Л ивш и ц  С.

В статье п роизведен а проба н ачерч ен и я  основны х 
п ередовы х  ком плексов проблем из к р у га  эндокрино
логии, к а к и е  разв ер ты в аю тся  перед глазам и  совре
м ен н ы х исследователей  в свете послевоенной л и те 
ратуры .

1. Заи нтересован ность  многих авторов н ап р ав л ен а  
н а проблему взаим ного отнош ения межд> п р о м еж \ - 
точны м  мозгом, гипоф изом  и п ери ф ери чески м и  ж е 
лезам и  внутренной  секреции. З н ачи тел ьн о  больш ую  
чем п р еж д е  роль п рип и сы ваю т в н астоящ ее врем я 
п ром еж уточном у, мозгу и ли  воронке, с его сегодня 
отличаем ы м и  центрам и  вегетати вн ы м , м етаболи че
ским, ж ел ез  внутрен ней  секреции, а т а к ж е  р егу л и 
рую щ им  процессы  состоящ ие в связи  с голодом, 
ж аж д о й , теплотой  и сном, причем  н агром ож далося  
все более д о к азател ьств  сущ ествован и я  зависим ости  
м еж ду  этими ц ентрам и  а вы сш и м и  — коровы м и  — 
инстанциям и . П редметом более подробны х и сследо
ван и й  стан ови тся  т а к ж е  св язь  воронки  с ги п о ф и 
зом. Х отя ди н ам и ческое равновесие, сущ ествую щ ее 
м еж д у  гипоф изом , щ итовидной  ж елезой , н адп очеч
н икам и  и гонадам и  обусловлено поровну действием  
стимулов в ы сы л аем ы х  гип оф изом  к  п ер и ф ер и ч е
ским ж ел езам  внутрен ней  секреции, так  и торм озя
щ им вли яни ем  эти х  п оследних н а  возни кновен ие 
стимулов, то однако  медленное п овы ш ен и е  уровня 
гормонов в крови  (м еж ду прочим эстрогенов, тиро
ксин) м ож ет итти  совместно с возрастани ем  соответ
ствую щ их стимулов гип оф иза. В озн и кает  н овы й  
тип  равн овеси я  на более вы соком  уровне, причем  
стим улы  (специально гормон в о звр атн ы й  щ и тови д
ной ж ел езы ) могут т а к ж е  в ы зы в а ть  возбуж ден ие 
пром еж уточного  мозга.

2. С ледую щ им ак ту ал ь н ы м  ком плексом  проблем 
я в л я ется  вопрос взаим ного  отн ош ени я воронки  
к  тканевом у  контуру  (при и склю чен ии  гипоф иза)' 
путем  через и сходящ и е из воронки  в егетати вн ы е 
н ер вы  с их хим ическим и  тран сляц и ям и  с присоеди
н яю щ и м ися к  ним из хром опоглощ аю щ его контура 
адрен али ном  й корадрен алин ом , а т а к ж е  ретроп и 
туитрином. У вел и ч и вается  количество  н ау ч н ы х  р а 
бот обсуж даю щ и х поровну н ад  п роизводящ и м и  эти 
тран сляц и и  (м едиаторы ) конц евы м и  .сеточны ми, в е 
гетативны м и  ап п аратам и  (т. н. и н терсти ц и альн ы е 
клетки ), к а к  и н ад  обн аруж ени ем  реакционного  в л и 
я н и я  вы р аб о тан н ы х  в контуре м едиаторов на самую  
воронку  и ее центры .

3. Т ретьим  ком плексом  п роб л ем -являю тся  м етабо- 
л и ч еск о -гер м о н альн ы е процессы , точнее говоря — 
в л и я н и е  уровн я  органи чески х  м етаболитов и э л ек 
тролитов, в  соках  организм а, на пром еж уточны й  
мозг или  воронку. М етаболизм  органи чески х  ве
щ еств  п роисходит при  участи и  энзимов, причем  
гормоны  регули рую т н ап р я ж ен и е  дей ствия этих эн 
зимов. Б л аго д ар я  изотопам  удалось  прони кнуть 
в  обмен углеводов в р езер в н ы е  ж и р ы , п рои сход я
щ ий  во врем я п еревари ван и я , а т а к ж е  более точно 
обозначить постепенность п р ео б р аж ен и я  резер вн ы х  
ж и р о в  и белков в углеводы  (неоглю ко-генез). П о

следние и сследован и я над корой надп очечни ков  Ее- 
дут т а к ж е  к  вы яснен и ю  вопроса взаим ного воздей 
ствия электроли тов  и ж ел ез  внутрен ней  секреции, 
а именно н адпочечников и околощ итови дн ы х ж ел ез .

4. И  након ец  основная проблем а м ехан и зм а д ей 
стви я  гормонов н а  тк ан и  зан и м ает  многих и сследо
вателей  в п оследние годы. П реж д е  всего откры то  
соверш енно недавно  новы е тк ан ев ы е  районы , на ко 
торы е м ож ет непосредственно дей ствовать  гормон 
(м еж ду другим и в ли ян и е  дезокси кортикостерон а 
и п ротеин оглю кокорти коида на соединительную  
ткань, сосуды, суставы , а т а к ж е  в ли ян и е  п оловы х 
стероидов на части  граничного х р я щ а  и на р а зн ы е  
ти пы  костн ы х  п ер екл ад и н  самок и самцев в период 
после созревания). П рин им ается  т а к ж е  непосред
ственное воздей стви е полового гормона на ткан и  
и то путем  м етаболи чески х  процессов или  ж е  через 
другие ж е л е з ы  внутрен ней  секреци и  (м еж ду прочим 
действие п оловы х стероидов на колебан ия  х р я щ а  
бл агодаря  побуж ден ии  самотропного гормона гипо
ф иза). В лияни е гормонов н а  ткани , на ж е л е зы  в н у 
трен ней  секреци и  н аходи тся  в еинергистическом  или 
ан талон и стическом  взаим ном  отнош ении, причем  
ф орм а этого взаим ного отнош ения не во всех  обсто
я тел ьств ах  постоянна. О бсуж дая  м ехан и зм  н епо
средственного дей ствия гормонов н а  тк ан и  ц елы й  
ряд  исследователей  пробую т, в последнее врем я, при  
помощ и убед и тельн ы х ги стоф и зи ологи ч ески х  о п ы 
тов, д о к азать  что гормоны  могут в л и я ть  на тк ан и  
н етолько  путем  их непосредственного н асы щ ен и я, 
но в первую  очередь через р а зд р а ж е н и е  кончиков  
соответствую щ их вегетати вн ы х  н ервов  (или и х  и н 
тер сти ц и ал ьн ы х  клеток), обнаруж ено  м еж д у  други 
ми что ад рен ал и н  и ац ети л хол и н  вп ры сн уты е в н е 
которой  дозе во в л агал и щ е  кастри рован н ой  морской 
свин ки  могут в ы зв а ть  ти пи чески й  д л я  ф о л л и к у 
л и н а  ткан евой  э ф ф е к т , в п р ы ски в ан и е  ж е  гистам ина 
в ы зв ал о  п оявлен и е симптомов берем енности т ак  ж е  
к а к  цосле и н ъ ек ц и и  прогестерона.

Все оговари ваем ы е в статье и сследован и я п рои з
веден ны е в п овоенны е годы  хотя  и не и счерп ы ваю т 
полностью  эн докри н ологи чески х проблем, то у к а з ы 
ваю т на всё  более отчетливую  тенденцию  соврем ен
ной н ау к и  об ж е л е з а х  внутрен ней  секреци и  в к л ю 
чение ее в круг общ ей н ервной  р егу л яц и и  о р га
низм а.

Р у д о л ьф  М.

И С С Л ЕД О В А Н И Я  Н А Д  ЗА Т О Р М О Ж Е Н И Е М  
П РО Ц ЕС С А  Р А ЗВ И Т И Я

И сследуя  в л и я н и е  кратковрем ен ного  дей ствия в ы 
сокой тем п ературы  (терм ический  ток) на разви ти е  
я и ч ек  ч е р в я к а  туби ф екс, наблю далось следую щ ие 
последствия.

В п еч атл и тел ьн ость  яи ч ек  с разви ти ем  их посте
пенно ум ен ьш ается ; п о вреж даю щ ее в ли ян и е  одн а- 
к о ж  стан ови тся  очевидны м  в зам ед лен и и  в  зн а ч и 
тельной  степени  процесса гаструлац и и  и удлинении  
этого периода. В этом случае  п о яв л яется  р егу л и 
р о в ка  расстройств  в развити и . Т ак  р е зу л ьтаты  соб
ственн ы х и сследований, к а к  и р езу л ьтаты  достиг
н уты е другим и авторам и  д оказы ваю т, что пробы  
и зъ ясн ен и я  этих  я вл ен и й  на основании ф орм ал ьн ой  
генети ки  — ош ибочны .



В и л ьч ек  М.

О Ш И Б К И  В РА С П О ЗН А В А Н И И  И  Л Е Ч Е Н И И  
Г Л А ЗН Ы Х  Б О Л Е ЗН Е Й

В к аж д о й  отрасли  человеческого  труда, сл едова
тельно  и в работе вр ач а , встречаю тся  ош ибки. О ш иб
ки  вр ач ей  м ож но р азд ел и ть  н а  2 больш и е группы : 
й  О ш ибки зав и ся щ и е  от самого вр ач а , к а к  и нд и- 
видуум а и  2) ош и бки  зав и ся щ и е  одноврем енно от 
в р ач а  и его сотрудн и ков н а  работе. К  ош и бкам  п ер 
вой групп ы  п р и н ад л еж ат , в п ервую  очередь, ош иб
к и  в р асп о зн аван и и  заб олеван ий , я вл я ю щ и еся  р е 
зул ьтатом  недостаточности  образован и я  врача , н е 
ум ения п рои звести  си стем атические и сследован и я 
и вы вести  п р ави л ьн о е  закл ю ч ен и е , отсутстви я до
статочной  д озы  вн и м ан и я  во врем я  и сследован и я, 
п ереутом лени я  и вслед стви е этого н евозм ож н ости  
сосредоточить вним ание. О ш ибки  могут в о зн и к ать  
д а ж е  и в работе хорош его в р ач а , если  он п ереутом 
лен  и л и  болен, если  работает  в несоответствую щ их 
услови ях , ш ум е и л и  слиш ком  скоро.

В р ач  д о л ж ен  бы ть способным, обладать  лю бовью  
к  своему труду, д о л ж ен  бы ть образованны м , ум еть 
естественно м ы слить, во врем я  работы  ум еть в л а 
деть собой, бы ть сдерж ан н ы м , вн и м ательн ы м , иметь 
в ы р аб о тан н ы й  сам оконтроль, а в сом н и тельн х  сл у 
ч а я х  обращ аться  за  советом к  более опы тном у в р а 
чу, и л и  н ап р ав и ть  больного в к л и н и к у  и л и  госпи
тал ь . О рган и зац и я  зд р аво х р ан ен и я  д о л ж н а  обеспе
чи ть  в р ач ам  возм ож ность  к оллекти вн ого  и ссл едова
н и я  и  н ап р ав л ен и я  б ол ьн ы х  в кл и н и к и , к а к  сп еци а- 
л и сти ч ески е ц ен тры  в ы сш ей  степени.

О ш ибки  второй  груп п ы  м ож но удал и ть  ввод я  со
ответствую щ ий р еж и м  врачебн ой  работы , п редви д я  
возм ож ность  трагического  сп летен и я  обстоятельств, 
путем  введ ен и я  трудовой  ди сц ип лин ы , серьезного 
п они м ан ия своих обязан ностей  всеми пом ощ никам и  
врача.

З н а я  ош ибки вр ач а , м ы  м ож ем  им противодей 
ствовать , и збегать  и х  и это, эта  б о л ьш ая  п о л ьза  д л я  
будущ и х  вр ач ей  и и х  . пациентов , в ы тек аю щ ая  из 
тр аги ч ески х  ош ибок и х  предш ественн и ков .

П риводи тся  ц ел ы й  р я д  сл учаев  иллю стрирую щ и х 
ош и бки  в  р асп о зн аван и и  и л ечен и и  р а зн ы х  заб о л е
ваний.

З ай о н ч ек  С., И ордан  М., Ш арб и н ьски й  Т.

К Р И Т И К А  Х РО М О С О М Н О Й  Т Е О РИ И  Н А С Л Е Д 
С ТВ Е Н Н О С Т И  Н А  О С Н О В А Н И И  И С С Л ЕД О В А Н И Й  

РА Н Н ЕГ О  П Е РИ О Д А  А В Т О ГЕ Н Е ЗА

О п ы ты  производи ли сь н а  оп лодотворен н ы х я и ч к а х  
р ад у ж н о й  и  потоковой  ф орел и , а  т а к ж е  н а  м у ж ск и х  
сем ен н ы х к л е т к а х  р ад у ж н о й  ф орел и , дей ствуя  р а с 
творам и  азотного п и ри та в к о н ц е н тр а ц и я х  102, 103, 
104 и 105. Р азв и в аю щ и еся  зар о д ы ш и  часто  состоящ ие 
главн ы м  образом  из б е зъ я д ер н ы х  к л ето к  р а зв и в а 
ли сь  ещ е н екоторое врем я  соверш енно норм ально. 
М еж ду  тем р азв и ти е  други х  зарод ы ш ей , в которы х 
соблю дение хромосомов не бы ло изм енено, заторм о- 
ж и в ал о сь  и они погибали . Р езу л ь т а т ы  эти  у к а з ы 
ваю т на отсутствие полной п арал л ел ьн о сти  м еж ду  
соблю дением хромосом в к л е т к а х  зар о д ы ш а, а  те 
чением  его разв и ти я . Э тим сам ы м  они противоречат 
основам  хромосом ной теории  наследственности.

Б р и л и н ь с к а я  Я., Б р ы к  Э., Д ан ьч ак  3., И ордан  М.

Д ЕЙ С ТВ И Е Д Е Л Я Щ И Х  О ТРА В  Н А  В О ЗРА С Т  
И  РЕ ГЕ Н Е РА Ц И Ю

И сслед ован и я  над вли ян и ем  н еско л ьк и х  х и м и ч е
ских  соединений (вератрин, эстрадибл, стильбестрол, 
бензопирен, азотн ы й  иприт) н а  возраст  и  р еген ер а
цию  у амеб, гидр и головасти ков  обн аруж или , что 
более си л ьн ая  к он ц ен трац и я  эти х  отрав  действует 
токсически , м енее си л ьн ая  торм озящ е, а иногда, в н е 
к оторы х  сл у ч аях , н екоторы е из н и х  могут дей ство
в ать  ускоряю щ е н а  течен и е эти х  процессов. К ром е 
того вер атр и н  дей ствует ускоряю щ е н а  м етам орф оз 
головастиков. Т окси ческое действие исследуем ы х 
хи м и ческ и х  соединений зав и си т  от употребленной  
конц ен траци и , от опы тного м атер и ал а  и от употреб
ляем ого хим ического  средства. Н аиболее токси ч е
ским о к а за л с я  стильбестрол, затем  эстрадиол, в е р а 
трин, бензопирен  и азотн ы й  иприт.

Н и вел и н ьск и й  И.

В Л И Я Н И Е  П РИ В И Т О ГО  Х О Л ЕС Т Е РО Л А  
Н А  Х И М И ЗМ  ГОНАД У  Б Е Л О Й  К Р Ы С Ы

П р и в и в ая  к р и стал л ы  хол естерол а  в я д р а  и я и ч 
н и к и  белыХ кры с, и ссл едовы вали сь  р е зу л ьтаты  ги
стохи м ических  р еак ц и й  на присутствие кетостеро- 
идов и  холестерола.

Н а  основании  дости гнуты х  р езу л ьтато в  мож но 
п редп олагать , что в окрестности  яд ер  и я и ч н и к а  по
я в л я е т с я  п ерем ен а хол естерола в тел ьц а  гормо
н альн о-д ей ствен н ы е, а т а к ж е  что к л е т к и  зернистого 
слоя п у зы р ьк о в  Г р ааф а  в ы к а зы в а ю т  симптом ы  в ы 
деления.

Ю ранд А., З ем и худ  Т.

Д ЕЙ С ТВ И Е С ВЕТА  РТ У Т Н О Й  Л А М П Ы  Н А  В О З 
РА С Т  И  Р А ЗВ И Т И Е  ГО Л О В А С ТИ К О В  R A N A  ТЕМ - 

PO R A R IA  L.

О блучи ван и е головасти ков  R an a  te m p o ra r ia  L. 
ртутной  лам п ой  в ы к а зы в а е т  в зависи м ости  от в р е 
м ени о б л уч и ван и я  следую щ ие последствия:

1. 3 X 5 м инутное еж едн евн ое облучиван ие на р а с 
стоянии  1 м. Д еген ерац и я  тк ан и  поверхности , и сче- 
зан и е  хв о ста  и смерть в течен и и  1— 2 недель.

2. 2 м и н уты  еж едн евн о  на расстояни и  1 м. З ато р - 
м ож ен и е возраста , п ерем ещ ение к р ася щ и х  к л еток  
н а к орп усе в н ап р ав л ен и и  к  спине, суж ен и е хвосто
вого п л ав н и к а  с брю ш инной и хребтовой  стороны.

3. 10 и  15 м и н ут еж едн евн о  н а  расстоян и и  1,85 м. 
П олное заторм ож ен и е  во зр аста  в течен и и  7— 10 дней, 
д еген ерац и я  тк ан ей  хвоста , смерть ж и в о тн ы х  после 
19 до 25 дн ей  опытов.

4. 5 м инут еж едн евн о  на расстояни и  1,85 м. Н е
зн ач и тел ьн о е  заторм ож ен и е  возраста , п они ж ен и е 
процесса р азв и т и я  в вид е полного о гран и чен и я  в до
сти ж ен и и  стадии м етам орф оза , к р ася щ и х  изм енений 
т ак и х  к а к  в  п. 2 ; ум ен ьш ен ие хвостового п л ав н и к а  
с брю ш инной и  хребтовой  стороны, н едоразвити е 
щ итовидной  ж ел езы .
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_ K o m i t e t  R e d a k c y j n y :  p r z e w .  p r o f .  d r .  J .  K o s tr z e w s k i .  C z ło n k o 
w ie :  d r  O. A nselm , d r  M. C iećkiew icz, doc. d r  J .  J a s i e ń s k i ,  p r o f .  d r  J. 
K o w a lc z y k o w a ,  p r o f .  d r  K . M ic h e jd a ,  p r o f ,  d r  W ł. M ik u ło w s k i ,-  p r o f ,  d r  
J .  M io d o ń s k i ,  p r o f .  d r  A . S a b a to w s k i ,  p r o f .  d r  T . T e m p k a  —  K r a k ó w ,  
p r z e w .  p r o f .  d r  T . Z a le w s k i ,  p r o f ,  d r  W . B ro s s ,  p r o f .  d r  H . K o w a r z y k ,  
p r o f .  d r  E . S z c z e k l ik  —  W r o c ła w ,  d o c . d r  J .  C h le b o w s k i ,  p r o f .  d r  J. J a k u 
b o w s k i,  p r o f .  d r  J .  R u t k o w s k i  —  Ł ó d ź , p r o f .  d r  E . M ik u la s z e k ,  p r o f ,  
d r  W . O r ło w s k i ,  p r o f .  d r  M . S e m e r a u - S ie m ia n o w s k i .  p r o f .  d r  J .  W ę 
g ie r k o ,  p r o f .  d r  F . P r z e s m y c k i  —  W a r s z a w a ,  p r o f .  d r  J .  R o g u s k i  —  
P o z n a ń ,  p r o f ,  d r  W ł. M o z o ło w s k i  —  G d a ń s k ,  p r o f .  d r  J .  J a p a  —  Z a b rz e ,  
p r o f .  d r  S t .  Ś lo p e k  —  R o k i tn i c a  B y to m s k a ,  d r  M . T r a w i ń s k i  —  S o s n o w ie c .

W y d a w c a :  P a ń s tw o w y  Z a k ła d  W y d a w n ic tw  L e k a r s k i c h В  e  d  а  к  t  o r :  d r  B . G ię d o s z

T R E Ś Ć : D r  m e d . J. L e ń k o :  K a m ic a  p o u r a z o w a .  —  м . К  ę  d r  a  i  M. K o r d u b a :  O  w a r to ś c i  p r ó b y
k a d m o w e j  w  o c e n ie  u s z k o d z e n ia  m ią ż s z u  w ą t r o b y .  —  D r  m e d . H . B e c k o w a :  W p ły w  le c z e n ia
s p r z ę ż o n e g o  ip e r y t e m  a z o to w y m  i  m a ły m i  d a w k a m i  s t r e p to m y c y n y  w  p r z y p a d k u  g r u ź l i c y  k r ę g o 
s łu p a  z  p o p r z e c z n y m  p o r a ż e n ie m . —  D r  m e d . S . S o k o ł o w s k i :  B a d a n ie  o b j a w u  z r ó w n a n ia
g ło ś n o ś c i  p r z y  p o m o c y  u s z n y c h  to n ó w  h a r m o n ic z n y c h .  —  D r  m e d . J. K o l a n k o w s k i :  P r z y p a d e k  
p la m ic y  o b r ą c z k o w e j  M a jo c c h ie g o .  —  D r  m e d . A . M i e c z n i k o w s k i :  W p ły w  m e ty lo t io u r a c y lu
n a  c z y n n o ś ć  n a r z ą d u  r o d n e g o  z w ie r z ą t  d o ś w ia d c z a ln y c h .  —  C . B e l e c  i  B.  G i ę d o s z :  O d c z y n  
l im f o p e n ic z n y  j a k o  p r ó b a  n a  c z y n n o ś ć  n a d n e r c z y .  —  L . S z a f r a n :  W p ły w  u ś p ie n ia  e te r o w e g o  n a  
r u j ę  u  m y s z y . —  O c e n a .  —  P r z e g l ą d  p i ś m ie n n ic tw a .

\  \  \  .К ..VvNUN \ ! Х ’Ж Ж {

Zamówienia indyw idualne i w płaty na prenum eratę  bieżącą przyjm ują wszystkie Urzędy Pocz
towe oraz listonosze.

N um ery archiw alne (wsteczne) otrzym ać można w P. P. K. ,,Ruch“ Centralna Ekspedycja 
w W arszawie, ul. S rebrna 12, po uprzednim  w płaceniu na konto P. P. K. „Ruch11 PKO
1-15207/110 „Sprzedaż archiw alna1* lub w K sięgarni Medycznej ,,DK‘‘ w W arszawie, ul. Moko
towska 24. Insty tucje i placówki Służby Zdrowia nadal mogą kierow ać zamówienia na prenu

m eratę do P.P.K. „RUCH11 w W arszawie, ul. S rebrna 12. P renum erata roczna 90 zł.
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I W AN O W -SM O LE Ń SK I  A. G.

Zarys patofizjologii w yższych czynności 
nerw ow ych

Przekł. z jęz. ros. pod red. J. Konarskiego

1951, str. 224 zł 19.50

Książka A. G. Iwanowa-Smoleńskiego jest niejako streszcze
niem i podsumowaniem epokowych pfac wielkiego fizjologa
I. P. Pawiowa o nerwizmie i wyższej czynności nerwowej, 
praktycznych wniosków z tych prac dla kliniki oraz zobra
zowaniem dalszego rozwoju tej dziedziny w iedzy w ZSRR. 
po śmierci wielkiego uczonego. Treść książki zawiera 
w szczególności najważniejsze odkrycia i poglądy I. P. Pa
włowa o w yższej czynności nerwowej, zm iany patologiczne 
wywołane doświadczalnie v j  półkulach mózgowych u zw ie
rząt, zmiany chorobowe powstające pod w p ływ em  czyn 

ników funkcjonalnych.

do nabycia w Księgarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach „DK“ w całej Polsce.

Z a m ó w ie n ia  i n d y w id u a ln e  i w p ł a t y  n a  p r e n u m e r a t ę  b i e ż ą c ą  p r z y j m u ją  w s z y s tk ie
u r z ę d y  p o c z to w e  o r a z  l i s to n o s z e .

I N F O R M A C J A  S Z C Z E G Ó Ł O W A :

P r a g n ą c y  z a a b o n o w a ć  „ P r z e g lą d  L e k a r s k i "  p o w in n i  n a  l i ś c ie  w y p is a ć  n a z w ę  p is m a , 
im io n a  o r a z  n a z w is k a ,  d o k ła d n y  a d r e s  p r z y  k a ż d y m  p r e n u m e r a to r z e ,  m ie s ią c ,  o d  k tó 
r e g o  ż y c z ą  s o b ie  o t r z y m y w a n i a  b ie ż ą c o  „ P r z e g lą d u  L e k a r s k i e g o "  i  w r e s z c ie  w p ła c a n ą  
k w o tę  n p .  z a  k w a r t a ł  22,50 z ł. T a k ą  l i s t ę  p r z y j m u je  u r z ą d  p o c z to w y  (n p . w  K r a k o w ie :  
P o c z ta  G łó w n a ,  o k ie n k o  n r  24) b e z  o p ła ty  i b e z  j a k i c h k o lw ie k  m a n i p u l a c j i  o b c i ą ż a 
j ą c y c h  w p ła c a ją c e g o .  W p ła c a ją c y  o t r z y m u je  d o w ó d  u is z c z e n ia  d a n e j  k w o ty  i  t y m  

s a m y m  d o w ó d  z a m ó w ie n ia  p is m a .
J e s t  to  s p o s ó b  b a r d z o  s z y b k i ,  w y g o d n y  i p e w n y  z a m a w ia n ia  „ P r z e g lą d u  L e k a r s k ie g o " .  
N a le ż y  j e d n a k  p a m ię ta ć ,  ż e  n a  n a jb l i ż s z y  m ie s ią c  p r z y j m u ją  u r z ę d y  p o c z to w e  w p ł a t y  
d o  15. p o p r z e d n ie g o  m ie s ią c a ,  n p .  w  c e lu  o t r z y m a n ia  „ P r z e g lą d u  L e k a r s k ie g o "  o d

1. V I I I .  1952 r . n a le ż y  w p ła c a ć  ju ż  o b e c n ie  (o d  16. V I. —  15. V II .) .

N u m e r y  a r c h i w a l n e  (w s te c z n e )  o t r z y m a ć  m o ż n a  w  P . -P. K . „ R u c h "  C e n t r a l n a  E k s p e 
d y c j a  w  W a r s z a w ie ,  u l .  S r e b r n a  12, p o  u p r z e d n im  w p ła c e n iu  n a  k o n to  P . P . K . „ R u c h "  
P K O  1 -15207/110  „ S p r z e d a ż  a r c h i w a l n a "  lu b  w  K s ię g a r n i  M e d y c z n e j  „ D K “ w  W a r s z a 
w ie , u l .  M o k o to w s k a  24. I n s t y t u c j e  i  p la c ó w k i  S łu ż b y  Z d r o w ia  n a d a l  m o g ą  k ie r o w a ć  
z a m ó w ie n ia  n a  p r e n u m e r a t ę  d o  P . P . K . „ R U C H "  w  W a r s z a w ie ,  u l .  S r e b r n a  12-

P r e n u m e r a t a  r o c z n a  90 z ł.
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Tegoroczne Święto 1 Majowe nabiera dla nas Polaków szczególniejszego 
znaczenia. Wkraczamy nie tylko w zwycięską realizację 3-go roku Planu 
6-letniego, ale w tym czasie Naród polski czci również 60-tą rocznicę uro
dzin najlepszego Polaka Bolesława Bieruta Prezydenta Rzeczypospolitej.

Bolesław Bierut jest bowiem symbolem urzeczywistnienia najlep
szych myśli, marzeń i zwycięskiego pochodu Narędu Polskiego. Czcimy 
Bolesława Bieruta jako najlepszego przedstawiciela walczącego ludu pol
skiego o wolność i sprawiedliwość społeczną.

W  ciężkich czasach okupacji faszystowskiej Bolesław Bierut potrafił 
wokół siebie skupić najlepsze jednostki do walki z okupantem. Nie tylko 
przewodził w walce wyzwoleńczej jako przewodniczący Krajow ej Rady 
Narodowej, ale co najważniejsze opierając wysiłki narodu na szczerym



i oddanym sojuszniku, jakim  jest Związek Socjalistycznych Republik Ra
dzieckich spowodował, że.walka ta musiała być zwycięską.

W latach zaś po uzyskaniu niepodległości prowadzi Bolesław Bierut Na
ród Polski nie drogą łatwizny, ale poprzez ciężką, lecz e fektyw ną pracę 
nad odbudową i rozbudową Państwa.

Nakreślając zadania Planu 6-letniego i dbając o terminowe wykonanie  
tego planu przesuwa Polskę do rzędu państw najbardziej rozwiniętych go
spodarczo i kulturalnie.

Te wielkie osiągnięcia, które dzisiaj już  no tu jem y możliwe były do u z y 
skania tylko dzięki nowemu i sprawiedliwemu ustrojowi społecznemu. 
Bolesław Bierut nie tylko na odcinku walki o nowy ustrój położył w y ją t
kowe zasługi, ale przede w szys tk im  dzięki jego poświęceniu, rozumowi 
i czujności zdołaliśmy nasz ustrój społeczny i wolność wielokrotnie obro
nić przed niszczycielską działalnością wroga i jego agentów.

Bolesław Bierut jest przykładem prawdziwego Polaka-patrioty i in ter
nacjonalisty, k tóry uczy naród, że nie wystarczy cieszyć się własną wolno
ścią, ale opierając się na serdecznej przyjaźni z Z SR R  i Krajami Demokra
cji Ludowej, trzeba walczyć o pokój i wolność wszystkich ludów, bo je d y 
nie na tej platformie można na zawsze ochronić własną wolność.

Dla nas lekarzy i pracowników naukowych Bolesław Bierut dał również 
wytyczne, k tórym i posługując się spełnimy nałożone na nas obowiązki na
rodowe i ogólno-ludzkie. Mieszczą się one we fragmencie z listu napisane
go do uczestników I Kongresu Nauki Polskiej:

„Nauka staje się wielką, niepokonaną, twórczą i przeobrażającą miliony  
ludzi siłą, gdy przenika do mas, gdy nie zamyka się i nie odgradza się od 
mas, gdy potrafi u trzymać codzienną, żyw ą łączność z pracą i życiem, 
z dążeniami i walką wyzwoleńczą mas pracujących. Ofiarny udział w  pra
cy pełnej twórczego zapału całego Narodu, nieprzejednana postawa wobec 
siewców wojny i zniszczenia, udział w pracy twórczej i walce o po
kój w  jednym  szeregu z przodującą nauką radziecką, nieustępliwe docie
ranie do prawdy  — oto co fest spńawą dum y i honoru Nauki Polskiej“.

RED AKCJA



D r m ed. J a n  L EN K O  _ K rak ó w

Kamica pourazowa

(Z O ddziału  U rologicznego S zp ita la  K lin icznego A k a
dem ii M edycznej w  K rakow ie . O rd y n a to r: Doc. d r E m il 

M ichałow ski) ч,

Określenie kamicy pourazowej oznacza, jak 
sama nazwa wskazuje, tworzenie się złogów m i
neralnych w drogach moczowych w związku 
z urazem, najczęściej kości. Doniedawna nie 
było jasne, na czym to zjawisko polega. Obecnie 
ilość obserwowanych przypadków znacznie 
wzrosła i problem  ten stał się aktualny me 
tylko z punktu  widzenia urologa, ale także 
chirurga ogólnego i ortopedy.

IV dostępnym  mi piśmiennictwie" brak na 
ogół danych statystycznych odnośnie częstości 
występowania tego rodzaju kamicy. Pewne 
światło na to zagadnienie rzuca statystyka С u- 
ł u k i d z e  z kliniki urologicznej w Tbilisi. 
W ciągu ostatniej wojny zgłosiło się do tej kli
niki 45 żołnierzy z objawami kolki nerkowej. 
U 8 z nich wykazano w wywiadach istnienie 
ciężkiego urazu szkieletu, a u 6 z tej liczby 
zranienie postrzałowe. Ten sam auior przegląd
nął 184 protokoły sekcyjne osobników zmarłych 
w następstw ie ciężkich uszkodzeń kostnych. 
W 5 przypadkach badania sekcyjne wykazały 
obecność kam ieni w nerkach. Stanowi to 2,8% 
przypadków-

Kamica pourazowa nie jest odrębną jednost
ką chorobową, tylko następstw em  szeregu zja
wisk zachodzących po urazie.

I tak przy postrzałowych zranieniach nerki 
powstaje m niejsze lub większe krw aw ienie 
i zniszczenie pewnej części tkanki. Skrzepy krw i 
i strzępy tkanki m artw iczej pozostałe w kieli
chu lub miedniczce stają  się w tym  w ypadku 
jądrem , dookoła którego w ytw arza się kamień. 
W wypadku ślepego zranienia jądrem  kam ie
nia jest przedm iot raniący lub części odzie
ży albo ekwipunku, jakie wraz z kulą, czy od
łamkiem zostają wprowadzone do nerki. Podob
nie też i przy pęknięciach nerki skrzepy, włók- 
nik i zakażenie stają się podłożeni kamicy. R o- 
s e n s t  e i n  podaje ciekawy przypadek kamicy 
nerkow ej, powstałej w 15 lat po przelotowym, 
postrzałowym  zranieniu nerki. We w nętrzu w y
jętego kam ienia znalazł on resztki skrzepów 
krwi.

Dołączające się do zranienia zakażenie zwięk
sza znacznie możliwość powstania kamicy. Za
każenie powoduje m artw icę; strzępy tkanki 
m artw iczej i włóknika stają się jądrem  kam ie
nia. Drobnoustroje mogą rozkładać mocznik na 
amoniak, alkalizować mocz i powodować w y
padanie fosforanów.

Uszkodzenia pęcherza stw arzają także dosko
nałe w arunki dla powstawania kamieni. Kam ień 
tworzy się albo na ciele obcym, k tóre dostało się 
do jam y pęcherza albo na szwie. Ze statystyki

kliniki urologicznej w  Tbilisi wynika, że na 138 
przypadków kamicy pęcherzowej w 13 przypad
kach istniało uprzednio zranienie pęcherza. S ta
nowi to 10% ogólnej liczby chorych. U 8 z tych 
13 chorych jądrem  kam ienia był odłamek m e
taliczny tkwiący w pęcherzu- Przyczyną kam i
cy pourazowej może być także dren lub cewnik 
niezm ieniany przez długi czas.

Mechanizm powstawania kamicy po zranie
niach innych narządów, a szczególnie kości 
i rdzenia kręgowego jest bardziej złożony. Gra 
tu ta j rolę podwyższenie się poziomu wapnia 
i fosforu we krwi.

Przy każdym  zranieniu, czy złam aniu kości 
w obrębie uszkodzenia ulegają rozszerzeniu na
czynia krwionośne, przychodzi do przekrw ienia 
czynnego, które zwiększa wchłanianie w apnia 
i fosforu z kości z następowym  podwyższeniem 
p.oziomu tych kationów we krwi. Pow staje 
wskutek tego rozrzedzenie s truk tu ry  kostnej 
(osteoporosis).

W wyniku podwyższenia się poziomu wapnia 
i fosforu we krw i przychodzi do zwiększonego 
ich w ydalania z moczem. W ystępuje więc hiper- 
kaicinuria i fosfaturia. Fosforany w ypadają ła t
wiej w moczu zakażonym i zasadowym.

Podwyższenie się poziomu w apnia i fosforu 
we krw i może być wywołane także unierucho
mieniem ciała np. w opatrunkach gipsowych 
po złamaniach, zapaleniu lub gruźlicy kości. R u
chy mięśniowe ograniczone są do minimum, 
w skutek czego przychodzi do zaniku kości ex 
inactivitate. Podobnie dzieje się przy długo
trw ałym  leżeniu w następstw ie zabiegów w y
konywanych na narządach jam y brzusznej. 
Czynnikiem szkodliwym jest także gorszy od
pływ moczu przy nieruchomym , poziomym uło
żeniu chorego.

Przy złam aniu kręgosłupa zachodzą w arunki 
specjalne. Złam anie takie łączy się zwykle 
z większym lub m niejszym  uszkodzeniem rdze
nia kręgowego- W tym  więc w ypadku do zła
m ania i unieruchom ienia dołącza się jeszcze 
zastój w  drogach moczowych.

Pow stawanie zatorów w miąższu nerkow ym  
uw ażane jest także za podłoże kamicy. Zatory 
te pochodzą z pierwotnego ogniska ropnego np. 
w kości. Zator powoduje powstanie ograniczonej 
m artw icy tkanki nerkow ej, k tóra w przyszło
ści stać się może jądrem  kamienia.

Należy wspomnieć o możliwości powstania 
kamicy w następstw ie odmrożenia. W piśm ien
nictwie znalazłem  jeden taki przypadek opisany 
przez C u ł u k i d z e .  Kamica nerkow a powstała 
po ciężkim odmrożeniu obu stóp. U chorego wy
konano obustronną am putację stóp w linii Cho- 
p a rt’a. W cztery lata  później powstała kamica 
nerki lewej. Odmrożenie powoduje również za
nik kości z następow ą hiperkalcem ią i hiper- 
fosforemią i z wszystkim i omówionymi już na
stępstwami,



Kamica nerkow a powstać może również 
w związku z długotrw ałym  podawaniem  prepa
ratów  sulfamidowych. Wiemy, że przy podawa
niu sulfamidów w ypada w moczu kwaśna he- 
m atyna pod postacią kryształów . W ypada ona 
wyłącznie w  kwaśnym  środowisku moczu. W y
padanie hem atyny powoduje tworzenie się zło
gów w postaci błota, k tóre blokuje drogi mo
czowe i powoduje bezmocz- K ryształy hem a
tyny mogą stać się również podłożem kamicy 
nerkowej. Przypadki takie są opisywane w pi
śmiennictwie.

Kam ica pourazowa nie zawsze m anifestuje się 
w ystąpieniem  ataku kolki nerkow ej. Powodem 
kolki jest zatkanie dróg odprowadzających i blo
kada nerki. Chory, u którego w ytw orzył się ka
m ień nie w ykonuje najczęściej ruchów czyn
nych i kam ień nie ma sposobności przesunięcia 
się w  kierunku moczowodu i nie powoduje jego 
zamknięcia.

Na Oddziele Urologicznym obserwowaliśmy 
ostatnio cztery takie przypadki.

i zaburzenia przy oddawaniu moczu- Po kilku 
dniach wśród silnych bólów i parć chora oddała 
samoistnie kam ień pęcherzowy wagi 42 g (fig. 
2). W następstw ie przejścia kam ienia przez cew-

Fig. 2. C hora  A. T. la t 68 . (Nr h ist. chor. 719/49)

kę wystąpiło zupełne zniszczenie zwieracza 
cewki i nietrzym anie moczu.

P r z y p a d e k  III. Chory S. T. la t 43 (hist, 
chor. Szpit. Okr. N r 5, 67/50). W 1945 r. otrzy-

Fig. 1. C hora R. S. la t  47. (Nr h ist. chor. 112/49). 
U ro g ra fia  dożylna. N a tle  p lam  k o n tra s tu  w idoczne 

liczne, d robne  cien ie  k o nk rem en tów .

P r z y p a d e k  I. Chora R. S. lat 47 (Nr hist, 
chor. 112/49). W następstw ie operacji W erthei- 
ma w ytw orzyła się przetoka pęcherzowo- 
skórna. U chorej wykonano zabieg plastyczny 
zeszycia przetoki pęcherzowej, pozostawiając 
przetokę nadłonową. S tan chorej był bardzo 
ciężki;-przez długi czas utrzym yw ano drenaż pę
cherza- Chora w czasie pobytu w  szpitalu skar
żyła się kilkakrotnie na nieznaczne pobolewa- 
nia w okolicy obu nerek. W ykonane zdjęcia ren t
genowskie wykazały obecność w obu nerkach 
licznych, drobnych kam yków (fig. 1). Przez cały 
czas pobytu w szpitalu (11  miesięcy) u trzym y
wał się zasadowy odczyn moczu.

P r z y p a d e k  II. Chora A. T. lat 68 (Nr hist, 
chor. 719/49). Chora doznała na wiosnę 1945 r. 
postrzałowego złam ania praw ej kości udowej. 
Po w ypadku leżała przez 9 miesięcy. W jesieni 
1949 r. pojaw iły się silne bóle dołem brzucha

Fig. 3. C hory  S. T. (N r h ist. chor. 67/50). 
Z d jęcie  p rzeg lądow e. K am ień  dolnego k ie licha. 

(N erka lewa).



mał postrzał w  nerkę praw ą i w okolicę kręgo
słupa lędźwiowego. Nerkę usunięto. W ystąpiło 
porażenie kończyn dolnych i bezwiedne odda
wanie moczu i stolca- Próba w yjęcia tkwiącego 
w okolicy IV kręgu lędźwiowego odłam ka nie 
powiodła się. Po 9 m iesiącach dolegliwości ustą
piły i chory powrócił do służby. W trzy  m ie
siące później w ystąpiły  ataki kolki nerkowej 
lewostronnej. Rozpoznano kam ień miedniczki | 
nerkowej lewej i wykonano pielolitotomię. 
W 1950 r. pojaw iły się ponownie ataki kolki ner- j  

kowej po stronie lewej. Stwierdzono rentgeno
logicznie obecność małego kam yka w dolnym 
kielichu (fig. 3).

P r z y p a d e k  IV. Chory Z. S. la t 26 (Nr 
hist. chor. 2Q8/51). W 1945 r- postrzałowe zła
m anie kości udowej lewej połączone z uszkodze
niem  staw u kolanowego. W przebiegu chorobo
wym  wystąpiło długotrw ałe ropne zapalenie ko
ści udowej i stawu kolanowego. Chory leżał 
przez 4 miesiące. W dwa lata  później w ystą
piła kolka nerkow a lewostronna. A taki pow ta
rzały się co kilka tygodni. Stwierdzono kam ień 
w miedniczce nerkowej lewej (fig. 4).

Objawy kam icy pourazowej pojaw iają się 
mniej więcej w trzecim  lub czw artym  miesiącu 
po zranieniu lub uszkodzeniu kości. Nie jest to 
jednak regułą, gdyż znane są przypadki w ystą
pienia objawów i w kilka lat po urazie. Współ
istniejące w  drogach moczowych zakażenie 
skraca okres bezobjawowy.

Rozpoznanie kam icy pourazowej jest łatwe, 
jeżeli tylko o tej możliwości się pam ięta. Zdję
cie rentgenow ske narządu moczowego i u rogra
fia dożylna rozstrzyga najczęściej o sprawie.

Kam icę pęcherzową stw ierdzam y cystosko
pią i badaniem  rentgenowskim . Oba badania 
muszą być przeprowadzone, gdyż w razie 
stw ierdzenia Roentgenem  jadra  metalicznego 
kam ienia lito trypsja  jest wyłączona. Kam ienie 
pęcherzowe powstać też mogą na jądrze kost
nym, a więc m artw aku, k tóry  dostał się do pę
cherza przy równoczesnym zranieniu pęcherza 
i złam aniu miednicy.

Bardzo ważne znaczenie ma działanie profi
laktyczne. Należy zwrócić całą uwagę w k ierun
ku zabezpieczenia chorego przed powstaniem  
kam icy pourazowej. Dlatego też w leczeniu po
operacyjnym  np. po zranieniu czy operacji kost
nej trzeba regularnie badać mocz i poziom w ap
nia we krwi, a w razie podejrzenia na tworzenie 
się kam ieni wykonać zdjęcie rentgenowskie.

P rzy  zranieniach narządu moczowego należy 
starannie usunąć wszystkie ciała obce, zwalczać 
zakażenie, chronić przed zastojem moczu. Na
leży kontrolować oddziaływanie moczu i jeżeli 
stw ierdzi się oddziaływanie zasadowe, trzeba 
się starać odczyn ten  zmienić na kw aśny przez 
dietę zakwaszającą lub przez podawanie środ
ków zakwaszających. Trzeba zaznaczyć, że czę
sto nie udaje  się to mimo zastosowania wszel
kich środków.

Godne polecenia jest wczesne w staw anie po 
operacjach, gim nastyka oraz częste zm iany po
łożenia. G im nastyka powinna być obmyślona 
w ten sposób, ażeby obejmowała możliwie na j
większą ilość mięśni, nie szkodząc przy tym  nor-

Fig. 4. C hory  Z. S. (N r h ist. chor. 208/51).
Z djęcie  p rzeg lądow e. K am ień  m iedniczk i n erk o w ej 

lew ej.

m alnem u procesowi gojenia kości. M asuje się 
natom iast mięśnie, k tóre nie mogą brać udziału 
w ruchach czynnych.

Należy dalej zwrócić uwagę na odżywianie 
chorych- Pokarm  powinien być urozm aicony,. 
lekkostraw ny i niezbyt obfity. Główny nacisk 
położyć należy na owoce, jarzyny, kasze, miód, 
mleko. Należy podawać duże ilości płynów. 
Podajem y także wody hipotoniczne. Wzmożona 
diureza spłukuje m echanicznie drogi moczowe;



mocz jest mniej wysycony, przeto m niejsze są 
szanse w ypadania krystaloidów.

Leczenie kamicy pourazowej winno być przy
najm niej w początkach zachowawcze. Ponieważ 
w tym  okresie nie można usunąć podłoża po
wstaw ania kamieni, trzeba się liczyć z tym, że 
po usunięciu jednego kam ienia mogą tworzyć 
się następne. W razie koniecznej pielotomii lub 
nefrotomii pozostawiamy przetokę miedniczko- 
wą, która umożliwia płukanie, stosowanie roz
tw oru ,,G“ lub ,,M“ i zabezpiecza dobry odpływ 
moczu.

Roztwór ,,G“ i „M“ m ają następujący skład:

Roztiuór ,,G“: Roztiuór „M1'

acidi citr. 
magn. oxyd

32,25 
3,84

natr. carbon. 4,37 
aquae dest. ad 1000,00

32,25 
3,84

natr. carbon. 8,84 
aquae dest. ad 1000,03

acidi citr, 
magn. oxyd.

Jakie znaczenie płyny te  mieć będą jako roz
puszczalniki przy kamicy .nerkowej nie w ia
domo. Zastosowanie ich jednak w przypadkach 
cystitis incrustata dawało niejednokrotnie dobre 
w yniki lecznicze, o czym sami m ieliśmy moż
ność się przekonać.
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M. K ĘD R A  i M. K ORDU BA W rocław

O wartości próby kadmowej 
w ocenie uszkodzenia miąższu wątroby

(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A kadem ii M edy
cznej w e W rocław iu. K ie row n ik : P rof. d r  E. Szczeklik)

Rozpoznawanie uszkodzenia miąższu w ątroby 
i zapobieganie przejściu w stan przew lekły na
potyka niejednokrotnie na bardzo duże trudno
ści. Zwykle zgłaszają się chorzy z daleko posu
niętym i i nieodw racalnym i zm ianam i wątroby. 
W wywiadzie stw ierdzam y u nich przebyte 
i ,,wyleczone“ przed laty  zapalenie w ątroby 
z żółtaczką, zapalenie dróg żółciowych, alkoho
lizm, rzadziej przebytą kiłę. Późne wystąpienie 
objawów ze strony w ątroby tłum aczy się tym, 
że ciężjkie zaburzenia w ystępują dopiero po

zniszczeniu więcej niż 80% miąższu w ątroby 
( M a n n  i M a g a t h ) .  A jeszcze dzisiaj dla 
wielu lek arzy  ustąpienie żółtaczki i zmniejsze
nie się w ątroby po jej zapaleniu wystarcza, by 
uznać chorego' za wyleczonego i pozwolić na 
powrót do norm alnego trybu  życia. Tymczasem 
procesy zapalno-zwyrodnieniowe mogą postę
pować dalej niespostrzeżone, aż wreszcie, na
wet po wieloletnim  trw aniu, doprowadzają do 
znacznego zniszczenia miąższu w ątroby i do jej 
niedomogi, podobnie jak  to się dzieje w prze
wlekłych zapaleniach nerek. Zasadniczą zaś 
przyczyną późnego rozpoznania schorzeń m iąż
szu w ątroby jest brak  dotychczas nieza-wodnych 
i dostępnych sposobów w ykryw ania wczesnych 
okresów jej uszkodzenia.

Jakkolw iek badania lat ostatnich przyniosły 
nam wiele nowych m etod kliniczno-laboratoryj- 
nych, jak próba kefalinowo - cholesterolowa 
Mac L a g a n a, tymolowa I l a n g e r a ,  próba 
z koloidalnym  złotem, protrom binow a Q u i c- 
k a i wiele innych, to w chwili obecnej nie roz
porządzamy taką metodą, k tóra byłaby nieza
wodną. Każdy nowy sposób jest tylko mniej lub 
więcej doskonałym przyczynkiem  w t^j dzie
dzinie. Przyczyną niedoskonałości każdej z m e
tod jest przede wszystkim to, że w ątroba jest 
narządem  o bardzo złożonych czynnościach ży
ciowych, których liczba ma wynosić około 30, 
a liczba przem ian chemicznych, zachodzących 
w niej ma wynosić około 100 ( I w y  wg К  u- 
b i с к i e g o). W następstw ie zaś uszkodzenia 
miąższu w ątroby mogą ulec zaburzeniu jedna 
lub kilka czynności, bardzo rzadko zaś wszyst
kie, jak np. w ostrym, żółtym zaniku wątroby. 
Każda zaś próba czynnościowa odzwierciedla 
tylko zaburzenie jednej przem iany lub jednej 
funkcji życiowej wątroby. Dlatego, badając np. 
przem ianę węglowodanową czy barw ików  żół
ciowych możemy znaleźć stan prawidłowy, co 
nie wyłącza zupełnie istnienia uszkodzenia w ą
troby. Dokładne określenie stanu miąższu w ą
troby wym aga przy obecnym stanie wiedzy 
bardzo żmudnych badań i możliwe jest tylko 
w  doskonale wyposażonych pracowniach k ii- ' 
niczno-chemicznych. Lekarz zaś, pracujący bądź 
w przychodni, bądź w m niejszym  szpitalu, po
zbawiony jest możliwości oceny stanu miąższu 
w ątroby zwłaszcza w przypadkach podejrza
nych- Ża doskonałą próbę badania czynności w ą
troby należało by uznać taką, k tóra byłaby swo
istą dla niej i łatw ą do wykonania.

Spośród w ielu nowych prób czynnościowych 
wątroby, jakie przyniosły nam  badania lat 
ostatnich, na szczególną uwagę zasługuje próba 
kadmowa W u n d e r  1 y ‘a i W u h r m a n a ,  
a to ze względu na łatw e wykonanie, łatw ą oce
nę i zdaniem tychże autorów ze względu na du
żą swoistość w ocenie uszkodzenia miąższu w ą
troby. Z tych też powodów próba ta  może przy
nieść duże usługi lekarzowi, k tóry  może ją  w y
konać w w arunkach am bulatoryjnych. Zasada



próby kadmowej polega podobnie, jak  odczynu 
Takata-A ry, W eltm anna, Biernackiego na za
chwianiu równowagi białek krwi, tj. na wzro
ście globulin i zm niejszeniu album in, k tóre to 
zaburzenia w ystępują zwłaszcza w przew lek
łych uszkodzeniach miąższu wątroby. Ze wzglę
du jednak na to, że zaburzenia równowagi bia
łek w ystępują nie tylko w chorobach wątroby, 
lecz także i innych narządów lub w zaburze
niach ogólno-ustroj owych, próba kadmowa nie 
jest próbą swoistą. Służyć ona może dla oceny 
stanu w ątroby po wyłączeniu innych przyczyn, 
sprowadzających zaburzenie równowagi białek,

W ykonanie: na czczo pobiera się kilka ml 
krw i do probówki do wirowania. Po odwirowa
niu przez kilka m inut odpipetowuje się surowi
cę. Do dwóch probówek o średnicy 5 mm wlewa j 
się po 0,4 ml surowicy. Do jednej z probówek | 
dodaje się 4 krople 0,4°/o wodnego roztw oru ; 
siarczanu kadmu. Druga probówka służy dla 
kontroli. W ynik odczytuje się po 5 m inutach. 
Próba jest dodatnia, jeżeli w surowicy wystąpi 
zmętnienie, którego stopień określa się, patrząc 
przez probówki na ram y okna.

Ocena wyników:
1. Próba jest ujem na (—), jeżeli w probówce 

z siarczanem  kadm u nie wystąpiło zm ęt
nienie.

2. Próba jest w ątpliw a (+  —), jeżeli surow i
ca jest lekko m ętna, ale ram y okna są je 
szcze widoczne.

3. Próba jest dodatnia ( +  ), jeżeli ram y okna 
są niewidoczne, ale światło prześwieca-

4. Próba jest silnie dodatnia ( + + ) ,  jeżeli 
zm ętnienie jest bardzo duże.

Wg H a u e n s t e i n a  próba kadmowa cechu
je się dużą swoistością dla uszkodzenia m iąż
szu w ątroby i w ypada dodatnio w dużym odset
ku przypadków. W śród 35 przypadków m ar
skości w ątroby otrzym ał on w ynik dodatni w 12 
przypadkach, a silnie dodatni w 13 przypad
kach. Odczyn zaś Takata-A ry dodatni otrzym ał 
u tych samych badanych w 21 przyp. Spośród 
zaś 26 przypadków nowotworów w ątroby od
czyn kadmowy był dodatni w 21, a odczyn Ta
kata-A ry  w 8 przyp. W grupie 39 przypadków 
zapalenia zakaźnego w ątroby dodatni odczyn 
kadmowy otrzym ał w 20, a Takata-A ry w 8 
przypadkach. Wg H a u e n s t e i n a  próba 
kadmowa 'może być ujem na, mimo rozległego 
uszkodzenia miąższu w ątroby w daleko posu
niętych wyniszczeniach, w przypadkach prze
biegających ze znacznie podniesionym pozio
mem bilirubiny, k tóra ponadto u trudn ia  w sku
tek zm ętnienia surowicy ocenę. W przypadkach 
zaś, w których próba kadmowa była dodatnia 
powikłania zwłaszcza przebiegające z podwyż
szoną ciepłotą powodowały nasilenie odczynu. 
W Ш  Klinice Chorób W ewnętrznych we W ro
cławiu wykonujem y odczyn kadm owy od pół
tora roku. Równocześnie wykonujem y w celach

porównawczych badanie odczynu Takata-A ry, 
Biernackiego, białek krwi, azotu niebiałkowe- 
go, krzyw ą cukrową i inne.

W niniejszej pracy podajem y nasze doświad
czenia z próbą kadmową w ykonaną w 128 przy
padkach, z czego 91 przypada na schorzenia w ą
troby, a 37 na schorzenia pozawątrobowe, 
w których stwierdzono odczyn Biernackiego.

W grupie schorzeń w ątroby były następujące 
przypadki:
g ru p a  I.: m arskość w ą tro b y  — 7 p rzypadków

„ II.: m arskość  w ą tro b y  se r
cow a — 7 p rzypadków

,, III.: zakaźne  zapa len ie  w ą 
tro b y  —  18 p rzypadków

,, IV.: p rzew lek łe  zapa len ie  w o
reczk a  żółciow ego — 27 p rzypadków
z pow iększ, w ą tro b y  —■ 7 p rzypadków

„ V.: p rzew lek łe  zapa len ie  w o
reczk a  żółciow ego ̂  — 27 p rzypadków

„ VI.: k am ica  w oreczka żół
ciowego i d róg  żółcio
w ych  — 25 p rzypadków

Dodatni odczyn kadmowy ( +  ,+  + )  stw ier
dzono w 34 przypadkach, co stanowi około 
37,5%. Częstość i nasilanie występowania do
datniego odczynu w poszczególnych grupach 
przedstaw ia zestawienie N r 1.

Z EST A W IE N IE  N r 1

Odczyn kadmoujy - + + + + Razem
G rupa I. 1 4 2 7

II. 1 1 4 1 7
III. 10 1 6 1 18
IV. 5 2 7
V. 20 1 5 1 27

VI. 16 1 5 3 25
Razem 52 5 26 8 91

Z zestawienia tego wynika, że w I grupie 
(7 przyp.) odczyn kadmowy był w  6 przyp. do
datni, w 1 przyp. wątpliwy, w  grupie II (7 
przyp.) był w 5 przyp. dodatni, a w 1 wątpliwy. 
W grupie III (18 przyp.) w 7 przyp. był do
datni, w 1 wątpliwy. W grupie IV (7 przyp.) 
w 2 przyp. był dodatni. W grupie V (27 przyp.) 
w 6 przyp. był dodatni, a w 1 wątpliwy. W gru
pie VI (25 przyp.) w 8 był dodatni a w 1 w ąt
pliwy. Prawdopodobnie najw iększe uszkodzenie 
miąższu było w grupie I i II i dlatego odczyn 
kadmowy w ypadł przeważnie dodatnio. Nato
m iast w grupie III (zakaźne zapalenie wątroby) 
uszkodzenie obejm uje tylko część miąższu wą
troby i jest przeważnie przejściowe, dlatego od
czyn dodatni w ystąpił w znacznie m niejszym  
odsetku. H a u e n s t e i n  stw ierdził w praw 
dzie w  tej grupie w 50% odczyn dodatni, pod
kreśla jednak, że wśród jego chorych były cięż
kie powikłania (ostry żółty zanik wątroby, m ar
skość wątroby), czego nie obserwowaliśmy 
wśród naszych chorych. W grupie IV, V i VI, 
w których m ieliśmy do czynienia z zapaleniem 
dróg żółciowych i woreczka żółciowego, dodat



ni odczyn kadmowy stw ierdziliśm y w 16 przyp. 
(na ogólną liczbę 59). Podkreślić należy, że do
tychczas zwracano stosunkowo mało uwagi na 
możliwość uszkodzenia m iąższu w ątroby 
w przebiegu schorzeń woreczka i dróg żółcio
wych, za w yjątkiem  spraw  ostrych, ropnych 
i długotrwałego u trudn ien ia  odpływu żółci (E p- 
p i n g e r ) .  Ostatnio wykazano dzięki dokład
nym  badaniom chemicznym  i bioptycznym  w ą
troby, że i w  tej grupie schorzeń w ystępuje nie
rzadko uszkodzenie miąższu wątroby, k tóre mo
że naw et doprowadzić do marskości w ątroby 
( G u y - A l b o t ,  F i e s s i n g e r ,  M a t z e r ,  
B a / l t z ,  C o m a n d u r a s ,  S t e e l e ,  B r o u 

w e r  i inni)- Stosując zaś odpowiednie leczenie 
przed lub po zabiegu operacyjnym  uzyskiw a
no w ybitną popraw ę stanu miąższu wątroby.

Odczyn kadm owy a odczyn Takata-A ry.

We wszystkich przypadkach wykonano rów
nocześnie odczyn Takata-A ry. Dodatni odczyn 
stwierdzono w 34 przypadkach a w ątpliw y 
w  16 przypadkach. Dla oznaczenia odczynu Ta
kata-A ry  wprowadzono następujące znaki:

odczyn ujem ny — ^fcak zupełny zm ętnienia 
(—); odczyn w ątpliw y — zm ętnienie w mniej 
niż w 3 probówkach (+ ) ; odczyn dodatni — 
zm ętnienie w 3 probówkach ( +  ); odczyn silnie 
dodatni — zm ętnienie w  więcej niż w  3 pro
bówkach ( + + ) .

Zestaw ienie n r  2 przedstaw ia w yniki odczy
nu Takata-A ry.

ZEST A W IE N IE  N r 2

O. T. -  A. — + + Razem

Grupa r. 1 1 2 3 7
* II. 1 ‘ 1 3 2 7

» III. 8 3 5 2 i s
IV. 2 4 1 7

Л V. 16 4 Р 'Ш " 27
VI. 13 7 5 25

R a z e m 41 16 26 8 91

Z zestawienia tego wynika, że dodatni odczyn 
T akata-A ry otrzym aliśm y w grupie I, II (14 
przyp.) w 12 przypadkach. W grupie III (18 
przyp.) dodatni odczyn T akata-A ry był w 8 
przypadkach, w grupie IV (7 przyp.) w 5 przy
padkach, w grupie zaś V i VI (w sumie 52 
przyp-) w  11 przypadkach.

Z porów nania zestawień I i II wynika, że u- 
jem n y 'o d czy n  kadmowy otrzym aliśm y w 52 
przypadkach (57°/o), ujem ny zaś odczyn Takata- 
A ry  w 41 przypadkach (45%). W ątpliw y zaś 
odczyn kadmowy otrzym aliśm y w 5 przypad- 
к а ф  (5,45%), a Takata-A ry w 16 przypadkach 
(17)Ś%). W ynikało by z tego, że odczyn Takata- 
A ry jest bardziej czuły od odczynu kadmowe
go. W artości ujem ne względnie dodatnie odczy
nu kadmowego i ich nasilenie nie szły jednak

zawsze w parze z takim i wartościam i odczynu 
Takata-A ry. Jedynie w grupie I i II, w  których 
uszkodzenie miąższu w ątroby  było największe, 
w yniki obu odczynów były praw ie takie same.

Zestaw ienie n r  3 przedstaw ia równoczesne 
zachowanie się odczynu kadmowego i odczynu 
Takata-A ry. Z zestawienia tego wynika, że na 
52 ujem nych odczynów kadmowych w 13 od
czyn Takata-A ry był dodatni. Na 5 przypadków 
z odczynem kadmowym  w ątpliw ym  w 1 przyp. 
odczyn T akata-A ry był dodatni. W śród 26 przy
padków z dodatnim  odczynem kadmowym, od
czyn Takata-A ry w 8 przypadkach był ujem ny. 
W śród 8 przypadków z silnie dodatnim  odczy- 

' nem  kadmowym  ujem ny odczyn Takata-A ry 
był w  3. Na ogólną więc liczbę 34 przypadków 
z dodatnim  odczynem kadmowym  w 9 stw ier- 

' dzono równocześnie u jem ny odczyn Takata- 
Ary.

Z EST A W IE N IE  N r 3

Odczyn
kadmoujy — + + +  + Razem

Odczyn Т.—A. — 28 2 8 3 41

» ± 11 2 2 2 17

.. 4" 13 1 10 1 25

- + + 6 2 8

Razem 52 5 26 8
■ '

91

Odczyn kadmowy a opadanie krw inek 
czerwonych.

Zachowanie się odczynu kadmowego nie zaw
sze szło w parze z odczynem Biernackiego. Do
datniem u odczynowi kadmowemu nie zawsze 
towarzyszyło przyśpieszone a ujem nem u -— pra
widłowe opadanie krw inek czerwonych. Równo- 

' czesne zachowanie się odczynu kadmowego 
i odczynu Biernackiego przedstaw ia zestawie
nie n r 4- W zestawieniu tym  uwzględniono w ar
tości opadania krw inek czerwonych po drugiej 
godzinie, przyjm ując za górną granicę norm y 
20 mm.

Z EST A W IE N IE  N r 4

O dczyn kadmomy —  ■ ± + + +
OB <20 mm 17 2 12 1 32
OB 20-40 mm 19 4 2 25
OB 40-60 mm 8 2 3 2 15
OB 60-80 mm 1 1 1 3
OB 80-100 mm 3 1 4
O B >100 mm 5 5 2 12

R a z e  m 52 5 26 8 91

Z zestawienia tego wynika, że w 13 przypad
kach z dodatnim  odczynem kadmowym  odczyn 
Biernackiego był praw idłowy albo zwolniony.



Tego rodzaju w yniki otrzym ano w 5 przypad
kach zakaźnego zapalenia wątroby, w 6 
przypadkach zapalenia woreczka żółciowego 
i w dwóch przypadkach kam icy żółciowej. 
W 38 zaś przypadkach schorzeń w ątroby i dróg 
żółciowych, w których odczyn Biernackiego był 
wysoki, odczyn kadmowy był ujem ny.

Odczyn kadm owy a białka krwi.

Białko surowicy oznaczano refraktom etrem , 
a frakcje białkowe sposobem opartym  na ozna
czeniu lepkości surowicy w iskozym etrem  Hes- 
sa (wg Hallmanna).

ZEST A W IE N IE  N r 5

Poziom  b ia łka <  6,5 %;6,5%—8,2% > 8,2% razem

P rz y p a d 
ki
schorzeń
w ątro b y

z u jem n y m  
odcz. kadm . 3 19 3 37

z dod. odcz. 
kadm ow ym 5 21 11 37

In n e  choroby  (w yso
ki OB) 6 24 7 24

Z EST A W IE N IE  N r 6

. Poziom  a lbum in <4,6% 4,6%-6,5°/j >6,5% razem

P rz y p a d 
ki

z dod. odcz. 
kadm ow ym 14 11 25

schorzeń
w ątro b y z u jem n y m  

odcz. kadm . 17 18 2 37

In n e  choroby  (w yso
ki OB) 5 21 11 37

ZEST A W IE N IE  N r 7

Poziom  g lobulin < 1 ,2% 1,2%—2,3% > 2 ,3% razem

P rz y p a d - ' , 2 dod ' odcz- kadm ow ym
4 21 25'

schorzeń  1
w ątro b y  z u jem n y m  

j odcz. kadm . 4 9 24 37

In n e  choroby (w yso
k i OB) 6 13 18 37

ZEST A W IE N IE  N r 8

Stos. alb .: glob. < 1 1-2 2-3 :>3 razem

P rz y p a d 
k i

schorzeń
w ątro b y

z dod. odcz. 
kadm ow ym 10 10 5 25

z u jem nym  
odcz. kadm . 24 6 7 37

In n e  choroby  (w yso
k i OB) 20 9 8 37

Spośród 34 przypadków z dodatnim  odczy
nem kadmowym  oznaczono białka krw i w 25. 
Wg M a r c h l e w s k i e g o  i S k a r ż y ń 
s k i e g o  ilość białka całkowitego we krw i w y
nosi od 6,5%— 8,2%, z czego na album iny przy
pada 4,6%— 6,7%, na globuliny 1,2%—'2,3%. 
Stosunek więc album in do globulin wynosi oko
ło 2:1. Spośród wspom nianych 25 przypadków 
z dodatnim  odczynem kadmowym w 19 poziom

| białka był prawidłowy, w 3 obniżony, a w trzech 
— podwyższony. A lbum iny były praw idłowe 
w 11, obniżone w 14 przypadkach. Globuliny 
były podwyższone w 21 przypadkach, a obni
żone w 4 przypadkach. Stosunek album in do 
globulin w ahał się w 5 przypadkach między 
2— 3, a w 20 przypadkach był m niejszy od 2 
(w tym  w 10 przypadkach był m niejszy od 1) 
(zestawienie N r 5, 6 , 7, 8). Wśród 58 przypad
ków schorzeń w ątroby z ujem nym  odczynem 
kadmowym  oznaczono białka surowicy w 37 
przyp. Całkowita ilość białka była praw idłowa 
w 21 przypadkach, obniżona w 5 przyp- i pod
wyższone w 11 przypadkach. A lbum iny były 
praw idłowe w 18 przyp., obniżone w 17, pod
wyższone w 2 przyp. Globuliny były praw idło
we w 9 przyp., obniżone w 4 i podwyższone 
w 24 przyp. W skaźnik album inowo-głobulinowy 
był m niejszy od 2 w 24 przyp.; w 6 przyp. w a
hał się od 2—3; w  7 przyp. był wyższy od 3. 
Z porównania zachowania się białek krw i w y
nika, że w grupie 25 przypadków z dodatnim  
odczynem kadmowym  globuliny były podwyż
szone w 21 przyp. W grupie zaś 37 przyp. 
z ujem nym  odczynem kadmowym  poziom glo
bulin był podwyższony w 24 przyp. Znaczyło
by to, że ogólny wzrost globulin nie jest jedy
nym  czynnikiem, od którego zależy dodatni od
czyn kadmowy. Także nasilenie odczynu kad
mowego nie szło w parze ze wzrostem  globulin.

Dla wykazania, w jakim  stopniu odczyn kad
mowy jest nieswoisty przeprowadzono te same 
badania w 37 przypadkach z różnym i choroba
mi, przebiegającym i z praw idłową lub podnie
sioną ciepłotą, w których brak było danych k li
nicznych dla uszkodzenia miąższu wątroby, 
a w których odczyn Biernackiego był wyraźnie 
przyśpieszony. W tej ■ grupie chorób stw ierdzo
no dodatni odczyn kadmowy w 4 przypadkach, 
a silnie dodatni w 1 przypadku (razem 13,5%). 
Odczyn zaś Takata-A ry był w 7 przyp. w ątp li
w y (18%), w  4 przyp. dodatni, w 1 przyp. silnie 
dodatni (razem 13,5%). Opadanie krw inek czer
wonych po 2 godz. wynosiło od 26— 135 mm. 
Poziom białka we krw i był praw idłowy w 24 
przyp., obniżony w 6 przyp., podwyższony w 7 
przyp. (zest. 5). Poziom album in był praw idło
w y w 21 przyp., obniżony w 1 1 , podwyższony 
w 5 przyp- (zest, n r 6). Poziom globulin był p ra
widłowy w 13, obniżony w 6 i podwyższony 
w 18 przyp. (zest, n r 7). Stosunek album in do 
globulin był m niejszy od 2 — w 20 przyp.; 
w 9 przyp. wynosił od 2—3; w 8 przyp. był 
wyższy od 3 (zest, n r  8). Zaznaczyć należy, że 
w 6 przyp., w których w ystąpił odczyn kadm o
w y w ątpliw y lub dodatni, stwierdzono równo
cześnie w ątpliw y lub dodatni odczyn Takata- 
Ary. Odczyn T akata-A ry w ątpliw y lub dodatni 
w ystąpił jednak w większej ilości przypadków, 
niż odczyn kadmowy. I-lość i nasilenie obu od



czynów nie szły w parze zawsze ze wzrostem 
globulin. W 5 bowiem przyp. ze wskaźnikiem 
album inowo-globulinowym  m niejszym  od 1 oba 
odczyny były ujem ne. W 2 zaś przyp- z wyso
kim w skaźnikiem  album inowo-globulinowym  
(4— 5) odczyn kadm owy w 1, a odczyn Takata- 
A ry w 3 przyp. były dodatnie.

Omówienie wyników.
Celem niniejszej pracy było stw ierdzenie sto

pnia przydatności odczynu kadmowego w oce
nie scnorzeń miąższu wątroDy. odczyn ten  za
sługuje na szczególną uwagę ze względu na ła
tw e wykonanie i ocenę. Z tego Względu mógłby 
oddać duze usługi w codziennej pracy 1екаг- 
skiej, naw et am bulatoryjnej, podoonie jak  ba
danie moczu na obecnosc białka. Z dotychcza
sowych badań wynika, że odczyn kadmowy jest 
bardziej swoisty dla uszkodzenia miąższu w ą
troby od odczynu Takata-A ry; ten  ostatni na 
podstawie bardzo w ielu prac także autorów 
polskich ( M u s i a ł ,  C h r z a n o w s k i )  uzna
ny  jest za wysoce swoisty. Dodatni bowiem od
czyn T akata-A ry stw ierdzono w około 85"/o 
przypadków  marskości w ątroby. Porów nanie 
odczynu kadmowego z odczynem Takata-A ry 
na tra fia  jednak  na pewne trudności- Ocena bo
wiem  odczynu Takata-A ry opiera się na bada
niu zm ętnienia w  8 probówkach, podczas gdy 
w odczynie kadm ow ym  posługujem y się tylko 
l lub 2 probówkami. W ydaje się, że wykonanie 
odczynu kadmowego z takim iż samym i rozcień- 
czeniami, jak  w odczynie Takata-A ry mogłoby 
wyrównać zachodzące różnice. W badaniach n a 
szych, przeprowadzonych na chorych ze scho
rzeniem  wątroby, stw ierdziliśm y odczyn kad
mowy w ątpliw y lub dodatni w 39 przyp- Od
czyn Takata-A ry w ątpliw y lub dodatni otrzy
m aliśm y zaś w 52 przyp. W ynikałoby z tego, że 
odczyn Takata-A ry jest bardziej czuły od od
czynu kadmowego, za czym przem aw iają 
badania, przeprowadzone w przypadkach z za
kaźnym  zapaleniem  wątroby. Nie ulega bo
wiem wątpliwości, że we wszystkich tych przy
padkach miąższ w ątroby był uszkodzony. W ąt
pliw y lub dodatni odczyn kadmowy otrzym a
liśm y na 18 przyp. — w 7, a odczyn Takata- 
A ry w 10 przyp. W grupie zaś I i II (w sumie 
14 przyp.), w których m ieliśmy do czynienia 
z najw iększym  uszkodzeniem miąższu wątroby, 
oba odczyny dały w ynik dodatni w 13 przyp. 
Tylko w jednym  przypadku marskości serco
wej odczyn kadmowy był ujem ny; w  jednym  
zaś przypadku w ątroby zastoinowej odczyn Ta
kata-A ry  był ujem ny. Jakkolw iek ilość przy
padków w grupie I i II jest zbyt mała, to otrzy
m ane w yniki świadczą o dużej wartości odczy
nu kadmowego w ocenie stanu miąższu wątroby.

Porów nanie odczynu kadmowego z odczynem 
Biernackiego wykazało, że odczyny wątpliw e 
lub dodatnie nie zawsze szły w parze z przy
śpieszonym opadaniem  krw inek czerwonych.

Na 39 bowiem przyp. z dodatnim  lub w ątpli
wym  odczynem Kadmowym w 15 odczyn Dier- 

J  nackiego był praw idłowy. Pięć przypadków  (na 
ogomą liczbę b) z dodatnim  odczynem kadm o
wym  dotyczyło zakaźnego zapalenia wątroby; 
zas 9 przyp. dotyczyło przewlekłego zapalenia 
woreczka żółciowego i kam icy żółciowej, p rze
biegających bez ostrych objawów zapalnych- 
Podkreślić jednak należy, że dla odczynu B ier
nackiego duże znaczenie m ają białka osocza, 
zwłaszcza fibrynogen, dla odczynu kadmowego 
zaś białka surowicy. Także zaburzenie równo
wagi białek surowicy nie zawsze szło w parze 
z odczynem kadmowym. Na ogólną liczbę 25 
przypadków z dodatnim  odczynem kadmowym, 
w których oznaczano białka, globuliny były pod
wyższone w 21 przyp. a obniżone w 4 przyp. 
W skaźnik zaś album inowo-globulinowy był ob
niżony w 20 przyp. W śród 37 przyp. schorzeń 
w ątroby z u jem nym  odczynem kadmowym  po
ziom globulin był podwyższony w 24 przyp. 
Jakkolw iek więc odczyny Biernackiego, Taka
ta-A ry i kadmowy polegają na zaburzeniu rów
nowagi białek i wzroście globulin, to nie w ystą
piły one we wszystkich przypadkach, w  których 
je  stwierdzono. Ponadto przyspieszony odczyn 
Biernackiego i dodatnie odczyny Takata-A ry 
i kadmowy nie w ystępowały obok siebie równo
legle. Przyczyny różnego zachowania się w y
m ienionych odczynów należy dopatryw ać się 
w tym, że, jak  dzisiaj wiadomo, globuliny nie 
są białkiem  jednolitym  pod względem właści
wości fizyko-chem icznych i w poszczególnych 
przypadkach różne jego frakcje ulegają zmia
nom ilościowym i jakościowym. Prawdopodob
nie w badanych odczynach różne frakcje globu
lin odgryw ają m niejszą lub większą rolę. I tak 
A d n e r  i W a l t e n s t r o m  wykazali, że 
obok zm niejszenia album in m ają znaczenie 
w odczynie kadmowym  zaburzenia wśród frak 
cji globulin. Doświadczalnie wyliczyli oni, że 
odczyn kadmowy jest dodatni, jeżeli współ
czynnik alf a + gamma +  betai jest m niejszy od 
0,80. Ponadto inne zaburzenia w przem ianie 
m aterii w przebiegu schorzeń wątroby, jak  np- 
w zakresie soli m ineralnych i barw ików  żół
ciowych, towarzyszące zachwianiu równowagi 
białek mogą w yw ierać wpływ na przebieg w y
konywanych odczynów, co jest już od dawna 
znane w odczynie Biernackiego.

Takie badania przeprowadzone u chorych, 
u których odczyn Biernackiego był przyśpieszo
ny a brak  było danych dla uszkodzenia w ątro
by przem aw iają za tym, że ogólny wzrost glo
bulin nie jest jedynym  czynnikiem, w arunkują
cym w ystąpienie dodatniego odczynu kadmowe
go. Na ogólną liczbę 37 przyp. z przyspieszo
nym  odczynem Biernackiego w 20 stwierdzono 
wzrost globulin. Mimo to dodatni i w ątpliw y 
odczyn kadmowy w ystąpił tylko w 7 przyp., co 
stanowi 20°/o. Stw ierdzenie więc dodatniego od
czynu kadmowego w grupie różnych schorzeń



pozawątrobowych świadczy o jego nieswoisto- 
ści. Dlatego dodatni odczyn kadmowy może być 
sprawdzianem  uszkodzenia miąższu w ątroby po 
uwzględnieniu całokształtu stanu chorego i w y
łączeniu innych czynników, powodujących za
burzenie równowagi białek krwi.

Wnioski:
1. Odczyn kadmowy nie jest swoisty dla usz

kodzenia miąższu wątroby.
2. Dodatni odczyn kadmowy w ystępuje przede 

wszystkim  w przew lekłych chorobach w ą
troby, doprowadzających do rozlanego- usz
kodzenia jej miąższu.

b’. Ze względu na łatw e wykonanie i ocenę w i
nien być przeprow adzany naw et am bulato
ry jn ie  we wszystkich przypadkach, podej
rzanych o uszkodzenie miąższu wątroby-
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D r m ed. H a lin a  BECK O W A  K raków

Wpływ leczenia sprzężonego iperytem azoto
wym i małymi dawkami streptomycyny w przy

padku gruźlicy kręgosłupa z poprzecznym 
porażeniem

(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra 
kow ie. K iero w n ik : P ro f, d r A leksandrow icz!

Pierw sze doniesienie o zastosowaniu iperytu 
azotowego w gruźlicy kręgosłupa z porażeniem  
podali A l e k s a n d r o w i c z ,  A r e n d i S p e  t- 
t o w a. Ipery t zastosowano wówczas przypad
kowo dzięki pomyłce diagnostycznej- Leczono 
nim chorego z podejrzeniem  o nowotwór śród- 
piersia z powikłaniem  poprzecznymi porażenia
mi, k tó ry  okazał się nietypow ą gruźlicą kręgo
słupa.

W toku leczenia dużymi dawkam i iperytu  
azotowego, jakie wówczas stosowano (0,1 mg na 
kg wagi ciała) stwierdzono u chorego znaczną 
poprawę, zwłaszcza uderzające było szybkie, bo 
bezpośrednio po wstrzykiwaniach, ustępow anie 
porażeń i zmniejszenie guza śródpiersia.

Od tego czasu A l e k s a n d r o w i c z  opisał 
12 przypadków, w których ustępowanie pora
żeń uprzednio nie oddziaływujących na żadne 
inne leczenie można było powiązać z zastosowa
niem iperytu  azotowego, gdyż zaczęły ustępować 
bezpośrednio po zastosowaniu tego leku.

Ostatnio zm ieniły się zapatryw ania na m echa
nizm działania iperytu  azotowego. W zespołowej 

.pracy szeregu klinik i zakładów łiaukow ych 
A. M. w Krakowie stwierdzono, że ipery t posia
da szereg szczególnych własności, k tóre w yw ie
rają  korzystny wpływ na dynam ikę szeregu 
spraw  zapalnych opornych na dotychczasowe 
leczenie, a w  tej m ierze również na chorobę 
gruźliczą. Stwierdzono, że ipery t azotowy 
w dawkach wprowadzonych przez A l e k s a n 
d r o w i c z a ,  stanowiących 1/50— 1/100 dawek 
am erykańskich wywiera, jak  w ykazał on z gro
nem swych współpracowników, działanie prze
ciwzapalne, działanie przyspieszające zjawiska 
bliznowacenia, wzrost m iana przeciwciał oraz 
aktyw ację leczniczych właściwości antybioty
ków (L e g e ż у  ń s к  i).

Działanie przeciwzapalne znalazło tedy p rak 
tyczne zastosowanie w szeregu klinik A. M. 
w Krakowie, potwierdzając w całej rozciągłości 
słuszność założenia. W próbach w yjaśniania 
działania m echanizm u ip. azotowego coraz wię
cej głosów wypowiada się za działaniem  tego 
związku na układ miedzymózgowie — przysad
ka i w ytrząsanie cortisonu.

W ykorzystanie powyższych właściwości zna
lazło również praktyczne zastosowanie w przed
stawionym  przypadku gruźlicy kości trw ającej 
od szeregu lat, u młodocianego osobnika, k tó
rego stan stale pogarszał sie pomimo sanatoryj
nego leczenia klim atycznego i podawania strep
tomycyny. Chory został przywieziony do kliniki 
w  stanie krańcowego wyniszczenia. Ponieważ 
uzyskana u niego ponraw e można v/iazać z za
stosowana przez nas metodą, zdecydowałam się 
opisać niniejszy przypadek.

Chory Ł- B.. la t 17. syn rolnika, zgłosił sie 
do naszej Kliniki 4 listopada 1950 r., wypisany 
ze sanatorium  w Zakopanem iako przypadek 
beznadzieiny. nie nadaiacy sie do dalszego le
czenia. Chory podaie. że choroba iego rozpo
częła' sie w  roku 1946 nieznacznym i bólami 
w okolicy dolnerfo odcinka kręgosłupa piersio- 
woo-n W rok późniei zauważył zaczerwienienie 
i obrzęk okolicy lędźwiowej i stawu biodrowego 
prawego, co skłoniło go do zgłoszenia się do le
karza .

Bozpoznano wówczas gruźlicze zapalenie k rę 
gosłupa z ropniam i opadowymi. Zdjęcie ren tge
nowskie potwierdziło rozpoznanie.



W miesiąc później przyjęto chorego do sana
torium  w Busku i zastosowano łóżeczko gipso
we. Stan chorego w Busku pogarszał się. 
W krótce po przybyciu wystąpiły przetoki, które 
wydzielały bardzo obficie ropną treść. Pod ko
niec pobytu w ystąpiły zaburzenia w oddawaniu 
stolca i zaburzenia czucia i ruchomości kończyn 
dolnych.

Po rocznym pobycie w Busku został chory 
przewieziony do sanatorium  w Zakopanem. Po 
pięciu miesiącach przekazano go z kolei jako 
przypadek nie oddziaływujący na żaden z do
tychczas stosowanych sposobów leczenia do 
II Kliniki Chorób W ewnętrznych U. J. w celu 
próbnego zastosowania iperytu  azotowego.

W ciągu 2 ̂ -m iesięcznego pobytu w Klinice 
chory przybył na wadze 9 kilogramów, przetoki 
zagoiły się, jednak polepszenia zaburzeń ner
wowych nie stwierdzono- Pod koniec marca 
1949 chory wrócił do Zakopanego, gdzie mimo 
zaleceń przerwano stosowanie ipery tu  azotowe
go. W kilka miesięcy potem stan chorego zaczął 
się ponownie pogarszać (chory tracił na w a
dze, okresowo gorączkował, przetoki wydzielały 
b. obficie). W tym  okresie zastosowano u cho
rego około 40 g streptom ycyny, której podawa
nie przerw ano z powodu braku jakichkolwiek 
korzystnych wyników. W listopadzie 1950 r. 
wypisano go ze sanatorium .

Badaniem  przedm iotowym  w chwili przyby- i 
cia chorego do K liniki stwierdzono następujące 
odchylenia od normy:

chory apatyczny, w stanie bardzo znacznego 
wyniszczenia, wagi 25 kg (waga praw idłow a od
powiednio do wzrostu i w ieku — 45 kg). Skóra 
bladożółta, nieelastyczna, sucha, podściółka tłu 
szczowa znacznie zanikła. Po stronie praw ej 
stw ierdza się w okolicy lędźwiowej przetokę 
obficie wydzielającą treść ropną, a w okolicy 
krę tarza wielkiego ropień wielkości ja ja  kurze
go. Kręgosłup w dolnym odcinku piersiowvm  
skrzywiony ku stronie praw ej, niebolesny. Koń
czyny dolne zgiete w  staw ach kolanowych pod 
kątem  ostrym, oba staw y kolanowe powiększone 
n zatartvch obrvsach. niebolesne. Ruchomość 
b ierna z powodu przykurczów i zesztywnień 
bardzo nieznaczna, czynnej brak. W obu sta
wach skokowych ruchomość nieco w ię k s z a ,  oba 
paluchy odgiete ku górze w  pozycji Babiń
skiego.

Badaniem  neurologicznym stw ierdza się: 
niedowład kurczowy obu kończyn dolnych ze 
znacznym wzmożeniem odruchów, z odrucham i 
patologicznymi oraz z obniżeniem czucia po
wierzchownego do wysokości De-

Z badań pomocniczych odbiegających od nor- 
140my OB — -  — 107. Leukocytoza 10.600.

Zdjęcia kręgosłupa dolnego piersiowego i lę
dźwiowego, w ykonane na Oddziele X, w yka
zują: „zniszczenia chrząstek międzykręgowych

pomiędzy DX, DXI, DXII i częściowe, zniszcze
nie przylegających do siebie powierzchni trzo
nów, najw iększe w obrębie DXII, z w ytw orze
niem jednej bryły. Poza tym  stw ierdza się zwę
żenie chrząstki międzykręgowej pomiędzy I a II 
kręgiem  lędźwiowym. S truk tu ra  kostna trzo
nów silnie odwapniona. Po stronie praw ej na 
wysokości I i II kręgu lędźwiowego stw ierdza 
się intensyw nie wysyconą smugę cieniową 
świadczącą o zwapnieniu przykręgosłupowego 
zimnego ropnia. Rozpoznanie rentgenologiczne: 
spondylitis thoracałis et lumbalis. Zdjęcie sta
wu biodrowego prawego w ykazuje bardzo zna
czne odwapnienie wszystkich kości, szpara sta
wowa w części obwodowej nieco zwężona. Ob- 
rysy główki i panewki zachowane.“

U chorego zastosowano nitrogranulogen 
w dawce 0,1 mg dożylnie przez 10 dni. Serie te 
powtórzono w ciągu leczenia 4-krotnie. Równo
cześnie z podawaniem  nitrogranulogenu poda
wano streptom ycynę w dawce 0,25 g dziennie.

. Już po pierwszej serii n itrogranulogenu i 5 g 
streptom ycyny zauważono u chorego w ybitną 
poprawę. Porażenia zaczęły szybko ustępować, 
przetoki wydzielały znacznie mniej i chory za
czął przybierać na wadze. Leczenie stosowano 
w dalszym ciągu i w sumie podano 4 mg nitro
granulogenu i łącznie 15 g streptom ycyny. Za
stosowano również masaże obu kończyn dolnych, 
a w drugiej połowie stycznia b. r. wyciąg na obie 
kończyny. W toku leczenia samopoczucie cho
rego poprawiało się znacznie. OB ze średniej 
107 spadało stopniowo i w  chwili obecnej jest 
prawidłowe. Waga chorego z 25 kg w chwili 
przyjęcia do K liniki wzrosła do 41 kg.

Resum ując w ynik spostrzegań stwierdzam y, 
że w toku leczenia zwiększyła się znacznie ru 
chomość czynna i bierna w  staw ach kolano
wych, uprzednio praw ie zupełnie unieruchom io
nych. Przetoki, k tóre poprzednio wydzielały 
bardzo obficie, zagoiły się z początkiem lutego 
zupełnie. Badaniem  neurologicznym  stw ierdzo
no ostatnio, że granica zaburzeń obniżyła się 
z De do Thio. Obraz rentgenologiczny kręgo
słupa i staw u biodrowego, jak  poprzednio.

Ponieważ leczenie w Sanatorium  Gruźlicy 
Kostnej w Zakopanem, a w szczególności poda
nie 40 g streptom ycyny nie dało korzystnego 
w yniku leczniczego i chory opuścił sanatorium  
(wedle wypowiedzi ordynującej lekarki) w sta
nie nie rokującym  żadnej nadziei poprawy, osią
gnięte wyniki m am y prawo wiązać ze sprzę
żonym leczeniem iperytem  i m ałym i dawkam i 
streptom ycyny. •

Jak  widzimy w przypadku, w którym  roko
wanie przy dotychczasowym sposobie leczenia 
było beznadziejne uzyskaliśm y znaczną popra
wę zarówno subiektywną, jak  i obiektywną.

Skoro u osobnika w  stanie krańcowego w yni
szczenia z powodu gruźlicy kości udało nam się



doprowadzić do tak  znacznego zwolnienia obja
wów chorobowych, odnosimy wrażenie, że 
w spraw ach początkowych gruźlicy kości zasto
sowanie iperytu  azotowego wraz z lekam i dzia
łającym i statycznie na p rątk i powinno dać lep
sze osiągnięcia.
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D r m ed. ST EFA N  SO K O ŁO W SK I K rak ó w

Badanie objawu zrównania głośności przy po
mocy usznych tonów harmonicznych

(Z K U niki O to -R yno-L aryngo log iczne j A. M. w  K ra k o 
w ie. K iero w n ik : P rof. d r J. M iodoński)

Jednym  z najw ażniejszych kryteriów , pozwa
lających na odróżnienie upośledzenia słuchu ty 
pu przewodzącego od typu odbiorczego, jest ba
danie zmian w odczuwaniu głośności tonów
0 w zrastającym  natężeniu. W ykres audiom etry
czny uwidacznia nam  bowiem jedynie zachowa
nie się progu pobudliwości badanego ucha, na
tom iast nie daje nam  obrazu, z jakim i głośno- 
ściami badane ucho odczuwa użyty do badania 
ton o natężeniach większych od progowych. 
Przy jednostronnym  upośledzeniu słuchu bada
nie zachowania się odczuwania głośności dla to
nu bardzo silnego prowadzi do ustalenia 4 róż
nych możliwości:

1) ucho chore słyszy ton bardzo silny z głoś
nością m niejszą niż ucho zdrowe i to o różnicę 
równą różnicy progów pobudliwości obu uszu;

2) ucho chore słyszy ton m niej głośno niż 
zdrowe, ale różnica w głośności jest m niejsza 
od różnicy progów pobudliwości obu uszu;

3 ) ucho chore słyszy ton równo głośno, jak 
ucho zdrowe;

4) ucho chore słyszy ton głośniej niż ucho 
zdrowe.

Na pewne różnice w zachowaniu się odczu
wania głośności zwracano już dawniej uwagę, 
jednakże dopiero audiom etryczne badania F o 
w l e r a  w 1936 r. oraz S t e i n b e r g a
1 G a r d n e r a  w 1937 r. doprowadziły do w y
krycia tych 4 możliwości i opisania tzw. obja
wu zrów nania głośności (Loudness Balance, Re
cruitm ent Phenomenon).

Badanie to w klasycznym  wykonaniu próby 
Fow ler’a przeprowadzam y w ten  sposób, że na
kładam y badanem u 2 słuchawki połączone 
z dwoma oddzielnymi audiom etram i lub z jed 
nym  audiom etrem , posiadającym  urządzenie do 
niezależnego regulow ania natężeń w obu słu
chawkach. Częstość nadawanego tonu jest jed
nakowa dla obu uszu. Zwykle używam y tu  tonu

0 częstości 1000 cykli. Nadając ton kolejno już- 
to do prawego i lewego ucha, jużto równocześ
nie do obu uszu na raz, polecamy chorem u do
nieść, kiedy głośność będzie jednakow a w obu 
uszach. Przy jednakow ej głośności chory będzie 
um iejscawiał źródło głosu w środku głowy, pod
czas gdy przy różnych głośnościach um iejsco
wienie nastąpi w kierunku ucha odczuwającego 
większą głośność. Badanie zaczynamy od progu 
.pobudliwości obu uszu, następnie na jednym  
uchu stopniowo podnosimy natężenie o w arto
ści określone w decybelach i badamy, jaki jest 
przyrost natężenia na uchu drugim, dający rów 
ną głośność w obu uszach. Równe głośności łą
czymy na w ykresie za pomocą linii.

W typie przewodzącego upośledzenia słuchu 
różnica głośności taka, jaka w ystąpiła dla w ar
tości progowej, pozostaje niezmieniona, mimo 
że stosujem y bardzo duże natężenia.

W typie odbiorczego upośledzenia słuchu róż
nica w głośności obu uszu zanika przy większych 
natężeniach i to zwykle w granicach 70— 80 db 
względnie naw et ucho o większym upośledze
niu słuchu słyszy ton głośniej (overrecruitm ent).

W przypadkach mieszanego upośledzenia słu
chu nie otrzym ujem y pełnego objawu zrów na
nia głośności, jednakże różnica m iędzy obu usza
mi w odczuwaniu głośności dla tonów silnych 
jest m niejsza niż dla tonów słabszych.

To klasyczne wykonanie próby Fowlera, opie
rające się na porów nyw aniu różnicy w odczu
waniu głośności między jednym  a drugim  
uchem, wymaga, jako zasadniczego w arunku do 
jej wykonania, istnienia dość znacznej różnicy 
w ostrości słuchu między obu uszami. W przy
padkach obustronnego, m niej więcej jednako
wego upośledzenia słuchu, m etody tej nie moż
na zastosować. To ograniczenie w zastosowaniu 
m etody Fow lera starano się rozwiązać innym i 
sposobami.

De B r u i n e -  A l t e s  podał m etodę badania 
jednousznego polegającą na porównywaniu 
wzrostu efektu m askow ania jednego tonu przez 
drugi ton w czasie, gdy natężenie maskującego 
tonu wzrasta. Jednakże badane ucho m usi mieć 
norroalną ostrość słuchu dla jednego z tonów 
użytych do badania, co również znacznie ogra
nicza zastosowanie tego sposobu.

D e n e s  i N a u n t o n  przeprow adzają ba
danie objaw u zrów nania głośności, używając do 
porównywania 2 tonów o różnych częstościach. 
O pierają się oni na  badaniach F l e t c h e r a
1 M u n s o n ’a, k tórzy podali w ykresy równych 
głośności dla różnych częstości, w  zależności od 
różnych poziomów natężeń w decybelach.

W edług tych wykresów D e n e s  i N a u n 
t o n  dokonują odpowiednich przeliczeń. Bada
nie to posiada tę korzyść, że nie wym aga różnic 
w  ostrości słuchu między obu uszami, jedynie 
konieczne jest istnienie na jednym  uchu jakiejś



częstości nieupośledzonej, której by można użyć 
do porównywania.

Badanie to można wykonywać obu- już też 
jednousznie. (Bifrequenc'y Loudness Balance 
Test).

Odmienna, niejako pośrednia m etoda badania 
objawu zrów nania głośności polega na określe
niu wielkości najm niejszego bodźca dającego 
najm niejszą dostrzegalną różnicę w odczuwaniu 
głośności (ang. D ifference Limen, niem. U nter- 
schiedsschwelle).

Ażeby wywołać najm niejszą odczuwalną róż
nicę w głośności danego tonu, natężenie jego 
m usi być podniesione o pew ną określoną w ar
tość. Otóż wartość ta, jak  to w ykazał B e k e -  
s y, dla ucha zdrowego lub nie wykazującego 
objawu zrów nania głośności jest większa niż 
dla ucha z objawem zrów nan ia .,

Na tej podstawie zbudował on audiom etr, k tó
rym  oznacza zm iany w natężeniu potrzebne do 
zniknięcia i ponownego pojaw ienia się tonu na 
poziomie progu pobudliwości. Dla ucha zdrowe
go lub chorego, k tóre nie w ykazuje objawu 
zrównania, różnice w natężeniach są większe 
niż dla ucha, w  którym  da się wykazać objaw 
zrównania.

Właściwość tę  wykorzystali również L ii- 
s c h e r  i W i s ł o c k i  przez zastosowanie do 
audiom etru specjalnego urządzenia pozw alają
cego na szybką autom atyczną zmianę natężeń 
dla każdego tonu od 0—r60°/o i przez to na po
m iar najm niejszej dostrzegalnej różnicy w głoś
ności, uchwyconej przez chorego w chwili w y
stąpienia falowania w  natężeniu tonu w miejsce 
tonu o jednostajnym  natężeniu. W badaniach 
stosują natężenie 40 db ponad próg słyszenia. 
Dla ucha nie wykazującego objaw u zrów nania 
głośności wielkość najm niejszego bodźca dają
cego najm niejszą dostrzegalną różnicę w  odczu
waniu głośności wynosi 10— 16°/o podstawowe
go natężenia tonu. Gdy wielkość ta spadnie po
niżej 8% , jest to równoznaczne z-w ystąpieniem  
objawu zrów nania głośności, jeżeli próg pobu
dliwości badanego ucha leży poniżej 30 db. Me
toda ta  pozwala na badanie jednouszne.

Na tei samej zasadzie polega próba popula
cyjna Z a k r z e w s k i e g o .  .

Zastanaw iając się nad różnym i m etodam i ba
dania objawu zrów nania głośności spróbowałem 
użyć do jego w ykrycia usznych tonów harm o
nicznych.

Jeżeli ucho jest pobudzane czystym tonem  
o dostatecznym  natężeniu pow stają w nim  sa
m ym  tony harmoniczne, pochodne tonu podsta
wowego. Np. ton o 500 cyklach, dostatecznie sil
ny, w yw ołuje w  uchu powstanie tonów o czę
stościach 1000 (500X2), 1500 (500X3) itd. — 
ogólnie 500 X n cykli.

Te uszne tony harm oniczne mogą być w ykry
te  za pomocą zjawiska dudnienia. Jeżeli m iano
wicie wprowadzim y dodatkowy ton posiłkowy

o częstości bardzo bliSkiej tonowi harm oniczne
mu, w ystąpi w yraźne dudnienie o ilości drgań, 
równej różnicy między częstością tonu harm o
nicznego a posiłkowego. Dudnienie to jest sły
szalne najlepiej, gdy natężenie tonu posiłkowe
go równa się natężeniu tonu harmonicznego.

W ten sposób, dobierając znane natężenie to
nu posiłkowego, możemy otrzym ać wskazówki 
co do wielkości nieznanego natężenia tonu h a r
monicznego wywołanego w uchu.

Posługując się tą  metodą, F l e t c h e r  spo
rządził w ykres ilości oraz natężeń tonów har
monicznych, powstających w uchu przy różnych 
natężeniach tonu podstawowego i w zależności 
od jego częstości.

Fig. I.

Fig. 1 przedstaw ia wykres F 1 e t  с h  e r ’a, któ
ry uwidacznia, dla jakich wartości w db tonu 
podstawowego pojaw iają się uchw ytne dla ucha 
tony harmoniczne, w zależności od zmian czę
stości tonu podstawowego. Na osi odciętych za
znaczone są różne częstości tonu podstawowego, 
a na osi rzędnych jego natężenia w  db, przy 
których dają się obserwować jeszcze poszcze
gólne tony harmoniczne. Na rysunku zaznaczone 
są 4 krzyw e dla 2, 3, 4 i 5 tonu harm onicznego 
(ton podstawowy nosi nazwę I tonu harm onicz
nego), których kształt zmienia się w zależności 
od tego, jaką wartość przyjm iem y dla tonu pod
stawowego.

Z w ykresu tego widać, że dla tonów niższych 
subiektyw nie odczuwane tony harm oniczne w y
stąpią przy m niejszych natężeniach tonu pod
stawowego niż dla tonów o częstościach wyż
szych. Na przykład dla tonów powyżej 1000 cy
klów tony harm oniczne nie w ystępują, dopóki 
natężenie tonu podstawowego nie będzie w ięk
sze od 50 db.

Teoretycznym  założeniem próby zrównania 
głośności przy pomocy usznych tonów harm o
nicznych było rozumowanie, że tam, gdzie m a
my upośledzenie aparatu  przewodzącego, brak 
objaw u zrów nania głośności powstanie subiek
tyw nie uchwytnego uchem  tonu harmonicznego 
powinno wystąpić przy takim  natężeniu tonu 
podstawowego, k tó re  jest sumą 2 natężeń



1) natężenie tonu podstawowego w yw ołują
cego pojaw ienie się tonu harmonicznego w uchu 
norm alnym  i

2) u tra ty  słuchu dla badanego ucha, wyrażo
nej w decibelach dla częstości tonu podstawo
wego.

Dla ucha z uszkodzonym aparatem  odbior
czym (wykazującego objaw zrównania) poja
wienie się tonu harmonicznego powinno nastą
pić mimo dużego upośledzenia słuchu przy na
tężeniach jedynie nieznacznie większych od tych, 
k tóre potrzebne są do wywołania tonu harm o
nicznego w uchu zdrowym, albowiem w tym  
w ypadku już m ałe przyrosty natężeń dają zna
cznie zwiększoną głośność. W artości te  dla po
szczególnych przypadków powinny dać się teo
retycznie obliczyć z klasycznej próby zrów na
nia głośności.

W braku  odpowiednio dobrego urządzenia 
umożliwiającego doprowadzenie do jednego 
ucha równocześnie 2 tonów nadaw anych prze
wodnictwem powietrznym , przeprowadzałem  
badanie przy pomocy jednej słuchawki kostnej 
a drugiej pow ietrznej. Jako tonu podstawowe
go użyłem  tonu o częstości 500 cykli, nadaw a
nego drogą powietrzną, zaś drogą kostną nada
wałem z w yrostka ton posiłkowy o częstości 
zbliżonej do 1000 cykli, w celu w ykrycia 2 to
nu harmonicznego dla tonu podstawowego. To
nu o 500 cyklach użyłem  dlatego, że zjawisko 
dudnienia jest tu  łatw iej uchw ytne niż przy 
częstościach większych, a z drugiej strony ton 
ten  wym aga już dość dużego natężenia, by móc 
wywołać powstanie uchw ytnych tonów harm o
nicznych (wg w ykresu Fletchera 40 db, 
a w użytym  przeze m nie audiom etrze 45— 
50 db). '

N ajpierw  na sobie samym tak  dobierałem  
częstość tonu posiłkowego, by uzyskać w yraź
ne dudnienie. Wówczas dopiero zakładałem  
słuchawki badanem u, pouczywszy go uprze
dnio, by dał mi znak w momencie, gdy usły
szy dudnienie (większość chorych określała to 
jako „falowanie" lub „przeryw anie" tonu).

Następnie nastaw iając odrazu natężenie to
nu posiłkowego na 40 db, stopniowo wzm acnia
łem ton podstawowy, poczynając od małych 
natężeń, aż chory oznaczał m om ent pojaw ienia 
się „falowania". Gdy natężenie tonu podstawo
wego przekraczało 55 db, a dudnienie nie po
jawiało się, podnosząc dalej natężenie tonu 
podstawowego, równocześnie stopniowo wzma
cniałem natężenie tonu posiłkowego w takich 
granicach, aby ton posiłkowy był zawsze słab
szy o około 10— 15 db.

Z kolei zm niejszając stopniowo natężenia, 
oznaczałem m om ent zanikania falowania. 
W ten  sposób uzyskiwałem  wielkość natężenia 
tonu podstawowego, przy którym  występowało 
dudnienie.

Dla ucha o norm alnej ostrości słuchu dud
nienie to występowało przy natężeniu tonu 
podstawowego 45—50 db, a posiłkowego 40 db. 
Poniżej tych wartości dudnienie znikało a ba
dany słyszał jedynie ton ciągły.

Badając kilka przypadków o typie przew o
dzącego upośledzenia słuchu stwierdziłem , że 
pojaw ienie się tonu harmonicznego w ystępo
wało przy natężeniu tonu podstawowego, rów
nającym  się sumie:

1) 45— 50 db plus
2) Ilość db równa utracie słuchu dla często

ści 500 cykli dla badanego ucha.

"ucho prawe —" “ ucho lewe

'v'A d u d n ien ie  w uchu prawym

АЛ-Л d u d n ien ie  w uchu lewym 
Fig. 2.

Figura 2. przedstaw ia audiogram  chorego 
z przew lekłym  zapaleniem  ucha środkowego 
lewego, w którym  to przypadku nie było obja
wu zrów nania głośności, jak to zaznaczono na 
rysunku. Badanie zjawiska dudnienia wykryło 
je przy natężeniu 50 db dla tonu podstawowe
go w uchu zdrowym, w uchu zaś chorym przy 
natężeniu 85 db (tj. 45 plus 40 =  85).

Figura 3. przedstaw ia audiogram  chorej 
z przew lekłym  zapaleniem  obu uszu środko
wych. Dudnienie na uchu lewym wystąpiło 
przy natężeniu tonu podstawowego 65 db (45 
plus 20 =  65). Na uchu praw ym  dudnienie 
w ogóle nie wystąpiło. Teoretycznie winno 
było wystąpić przy natężeniu 110  db, jednak
że użyty audiom etr posiada jedynie moc 98 db. 
dla częstości 500 cykli. Badanie klasycznym 
sposobem Fow lera również nie wykazało 
w tym  przypadku objawu zrów nana głośności.

Badając 5 przypadków  zespołu M eniere’a, 
w których występował objaw zrów nania głośno
ści (określony próbą Fowlera) przekonałem  
się, że pojaw ienie się dudnienia występowało 
dla strony chorej przy natężeniach jedynie nie
znacznie większych od progu pobudliwości te j
że strony, dla częstości 500 cykli, pomimo że



wielkość u tra ty  słuchu w tych przypadkach 
przekraczała 45 db. Natężenia te dały się rów
nież dokładnie określić z w ykresu zrów nania 
głośności według sposobu Fowlera.

 ucho prawe ucho lew e

/wn d u d n ie n ie  w uchu prawym 

d u d n ie n ie  w uchu lewym
Fig. 3.

Figura 4. przedstaw ia audiogram  przypadku 
zespołu M eniere’a z objawem  zrów nania głoś
ności. U trata  słuchu na uchu chorym  dla czę
stości 500 cykli wynosiła tu  50 db. W ystąpienie

ucho prawe  ucho l e w e

А/гл d u d n ie n ie  w uchu prawym

/\,лл d u d n ie n ie  w uchu l e w y m

Fig. 4.

dudnienia przy podniesieniu natężenia zaled
wie o 15 db ponad próg pobudliwości zgadza 
się tu ta j całkowicie z klasyczną próbą Fowle
ra, k tóra wykazała jednakow ą głośność przy 
natężeniu 65 db dla strony chorej, a 50 db dla 
strony zdrowej.

Podobny przypadek przedstaw ia figura 5. 
Tutaj również u tra ta  słuchu w uchu chorym 
wynosiła 50 db. Dudnienie w uchu chorym 
wystąpiło przy natężeniu 75 db, k tóre dawało 
rów ną głośność przy próbie Fow lera z natęże
niem  50 db w uchu zdrowym.

  ucho p r a w e  ucho lew e

d u d n ien ie  w uchu prawym 
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Fig. 5.

Resumując, m etoda badania objawu zrów na
nia głośności przy pomocy usznych-tonów h a r
m onicznych pozwala na badanie:

1) jednouszne
2) nie wym aga zachowania jakiejś częstości 

nieupośledzonej
3) poza dwoma audiom etram i, w tym  jedne

go z ciągłym regulowaniem  częstości, nie po
trzeba do jej wykonania żadnych specjalnych 
przyrządów.

Z drugiej strony jednakże do badania tym 
sposobem nie nadają się wszyscy chorzy, ponie
waż uchwycenie zjawiska dudnienia, zwłaszcza 
po raz pierwszy, jest rzeczą dość trudną i w y
m agającą pewnego rodzaju zdolności obserwa
cyjnej.
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Przypadek plamicy obrączkowej Majocchiego

Opisana po raz pierwszy w r. 1895 przez M a- 
j o c c h i e g o  plam ica obrączkowa naczyniasta 
( L e n a r t o w i c z )  lub plam ica obrączkowa 
( G r z y b o w s k i ) ,  pu rpu ra  annularis telean- 
giectodes Majocchi należy do schorzeń na ogół 
rzadkich, szczególnie rzadko dotyczących ko
biet. Od czasu pierwszej publikacji na powyż
szy tem at narosło dość oblite piśm iennictwo ka- 
zuistyczne i problem owe (47 prac do r. 1930 wg
H. G o 11 o n a), jak  również liczne próby w y
jaśnienia etiologii i patogenezy tej wadliwości, 
stanowiącej raczej defekt kosm etyczny niż 
istotne schorzenie o konsekwencjach m iejsco
wych lub ogólnych. Rzadkość występowania 
plamicy obrączkowej Majocchiego u kobiet 
skłoniła m nie do ogłoszenia przypadku własne
go, spostrzeganego w Powiatowej Przychodni 
Skórno-W enerologicznej w Cieplicach (o czym 
niżej). Plam ica obrączkowa Majocchiego posia
da dwa rysy, z których pierw szy nadał miano 
tej jednostce, jakkolw iek stanowi zjawisko ra
czej drugorzędne. Rysem zasadniczym jest bo
wiem rozszerzenie naczyń krwionośnych (tele
angiectasia) zwłaszcza drobnych, głębiej leżą
cych tętniczek. Plam ica (purpura), a więc two
rzenie się wybroczyn różnej wielkości i cha
rak teru  w skórze stanowi konsekwencję zmian 
histologicznych w ścianach naczyniowych. Na
potykam y tu taj więc znowu zasadnicze przeci
wieństwo m ianownictw a opartego na podsta
wach tradycyjn ie morfologicznych i z d ru g ie j, 
strony czynnościowych, sięgających niew ątpli
wie głębiej w istotę zjaw isk patologicznych. 
Kom ponenta makroskopowa, morfologiczna za
decydowała, jak  dotąd, o zmianie tej jednostki, 
z takim  m istrzowstwem  wyodrębnionej przez 
M a j o c c h i e g o ,  u  której podłoża leżą bliżej 
nieznane nam  dotąd w arunki. Etiologia i pato
geneza plam icy obrączkowej nie powiedziały 
bowiem jeszcze swego ostatniego słowa. G r z y 
b o w s k i  zalicza to schorzenie do tzw. capil- 
laritis, co nie w ydaje się w całości uzasadnione, 
a zbyt dosłowne rozum ienie końcówki itis ozna
czającej stany zapalne może wieść tu ta j na m a
nowce. Etiologia gruźlicza ( B a l z e r ) ,  toksycz
na, nerwicowa, nadciśnieniowa (hipertensyjna) 
(G o 1 1  r  o n) itp- nie zostały, jak  dotąd, w spo
sób przekonyw ujący udowodnione. Należy są
dzić, iż na powstanie zmian objętych nazwą 
plam icy obrączkowej Majocchiego składa się 
wiele różnych czynników zarówno działających 
z zewnątrz, jak  i endogennych, konstytucyj
nych. Pew ną rolę odgrywa wiek i płeć, albo
wiem purpura  annularis teleangiectodes Majoc
chi nie zdarza się nigdy u dzieci, a u kobiet jest, 
jak  wiadomo, znacznie rzadsza niż u mężczyzn. 
Obraz kliniczny tego schorzenia jest następują
cy: ulubioną siedzibą wykw itów są kończyny 
dolne, gdzie w ystępują one częściej i obficiej

niż gdzieindziej. Zajęte byw ają również koń
czyny górne i tułów. Twarz, głowa a także stopy 
i dłonie zazwyczaj są wolne od zmian. W ystą
pienie i rozwój wykw itów  odbywa się niespo- 
strzeżenie dla chorego. Przebiegowi schorzenia 
nie towarzyszą żadne dolegliwości podmiotowe. 
Przedmiotowo stw ierdzam y najpierw  drobne —■ 
wielkości jednego do kilku m ilim etrów  — sinn-

P u rp u ra  ann. te leang . M ajocchi

czerwone, okrągłe lub owalne plam ki układają
ce się chętnie, choć nie zawsze w otoczeniu 
mieszków włosowych. Ułożenie to ma stanowić 
m. in. cechą w yróżniającą plam icę obrączkową 
spośród innych. Plam ki te powoli, stopniowo, 
w ciągu rozmaicie długiego czasu, powiększają 
się i rozszerzają obwodowo. W części środkowej 
zaś mogą zanikać, skutkiem  czego tworzą się, 
jak  wiadomo, w ykw ity obrączkowe, festonowa- 
te, jakgdyby pełzające (angioma serpiginosum, 
Harris). P ierw otnie m am y do czynienia z roz
szerzeniem naczyń krwionośnych, ustępującym  
pod uciskiem diaskopu łub palca- W później
szym okresie w  w ykw itach starszych dołączają 
się wybroczyny nadające wykw itom  plamicy 
obrączkowej zabarwienie żółtawe lub b runat- 
nawe przypom inające nieco „derm ite jaune 
d’ocre“ u cierpiących na żylaki lub wrzód pod
udzia żylakowaty, szczególnie w yraźne w częś
ciach środkowych wykwitów. Tutaj również mo
że dochodzić do objawów zaniku, ścieńczenia 
skóry, wypadania meszku włosowego (lanugo) 
i lekkiego łuszczenia się otrębiastego naskórka.



Czas trw ania schorzenia jest przew ażnie długi, 
rozciągający się na miesiące a naw et lata. Spra
wa może się jednakże cofać samoistnie az do 
zupełnego wyleczenia. Rozróżniamy trzy  okresy 
w przebiegu plam icy obrączkowej Majocchiego:
1) okres rozszerzenia naczyń, 2) wybroczyn 
i zmian przebarw ieniow ych i 3) okres ustępo
wania lub zmian zanikowych ( G r z y b ó w -  
s к i). Schorzenie m a znaczenie wyłącznie kos
m etyczne i jako takie wym aga leczenia zm ierza
jącego do osiągnięcia efektu kosmetycznie naj
lepszego. W pływu na ogólny stan zdrowia, jak  
się zaaje, purpura annularis teleangiectodes 
Majocchi me posiada (choć nie wiemy, czy tak 
samo jest vice versa). Obraz histologiczny 
przedstaw ia rozszerzenie naczyń krwionośnych 
zwłaszcza tętnic, k tóre są przepełnione krw ią 
i otoczone m niejszym i lub większymi nacieka
mi drobnokomórkowymi. Ściany naczyniowe 
są zgrubiałe. Błona w ew nętrzna (intima) rozra
sta się i buja tak  dalece, że może powodować 
niedrożność naczynia. Błona mięśniowa (mus- 
cularis) jest zgrubiała miejscami, m iejscami zaś 
posiada drobne szczelinki i pęknięcia, przez k tó
re  wydobyw ają się do tkanek  otaczających 
krw inki białe i czerwone. Zm iany te  są najw y
raźniejsze w naczyniach głębszych. W skórze 
właściwej stw ierdza się różną zawartość barw i
ka krwiopochodnego. W ykwity starsze w ykazu
ją  znamiona zaniku. Leczenie choroby Majoc
chiego jest, jak  dotąd, objawowo-korygujące- 
Należy przy leczeniu zwrócić uwagę na ew. 
współistnienie gruźlicy, chorób krwi, nadciśnie
nia, awitaminozy, zatrucia i zależnie od cier
pienia zasadniczego stosować odpowiednie le
czenie ogólne. Miejscowo można stosować kryo- 
terapię lub diaterm okoagulację. Spraw a może 
również ustąpić bez wszelkiego leczenia. Za
zwyczaj następuje to jednak po dłuższym cza
sie. M etody leczenia fizykalnego wspom niane 
już uważane są za metodę wyboru, jednakże 
w ym agają doświadczenia i ostrożności, aby w y
nik kosm etyczny był istotnie pomyślny.

Opis przypadku własnego: Kub. Zof. 1. 28, 
przy mężu. W ywiad rodzinny bez znaczenia. 
W dzieciństwie przebyła odrę, ospę w ietrzną 
i błonicę. Pierw sza miesiączka w 13 roku życia. 
Fizycznie i umysłowo rozw ijała się praw idło
wo. Posiada jedno dziecko, zdrowe. Nie roniła. 
Ogólnie zdrowa, nie skarży się na nic. Układ 
naczyniowy bez zmian dostrzegalnych. Przed 
kilkoma tygodniam i zauważyła poszczególne 
plam ki czerwonawe na dystalnych (odsiebnych) 
częściach obu podudzi. Plam ki te powoli po
większały się z równoczesnym pojawieniem  się 
drobnych wybroczynek w otoczeniu wykwitów, 
zwłaszcza starszych. W ykwity zaczęły układać 
się w postaci obrączek. Nieustępowanie spraw y 
skierowało chorą do Ośrodka Zdrowia mimo 
braku jakichkolw iek dolegliwości podmioto
wych. Pojedyncze w ykw ity pojaw iły się rów
nież w okolicy brzucha i klatk i piersiowej. Ba
daniem  stw ierdza się zmiany typowe dla p la

micy obrączkowej Majocchiego — drobne roz- 
I szerzenie naczyniowe nie ustępujące pod ucis

kiem  diaskopu, wybroczynki o zabarw ieniu bru- 
| natnaw ym , przybierające postać kolistą. Roz

mieszczenie wykwitów nie zawsze jest w oto- 
| czeniu mieszków włosowych. Ustępowanie cen

tra lne  z nieznacznym  łuszczeniem się naskórka 
i zabarwieniem  żółtaw o-brunatnaw ym . Najcha- 
rakterystyczniejszy obraz widzimy w dolnej 1/3 
części podudzia prawego (fot.) Badania dodat
kowe: 1) ciśnienie krw i R/R 121/82- 2) P rze
św ietlenie klatk i piersiowej: pola płucne jasne, 
rysunek oskrzelowy prawidłowy, po stronie p ra
wej nieznaczne zagęszczenie cienia wnękowego. 
Rysunek sercowo-naczyniowy prawidłowy. 3) 
Odczyn P irqueta  + .  4) Czas krw aw ienia p ra
widłowy. 5) Czks krzepnięcia — prawidłowy. 
6) Objaw opaskowy Rumpel-Leedego —  ujem 
ny. 7) Morfologia krwi: c. cz. 4.500,000. Hb 90%. 
Leukocytoza 6.700. Schilling-: pałecz. 2%, wie- 
lojądrz- 60%, eozynof. 10% , limf.- 26%, monoc. 
2%. P ły tk i krw i 315,000. w 1 m m 1. 8) Odczyny 
serologiczne — ujem ne. 9) Odczyn B iernackie
go 3 po 1 godzinie i 7 po drugiej godzinie, śre
dnio 5 mm. 10) Badanie moczu — bez zmian 
patologicznych. 11) Badanie kału na pasożyty: 
ascaris lumbricoides. Przypadek opisany może 
być ciekawy ze względu na w ystąpienie zmian 
u kobiety, nie zezwala na wysnucie jakichś 
wniosków co do etiologii i patogenezy purpura 
annularis teleangiectodes Majocchi. Jedyne, 
zdecydowane odchylenie od normy, jakim  była 
dość znaczna eozynof ilia znalazło w yjaśnienie 
w badaniu kału na pasożyty. Leczenie ogólne: 
przeciwpasożytowe, podawanie w itam iny С 
i PP, calcium gluconatum  dożylnie. Miejsco
wo: kryoterapia przy pomocy kwasu węglowego 
ześnieżonego nie dała w yniku w pełni zadawa
lającego. Ostatnio zauważono samoistne ustępo
wanie w tem pie dość szybkim niektórych zwła
szcza większych wykwitów.
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Wpływ metylotiouracylu na czynność narządu 
rodnego zwierząt doświadczalnych

(Z K lin ik i P o łożn ic tw a i C horób K obiecych  A. M. 
w  K rakow ie .

K ierow n ik  K lin ik i: Doc. d r S te fan  Schw arz)

W związku z postępem, jaki czyni endokryno
logia, powstają nowe zagadnienia, dla rozwiąza
nia k tórych należy rozszerzyć bazę, z której do
tychczas operowaliśmy.

Między innym i czynność tarczycy i jej 
wpływ na narząd rodny wym aga obecnie ‘szer
szego ujęcia. Do niedaw na spraw a ta  intereso
wała głównie in ternistę  i chirurga i przez nich 
była leczona. Obecnie wobec stw ierdzenia 
związku, jaki zachodzi między tarczycą a g ru 
czołami płciowymi kobiety, konieczna jest 
współpraca ginekologa, celem przeciwdziałania 
ujem nym  skutkom, powstałym  z rozkojarzenia 
wzajem nych praw idłowych stosunków.

Praca powyższa została podjęta < w związku 
z możliwością stosowania dwóch polskich p re 
paratów  — m etylotiouracylu i tyręoglobuliny 
(jod-casein tyrozanu), produkowanych w w y
tw órni Nr 10 w Krakowie) w schorzeniach na
rządu rodnego kobiety, wyw ołanych nadczynno
ścią i niedoczynnością tarczycy.

Zadanie I części pracy polegało na przestudio
waniu zmian, zachodzących w narządzie rod
nym  zwierząt doświadczalnych, celem później
szego zużytkow ania ich przy stosowaniu m ety
lotiouracylu i tyręoglobuliny w schorzeniach 
ginekologicznych.

. Pierwszym i pracam i pionierskimi, k tóre po
siadały znaczenie praktyczne w dziedzinie sto
sowania związków siarkowych i ich pochodnych 
do lecznictwa schorzeń tarczycy, były prace 
Cutting-K uzell (1940), Kennedy (1942) (cyt. za 
P. Verzabr: Lehrbuch. der inneren Sekretion 
1948, str. 61) oraz Mackensie (Endocrinology 32, 
185, 1943 г.).

Decydujące znaczenie' m iała jednak praca 
Astwooda (J. Clin. Endocrinol. 4, 282, 1944 г.), 
k tó ry  pierwszy wprowadził tiouracyl do le
czenia nadczynności tarczycy. Związek ten  po
daw any zwierzętom wywoływał rozrost (hiper- 
plazję) tarczycy, połączony z obniżeniem prze
m iany podstawowej. Objawy powyższe można 
było usunąć przez podawanie tarczycy.

Tiouracyl oraz związki pokrew ne określa się 
jako środki wolotwórcze względnie przeciw tar- 
czycowe. Można mieć zastrzeżenia przeciw po
wyższym określeniom. Opisują one objawy ze
wnętrzne, nic nie mówiąc o mechanizmie dzia
łania. M etylotiouracyl nie działa bezpośrednio 
na gruczoł tarczycowy, a rozrost tarczycy jest 
zjawiskiem  y/tórnym, w yw ołanym  zwiększo
nym  wydzielaniem  horm onu tyreotropowego 
przysadki, usiłującego pobudzić czynność ta r 
czycy w związku z blokującym  działaniem  tiou- 
racylu na syntezę horm onu tarczycy. Jako ty 
powy środek wolotwórczy może uchodzić cyja
nek m etylu, k tóry  jest silną trucizną. Pojęcie 
zaś ciał przeciw tarczycowych kojarzy się 
z czynnością antyhorm onów, a za antyhorm ony 
uważamy obecnie przeciwciała, w ytw arzane 
w osoczu pod wpływem  podawanych hormonów 
białkowych.

Przebadano cały szereg związków chemicz
nych celem określenia stopnia ich aktywności 
w  stosunku do gruczołu tarczykowego. A s t -  
w o o d ,  B i s s e l  H u g h e s  (Endocrinology 
38, 456 — 1945) posługując się m etodą uwzględ
niającą zmianę wagi tarczycy oraz zawartość 
w  niej jodu przebadali 220 związków chemicz
nych. Stwierdzili, że 115 spośród nich posiada 
w różnym  stopniu zaznaczające się zdolności 
w pływ ania na czynność tarczycy. Przyjęli oni
2-tiouracyl jako p reparat zasadniczy, oznacza
jąc jego aktywność symbolem 1.0. Okazało się, 
że istnieje 25 związków o silniejszym  działaniu 
lub ' równym  2-tiouracylowi. Do grupy związ
ków oddziaływujących silniej niż 2-tiouracyl 
zaliczony został m etylotiouracyl i propylotipu- 
racyl, posiadające nadto znacznie mniejsze dzia
łanie toksyczne. Badania W i l l i a m s a  i F r a 
me (cyt. za Cameron: Recent Advances in E n
docrinology, London 1947, str. 69) w podobny 
sposób w ykonyw ane na szczurach stwierdziły,



że najbardziej czynnym  związkiem jest m etylo- 
tiouracyl-

W pływ tiouracylu na jajn ik i posiada w pi
śmiennictwie wszechświatowym szereg pozycji,
0 których wspomnę pokrótce; piśm iennictwo 
polskie jest również bardzo wartościowe.

G o l d m i t h ,  G o r d o n ,  C h a r i p e r  
(Amer. J. of Obstet. a. Gyn. 49, 1945), podając 
szczurom tiouracyl stw ierdzili w pierwszym  rzę
dzie b rak  płodności u samic, a następnie zabu
rzenia w  cyklach rujow ych. К  r  o h n (J. of 
Endocrinol. 5, 33, 1947), podając myszom pro- 
pylotiouracyl stw ierdził brak  ru i w następstw ie 
dłuższego podawania. W przeciw ieństw ie do 
wyżej wspom nianych autorów  W i l l i a m s ,  
R o b e r t s ,  W e i n g l a s s ,  B i s s e l ,  P e 
t e r s  (Endocrin. 34, 317, 1944) nie stw ierdzili 
w yraźniejszych zm ian w jajn ikach szczurzych 
po stosowaniu tiouracylu.

S e e g a r ,  D e l f s ,  F o o t e  (Endocrin. 38, 
337, 1946), stosując 1% roztw ór tiouracylu nie 
stw ierdzili również wyraźniejszego w pływ u na 
czynność ja jn ików  Zaobserwowali oni jednak 
ujem ny wpływ tiouracylu na ciążę.

W piśm iennictw ie polskim zagadnienie po
wyższe było poruszane kilkakrotnie. Z ogłoszo
nych dotychczas prac wymienić należy pracę 
P a w i k a ,  G i ę d o s z a  i G r z e g o r z e k  a, 
Z a j ą c z k a ,  R o s z k o w s k i e g o  itd.

Prace powyższych autorów  wzbogaciły nasze 
w łasne piśm iennictwo oraz wniosły szereg no
wych i ciekawych spostrzeżeń do zagadnienia 
w pływ u tarczycy na czynność jajników .

P a w i k  (Przegląd Lek. n r 1. 1948) opraco
w ał w pływ  wodnego roztw oru tiouracylu na 
jajn ik i myszy białej. A utor zauważył w przebie
gu doświadczeń, że u myszek w ystąpiło w  p ier
wszym etapie przedłużenie okresu, dzielącego 
poszczególne ruje, a po pewnym  czasie całkowi
ty  brak  rui. W preparatach  histo-patologicznych 
jajników , autor stw ierdził silne przekrwienie, 
liczne obrazy atrezji pęcherzyków oraz brak  pę
cherzyków dojrzałych. A utor dochodzi do wnio
sku, że pod wpływem  zaham owania syntezy ty- 
roksyny w następstw ie podawania tiouracylu 
dochodzi do zaham owania praw idłowej czynno
ści jajnika. Praw idłow ą zaś czynność ja jn ika  łą
czy ściśle z praw idłow ą czynnością tarczycy-

G i ę d o s z  i G r z e g o r z e k  • (Przegląd 
Lek. N r 12. 1948) podawali świnkom morskim
1 królicom m etylotiouracyl drogą pokarm ową 
przez okres 4— 8 tygodni. S tw ierdzają oni regu
lujący w pływ  tarczycy na czynność gonadotro
pową przysadki. P rzy jm ują  óni, że hiperhorm o- 
noza tyreotrępow a pociąga za sobą hiperhorm o- 
nozę gonadotropową.

Z a j ą c z e k  (Przegląd Lek. Nr 23, — 1948) 
podawał sól sodową propylotiouracylu białym  
szczurom przez okres 120 dni. A utor w  przeci
w ieństw ie do G i ę d o s z a  stw ierdza, że ha
m ujące działanie propylotiouracylu na czynność 
jajników  jest wynikiem  zaham owania gonado
tropowej czynności przysadki. P rzy  równocze

snym podawaniu gonadotropiny przysadkowej 
i propylotiouracylu uzyskiw ał on pojaw ienie się 
w jajn iku  dojrzałych pęcherzyków Graafa,. cia
łek żółtych oraz w ystępowanie rui.

R u s z k o w s k i  (Ginekologia Pol. N r 4 — 
1948) opracował zagadnienie tarczycy w m echa
nizmie jajeczkow ania oraz wpływ m etylotioura- 
cylu na pobudzenie czynności jajników . W pier
wszej swej pracy autor dochodzi do wniosku 
różniącego się od dotychczasowych, że gruczoł 
tarczykow y odgrywa zasadniczą rolę w m echa
nizmie jajeczkowania, w yw ierając wpływ na 
przedni p łat przysadki mózgowej, pobudzając go 
do produkcji praw idłowej ilości gonadotropin. .

W drugiej pracy w ysnuw a autor wniosek, że 
pod wpływem  jednorazowego podania m etylo
tiouracylu drogą przewodu pokarmowego na
stępuje okresowe zaham owanie w ytw arzania 
horm onu tarczycy, a następnie w  związku z tym  
następuje pobudzenie w ydzielania tyreotropiny, 
k tóre u trzym uje się po w ydaleniu z ustro ju  me- 
tylotiouracylu, przyczyniając się do wzmożone
go wydzielania tarczycy. Horm on tarczycy 
wpływa na przedni p łat przysadki, pobudzając 
wydzielanie czynnika luteinizującego (L- H-), 
wywołując powstanie w jajn iku  silnie zaznaczo
nej luteinizacji. A utor podawał również 0,3 m e- 
tylotiouracylu 4 kobietom na 48 godzin przed 
zabiegiem operacyjnym , stw ierdzając w ja jn i
kach 2 kobiet znacznego stopnia przekrw ienie 
i w ylew y krw aw e do św iatła dojrzewających 
lub dojrzałych pęcherzyków Graafa. U pozosta
łych 2 kobiet autor nie stw ierdził zasadniczych 
zmian.

Założeniem niniejszej pracy było prześledzić 
w pływ m etylotiouracylu podawanego podskór
nie w póstaci roztw oru soli sodowej na czynność 
narządu rodnego zwierząt doświadczalnych.

Dotychczas, w  związku z opracowaniem 
wpływu tio- lub m etylotiouracylu na czynność 
jajników , nie podkreślano w dostatecznym  sto
pniu ważnej roli śluzówki i m ięśnia macicy.

We wzajem nej korelacji przysadki i jajników  
śluzówka i m ięsień macicy są faktycznie w ska
źnikam i czynności jajnika. P repara t histologicz
ny ja jn ika  naw et wtedy, gdy jest w ykonany se
ryjnie, nie zawsze może nam  rzucić jasne świa
tło na stan jego czynności.

Śluzówka macicy, będąc natu ralnym  odbi
ciem funkcji jajnika, dostarcza nam  zawsze pe
w nych i niezawodnych danych nie tylko jako
ściowych, ale i ilościowych charakteryzujących 
odpowiednią fazę czynnościową jajn ika i jej na
silenie.

Dlatego też postanowiono w niniejszej pracy 
wnioskować o stanie czynnościowym jajn ika na 
podstawie 3 czynników:

a) obrazu m ikro- i makroskopowego jajników,
b) obrazu m ikro- i makroskopowego macicy,
c) rozmazów pochwowych.
Zagadnienie powyższe opracowano równocze

śnie na 22 królicach, 22 myszach, 11 szczurzy- 
cach i 11 świnkach m orskich celem uniknięcia



możliwych nieścisłości, gdyż wrażliwość po
szczególnych gatunków zwierząt na m etylotiou- 
racyl jest różna.

W ybrano zwierzęta zdrowe, dojrzałe płciowo. 
Pomieszczenie zwierząt, jak również i pokarm  
odpowiadał przyjętym  warunkom . U szczurzyc 
i myszek przed rozpoczęciem doświadczeń w y
konywano rozmazy pochwowe i wybrano jedy
nie takie zwierzęta, u których ru ja  przebiegała 
prawidłowo (u myszek co 8— 10 dni, u szczurów 
co 9— 11  dni)-

W szystkie zwierzęta otrzym yw ały sól sodową 
m etylotiouracylu podskórnie co drugi dzień- 
Ilość podawanego m etylotiouracylu obliczono 
na podstawie stosunków wagowych:

1 . królice otrzym yw ały 0,1 m etylotiouracylu, 
pH — 9,8 (przeciętnie);

2) szczurzyce otrzym yw ały 0,01 m etylotiou
racylu, pH — 9,5 (przeciętnie);

3 ) świnki m orskie otrzym yw ały 0,01 m etylo
tiouracylu, pH — 9,5 (przeciętnie);

4) myszki otrzym yw ały 0,006 m etylotioura
cylu, pH — 9,1 (przeciętnie).

Roztwory soli sodowej m etylotiouracylu 
otrzym ywano z W ytw órni Nr X. Przekonano 
się, że roztwory, w których stężenie jonów wo
dorowych przekraczało 10 w pływ ały źle na 
zwierzęta, wobec czego stosowano roztwory 
o pH niższym od 10.

Świnki m orskie okazały się najbardziej w raż
liwe na m etylotiouracyl, gdyż przed końcem do
świadczeń 9 z ogólnej liczby 11 padło. Sekcja 
nie wykazała jasnej przyczyny zgonu. W związ
ku z tym  nie można było wykorzystać ich przy 
om awianiu preparatów  mikroskopowych. Reszta 
zwierząt przetrw ała doświadczenie w dobrym  
stanie ogólnym.

W ciągu ostatniego miesiąca podawania m e
tylotiouracylu pobierano rozmazy pochwowe 
u szczurzyc i myszy w odstępach dwudniowych, 
stw ierdzając zahamowanie czynności jajników  
w stopniu średnim.

Po 120 dniach wykonano sekcję części zw ie
rząt, resztę zachowano do dalszych doświadczeń.

P repara ty  mikroskopowe obejm owały u każ
dego zwierzęcia tarczycę, jajn iki i macicę (oby
dwa rogi).

P repara ty  mikroskopowe zostaną omówione 
w zależności od narządu, biorąc pod uwagę 
wszystkie gatunki zwierząt użytych do pracy 
celem jaśniejszego zobrazowania wyników 
pracy.

T a r c z y c a

Obraz morfologiczny tarczycy u wszystkich 
zwierząt był odbiciem wzmożonych czynności 
fizjologicznych tego gruczołu. Na pierwszy rzut 
oka wybijało się duże przekrw ienie całego g ru
czołu oraz znaczne powiększenie wagi, docho
dzące średnio do У2 wagi prawidłowego gruczo
łu- W obrębie miąższu stwierdzono rozrost

i przerost (hiperplazję i hipertrofię) komórek 
nabłonkowych- Komórki wydzielnicze wydłużo
ne, walcowate w nikają zatokowato do światła 
pęcherzyków o niewielkim  przekroju, nie za
w ierającym  koloidu lub bardzo nieznaczną jego 
ilość, ulegającą już upłynnieniu. W niektórych 
preparatach granice pęcherzyków niewyraźne, 
światło pęcherzyków punkcikowate. A parat 
Golgiego powiększony do wyraźnej siatki. Jąd ra  
komórek nabłonkowych umieszczone po w ięk
szej części u podstaw y z licznymi obrazami po
działu.

W całości tarczyca przedstaw ia obraz wzmo
żonej czynności wydzielniczej.

Tarczyca myszy wykazuje najm niejszy sto
pień pobudzenia, w przeciw ieństwie do tarczycy 
królików i szczurów.

J a j n i k i

Wielkość jajników  „na ogół nie odbiega od 
norm y poza 5 przypadkam i na ogólną liczbę 60, 
gdzie stwierdzono znacznego stopnia objawy za
niku. W obrazie mikroskopowym  stw ierdza się 
silne przekrw ienie jajników . Ilość pęcherzyków 
pierw otnych mniejsza, niż w w arunkach p raw i
dłowych. Stwierdzono sporadycznie w ystępują
ce i dojrzałe pęcherzyki Graafa. W pęcherzy
kach Graafa, na wszystkich stopniach rozwoju, 
zaobserwowano liczne obrazy zaniku pod posta
cią degeneracji hyalinowej oraz obliterującej 
atrezji pęcherzyków.

Wokół ulegających atrezji pęcherzyków 
Graafa liczne kom órki gruczołu śródmiąższowe
go, określane również przez innych autorów ja 
ko kom órki wychodzące z osłonki wew nętrznej 
pęcherzyka (theca folliculi in terna cyt. za 
S c h r o d e r e m  R. — M o l e n d o r f  — Hi- 
stologie 1948 r., str. 356). Liczba tych komórek 
była znaczna, zwłaszcza rzucało się to w oczy 
przy przeglądaniu preparatów  królików, prze
wyższając w ybitnie liczbę tych kom órek w w a
runkach prawidłowych.

Duża liczba kom órek gruczołu śródmiąższo
wego lub kom órek osłonki pęcherzyka stoi 
w bezpośredniej łączhości z ilością pęcherzyków 
G raafa ulegających atrezji, wskazując, że oprócz 
niedawno dokonanych zaników pęcherzyków, 
również poprzednio m iały miejsce podobne pro
cesy. Jako m om ent sprzyjający powstawaniu 
atrezji pęcherzyków G raafa należy wymienić 
przekrwienie. Oprócz silnego przekrw ienia ja j
ników zaznaczało się również znaczne zluteini- 
zowanie miąższu *. Luteinizacja występowała 
szczególnie wyraźnie u myszy i szczurzyc, gdzie 
stw ierdzano również świeże ciałka żółte *), jed
nak w ograniczonej liczbie. Na ogół oglądane 
ciałka żółte wykazyw ały daleko posunięte zmia- j 
ny wsteczne.

*) Z m iany  te  są  zgodne ze stw ierdzonym i przez  G ię- 
dosza i G rzegorzeka  (p rzypisek  R edakcji).



Fot. I. J a jn ik  k ró lik a

Fot. V. M acica szczuraFot. II. J a jn ik  szczura

Fot. II I. J a jn ik  m yszy

M a c i c a

Na ogół średniej wielkości. Błona śluzowa 
m iernie pofałdowana, przypom ina błonę śluzo
wą z prooestrus, gruczoły o wąskim  świetle, 
niezbyt liczne.

Św iatło macicy nieregularne, nabłonek śred
niej wysokości, z poszczególnymi w ędrującym i 
leukocytami.

Fot. VI. M acica m yszy

W preparatach m ikroskopowych tarczycy, ja j
ników. i macicy zwierząt kontrolnych stw ierdzo
no praw idłow ą budowę histologiczną wspom nia
nych narządów.

Z części zw ierząt po 120 dniach podaw a
nia m etylotiouracylu zachowanych do dalszych 
doświadczeń, 4 szczurzyce poddano pokryciu, 
odstaw iając uprzedniego dnia m etylotiouracyl. 
Z tej liczby 3 szczurzyce zaszły w ciążę, rodząc



zdrowe młode, k tórych dalszy rozwój przebiegał 
zupełnie prawidłowo. Fakt ten  świadczy, że dłu
gotrw ałe podawanie m etylotiouracylu nie zdo
łało zaburzyć czynności jajników  u szczurzy с 
w takim  stopniu, by nie mogło dojść do zapłod
nienia.

Zajście w ciążę jest najlepszym  sprawdzianem  
wydolności narządu rodnego- Zm iany w zakre
sie czynności jajników  i ich budowy, które m ia
no możność obserwować w czasie wykonywanej 
pracy dowodzą, że stopień uszkodzenia czynno
ści jajników  był niewielki, a zaznaczone zmiany 
w ich budowie nie m iały poważniejszego zna
czenia'

Następnej grupie zwierząt, tj. 3 myszkom 
i 3 królicom podano gonadotropinę kosmówko- 
wą w czasie stosowania m etylotiouracylu. Go
nadotropinę kosmówkową podano pod postacią 
moczu ciężarnej, znajdującej się w II m. ks. cią
ży, stosując połowę ilości moczu przewidzianego 
w próbie Friedm ana i Aschheima — Zondeka. 
Próbie poddano również 2 zw ierzęta kontrolne 
(1 królica i 1 mysz).

W obu przypadkach próba w ypadła dodatnio. 
U' wszystkich zw ierząt stw ierdzono świeże ciał
ka żółte oraz wylewy krw aw e do pęcherzyków 
Graafa, macica była powiększona, zasiniała 
i przekrwiona.

Obserwacja powyższa pozwala na stw ierdze
nie, że i w tym  wypadku nie można mówić o po
ważniejszym  zaham owaniu czynności jajników  
w następstw ie stosowania m etylotiouracylu, 
skoro jajn ik i zachowały w  pełni zdolność praw i
dłowego oddziaływania na podaną gonadotro
pinę.

U pozostałych dwóch zwierząt z każdego ga
tunku (2 królice, 2 szczurzyce i 2 myszy) zaprze
stano podawać m etylotiouracyl, zachowując je 
przy życiu przez okres 3 tygodni, po czym w y
konano sekcję u wszystkich tych zwierząt. 
U wszystkich zw ierząt stw ierdzono zupełnie 
praw idłowe stosunki w zakresie narządu rodne
go, z w yjątkiem  jednej królicy, u której narząd 
rodny przedstaw iał obraz miernego zaniku. 
U myszy i szczurzyc zaobserwowano świeże żół
te ciałka, jako świadectwo przebytej rui. Rów
nież i ten  fak t pozwala na twierdzenie, że na
w et długotrw ałe podawanie m etylotiouracylu 
nie pociąga za sobą nieodw racalnych następstw  
w budowie i czynności narządu rodnego. Zaprze
stanie podawania powyższego środka w szyb
kim czasie powoduje powrót do warunków 
praw idłowych w zakresie narządu rodnego Ob
serw ację powyższą potw ierdzają w pewnym  sto
pniu doświadczenia A s t w o o d a  i B i s s e l l a  
(Endocrinology 1944, 34, str. 282), którzy prze
stając podawać szczurom tiouracyl zauważyli po 
8 dniach szybkie zmniejszanie się wagi tarczycy 
oraz w zrastające zapasy jodu, a więc objawy 
pow rotu do w arunków  prawidłowych, znajdują

ce szybki oddźwięk w wznowieniu praw idło
wych czynności narządu rodnego.

Dokonane obserwacje pozwalają na tw ierdze
nie, że pod w pływem  m etylotiouracylu w ystę
pują w  narządzie rodnym  zwierząt doświadczal
nych zmiany, k tóre można określić jako łagodną 
postać obniżonej czynności jajników  i ich głów
nego receptora, tj. macicy.

Obniżoną czynność narządu rodnego należy 
odnieść przede wszystkim  do niedostatecznego 
reagow ania jajników  na bodźce gonadotropin 
przysadki w następstw ie długotrwałego obniże
nia procesów przem iany m aterii w zakresie ja j
ników, spowodowanych niedostatecznym  pozio
mem horm dnu tarczycy we krwi.

Zaham owanie procesów przem iany m aterii 
w wysokim stopniu wpływa na czynność ja jn i
ków, które odznaczają się w yjątkow ym  natęże
niem procesów biologicznych, zachodzących 
w ich tkankach.

Trudno 'jest ustalić stopień niewydolności ta r
czycy w następstw ie stosowania m etylotioura
cylu bez dokładniejszych m etod (por. pracę 
A s t w o o d  — B i s s e l ) .  Przekraczało by to 
ram y niniejszej pracy. Można jednak przypusz
czać, że w związku ze stosowaniem dość dużych 
dawek m etylotiouracylu stopień deficytu hor
monu tarczycy był dość znaczny, na co wskazy
wałby obraz m ikroskopowy tarczycy oraz w y
gląd i zachowanie się zwierząt.

Być może, że poza tarczycą istn ieją  również 
możliwości syntezy tego hormonu. M o r t o n  
i C h a i k o f f  (J. Biol. Chem- 1943, 147,1) w y
kazali, że u zwierząt pozbawionych tarczycy ra- 
doczynny jod zmieniał się w  tyroksynę i dijodo- 
tyrozynę. Dowodziło by to, że nie tylko tarczyca 
posiada zdolności syntezy hormonu, ale w tym  
w ypadku można przypuszczać, że jeżeli m etylo
tiouracyl ham uje procesy jodowania w obrębie 
tarczycy, to również i poza tarczycą, w tkan 
kach ustrojowych, mógłby powodować po
w strzym anie procesów zm ierzających do produ
kcji jod-proteiny.

W wytworzonych w arunkach jajniki, aby mo
gły zachować swe praw idłow e czynności, 
w związku z obniżoną przem ianą, m usiałyby 
otrzym ywać znacznie większą ilość gonadotro
pin przysadki.

Doświadczenie z podaniem gonadotropiny ko- 
smówkowej przy końcu długotrwałego podawa
nia m etylotiouracylu przem aw ia za wnioskiem 
w ysnutym  przez Z a j ą c z k a ,  a mianowicie, 
że m am y tu  do czynienia raczej z hipohormono- 
zą gonadotropową, gdyż jajn ik i w wypadku po
dania większej ilości gonadotropin oddziaływu- 
ją  w sposób prawidłowy.

Oceniając wpływ m etylotiouracylu na czyn
ność narządu rodnego zwierząt doświadczal
nych, a więc wpływ u obniżonej czynności ta r 
czycy, należy zwrócić uwagę na pewien para-



doks znany w patologii kobiecych krw aw ień 
miesięcznych, a mianowicie, że stany nadczyn
ności i niedoczynności tarczycy powodują 
w pewnych w ypadkach jednakowe następstwo, 
tj. brak miesiączki. Na fak t powyższy zwrócili 
uwagę J. L e d e r e r  (Les relations thyro-ova- 
riennes, Paris 1946 r.) oraz M a z e r  i I s r a e l  
(M enstrual disorders and sterility , London 1946). 
Podobne spostrzeżenie podał L e s i ń s k i  (Gi
nekologia Polska Nr 3, 1948 r.), odnośnie do 
zmian w jajn ikach zwierzęcych w związku 
z nad- i niedoczynnością tarczycy, stw ierdzając 
podobne zmiany w ich budowie.

Należy przypuszczać, że jedynie praw idłowe 
stosunki ilościowe w zakresie produkcji horm o
nu tarczycy są w stanie zapewnić jajnikom  ich 
praw idłowe działanie.

Pow racając jeszcze raz do patologii krw aw ień 
miesięcznych u kobiety, należy stwierdzić, że 
jedynym i gruczołami o w ew nętrznym  w ydziela
niu, mogącymi spowodować bezpośrednio brak 
miesiączki (amenorrhoe) są przysadka i jajniki.

Zaburzenia czynności innych gruczołów do- 
krew nych, jak  tarczycy, nadnerczy lub zaburze
nia system u nerwowego itd. często powodują 
brak  miesiączki, lecz nie bezpośrednio, ale za 
pośrednictw em  ich wpływ u na czynność przy
sadki i janików.

W ysnuwając wnioski końcowe, należy stw ier
dzić, że pod wpływem  długotrwałego podawania 
m etylotiouracylu w ystąpiło średniego stopnia 
zahamowanie czynności jajników  u zwierząt do
świadczalnych, charakteryzujące się m niejszą 
ilością pierw otnych pęcherzyków Graafa, w nie
wielkiej ilości w ystępującym i dojrzewającym i 
i dojrzałym i pęcherzykam i G raafa oraz liczny
mi obrazami zaniku pod postacią degeneracji 
hyalinowej oraz obliterującej a trezji pęcherzy
ków.

Zm iany powyższe nie m iały charakteru  stałe
go i z chwilą zaprzestania podawania m etylotio
uracylu  ustępow ały samoistnie.

Tkanka jajnikow a odznaczająca się wysokim 
natężeniem  procesów biologicznych jest w y ją t
kowo czuła na obniżenie się przem iany podsta
wowej.

Należy przyjąć, że brak  horm onu tarczycy 
spowodował obniżenie się procesów przem iany 
zachodzących w tkance jajnikow ej, zmniejszając 
jej zdolność reagowania na działanie gonado
tropin  przysadki.

Być może, że zgodnie z Z a j ą c z k i e m  
i K r o h n e m  m am y w tym  w ypadku do czy
nienia z równoczesnym niskim poziomem gona
dotropin przysadki.

Poczuwam się do miłego obowiązku podzięko
w ania dr Biborskiemu z Zakładu Histologii 
А МГ za wykonanie m ikrofotografii d-о powyż
szej pracy.

C zesław  BELEC i B ron is ław  G IĘD O SZ K raków

Odczyn limfopeniczny jako próba 
na czynność nadnerczy

(Z Z ak ład u  P a to log ii O gó lnej i D ośw iadczalnej A. M. 
w  K rakow ie . K ierow n ik : P ro f. d r  m ed. B. G iądosz)

Zwróciliśmy już uprzednio uwagę (1), że po 
wstrzyknięciu krw i pew nych chorych króli
kom dootrzewnowo zjaw ia się limfopenia. Od
czyn lim fopeniczny wiązaliśm y z czynnością 
kory nadnerczy. Do tego upoważniały nas spo
strzeżenia, że kortison w yw ołuje taką właśnie 
zmianę obrazu krwi. Naprowadzaliśmy więc 
na to, że lim fopenia może być wyrazem  dobrej 
sprawności czynnościowej nadnerczy.

Ze zwiększoną czynnością kory nadnerczy 
spotykam y się w każdym  procesie patologicz
nym  w pew nym  okresie tak  zwanego zespołu 
adaptacyjnego. Po wyczerpaniu czynnościowym 
nadnerczy nie powinna wystąpić limfopenia. 
Istotnie, w następnych badaniach po w strzyki
waniu krw i ludzi z gruźlicą, z nowotworami 
królikom  dotrzewnowo nie występował odczyn 
lim fopeniczny ( B e l e  c). Badań tych dotąd nie 
ogłosiliśmy.

W czasie opracowywania zagadnienia doty
czącego m echanizm u lim fopenii wykazywanej 
przez nas regularnie u królików po stosowaniu 
jkortisonu (badania te  w krótce ogłosimy) został 
w łaśnie opisany odczyn lim fopeniczny jako 
ew entualna próba na czynność nadnerczy (2). 
E. R o m i n g e r  bowiem stosował w tym  celu 
u dzieci A.C.T.H. Brak lim fopenii po A.C.T.H. 
uważa on za wyraz niedomogi nadnerczy.

Nasze znowu doświadczenia z A.C.T.H, w y
kazały, że lim fopenia u królików po podaniu 
5 mg tego ciała zjawia się (co jest zrozumiałe) 
później niż po kortisonie (w 2 %  godziny po 
w strzyknięciu А. С. Т. H.) i później niż po 
w strzyknięciu krw i chorych z chorobą Cus- 
hinga. Jeżeli lim fopenia jest związana z dzia
łaniem kortisonu a może i innych ciał korowo- 
nadnerczowych, to p rz y \ niedomodze nadner
czy lub po epinefrektom ii nie powinna ona w y
stąpić po w strzyknięciu А. С. Т. H. Wychodząc 
z tego założenia, podawaliśm y A.C.T.H. króli
kom z usuniętym i nadnerczam i. Nie podajem y 
tu szczegółów technicznych i innych z uwagi 
na oszczędność miejsca. Powiem y więc tylko 
tyle, że u królików z usuniętym i nadnerczam i 
nie stw ierdziliśm y limfopenii.

Logiczne zatem wydaje się na podstawie po
przednich naszych spostrzeżeń (1) i obecnych 
dowodów, w ynikających z naszych doświad
czeń z A.C.T.H., że odczyn limfopeniczny mo
że być w ykorzystany jako próba na stan czyn
nościowy nadnerczy.

PIŚM IE N N IC TW O :
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L esław  SZ A FR A N  K raków

W pływ uśpienia eterowego na ru ję  u myszy
(Z Z ak ład u  P a to log ii O gólnej i D ośw iadczalnej A. M.

w  K rakow ie . K iero w n ik : P rof. d r  m ed. B. G iędosz)

Okresowo w jrstępujące zm iany w błonie ślu
zowej pochwy gryzoniów są najdostępniejszym  
objawem  przem ian odbywających się w ja jn i
kach. Czynność jajników  jest regulowana na 
drodze nerw ow o-hum oralnej przez układ mię- 
dzymózgowie — przysadka- Nadrzędny ośrodek 
czynności płciowych m a się znajdować w guzie 
popielatym . Istn ieją  szlaki nerw owe iczące go 
z korą mózgową i śródmózgowiem oraz z p rzy 
sadką. a za jej pośrednictw em  lub be/pośrednio 
przez szlaki układu w egetatywnego z gruczoła
mi o w ew nętrznym  wydzielaniu. Zahamowanie 
lub pobudzenie czynności ośrodkowego układu 
nerwowego sprowadza zmiany w czynności ja j
ników i narządów rodnych. B o r g a t t i  stw ier
dził, że okres ruj owy szczurów, którym  podawał 
brom ulega zaburzeniu, a w jajn ikach następuje 
opóźnienie dojrzew ania pęcherzyków Graafa. Po 
odstawieniu brom u czynność jajników  pow ra
cała do normy. Liczni autorzy wykazywali, że 
bodźce działające na ośrodkowy układ nerw o
wy w yw ierają wpływ na czynność gonadotro
pową przedniego płata przysadki i na jajniki. 
К  e h r  e r  podkreśla wpływ kory mózgowej na 
tworzenie czynnika luteinizującego. S ł o w i k  
usypiał przez 24 godziny króliki, którym  bezpo
średnio przedtem  podawał dożylnie 10 m l mo
czu ciężarnej i nie stw ierdził wpływu uśpienia 
eterowego na odczyn gonadotropowy jajników .

W naszym doświadczeniu badaliśm y wpływ 
uśpienia eterowego na okresowość zmian w roz
mazach pochwowych myszek. Jedenaście m y
szek wagi 18 do 22 g- usypiano w ciągu 20 do 
25 m inut codziennie przez 4 tygodnie. Do do
świadczenia wybrano zw ierzęta wykazujące re
gularny przebieg okresów rujowych. Treść 
z pochwy pobierano raz na 24 godziny. Rozma
zy barwiono błękitem  m etylenow ym  Loefflera.

Przed zastosowaniem uśpienia eterowego 
przeciętna długość okresu rujowego w \u  ula 
7,5 dnia. Czas* w którym  stw ierdzano jedynie 
zrogowaciałe łuseczki trw ał przeciętnie 3 dni, 
okazując w ahania u poszczególnych zw ierząt od 
2 do 4 dni. Okres d iestralny wraz z fazami 
przejściowymi trw ał przeciętnie 4,5 dnia (wa
hania od 3 do 6 dni). W drugim, trzecim  
i czwartym  tygodniu stosowania codziennie 
uśpienia eterowego stw ierdziliśm y przedłnżenie 
całego okresu rujowego przeciętnie do 9 dni. 
W ybitnej zmianie uległ czas trw ania  i w zajem 
ny stosunek rui i okresu diestralnego. -Ruja 
trw ała przeciętnie 5,5 dnia, wykazując znaczne 
w ahania u poszczególnych zwierząt (od 2 Jo  11 
dni). Okres d iestralny trw ał przeciętnie 3,5 dnia

(wahania' od 2 do 6 dni). Dokładne dane podaje 
załaczona tabelka.

Z w ie

R ozpoczęc ie  narko tyzow an ia  
S ta d ia  n\ rui znaczone, cza-rno

T abela  rozm azów  pochw ow ych

Z przedstaw ionych powyżej danych liczbo
wych i załączonej tabelki uderza w ybitne prze
dłużenie ru i wynoszące przeciętnie o 2,5 dnia.

Okres d iestralny uległ przeciętnem u skró
ceniu o jeden dzień. Całkowity okres rujow y 
przedłużył się przeciętnie o półtora dnia. 
W obrazach mikroskopowych w ybitnie przedłu
żonej ru i występowały przez okres 2 do 5 dni 
jedynie coraz liczniejsze łuseczki, następnie 
zjawiało się masowe złuszczanie zrogowaciałego 
nabłonka pochwy trw ające 1 do 6 dni, później 
pojaw iały się dopiero leukocyty i charaktery
styczna dla okresu przejściowego nieczystość 
rozmazów. W pływ narkozy eterowej na prze
bieg okresowych zmian w śluzówce pochwy m y
szek przem aw ia za oddziaływaniem  kory móz
gowej, której czynność ulega przede wszystkim 
zaham owaniu w Dłytkim uśpieniu eterowym  — 
na przebieg fazy folikulinowej oraz luteinowej. 
Podobne w yniki uzyskał B o r g a t t i  podając 
szczurom brom. Przedłużenie ru i stwierdzone 
przez nas jest następstw em  być może utrzym u
jącego się tworzenia ciał estrogennych- Cykl roz
wojowy pęcherzyka G raafa ulega zaburzeniu, 
luteinizacja nie przebiega prawidłowo. Zm iany 
te  są następstw em  zmienionej na skutek uśpie
nia czynności wyższych ośrodków układu ner
wowego, regulujących gonadotropową czynność 
przysadki.

Być może ,że chodzi tu taj o przedłużenie w y
dzielania gonadotrofiny A, lub opóźnienie w y
dzielania gonadotrofiny B. Następstwem  tego 
jest zachwianie wzajemnego stosunku tych 
czynników, koniecznych w określonych iloś
ciach dla prawidłowego przebiegu okresowych 
czynności jajn ika i okresu rujowego u gryzo
niów.

PIŚM IE N N IC TW O :
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Prof, d r A dam  ST R A SZ Y Ń SK I

Zarys derm atologii

P o dręczn ik  d la  s tu d en tó w  m edycyny  i lekarzy , 
stro n  438. P ań stw o w y  Z ak ład  W ydaw nictw  L ek arsk ich  

W arszaw a

P od  podanym  pow yżej ty tu łe m  u k aza ła  się św ieżo 
n a  pó łkach  k s ięg a rsk ich  k s iążk a  bardzo  pożyteczna, 
u jm u ją c a  zw ięźle w iadom ości o cho robach  skóry  
z k ró tk im  uw zg lędn ien iem  w iadom ości o k ile. Część 
ogólną po d ręczn ik a  pop rzedza  Z ary s  h is to rii d e rm a 
to logii ze szczególnym  u w zg lędn ien iem  derm ato log ii 
po lsk iej, op raco w an y  n iezw yk le  drobiazgow o i o p a rty  
n a  tro sk liw ie  zeb ran y ch  źród łach  p iśm ien n ic tw a  po l
skiego z p rzy toczen iem  źródeł p iśm ien n ic tw a  i d a t m o
gących za in te resow ać  n a w e t h is to ry k ó w  m edycyny. 
C zy te ln ik  pow in ien  być w dzięczny  za ta k ie  u jęc ie  te 
m a tu  tch n ące  um iło w an iem  p iśm ien n ic tw a  rodzim ego.

W  n astęp n y ch  rozdzia łach  pośw ięconych  „Części 
ogólnej" om aw ia  a u to r  ko le jno  budow ę m ak ro sk o p o 
w ą  i m ik roskopow ą skóry , pochodzenie  b a rw ik a  skó
ry, je j fizjo logię, h is topato log ię  o raz  sem io tykę. O sob
n y  rozdzia ł pośw ięca  a u to r  k ró tk iem u  om ów ien iu  e tio 
logii i p a togenezie  ogólnej schorzeń  skórnych . B ardzo 
d robiazgow o i bardzo  szczegółowo o p racow any  je s t 
d z ia ł leczn ic tw a  derm ato log icznego , m oże aż nazb y t 
obszern ie , ja k  na  p o trzeb y  s tu d e n ta  m edycyny, k tó ry  
w oli poznać p rzep isy  m n ie jsze j ilości leków  o em p i
ryczn ie  s tw ierdzonym  sku tecznym  d z ia łan iu  niż gubić 
się w  gęstym  lesie  m nó s tw a  leków  i ich w zorów  p rze 
p isyw an ia . W ty m  b o ga tym  dziale  pośw ięconym  lecz
n ic tw u  om aw ia  S tra szy ń sk i p ostac ie  leków  sto sow a
nych  w  derm ato log ii, sposoby ich stosow an ia , leczenie 
farm ako log iczne , fizy k a ln e  i ch iru rg iczne , leczenie 
en e rg ią  św ie tln ą , a  w ychodząc ze słusznej pow szech
n ie  p rzy ję te j zasady, że sk ó ra  n ie  je s t jed y n ie  n a rz ą 
dem  o słan ia jącym , a le  że je s t ściśle zw iązana z całym  
u stro jem , że schorzen ia  n a rząd ó w  w ew n ętrzn y ch , aż 
n azb y t często o d b ija ją  się n a  je j zd row iu  pośw ięca nie 
m ałe  m iejsce  om ów ieniu  leczen ia  tak im i ogólnym i spo
sobam i, ja k  leczenie k ąp ie lam i, leczenie k lim a ty czn e ,v 
leczen ie  zdrojow e, leczenie d ie te tyczne  n ie  w y łączając  
p sycho te rap ii. O rien tac ję  w  leczen iu  w itam in am i u ła t
w ia  tab lic a  ilu s tru ją c a  ich postać fa rm aceu tyczną , 
d aw k i i sposób ich  stosow an ia . K ażdy  w yżej w ym ie
n iony  rozdzia ł zam yka bardzo  d robiazgow e i tro sk liw ie  
zeb ran e  p iśm ienn ic tw o , z n iezw ykle  sum iennym  p rzy 
toczen iem  p iśm ien n ic tw a  rodzim ego, co w  znacznym  
s topn iu  m oże u ła tw ić  czy te ln ikow i źród łow e zapozna
n ie  się z in te re su jący m i go tem atam i. W  części szcze
gółow ej om aw ia  S tra szy ń sk i k ró tk o  poszczególne cho
roby  skóry , a  chociaż zaznaczył w  p rzedm ow ie, że po
dzia ł ich o p a rł n a  etio logii to p rzecie  w  istocie m usia ł 
odstąp ić  od tego zam ia ru  i p rzejść  z konieczności tak , 
ja k  w szyscy au to rzy  podręczn ików  derm ato log ii do po
dzia łu  m ieszanego  etio logiczno-postaciow ego, bo p rze 
cie w iem y, ja k  w ie le  jeszcze je s t chorób  skóry  o p rzy 
czynach  zaledw ie dom niem anych  lu b  zgoła n ieznanych . 
Część szczegółow ą rozpoczyna a u to r  obszernym  om ó
w ien iem  zm ian  chorobow ych w  skórze w yw ołanych  
czynn ikam i zew n ę trzn y m i n iepasoży tn iczym i i op isu je  
ko le jno  uszkodzen ia  skó ry  n a  sk u tek  u razów  m ech a
n icznych, fizykalnych , c iep lnych , chem icznych, św ie tl- ' 
nych  itp . B ardzo obszern ie , tro sk liw ie  i szczegółowo 
o p racow ał S tra szy ń sk i schorzen ia  a lerg iczne  skóry , n ie  
zan iedbaw szy  p rzy  ty m  dok ładnego  w y jaśn ien ia , co to 
je s t a lerg ia , ja k  ją  stw ierdz ić  i w ykazać  i n a  jak ich  
d rogach  d z ia ła ją  rozm aite  a le rgeny  zew n ą trz  i  w ew - 
nątrzp ochodne. A u to r p o d k reś la  z nacisk iem , że n ie 
zw ykle częstą p rzyczyną w y p ry sk u  i zm ian  w y p ry sk o 

w ych  (ep iderm o-derm itis) są w łaśn ie  a le rg en y  d z ia ła 
jące  n a  sk ó rę  od w ew n ą trz  i to sk łan ia  go do om ów ie
n ia  w y p ry sk u  i zm ian  w ypryskow ych  bezpośredn io  
po om ów ieniu  alergii. T ym  w pływ om  alergenów  dzia
ła jący m  od zew n ą trz  p rzec iw staw ia  au to r w p ływ  a le r 
genów  pochodzenia  w tó rnego  z sam ozatruc ia , z w ad li
w ej czynności n a rząd ó w  w ew n ę trzn y ch  itp . P u n k t za 
czep ien ia  a lergenów  w ew n ą trz -p o ch o d n y ch  je s t g łęb 
szy i d la tego  zm iany  chorobow e u ja w n ia ją  się w  czę
ści łączn o -tk an k o w ej skóry. Te zm iany  chorobow e po
w s ta ją  w  skórze w łaśc iw ej n a  sk u tek  stosow an ia  do
żylnego lu b  dom ięśniow ego ro zm aitych  leków , szcze
p ionek , su row ic itp . W n astęp n y m  rozdzia le  om aw ia 
a u to r  św ierzb iączkę  i pokrzyw kę, w  k tó ry ch  p rzyczyną 
ich u jaw n ien ia  się są  bardzo  często a le rg en y  w e w n ą trz - 
pochodne. T u w  opisie p o k rzyw k i u tożsam ia  au to r 
p raw dopodobn ie  przez p om yłkę  p o k rzyw kę  w yw ołaną  
(u r tic a r ia  fac tic ia  v e l p rovocata) z derm ografizm em  
(cutis g rafica), gdy są to po jęc ia  różne. P o k rzy w k a  w y
w o łan a  w y stęp u je  bow iem  w  przeb iegu  pok rzyw k i na  
sk u tek  p o d n ie t m echan icznych , a zm iany  w yw ołane  
sw ędzą i zm uszają  do d rap an ia , d erm ografizm  n a to 
m ia s t n ie  sp raw ia  chorem u żadnych  dolegliw ości i czę
sto byw a przygodn ie  stw ierdzony  przez  lek a rza  dopie
ro  jako  ob jaw  poprzedn io  n ied ostrzega lny  przez ch o re
go. Id io sy n k raz ję  nazyw a au to r n iew łaśc iw ie  uczu le
n iem  w rodzonym , gdy  pow inno  się ją  nazyw ać n a d 
w rażliw ością  w rodzoną, a m ianem  uczu len ie  ok reślać  
jed y n ie  nadw raż liw ość  n a b y tą  w  życiu pozapłodow ym . 
W ocenie poszczególnych rozdziałów  om aw iane j „Czę
ści szczegółow ej" p od ręczn ika  S traszyńsk iego  o g ran i
czę się jedyn ie  do om ów ienia  tych  działów  chorób 
skórnych , k tó re  jako  najczęśc ie j n ap o ty k an e  są szcze
gólnie w ażne d la  s tu d en tó w  i lekarzy . D ziały  tak ie , 
ja k  schorżen ia  pacio rkow cow e i g ronkow cow e, g rzy 
bice i g ruźlicę  om aw ia  S tra szy ń sk i dosta teczn ie  ob 
szernie, p rzy s tęp n ie  i jasno  uw zg lędn ia jąc , gdzie trz e 
ba  tak że  b ad an ia  p racow n iane . W dziale pośw ięconym  
g ruźlicy  sk ó ry  w p ro w ad za  S tra szy ń sk i podzia ł w łasny  
z pom inięciem  pow szechnie  p rzy ję tego  a b a rd z ie j ja s 
nego i tra fn ie  uzasadn ionego  podzia łu  L ew an d o w sk y ’e- 
go. N ajm n ie j m ie jsca  pośw ięca a u to r  om ów ien iu  k iły  
n ab y te j i w rodzonej łączn ie  z je j leczen iem  i p rzep i
sam i obow iązu jącym i obecnie w  je j leczeniu . T en  on- 
szerny  a ta k  w ażny  d la  lek a rza  dział om aw ia  au to r 
za ledw ie n a  42 s tro n ach  (str. 240—282) a p rzy  tym  
w  p iśm ien n ic tw ie  po d a je  w ykaz d robnych  p rzyczyn 
ków  odnoszących się do tego tem a tu , bez podan ia  choć
by  jednego  podręczn ika  dosta teczn ie  obszernego. I  o to 
m ożna m ieć słuszny  ża l do au to ra . W  kończow ych ro z 
dzia łach  p od ręczn ika  o m aw ia  a u to r  schorzen ia  skóry
0 etio logii n iew y jaśn io n e j, schorzen ia  skó ry  pozosta 
jące  w  łączności z u k ład em  sia teczkow o-śródb łonko - 
w vm  oraz  now o tw ory  skóry . Całość p o d ręczn ika  S tr a 
szyńskiego rob i w rażen ie  bardzo  korzystne . O pisy po
szczególnych jed n o s tek  chorobow ych są  p rze jrzy ste
1 jasne , język  pop raw ny , sty l potoczysty , zm iany  h i
stologiczne k ró tk o , ale dobrze u ję te  tak , że ten  „Z arys 
derm ato log ii"  m ożna śm iało  uznać za pow ażną zdo
bycz d erm ato log ii rodzim ej. A  je d n a k  są pew ne  n ie 
dociągnięcia , k tó ry ch  usun ięc ie  w  n astęp n y ch  w y d a 
n iach  om aw ianego  p od ręczn ika  byłoby  w skazane. 
I ta k  w  schorzen iach  skó ry  postaciow o podobnych  n ie  
zaw sze po d a je  a u to r rozpoznan ie  różniczkow e, a jeśli 
p o d a je  n ie  om aw ia  cech w yróżn ia jących . P rzy  om a
w ian iu  uszkodzeń  św ie tlnych  w yw ołanych  p o k arm am i 
w ym ien ia  a u to r p e llag ra  n o stra s  p o w sta jącą  po spo
życiu kom osy (chenopodium ) i dz ia łan ia  p ro m ien i sło
necznych  a obok tego uszkodzen ia  w spom ina w p ra w 
dzie o „A tro p lex ias is"  p o w sta łe j sk u tk iem  spożycia 
łobody (A trop lex  hortensis), a le n ie  poda je  różn ic  w  ob
jaw ach  i p rzeb iegu  obu uszkodzeń. R odzim y ru m ień  
lo m b ard zk i je s t schorzen iem  pow ażnym  a A trip lex ias is  
schorzen iem  ła tw o  u stęp u jący m . W  p o p raw n y  na  ogół



i czysty  język  p o d ręczn ika  w k ra d ły  się pew ne n ie w ła 
ściw e nazw y  lu b  ok reś len ia . I  ta k  w a rs tw ę  ja sn ą  n a 
sk ó rk a  (s tra tu m  lucidum ) nazyw a a u to r  w a rs tw ą  św ie 
tlan ą , gdy pow szechnie  używ a się tego słow a n a  o k re 
ślen ie  pojęć o derw anych  o w łaśc iw ościach  duchow ych  
(np. pam ięć  św ie tlan a  o um arłych ). Słow o m ieszenie 
m a oznaczać m asaż  a w łaśc iw ą  jest, n azw a „m ięsie- 
n ie “, bo je s t pochodną od m ięśn i (uciskanie , n ak lep y - 
w an ie  i p oc ie ran ie  m ięśni). C horobę pasoży tn iczą  w y 
w ołan ą  przez św ierzbow ce zw ykliśm y nazyw ać św ie rz 
bem , a n ie  św ierzbą.

Te d robne i n a  ogół n ie liczne  z resz tą  u s te rk i n ie  o b 
n iża ją  oczyw iście w  n iczym  te j n a p raw d ę  dob re j i po 
ży tecznej książki.

J .  L e n a r t o w i c z  (K raków )

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

C Z A S O P I S M A  K R A J O W E

P O L S K I PR ZE G LĄ D  RA D IO LO G ICZN Y . N r 1. 
1952. W. S zn a jd e r: Z m iany  kostne  w  k ile  w rodzo
nej. — A. Jak u b o w sk i: A ng io k ard io g rafia  w y k o n a 
na  w  p rzy p ad k u  zw ężen ia  lew ego u jśc ia  żylnego
0 n ie typow ym  obrazie  rad io log icznym . — T. K an iow 
ski: O kołostaw ow e zapa len ie  s taw u  barkow ego.

A CTA PO L O N IA E  PH A R M A C EU TIC A . Z. 1. 1952. 
T. K u liga  i B. B ob rańsk i: O ilościow ym  oznaczaniu  
teo b ro n in y  w  T h eo b ro m in o -N a triu m  salicy licum . — 
J. W ierzchow ski i W. K asiń sk i: W itam ina  С w  n ie 
k tó ry ch  odm ianach  ziem niaków  u p raw ian y ch  n a  w y 
brzeżu. — R. K o te lba : W pływ  w ód k ry n ick ich  na
b a k te r ie  in  vivo. — W. K asiń sk i: L iść szałw ii le k a r 
sk iej p ro d u k c ji po lsk iej. — B. B ro d a i P ie rw io sn k i 
P rim u la  v e ris  L. i P r im u la  e la tie r  (L) Schreb , jako  
ro ś liny  lecznicze. — Z. B rzezińska: O now ych  po
chodnych  kw asu  p-am inosalicy low eggo .

P O L S K I TY G O D N IK  L E K A R SK I. N r 11— 12. 1952.
F. V en u le t i Z. M oskw a: W pływ  dym u ty ton iow ego 
na  poziom  w itam in y  С w  u s tro ju . — S. Jab ło ń sk a : 
W sp raw ie  tzw . chorób  tk a n k i łącznej ze szczególnym  
uw zględnien iem  układow ego  lisza ja  rum ien iow atego
1 tw ardz iny .. — I. K rzem ińska-Ł aw kow iczow a: O braz 
e lek trok im ograficzny  sku rczu  lew ej kom ory  serca 
(dok.). — Z. R uszczew ski: M etoda liczbow a w  p o rów 
naw czych  b ad an ia ch  h is topato log icznych . — W. M i
ku łow sk i i J. Bogusz: Z w ężenie ży ły  śledzionow ej u
9 -le tn ie j dziew czynki. — A. Czyżyk: K ilk a  uw ag  o 
dzóałaniu  pom sulinow ych; lek k ich  s tan ó w  n ie d o 
cuk rzen ia  w  p rzeb iegu  w łośnicy . — A. K ępsk i: P rz y 
padek  sam o istne j odm y śródczaszkow ej po z łam an iu  
kości czołow ej. — W. K osińsk i i A. T ruszkow sk i: 
P rzy p ad ek  otyłości bo lesnej leczony u re tan em . — A. 
W. K oziński: M etoda izo low ania za razk a  grypy. —
S. K ru ś: O n iekom órkow ych  p o stac iach  m a te rii ży 
w ej n a  podstaw ie  p ra c  Ł ap ieszyńsk ie j i G raw itza.

S Ł U Ż B A  Z D R O W I A .  N r 13. 1952.

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

E. B. STRA U SS

U w a g i nad  za g a d n ien iem  bólu

(D tsch. m ed. W schr. 75, 161—163, 1950).
M ów iąc o bó lu , m yślim y  zw ykle o jego pochodze

n iu  m a te ria ln o -c ie le sn y m  i u s iłu jem y  p rzeprow adzić  
g ran icę  m iędzy bólem  ,.p raw d ziw y m " i „u ro jonym ", 
chociaż każd y  ból m usi w końcu  być u w ażan y  za z ja 
w isko psychiczne. C ierp ien ie  psych iczne i ból zw ią 
zane są  bard zo  b lisko . W rażen ie  zm ysłow e (np. p a le 
n ia , w ie rcen ia  itp.), k tó re  n ie  m u s i być bo lesne, zm ie
n ia  się w  ból dzięki czynnikom  ściśle psychicznym ,

a n ie  cielesnym , n ieza leżn ie  od tego, przez ja k ie  d ro 
gi p rzew odzony je s t bodziec. Ból je s t w ięc przeżyciem  
n ie  ty lko  uczuciow ym , lecz i em ocjonalnym . Jeżeli 
oddzielim y od bólu  czynnik  em ocjonalny  (jak  to m o
żna  obserw ow ać u  chorych  m ózgow ych po leu k o to - 
m ii) p rzeżycie bó lu  zm ien ia  się zasadniczo. E m ocjo
n a ln e  p rze tw orzen ie  bólu  zależy p raw dopodobn ie  od 
n ien a ru szo n e j pam ięci i zdolności p rzew idyw an ia . 
M ożna tw ierdzić , że chory  po leuko tom ii p rz e 
żyw a ból, ja k  zw ierzę dzikie. P rzeżycie  bó lu  u czło- 
w  eka i zw ierzęcia  n ie  je s t iden tyczne. Ból jak o  w ra 
żen ie  zm ysłow e um ie jscaw ian y  je s t w  odpow iednim  
o dcinku  ciała, n a to m ia s t lok a lizac ja  bólu  jako  p rz e 
życia em ocjonalnego  zależy  od zdolności u jm o w an ia  
w  całość (In teg ra tion ) schem atu  ciała . Je ś li chodzi 
o cel bólu, to  sygna lizu je  on, że w  u s tro ju  n ie  
w szystko  je s t w  porządku . Ból „psychogenny" u jaw n ia  
też, że i w  zak res ie  psyche są u s te rk i. B ól silny, n ie  
reag u jący  n a  śro d k i u śm ierza jące , je s t zw yk le  po
chodzenia psychicznego. C iekaw y  je s t sto su n ek  u czu 
cia bólu  (psychogennego) do ,zag ad n ien ia  w iny", u jm o 
w an y  przez au to ra  z p u n k tu  w idzen ia  teo rii p sycho
analizy . P ra w ie  w szystk ie  o b jaw y  p sy choneu ro tycz- 
ne  są n iep rzy jem ne , w  szerok im  znaczen iu  „bolesne". 
D otyczy to  np. n iem a l w szystk ich  ob jaw ów  h is te rii. 
G ran ica  m iędzy bodźcam i p rzy jem n y m i a bo lesnym i 
m oże być n ieo k reślo n a  i ba rd zo  różna . N ie m a np. 
o s tre j g ran icy  m iędzy  rozkoszą a bó lem  (m asochizm , 
sadyzm ). A u to r u w aża zatem , że ból pochodzenia w y
łączn ie  cen tra ln eg o  m a do sp e łn ien ia  dw a „zadan ia  
psychobiologiczne". 1 . p rzez n ieśw iadom e sam o u k a ra - 
n ie  sp row adza  w y ró w n an ie  m iędzy  poczuciem  w iny  
a  jego b ra k ie m  oraz  2 . z a sp ak a ja  skłonności sad y s ty 
czne oraz m asoch istyczne  w ew n ą trz  osobow ości. Ból 
m oże zaczynać się jako  p sychogenny  i w tó rn ie  stać 
się m oże „som atycznym ". Z noszenie bó lu  zależy od 
k u ltu ry  w  sensie  an tropo log icznym : u różnych  ludów  
o b se rw u je  się w iększą  lu b  m nie jszą  w y trzym ałość . 
L eczenie  s tan ó w  psychoneuro tycznych  h ipnozą, szcze
gólnie leczen ie  bólu , uw ażać  na leży  w g au to ra  za b a r 
dzo p rzy d a tn e . S a lte r (A ndrew  S a lte r: „W hat is H y
pnosis?", R. H. S m ith , N ew  Y ork 1944) p rzy jm u je  
że h ipnoza  i n a leżące  do n ie j z jaw isk a  łączn ie  z r e 
ak c ja m i poh ipno tycznym i są od ru ch am i w a ru n k o w y 
mi. Je ś li było  by  to p raw d ą , h ip n o ty ze r m ógłby zo
stać  usun ię ty . S a lte r  op racow ał m etody  au toh ipnozy  
(zdolności w yw oływ an ia  u siebie sam ego snu  h ip n o 
tycznego i innych  pożądanych  z jaw isk  h ip no tycz
nych). Je ś li tw ie rd zen ia  S a lte ra  zostałyby  p o tw ierd zo 
ne, je s t w g  au to ra  oczyw iste, że „au toh ipnoza" p rzed 
staw ia  w  po ró w n an iu  z „he te roh ipnozą" duże k o rzy 
ści. J a n  G u z e k

B. JA S IŃ S K I

W  sp ra w ie  p a to lo g ii uk ład u  h istio -m o n o cy ta rh eg o

(O dczyn h is tiocy tow y  i b ia łaczk a  m onocytow a) 
Schw eiz. Z e itsch rif t f. a llgem eine  P a tho log ie

u. B ak terio log ie  Vol. XIV, Fasc. 1 (1951)
A u to r om aw ia  dw a p rzy p ad k i różne jako  jed n o stk i 

chorobow e, p o rów nyw ane  d la tego  ze sobą, że w  obu 
p u n k t w y jśc ia  ze' s tan o w isk a  cy togenetycznego s ta 
now ił u k ła d  h is tio -m onocy tow y , będący  w spó lną  je d 
n o stk ą  czynnościow ą p rzy  różnorodności kom órek .

W o b u  p rzy p ad k ach  zejście  śm ie rte ln e  p rzy sp ie 
szył p roces g ruźliczy , k tó ry  ro zw iną ł się n a  tle  n ie 
w ydolności szpiku.

A u to r dzieli schorzen ia  u k ład u  h is tio -m o n o cy ta rn e - 
go n a  3 g rupy :
1. guzy złośliw e, do k tó ry ch  zalicza b ia łaczk ę  m ono- 

cylow ą,
2 . sp raw y  odczynow o-infekcy jne,
3. schorzen ia  n a tu ry  czynnościow ej (m. G aucher, N ie- 

m an n -P ick , H an d -S ch tille r-C h ris tian ).



P r z y p a d e k  I: H istiocy toza odczynow o - in fe k 
c y jn a  z rozpoznan iem  an. p a t. p an m y e lo p a tia  z h ep a - 
tosp lenom egalią . O b r a z  k r w i  obw .: H b 94%,
E: 3,6 m. w sk. b .:l,3 , L: 1300, w  ty m  p a ł: 7,5%, w ielopł: 
5,5%. lim fo: 78%, re tik u lo : 6% , m ak ro -an izo cy to -
za. O b r a z  s z p i k u :  kom . p lazm . 0,6%, h is tio c y t.: 
54,8%, m ielo : 0,4%, pa ł: 1,8%, w ie lop ł: 0,8%, lim fo: 
27,8%, ery tro b l. zas: 1%, w ielob : 2,2%, oksy : 7,8%. 
L iczne m eg ak a rio cy ty  i ko m ó rk i tuczne  tk ankow e. 
S p l e n o g r a m :  к. p lazm : 0,5%, h is tio : 38,5%, w ie 
lopł: 2,5%, lim fo. duże: 28,5, m ałe  30,0%.

Z m iany  n ie  o g ran icza ły  się do szp iku  (h ipoplazja), 
lecz obe jm ow ały  tak że  śledzionę i u k ła d  ch łonny  (na
ciek i rozlane) o raz  w ą tro b ę  (naciek i h is tio -lim fo cy - 
towe). A u to r m ów i o p a n c y t o p e n i i  i rozw aża 
e w en tu a ln y  w p ływ  śledziony. W ycięcie je j n ie  było 
m ożliw e ze w zg lędu  n a  s tan  chorego.

P r z y p a d e k  II : b ia łaczk a  m onocytow a (m onocy- 
tow a b ia łaczk a  m yelob las tyczna  w  sensie  N a e g e l i ’- 
e g o). S p ra w a  rów n ież  uogóln iona. W  p rzec iw ieństw ie  
do przyp . I  szp ik  w y k azy w ał h ip e rp laz ję , nac iek i 
w  śledzionie i w ęzłach  ch łonnych  racze j ogniskow e, 
w  w ą tro b ie  n ac iek i m onocytow e. ( O b r a z  k r w i :  
H b: 58%, E:29 m , w sk. b.: 1,1 L : 4900, w  ty m  pał.: 
8% , w ielop ł.: 2%, m onocytów  i b las tó w : 34,0%, lim 
fo: 55%, kom . p lazm .: 0,5%, O B: 70/73, W R (—). 
O b r a z  s z p i k u :  kom . p lazm : 0,8%, m ak ro fag i: 
0 ,8% , p rom ielo : 0 ,2% , m etam ie lo : 1,0% , pa ł: 0 ,8% , w ie 
lopł: 0,8%, lim fo: 18,4, m onocytów  i b las tó w : 70,4%, 
e ry tro b l. zas: 0, w ie lob : 1,2%, oksy : 1,4%. Eozyno:
0,2%, n iezróżn . 5,0%. S p l e n o g r a m :  к. p lazm . 
1,0%, lim fo 49%, m onocy tów  i b las tów : 41,6, w ielopł. 
2,4%, n iezróż: 0,6%. R o z p .  a n .  p a t :  b ia łaczka
m onocytow a, m onocy to ida lna  m e tap laz ja  szpiku, śle
dziony i w . chł. N aciek i m on. w  w ątro b ie , zaw ał b lad y  
śledziony).

A u to r p o ró w n u je  dale j z ap a try w a n ia  С a z a 1 a 
(kom . s ia teczk i p o siad a  zdolność ró żn icow an ia  się n a  
h is tiocy ty , m onocyty , kom . p lazm atyczne  i post. p rz e j
ściow e wzgl. pa to log iczne kom . H  o d g к  i n  a, L  a n  g- 
h  a n  s a itd.) i U n d r i t z a  (uw ażającego  kom órkę  
s ia teczk i za n a jw y że j już zróżnicow aną, p o s iad a jącą  
zdolność w y tw a rz a n ia  w łó k ien ek  sia teczk i, k tó re j to 
w łaściw ości n ie  p o siad a ją  h is tiocy ty , m onocy ty  i m a 
k rofag i), z a jm u jąc  stanow isko  n a  rzecz pog lądu  U  n -  
d r i t  z a, gdyż w  żadnym  p rzy p ad k u  n ie  m ożna było 
bez zastrzeżeń  w ykazać  p rze jśc ia  \  kom ó rk i sia teczk i 
w  m onocyt. w zgl. h istiocy t.

O dnośnie  pochodzenia  m onocytów  N a e g e l i  
i R  o h r  p rzypuszczają , iż są one tw orzone przez 
szpik, n a to m ia s t d la  U n d r i t z a  m onocy ty  stanow ią  
po jęc ie  zbiorow e, ja k im  ok reś lan e  są  różne  kom órk i 
(h istiocy ty , ko m ó rk i w ęd ru jące , k lazm ocyty , m a k ro 
fag i itd.). D la U n d r i t z a  za tem  oba op isyw ane p rzy 
p ad k i b y łyby  b lisko  spokrew nione, jeśli n ie  id en ty cz
ne. P rzy p ad ek  I p rzez  analog ię  należało  b y  w ięc n a 
zw ać m onocytozą tk an k o w ą  odczynow o-in fekcy jną .

Ze s tan o w isk a  m orfologicznego je d n a k  ko m ó rk i obu 
p rzy p ad k ó w  w y k azu ją  różnice. W p rzec iw ieństw ie  do 
prz. II, ko m ó rk i w  prz. I  w y k azu ją  bardzo  m a łą  te n 
d en c ję  do ro zp rzes trzen ian ia  się n a  obw odzie. Z acho
w u ją  się za tem  w  sposób c h a rak te ry s ty czn y  d la  e le
m en tów  h is tio cy ta rn y ch . A u to r u w aża  za tem  za w sk a 
zane  ro zg ran iczan ie  m iędzy  h is tiocy tem  a m onocytem  
w  oparciu  o sy s tem aty k ę  schorzeń  u k ład u  h is tio -m o - 
nocytow ego, p rzy zn a jąc  jednocześn ie , że m onocyty  
m ogą pow staw ać  pozaszpikow o (w  śledzionie, w ęzłach  
ch łonnych  itd.), czego dow odem  je s t sp o ty k an y  duży 
o dse tek  m onocytów  w  ag ranu locy tozach . Je ś li m ono
cy ty  b y łyby  ty lko  tw orzone przez szpik, m usia łoby  się 
to odbić n a  ich ilości w  p rzeb iegu  ag ranulocy tozy .

Jan  G u zek

W alte r K EID E R L IN G

O p o łą czen iu  m ied z io w o -p ro te in o w y m  w  osoczu
(K lin. W schr. 28, 460—463, 1950)

Ju ż  w  ro k u  1928 A b d erh a ld en  i M olier stw ierdzili, 
że m iedzi n ie  m ożna p rzy  n o rm a ln y m  pH  oddzielić 
od k rw i p rzez  d ializę. M usi za tem  ona zna jdow ać  się 
w  osoczu zw iązana z c ia łem  o rganicznym , p raw d o p o 
dobn ie  c h a ra k te ru  p ro teinow ego. W  dośw iadczen iach  
sw ych  au to rzy  zm ien ia li stopniow o pH  surow icy  
w  s tro n ę  kw aśną. Jednocześn ie  oznaczano m etodą 
fo tom etryczną  ilość m iedzi, ja k a  oddzie liła  się w  p o 
s tac i z jon izow anej od kom p lek su  p ro te inow o-m iedz io - 
w ego. S tw ierdzono , że p rzy  n o rm a ln y m  a tak że  p rzy  
podw yższonym  poziom ie m iedzi n ie  z n a jd u je  się ona 
w  osoczu w  postac i z jon izow anej. W  m ia rę  zm iany  
pH  su row icy  w  s tro n ę  k w aśn ą  kom pleks m iedziow o- 
b ia łk o w y  zaczyna dysocjonow ać już w  bezpośredn im  
sąsiedztw ie  fizjologicznego pH . M iedź z b ia łk iem  zw ią
zana  je s t za tem  dość luźno. M iedź zw iązana  je s t 
z w o lnym  od lip idów  b e ta -g lo b u lin em , zbliżonym  pod 
w zględem  m o lek u la rn y m  (c. cząsteczkow y 90.000, 
w ielkość cząsteczk i 37/190 A) do a lbum inów . W  czasie 
dośw iadczeń  in  v ivo  i in  v itro  stw ierdzono , że m iedź 
d o d an a  do su row icy  n ie  łączy się z b ia łk iem  tak , ja k  
to zachodzi w  w a ru n k a c h  n a tu ra ln y c h . N a te j p o d sta 
w ie au to r sądzi, że e lem en t w iążący  m iedź je s t w  w a 
ru n k a c h  p raw id ło w y ch  zupełn ie  w ysycony. N ad m ie rn a  
ilość m iedzi zosta je  bard zo  szybko (w ciągu  p a ru  m i
n u t) u su n ię ta  z k rw iob iegu  i zm agazynow ana  w  w ą 
trob ie . A u to r stosow ał dożylnie duże d aw k i m iedzi, 
n ie  u d a ło  m u  się je d n a k  w yw ołać sztucznie  podw yż
szen ia  poziom u m iedzi w e k rw i. Poziom  ten  w z ra s ta  
p rzy  sp raw ach  zakaźnych  i za teuciach , co a u to r  łączy 
z odpow iedn im i zm ianam i b ia łek  krw i.

Jan  G u zek

G eorg PE T E R S i N e ja t A. H A R M A N C I

„ S p raw dzian  k w a su  h ip p u row ego"  jak o  próba c zy n 
n o śc io w a  w ą tro b y

(D tsch. m ed. W schr. 75, 252—254, 1950) 
O pracow any  przez Q uicka „ sp raw dzian  k w asu  h ip 

purow ego" o p ie ra  się n a  fakcie , że u  osobn ika  zd ro 
w ego p o d an y  doustn ie  lu b  pozaje litow o  k w as benzo
esow y zosta je  w y d a lo n y  z m oczem  w  po łączen iu  z g li
ko lem  jak o  kw as h ippu row y . P roces łączen ia  się k w a 
su benzoesow ego z g likokolem  Odbywa się w  nerk ach , 
w ą tro b a  jed n ak  dostarcza  w olnego g likogenu. W  tych  
w a ru n k a c h  ilość pow sta jącego  k w asu  h ippurow ego  
(przy  zdrow ych  nerk ach ) zależy p raw ie  w yłączn ie  od 
w ydo lności w ątro b y . A u to rzy  p odaw ali dożyln ie  osob
n ikom  po op różn ien iu  pęcherza  roz tw ór N atr. benzo i- 
cum  p u r. 1,77/20.0. Po  jed n e j godzinie p ob ie rano  cew 
n ik iem  mocz i oznaczano ilość w ydzielonego kw asu  
h ippurow ego. O sobnicy zd row i w ydzie la li ponad  
0,80 g, ludzie  z chorą  w ą tro b ą  poniżej 0,50 g. A u to rzy  
tw ierdzą , że u trzy m u jący  się d łuższy czas n ag ły  sp a 
dek w y dzie lan ia  k w asu  h ippurow ego  je s t „signum  
m ali orninis". P rzy  pom ocy m etody  te j n ie  m ożna je d 
n ak  różn icow ać poszczególnych postac i zabu rzeń  w ą 
troby . „S p raw dzian  k w asu  h ippu row ego" n a d a je  się 
także  do b ad an ia  s ta n u  czynnościow ego ne rek , p rzy  
czym  odchy len ia  w  w ydzie lan iu  pow odow ane są 
w  p ierw szym  rzędzie przez zm iany  w  k łębuszkach .

Jan  G u zek

K arl GAEDE, H. FE R N E R  i H. K A ST R U P

D rugi horm on  trzu stk i (g lukagon ) i jego  p ochod zen ie  
z kom órek  a lfa

(K lin. W schr. 28, 388—393, 1950)
P ie rw sze  spostrzeżen ia  n a d  d ru g im  horm onem  p rz e 

m ian y  w ęg low odanow ej, w y tw a rzan y m  w  trzu stce , d a 
tu ją  się od r. 1923 (M urlin). N ie c o , później udow od



niono, że czynn ik  te n  dzia ła  w p ro s t n a  w ą tro b ę  i po 
w o d u je  podw yższen ie  poziom u c u k ru  w e k rw i przez 
ro zk ład  g likogenu  w ątrobow ego. C iało czynne w y trąca  
się z roz tw orów  solą k u ch en n ą  bardzo  słabo, p rzec iw 
n ie  niż in su lin a ; o p ie ra jąc  się n a  ty m  au to rzy  w y
osobnili to  ciało, o trzy m u jąc  p re p a ra ty  zupe łn ie  w o l
ne  od insu liny . Po p o d an iu  dożylnym  tego p re p a ra tu  
n ie  obserw ow ano  fazy  h ipog likem icznej po okresie  
h iperg likem ii. P rz y jm u ją c  za tem  is tn ien ie  szcze
gólnego czynnika , podw yższającego  poziom  c u k ru  w e 
k rw i au to rzy  bada li, w  jak ie j części trz u s tk i ho rm on  
ten  je s t w y tw arzan y . Ja k o  ew en tu a ln e  m iejsce  po
w staw an ia  g lukagonu  w chodzą w  rach u b ę : 1. k om ór
k i b e ta  w ysp  L an g e rh an sa , 2. kom órk i a lfa  w ysp  L an - 
ge rh an sa , 3. m iąższ gruczołów  zew n ątrzw y d zie ln i- 
czych. W  dośw iadczen iach  sw ych au to rzy  u su w ali 
n ie k tó re  z tych  czynników . Je ś li z trz u s tk i k ró lik a , 
k tó rem u  podano  a loksan  celem  zn iszczen ia  kom órek  
b e ta , sporządzono w yciąg  p rzy  użyciu  rozcieńczonego 
alkoho lu  z kw asem  so lnym  okazało  się, że p re p a ra ty  
te  dz ia ła ły  rów nież  podw yższająco  n a  poziom  cu k ru  
w e k rw i — g lukagon  za tem  n ie  m oże być w y tw a rz a 
n y  w  k o m ó rk ach  beta . Z ad an iem  tru d n ie jszy m  było 
zniszczenie kom órek  b e ta  o raz  m iąższu gruczołow ego 
zew nątrzw ydzieln iczego . A u to rzy  osiągnęli to p odw ią- 
zu jąc  p su  p rzew ody  trzu stkow e, przez to  spow odow a
no zan ik  m iąższu zew nątrzw ydzie ln iczego  (w yspy L a n 
g e rh an sa  n ie  ponoszą p rzy  ty m  żadne j szkody). Po 
2—3 m iesiącach , gdy  m ożna już było  p rzy jąć  w y s tą 
p ien ie  zupełnego  zan ik u  trzu s tk i, n iszczono a loksanem  
kom ó rk i be ta . W  te n  sposób au to rzy  o trzym yw ali 
trzu s tk ę , gdzie jed y n y m  zachow anym  e lem en tem  g ru 
czołow ym  by ły  ko m ó rk i a lfa  w ysp  L an g erh an sa . J e d 
nakże, oczek iw any  po p o d an iu  a lo k san u  w y n ik  ( tró j
fazow a k rzy w a  cu k ro w a  w e k rw i z p rze jśc iem  
w  trw a łą  cukrzycę) n ie  w ystąp ił. F a k t ten  sk łon ił już 
d aw n ie j W alpo le’a i In n e s ’a do tw ierdzen ia , że a lo k 
san  n ie  dz iała  n a  zan ik łe  gruczoły. S p raw a  okaza ła  
s ię  je d n a k  b a rd z ie j złożona, bow iem  w  toku  b ad ań  
histo log icznych  au to rzy  stw ierdzili, że a loksan  zn isz
czył ko m ó rk i b e ta . P rzyczyn  n iep o jaw ien ia  się t rw a 
łe j h ip e rg lik em ii na leży  w g  au to ró w  szukać p ra w d o 
podobnie  w  zm ian ach  w ą tro b y , gdzie pod  w pływ em  
zan iku  m iąższu  trzu stkow ego  i zniszczenia  a loksanem  
kom órek  beta. doszło do znacznego stłuszczen ia  w  ob
w odow ych częściach z raz ików  oraz  do uszkodzen ia 
kom órek  w  częściach cen tra ln y ch . Z trzu s tk i, zaw ie
ra jące j ty lko  kom órk ' alfa. au to rzy  soorządzili w y 
ciąg, ja k  poprzednio . O kazało  się, że p re p a ra t ten  po 
s iada  w łasność podw yższan ia  poziom u cu k ru  w e k rw i 
a zatem  czynnik , podw yższający  poziom  cu k ru  w e k rw i 
(gukagon) m oże pochodzić ty lko  z kom órek  a lfa  w ysp  
L an g erh an sa . A u to rzy  om aw ia ją  ro lę , ja k a  p rzy p ad a  
ho rm onow i kom órek  a lfa  (glukagonow i) o raz  h o rm o 
now i kom órek  b e ta  (insu lin ie) w  reg u lac ji p rzem ian y  
w ęg low odanow ej. Po  uw zg lęd n ien iu  w yn ik ó w  b a d a ń  
n a d  g lukagonem  tak że  patogeneza  cuk rzycy  p rz e d s ta 
w iać się m oże w  now ym  św ietle.

Jan  G uzek

H. zu r H O R ST-M EY ER

O w p ły w ie  p rzeszczep ień  p rzysad k i na reg u la cję  
p rzem ia n y  w ęg lo w o d a n o w ej

(K lin. W schr. 28, 450—451, 1950)
A u to r p rzep row adził u  35 chorych  z zab u rzen iam i 

p rzy sad k i i m iędzym ózgow ia podw ó jne  obciążen ie  
g lukozą w g S ta u b a  i s tw ie rd z ił w  połow ie p rz y p a d 
ków  zabu rzen ie  p rzem ian y  w ęg low odanow ej z ty p o 
w ym i o b jaw am i: b ra k  w zro stu  k rzy w ej lu b  nag ły  
w zrost po p ierw szej d aw ce cu k ru , w zrost cu k ru  w e 
k rw i po po d an iu  po w tó rn y m  p o n ad  w arto ść  p ie rw sze 
go podw yższen ia  o raz  b ra k  p rzec iw reg u lac ji tak , że 
w  2 godziny  po podan iu  p ie rw sze j daw k i poziom  cu 
k ru  w e k rw i n ie  pow rócił jeszcze do w arto śc i w y jśc io 
w ej. Po  przeszczep ien iach  p rzy sad k i k rzy w a  zaczęła

pow racać  do norm y. P o jaw ił się w zrost c u k ru  po ob
ciążen iu  p ie rw szym  i faza  h ipog likem iczna po obcią
żen iu  d rug im . Po  4— 8 tygodn iach  w sk u te k  w ch łon ien ia  
przeszczepu  u  p ew n ej części chorych  w y stąp ił znów  
p o p rzedn i s tan  pato logiczny. W ynik i uzyskane  przez 
au to ra  przeczą do tychczasow ym  doniesieniom , k tó re  
stw ie rd z iły  p rzeciw  w ysepkow e dzia łan ie  w yciągów  
przedn iego  p ła ta  p rzysadk i. U chorych  obserw ow anych  
przez  au to ra  is tn ia ło  zabu rzen ie  p rzem ian y  w ęglow o
danow ej z obn iżen iem  p rzec iw reg u lac ji p rzed  p rze 
szczepieniem  przysadk i, k tó re  po p rzeszczepien iu  m o
gło zostać w y ró w n an e  przez uczynn ien ie  p rzec iw re 
gu lac ji. A u to r p rzyzna je , że jednoznaczne w y ja śn ie 
n ie  podanych  pow yżej fak tó w  n ie  je s t jeszcze m ożliw e.

Jan  G uzek
K a rl THO M A

W yk azan ie  k w a só w  ry b o -n u k le in o w y ch  
w  erytrocytach

(K lin. W schr. 28, 215—216, 1950)

A u to r po d d aw ał em briona lne  k rw in k i m yszy dzia
łan iu  ry b o n u k le in azy  w g B ra c h e t’a: już po 20 m in u 
tach  tra w ie n ia  zan ik a ły  z iarn isto śc i zasadochłonne. 
W  odpow iedn ich  m iejscach  p o jaw ia ły  się jeszcze w a - 
kuole różnej w ielkości Z a n i k a  rów nież no lioh rom a- 
zja. P re p a ra ty  k o n tro ln e , poddane  d z ia łan iu  h y a lu ro -  
n idazy , n ie  w ykazyw ały  zm ian  n a w e t po d łuższym  
czasie. N a p re p a ra ta c h  z k rw i ludzk ie j, poddanych  
rów nież dz ia łan iu  rybo n u k le in azy , b a rw io n y ch  p rz y 
życiowo, b łęk item  b ry lan to w o  - k rezy low ym , au to r 
spostrzegał w  re tik u lo cy tach  zan ik  su b s ta n tia  re tic u -
lo -filam en to sa  i w y stęp o w an ie  w  odpow iednich  
m iejscach  sia teczkow ych p rze ja śn ień , co je s t zgodne 
z in n y m i badaczam i, k tó rzy  w y k aza li w  m łodych  ele
m en tach  kom órkow ych  zw iększoną ilość k w asów  ry 
bonuk le inow ych .

Jan G u zek

R. D. STO RY  i H. F . ROOT

Ś p iączk a  cukrzycow a
J . A. M. A. 1950, 144, 2, 86— 88 .

N a m arg in esie  h is to rii choroby  dw óch p rzypadków  
śp iączk i cukrzycow ej au to rzy  om aw ia ją  k w estie , s ta 
now iące  podstaw ow e zag ad n ien ia  now oczesnego t r a k 
to w an ia  tego ok resu  choroby. P o d k re ś la  się p rzede  
w szystk im  znaczenie  zastosow an ia  dużych  daw ek  in 
su liny  już n ie  w  ciągu p ierw szych  k ilk u  godzin śp ią 
czki, ale w  ciągu p ie rw sze j godziny, n a jp ó źn ie j zaś 
w  ciągu p ierw szych  90 m inu t. O bok tego ogrom ne 
znaczen ie  m a w czesne p o d aw an ie  pożyw ien ia  o raz  n a 
leży te  'i odpow iednie  naw o d n ien ie  u s tro ju . W  tym  
o sta tn im  celu konieczne je s t p odan ie  dużych ilości 
soli fizjologicznej. P o d aw an ie  zasad  n ie  na leży  do 
obow iązkow ych, a naw et, zdan iem  au to rów , je s t n ie 
w skazane, gdyż: 1. bez tego zab iegu  odsetek  śm ie rte l
ności z pow odu śp iączk i cukrzycow ej p rzy  odpow ied
n ie j p ie lęgnac ji i leczen iu  spad ł w  D eaconess H ospi
ta l w  B oston ie  do n isk ie j liczby  3,4%; 2. is tn ie je  oba
w a  zasto sow an ia  za dużych ilości zasad ; 3. sztuczne 
podn iesien ie  poziom u d w u tlen k u  w ęg la  w e k rw i u t r u 
dn ia  rozpoznan ie  sk u tk ó w  w p ływ u  in su lin y  i 4. izo- 
ton iczny  rozczyn soli w y sta rcza  do n aw o d n ien ia  cho
rego.

O dnośnie obn iżen ia  poziom u po tasu  w e  k rw i, n a 
leży sądzić, że p rzy  odpow iedn im  leczen iu  in su lin ą  
i solą fizjo log iczną bez p o d aw an ia  pozaje litow ego 
glukozy w e w czesnych  ok resach  śp iączk i w y sta rc za 
jąca  ilość p o ta su  będzie  dostarczona u s tro jo w i p rzez  
w czesne po d aw an ie  n apo jów  i p o karm ów  o dużej za 
w arto śc i po tasu . Jed y n ie  w  w y p ad k ach , k ied y  roz
w ija  się ciężk i ob raz  n iedoboru  po tasu , zw łaszcza



w  obliczu zabu rzeń  oddechow ych  na leży  uciec się do 
pozaje litow ego  p o d aw an ia  po tasu , p am ię ta jąc  p rzy  
tym  o n iebezp ieczeństw ie  jego p rzedaw kow an ia .

W reszcie, jeśli idzie o p o d aw an ie  g lukozy, n ie  je s t 
ono w skazane  ze w zględu  n a  pow odow anie odw od
n ien ia . W p racy  ang ie lsk ich  au to rów , L e e  i jego 
w spó łp racow ników , p rzy  sto sow an iu  g lukozy  śm ie r
te lność p rzy  śpiączce cukrzycow ej w ynosiła  aż 40°/o, 
gdy  stosow ano g lukozę i ty lko  11 °/o w  p rzypadkach , 
k iedy  glukozy  n ie  stosow ano p rzy  m n ie j w ięcej tych  
sam ych ilościach zużyte j insu liny .

J. C hlebow ski.

Ł. G. FO M IN A

W sp ra w ie  poch od zen ia  p rzew lek ły ch  n ieży tó w  
w ą tro b y  1 m arsk ości w ą trob y

Sow. m ied. 1950, 8 , 20—22.
E tio logia p rzew lek ły ch  n ieży tów  w ą tro b y  i je j m a r 

skości m oże być bardzo  różna. P odstaw ow e znaczenie 
m a ją  tu  czynnik i zew nętrzne , a n ie  dziedziczność czy 
ko n sty tu c ja . Do tak ich  czynn ików  należą  zabu rzen ia  
p rzew odu  pokarm ow ego, zab u rzen ia  " odżyw ian ia  
i aw itam inozy , alkoholizm , a także  schorzen ia  dróg 
żółciow ych. O bok danych  k lin icznych  p o siadam y  do
św iadczalne  dow ody, po tw ie rd za jące  ro lę  w y m ien io 
nych  czynników . O sta tn io  szczególnie p o d k reś la  się 
znaczen ie  choroby  B o tk in a  (h ep a titis  p a ren ch y m a to - 
sa), od  ̂ k tó re j m a zależeć aż 1/3  część p rzypadków  
m arsk o śc i w ątro b y . N ie u lega  też w ą tp liw ośc i e tio 
logiczne znaczen ie  k iły . n a to m ia s t co do ro li z im nicy 
zd an ia  są  podzielone. Is tn ie ją  też p rzy p ad k i m a rsk o 
ści w ą tro b y  n a  tle  choroby  B an g a  (brucellosis), za 
s to in y  zy lnej w  obręb ie  w ątro b y , n a  tle  różnych  za
tru ć  itp .

C zasam i m arskość  w ą tro b y  m oże się rozw inąć  b a r 
dzo szybko — w  jed n y m  z przy toczonych  p rzy p ad 
ków  cały  rozw ój schorzen ia  po chorobie  B o tk ina  aż 
do ze jśc ia  śm ierte lnego  trw a ł ty lko  7 m iesięcy. N ie
jed n o k ro tn ie  (nie ty lko  p rzy  tle  k iłow ym ) w y stęp u je  
go rączka  i to  n a w e t znaczna, p raw dopodobn ie  
w  zw iązku  z zab u rzen iam i p rzem ian y  w  zm ienionej 
w ątrob ie , ale także  n ie raz  n a  tle  zakażsn ia , k tó re  
spow odow ało  m arskość  w zg lędn ie  przypadkow ego, 
p rzy łączającego  się. Z d a rza ją  się w  p rzeb iegu  m a rs 
kości bó le  w  p raw y m  podżebrzu , k tó re  chyba zależą 
od pe rih ep a titis .

D la rozpoznan ia  m arskośc i w ą tro b y  n a  tle  w cale  
m e  ta k  rzadk iego  zrostow ego zapa len ia  osierdzia  
(tzw. pseudoc irrhosis p e ric a rd itic a  h epa tis) op ie ram y  
się n a  w yw iadzie , znacznej sinicy, w ysokim  ciśn ie 
n iu  zy lnym  (k tó re  w  pozostałych  p rzy p ad k ach  m a rs 
kości n ie  p rzek racza  n o rm y  lu b  je s t obniżone), obn i- 
ze" 1,u za łam ków  w  Ekg i danych  ren tgenok im ografii.

E tio logia i w yw ód choroby  decy d u ją  o zapob iega
nie! i leczeniu  tych  chorych. D la w czesnego rozpozna
w an ia  w  okresach  w czesnych c ierp ien ia , k ied y  m oż- 
™  leszcze Pom óc chorem u, duże znaczenie  p o siada ją  
p ró b y  czynnościow e w ątroby .

P. ISR A E L  J ■ Chleb0lw^ i .

M ożliw ość  d z ia ła n ia  b io lo g iczn ego  p o ła  e lek try czn eg o  
a tm o sfery

(D tsch. m ed. W schr. 75, 202—205, 1950).
D ośw iadczenie uczy, że zaw sze i w szędzie w  a tm o s

ferze  is tn ie je  pole e lek tryczne. Jego  ś red n ie  n a tężen ie  
w ynosi w  pobliżu  ziem i 100—200 V olt/m , k ie ru n ek  
zas sk ie ro w an y  je s t od ziem i n a  zew nątrz . N atężen ie  
po la  spada  szybko p rzy  w znoszen iu  się n a  sk u tek  
d z ia łan ia  p rom ien io w an ia  kosm icznego. Jednocześn ie  
w z ra s ta  jon izac ja  pow ietrza . P rze s trzeń  m iędzy  po
w ierzch n ią  ziem i a w ysoko z jon izow anym i w yższym i 
w a rs tw am i a tm o sfe ry  m ożna uw ażać  za w n ę trze  k u 

listego  k o n d en sa to ra . L in ie  po la  e lek trycznego  m a ją  
k ie ru n e k  p ionow y (przy b ezch m u rn e j i spoko jnej p o 
godzie o w ysok im  ciśn ien iu  atm osferycznym ). Z m ia 
n y  zachodzą p rzede  w szystk im  w  czasie opadów . Pole 
e lek try czn e  n ie  p rzen ik a  do pom ieszczeń szczelnie 
zam kn ię tych , pon iew aż is tn ie je  duża  różn ica  oporu  
w łaściw ego  p ow ie trza  i m a te ria łó w  budow lanych . 
D latego  bezpośredn ie  d z ia łan ie  po la  je s t tu  n ie  do 
p rzy jęc ia  z czysto fizycznego p u n k tu  w idzen ia , n ie  
na leży  je d n a k  zaprzeczać  m ożliw ości dz ia łan ia  b io lo
gicznego po la  e lek trycznego  a tm o sfe ry  w  p rzes trzen i 
o tw a rte j. O becne w  p o w ie trzu  różne j w ielkości i ro 
dza ju  jony  oraz w y tw arza jące  je  p rom ien ie  ra d io a k 
ty w n e  i kosm iczne p rzed s taw ia ją  liczne m ożliw ości 
d z ia łan ia  b iok lim atycznego . Z achow an ie  się aeroso lu  
i jego zm iany  w  pom ieszczeniach  zam k n ię ty ch  odpo
w ia d a ją  tym że w  p rzes trzen i o tw a rte j n ie  ty lko  dzię
ki po łączen iom  przez szczeliny  w  d rzw iach  i oknach
1 z tego p u n k tu  w id zen ia  w p ły w y  zm ian  w  po lu  e lek 
trycznym  a tm o sfe ry  są  zupełn ie  m ożliw e. Je ś li chodzi 
o czynnik i, pow odu jące  zm iany  w  po lu  e lek trycznym  
a tm osfery , to w y b u ch y  słoneczne rfa s to su n k i te  
w  n isk ich  w a rs tw a c h  a tm o sfe ry  w p ły w a ją  w  bardzo  
m ałym  stopniu , jeśli w  ogóle w p ływ ać m ogą. W pływ  
silnych  zm ian  jonosfery , zorzy p o la rn e j, b u rz  m ag n e 
tycznych  itp . n a  pole e lek try czn e  i jon izac ję  p rzy  po
w ierzchn i ziem i n ie  je s t jeszcze jasny . W  każdym  r a 
zie w ah an ia  w ielkości pola e lek trycznego  u w a ru n k o 
w ane  zm ianam i m eteoro log icznym i są b ard z ie j godne 
uw ag i niż w p ływ y  pozaziem skie.

Jan G uzek

К . THO M A  i A. W IE R C IŃ SK I

B a d a n ia  nad zn a czen iem  z ia rn isto śc i leu k o cy tó w  
zasad och łon n ych

(D tsch. m ed. W schr. 75, 86 , 1950).
A u to rzy  poprzedn io  już w ykazali, że z ia rn isto śc i 

g ranu locy tów  zasadoch łonnych  z aw ie ra ją  w ysoko ze- 
s try fik o w an y  kw as w ie locukrow y, p raw dopodobn ie  
ty p u  k w asu  m uko itynosiarkow ego . P on iew aż  h y a lu -  
ron idaza , h y d ro lizu jąca  z ia rn is to śc i zasadochłonne 
tk an k o w y ch  kom órek  p lazm atycznych  rozszczepia też 
połączen ia  k w asu  m uko itynosiarkow ego , au to rzy  za
m ie rza ją  zbadać, czy w  leukocy tozach  zasadoch łon
nych  je s t obecne ciało, dz ia ła jące  analog iczn ie  do h e 
p a ry n y , w y tw arzan e j p raw dopodobn ie  w  kom órkach  
p lazm atycznych . W  ty m  celu  au to rzy  w yw oływ ali 
u  św inek  m orsk ich  silną  leukocytozę zasadoch łonną 
w  szp iku  kostnym , w s trzy k u jąc  zw ierzę tom  codziennie
2 cm 3 ja łow ej su row icy  dootrzew now o, p rzy  s ta łym  
k o n tro lo w an ia  bazofilii w e k rw i obw odow ej. W  7 dniu, 
gdy  leukocy toza  bazo filńa  w e k rw i obw odow ej zn a 
cznie się podniosła, zw ierzę ta  zosta ły  zabite. P o b ran y  
czerw ony szpik  k o stn y  w yciągano  w odą, w yciąg  w y 
suszono. N astęp n ie  oznaczano czas p ro tro m b in y  m et. 
Q uicka u osób zdrow ych  (norm . czas — 14 sek.), do
d a jąc  do osocza szczaw ianow ego suchą  pozostałość. 
O trzym ano  p rzed łu żen ie  czasu p ro tro m b in y  do 28 sek., 
p ro p o rc jo n a ln e  do zaw arto śc i e lem en tów  zasadoch łon 
nych  w  szp iku  zw ierzą t dośw iadczalnych . P rzy  uży
ciu do dośw iadczen ia  szp iku  zw ie rzą t k o n tro ln y ch  
czas p ro tro m b in y  n ie  zm ien ił się. A u to rzy  w n io sk u - 
fą, że z iarn isto śc i leukocy tów  zasadoch łonnych  za
w ie ra ją  ciało o ty p ie  hep ary n y , h am u jące  k rzepn ięc ie  
k rw i.

Jan G u zek
R. M. M A Y O N -W H ITE
O u ży w a n iu  i n a d u ży w a n iu  śro d k ó w  czyszczących  

u d ziec i
T he P ra c tit io n e r  T. 165. S ierp . 1950 r.

G dy m edycvna o rto d o k sa ln a  p rze s ta ła  sie posług i
w ać stosoV an iem  środków  czyszczących z o k az ji k a ż 
dej go rączk i u  dziecka, to w śród  szerokiej pub liczno



ści p a n u je  jeszcze ciąg le  p rzesąd  p o d aw an ia  lek u  n a  
przeczyszczenie celem  spędzen ia  gorączk i u  dziecka. 
D użo m a te k  m a zw yczaj czyszczenia dziecka p rz y n a j
m n ie j ra z  w  tygodniu , n ie  zda jąc  sobie sp raw y; że 
p rzez  to  p rzyzw yczajen ie  dziecka do śro d k a  czyszczą
cego w y w o łu je  skłonność do zaparc ia . Jak k o lw iek  je s t 
to na jczęstsza  p rzyczyna zap a rc ia  — obow iązkiem  le 
k a rz a  je s t pam ię tać  o innych  tak że  pow odach  za
p arc ia , ja k  zm iana  d iety , zm ian a  pow ietrza , odw od
n ien ie  w  czasie upałów , zw ężenie  odźw iern ik a  lub  
zw ężenie anus, m egacolon, w ypadn ięc ie  k iszk i od- 

chodow ej, w g łobien ie  je lit. N a szczególne uw zg lęd n ie 
n ie  zasługu je  postać zap a rc ia  spow odow ana przez 
m egacolon. O sta tn ie  b ad a n ia  Z uelzera , W ilsona i Bo- 
d ian a  w ykazały , że is tn ie ją  dw ie różne g ru p y  p a to 
logiczne tego c ierp ien ia . P ie rw sza  g ru p a  zasługu jąca  
n a  n azw ę choroby  H irsch sp ru n g a  po lega n a  zw ężeniu  
końcow ego odcinka  je lita  g rubego  i n a  b ra k u  p rzy - 
w spó łczu lnych  kom órek  zw ojow ych. D ruga  g ru p a  n ie  
m a ty ch  zm ian  n e rw ow ych  i k iszk a  g ru b a  je s t roz
d ę ta  aż do odchodu  a kom ó rk i n e rw ow e są n ieu szk o 
dzone. T a d ru g a  g ru p a  zasłu g u je  n a  n azw ę m egaco
lon sam o stnego (id iopathicum ). O b serw ac ja  k lin icz
n a  k aże  przypuszczać, że n a jczęstszą  p rzyczyną scho
rzen ia  są  zby t uporczyw ie  sto sow ane środk i czyszczą
ce. C zęstą p rzyczyną zap a rc ia  u  m ałych  dzieci, sz tu 
cznie żyw ionych, byw a k azeina  m leka  krow iego. G dy 
dodan ie  w iększej ilości p łynów  lub  p odan ie  soków  
owoccSvych m iędzy  posiłkam i je s t bezsku teczne  — 
należy  do m ieszank i m lecznej dodać w ięcej w ęglow o
danów  a od jąć  b ia łk a , tj. jed n ą  m ia rk ę  m leka  od jąć  
a dodać 1 łyżeczkę cuk ru . M ączne p o traw y , w  czasie 
od łączen ia  od p iersi, w p ły w a ją  rów nież  czyszcząco. 
W szystkie ja rzyny , soki ow ocowe, zw łaszcza ja b łk a  
m a ją  w łasności czyszczące.

Wł. M ik u ło w sk i

К. C. OBER

Z m ien na czy n n o ść  fo sfa ta z y  a lk a liczn e j w  en d o m e
trium , w  ja jn ik u  i w  m ięśn iu  m aciczn ym

(K lin. W schr. 28, 9, 1950).

A u to r b a d a ł ak tyw ność  fo sfa tazy  a lka liczne j w  m a 
te r ia le  (błona śluzow a i m ięsień  m acicy, ja jn ik i, m ię
sień  m aciczny  z o k resu  ciąży o raz  z o k resu  przed, 
w  czasie i po porodzie) zeb ran y m  z 287 przypadków .

W p re p a ra ta c h  sporządzonych  z en d o m etriu m  za
znacza się w y raźn y  w zro st ak tyw nośc i fo sfa tazy  a l
kaliczne j w  m a te ria le  p o b ran y m  w  okres ie  ow ulacji. 
W początku  o k resu  p ro life rac ji s t rą ty  sia rczk u  k o b a l
tu  w idoczne są w  gruczo łach  ty lko  pojedynczo, 
w  końcu  ok resu  p ro life racy jn eg o  zaś rów n o m iern ie  
w e w szystk ich  gruczołach, zn a jd u jąc  się w  jąd rach  
(szczególnie w  jąd e rk ach ) i w  p lazm ie  (szczególnie 
w  p a r tia c h  bliższych św ia tła  gruczołu). W podścieli- 
sku  i g ruczo łach  w a rs tw y  podstaw ow ej b łony  śluzo
w ej m acicy  w ykazano  ty lko  ś lad y  dz ia łan ia  enzym u. 
S ilna  ak tyw ność  zaznaczała  się w  śródb łonkach  n a 
czyń w łosow atych . W m y o m etriu m  re a k c ję  o trzy m a
no ty lko  w  naczyn iach  w łosow atych . D zia łan ie  enzy
m u  osiąga sw ój p u n k t szczytow y w ów czas, gdy w  j a j 
n ik u  z n a jd u je  się c iałko  żółte  w  począ tkach  ok resu  
w ask u la ry zac ji. Z rozw ijan iem  się ok resu  w y d zie la 
n ia  ak tyw ność  fo sfa tazy  zm n ie jsza  się. Ju ż  n a  3 4
dni p rzed  k rw aw ien iem  nab ło n k i są  zupe łn ie  w olne. 
P odobn ie  w  w y p ad k u  ciąży w  p ierw szych  4 m ie s ią 
cach n ie  stw ie rd za  się d z ia łan ia  enzym u. P rzy  b a d a 
n iu  ja jn ik ó w  a u to r o trzy m ał w y n ik i n a s tęp u jące : 
w  p ęcherzykach  (od p ierw otnego  aż do zupe łn ie  do j
rzałego) enzym  z n a jd u je  się ty lko  w  k om órkach  th e -  
ca in te rn a ; w a rs tw a  z ia rn is ta  i ko m ó rk i ja jo w e  są 
zupełn ie  w olne. Ilość fe rm en tu  w z ra s ta  w  c ia łku  żół
ty m  począw szy od ok resu  w ask u la ry zac ji. N ajsiln ie j 
odczyn w ystępow ał w  czasie zan ik a n ia  c ia łk a  żó łte 

go. Szczególnie silne  odczyny d a ją  kom órk i c ia łka  
żółtego w  osta tn ich  m iesiącach  ciąży. K om órk i theca  
in te rn a  tra c ą  fe rm e n t już  w  k ilk a  dn i po pękn ięc iu  
pęcherzyka . W m ięśn iu  m acicznym  w  p ierw szych  
ok resach  ciąży n ie  spostrzegano  d z ia łan ia  enzym u 
w  w łó k n ach  m ięśn iow ych , lecz ty lko  re ak c ję  w  n a 
czyniach  w łosow atych . K ró tko  p rzed  porodem  zan i
k a  n a w e t d z ia łan ie  enzym u w  naczyniach . Z rozpo
częciem  się bólów  porodow ych przychodzi do w zm o
żenia  enzym u p ro p o rc jo n a ln ie  do ich d ługości i n a -  

- silen ia . Szczególnie s ilny  je s t odczyn w ew n ą trz  w łó 
k ien  m ięśn iow ych . W 2 dn i po porodzie  n ie  s tw ie r
dzono już w  m ięśn iu  m acicznym  obecności enzym u. 
J e s t  to  szczególnie c iekaw e z tego pow odu, że n ie  
stw ierdzono  w y stęp o w an ia  fo sfa tazy  w  w łóknach  
m ięśn i p rążk o w an y ch , n a w e t w  czasie dużej p racy  
m ięśn iow ej.

Jan  G u zek

H. G ELD ECK

D a w k o w a n ie  i d z ia ła n ie  w ita m in y  B it 
w  n ied o k rw isto śc i

(K lin. W schr. 28, 79, 1950).
A u to r op isu je  p rzy p ad ek  29-letn iej chorej c ie rp ią 

cej n a  ciężką n iedok rw isto ść  złośliw ą bez skłonności 
do popraw y. Po po d an iu  40 gam m a w itam in y  B it 
dom ięśniow o w y s tąp iła  szybka p o p raw a  sub iek tyw na. 
Ilość H b w zrosła  z 30°/o n a  50°/o, ilość e ry trocy tów  
z 1,36 n a  2,54 m ilj. L iczba re tik u lo cy tó w  w  7 dn iu  po 
p o d an iu  lek u  w ynosiła  112°/o. W  15 d n iu  w  szpiku 
k ostnym  b y ły  je d n a k  jeszcze obecne m eg a lo b las ty  — 
podano  za tem  200 gam m a w itam in y  B 12, rów nież  do
m ięśniow o. R etiku locy toza  w zrosła  ty m  razem  z 9%o 
do 355/od. Ilość żelaza w  su row icy  po p ierw szej in ie k 
c ji zm niejszy ła  się z 137 gam m a %  do 40 gam m a °/o, 
po d rug ie j z 116 gam m a °/o do 30 gam m a % . A u to r 
uw aża, że p odan ie  jedno razow e 100 garrfma w ita m i
n y  B 12 w yleczy łoby  op isany  przez n iego p rzypadek .

Jan  G u zek

N. K. BO G O LEPO W

O b jaw y ze stro n y  przew od u  p o k arm ow ego  
w  p rzeb iegu  porażen ia  m ózgow ego

K linicz. m ied. 1950, 9, 63—66.
W kró tce  po w y stąp ien iu  po rażen ia  m ózgow ego, k tó 

re, ja k  w y k azu ją  b ad an ia  anatom o-pato log iczne , za le 
ży  częściej od zm ian  w  p ra w e j p ó łk u li i to  zazw y
czaj p rzy  ogn iskach  naczyn iow ych  w  korze okolicy 
czołow ej lu b  czołow o-ciem ieniow ej, dochodzi do ob 
jaw ó w  nied rożności je lit z w ym io tam i, b ladością, 
p rzyśp ieszen iem  tę tn a , w zdęciem  brzucha , nap ięc iem  
pow łok  b rzusznych  i za trzy m an iem  stolca. P o rażen ie  
m ięśn i je lit je s t w  tych  p rzy p ad k ach  sk u tk iem  zab u 
rzeń  k rw iob iegu  w  m ózgu i u s tę p u je  po w strz y k n ię 
ciu p o dskó rnym  1 m l 0 ,l°/o p rozeryny . Św iadom ość 
tak ich  chorych  je s t częściowo zachow ana ,co w sk a 
zuje, że chodzi o p roces zakrzepow y, n ie  zaś k rw o to 
czny w  mózgu.

W  późnych ok resach  p o rażeń  m ózgow ych, n a  1—2 
dni p rzed  zejściem  śm ierte lnym , ą w ięc, jako  zła oz
n a k a  rokow nicza, w y stęp u ją  k rw o to k i żołądkow e, 
rzadzie j je litow e, k tó re  p rzy  w spó łis tn ien iu  k rw a 
w ych w ym iotów  m ogą nasu w ać  b łędne  rozpoznanie 
now otw oru  złośliw ego żo łądka. K rw o tok i żołądkow e 
sm ją  w  zw iązku  z licznym i d robnoogniskow ym i w y 
lew am i w  śluzów ce żo łądka i p o w sta ją  p rzy  d robno - 
ogniskow ych procesach  naczyniow ych  w  okolicy  ją 
d e r podkorow ych  i m ostu  V arola. Z ab u rzen ia  tro f i
czne n aczyn io -ruchow e w  żo łądku  m ogą w ystąp ić  
także  p rzy  procesach  m iażdżycow ych w  m ózgu, jeśli 
one pow odu ją  zabu rzen ia  u n e rw ien ia  troficznego 
naczyn io -ruchow ego .

J. Chlebowski.



B. K R E IS , A. L IB ER T , F. PA Q U E L IN  i J . A B R IC

W zn iesien ia  c iep ło ty  w  zw ią zk u  z P . A . S.
P r. m ed. 1950, 73, 1285— 1287.

N a ogół kw . p a ra -am in o -sa licy lo w y  (PAS) je s t b a r 
dzo m ało  toksyczny  i w ie lu  chorych  zażyło po k ilk a  
tysięcy g ram ów  tego le k a rs tw a  bez zab u rzeń  innych , 
jak  lek k ie  dolegliw ości ze s tro n y  u k ła d u  traw iennego . 
M ogą je d n a k  w y stąp ić  tak że  różne  zm iany  skórne , 
sp ad ek  poziom u p ro tro m b in y  w e  k rw i o raz  uszko 
dzen ia  n e re k  aż do śm ierte lnego  zap a len ia  n e re k  
w łącznie . A u to rzy  p rz y ta c z a ją  w yciąg i z h is to rii cho
roby  8 chorych , u  k tó ry ch  podczas leczen ia  P A S ’em  
p odnosiła  się c iep ło ta  c ia ła , d a jąc  różne  k rzy w e  c ie
pło ty . O d staw ien ie  lek u  za  każd y m  razem  pow odo
w ało  p o w ró t c iep ło ty  c ia ła  do n o rm y  i, odw ro tn ie , po 
now ne  p o d aw an ie  P A S ’u  w yw oływ ało  now y skok 
ciep ło ty , co dow odzi zależności te j c iep ło ty  od stoso
w anego  leku .

J. C hlebowski.

R. LA C A SSIE

0  p ew n y ch  sa m o istn y ch  h ip o g lik em ia ch  p rzew lek ły ch

P r. mód. 1950, 67, 1195— 1197.

L iczba  osób c ierp iących  n a  n ied o cu k rzen ie  k rw i je s t  
bardzo duża i  w ynosi 5 a n a w e t 10°/o ogółu chorych , 
zw ła szcza  w  k ra ja c h , k tó re  podczas w o jn y  przeży ły  n ie 
dob ory  ży w n o śc i i gdzie ludność  odżyw ia ła  się p rz e 
w a ż n ie  w ęglow odanam i. Ju ż  w  w yw iadzie  ty ch  osób 
zw ra ca  u w agę  is tn ien ie  ok resów  dobrego sam opoczu
c ia , p rze ry w an y ch  o k resam i chorobow ym i, k tó ry ch  n ie  
m o żem y  n ie raz  spow odow ać sztuczn ie  p rzez  sto sow a
n ie  zn a n y ch  sposobów . N ajczęściej w y s tęp u ją  te  o b ja 
w y  ch oro b o w e w  nocy, około godziny  3; p o p raw a  n a 
stęp u je  po spożyciu posiłku , szczególnie w iększego, 
a tak że  p rzy  w zruszen iach . Z ob jaw ów  należy  p o d k re ś
lić  bezsenność, w y stęp u jącą  około godziny 3 w  nocy, 
której m ogą tow arzyszyć  n ied o m ag an ia  żołądkow e
1 uczucie ciężaru  w  kończynach  dolnych . C zęsto w y s tę 
p u je  fo s fa tu r ia  a n ie raz  p rzy  ty m  p o ly lag ia  i po lyu ria . 
N a  czoło ob jaw ów  w y su w a  się a sten ia , k tó ra  zaznacza 
się szczególnie w  3 okolicach  c ia ła  — w  kończynach, 
okolicy  krzyżow o-lędźw iow ej i j. b rzuszne j. A sten ia  ta  
w  kończynach  o b e jm u je  części środkow e, oszczędzając 
s taw y , dotyczy fizjo logicznych g ru p  m ięśn i (np. w y łącz
n ie  zg inających) i dotyczy g łów nie g ru p  m ięśn i, k tó re  
są  szczególnie czynne p rzy  w y k o n y w an iu  sta łego  za 
w odu  dan e j osoby. A sten ia  okolicy  krzyżow o-lędźw io
w ej u tru d n ia  zachow an ie  pozycji s to jące j przez czas 
dłuższy. U czucie głodu, k tó re  m oże być zastąp ione  
przez uczucie n iesm aku , m dłości lub  tru d n o śc i p rzy  
p o łykan iu , w ed ług  au to ra  zależy od a s ten ii b rzuszne j, 
czego dow odem , m iędzy  innym i, m a  być n ie je d n o k ro t
n e  u s tęp o w an ie  tego uczucia  (po spożyciu posiłku) póź
n ie j, n ie  zaś w cześn iej n iż  słabość kończyn. Do częstych 
na leży  rów nież  a sten ia  psych iczna, k tó re j w yrazem  je s t 
n iezdolność sk u p ien ia  uw agi, tru d n o śc i w  asocjac ji 
i zab u rzen ia  pam ięci.

S ta ły m  ob jaw em  są zabu rzen ia  naczyniow e, zależne 
od  zm ian  naczy n io -n erw o w y ch : 1. zm ienność ciśn ien ia  
k rw i, k tó re  p rzy  w ie lo k ro tn y ch  m ierzen iach  co k ilk a  
m in u t d a je  in n e  w y n ik i, ja k  i w sk aźn ik  oscy lom etrycz- 
ny ; 2 . p o rażen ia  naczyn io -ruchow e, k tó ry ch  w yrazem  
są zachow yw ane przez d ług i czas ślady  uc isku  n aw e t 
b ie lizny  n a  skórze, 3. nap ad o w e  nadciśn ien ie , w y s tę p u 
jące  w  nocy około godziny 3, co p o d k reś la  bezsensow 
ność s tosow an ia  og ran iczeń  d ie te tycznych  u w szystk ich  
bez w y ją tk u  chorych  n a  n ad c iśn ien ie  —  należy  zw ró 
cić szczególną uw agę  n a  tych  chorych , k tó rzy  podają , 
że śp ią  lep ie j po o b fitym  posiłku , zachow u jących  ap e 
ty t  m im o bólu  głow y i tak ich , u  k tó ry ch  bó le  głow y 
u s tę p u ją  po posiłku . W  zw iązku  z ty m  au to r zw raca

uw agę, że zw iększen ie  p rzy p ad k ó w  n ad c iśn ien ia  w  oko
licach, gdzie podczas o s ta tn ie j w o jn y  p an o w a ł głód, 
n as tąp iło  po okres ie  żyw ien ia  p ra w ie  w yłączn ie  w ę 
g low odanam i bez og ran iczen ia  soli; sp ad ek  c iśn ien ia  
zaznaczył się  w  tych  p rzy p ad k ach  po rozpoczęciu n o r
m alnego  odżyw ian ia , zw łaszcza zaś po p rzy b ra n iu  n a  
w adze.

Poszczególne b a d a n ia  poziom u c u k ru  w e k rw i m ogą 
n ie  w ystarczyć , na leży  zbadać k rzy w ą  po stosow an iu  
in su lin y  o raz  s tw ierdzone  przez L ab b e ’ego i B ou lina  
ok resy  h ipog likem ii p rzed  p rzecu k rzen iem  k rw i. P icie  
kaw y  a jeszcze częściej je j n am ia s tek  n a  czczo m oże 
w pływ ać, ja k  in su lin a ; ty m  się tłum aczy  jeszcze w ię 
ksze o słab ien ie  po tak im  n a p o ju  u asten ików .

W o strym  n ied ocuk rzen iu  k rw i należy  podać cuk ier, 
aby  szybko uzyskać popraw ę, w  p rzew lek łych  p rz y 
p ad k ach  leczen ie  je s t n ie raz  tru d n e . P ew n ą  po p raw ę  
m ożna uzyskać  przez  zasto sow an ie  środków , sp ro w a
dzających  sen  i rów now agę  neu ro ton iczną . D obry  je s t 
kw . fosforow y, k tó ry  b ierze  udzia ł w  p rzem ian ie  w ę 
glow odanów  a tak że  tłuszczu, h ipo fosfo rem ia  to w arzy 
szy n iedoczynności p rzedn iego  p ła ta  p rzysadk i. J a d ło 
spis ta k ic h  chorych  w ca le  n iekon ieczn ie  m a  się op ierać  
n a  w ęg low odanach , k tó ry ch  spożycie pow odu je  w tó rn ą  
h ip o g lik em ię  przez zw iększen ie  w y rzu can ia  in su lin y  do 
k rw i. W skazane są  racze j n iezb y t częste i  ob fite  
posiłk i, k tó re  zapob iega ją  zby tn im  ru ch o m  żo łądka ; 
pożądane  je s t tak że  spożycie k ilkudz ies ięc iu  g ram ów  
tłu s te j p o traw y  w  środku  posiłku , co rów nież  zapob ie
ga zby t dużem u w ch łan ia n iu  w ęglow odanów . Co się 
tyczy  opo te rap ii, w y n ik i są racze j p rze jśc iow e i n ie 
stałe . T esto s te ro n  je s t w sk azan y  w  p rzy p ad k ach  k li
n iczne j i b io logicznej n iew ydo lności an d ro g en o -b ia łk o - 
w ej, k tó re j zazw yczaj tow arzyszy  azocica. N ależy  p o 
daw ać tak że  deso k sy k o rtik o ste ro n  w  p rzy p ad k ach  za
b u rzeń  p rzem ian y  w odnej, k tó ry ch  dow odem  je s t n o 
cna  po lyu ria , będąca  u  tych  osób w stęp em  do h ip o 
g likem ii i op isyw ana  pod  n azw ą h ip n u rii. W pływ  lecz
niczy  ty ch  środków  pod lega  jed n ak  dyskusji.

J. C h lebow sk i

H AN NS W O LFF

N orm aln a  zaw artość  cyn k u  w e  krw i, w  su ro w icy  
1 w  ery tro cy ta ch

(K lin. W schr. 28, 105— 106, .1950).
W śród czynnych  biologicznie m e ta li ciężkich  cynk 

zw rócił ogólną uw agę, co o p ie ra  się n a  n as tęp u jący ch  
spostrzeżen iach : 1, dośw iadczalny  n iedobó r cynku  po
w o d u je  ciężkie zabu rzen ia  ho rm o n a ln e  i enzym atycz
ne, p row adzące  do śm ierci; 2 . p rzy  p o d aw an iu  cynku  
rad io ak ty w n eg o  Znes rozm ieszcza się on w e k rw i 
i w  n a rząd ach  n ie  w ed ług  p ra w  fizyko-chem icznych , 
lecz b io log iczno -funkc jona lnych , co w sk azu je  n a  zn a 
czenie jonu  cynku  d la  czynności poszczególnych n a 
rządów ; 3. cynk  je s t is to tn y m  sk ład n ik iem  k a rb o k sv - 
lazy, k tó ra  k a ta liz u ją c  re a k c ję  CO2 +  H 2O -V H 2CO» 
p osiada  podobne znaczenie d la  p rzenoszen ia  COj, jak  
hem oglob ina  d la  p rzenoszen ia  tlenu . C hem iczne u n ie - 
czynn ien ie  cynku  p row adz i do u n ieczy n n ien ia  fe r 
m en tu ; 4. b ad an ia  n ad  w y tw arzan iem  in su lin y  i n ad  
dzia łan iem  in su liny  i a d ren a lin y  w  obecności cynku  
p o zw ala ją  dom yślać się zw iązku  m iędzy  jonem  Zn 
a p rzem ian ą  w ęglow odanow ą. W  zw iązku  z tym  a u 
to r  b a d a ł zaw arto ść  cynku  w  surow icy, w e  k rw i c a ł
k ow ite j o raz  w  k rw in k a c h  czerw onych . O znaczenia 
w y konyw ano  p rzy  pom ocy m etody  sp e k tra ln o -n e fe - 
lom etrycznej. W yniki, u zy sk an e  po p rzeb ad an iu  m a 
te r ia łu  pochodzącego od 68 zdrow ych  osób, p rzed 
s taw ia ły  się n as tęp u jąco : 1. zaw arto ść  cynku  w  su 
row icy  m ężczyzn w ynosi 161—284 gam m a °/o (śred 
nio 718 gam m a °/o), u  ko b ie t 591—849 gam m a °/o 

(średnio  698 gam m a °/o); 2. zaw arto ść  cynku  w  c ia ł
k ach  czerw onych  u m ężczyzn w ynosi 1186— 1501 g am 



m a °/o (średn io  1348 gam m a °/o), u  k o b ie t 1207— 1479 
gam m a °/o (średnio  1302 gam m a »/o). M ożna za tem  
p rzy jąć  w ah an ie  fizjo logiczne 170—270 gam m a °/o 
w  surow icy  i 600—900 gam m a °/o w e k rw i ca łkow ite j 
*raz 1300 gam m a °/o w  k rw in k a c h  czerw onych. Z a 
w arto ść  .cyhku w e  k rw i je s t w ięc rozdzie lona  w  70"/o 
n a  k rw in k i i w  około 30°/o n a  surow icę, co m ożna 
odnieść do znacznej zaw arto śc i k a rb o k sy lazy  w  k rw in 
k ach  czerw onych. W ah ań  poziom u cynku  zależnych  
od w iek u  i p łci a u to r n ie  spostrzegał.

Jan  G u zek

K arl G AEDE i H e lm u t FER N ER

O d z ia ła n iu  tzw . „ w y sep k o w eg o  narządu  p r z ew o d o w e 
go  (in su la res G angorgan) F ey rtera

(K lin. W schr. 28, 621—622, 1950)

Do e lem en tów  kom órkow ych  trzu s tk i, n ie  m ający ch  
dz ia łan ia  zew nątrzw ydzieln iczego , n a leżą  obok w y se 
p ek  L a n g e rh a n sa  rów n ież  k o m ó rk i op isane  przez  F e y r
te ra  (1938) pod  n azw ą  „w ysepkow ego n a rz ą d u  p rzew o 
dow ego" (in su la res  G angorgan) a  tak że  k o m ó rk i po 
jedyncze i p ew n e  g ru p y  kom órek , leżące w  n ab ło n k u  
końcow ych  części g ruczołow ych  lu b  będące z n im  
w  zw iązku. C eiem  au to rów  je s t w y ja śn ien ie  ro li czyn
nościow ej e lem en tów  pozaw ysepkow ych , gdzie ( w w y -  
sepkow ym  narząd z ie  przew odow ym ) z n a jd u je  się duża 
ilość kom ó rek  a lfa  obok n iew ie lk ie j liczby  kom órek  
b e ta  — z tego w łaśn ie  w zględu  au to rzy  w y k azu ją  
w  sw ych  dośw iadczen iach  obecność g lu k ag o n u  w  p re 
p a ra ta c h  sporządzonych  z tk a n k i p rzew odów  gruczoło
w ych. U żyw ano trz u s tk i k o ńsk ie j, sk ąd  w y p re p a ro w a 
no duże p n ie  p rzew odów  w y p row adza jących , oddzie
la jąc  ca ły  m iąższ zew nątrzw ydzie ln iczy , pozostaw iono 
zaś nab ło n k i z ko m ó rk am i w ysepkow ego n a rz ą d u  p rz e 
wodzącego. Izo low ane p rzew ody  k ra ja n o  i rozcierano  
z p iask iem  kw arco w y m  oraz  w yciągano  a lkoholem  
z kw asem  solnym . W  o trzy m an y m  w yciągu  au to rzy  
w y kazyw ali obecność g lukagonu  m etodą  o p isaną  przez 
S u th e r la n d ’a i C o ri’ego: jeś li w  izotonicznym , p o siad a 
jącym  ściśle o k re ś lan ą  k w aso tę  roztw orze  fo sfo ranu  
po tasu  i soli k u ch en n e j p rzy  37« w y trz ą sa  się sk raw k i 
w ątrobow e z g lukagonem  lu b  z w yciąg iem  z a w ie ra ją 
cym  g lukagon , to w  p o ró w n an iu  do p ró b y  ślepej zo
s ta je  uw o ln iona  w  w iększej ilości g lukoza; ilość ta  
je s t w p ro s t p ro p o rc jo n a ln a  w  p ew n ej m ierze  do ilości 
c ia ła  czynnego. P rzy  zach o w an iu  okreś lonych  w a ru n 
ków  m ożna za tem  w  ten  sposób oznaczać g lukagoa  
n ie  ty lko  jakościow o a le  i ilościowo. A u to rzy  oznaczy
li tą  m etodą  zaw arto ść  g lukagonu  w  trzu sk ach  sześciu 
kon i i w e w szystk ich  p rzy p ad k ach  s tw ie rd z ili d z ia ła 
n ia  c ia ła  czynnego, w ynoszące od 1/10 do 1/5 dzia łan ie  
ca łe j trzu stk i, licząc n a  jed n o s tk ę  w agi. A u to rzy  w n io 
sk u ją , że s reb ro ch ło n n e  ko m ó rk i trz u s tk i poza w ysep - 
k ag i L an g e rh an sa  n ie  ty lko  odp o w iad a ją  m orfo log icz
n ie  kom órkom  a lfa  w ysepek , a le  w y k azu ją  to  sam o 
dzia łan ie  w ew nątrzw ydzie ln icze , tj . w y tw a rz a ją  ciało 
podw yższające poziom  cu k ru  w e k rw i (glukagon).

Jan  G uzek

S tan ley  G RA H A M

P o stęp y  p ed ia tr ii
T he P ra c tit io n e r  T. 165. Paźdz. 1950.

S ta ty s ty k a  śm ierte lnośc i osesków  i now orodków  
w A nglii i w  Szkocji w y k azu je  znaczny  p ostęp  w  o s ta t-  
n im  ro k u  w  po ró w n an iu  z la tam i ub ieg łym i. Ś m ie rte l
ność osesków  w  A nglii w ynosiła  w  r. 1939 — 51°/o, 
a w  r. 1949 — 32°/o, śm ierte lność  now orodków  była  
w  r - 1939 — 28,3°/o, a w  r. 1949 — 19,7°/«. N ieko rzystne  
czynn ik i społeczne i ekonom iczne w y w ie ra ją  bezpo
średn i w p ływ  n a  chorobow ość i u m iera lność  dzieci. 
B ardzo u jem n y  w p ły w  m a w  ty m  w zględzie  p rze lu d 
n ien ie  w  m ieszkan iach  robotn iczych . P ro b lem  endem ii 
g a s tro -e n te r i tis  u  osesków  pozosta je  jeszcze ciąg le  n ie 
rozw iązany . M ożna p rzy jąć , że g a s tro -e n te r i tis  je s t

cho robą  pochodzenia  zakaźnego. B iegunk i w  znaczen iu  
b łęd u  d ie te tycznego  m a ją  stosunkow o m ałe  znaczenie. 
N a tu ra  czy n n ik a  zakaźnego  je s t n iezn an a  i ogólnie 
rozpow szechn iona ko n cep c ja  o k iszkow ym  i p a re n te -  
ra ln y m  zakażen iu  je s t n iezu p e łn ie  zadow ala jąca . J e s t  
rzeczą zn am ien n ą , że zak ażen ia  p a re n te ra ln e , sp ro w a
dzające  b ieg u n k i są ogran iczone ty lko  do górnego od 
c inka  d róg  oddechow ych. M en ing itis, zapa len ie  m ied - 
n iczek  nerkow ych , zakażen ie  sk ó rn e  a  n a w e t p ie rw o t
ne  zap a len ie  p łuc  p rzeb ieg a ją  bez tow arzyszącej b ie 
gunk i. B u d d ingh  i D odds (1944) w yosobn ili w iru sa  ze 
sto lców  n iem ow lą t, d o tk n ię ty ch  zap a len iem  jam y  u s t
n e j i b iegunką , a le  w sp ó łis tn ien ie  ty ch  dw óch cierp ień  
n a  ra z  n ie  je s t częste. W leczen iu  b ieg u n ek  su lfo n a 
m id y  i p en icy lin a  pod  w ie lu  w zg lędam i zaw iodły. 
P ró b y  z ch ło ram phen ico lem  i au reom ycyną  zd a ją  się 
rokow ać w iększe  nadz ie je . S tan d a rto w e  leczenie, ja k  
d aw n ie j, w y m ag a  zasto sow an ia  głodów ki, z n a s tę p o 
w ym  o k resem  stopn iow anego  odżyw ian ia  z uw zg lęd 
n ien iem  leczen ia  s ta n u  u tr a ty  w ody i soli. O sta tn io  
C hung  i H o lt po leca ją  w czesny  p o w ró t do k a rm ien ia , 
tw ierdząc , że je l ita  z obniżoną to le ra n c ją  w ch łan ia ją  
w ięcej po k arm u , gdy  im  się go w ięcej dosta rcza  i że 
w czesne k a rm ien ie  p rzy w raca  ry ch le j to le ranc ję . 
W szyscy zgadzają  się n a  to, że n a jw ażn ie jszy m  celem  
leczen ia  pow inno  być p rzyw róceń  e rów now ag i w ody 
i e lek tro litów . N ajw ażn ie jszym  śro d k iem  zapobiegaw 
czym  'p rzed  b ieg u n k ą  n iem o w lą t je s t k a rm ien ie  p ie r
sią. J e s t  obow iązk iem  każdego szp ita la  zachęcać m a tk i 
do k a rm ien ia  p ie rs ią  n iem ow ląt. J e s t  rzeczą  n ie w ą tp li
w ą, że 1) dzieci k a rm io n e  p ie rs ią  w y ją tk o w o  zap ad a ją  
n a  b iegunkę  i 2) że b ieg u n k i częściej a ta k u ją  n iem ow 
lę ta  z na juboższych  k la s  społecznych. Im  gorsze są 
w a ru n k i społeczne, ty m  w ażn ie jszą  koniecznością  jest, 
aby  n iem ow lę  było  k a rm io n e  p iersią .

Je d n y m  z w ażnych  spostrzeżeń  z zak resu  leczenia 
a n ty b io ty k am i je s t n o ta tk a  M ac R ae donosząca o w y 
leczen iu  5 ciężkich  p rzy p ad k ó w  k rz tu śca  u  n iem o w lą t 
p rzy  pom ocy ch lo ram phen ico lu , k tó ry  w ed ług  G ra y ’a 
w y ja ław ia  gó rny  odcinek  d róg  oddechow ych. G orzki 
sm ak  u tru d n ia  po d aw an ie  lek u  doustn ie  —• na leży  go 
m ieszać w  soku porzeczkow ym  lub  z g lice ry n ą  albo 
z m iodem . W  zap a len iu  p łuc w iru so w y m  i w  o strym  
zap a len iu  d ro b n y ch  oskrzeli u  n iem o w lą t w p ły w a lecz
niczo aureom ycyna. W  zakażen iach  k iszkow ych , 
oprócz su lfonam idów , dobre  w y n ik i d a je  leczen ie  
ch ło ram phen ico lem  i aureom ycyną.

Wł. M iku ło w sk i

Z m arli:

D r H en ry  D а к  i n  w  w iek u  72 la t, znany  b ioche
m ik  (płyn D akina)

P ro f, d r  C harles  S co tt S h e r r i n g t o n ,  znany  fi
zjolog z b a d a ń  u k ła d u  nerw ow ego.

'A



КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

JI e н ь к  о Я.

П О С Л Е Т РА В М А Т И Ч Е С К А Я  К А М Е Н Н О П О Ч Е Ч Н А Я  
Б О Л Е ЗН Ь

П ослетравм ати ческая  кам ен н оп очеч н ая  болезнь 
я в л я ет ся  последствием  травм ы  костей. В качестве  
этиологических ф ак то р о в  необходимо п рин и м ать во 
вним ание, гип еркальц ем и ю , к а к  п оследствие погло
щ ен ия к ал ьц и я , состояние н еподвиж ности , атроф ию  
м ы ш ц, отри ц ател ьн ы е услови я отхода мочи, и н ф е к 
ции (м очевы е и очаговы е) л ечен и е сульф ам идам и , 
а т а к ж е  присутствие посторонних тел  в  м очеиспу
скательном  тракте.

Л ечен ие дол ж н о  бы ть, по мере возм ож ности , к о н 
сервативное, надо обратить, в первую  очередь в н и 
мание, на п р о ф и л ак ти к у , относительно диэты , 
средств м очегонны х, за к в а с к и  мочи, антибиотиков, 
лечебной  гим насти ки  и т. п.

Н адо п роизводи ть ч асты е и сследован и я мочи, а по 
мере надобности и  рентгенологические.

О писаны  четы ре  собственны х случая.

Б  е к  Г.

В Л И Я Н И Е  СОВМ ЕСТНОГО Л ЕЧ Е Н И Я  
А ЗО Т Н Ы М  И П РИ Т О М  И  А Н Т И Б И О Т И К А М И

О пи сы ваем ы й  случай  с больны м  туберкулезом  по
звон оч н и ка  .ослож ненного поперечны м  п ораж ен ием  
с ф истулам и , которы й  п р еб ы вал  в санаторийном 
л ечен и и  в течен и и  д вух  лет. П рим еняем ое в течении  
этого врем ени  л ечен и е не принесло  н икакого  р е 
зу л ь тата  и больной, в  безнад еж н ом  состоянии бы л 
в ы п и сан  к а к  неподдаю щ ийся лечению . У больного 
прим енено лечен и е азотн ы м  ипритом  совместно с не^ 
больш им и дозам и стрептом ицина (метод А л ек сан 
дровича), дости гая  н етолько  заторм ож ен и е б олез
ненного процесса, но и вы даю щ ееся  ул учш ен и е  в об
щ ем  состоянии, которое дало  возм ож ность прим е
нить дал ьн ей ш ее  ортопедическое лечение.

С околовский  С.

И С С Л ЕД О В А Н И Я  Я В Л Е Н И Я  С РА В Н Е Н И Я  ГРО М 
К О С Т И  С П О М О Щ ЬЮ  У Ш Н Ы Х  Г А РМ О Н И Ч Е 

С К И Х  ТОН ОВ

О пи сы вается  собственны й метод и сследования 
п ри зн ак ов  сравн ен и я  громкости, осн ован ны й  на ис
п ользован и и  сущ ествован и я гарм он ически х  т о н о е  

уха. В сл учаях , в к оторы х  нет п р и зн ак а  сравн ен и я  
громкости, второй  уш н ы й  гарм онический  тон п о яв 
л яется  тогда, когда н ап р я ж ен и е  основного тона р а в 
н яется  сумме: 1) н ап р я ж ен и я  основного тона в  де
ц и б елах , необходимого д л я  в ы зо в а  второго уш ного 
гарм онического тона в норм альном  ухе, 2 ) потери 
сл у х а  в д ец и белях  д л я  уха  исследуемого на частоту 
основного тона. Вместо того в с л у ч ая х  где сущ е
ствует п р и зн ак  сравн ен и я  п оявл ен и я  второго гарм о
н ического тона п о яв л яется  у ж е  п ри  н ап р я ж ен и ях  
н езн ач и тельн о  больш их, от тех, которы е необходимы

д л я  в ы зо в а  гарм онического тона в ухе здоровом, 
несм отря н а  то что п он и ж ен и е сл уха в исследовы - 
вЭемом у х е  больш ое.

К о л я н к о в с к и й  Я.

С Л У Ч А Й  PU R P U R A  A N N U LA R IS 
T EL E A N G IE C T A SIA  M A JO C C H I

П осле короткой  хар ак тер и сти к и  заб о л ев ан и я  опи
сы вается  бы вш ий  в наблю дении  случай  p u rp u ra  
a n n u la r is  te lean g iec ta s ia  M ajocch i у 28-летней  ж е н 
щ ины . П роизведен н ы е и сследован и я  не даю т в о з
мож ности  вы вести  зак л ю ч ен и е  относительно этио
логии и п атоген еза  этого заболеван ия.

М ечни ковски й  А.

В Л И Я Н И Е  М Е Т И Л Т И О У РА Ц И Л А  Н А  А К Т И В 
Н О С Т Ь Д Е Т О РО Д Н Ы Х  О РГА Н О В  У О П Ы Т Н Ы Х  

Ж И В О Т Н Ы Х

Под вли ян и ем  долговрем енного прим енен ия м е- 
ти лти оурац и л а  (120 дней), у  м ы ш ей , к р ы с  и  к р о л и 
ков  п оявилось  заторм ож ен и е активности  яи ч н и ков  
в средней  степени, х ар ак тер н о е  ум ен ьш ен ием  к о л и 
чества п у зы р ь к о в  Г р ааф а , сп оради чески  п о я в л я ю 
щ им ися зрел ы м и  и  созреваю щ им и п узы р ьк ам и  
Г р ааф а , а т а к ж е  м ногочисленны м и к ар ти н ам и  и с- 
ч е зан и я  в виде ш ал и н н ой  деген ераци и  и  облитери- 
рую щ ей  атрези и  п узы рьков .

В ы ш еоп и сан н ы е и зм ен ен и я  не бы ли  изм енениям и  
постоянного х а р а к т е р а  и  п р ек р ащ ал и сь  сам остоя
тельно  с моментом п р екр ащ ен и я  прим енен ия м ети л- 
тиоурацила.

Я и ч н и к о вая  т к ан ь  отл и ч аю щ аяся  больш им  н а п р я 
ж ен и ем  би ологически х процессов, и склю чи тельно  
в п еч атл и тел ьн а  н а  п он и ж ен и е  основного обмена. 
Н адо п ри н ять , что н едостаток  гормона щ итовидной 
ж е л е зы  в ы зв а л  п он и ж ен и е процессов обмена цро- 
и сх о д ящ и х  в тк ан и  яи ч н и ков , у м ен ьш ая  ее способ
ность реаги ровать  на действие гонадотропин гипо
ф и за .

Ш а ф р а н
В Л И Я Н И Е  Э Ф И РН О ГО  Н А Р К О З А  

Н А  Б Е Л Ы Х  М Ы Ш Е Й

Во вром я опы тов п роизводи м ы х с белы м и м ы ш 
кам и, . определено что зат я ж н о й  неглубокий  э ф и р 
н ы й  н ар ко з в л и я ет  возбуж даю щ е н а  деятельность  
и х  яи ч н и ков, что х ар ак тер и зу ется  у чащ ен н ы м  по
явл ен и ем  периодов течки.

Г е н д о ш  Б.,  Б е л е ц  Ч.

Л И М Ф О П Е Н И Ч Е С К А Я  Р Е А К Ц И Я
В К А Ч Е С Т В Е  П Р О Б Ы  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О С Т И  

Н А Д П О Ч Е Ч Н И К О В '

Н а основании п реды дущ и х  наблю дений, вы води тся  
зак л ю ч ен и е  что л и м ф оп ен и я  после и н ъ ек ц и и  A C T II 
м ож ет бы ть у к азател ем  ф ун к ц и он ал ьн ости  н адп о
чечников. У ж и в о тн ы х , у  к оторы х  н адп очеч ни ки  от
сутствую т А С Т Н  не в ы зы в а е т  лим ф опении .



PRZEGLĄD LEKARSKI
P rof. d r m ed. W ILH ELM  SO W IŃ SK I W arszaw a

W ytyczne stosowania penicyliny w chorobach 
kobiecych i położnictwie

-'Z II K lin ik i P o łożn ic tw a  i C horób  K obiecych A. M.
w  W arszaw ie. K ie ro w n ik : P rof. d r W. Sow iński)

Nieodpowiednie stosowanie sulfonamidów 
doprowadziło do w ytw orzenia się odporności na 
ich działanie i w pewnej m ierze zdyskredyto
wało tę pożyteczną grupę leków. Musimy starać 
się stosować w odpowiedni sposób również peni
cylinę; w ydaje mi się, że zwrócenie uwagi ogółu 
lekarzy, by nie nadużyw ali penicyliny i nie sto
sowali jej w nieodpowiednich przypadkach, jest 
bardzo na czasie.

Penicylina nie stanowi panaceum  przeciw 
wszelkim zakażeniom- Dla ułatw ienia czytelni
kowi podaję tablicę orientacyjną wrażliwości 
zarazków na penicylinę.

G ram -u jem n e  zarazk i
n a  p e- O d p o ' r n e  n  a p  e n  -i-

c у  1 i n  ę
B ang, typhus, p a ra ty -  
phus, cho lera , baet. coli, 
h aem oph ilu s  in fluenzae , 
haem oph ilu s pertu ssis , 
bact. pneum . F ried ., 
p ro teu s v u lg a ris , pyo- 
cyaneus. sa lm onella  an - 
te r itid is

,W r a ż l p v e  
n  i с у  1 i n ę
gonococc. m eningococc

G ram -d o d a tn ie
p e- M ie r  n  i e w r a ż l i w e

n a  p e n i c y l i n ę  
B o tu linus, streptococci, 
non haem o ly ticu s, s tre p -
tococc. v irid an s

W r a ż l i w e  n 
n i c y l i n ę
A n trax , gangr. em p h y - 
sem., te tan u s , d ip h te ria , ‘ 
pneum ococc., staphyloc.
,-albus, staphyloc. a u re 
us, strep tococc. pyoge
nes.

O d p o r n e  n a  p e n i c e l i n ę
B. tu bercu lo sis  

S p iroehe ty  M i e r n i e  w  r a  ż 1 i w e
W r a ż l i w e  n a  p e -  n a  p e n i c y l i n ę
n i c y l i n ę  Ł e p to sp ira  ic te ro h ae -
T reponem ą p a llid u s m orrh ., re c u r re n s

W leczeniu penicyliną m iarodajne są następu
jące wskazówki:
!. Penicylina jest skuteczna tylko w chorobie 

wywołanej przez zarazki wrażliwe na peni
cylinę.

-. Początkowe dawki powinny być duże (50 do 
100  tys. jedn.).

3. Należy dążyć do osiągnięcia dostatecznie 
wysokiego poziomu penicyliny we krwi.

4. Poziom ten  w inien być utrzym yw any na tej 
samej wysokości w ciągu całego okresu le
czenia penicyliną.

5. Należy rozpocząć leczenie jak najwcześniej.
W późniejszym okresie choroby leczenie jest 

trudniejsze i dawki muszą być większe.
Dla osiągnięcia tych w ytycznych celowe oka

zało się następujące postępowanie: penicylinę 
w strzykuje się co trzy  — cztery godziny do
mięśniowo lub podskórnie w  dawce 50.000 jed
nostek-

Pierw sza dawka winna być dwa razy większa. 
W poszczególnych ciężkich powikłaniach choro
bowych w strzykuje się każdorazowo po 100 do 
200 tys. jednostek.

DaWki mniejsze od bakteriostatycznych, tzw. 
graniczne prowadzą do wyselekcjonowania się 
postaci opornych z danej populacji drobnoustro
jów, przeto niedostateczne dawkowanie w cza
sie leczenia jest przeciwwskazane.

Dawki muszą być dostatecznie wysokie, aby 
działać bakteriostatycznie. Zarazki pozostają 
pod wpływem  leku jeszcze przez pewien czas po 
zm niejszeniu stężenia.- Stężenie we krw i po 
wstrzyknięciu 50.000 jednostek przestaje mieć 

■ wartość leczniczą po 3 godzinach, po 100.000 
jedn. — po 4 godzinach. W ydalanie penicyliny 
zwiększa się w m iarę zwiększenia dawki. Z tego 
wynika, że niecelowe jest w strzykiw anie wod
nego roztworu penicyliny rzadziej niż co 4 go
dziny i w dawce poniżej 50 tysięcy jedn.

Początkowo zadaw alniałiśm y się dawkami 
m niejszym i — do 200-000 na dobę, obecnie sto
sujem y dawki nieco większe, ze względu na od
porność zarazków nabytą na skutek nieodpo
wiedniego dawkowania.

Czas leczenia powinien trw ać aż do ustąpie
nia objawów zakażenia, w  każdym razie nie
m niej niż pięć dni-

Zam iast wstrzykiw ać wodny roztw ór co trzy 
— cztery godziny, można wstrzykiwać raz na 
18—24 godzin 300 —  400.000 jednostek peni
cyliny, do której dodana jest oliwa, glin lub 
wosk. W adą tych przetworów jest niemożność 
osiągnięcia dużego stężenia we krwi, np. ponad 
1 jedn. w  mil. i dlatego w ydaje mi się więcej 
celowe stosowanie wodnych roztworów.

Doustne podawanie penicyliny stosowane jest 
u dzieci, nie daje ono również tak  pewnych w y
ników, jak  wodne roztwory stosowane podskór
nie.

Miejscowe podawanie penicyliny w ropniach 
ma duże zastosowanie, ale jest jedynie dobrym  
uzupełnieniem  leczenia za pomocą wstrzykiw ań 
podskórnych lub domięśniowych, obok ew. le
czenia chirurgicznego.

W chorobach kobiecych i w  położnictwie nie 
możemy się ograniczyć do leczenia stwierdzonej 
już choroby, ale często stosujem y i stosować 
powinniśm y penicylinę zapobiegawczo.



W s k a z a n i a  p o ł o ż n i c z e .  Nie poruszam 
spraw y leczenia kiły w ciąży, gdyż chore z kiłą 
powinny być leczone przez specjalistów  wene- 
rologów. Wspomnę tylko, że penicylina przedo
staje  się przez łożysko do krążenia płodowego
1 w ten sposób chroni również płód przed cho
robą.

Rzeżączka w ciąży powinna być leczona pe
nicyliną w ciągu przynajm niej 2 dm w dawce 
po 400 000 jednostek na dobę. Pierwsza dawka 
w inna wynosić do 100-000, a następna co 3 — 4 
godziny po 50.000 jednostek.

W ten sposób można zapobiec rzeżączkowym 
powikłaniom  ocznym u noworodka oraz zapa
leniu śluzówki macicy i jajowodów. Po porodzie 
należy również zapobiegawczo stosować w ciągu
2 dni penicylinę, aby zapobiec zaatakowaniu 
przez ew. pozostałe przy życiu dwoinki śluzów
ki jajowodów i otrzewnej miedniczej. Ma to 
duże znaczenie w  zapobieganiu niepłodności 
również w przypadkach zakażeń innym  drobno
ustrojem  ropnym.

W razie stw ierdzenia dwoinek Neissera w w y
dzielinie szyjki macicznej i cewki moczowej 
pomimo uprzedniego dwudniowego leczenia na
leży zwiększyć nieco dawki penicyliny i stoso
wać je jeszcze w ciągu 5 dni. Jeśli i to nie po
może, dalsze leczenie penicyliną jest niecelowe 
i należy stosować inny antybiotyk. Tak samo 
postępujem y w leczeniu rzeżączki poza ciążą 
Nie tylko bowiem właściwości drobnoustrojów 
w pływ ają na powstawanie rzeżączki opornej na 
penicylinę, ale cechy choroby i zachowanie się 
ustro ju  chorego.

W czasie porodu nieraz podnosi się ciepłota 
ciała, co może być pierwszym  zwiastunem  gro
żącego zakażenia. Bardzo rzadko udaje się nam 
stwierdzić, jaki zarazek jest przyczyną podwyż
szonej ciepłoty i w obawie grożącego zakażenia 
pow inniśm y stosować penicylinę aż do wyświe
tlenia spraw y chorobowej.

Poronienia powikłane podwyższoną ciepłotą 
w ym agają zapobiegawczego stosowania penicy
liny, jeszcze przed opróżnieniem macicy, rów 
nież i po opróżnieniu macicy. W razie niewczes
nego i przedwczesnego pęknięcia pęcherza pło
dowego pożądane jest wobec przedłużania się 
porodu stosowanie penicyliny.

W ogóle po każdym  badaniu wew nętrznym  
oraz zabiegu w ew nątrz-m acicznym  i pochwo
wym podczas porodu wskazane jest zapobiegaw
cze stosowanie penicyliny- Wyliczę najw ażniej
sze zabiegi, jak obrót, kleszcze, pomoc ręczna, 
ręczne wydobycie płodu, założenie balonu do 
macicy, tam ponowanie macicy, odprowadzenie 
drobnych części, sprowadzenie nóżki, wymóż- 
dżenie, zabiegi zmniejszające płód. nacięcie i ze
szycie szyjki, pęknięcie krocza 3- stopnia, od
prowadzenie wynicowanej macicy.

Czyraki w okolicy sromu, zapalenie ucha 
środkowego, migdałków. zatok podczas porodu 
dają również wskazanie do zapobiegawczego 
stosowania penicyliny.

Po pęknięciu lub uszkodzeniu macicy zasto
sujem y obok chirurgicznego leczenia również 
penicylinę.

Ogólnie powiedzieć można, że penicylinę za
stosujem y we wszystkich przypadkach, gdzie 
chora może być narażona na zakażenie ogólne 
lub miejscowe.

W skazania do cięcia cesarskiego uległy du
żym zmianom od chwili wprowadzenia penicy
liny do lecznictwa. K ontrolując obraz morfolo
giczny krw i możemy w dobie obecnej przy sto
sowaniu zapobiegawczym penicyliny nieraz od
ważyć się na wykonanie cięcia cesarskiego na
w et w przypadkach dłużej trw ającego porodu 
i to w dwie — trzy doby po odpływie wód pło
dowych. Penicylinę należy stosować wówczas 
w ciągu co najm niej 5 dni. Zapobiega to również 
nieraz ropieniu powłok brzusznych.

W zakażeniu połogowym po porodzie czaso
wym, niewczesnym i przedwczesnym  lub w za
każeniu po poronieniu należy natychm iast roz
począć leczenie penicyliną, jeszcze przed w y
świetleniem  etiologii. Tak samo postąpić należy 
w każdym przypadku ■ podwyższonej ciepłoty 
w połogu, zanim  rozpoznam y' jej przyczynę. 
Każde bowiem podwyższenie ciepłoty może być 
zwiastunem  zakażenia i późniejszych powikłań, 
jak zakrzepowe zapalenie żył, zapalenie przy
datków, przymacicza.

W połogu penicylina jest obok sulfonamidów 
jednym  z dobrych środków zapobiegających 
zropieniu sutka z chwilą, gdy w ystąpią objawy 
zapalenia sutka.

U noworodków stosujem y penicylinę w ropie
niu pępka, w  spraw ach ropnych skóry (tu rów
nież miejscowo w dawce 1000 jednostek na 
1 gram  maści), w zapaleniu płuc, zakażeniu, za
paleniu ucha środkowego itp. Dawka wynosi 
25-000 jednostek co 3 godziny lub 40-000 co 4 go
dziny, razem  200, najw yżej 300 tysięcy jedno
stek na dobę.

W ropieniu spojówek w ystarczy wkraplać 
cztery razy dziennie po 2 krople penicyliny 
w stężeniu, jak do w strzykiwań. W razie stw ier
dzenia dwoinek Neissera jako przyczyny choro
by należy w kraplać penicylinę jak  najczęściej, 
poza tym  również w strzykiwać pod skórę lub 
podawać doustnie.

W c h o r o b a c h  k o b i e c y c h  stosujem y 
penicylinę w  zakażeniu każdego rodzaju wywo
łanym  przez zarazek w rażliw y na penicylinę, 
a więc przede wszystkim w rzeżączce i stanach 
zapalnych wyw ołanych przez gronkowce i pa
ciorkowce.

Penicylina jest skuteczna tylko w ostrych 
stanach zapalnych narządów  i tkanek małej 
miednicy. W obostrzonych stanach zapalnych 
działanie penicyliny jest co najm niej wątpliwe. 
W przew lekłych otorbionych stanach zapalnych 
stosowanie penicyliny jest bezcelowe, gdyż jest 
ono nieskuteczne. W ostrych stanach zapalnych 
w ystarczy zastosowanie pen icy liny . w dawkach 
w ym ienionych na początku artykułu  w ciągu 5



dni. Jeśli leczenie zawodzi lub nie widać w yraź
nego polepszenia m usim y myśleć, że choroba 
wywołana została przez zarazek oporny na pe
nicylinę, jak np, enterococcus, bact. coli lub bac. 
tuberculosis. Ostre stany zapalne narządów m a
łej m iednicy odpowiadające na leczenie penicy
liną dają się również leczyć lekam i sulfonam i
dowymi.

W obawie zakażenia pooperacyjnego powin
niśm y w razie najm niejszego podskoku ciepłoty 
natychm iast rozpocząć leczenie penicyliną.

Zapobiegawczo zastosujem y penicylinę po 
każdej operacji, gdy istnieją dane, że przebieg 
pooperacyjny może być powikłany podwyższo
ną ciepłotą ciała, po operacji przetok, po więk
szych operacjach plastycznych pochwy i krocza, 
po operacjach plastycznych w ykonanych na 
trąbkach macicznych, po operacji usunięcia rop- 
niaków jajowodów oraz zwłaszcza po operacji 
wykonanej z powodu raka szyjki lub trzonu m a
cicy- Od czasu wprowadzenia penicyliny do le
czenia w yniki po ciężkich operacjach ginekolo
gicznych, zwłaszcza wykonanych z powodu ra 
ka szyjki, stały  się o wiele lepsze, śm iertelność 
i zachorowalność o wiele mniejsza, przypadki 
ropienia powłok brzusznych i krocza oraz po
wikłania zapalne pooperacyjne o wiele rzadsze. 
Czas przebyw ania w szpitalu po operacji jest 
krótszy. Podczas leczenia radem  zastosowanie 
penicyliny zmniejsza znacznie liczbę powikłań.

Zarówno w celach leczniczych, jak i zapobie
gawczych przeważnie w ystarczy stosowanie pe
nicyliny w ciągu 5 dni w dawkach 400.000, na 
dobę po 50.000, co trzy  — cztery godziny.

Zarówno w porodzie, jak w połogu i w choro
bach ginekologicznych można w lżejszych przy
padkach oraz zapobiegawczo, jak np. po prze
dm uchaniu trąbek  stosować p repara ty  sulfona
midowe, co jest więcej ekonomiczne. Jeśli sul
fonam idy zawodzą lub są źle znoszone, bez
względnie należy przystąpić do leczenia penicy
liną.

Niecelowe jest stosowanie penicyliny larga 
manu, jak dotychczas w przychodniach, gdyż 
brak kontroli rozpoznania i wyników leczenia 
nie uzasadnia tego sposobu leczenia.

Bezkrytyczne stosowanie penicyliny w upła- 
wach każdego rodzaju lub w bólach niewiado
mego pochodzenia czyni krzyw dę chorej, jest 
nie tylko niecelowe, ale i nieekonomiczne.

D r m ed. JÓ Z E F  M A C IE JE W SK I Poznań

Ełektrokardiogram  typu opisanego przez 
C. Plavsica i przez J. Maciejewskiego naśladu

jący krzyw ą tzw. bloku arboryzaeji
iZ O ddziału  W ew nętrznego  S zp ita la  M iejsk iego  w P o 

znaniu . O rd y n a to r: P rof, d r F r. Ł abendzińsk i)

C. P l a v s i c  ogłosił w 1949 roku w A rchi
ves des m aladies du coeur osobliwą postać syn 
drom u — . W o 1 f f - P  а г к  i n  s o n  - W h  i t  e’ a 
(W. P. W.), k tórą zauważył u osobnika z naby
tym przemieszczeniem serca na prawo (dextro-

versio cordis acquisita V a q u e z). Krzywą 
elektrokardiograficzną cechowały m. i. głębo
kie, ujem ne fale delta w odprowadzeniach II 
i III, robiące wrażenie pogrubialych, głębokich 
załamków Q.

Ełektrokardiogram  podobny do krzywej P 1 a- 
v s i  ć a ogłosiłem w 1951 r. na łamach tego sa
mego archiwum.

W yraziłem  pogląd, że krzyw a tego typu nie 
ma związku z przemieszczeniem serca i jest na
stępstwem  szczególnego w tych przypadkach 
przebiegu pobudzenia w komorach. Obie krzy
we, choć niezwykłe, odpowiadały syndromowi 
opisanemu przez W o l f f a ,  P a r k i n s o n a  
i W h i t e’ a, przy czym w moim przypadku 
obecne były typowe napady częstoskurczu. 
Krzywe tego typu mogą być przyczyną pom y
łek rozpoznawczych podczas zbyt pobieżnego 
analizowania.

Przedstaw iam  w skrócie historię chorooy 
W acława P., lat 58, z zawodu nauczyciela (L. K. 
G.: 1335/48).

Chory przybył do Szpitala Miejskiego w Po
znaniu dnia 28. II. 48. z powodu napadów du
szności połączonych z sinicą, zamroczeniem 
i drgaw kam i kończyn i tułowia. Obecne dole
gliwości pojaw iły się przed mniej więcej kw ar
tałem  i nasiliły się ostatnio wybitnie. Od dłuż
szego już czasu odczuwał duszność wysiłkową.

Chory budowy średnio-silnej, odżywiony do
brze- W idoczna um iarkow ana sinica warg, no
sa i uszu. Braki w uzębieniu. Migdałki podme- 
bienne bez zmian. K latka piersiowa praw idło
wo wysklepiona, symetryczna. Nad płucami 
z ty łu  i dołu nieznaczne skrócenie odgłosu opu- 
kowego. Osłuchowo obustronnie poszczególne 
świsty i furczenia oraz u podstawy obu płuc 
z tyłu, zwłaszcza nad lewym, trzeszczenie wde
chowe. Serce w całości, a zwłaszcza w lewo po
większone. Górna granica w III lewym  między- 
żebrzu, praw a na praw ym  brzegu mostka, le
wa przekracza o 1 1 2 palca lewą linię środkowo- 
obojczykową. Ciśnienie krw i 128/90. Tętno do
statecznie w ypełnione i napięte, około 76 ude
rzeń na m inutę, z w ystępującym i co pewien 
czas skurczami dodatkowymi. Gdy skurcze do
datkowe w ystępują w postaci allorytm ii 3 N:1 
Ex (na 3 praw idłowe uderzenia jeden skurcz 
dodatkowy)*, odczuwa chory duszność, a sini
ca warg. nosa i uszu ulega wyraźnem u nasile
niu. Drgaw ek ani zamroczeń nie udało mi się 
zaobserwować. Z powodu braku własnego apa
ra tu  w tym  czasie ełektrokardiogram  wykonano 
w II Klinice Chorób W ewnętrznych. Zdjęcie 
w ykonane przypadkowo w okresie napadu dusz
ności z drgawkam i, zamroczeniem i wybitną 
sinicą (poronny napad M o r g a g n i - A d a m s -  
S t о к e s a) wykazało obecność m igotania ko
mór. N astępne zdjęcia wykonałem  już sarn 
w dniu 27- III- 48. i przedstaw iam  je  na ryci
nach 1 i 2 .

* N iesłuszn ie  przez n iek tó ry ch  au to rów  o k reś lane j 
jak o  ry tm  czw oraczy (quadrigem in ia).
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Na rye. 1 widzim y ekg. robiący w odprowa
dzeniach kończynowych wrażenie bloku arbo- 
ryzacji przy możliwości przebytego zawału ty l- 
nościennego lewej kom ory serca, co można 
przypuszczać ze względu na obecność pogrubia- 
łych i głębokich załamków Q w odpr. II i III. 
Za takim  rozpoznaniem zdaje się również prze
m awiać w ydłużenie czasu przew odnictw a przed- 
sionkowo-komorowego PQ do 0,215".

Rytm  jest zatokowy, m iarowy o częstotliwo
ści około 80/min. Obecne w odprowadzeniach 
piersiowych schodkowate pogrubienia w stępu
jącego ram ienia zał. R, szczególnie w  odprowa
dzeniu CF<> zw racają naszą uwagę na możliwość 
obecności tzw. przedwczesnego pobudzenia ko
m ór (praeexcitatio Oehnell) czyli fal delta. 
W odprowadzeniu I fala delta nie jest wyraźna, 
załamek Q jest płytki. W odprowadzeniu II, 
a zwłaszcza III, nie ulega wątpliwości, że głę
bokie i nierów nom iernie pogrubiałe załamki Q 
są ujem nym i falami delta. Podobnie w yraźną 
ujem ną falę delta widać w odprowadzeniu CFi. 
W ystępuje ona również i tu ta j jako dość szero
ki, lecz niezbyt głęboki załamek Q, o pogrubia- 
łym ram ieniu zstępującym-

Szerokość Q RSn = 0 .15"; QT„ =  0.405" 
(0,35" +  0.045").

QRS jest w odprowadzeniach kończynowych 
bardzo niskie i nie przekracza w żadnym z nich
0.4 mw-

Załam ki R są zwłaszcza w II odprowadzeniu 
niskie, nierów nom iernie pogrubiałe lub zawę- 
źlone.

Załam ki S w odpr. I są na w stępujących ra 
mionach w. miejscu przejścia w fedcinki ST za
zębione. Załam ki Sn a zwłaszcza SUI robią w ra
żenie, że są nieco w górę podciągnięte.

W ychylenia QRS „ i ш m ają ogólnie biorąc 
kształt litery  W. Odcinki S T n są nieznacznie 
uniesione ponad linię O. Odcinki STn( robią 
również wrażenie, że są nieco uniesione. Załam 
ki T są w odpr. I płaskie, lekko dwufazowe
  + ) , w odpr. II i III dodatnie, choć zwłaszcza

w II odpr. dość płaskie.
W odprowadzeniach piersiowych fale delta 

zostały już wyżej opisane. Ciekawym zjaw i
skiem* jest obecność występowania w ychylenia 
istotnego z opóźnieniem tak w odpr. CF,. jak  
i CFu. przy mniej znacznym opóźnieniu w odpr. 
CF2 i CFi. W odpr. CFi R jest wysokie, dodatnie. 
RT w ybitnie obniżone, a T dwufazowe, z przew a
gą fazy ujem nej. W odpr. CFi obok małego R  
obecne jest głębokie i nieco poszerzone S. Po
dobne stosunki w ystępują w 9 dpi'. CFi. Odcinki 
ST w obu tych odprowadzeniach są nieco unie
sione (zwłaszcza w CFi) i przechodzą w dodat
nie (w CFi dość wysokie) załamki T. W odpr. 
CF(Ąwidać dość niskie R. którego część powol
na w yraźnie odcina się, tworząc najbardziej 
w tym  ekg. typową falę delta, część szybka jest 
smukła. Odcinek RTCF(1 wykazuje tendencję do 

-obniżenia. T 0Fi; jest ujem ne.

Ponieważ chory zapewniał mnie, ze miewa 
napady duszności bardzo często, wykonałem  
bardzo długie zdjęcia ekg. m. i. w okresach, 
w których odczuwał on duszność i występowało 
nasilanie się sinicy warg, nosa i uszu. Okazało 
się, że w okresach tych występowały skurcze 
dodatkowe o wyglądzie skurczów dodatkowych 
prawokomorowych pod postacią allorytm ii 3 N:1 
Ex (na 3 uderzenia praw idłowe — 1 skurcz do
datkowy) — patrz ryc- 2 odpr. I. Poza takim i 
m niejszym i, jak je  chory nazywał, napadami, 
stwierdzono także pojedyncze skurcze dodatko
we, które zarejestrow ano w odpr. II.

Przerw a po skurczach dodatkowych jest nie
znacznie krótsza od wyrównawczej.

Jeżeli przyjrzym y się dokładnie krzywej 
w odpr. I (ryc. 2), zobaczymy, że przed każdym 
dwufazowo zniekształconym zespołem komoro- 
wym w ystępują m ałe wzniesienia dodatnie od
powiadające mniej więcej połowie dodatniego 
załam ka P. Gdy m ierzym y cyrklem  odległości 
pomiędzy początkami załamków P, okazuje się, 
że są one m niej więcej równe. W odprowadze
niu II (ryc. 2) w ystępują zespoły komorowe (2-gi 
i 7-my od lewej) poprzedzone wysokimi, dodat
nimi załamkami, które w ystępują w  mniej wię
cej równych odstępach z załamkam i P, kształ
tem  różnią się jednak  od nich wybitnie. Chodzi 
tu  o załamki P, po których dochodzi do przed
wczesnego pobudzenia komór. Nie u lega.w ątp li
wości, że skurcze dodatkowe w ystępujące 
w odpr. I i II są tym i samym i skurczami, tylko 
obraz ich jest odm ienny w tych odprowadze
niach.

Stw ierdzam y więc w tym  przypadku obecność 
skurczów dodatkowych, które cechują się tym, 
że w ystępują bardzo późno w okresie rozkur
czu. Załam ki P  skurczów dodatkowych w ystę
pują tylko nieznacznie wcześniej niż praw idło
we załamki P. O tym, że klinicznie uderzenie 
takie robi w yraźne wrażenie skurczu dodatko
wego, decyduje towarzyszące jem u zawsze 
przedwczesne pobudzenie komór- Na częste w y
stępowanie tego rodzaju skurczów dodatkowych 
w przypadkach wykazujących tzw. przedwcze
sne pobudzenie komór, zwłaszcza w obecności 
ciężkiego uszkodzenia m ięśnia sercowego lub 
jednoczesnej niedomogi krążenia zwracałem  już 
uwagę w 1946 r. podczas mego w ykładu pt. 
Czy istnieje pęczek Kenta? Gdy tego rodzaju 
skurcze dodatkowe w ystępują pod postacią bi- 
geminii, mogą być niesłusznie przyjęte za ude
rzenia w ystępujące naprzemiennie.

Na ryc. 2 w odpr. CF« widać rzecz bardzo 
znam ienną dla opisywanego zespołu skrócenia 
PQ kosztem poszerzenia QRS. W ystępują tu  
ujem ne załam ki P w  odstępie PQ =  Q,215" od 
części komorowych. W yjątek stanowi trzecie 
uderzenie od lewej, w  którym  czas PQ jest wy
raźnie krótszy i wynosi 0,18", natom iast kosz
tem  jego ulega w ybitnem u poszerzeniu QRS. 
Czasy PS (od początku załamka P  do końca



załamka S), uderzeń zwykle tu  w ystępujących 
i trzeciego od lewej uderzenia są identyczne 
i wynoszą 0,35"-

To ostatnie zjawisko obok obecnych tu  nie
wątpliw ych fal delta i zarejestrow anych napa
dów m igotania komór pozwala przyjąć z całą 
pewnością niezw ykłą odmianę syndrom u W. P. 
W. z tym, że krzyw a ta  pod wieloma względa
mi niezupełnie odpowiada ustalonym  przez tych 
autorów  wymogom. Zw racałem  już w 1946 ro
ku podczas wspomnianego już wyżej wykładu 
uwagę na to, że skrócenie czasu PQ(R) nie jest 
koniecznym w arunkiem  dla przyjęcia syndro
mu W- P. W. W śród 19 obserwowanych dotych
czas przeze m nie przypadków, które na pod
staw ie kształtu  części komorowych oraz obja
wów klinicznych m usiałem  określić jako nie
w ątpliw y syndrom  W. P. W., w 6 nie było sk ró 
cenia przew odnictw a przedsionkowo-komoro- 
wego, przy czym w czterech czas przewodzenia 
był prawidłowy, a w dwóch przedłużony.

W obecnie opisywanym  przypadku niski 
woltaż części komorowych tłum aczyć można 
ciężkim, rozlanym  uszkodzeniem mięśnia serco
wego na tle miażdżycy naczyń wieńcowych 
i rozlanego/ zwłóknienia m ięśnia sercowego. 
Podkreślam , że łatwo może dojść do pomyłki 
wtedy, gdy ujem ne, głębokie fale delta zo
staną wzięte za głębokie załamki Q po prze
bytym , klinicznie atypowym  zawale mięśnia 
sercowego. Przed taką om yłką chronią nas na
stępujące szczegóły stw ierdzone na krzywej 
ekg.: 1) w ystępujące napadowo m igotanie k o 
mór, 2) charakterystyczne dla zespołu W- P. W. 
późno w rozkurczu w ystępujące skurcze dodat
kowe przedsionkowe (robiące wrażenie uderzeń 
zlanych), 3 ) typowe, okresowo pojaw iające się 
skracanie odcinka PQ kosztem poszerzania 
QRS, 4) typowe fale delta. W szystko to dowo
dzi, że chodzi tu  o niezwykłą postać syndrom u 
W. P. W.

Oczywiście trudno jest stwierdzić, czy ta n ie
zwykła krzyw a powstała w następstw ie ciężkich 
hipoksem icznych zmian w układzie swoistym 
serca lub czy istniała już przedtem  u chorego 
jako spraw a wrodzona lub nabyta dawniej, 
zmieniając w  ostatnim, czasie pod wpływem 
ciężkiego, rozlanego schorzenia mięśnia serco
wego swój woltaż lub obraz graficzny- Brak 
zdjęć pochodzących z okresu przed chorobą nie 
pozwala na zadowalającą odpowuedź na to py
tanie.

W ydaje mi się jednak na podstawie znanego 
piśm iennictw a i oglądanych przeze m nie przy
padków, że opisana odmiana syndrom u W. P. 
W. zdaje się towarzyszyć, jak  np. w tym  przy
padku, tylko ciężkim, rozlanym  uszkodzeniom 
mięśnia sercowego. Przypuszczam, że stanowi 
ona jedną z najcięższych graficznie odmian te
go zespołu.

PIŚM IE N N IC TW O :

1) M а с i e j e w  s к i J .: Czy is tn ie je  pęczek K en ta?  
(E lek tro k a rd io g ram y  ze sk róconym  czasem  PQ  (R) bez 
lub  ze zn ieksz ta łcen iem  Q RS w zg lędn ie  QRST). S tre 
szczenie w y k ład u  w ygłoszonego d n ia  14. 6 . 46. n a  ze
b ra n iu  nau k o w y m  P oznańsk iego  T o w arzy stw a  L e k a r
skiego. N ow iny  L ekarsk ie , 24, 398—400, 1947. — 2) M a- 
c i e j e w s k i  J .: U ne fo rm e ra re  du  synd rom e W olff- 
P a rk in so n -W h ite . A rch ives des m alad ies  du  coeur, 5, 
464—468, 1951. — 3) P l a v s i c  С.: U ne fo rm e cu rieu - 
se du synd rom e W o lff-P a rk in so n -W hite  dans un  cas 
de d ex tro v e rs io n  du coeur, A rch ives des m alad ies  du. 
coeur, 12, 1221— 1224, 1949.

D r ST A N ISŁ A W  K IR C H M A Y ER  K raków

Dwa przypadki sprye rodzimej (tłuszczowej 
biegunki rodzimej)

(Z II K lin ik i C horób  W ew nętrznych  A. M. w  K rakow ie.
K iero w n ik : P rof, d r T adeusz  T em pka)

W piśm iennictw ie polskim podano dotych
czas dwa przypadki sprue rodzimej ( B r a u n  
i S c h l o e n v o g t  oraz H a n i с к i i S с h a- 
y e r). Ponieważ kazuistyka europejska tego 
schorzenia jest dość obszerna, a np. na terenie 
Anglii spostrzegano w latach od 1943 do 1948 
311 chorych na sprue ( D a v i d s o n  i F o u n 
t a i n ) ,  w ydaje się więc, że i u. nas schorzenie 
to nie jest tak w ielką rzadkością. W związku 
z tym uważam, że przedstaw ienie dwóch przy
padków, spostrzeganych ostatnio w II Klinice 
■Chorób W ew nętrznych przyczynić się może 
niejako do spopularyzowania tej jednostki cho
robowej, a co za tym  idzie do jej częstszego 
rozpoznania.

Zespół kliniczny sprue charakteryzuje się 
biegunką tłuszczową, wzdęciem brzucha, po
stępującym  wyniszczeniem, ogólną hipotonią, 
niedokrwistością oraz szeregiem objawów bę
dących wyrazem  niedoboru witam in, głównie 
zm ianam i błon śluzowych- Ponadto badaniami 
pracow nianym i stw ierdzam y tu niski poziom 
wapnia, sodu i żelaza we krwi, hipoglikemię. 
płaski przebieg krzyw ej cukrowej po obciąże
niu doustnym, glukozą, hipoprpteinem ię i hipo- 
protrom binem ię. W reszcie badaniem radiolo
gicznym w ykryw am y tu często n ierów nom ier
ną i nadm ierną segm entację je lit cienkich, 
a niekiedy znaczne rozszerzenie ich światła.

Istotnym  i pierw otnym  zaburzeniem  w zes
pole sprue jest zaham owanie w chłaniania t łu 
szczów. Inne objaw y w ystępują niestale i zwią
zane są przyczynowo ze wspom nianym  zabu
rzeniem.

M echanizm zahamowania w ahłaniania tłusz
czów w sprue nie jest chwilowo wyjaśniony. 
Prace ostatnich la t a głównie prace F r a z e r a  
rzuciły nieco więcej św iatła na to zagadnienie. 
Zaham owanie to ujaw nia się zwiększeniem ilo
ści długołańcuchowych kwasów tłuszczowych 

’ i tłuszczu obojętnego w kale a ponadto b ra



kiem hiperlipem ii pokarm owej. Ilość zaczynów 
traw iennych, również i trzustkow ych jest 
w świetle je lit  osobnika cierpiącego na sprue 
rodzimą prawidłowa. Hydroliza i em ulgacja 
tłuszczów przebiega w górnych odcinkach jelit 
norm alnie. Niemniej jednak dodatek żółci 
zwiększa hydrolizę tłuszczu w świetle jelit 
osobnika cierpiącego na to schorzenie, a nie 
wpływa na stopień hydrolizy u osobników zdro
wych. Fakt ten  nie znajduje dotychczas żadne
go wyjaśnienia. Szereg spostrzeżeń zdaje się 
przemawńać bezspornie za tym, że wchłanianie 
tłuszczów upośledzone tu  jest w fazie przebiega
jącej w samej komórce ściany jelitowej, w prze
ciwieństwie do pewnej części przypadków sprue 
objawowej, gdzie proces wchłaniania tłuszczu 
ham ow any jest w fazie pierwszej (niedomoga 
wydzielnicza trzustki, przetoka żołądkowo-jeli
towa) lub w fazie trzeciej, gdy upośledzony 
jest odpływ tłuszczu drogam i chłonnym i krez
ki (sprawy nowotworowe i zapalne aparatu  
chłonnego krezki). Istota zaburzenia w chłania
nia tłuszczu przez komórkę jelitow ą nie jest 
znana. Spaczenie tej czynności kom órki jelito 
wej może tu  być powodowane bądź dyskretny
mi zmianami anatomicznymi, bądź może mieć 
tło czysto czynnościowe, związane z zaburze
niam i fosforylacji, do którego dochodzi, jak 
przypuszcza V e r z a r  i L a s z t .  w  związku 
z upośledzeniem czynności kory nadnerczy lub 
w związku z niedoborem  ryboflawiny, kwasu 
nikotynowego, w itam iny B(i. a więc w itam in 
z grupy B, działających jako koenzymy proce
su fosforylacji ( S t a n u  s). Oczywiste, że czyn
ność kom órki’ ściany jelitowej regulowana jest 
również przez system  neurow egetatyw ny, stąd 
wpływ czynników nerw owych (nerwizm) też 
musi być brany w rachubę przy rozpatryw aniu 
etiologii schorzenia. Spraw a ta jest o ty le tru d 
na do rozstrzygnięcia, że w pełni rozwoju scho
rzenia oba te czynniki, a więc tak czynnościo
wy, jak i anatom iczny ściśle ze sobą współdzia
łają. Niezależnie bowiem od tego, jaka była 
pierw otna przyczyna upośledzenia w chłaniania 
tłuszczów w przebiegu schorzenia dochodzi stale 
do niedoboru wspom nianych w itam in oraz do 
w tórnej niedomogi kory nadnerczy, a z drugiej 
strony gromadzące się w  świetle jelita  długo- 
łańcuchowe kwasy tłuszczowe działają drażnią
co na ścianę jelitow ą i-powodować mogą zmia
ny wsteczne kom órki jelitowej.

Zahamowanie wchłaniania tłuszczu stanowi 
podstawę całego obrazu chorobowego zespołu 
sprue. W szystkie objawy łączą się tu  przyczy
nowo z tym  zaburzeniem. Tak więc kw asy tłu 
szczowe działając drażniąco na śluzówkę jelit 
są główną przyczyną biegunki a tworząc m y
dła z solami w apnia powodują obniżenie po
ziomu tego pierw iastka w ustroju. Ponadto 
kwasy tłuszczowe pobudzają śluzówkę do w y
tw arzania śluzu, którego zwiększona ilość 
wr świetle je lit łączy się być może również

z upośledzeniem jego rozkładu ( F r a z e r ) ,  
Charakterystyczny dla sprue obraz radiologicz
ny jelit cienkich zależny jest najpraw dopodob
niej od większej zawartości śluzu w treści je li
towej a nie jest wyrazem  jedynie zmian anato
micznych. Przem aw iałyby za tym  prace С a 1- 
b u r  n a , k tóry  podobne zm iany radiologiczne 
spostrzegał w przypadkach hipoproteinemii, 
w szoku anafilaktycznym , a ponadto wyw oły
wał je sztucznie przez dodatek oliwy do papki 
kontrastow ej i podanie chorem u m orfiny. Ob
niżona kwasota treści żołądkowej i zwiększona 
ilość śluzu jelitowego powodują zmianę pH tre 
ści jelitowej, co stanowi bezpośrednią przyczy
nę wędrówki drobnoustrojów  w górne partie  
przewodu pokarmowego. Przemieszczenie flory 
baktery jnej, zmiana jej składu, szybki pasaż 
treści pokarmowej i zaham owanie w chłaniania 
tłuszczu prowadzą ze zrozum iałych względów 
do niedoboru w itam in В, E, K, A, D, C, przy 
czym awitam inoza ta może tu  odnośnie do po
szczególnych w itam in występować w różnym 
stopniu, stąd np. hipoprotrom binem ia, zmiany 
błon śluzowych i inne objaw y niedoboru w ita
m in w każdym  praw ie przypadku w ystępują 
w różnym nasileniu i w różnym zespole.

W obrazie anatom o-patologicznjłm  sprue pier
wotnej stw ierdzam y bardzo dyskretne zmiany 
zapalno-zwyrodnieniowo-zanikowe błon śluzo
wych całego przewodu pokarmowego oraz 
zmiany zwyrodnieniowo-zanikowe w obrębie 
narządów miąższowych. Obraz ten  nie pozwala 
na wyciąganie wniosków odnośnie patogenezy 
i etiologii tego schorzenia, gdyż przedstaw ione 
zm iany mogą tu  być tłumaczone przew lekłym  
stanem  niedożywienia i hipowitaminozy. Po
nadto szybko postępująca autoliza zwłok osób 
zm arłych na spruć uniemożliwia właściwą oce
nę obrazów histologicznych śluzówki jelit.

O ile pierw otnie pod nazwą sprue rozumiano 
biegunkę tłuszczową w ystępującą w  krajach  
podzwrotnikowych, to obecnie nazwą tą obej
m ujem y szereg stanów chorobowych cechują
cych się powyżej przedstaw ionym  zespołem ob
jawów- Przede wszystkim  należy z grupy tych 
schorzeń w yodrębnić te postacie biegunki tłusz
czowej, w których zaham owanie wchłaniania 
tłuszczów powodowane jest uchw ytną, a więc 
dającą się wykazać czy to badaniem  klinicznym 
czy anatom icznym  przyczyną. W przypadkach 
tych m ówimy o sprue objawowej (biegunce tłu 
szczowej objawmwej). W ypada tu  wym ienić ze
społy sprue powstające w następstw ie zaburzeń 
czynności trzustki, przetok żołądkowo-jełito- 
wych, zmian nowotworowych i zapalnych apa
ra tu  chłonnego krezki, dalej zespoły powstające 
w  przebiegu szeregu spraw  chorobowych toczą
cych się w  jam ie brzusznej a upośledzających 
odpływ chłonki z jelit. Ponadto zespoły sprue 
były spostrzegane w przypadkach schorzeń 
przewodu pokarmowego powstających na tle 
pierw otniaków  i pasożytów. W reszcie niedomo



ga kory nadnerczy powodować może również 
biegunkę tłuszczową a tym  samym zespół obja
wów bardzo zbliżony do zespołu biegunki tłu 
szczowej rodzimej.

W tych przypadkach, w których zespół sprue 
rozwija się bez uchw ytnej przyczyny mówimy 
o sprue pierw otnej lub o biegunce tłuszczowej 
pierw otnej. Sprue pierw otna w ystępuje w trzech 
postaciach; jako sprue tropikalna, sprue rodzi
m a i sprue wieku dziecięcego (coeliakia, infan- 
tilism us intestinalis Gee - Fferter - Heubner). 
Sprue tropikalna i rodzima nie przedstaw iają 
większych różnic w obrazie klinicznym, jedynie 
F r a z e r  podkreśla, że sprue tropikalnej towa
rzyszy stale niedokrwitsość m akrocytarńa, nie
kiedy m egalocytarna, natom iast w sprue rodzi
mej obraz niedokrwistości może być bardzo róż
norodny. Postać tropikalna kończy się praw ie 
zawsze wyleczeniem, rodzima jest schorzeniem 
nieuleczalnym. W obrazie klinicznym  coeliąkii 
w ystępują pewne odrębne cechy, znajdujące 
w ytłum aczenie w odmiennej reaktywności 
ustro ju  dziecięcego.

W spomniane różnice obrazów klinicznych wy
mienionych postaci sprue pierw otnej mogą być 
wyrazem  ich odrębności etiologicznej. Do za
gadnienia tego jeszcze powrócę, a obecnie przed
staw ię dwa przypadki sprue rodzimej spostrze
gane w II Klinice Chorób W ewnętrznych A. M. \

Chora P. S. (hist. chor. 714/51), lat 46, skarży 
się na ogólne silne osłabienie, gw ałtow ny spa
dek wagi ciała i biegunkę. Stolec papkowaty, 
nieco pienisty, szaro-żółty, oddaje około 5 -ra
zy na dobę. Uczucie pełności po jedzeniu, wzdę
cia brzucha, niesm ak w ustach, pieczenie ję
zyka, szum w uszach, mroczki przed oczyma, 
kłucie i kołatanie serca w ystępujące głównie po 
wysiłku fizycznym. Początku schorzenia nie 
umie ustalić. Od wczesnego dzieciństwa zapada 
na biegunki, przy czym okresy biegunek byw a
ły różnie długie; od kilku dni do kilkunastu ty 
godni. Już w dzieciństwie pojaw iały się rozpa
dliny w kącikach ust i pieczenie języka. Od ro
ku biegunka u trzym uje się stale. W dzieciństwie 
przebyła odrę, ospę wietrzną, zawsze była ane
miczna, w 1928 i 29 roku chorowała na gościec 
stawowy, w 1938 w okresie nasilenia biegunki 
pojaw iły się obrzęki i owrzodzenia dziąseł, 
przy czym chora straciła całe uzębienie. Zaczę
ła miesiączkować w 18 roku życia, miesiączki 
zawsze były skąpe, ostatnia rok temu. W ciążę 
zachodziła dwa razy, dwa razy rodziła. Nie pali, 
nie pije. W arunki życiowe dobre- Dziedzicz
ność 0 .

'"Budowa w ątła o zaznaczonych cechach infan
tylnych. M ięśnie b. słabo rozwinięte, podściół- 
ka tłuszczowa zanikła. Skóra sucha, w iotka, nie 
elastyczna, śniada. Owłosienie ciała typu ko
biecego, skąpe. Gruczoły chłonne obwodowe nie 
powiększone, gruczoł tarczykow y niepowięk- 
szony. Palce rąk pałeczkowate. A parat stawo- 
w o-kostny bez zm. Bladość wszystkich dostęp

nych badaniu błon śluzowych. W kącikach ust 
rozpadliny. Język przekrwiony, wygładzony, 
lśniący, nieobłożony. Zupełny brak uzębienia. 
N arządy klatk i piersiowej fizykalnie bez zm- 
Tętno 76/min., RR:95/65 mm Hg. Jam a brzusz
na silnie wysklepiona. Powłoki brzuszne cień- 
kie, wiotkie. Poprzez powłoki rysu ją  się kontu
ry  rozdętych pętli jelitowych. W ątroba nieco 
powiększona o brzegu ostrym, powierzchni gład
kiej, niebolesna. Śledziona niem acalna. Okoli
ca nerek na oklepyw anie niebolesna. Narząd 
moczowo-płciowy zew nętrznie bez zm. Bada
niem  neurologicznym, ginekologicznym i przez 
kiszkę stolcową odchyleń od norm y nie w yka
zano. Rektoromanoskopia: błona śluzowa od
bytnicy i esicy blada, atroficzna.

Badania pracowniane; badanie moczu; indy- 
kan nieco wzmożony, poza tym  brak składników 
patologicznych. Badanie kału: ilość dobowa 
300 g. Kał barw y gliniastej, konsystencji tłu- 
sto-m azistej, nieco pienisty, reakcji słabo kw a
śnej, woni kwaskowatej, mało przenikliwej. 
P repara t native; dobrze straw iony detritus, licz
ne drobnoustroje, nieliczne dobrze strawione 
w łókna mięsne- Sudan III: cały p reparat usiany 
licznymi kulkam i tłuszczu. W preparacie bar
wionym błękitem  Nilu stosunek tłuszczu obo
jętnego do kwasów tłuszczowych, jak  1:1. W pre
paracie barw ionym  płynem  Lugola dość liczne 
ziarna skrobii, flory jodofilnej nie stw ierdza się. 
Badanie kału w kierunku pasożytów i p ierw ot
niaków dało w ynik ujem ny. Badanie bakterio
logiczne kału nie wykazało obecności pałeczek 
czerwonkowych i durowych. Badanie frakcjo
nowane treści żołądkow ej: niedokwaśność m ier
nego stopnia. Sonda dwunastnicza: żółć A zło
cisto-żółta, klarowna, żółć В ciemno-oliwkowa, 
zawiera niew ielką ilość kłaczków, w obrębie 
k tórych mikroskopowo stwierdzono dość liczne 
nabłonki i leukocyty podbarw ione żółcią. Lam - 
blii nie wykazano. Praw idłow a zawartość lipa
zy w treści dwunastniczej. Badania bakteriolo
giczne żółci A i B: w ynik ujem ny. Badanie m or
fologiczne krw i (wykonano kilkakrotnie): k rw i
nek czerwonych: od 2,670.000 do 3,340.000. Hb: 
od 50% do 71%, w skaźnik barw ny — 0,5 do 0,9. 
W obrazie krw inek czerwonych w yraźna anizo- 
cytoza i zaznaczona poikylocytoza- K rw inek bia
łych: od 5,300. do 6 ,0 0 0 . Procentowo: pałeczko- 
w atych od 1 do 8% , wielopłatow ych obojętno- 
chłonnych od 70 do 75%,’ wielopłat. kwasochłon- 
nych od 0 do 1%, m onocytów od 2 do 4%, lim 
focytów od 7 do 10%, kom. limfoido-monocyto- 
idalnych od 5 do 10%. Retikulocyty 28%o. Mie- 
łogram: m ieloblastów 0,5%, promielocytów
1,0%, mielocytów obojętnochłonnych 6,5%, mie- 
locyt. kwasochł. 1 ,0 %, m etamielocyt. obojętn. 

. 8,0%, m etam ielocyt. kwasochł. 0,5%, pałeczek 
obojętn. 10,0%, pałeczk. kwasochłn. 0,5%, w ie
lopłat. obojętnochł- 35,0%, wielopłat. kwasochł. 
Ъ,5%, limfocytów 0,5%, m onocytów 0,5 4 ‘, hi- 
stiocytów 0,5%, kom. plazm atycznych 1,0%.



kom. lim foidalnych siateczki 1 ,0% , pronorm o- 
blastów 1,5%, normoblast, zasadochłonnyeh 
11,0%, normobl. w ielobarwn. 13,5%, normobl. 
kwasochłon. 7,0%. Układ równowagi krwi: ob
jaw  opaskowy słabo dodatni, p łytki 190,000, 
czas krzepnięcia początek 6 ', koniec 16', czas 
krw aw ienia 6 ' 30", protrom bina 35%. Odc-zyn 
Biernackiego 1 h— 123 mm, 2 h— 137 mm. Od
czyn Wa i kłaczkujące ujem ne. Odczyny zlepne 
i posiewy z krw i ujem ne. Badanie krw i obwo
dowej i punk tatu  szpiku kostnego w kierunku 
pasożytów m alarii dało w ynik ujem ny. D iasta- 
za we krw i 16 jedn-, w moczu 64 jedn. Badanie 
chemiczne krwi: Ca 7,6 m g% , P  4,8 mg %, 
К  19,3 mg, % chlorki 585 mg %, cholesterol 
160 m g %, bilirubina 0,8 mg %, ogólna ilość 
białek 0,82%, fibrynogen 0,18%, stosunek albu
m in do globulin 1,4. Próba' kadm ow a i Takata- 
A ra dodatnia. W eltm anna ujem na. Cukier 95 mg 
%, krzyw a cukrowa po podaniu doustnym  50 g 
glukozy w ykazuje w yraźne spłaszczenie (95 mg 
%, 97 m g% , 123 m g% , 141 mg®/», 114 mg 
% , 87 mg"/»). Krzywa cukrowa po 'podaniu glu
kozy dożylnie w ykazuje przebieg norm alny. 
Próba Robinsona: współczynnik 7,77 (wynik w y
raźnie dodatni). P rzem iana podstawowa + 15% . 
Badanie radiologiczne klatk i piersiowej:: em phy
sema pulmonum , cor asthenicum  rnyoćarditi- 
cum, sclerosis aortae. Badanie radiologiczne 
przewodu pokarmowego: fałdy śluzówki żołąd
ka atroficzne, poza tym  bez zmian. Badanie r a 
diologiczne żołądka met. T w i n i n g  a: praw i
dłowe ułożenie tylnej ściany żołądka w stosun
ku do'kręgosłupa i trzustki. Zdjęcia rtg  kości ko- 
Mna w ykazują ścieńczenie w arstw y korowej obu 
kości, zanik beleczek kostnych i zmniejszoną 
zawartość soli wapniowych., Pozostałe części 
apara tu  kostnego zmian w obrazie radiologicz
nym  nie wykazują.

W czasie pobytu w klinice (30. X. 1950 — 
25. XII. 1950) stan chorej uległ nieznacznej po
prawie, o tyle, że ilość oddawanych stolców 
spadła do 2 do 4 na dobę, a chora przy
była na wadze około 3 ' kg. C harakter stolców 
nie zmienił się i stale stw ierdzano w nich dużą 
zawartość tłuszczu. W spomniana popraw a roz
poczęła się jeszcze przed zastosowaniem właści
wego leczenia, k tóre zapoczątkowaliśmy dopie
ro po upływie 12 dni. Leczenie to polegało na 
podawaniu w itam in В (zespół),, C, wyciągów 
wątrobowych, preparatów  kory nadnercza (cor- 
tin), żelaza, kwasu solnego, preparatów  trzust
kowych i wapniowych. Dieta bogato białkowa ze 
znacznym ograniczeniem tłuszczu i węglowoda
nów. W ostatnich dniach pobytu chorej w k lin i
ce, mimo stosowanego leczenia, ilość stolców po
nownie się zwiększyła. Przez okres kilku dni po
dawaliśm y chorej dietę ściśle beztłuszczową, co 
nie wpłynęło w w yraźniejszy sposób na biegun
kę, a badanie kału wykonane w 6 i 8 dniu s to 
sowania tej diety wykazało obecność dużych ilo
ści tłuszczu obojętnego i kwasów tłuszczowych. 
Popraw a obrazu krw i nastąpiła dopiero 'po za

stosowaniu kwasu foliowego. Ciepłota ciała 
utrzym yw ała się w granicach stanów podgo
rączkowych.

Chora G. J. lat 45 (hist. chor. 728/50) skarży 
się na ogólne osłabienie, spadek wagi ciała, pie
czenie języka, uczucie pełności po jedzeniu, sil
ne wzdęcia brzucha, biegunkę. Stolec oddaje 
kilkanaście razy na dobę- Kał jest barw y sza- 
rawo-żółtej, p łynny lub papkowaty, przeważnie 
pienisty. Obecna choroba rozpoczęła się nagle, 
w czasie pobytu chorej w  Rum unii w  1942 r., 
biegunką o przebiegu bezgorączkowym i bezbo- 
lesriym. Mimo stosowanego leczenia domowego 
biegunka stopniowo nasilała się tak, że po upły
wie kilku miesięcy straciła chora 28 kg i ważyła 
34 kg. Pojaw iły się rozpadliny w kącikach ust, 
pieczenie języka, stan -zapalny dziąseł, w na
stępstw ie którego straciła chora całe uzębienie. 
Dopiero po zastosowaniu leczenia szpitalnego 
(w itam ina G, zespół w itaniin  B, p repara ty  w ą
trobowe, przetaczanie krwi) po upływie kilku 
tygodni wszystkie objawy cofnęły się, jednak 
od tego czasu co kilka miesięcy pojaw iają się 
biegunki trw a ją ce 'o d  kilku do kilkunastu  ty 
godni. W przerw ach między okresam i biegunek 
zaparcie. W dzieciństwie przebyła odrę. P ierw 
sza, miesiączka w 16 r. życia, następne regu lar
ne, m iernie obfite. W ciążę nie zachodziła, nie 
pali, ni-е pije, w arunki życiowe- dobre. Dzie
dziczność 0 .

S tan przedm iotowy: budowa- w ątła, m ięśnie 
słabo rozwinięte, podściółka tłuszczowa skąpa, 
skóra szarawo-śniado-blada, mało elastyczna, 
sucha. Owłosienić ciała typu kobiecego skąpe.. 
Gruczoły chłonne obwodowe i gruczoł tarczyko- 
wy niepowiększone. Palce pałeczkowate, poza 
tym  narząd ruchu bez zm. Spojówki, błony ślu
zowe jam y ustnej i gardłowej blade, wilgotne, 
gładkie. Rozpadliny w kącikach ust. Język w y
gładzony, lśniący, przekrwiony. Zupełny b rak  
uzębienia. Narządy klatki piersiowej fizykal
nym  badaniem  bez zmian. Tętno 76/min. RR: 
105/70 mm Hg. Jam a brzuszna silnie wysklepio- 
na, powłoki brzuszne miękkie. W ątroba i śle
dziona niepowiększone. Okolica nerek  na okle- 
pywanie niebołesna. Badaniem  neurologicznym, 
ginekologicznym i przez kiszkę stolcową odchy
leń od norm y nie stw ierdza się. Rektorom ano- 
skopia: błona śluzowa aż do głębokości 25 cm 
lekko atroficzna, łatw o krwawiąca.

Badania pracow niane: badanie moczu: indy- 
kan nieco wzmożony, poza tym  bez składników 
patologicznych. Badanie kału: ilość dobowa 
330 g, konsystencja papkow ato-płynna, barw a 
gliniasta, reakcja kwaśna, woń kwaskowata- 
W preparacie native dobrze straw iony detritus, 
duże ilości śluzu, liczne drobnoustroje. W pre
paracie barw ionym  Sudanem  III bardzo liczne 
kulki tłuszczu. W preparacie barw ionym  błęki
tem  Nilu stosunek tłuszczu obojętnego do kw a
sów tłuszczowych, jak  3 do 2. W preparacie bar
wionym płynem  Lugola dość liczne ziarna skro- 
bii, flory jodofilnej^nie stw ierdza się. Posiew



kału w kierunku pałeczek czerwonkowych i du
rowych dał w ynik ujem ny. Pasożytów, pierw ot
niaków i krw i utajonej nie wykazano. Sonda 
żołądkowa frakcjonow ana: zupełny histam ino- 
oporny bezkwas, próba Uffelm ana ujem na. 
Sonda dwunastnicza: żółć A złocisto-żółta, k la
rowna, w  osadzie pojedyncze nabłonki, żółć В 
ciemno oliwkowa, klarow na, w osadzie pojedyn
cze nabłonki. Lam blii nie wykazano. Zawartość 
lipazy w treści dwunastniczej prawidłowa. W y
kazano obecność pałeczek okrężnicy w żółci A 
i B. Badanie cytologiczne krwi: krw inek czer
wonych od 3,360.000 do 4,340.000, Hb od 56% 
do 58%, wskaźnik barw ny od 0,65 do 0,87- 
W obrazie krw inek czerwonych zaznaczona ani- 
zo i poikylocytoza oraz niedobarwłiwość. K rw i
nek białych od 3,500 do 6,300, procentowo: pa- 
łeczkowatych od 2 do 4%, w ielopłatow ych obo
jętnochł. od 60 do 70%, lim focytów od 16 do 
30%, m onocytów od 1 do 3%, kom órek limfoi- 
do-m onocytoidalnych od 7 do 9%. Retikulocy- 
ty: 15%o. Mielogram: m ieloblastów 0.0%, pro- 
mielocytów 1,5%, mielocyt. obojętnochł. 10,5%, 
mielocyt. kwasochł. 0,5%, m etam ielocyt. obojęt
nochł. 10,5%, m etam ielocyt. kwasochł. 0,0%, 
pałeczkowatych obojętnochł. 13,0%, wielopłat. 
obojętnochł. 34%, wielopłat. kwasochł. 0,5%, 
lim focytów 5,0%, kom. lim foidalnych siateczki 
1 ,0 %, histiocytów 1 ,0 %:, kom. plazm atycznych 
1,0%, kom. F erra ty  0,5%, pronorm oblastów 
0,5%, normoblast, zasadochł. 4,0%, normoblast, 
w ielobarwn. 9,0%, norm oblast, kwasochł. 6,0%. 
Badanie krw i obwodowej i punk tatu  szpiku 
kostnego w kierunku pasożytów zimnicy dało 
w ynik ujem ny. Posiewy z krw i i odczyny zlepne 
ujem ne. Układ równowagi krw i: objaw opasko
w y ujem ny, p łytki krw i 160,000, czas krzepnię
cia: początek 3'20", koniec 12', czas krw aw ienia 
3', kurczliwość skrzepu w normie, protrom bina 
65%. Diastaza we krw i 26 jedn., w moczu 16 
jedn. Badanie chemiczne krwi:. Ca 10 mg%', 
P 6,5 m g% , К 19,5 m g% , chlorki 540 mg%, 
ogólna ilość białek 6 ,6 6 , stosunek album in do 
globulin 1,5, fibrynogen 0,1%, cholesterol 135 
mg%, bilirubina 0,8 m g% , Fe 75 gamma %• 
Próba T akata-A ra i kadmowa dodatnia, (Welt- 
m anna ujem na. Odczyn Biernackiego lh — 12 
mm, 2 h— 31 mm. Odczyn W asserm anna i kłacz- 
kujące ujem ne. Cukier we krw i na czczo 104 
m g% . krzyw a cukrowa po podaniu 50 g glukozy 
-doustnie w yraźnie spłaszczona (104 m g% , 114 
m g% , 124 m g% , 121 m g% , 120 mg%, krzyw a 
cukrowa po podaniu glukozy dożylnie w ykazuje 
przebieg norm alny. Próba Robinsona: współ
czynnik 7,0 (wynik dodatni). Przem iana podsta
wowa +  17%. Badanie radiologiczne narządów 
klatk i piersiowej: e m p h ^ em a  pulmonum, bron
chitis. Badaniem  radiologicznym zmian w za
kresie przewodu pokarmowego nie wykazano. 
Badanie radiologiczne aparatu  kostnego: scień- 
czenie w arstw y korowej, zanik beleczek kost
nych i zm niejszenie zawartości soli wapniowych

obu kości kolana, pozostałe części apara tu  kost
nego bez zmian. Badanie żołądka m etodą Twi- 
ninga w ykazuje praw idłowe ułożenie tylnej 
ściany żołądka w stosunku do kręgosłupa 
i trzustki-

Zastosowane leczenie (takie samo, jak  w przy
padku chorej P.) spowodowało popraw ę obra
zu krwi, pozostało jednak  bez w pływ u na obja
w y ze strony przewodu pokarmowego. I w tym  
przypadku dieta zupełnie beztłuszczowa nie za
ham ow ała biegunki, a w kale wykazywano stale 
obecność dużych ilości tłuszczów. Przebieg bez- 
gorączkowy, okresy samoistnej popraw y kilku 
i kilkunastodniowe. Po przeszło m iesięcznym 
pobycie opuszcza klinikę na własne żądanie.

Biegunka tłuszczowa, wzdęcie brzucha, w y
niszczenie, niski poziom Ca i cukru we krwi, 
płaska krzyw a cukrowa, hipoprotrom binem ia, 
niedokrwistość, zanik brodaw ek języka stano
wią pełnoobjawowy zespół sprue- U jem ny w y
nik badań w kierunku pasożytów i pierw otnia
ków jelitowych, brak  danych klinicznych dla 
przyjęcia zmian zapalnych lub nowotworowych 
gruczołów krezki, praw idłow a ilość zaczynów 
trzustkow ych, długotrw ały przebieg z okresam i 
rem isji upow ażniają do rozpoznania sprue, 
pierw otnej. Oczywiście w obu przypadkach m a
m y do czynienia ze sprue rodzimą, gdyż wspo
m niany zespół dotyczy chorych w średnim  wie
ku, nigdy nie przebyw ających w krajach  tro 
pikalnych.

Mimo oczywistego rozpoznania różnicowanie 
z chorobą Addisona wym aga bliższego omówie
nia z tego względu, że stw ierdzone tu  wynisz
czenie, hipotonia, zm iany zabarw ienia skórj^" 
niski poziom cukru i płaska krzyw a cukrowa 
znam ienne są również dla niedomogi kory nad
nerczy. Różnicowanie obu tych schorzeń u tru d 
nia fakt, że w przebiegu niedomogi kory nad
nerczy może w ystępow ać' hipowitam inoza В 
oraz zaham owanie w chłaniania tłuszczów i cu
krów. Jeżeli ponadto uprzytom nim y sobie, że 
w przebiegu sprue, najprawdopodobniej w zwią
zku z ogólnym wyniszczeniem, dochodzi do nie
domogi kory nadnerczy, a nawet, że wg zapa
tryw ań części autorów  sprue rodzima jest etio
logicznie związana z dysfunkcją nadnerczy, to 
istotnie różnicowanie jest tu  nadzwyczaj tru d 
ne. Jeżeli jednak  biegunka tłuszczowa w ybija 
się na czoło obrazu chorobowego i poprzedza 
w ystąpienie innych, wspólnych dla obu schorzeń 
objawów, to rozpoznawać będziemy sprue, 
a zaznaczone objawy niedomogi nadnerczy tra k 
tować będziemy jako zjawisko wtórne. W każ
dym  przypadku należy wykonać szereg badań, 
k tóre um ożliw iłyby obiektyw ne potwierdzenie 
rozpoznania. Jednym  z takich jest badanie prze
m iany podstawowej, k tóra w sprue ( B o d a n -  
s k y  i B o d a n s k y )  bywa niekiedy wzmożona. 
W obu przedstaw ionych przypadkach przem ia
na podstawowa jest nieznacznie podwyższona.

Próba R o b i n s o n a ,  której dodatni w ynik 
jest charakterystyczny dla choroby Addisona,



u obu chorych w ypadła dodatnio. W piśm ien
nictw ie nie zetknęliśm y się z danym i dotyczą
cymi wyników tej próby w sprue. W związku 
z tym  w ybitnie dodatni jej w ynik zasługuje na 
podkreślenie, nie stanow i jednak, tak jak  tego 
spodziewaliśmy się, czynnika ułatw iającego róż
nicowanie obu om awianych schorzeń.

K rzyw a cukrowa po podaniu doustnym  glu
kozy tak  w sprue, jak  i w chorobie Addisona 
jest spłaszczona. O ile jednak w chorobie A .to 
spłaszczenie jej przebiegu związane jest z ogól
nym  zaburzeniem  przem iany cukrów, o tyle 
w sprue jej płaski przebieg łączy się z zaham o
waniem  w chłaniania jelitowego- Nie mniej jed
nak zdania autorów  są tu  podzielone, gdyż np. 
T h а у s e n w yraża pogląd, że płaska krzyw a 
cukrowa w sprue jest również wyrazem  ogól
nych zaburzeń w przem ianie węglowodanów, na 
potw ierdzenie czego przytacza przypadki sprue, 
w których krzyw a cukrowa po obciążeniu dożyl
nym  wykazywała spłaszczenie. W obu przedsta
wionych przypadkach krzyw a cukrowa po ob
ciążeniu dożylnym ma przebieg prawidłowy. 
W ykonanie obu krzyw ych ma więc znaczenie 
dla różnicowania sprue i choroby A., gdyż 
w  przypadkach, w których obie krzyw e w yka
zują duże różnice, w ynik badania potwierdza 
rozpoznanie sprue. Natomiast tam', gdzie obie 
krzyw e są spłaszczone w ynik badania nie przy
czynia się do rozstrzygnięcia trudności rozpoz
nawczych, gdyż płaska krzyw a po obciążeniu 
dożylnym może w biegunce tłuszczowej rodzi
mej być w yrazem  w tórnej niedomogi kory nad
nerczy, względnie w tórnego niedoboru w itam in 
grupy B, k tórych w pływ  na przem ianę węglo
wodanów jest bezsporny, choć nie we w szyst
kich szczegółach poznany.

U obu przedstaw ionych chorych stw ierdzam y 
niedokrwistość niedobarw liw ą m iernego stop
nia. Oczywiście, że dane liczbowe nie odzwier
ciedlają właściwego stopnia niedokrwistości, 
gdyż należy tu  uwzględnić zagęszczenie krw i 
powodowane długotrw ałą biegunką. Ponieważ 
niedokrwistość w przebiegu sprue jest wyrazem  
niedoboru związanego z zaham owaniem  w chła
niania jelitowego, w początkowych okresach 
schorzenia, a w szczególności w okresie rem isji 
możemy jej nie stwierdzać. Jak  to podkreśla 
T e m p k a  obraz krw i kształtow ać się tu  może 
różnie w  zależności od tego, że niedobór żelaza, 
witam in, czynnika Castla, a wreszcie w tórna 
niedomoga wielogruczołowa w różnym stopniu 
oddziaływać mogą na układ krwjotwórczy. 
W związku z tym  w przypadkach sprue rodzi
mej opisywano najróżnorodniejsze obrazy krw i 
obwodowej i różne, a naw et aplastyczne obrazy 
szpiku kostnego ( L e i t n e r ) .  Niedokrwistość 
m egaloblastyezna w przebiegu sprue rodzimej 
w ystępuje tylko w daleko posuniętych przypad
kach. Nierównie częściej m am y tu  do czynienia 
z niedokrwistością niedobarw liw ą (M а с к i e 
i F a i»r 1 y). Na podkreślenie zasługuje wykaza

na u obu chorych zwiększona ilość kom órek 
siateczkowych w m ielogram ie oraz obecność ko
m órek lim ioido-m onocytoidalnych we krw i ob
wodowej. Podobne pobudzenie układu siatecz- 
kowo-śródbłonkowego w przebiegu sprue spo
strzegał również B r a u n ,  a z autorów  obcych 
R o h r -

Etiologia sprue nie jest, jak  wspomniałem, 
ustalona. W ysuwane są tu  liczne hipotezy, 
z k tórych żadna nie dysponuje dostatecznym  
m ateriałem  dowodowym. Wg S t a n u s a  przy
czyną sprue jest brak  kilku składników w ita
m iny B, głównie riboflaw iny jako koenzymu za
czynów katalizujących proces fosforylacji tłusz
czów w komórce jelitow ej. Jednakże nie we 
wszystkich przypadkach sprue stw ierdza się 
niedobór wspom nianych witam in, a ponadto 
w innych schorzeniach jelitowych, głównie tych, 
k tórym  towarzyszy b rak  kw asu solnego w żo
łądku, w chłanianie ribof law iny jest upośledzo
ne, jednakże niedobór jej nie powoduje w ystą
pienia biegunki tłuszczowej. V e r z a r i L a s z t ,  
Mc D o u g a 1 oraz szereg innych autorów w y
rażają przypuszczenie, że pierw otną przyczyną 
zespołu sprue jest niedomoga kory nadnerczy. 
Przeciwko tej teorii przem aw ia szereg faktów. 
Tak więc leczenie horm onalne sprue zupełnie 
zawodzi, mimo że podawanie eucortenu zwie
rzętom  pozbawionym nadnerczy przyw raca 
norm alne w chłanianie tłuszczów. U przedstaw io
nych chorych długotrw ałe podawanie koortyny 
nie w yw arło żadnego w pływ u na zawartość tłu 
szczu w kale. Inni autorzy, m iędzy innym i 
i B r a u n  sądzą, że sprue pozostawać może 
w związku z dyskretnym i zm ianam i s tru k tu ra l
nym i kom órki jelitow ej. Zm iany te stanow iły
by zejście procesów zapalnych głównie bakte
ryjnych. Czysto anatom iczne ujęcie patogenezy 
sprue nie godzi się z obserwowanymi i przeze 
m nie samoistnym i poprawami. Czynnik ten  od
gryw a w każdym  razie znacznie m niejszą rolę 
w sprue tropikalnej, w której tak  często spo
strzegam y zupełne wyleczenie. Natom iast w tej 
postaci sprue czynniki dietetyczne zdają się od
grywać główną rolę etiologiczną. S t a n u s 
przyjm uje, że pokarm y zaw ierające zjejczałe 
tłuszcze stanowią istotną przyczynę sprue tropi
kalnej. Przekonano się, że dodatek tych tłusz
czów do norm alnego pożywienia powoduje 
u zw ierząt biegunkę tłuszczową, niedokrwistość 
i objaw y niedoboru w itam in ( G y o r g i ) -  Inni 
autorzy ( P a r s o n s )  w yrażają opinie, że nad
m ierna ferm entacja skrobii połączona z tw orze
niem  lotnych kwasów tłuszczowych stanowi 
właściwy czynnik przyczynowy zespołu sprue. 
Zgadzałoby się to z poglądem K u d e s z a ,  k tó
ry  obserw ując wiele przypadków  tego schorze
nia w  Uzbekistanie doszedł do wniosku, że 
czynnikiem w yw ołującym  było tu  jednostronne 
bogato-węglowodanowe a ubogo białkowe po
żywienie. W spomniane powyżej poglądy nie są, 
jak  widać, w  stanie w yjaśnić etiologii sprue, 
a w szczególności sprue rodzimej. Jeszcze mniej



przekonyw ujące są teorie tłum aczące powsta
wanie omawianego zespołu czynnikami emocjo
nalnym i, zaburzeniam i czynności przysadki 
mózgowej, zm ianą flory baktery jnej jelit, a na
w et niedomogą trzustkow ą. Należy wspomnieć, 
że jelito  grube posiada zdolność czynnego w y
dzielania tłuszczu ( B e r g e n ) .  Pow staje pyta- 
-zsnj} эгащэхгрЛм ouuAzo m udois uipjeC лг ‘эга 
czu przez błonę jelitow ą przyczynia się do pow
staw ania biegunki tłuszczowej. To, że u przed
staw ionych tu  chorych zupełne wyłączenie 
tłuszczu z diety nie zmniejszyło w  w yraźny 
sposób ilości tłuszczu w kale, zdaje się przem a
wiać za tym, że czynnik ten  odgrywać tu  może 
pewną rolę. W spomniana czynność wydzielni- 
cza jelita  grubego związana jest ściśle z uk ła
dem hormonalno-zaczynowym. W świetle tych 
rozważań w ydaje się, że rodzima biegunka tłu 
szczowa, przynajm niej częściowo/łączyć się mo
że z ogólnym zaburzeniem  przem iany tłuszczów.

Najprawdopodobniej w przypadku sprue, 
a w szczególności sprue rodzimej m am y do czy
nienia nie z jednolitą etiologicznie spraw ą cho
robową, ale z zespołem objawów powstających 
zależnie od przypadku w związku z działaniem 
różnego rodzaju, względnie w różnym  zespole 
w ystępujących czynników patogenetycznych. 
Przebieg schorzenia w obu przedstaw ionych 
przypadkach przem aw ia też za takim  ujęciem  
sprawy, gdyż mimo praw ie zupełnie analogicz
nego obrazu chorobowego, jaki w chwili obec
nej stw ierdzam y u obu chorych, w wywiadach 
w ystępują pewne różnice, k tóre przem aw iają 
za podkreślaną powyżej różnorodnością czyn
ników etiologicznych zespołu sprue p ier
wotnej. Tak więc chora P cierpi na biegunki 
od dzieciństwa, co pozwala przyjąć, że sprue 
rodzima jest tu  niejako dalszym ciągiem coelia- 
kii. o czym świadczyłby tu  również późny roz
wój płciowy i zaznaczone cechy infantylnej bu
dowy ciała- U chorej G. spraw a rozpoczęła się 
nagle objawam i burzliwym i. W tym  przypadku 
trw ałe  uszkodzenie s tru k tu ry  jelitowej związa
ne z przebytym  zakażeniem w ydaje się być 
prawdopodobne.
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D r m ed. ROM AN T A L E W SK I ' Z akopane

Przepalanie zrostów opłucnych w odmach 
dw ustronnych

(Z S an a to riu m  im . D r O. Sokołow skiego w  Z akopanem .
D y rek to r: D r m ed. R om an  T alew ski)

Wstęp
W przebiegu gruźlicy płuc niem al stale po

w stają zrosty opłucne jako w yraz stanu zapal
nego dookoła ogniska gruźliczego lub wysiewów 
krwiopochodnych na mniejszej lub większej 
przestrzeni.

Zrosty opłucne wielokrotnie uniem ożliwiają 
w ytw orzenie odmy, a w większej części przy
padków są przyczyną u trudniającą wytworzenie 
„najskuteczniejszej odm y“ — pneum othorax 
optim us ( O r ł o w s k i ) ,  odmy wybiórczej lub 

- całkowitej.
Na zmienionej zapalnie opłucnej gromadzi 

się włóknik, k tóry  zlepia się z opłucną ścienną. 
Po w ytw orzeniu odmy płuco dalej się kurczy 
przy wydechu, a w tedy ulegają naciąganiu i w y

d łu ż a ją  się zrosty sznurkowe, nitkowe, taśm o
we. błoniaste itd., w zależności od prz'estrzeni 
zapalnie zmienionej opłucnej.

Usunięcia tej przyczyny, tj. uwolnienia płuca 
od zrostów, a więc stw orzenia z złej odmy lecz
niczą odmę wybiórczą, podjął się pierw szy J  a- 
c o b e u s w ziernikując jam ę opłucną i przepa
lając zrosty przez siebie skonstruow anym i przy
rządami.

Jak  konieczne jest dążenie do uzyskania naj
skuteczniejszej odmy dowodzi następujące ze
stawienie:

kliniczne wyleczenie
odm a w y b ió rcza  odm a ze zro s tam i

66,6% 26,3°, o U n v e rr ic h t
70,2°/o 33,3°/o G ravesen

65— 90"/o 9—26% D u m ares t
68% . 26%  M atson
65,8"/» 35,8°. o M ortyszew sk i —

T rybow ska
51,9% 24,1% S topczyk—

B ieleck i

Po raz pierwszy w 1909 r. chirurdzy operu
jący klatkę piersiow ą zauważyli zrosty opłucne, 
k tóre uniem ożliwiały zapadnięcie się płuca. 
Pierw szy R o w  s i n  g w 1909 r. przeciął zrosty 
pod kontrolą Roentgena. Dalej w  1910 r. K e y  
wykonał .ten  zabieg z dobrym  wynikiem. 
S a u e r b r u c h  w 1911 r. przecinał zrosty ter- 
m okauterem . H e r  v e  w  1913 r. przepalał zro
sty przy pomocy galwanicznego żegadła.

Dopiero H a n s  C h r i s t i a n  J a c o b e u s  
w r. 1913 wprowadził metodę w ziernikowania 
jam y opłucnej u ludzi, co umożliwiło dokładną 
ocenę zrostów.

Mimo doniosłości wziernikowania jeszcze 
w 1914 r. M o r r i s t o n  D a v i e s  usiłował na



dal przecinać zrosty tenotom em  pod kontrolą 
Roentgena', a W i e r c z i ń s k i  uważał, że przez 
działanie diaterm icznego prądu na zrosty od ze
w nątrz spowoduje ich zmiękczenie i samoistne 
pęknięcie. Atoli wziernikowanie opłucnej i prze
palanie zrostów ulegało wkrótce coraz to w ię
kszym udoskonaleniom tak, że usunęło poprzed- , 
nio stosowane zabiegi.

U n v e r r i c h t  w 1921 r. ulepszył oświetle
nie optyki, H e r v e  i S i n g e r  w 1924. użyli 
zam iast galw anokauteru żegadła diatermicznego 
celem łatwiejszego opanowania krwawienia. _ 
К  r e m  e r  w 1927 r. zastosował prostą optykę, 
a w 1929 r. złączył żegadło z optyką w jeden in
strum ent. M a u r e r  sporządził żegadło z p rą 
dem galwanicznym  i diaterm icznym , a prócz 
nich udoskonalili omawianą metodę G r a f ,  
M a t s o n ,  C u t l e r  i wielu innych.

W tym  m iejscu należy wspomnieć o znakomi
tych naszych ftizjologach. którzy swoją pracą, 
publikacjam i i doświadczeniem wzbogacili świa
towe piśm iennictwo lekarskie i stw orzyli w ła
sną szkołę równocześnie praw ie (ok. 1928 r.) 
w trzech różnych dzielnicach Polski. O l g i e r d  
S o k o ł o w s k i  działający na terenie woj. k ra 
kowskiego, w  Zakopanem, S t a n i s ł a w  
M e y s n e r  w  woj. poznańskim, w Sm ukale 
i K a z i m i e r z  D ą b r o w s k i  w Warszawie.
O. S o k o ł o w s k i  był pierwszym  w Polsce, 
który  wykonał dw ustronne przepalanie zrostów. 
Podał on szereg cennych wskazówek, jak  wybór 
strony praw ej jako pierwszej, po której należy 
przepalać, wskazał jako optym alny czas do w y
konania zabiegu 3—4 tygodnie od wytworzenia 
odmy. Uważał on, że ftizjatra , a więc internista, 
a nie chirurg może wykonać ten zabieg.

Dziś w Polsee nie ma już specjalisty ftizjatry , 
k tóry  by nie um iał wykonywać zabiegów J  a- 
c o b e u s a ,  a ośrodki takie, jak W arszawa, Za
kopane, Bukowiec, Łódź i Poznań szkolą kadry 
nowych ftizjatrów .

W s k a z a n i a ,  p r z e c i w w s k a z a n i a  

i w y z n a c z e n i e  t e r m i n u  d o  
z a b i e g u

Należy uwzględnić dwa rodzaje wskazań 
i przeciwwskazań. W skazania i przeciwwskaza
nia do wziernikowania jam y opłucnej (pleuro- 
skopii) i wskazania oraz przeciwwskazania do 
pleurolizy, tj. do właściwego w ykonania zabiegu 
uwolnienia płuca od zrostów. W skazania do pleu- 
roskopii ustala się na podstawie samopoczucia 
chorego, jego ciepłoty ciała, budowy anatom icz
nej klatk i piersiowej, danych klinicznych i ren t
genologicznych. Natom iast wskazania do pleu
rolizy ustala  się po wew nątrzopłucnej ocenie 
zrostów i ocenie samej opłucnej_ (endoskopia). 
Odnośnie tak  pierwszego, jak i drugiego rodzaju 
wskazań i przeciwwskazań obowiązują te same 
w arunki, jakie określono w ogólnych w skaza
niach do przepaleń zrostów.

Jest wym agane dobre samopoczucie chorego, 
tj. by do zabiegu był on należycie psychiczme 
przygotowany.

Ciepłota ciała w inna być w granicach normy, 
a w każdym  razie nie może przekraczać 37,3° C. 
Często spostrzegam y u niew iast podnoszenie się 
ciepłoty o kilka dziesiętnych stopnia z przyczyn 
wyłącznie związanych z okresem miesiączko
wym, czego niem al z reguły nie należy uważać 
za stan  patologiczny. W tym  okresie ciepłota 
przeważnie nie przekracza 37,3° C, jeśli jednak 
w zrasta, to przyczyny zwyżki należy szukać 
gdzieindziej. Stany podgorączkowe nie są pato- 
gnomoniczne tylko dla czynnego procesu g ru 
źliczego w płucach, a spotykam y się z nimi 
w  wielu stanach chorobowych nieswoistych, jak 
torbiele okołozębowe, zm iany w przydatkach, 
podostro przebiegające schorzenia stawowe; nie 
stanow ią one przeszkód do uwolnienia płuca od 
zrostów. Atoli szczególną uwagę należy zwrócić 
w ocenie do dwustronnego zabiegu przepalania 
zrostów na następujące wskaźniki:
1. wiotkość śródpiersia, k tórą najczęściej spoty
kam y u osobników młodych do 25 r. życia, rzad
ko starszych, w ydaje mi się jednym  z najisto t
niejszych wskazań do drugostronnego zabiegu. 
Przesunięcie bowiem wiotkiego śródpiersia jest 
z reguły powikłaniem  nakazującym  daleko idącą 
uwagę w dopełnieniach odmy, a naw et może być 
m omentem  w arunkującym  dalsze jej stosowa
nie. Przeto w łaśnie uwolnienie drugiego płuca 
od zrostów doprowadzi do prawidłowego ułoże
nia śródpiersia, k tóre w przyszłości regulować 
się będzie odpowiednim dopełnianiem  odm;
2. istnienie przepukliny śródpiersia od strony 
płuca nieuwolnionego jest tak samo bezwzględ
nym  wskazaniem  do przepalania zrostów z tych 
samych powodów, jakie poprzednio przytoczono;
3. sam oistna odma tej strony, k tórą m am y prze
palać jest wskazaniem, a to z tego powodu, że 
przyczyną samorodnego dopełniania się odmy 
może być uszkodzenie ściany płuca podciąganej 
zrostami, z których jeden lub kilka uległszy 
przerw aniu mogą wywołać otwarcie pęcherzyka 
płucnego. Celem więc jak najrychlejszego zam
knięcia otworu lub w entyla konieczne jest cał
kowite uwolnienie ze zrostów płuca, by w ten 
sposób wytworzyć tym  skuteczniejszy zapad za
pobiegając dalszemu sam odopełnianiu się;
4. ropny wysięk nie ostry strony przeciwnej, 
k tórą chcemy operować dlatego, by uwolnione 
drugie płuco nie stanowiło przeszkody do pod
dania chorego większemu zabiegowi (torakoplas- 
tyka) po stronie wysięku ropnego.

P r z e c i w w s k a z a n i a

1. Zniekształcenia klatki piersiowej wywołane 
zmianami rozwojowymi (kyphoscoliosis, pectus 
carinatum ) bądź nabytym i w  dzieciństwie (krzy
wica), aczkolwiek nie stanow ią często przeciw 
wskazań do w ytw orzenia - sztucznej odmy i do 
wykonania jednostronnego zabiegu przepalania



zrostów, to niew ątpliw ie mogą być przeciw 
wskazaniem  do dw ustronnego zabiegu J a c o -  
b e u s a. Przeciww skazanie to podyktowane jest 
zarówno zmianam i w m ięśniu sercowym, zmia
ną osi serca, jak  i zm niejszoną pojem nością od
dechową.
2. Zm niejszenie pojemności oddechowej do 
1200 ml. '
3. O stry wysięk opłucny którejkolw iek strony, 
mimo że jest on w edług T e l a t y c k i e g o  
w skazaniem  do interw encji w odmach jedno
stronnych.
4. Duszność w yw ołana odmą sam oistną pow sta
łą nie po tej stronie, po której chcemy prze
palać.

Bardzo pomocnym badaniem  w ocenie w ska
zań i przeciwwskazań jest obraz radioskopowy, 
z którego nie należy nigdy rezygnować, prze
św ietlając bowiem chorego kontrolujem y ru 
chomość śródpiersia, w przybliżeniu oceniamy 
rodzaj, a czasem i ilość zrostów itp. Atoli we- 
w nąłrzopłucna ocena tak  zrostów (nitkowe, ta 
śmowe, klepsydrowe, wielokrawędziowe, bło
niaste i zlepy), jak  i opłucny, gdzie baczymy na 
jej gładkość, połysk, zmatowienie, lukrowanie, 
gruzełki i ich ilość zezwoli nam  dopiero na po
wzięcie decyzji, czy od zabiegu należy odstąpić, 
czy też można go wykonać, jak  również zezwoli 
na w ybór zabiegu, tj. czy będzie uw alniał zwy
kłym  sposobem, czy przez zew nątrzopłucne w y- 
łuszczanie.

Odnośnie zaś w ieku chorego, techniki przepa
lania i oznaczania term inu  w dw ustronnych za
biegach k ierujem y się tym i samym i zasada
mi, co w przypadkach jednostronnych, niem niej 
pragnę podkreślić konieczność nieprzekraczania 
czterech tygodni od chwili w ytw orzenia odmy 
do zabiegu z uwagi na spostrzeżenia W e b e r a ,  
iż naw et po w ielu latach zaprzestania stoso
wania odmy pow stają naw roty  lub obostrzenia 
właśnie w miejscach przedtem  przytrzym yw a
nych zrostami.

W y b ó r  s t r o n y

Jeżeli m am y do czynienia z chorymi, k tó
rym  sami w ytw arzam y odmę, to jasną jest rze
czą, że przepalam y w pierw  po tej stronie, po 
której wytworzyliśm y odmę. W ielu ftizjatrów  
w ytw arza odmę opłucną najpierw  po jednej stro
nie, potem  po drugiej i o zabiegu decyduje w y
bór strony w zależności od rozległości zrostów, 
przy czym w ybiera się najczęściej stronę tru d 
niejszą. W edług S o k o ł o w s k i e g o  należy 
przepalać najpierw  stronę praw ą, a to dlatego, 
by praw y przedsionek jako słabszy w pierw  pod
dać zwiększonemu uciskowi, jaki powstanie pod 
wpływem  całkowitego uwolnienia płuca. Po 
okresie 3—4 tygodni, gdy nastąpiła adaptacja 
m ięśnia sercowego, polecał przystępować do za
biegu drugostronnego. Z powodu braku  tem aty 
cznego piśm iennictw a w ydaje mi się celowe 
przedstaw ienie własnego sposobu postępowania.

Z reguły zaczynam zabieg od strony tru d n ie j
szej. Za stronę trudniejszą uważam  tę, k tóra na
suwa większe wątpliwości prognostyczne, a nie 
techniczne. Dlatego np. w w ypadku stw ierdze
nia w prześw ietleniu rentgenowskim  jam y g ru 
źliczej podciąganej przez zrost, ale nie w  takim  
stopniu, by stanow iła przeciwwskazanie do in 
terw encji, powinno się zabieg Jacobeusa zacząć 
od tej w łaśnie strony. Aczkolwiek w ielu uważa, 
że jam a w zroście jest przeciwwskazaniem  do 
przepalania, to jednak ostrożny w ybór może 
uchronić chorego od dużej operacji. Tego ro
dzaju zawieszone jam y są położone z reguły bli
sko powierzchni płuca i grożą przy dopełnianiu 
lub naw et kaszlu rozerwaniem , a i po przepale
niu nierzadko ulegają nadym aniu grożąc pęknię
ciem. W iemy też, że gdy nie potrafim y cofnąć 
zjaw iska nadym anej jam y znanymi nam  dziś 
sposobami (odpuszczeniem odmy, w strzykiw a
niem dożylnym atropiny z glukozą, w ypełnie
niem kom ory odmowej roztworem  soli fizjolo
gicznej, ułożeniem T r e n d e l e n b u r g  a, po
dawaniem  streptom ycyny, bronchoaspiracją lub 
nakłuciem  jam y poprzez odmę), to należy zre
zygnować z odmy i przygotować chorego do p la
styki. To jest w łaśnie powód, dla którego decy
duję się na rozpoczęcie wykonyw ania zabiegu 
od strony trudniejszej. Tym sposobem przyś
pieszam term in  operacyjnego zamknięcia jam y 
gruźliczej (torakoplastyka), a w międzyczasie 
dokonuję drugostronnego uwolnienia płuca od 
zrostów.

Można być odmiennego zdania, że najpierw  
należy przepalać po stronie łatw iejszej, a tru d 
niejszą z uwagi na wyżej wspom niane ryzyko 
odłożyć na później. Zgodziłbym się z tym  spo
sobem rozumowania, gdyby za trudniejszą stro 
nę uważało się tę, w której obrazie radiologicz
nym  nasuw ałyby się pewne wątpliwości co do 
ilości, jakości zrostów (zlepy) oraz wątpliwości 
co do czasu trw ania  zabiegu, a więc gdyby cho
dziło o trudności techniczne, a nie prognosty
czne. W tedy ze względów psychologicznych 
winno by się zacząć operować od strony łatw iej
szej, ażeby chorego nie zrażać do trudniejszego 
i dłużej mającego trw ać zabiegu. Jednakże na
w et i w ocenie trudności technicznej uważał
bym  za bardziej słuszne najpierw  przystąpić do 
trudniejszej strony, a to dlatego, ażeby móc 
wcześniej oddać chorego chirurgow i w razie nie
możności całkowitego uwolnienia płuca.

P o w i k ł a n i a  w c z a s i e  w y k o n y w a 
n i a  z a b i e g u

Oprócz powikłań zdarzających się w ogóle 
w czasie w ykonyw ania zabiegów J  a c o b e u s a  
należy zwrócić uwagę na jedno, k tóre w yjątko
wo zdarza się w jednostronnych zabiegach, 
a częściej w ystępuje przy przepalaniu zrostów 
w odmach dwustronnych. Jest nim  duszność. Tę 
daje się zwalczyć albo odpuszczeniem albo nie
dopełnianiem  odmy po stronie, której nie bę



dziemy operowali, przez pewien iczas przed m a
jącym  nastąpić zabiegiem albo w czasie w ystą
pienia duszności podczas operacji przez podanie 
tlenu. Tlen podajem y sposobem przeryw anym  
co 10 m inut aż do całkowitego zniknięcia obja
wów duszności. Dlatego też nieodzowną jest rze
czą, ażeby sala operacyjna służąca do tego ro
dzaju zabiegów była wyposażona w aparat tle
nowy. W spomnę tu ta j jeszcze o jednym  powi
kłaniu, k tóre w moim przypadku wystąpiło po 
przepaleniu zrostów opłucnych w odmie dw u
stronnej. Był to zator powietrzny. W żadnym  
przypadku operowanym  przeze m nie powikła
nie to nie wystąpiło, a tylko u jednego chorego 
z odmą dw ustronną. Zator w ystąpił jako powi
kłanie późne, tj. w 2 godziny po skończonym za
biegu, kiedy chory leżał już w łóżku. Pow ikła
nia tego nie uważam jako znamiennego dla prze- 
palań w jedno czy dw ustronnych odmach, ale 
wspominam o tym  dlatego, że powikłanie to w y
stąpiło w zabiegu rzadziej w ykonyw anym  niż 
jednostronne przepalania oraz dlatego, że z za
torem  jako powikłaniem  w operacji J  а с o b e- 
u s a w piśm iennictw ie w ogóle się nie spotka
łem.

Opisany przypadek z zatorem  pow ietrznym  
miał porriyślne zejście.

C y k l  d o p e ł ń  i a ń

Po dokonanym  zabiegu dwustronnego przepa
lania zrostów decydujem y o częstości dopełniań, 
k ierując się wyłącznie kontrolą rentgenow ską 
i w zależności od wielkości widzianej komory 
odmowej skracam y lub wydłużam y czas dopeł
niań. Odnośnie zaś dopełniania odmy w dniu 
wykonania zabiegu, to posługujem y się takim i 
samymi zasadami, jak w jednostronnych zabie
gach J a c o b e u s a  (kontrola rentgenowska). 
Pam iętać atoli należy o dopełnieniu tej odmy, 
k tórą z obawy przed powstaniem  duszności od
puściło się przed zabiegiem. Po 10-dniowej ob
serwacji, jeśli n-ie spostrzega się żadnych nie
prawidłowości można już obie odmy prowadzić, 
k ierując się tym i wskazówkami, jakie się sto
suje w leczeniu obustronnych odm wybiórczych.

U ł o ż e n i e  c h o r e g o  p o  z a b i e g u

Ważność tego problem u jest tym  godniejsza 
uwagi, że ułożenie chorego po zabiegu należy 
traktow ać jako leczenie i zapobieganie powikła
niom pod postacią tzw. w tórnych przylepów 
oraz dlatego, że wielu lekarzy nie wie lub za
pomina o tej dość często w ystępującej możli
wości. Z reguły układam y chorego w pozycji 
półsiedzącej z zaleceniem pokładania się na 
stronę nieoperowaną lub ułożenia chorego 
plecami do góry przy wysokim podścieleniu po
duszek, zwłaszcza gdy zrosty zostały przepalone 
od ty łu  lub boku i tyłu. Dość często załeckmy 
ułożenie chorego bezpośrednio po zabiegu w po
zycji T r e n d e l e n b u r g  a, gdy w kontroli

rentgenowskiej dokonanej zaraz po operacji za
uważyliśmy w yraźne ześlizgnięcie płata. W tedy 
tym  bardziej poleca się prześwietlić chorego 
jeszcze tego samego dnia wieczorem, by zapo
biec w tórnem u podklejeniu się płuca, k tóre mo
żna by usunąć masażem uderzeniow ym  lub 
przez dopełnianie odmy.

W wypadku przepalania zrostów w dw ustron 
nych odmach uważam, że chorego należało by 
trzym ać w łóżku w pozycji siedzącej przez 24 
do 48 godzin w zależności od rodzaju przepalo
nych zrostów, jeżeli nie zachodzi konieczność 
innego ułożenia jakby wynikało z wyżej w ym ie
nionych przyczyn. U s a d o w i e n i e  chorego 
uważam dlatego za najodpowiedniejsze, ponie
waż sprzyja bardziej pogłębionym oddechom, 
aniżeli ułożenie, przez w ydatniejsze współdzia
łanie wszystkich mięśni klatk i piersiowej i szyi, 
co zmniejsza uczucie duszności, jak również dla
tego, że pozycja ta  nie pozwala na zlepienie się 
kikuta płucnego ze ściennym  kikutem  przepalo
nego zrostu.

M ateriał do powyższej pracy jest oparty na 
36 przypadkach leczonych w czasie od X. 1948 
do IV. 1951. U 20 chorych w ytw arzałem  obu
stronne odmy śródopłucne zaczynając od tej 
strony, po której były większe zmiany, po czym 
w czwartym  tygodniu przepalałem  zrosty opłu
cne. Po dalszych 3—4 tygodniach w ytw arzałem  
drugostronną odmę i znowu w dalszym 4 tygod
niu dokonywałem operacji przepalania zrostów. 
W tej liczbie chorych było 12 kobiet i 8 męż
czyzn. Wiek chorych w ahał się w granicach 21 
do 40 lat. We wszystkich 20 przypadkach cie
płota ciała była prawidłowa, zaś bezpośrednio 
po zabiegach w zrastała od 37,2°— 38,3°, a naw et 
do 38,8° C. W tych przypadkach z reguły poda
wałem  po 10 tabletek  sulfatiazolu (5X2 tab le t
ki). Na trzeci dzień ciepłota ciała w racała do 
normy. U 17 z om awianych chorych zauważono 
kątow y płyn, który  występował niem al stale do 
tygodnia po w ykonanym  zabiegu. U 2 chorach 
płyn w ystąpił równocześnie po obu stronach do
piero na trzeci dzień od zakończenia drugiego 
zabiegu. W 1 przypadku w ogóle płynu nie za
uważono. Pojemność życiowa płuc u niewiast 
przed zabiegiem J  а с o b e u s a, a już po w y
tworzeniu odmy jednostronnej w ahała się od 
1800 do 3200 ml, zaś w trzy  tygodnie po obu
stronnym  uwolnieniu zrostów pojemność wyno
siła od 1500 do 2200 ml. U 8 badanych mężczyzn 
pojemność w ahała się od 1500 do 4500 ml po 
w ytw orzeniu sztucznej odmy z jednej strony, 
a jeszcze przed zabiegiem J a c o b e u s a ,  atoli 
kontrolow ana w trzy  tygodnie po obustronnej 
operacji J a c o b e u s a  pojemność w yrażała 
się cyfrą od 1500 do 3000 ml. W czasie 3—4-mie- 
sięcznej obserw acji innych powikłań poza pod
wyższeniem ciepłoty i powstawaniem  płynu k ą 
towego nie spostrzegałem. Duszność nie w ystą 
piła ani w jednym  przypadku. U jednego cho
rego, jak  wyżej opisano, w ystąpił zator pow ie
trzny. Na ogół wszyscy chorzy czuli się po za



biegach dobrze. W ielokrotnie już w kilka godzin 
po operacji chorzy skarżyli, się na dokuczliwy 
głód. Mimo odzyskiwanego apety tu  rzadko kie
dy chorzy przybierali na wadze tak, by dorów
nywali tej, z jaką do sanatorium  przybyli. Tyl
ko u jednej chorej zanotowano przybytek wagi
2 kg w porównaniu z tą, jaką chora m iała przed 
wytworzeniem  odmy. Po zabiegach uw alniania 
zrostów zalecam swoim chorym  siedzenie w łóż
ku, a dopiero po trzech dniach, kiedy odpalone 
zrosty uległy .zbliznowaceniu, zezwalam na u ło 
żenie się w pozycji najdogodniejszej dla cho
rego. W przypadkach w yjątkow ych, gdzie m ia
łem do czynienia z ześlizgniętym  płatem  lub 
zjawiskiem  nadym anej jam y kładliśm y chorego 
w położeniu T r e ii d e 1 e n  Ь u r g a: w pierw 
szym przypadku w nadziei łatwego odprowar 
dzenia płata, a więc niedopuszczenia do pow sta
nia niedodm y w ześlizgniętym  płacie, a w d ru 
gim przypadku spodziewając się rozprostow ania 
zgiętego oskrz'ela lub um ożliw ienia otwarcia za- 
czopowanego śluzem oskrzela, co stworzyłoby 

,dobre w arunki do cofnięcia się obrazu nadym a- 
'nej jamy. Odnośnie term inu dopełniania odm, 
to -k ieru ję  się obrazem radioskopowym, a więc 
praktycznie dopełniam  odmę wtedy, gdy przy 
niezbyt głębokim w dechu płuco przybliża się do 
ściany klatk i piersiowej na odległość 1—2 cm.

11 chorych przybyło na oddział już z w ytw o
rzoną dw ustronną odmą, u k tórych należało po
praw ić zapad ze względu na obecność zrostów, 
opłucnych. W tych przypadkach kierow ałem  się 
zasadą, iż należy zaczynać zabieg po stronie na
suwającej tak  pod względem prognostycznym, 
jak i technicznym  większe trudności. Z om awia
nych 11 chorych było 7 niew iast i 4 mężczyzn 
w wieku od 17— 33 lat. Pojemność życiowa nie 
różniła się wiele od opisanych poprzednio 
20 chorych, mimo iż czas trw ania  odm w tych 
11 przypadkach był znacznie dłuższy, gdyż się
gał od 3 miesięcy do 2 lat. Na 11 chorych było
3 z dw uletnią jednostronną odmą i 5 8-mie- 
sięczną odmą drugostronną. U reszty czas trw a
nia obustronnych odm w ahał się w granicach od 
3 do 11 miesięcy. Duszności jako powikłania ani 
na stole operacyjnym  ani później po zabiegach 
nie zauważono, natom iast jak w poprzednio opi
sywanych 20 przypadkach już w dniu zabiegu 
u wszystkich pojaw iła się podwyższona ciepłota 
do 37,'5° i 38,8" C. Spostrzegano u wszystkich ką
towy płyn wysiękowy. U 1 chorego z dw uletnią 
odmą w ystąpił po przepaleniu zrostów późny, 
ostry wysięk opłucny, tj. w  3 tygodnie po doko
nanym  zabiegu. W 6 tygodni po zlikwidowaniu 
się płynu i ustąpieniu ostrych objawów przepa
lono chorem u zrosty po drugiej stronie bez po
wikłań. Z om awianych 11 chorych było 2 z ja 
m ą podciągniętą zrostami, po uwolnieniu k tó
rych wystąpiło nadym anie się. jam y widoczne 
w prześwietleniu. Atoli w  1 przypadku przez 
samo tylko ułożenie T r e n d e l e n b u r g  a, 
a w  drugim  przypadku przez jednorazowe odpu
szczenie odmy w sumie 800 ml na czw arty już

dzień cofnął się obraz nadym ania jamy. Oby
dwa te przypadki dotyczyły mężczyzn, jednego 
lat 17 i drugiego lat 30.

Z wym ienionych 36 chorych pozostałych 
5 opisuję osobno, gdyż w 3 przypadkach po obu
stronnym  przepaleniu zrostów zauważono póź
ny, nieostry jednostronny wysięk opłucny, prze
biegający bez żadnych dolegliwości i skarg ze 
strony chorego, bez duszności i przyśpieszonej 
akcji serca, mimo że poziom płynu sięgał do 
trzeciego i czwartego przedniego żebra. 
U wszystkich tych chorych płyn był surowiczy 
i nie ustąpił przez cały czas pobytu na oddziele 
aż do wypisania, tj. w czasie 4—5 miesięcy od 
przepalenia. K ontrola rentgenow ska potw ierdzi
ła obecność płynu w końcowym badaniu do w y
sokości VI przedniego żebra. Dwa ostatnie przy
padki, to chorzy z lew ostronną odmą chirurgi
czną i śródopłucną praw ą odmą. U jednego 
z nich po nieudanym  w ytw orzeniu odmy śródo- 
płucnej lewej wytworzono odmę śródopłucną 
praw ą i przepalono zrosty, a po 6 tygodniach od 
zabiegu Jacobeusa poddano chorego zabiegowi 
chirurgicznem u dokonania odmy zew nątrzopłu- 
cnej lewej. Chory czuje się dobrze, .czas dopeł
niania określa się prześw ietleniem  rentgenow 
skim. Pojemność życiowa po obu zabiegach w y
nosi 2800 w porównaniu z poprzednią sprzed za
biegów-, k tóra wynosiła 3300 ml. O statni chory 
przybył na oddział z odmą zew nątrzopłucną le
wostronną. Temu w ytw orzyłem  odmę śródo
płucną praw ą i w term inie ustalonym  przepali
łem zrosty opłucne. Przebieg bez powikłań. 
Pojemność przed zabiegiem J a c o b e u s a  w y
nosiła 2600 ml, tydzień po zabiegu 2200 ml. 
U obserwowanych 36 chorych po obustronnym  
uwolnieniu płuca prątków  nie znaleziono u 31 
chorych w rozmazie zwykłym. Z oddanych 15 
plwocin na posiew wszystkie wykazały wynik 
ujem ny, w tym  3 były zanieczyszczone innym i 
drobnoustrojam i.

M ateriał ten  jest jeszcze niedość duży, by mo
żna było wysnuwać z niego wnioski, ale w ydaje 
mi się konieczne: 1. podkreślenie zaznaczonych 
wskazań i przeciwwskazań, 2. przygotowanie 
aparatu  tlenowego na sali operacyjnej, mimo iż 
w opisanych przypadkach duszność jako powi
kłanie nie wystąpiła, 3. w  razie nadym anej 
jam y każdą in terw encję zaczynać należy od 
najprostszych, jak ułożenie T r e n d e l e n -  
b u r g a  i odsysanie powietrza, 4. zaczynać 
należy zabiegi J a c o b e u s a  w dw ustronnych 
odmach od strony trudniejszej i wreszcie 5. że 
chorego po zabiegach J  a c o b e u s a  powinno 
się zawsze układać w  łóżku w pozycji siedzącej 
z w yjątkiem  przypadków  ześlizgnięcia się płata.
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D r F. Z A JĄ C  K raków
st. a sy s ten t

Rzadki przypadek krwotoku wewnętrznego
z pękniętego naczynia żylnego mięśniaka 

macicy

(Z O ddziału  P o l.-G in . S zp ita la  im. G. N aru tow icza.
K iero w n ik : Doc. d r  M. S eidler)

Chora В. М., lat 43, 1. hist. chor. 2458/50.
W ywiady rodzinne bez znaczenia'. W 24 ro

ku życia przebjda kiłę.
Pierw sza miesiączka w 15 roku życia, odtąd 

nieregularnie co 2—4 tygodnie, po 6— 8 dni, 
obfita, z bólami.

Jeden raz rodziła przed 15 laty  — poród 
czasow y /silam i natury ; dziecko zmarło w 8 
miesiącu życia na zapalenie płuc (odczyn Was
serm anna ujemny).

Dwa poronienia samoistne, ostatnie przed 11 
łaty.

O statnia miesiączka od 20. XII. do 26. XII. 
1950 r. W ostatnim  dniu miesiączki chora brała 
udział w zabawie w gronie rodzinnym, przy 
czym po jednym  tańcu (odtańczonym zresztą, 
jak podaje, z dużą werwą) czuła się zmęczona 
i powróciła do domu. Rano czuła się jeszcze 
bardziej osłabiona, w ykonyw ała jednak co
dzienne czynności domowe (gotowanie, sprzą
tanie). W południe po raz pierwszy zemdlała 
i odtąd leżała w łóżku. Wobec coraz gorszego 
samopoczucia oraz krw aw ienia z części rod
nych w godzinach wieczornych — chora o go
dzinie 11 w nocy została przewieziona do szpi
tala.

W czasie badania (stwierdzono: odżywienie 
m ierne, skóra i widoczne błony śluzowe w y
bitnie blade, płuca bez zmian, tony serca głu
che, akcja bardzo przyspieszona, tętno na ob
wodzie niestwierdzalne.

Badanie ginekologiczne: srom i pochwa wie- 
loródki. szyjka walcowata, trzon macicy po
większony, zawiera guz wielkości pięści, n ie

równy, tw ardy z w yodrębniającym  się po s tro 
nie lewej podłużnym  guzem wielkości dużej 
pomarańczy. Przydatki obustronnie' bez zmian. 
Tylne sklepienie obniżone. We wziernikach 
część pochwowa bez zmian.

Wobec tego, że rozpoznawaliśmy krwotok 
wew nętrzny, pozostający w jakim ś nie dają
cym się bliżej określić związku przyczynowym 
ze stw ierdzonym i m ięśniakam i macicy, wyko
naliśm y laparotom ię, zlecając z uwagi na b a r
dzo silne w ykrw aw ienie chorej równoczesne 
założenie kroplówki dożylnej z krw ią konser
wowaną grupy O.

Po otwarciu jam y brzusznej stwierdzono 
bardzo dużą ilość krw i płynnej, częściowo ze 
skrzepami. Trzon macicy wielkości pięści, 
tw ardy, nierówny, z uszypułowanym  podłuż
nym  guzem po stronie lewej. Na tylnej ścianie 
owego podłużnego guza stwierdzono po wyło
nieniu go przebiegające powierzchownie na
czynie żylne, k tóre w środkowej części guza 
było przerwane. Z miejsca przerw ania sączyła 
krew.

W sposób typowy wykonano am putację nad- 
pochwową. Po opróżnieniu jam y brzusznej 
z krw i i skrzepów zeszyto powłoki warstw am i.

Przebieg pooperacyjny gładki.
Badanie histologiczne usuniętego guza w y

kazało: leiomyoma.
Mimo tak  częstego występowania m ięśnia

ków u kobiet w wieku rozrodczym (około 20°/o) 
i mimo że naczynia krwionośne unaczyniające 
te guzy w ykazują wiele nieprawidłowości 
w rozmieszczeniu i budowie, krw otoki śród- 
otrzeWnowe w skutek pęknięcia tych naczyń są 
bardzo rzadkie.

Pierw szy R o k i t a ń s k i  w 1861 r. opisał 
tak i przypadek, k tó ry  zakończył się zejściem 
śm iertelnym .

H a s s  k a r i  w 1949 r. zebrał 60 przypad
ków tego rodzaju krwotoków śródotrzewno- 
wych z pękniętych naczyń mięśniaków m aci
cy, ogłoszonych do tego czasu w piśm iennic
twie światowym. Sam opisał on podobny przy
padek z K liniki B-ci Mayo. Podobne przypad
ki podają S p e n c e r ,  S t e i n ,  G u s s e r i o ,  
Z w e i f e 1, L о ck у e r, C l a r k e ,  C u l l e n .

W większości przypadków  przerw aniu ule
gało naczynie krwionośne przebiegające po
wierzchownie na tylnej ścianie m ięśniaka pa
sożytniczego. Większość chorych była wielo- 
ródkami. Zazwyczaj w wyw iadach można było 
stwierdzić większy lub m niejszy uraz jako bez
pośrednią przyczynę. Niekiedy jednak pęknię
cie występowało samoistnie.

Bardzo rzadko, bo tylko w 4 przypadkach 
na 60 ogłoszonych; było postawione trafne  roz
poznanie przed operacją. Reszta chorych pod
dana była zabiegowi operacyjnem u z rozpozna
niem: krwotok śródotrzewnowy bez bliższego 
określenia punktu  wyjścia, dalej w wielu 
przypadkach rozpoznawano pękniętą ciążę po-



zamaęiczną, skręt torbieli, skręt uszypułowa- 
nego mięśniaka, ostre zapalenie wyrostka ro
baczkowego, pęknięcie wrzodu żołądka, pęk
nięcie śledziony.

W większości przypadków wykonano nad- 
pochwowe wycięcie macicy, w niewielu myo- 
mektomię zachowawczą, w jednym przypadku 
w zwyczajny sposób podwiązano krwawiące 
naczynie.

W naszym przypadku uległo pęknięciu na
czynie żylne, przebiegające na tylnej ścianie 
pasożytniczego mięśniaka. Niewątpliwie nastą
piło to w czasie tańczonego z temperamentem  
kujawiaka. Momentem usposabiającym mogła 
być przebyta kiła i przekrwienie miesiączko
we. Krwawienie było powolne, gdyż pękło na
czynie stosunkowo małe. Chora bezpośrednio 
odczuwała tylko zmęczenie po tańcu. Nato
miast rano, mimo spokojnie spędzonej nocy, 
czuła się już bardzo osłabiona, niewątpliwie na 
skutek utraty krwi. Mogła jednak jeszcze w y
konywać swoje codzienne czynności domowe. 
W ciągu dnia w miarę dalszego upływu krwi 
stan jej pogarszał się stale i w południe po raz 
pierwszy zemdlała, a przywieziona do szpitala 
około godziny 11 w nocy była bez tętna.

Rozpoznanie nasze przedoperacyjne nie było 
zupełnie dokładnie określone; jednak było 
bardzo bliskie istotnej przyczyny. Rozpozna
waliśmy mianowicie krwotok śródotrzewnowy 
i przyjmowaliśmy, że krwotok ten pozostaje 
w związku przyczynowym ze stwierdzoną 
przy badaniu macicą włókniakowatą. Odrzuca
liśmy sugerowane nam przez chirurgów roz
poznanie ciąży pozamacicznej z uwagi na 11 
lat trwającą wtórną bezpłodność i wynik ba
dania oburęcznego.

Wykonaliśmy, jak to robiono w większości 
ogłoszonych przypadków, nadpochwowe w y
cięcie macicy bez przydatków.

J Ó Z E F  K U B IC Z  W r o c ła w

Studium doświadczalne o etiologii i patogenezie 
nadciśnienia samoistnego

D o n ie s ie n ie  ty m c z a s o w e

W tradycyjnym opisie nadciśnienia samoist
nego zwraca się uwagę na brak towarzyszących 
mu, zwłaszcza w pierwszym okresie choroby, 
objawów anatomopatologicznych: występujące 
w dalszych okresach choroby, najczęściej mię
dzy 40 a 65 r. życia, dolegliwości ze strony ser
ca, mózgu, nerek uzależnia się chętnie od przy
czyn natury fizykalno-mechanicznej. Jako przy
czynę powstawania nadciśnienia samoistnego—  
wymienimy teorie najważniejsze — przyjmowa
no zmiany anatomo-patologiczne w nerkach, 
zaburzenia w centralnym układzie nerwowym- 
Badania zapoczątkowane przez G o l d b l a t t a  
(1934) zwróciły uwagę na rolę reniny,wytwa
rzanej przez niedokrwione nerki w powstawa
niu hipertenzyny we krwi. Wspomniane teorie, 
jakkolwiek posiadają swoje uzasadnienie eks

perymentalne, nie tłumaczą dostatecznie, jaka 
jest pierwotna przyczyna zmian mózgowych, 
nerkowych, sercowych i chemicznych w suro
wicy krwi.

Obserwacje kliniczne zanotowały przypadki 
nadciśnienia samoistnego u osób około 30 r. ży
cia; w dalszych okresach choroby wystąpiły 
objawy stwardnienia nerek (S t r o p e n i). Zna
ne są przypadki nadciśnienia, które rozwija się 
gwałtownie i szybko prowadzi do zmian w m ię
śniu sercowym, nerkach i mózgu- Niekiedy nad
ciśnieniu towarzyszą stany gorączkowe, klasy
fikowane przez internistów jako diencephalo- 
patia polysymptomatica. Opisano przypadki 
nadciśnienia, współistniejące z niektórymi der- 
matozami, np. zespół lichen ruber z nadciśnie
niem. We własnej praktyce dermatologicznej 
obserwowałem przypadek wrzodu żylakowego 
podudzia z ciśnieniem skurczowym 190 mm Hg 
u osobnika lat 25 oraz przypadek morbus Ray
naud z ciśnieniem skurczowym 200 mm Hg 
u kobiety lat 27. Z plamicą obrączkową (pur
pura teleangiectodes annularis Majocchi) łączy 
się niekiedy, w późniejszym zwłaszcza okresie 
choroby, czerwienica z nadciśnieniem. Zauwa
żono, że nadciśnieniu samoistnemu towarzyszą 
nieraz dolegliwości neurologiczne, określane ja
ko gośćcowe (F a h r, B a u e r ) .  We własnym  
materiale spostrzegałem przypadek (С. B., pra
cownik Zakładu tyfusu plamistego) z wczesny
mi objawami nadciśnienia, któremu towarzyszy
ły skurcze dodatkowe mięśnia sercowego; ob
jawy te wybitnie się zmniejszyły z chwilą wy
stąpienia dolegliwości stawowych; proces za
palny obejmował stawy śródręczno-palcowe 
obydwu rąk oraz stawy międzypaliczkowe, za 
wyjątkiem stawów palca serdecznego obydwu 
rąk oraz stawy skokowe i śródstopopalcowe oby
dwu stóp. W związku z opisaną obserwacją pod
kreślę tendencję raczej do występowania sta
nów podciśnienia w przypadkach gośćcowego 
zapalenia stawów oraz w schorzeniach gośćco
wych układu nerwowego-

Podane spostrzeżenia nasunęły potrzebę prze
badania przypadków nadciśnienia samoistnego 
z punktu widzenia zakażenia krwi.

Przebadano 6 przypadków nadciśnienia sa
moistnego-, zaczynając od przypadków z wyraź
nymi zmianami anatomo-patologicznymi (3 i 2 
okres choroby). Wiek badanych przypadków 
wahał się w granicach 43—56 lat — ciśnienie 
w granicach 230/120 mm Hg.

Podaję dla przykładu charakterystykę klini
czną trzech przypadków nadciśnienia; pozosta
łe przypadki były podobne.

Ц: *

Materiał doświadczalny zebrano w Szpitalu 
św- Jadwigi, w Szpitalu WW. Świętych, w K li
nice Chorób Wewnętrznych II, I we Wrocławiu, 
w okresie 1946— 50. Opracowano w Pracowni 
Bakteriologicznej Kliniki Dermatologicznej we 
Wrocławiu.



L. p . '1. Gr. J. lat 56. W dzieciństwie przecho
dził szkarlatynę i odrę; dw ukrotnie cierpiał na 
kamicę nerkową- Obecna choroba zaczęła się 
18. VII. 46. atakiem  apoplektycznym , po któ
rym  chory przestał władać praw ą stroną ciała 
i zaniemówił. Mowa wróciła po upływie kilku 
dni; władza w praw ej kończynie dolnej częś
ciowo do styczna 1947 r. Nie pali, pije okolicz
nościowo; dzieci zdrowe-

Przedmiotowo: objaw y nieżytu górnych dróg 
oddechowych. Serce w całości powiększone; le 
wa granica 11 cm, praw a granica 6 cm, łuk 
aorty szerszy tętniący; tony serca słabo słyszal
ne, głuche, RR 200/130 mm Hg. Tętno 84 min., 
napięte, miarowe. Mocz b. zm. OBW, citochol.— 
ujemne.

Neurologicznie: mężczyzna wysoki, dobrej 
budowy kośćca, odżywienia podupadłego; cho
dzi przy pomocy drugiej osoby, zataczając lek
ki łuk praw ą nogą. Praw a kończyna górna 
przywiedziona. Romberg ujem ny, źrenice nie- 
idealnie okrągłe. Graefe, Moebius + . Lewa szpa
ra powiekowa szersza. Zęby odsłania gorzej 
po stronie praw ej.

Kończyny górne: ruchy bierne możliwe,
ograniczone w praw ym  stawie barkowym. Na
pięcie mięśniowe w praw ej kończynie wzmożo
ne. Objaw koła zębatego + .  O druchy okostno- 
we żywsze po stronie praw ej. Odruchy brzusz
ne: po stronie lewej słabe, p o 's tro n ie  praw ej 
brak; kończyny dolne: kończyny unosi do wyso
kości 30 cm. Lewą wyżej, niż prawą. Napięcie 
mięśniowe w praw ej kończynie wzmożone- Od
ruch kolanowy praw y żywszy od lewego. 
Clonus stopy praw ej. Siła w praw ej kończynie 
wyraźnie zmniejszona. Rossolimo -+. Zaburzeń 
czucia brak. Rozp. kliniczne: hypertonia essen- 
tialis, arteriosclerosis, dilatatio cordis sinistri. 
m yocarditis chronica, hem iparesis dextra.

L. p. 2. L. E. lat 53. O kilku lat skarży się na 
osłabienie serca- Przed rokiem ciśnienie krw i 
wynosiło 260 mm Hg. Pogorszenie choroby n a 
stąpiło po w yjściu na miasto; chora straciła 
przytomność. Po jej odzyskaniu stwierdzono 
u tra tę  mowy i władzy w kończynach. Przedm io
towo: gruczoł tarczykow y lekko powiększony ; 
stłum ienie serca po obu stronach więcej, niż 
o 1 cm powiększone. Tętno w granicach 72/84, 
silnie napięte, regularne. RR. 220/140 mm Hg- 
W moczu 0,3% białka. OBW, Kahn, citochol 
ujem ne. Neurologicznie: źrenice okrągłe, równe 
o praw idłowym  oddziaływaniu na światło i ako- 
modację. P raw y kąt ust podczas mówienia 
m niej ruchomy. Lewa połowa tw arzy pokryta 
potem. Mowa słabo rozumiana. Silne bóle gło
wy. A taktyczne drżenie palców podczas próby 
nosowo-palcowej- Odruchy: brzuszne osłabione 
— praw y żywszy od lewego. Lewy ze ścięgna 
Achillesa żywy, praw y kloniczny. Próba pięto- 
wo-kolanowa z praw ej kończyny niemożliwa. 
Rozp. kliniczne: hypertonia essentialis, arterio
sclerosis praecipue cerebri, hemiplegia dextra.

L. p. 3. Pi R. lat 48. Ojciec i m atka zm arli 
z powodu choroby serca w wieku 73, 63. Siostra 
na zapalenie mózgu, b rat na zapalenie nerek. 
W dzieciństwie przechodził szkarlatynę, w 16 
roku życia zapalenie płuc. Od r. 1932 cho
rował na „nerwicę serca' • Od r. 1941 pojawiła 
się duszność wysiłkowa, lekkie obrzęki nóg, 
ataki przyśpieszonego bicia serca, trw ające do 
1 godz. uderzenia krw i do głowy, uczucie gorąca 
na całym ciele z następowym i potami, bóle 
głowy. Przedmiotowo: ciepłota w granicach
normy; RR. 190/120. Płuca b. z. Serce w ca
łości powiększone, ułożone nieco poprzecznie; 
aorta szersza o łuku silniej rozwiniętym. 
(Rtg). Ślady obrzęków około kostek. Dno oka: 
chorioiditis dissem inata oculi sin. Cukier we 
krwi na czczo 68 m g% , RN 35 mg°/'o, indykan 
2,1 m g% . Mocz: ślad białka, 3 — 4 krw inki 
czerwone w polu widzenia. Próba wodna w y
kazuje zdolność rozcieńczenia i zagęszczenia 
przy stosunkowo dobrym  w ydalaniu wody. 
Rozp. kliniczne: hypertonia essentialis, myo
carditis chronica.

Badania przeprowadzono przy pomocy m eto
dy larw alnej wszy odzieżowej według Kubicza. 
Wszy w ykarm iano IX  dziennie po 1 godzinie 
przez 6 — 8 dni.

Po otwarciu klateczek, po upływie 6 — 8 dni 
karm ienia zauważono około 20—40% i więcej 
wszy czerwonych lub m artwych. Ekskrem enty 
oraz zawiesina jelitkowa wysiewane na 48 h na 
agarze z krw ią nie dawały kultury.

Badanie histopatologiczne wszy czerwonych 
żywych wykazało powiększenie komórek na
błonka jelitkowego, wakuolizacje i drobne, w i
doczne pod im m ersją, granulacje w pobliżu 
światła przewodu pokarmowego (zakażenie we
wnątrzkom órkowe).

Legenda: przekrój podłużny jelitka. P repara t 
utrw alono przy pomocy m etody formolowo-

W*

Ryc. 1.



dwuchromianowej. Podbarw iano barw ikiem  
Giemzy. Powiększenie 300X- 1). straw iona k r e w
2). zmienione komórki nabłonka jelitkowego.

Zawiesina jelitkow a w wodzie destylowanej 
przebadana na tle barw ika pigrozyny system em  
im m ersyjnym  wykazywała obecność ciałek ele
m entarnych, białawo z tła przeświecających, 
okrągłych, o w ym iarach w granicach i poniżej 
przeciętnej wielkości rickettsia Prowazeki, w y
stępujących w yraźniej podczas kręcenia śrubą 
mikrometryczną- Obecne też były zwały ciałek, 
słabo przeświecających przez barwik. Rozmaz 
ekskrem entalny dawał w ynik podobny. P repa
ra t z ekskrem entów, utrw alony przy pomocy 
rdkoholu m etylowego barw ił się roztworem  me- 
thy l-griin-pyroniny  (30 min; spłukać НЮ). Ciał
ka elem entarne zabarw iały się na kolor czerwo
ny lub ciemno czerwony. Do odczynu aglutyna- 
cyjnego użyto zawiesiny ekskrem entalnej, po 
200 wszach w klatce; kał gromadzono na dnie 
szalki Petriego. Po zawieszeniu ekskrem entów  
w 2 ml płynu fizjologicznego rozcierano je 
w  moździerzyku. Do odczynu używano płynu, 
znajdującego się ponad osadem. Surowica cho
rych, badana w 3 przypadkach z homologiczną 
zawiesiną kałową, wykazała w tych w arunkach 
ślad odczynu aglutynacyjnego dopiero w dal
szych rozcieńczeniach (od Vi), wyw ołując małe, 
ale w yraźne s trą ty  i osad aglutynacyjny na dnie 
probówki dopiero w rozcieńczeniach od 1/320 
i wzwyż. K ontrolne surowice dziecięce nie dały 
odczynu zlepnego.

Zawiesina kałowa larw, w ykarm ianych na 
skórze osób z nadciśnieniem  samoistnym, dała 
w 2 badanych przypadkach odczyn odchylenia 
dopełniacza z surowicą chorych homologicznych 
do m iana 1/4; jako antygenu użyto kału 200 
larw , po 4 dniach karm ienia, w 5 ml płynu fi
zjologicznego. Surowica kontrolna przypadku 
erythem a exsudativum  m ultiform e nie ham o
wała hemolizy.

Zawiesina jelitkow a (40 jelitek  larw alnych 
w 10 ml płynu fizjologicznego z dodatkiem  0,5°/o 
fenolu), podana śródskórnie w ilości 0,2 ml cho
rym, od których została w yodrębniona oraz in 
nym  chorym  z podobnym klinicznie nadciśnie
niem, daw ała odczyn bąblow aty w miejscu 
wstrzyknięcia bez zmian zapalnych po upływie 
24 godzin; podobny odczyn wyw oływ ała i za
wiesina kałowa. Odczyny z zawiesiną kontrolną 
były ujem ne. Testując chorych z nadciśnieniem  
sam oistnym  oraz chorych gośćcowych przy po
mocy antygenów gośćcowych A. D- C. E ry the
ma nodosum oraz przy pomocy antygenu nadci
śnienia nie znaleziono zależności między odczy
nami dla wspom nianych antygenów gośćco
wych a odczynami dla antygenu hypertonia 
essentialis. Podkreślić należy dodatnie odczy
ny dla antygenu nadciśnienia samoistnego 
w 3 przypadkach o ciśnieniu RR 60/110, które 
cierpiały na bóle głowy i drętw ienie kończyn; 
w przypadkach tych (osoby poniżej lat 27) 
stw ierdzono też obecność uczulenia na antyge

ny gośćca stawowego. Znaleziono (12) przypad
ki klinicznie zdrowe, które nie w ykazywały 
uczulenia na antygen nadciśnienia sam oistne
go. Odczyny ujem ne widziano w 1 przypadku 
neuro-rheum a (RR 80/115, z sercem  aortalnym  
i sklerozą aorty), w 1 przypadku z vitiligo 
sym m etrica z nadciśnieniem, w 3 przypadkach 
nadciśnienia klim akterycznego i w nadciśnie
niu na tle nephritis chronica.

A ntygen — zawiesina w ilości 3 jelitek  la r
walnych — podawany podskórnie chorym, od 
których został wyodrębniony, wywoływał do 48 
godz. zaostrzenie objawów chorobowych (wzrost 
ciśnienia, a naw et słaby odczyn termiczny).

Świnki m orskie (6 sztuk) wagi 250 —  300 g, 
zakażone śródotrzewnowo zawiesiną z jelitka 
jednej larw y czerwonej, zginęły do 10 tygodni 
wśród zmian w płucach (nacieki okołonaczynio- 
we i około-oskrzelikowe), w w ątrobie (izolowa
ne nacieki okołonaczyniowe), w nerkach (nacie
ki obok-kłębuszkowe, zrost kłębuszka z torebką 
Bowmanna, przekrw ienie kłębuszków). Zawiesi
nę kontrolowano na obecność bakterii wysiewa
jąc ją przed zabiegiem na agarze z krwią. Zwie
rzęta karm iono przeważnie burakam i i m arch
wią.

Przykłady: świnka m orska wagi 420 g, za
szczepiona 15. 10. 1947 dootrzewnowo, ginie
10. I. 1948. Podczas sekcji stwierdzono prze
krw ienie płuc, osierdzie zgrubiałe i zmleczałe, 
przekrw ienie nerek- O trzew na b. z.

Św inka m orska wagi 380 g, zaszczepiona 
dootrzewnowo, jak  wyżej 12. 12. 1947, ginie 
18. 1. 1948. Podczas sekcji zauważono prze
krw ienie płuc, płyn surowiczy w jam ie opłuc
nej praw ej. Naczynia komór nastrzykane, prze
krw ienie nerek, otrzew na b. z.

Podaję ważniejsze p reparaty  histopatologicz
ne z narządów zwierzęcia:

Ryc. 2.
P łuco  św ink i m o rsk ie j; p rzek rw ien ie  1 nac iek i około
naczyniow e o raz  d robne naciek i izo low ane w  m iąższu 

płucnym .
B arw . hem . eoz. Pow . m ałe



Ryc. 3.
N aciek  w  m iąższu  p łucnym . K om órk i że rne  ob łado
w an e  ziaifnistościam i, po jedyncze leukocyty , lim focyty  

i kom órk i h is tio ey ta rn e .

N aciek  obok-'naczyniow y z m a rtw icą  c e n tra ln ą  w  m ię
śn iu  sercow ym , w yżej naciek  izolow any

'  Ryc. 5.
N acieki o k o ło n a c z y n io w e i obok-naczyn iow e w  m ięśn iu  

sercow ym  lew ej kom ory.
B arw . hem .-eoz. Pow . średn ie

Celem uzyskania zmian anatomopatołogicz- 
nych, wywołanych przewłocznym działaniem  
czynnika zakaźnego, w strzyknięto krew  (Pi. R.) 
w ilości 1 ml świnkom m orskim  dootrzewnowe 
(2 szt ). Zw ierzęta (wagi 320, 350 g) zginęły po 
upływie 7, 8 miesięcy.

Świnka m orska Pi. R. 1 zaszczepiona 11. 10. 
1948 r- ginie 13. 6. 1949 r. Sekcyjnie zauważono: 
przekrw ienie w obrębie płuc i nerek; śledziona 
o w ym iarach 11/7 mm; otrzewna b. z.

Hipoteza robocza: czynnik zakaźny przenika 
przez kłębuszek do kanalika, gdzie (resorbeja 
zwrotna?) atakuje  ściany kanalika, wywołując 
jej destrukcję, a poza ścianą granulacje zapalne.

Hipoteza robocza: ogniska degeneracyjne
w korze nadnerczy zm niejszają kontrolę kory 
nad częścią rdzenną, produkującą adrenalinę.

Ryc. 6.
N aciek  zapalny , p rzew ażn ie  leu k o cy ta rn y  w  w ą tro b ie ; 
w  śro d k u  n ac ieku  m artw ica , w  sąsiedztw ie  ognisko 

o z a ta r te j s tru k tu rze .
B arw . hem .-eoz. Pow . średn ie

Ryc. 7.
P rzek rw ien ie  tk an k i p łu c n e j; zg rub ien ie  przegród  
m iędzypęcherzykow ych. W okolicy szczególnie osk rze- 
lików  nac iek i zap a ln e  i ś lad  procesów  zw łóknien ia . 

B arw . hem .-eoz. Pow . m ałe



Ryc. S.

N aciek  obok -naczym ow y  z m artw ic ą  c e n tra ln ą  i n a 
ciek okołonaczyniow y w  m ięśn iu  sercow ym . 

B arw . hem .-eoz. Pow . średn ie

Ryc. 9.
N aciek  obok-naczyn iow y  z m ar tw ic ą  c e n tra ln ą  i oko

łonaczyn iow y w  m ięśn iu  sercow ym .
B arw . hem .-eoz. Pow . średn ie

Ryc. 10.
N aciek  oboknaczy n i owy z m a rtw icą  cen tra ln ą  

w  m ięśn iu  sercow ym .
B arw 7, hem .-eoz. Pow . średn ie

Ryc. 11.
N acieki obok -naczyn iow e w  m ięśn iu  sercow ym . Na 

ep ica rd iu m  złogi w łókn ika.
B arw . hem .-eoz. Pow . średn ie

Ryc. 13.
.K analik i n e rk o w e; n iek tó re  rozszerzone. W św ietle  
k an a lik ó w  w idoczny d e tr itu s  kom órkow y. W cen trum  
p re p a ra tu  rozpad  śc ian  k a n a lik a  i p rzed o s taw an ie  się 
p ro d u k tó w  rozpadu  do jego ś w ia t ła ; w  sąsiedztw ie  

g ra n u la c je  zapalne.
B arw . hem . eoz. FowT. duże

Ryc. 12.

N acieki zapa lne  obok -k łębuszkow e oraz 
kanalików .

B arw . hem  eoz. Pow . m ałe

w  ścian ie



Ryc. 14.
K o ra  nadnerczy  św ink i m orsk ie j. W obręb ie  zona 
g lom eru losa  ognisko o z ia rn is te j budow ie; kom órk i 

s iln iej ch łoną  barw ik .
B arw . hem . eoz. P ow  .duże

Ryc. 15.
O gnisko o z ia rn is te j budow ie w  zona ta sc icu la ta ; 

obok  n iego  ognisko o budow ie z a ta r te j .
B arw . hem . eoz. Pow . duże

W zgodzie z wysuniętymi hipotezami pozo
staje spostrzeżenie antygenowych właściwości 
białkowej frakcji moczu w jednym z badanych 
przypadków nadciśnienia.

Z przypadku Lp. 2- udało się wyodrębnić przy 
pomocy metody frakcjonowanego wirowania 
osad, zawierający ciało białkowe, które posiada
ło biologiczne i serologiczne właściwości, po
dobne do białka, uzyskanego przy pomocy me
tody larwalnej. Metoda ta przedstawiała się na
stępująco: mocz, pobrany jałowo przy pomocy 
cewnika (L. p. 2 była to chora kobieta), 
wirowano natychmiast na małych obrotach do 
600/min. przez 2 min celem osadzenia nabłon
ków, wałeczków itp. —  osad i płyn sponad 
osadu kontrolowano mikroskopowo na zawartość 
omawianych ciał- Płyn sponad osadu wirowano 
następnie na wyższych obrotach (3000/min.). 
Słup płynu wysokości 2 cm. Uzyskany osad (2-

gi) przem ywano dw ukrotnie jałowym  płynem  
fizjologicznym, w irując każdorazowo. Końcowy 
osad zawieszono w 0,3°/o fenolu w płynie fizjo
logicznym.

Badanie mikroskopowe osadu II wykazało ła
twe do odwirowania zwały granulacyj, widocz
ne na tle nigrozyny, morfologicznie podobne do 
zwałów jelitkowych (zarazek w żelu komórko
wym, powstałym  po rozpadzie nabłonka jelit- 
kowego). Osad ten jako antygen dawał po śród- 
skórnym  w strzyknięciu odczyny bąblowate 
w przypadkach, w których występowały odczy
ny dla antygenu larwalnego; po 16 miesiącach 
traw ienia w fenolu były często tylko zmiany ru 
mieniowe, widoczne po upływie jednej godziny 
od czasu wykonania zabiegu (ciała odpornościo
we zdeponowane w skórze: zmniejszenie ilości 
ciał odpornościowych, krążących we krwi?). A n
tygen moczowy i nadciśnienia dał odczyn wiąza
nia dopełniacza z surowicami dwóch badanych 
przypadków nadciśnienia samoistnego do m iana 
1/32, 1/64; osad uzyskano z 50 ml moczu.

Wnioski: 1). Podczas wykarmiania larw wszy 
odzieżowej na skórze osób z nadciśnieniem sa
moistnym, w którego przebiegu występowały 
zmiany w mięśniu sercowym, mózgu i nerkach, 
dochodzi do zakażenia jełitka pasożyta ciałkami 
rickettsoidnymi o cechach morfologicznych i od
czynach, charakterystycznych dla zarazka; w y
odrębnione przeze mnie ciałka mogą być użyte 
do diagnostyki klinicznej.

2). Białko w moczu, zjawiające się w przebie
gu nadciśnienia samoistnego, może posiadać 
swoiste właściwości antygenowe.

3). Badanie histopatologiczne zwierząt ekspe
rymentalnych zakażonych ciałkami rickettsoid
nymi z przypadku nadciśnienia samoistnego 
wykazało zmiany podobne do guzków Aschoffa.

4). Istnienie rickettsoidnego zakażenia w przy
padkach nadciśnienia samoistnego n i e  przesą
dza jeszcze zarówno całkowitej etiologii, jak 
i patogenezy nadciśnienia tętniczego.

5). Czynnik „gośćcowy11 dający się wyodręb
nić z przypadków nadciśnienia samoistnego mo
że być albo przypadkowym zakażeniem organiz
mu albo tylko, co jest prawdopodobne, jedną 
z przyczyn tegoż nadciśnienia.
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D r ST A N ISŁA W  N OW A K  K raków

Plastyczny zabieg Strassmana w macicy 
dwurożnej

(Z O ddziału  Położn .-G inekolog . S zp ita la  im . G. N a ru to 
w icza w  K rakow ie . K iero w n ik : D ocent d r  M. S eid ler)

•Chirurgiczne zabiegi plastyczne macicy, m a
jące korygować jej w ady rozwojowe, nie zyskały 
do dnia dzisiejszego większego znaczenia p rak
tycznego, pomimo częstego występow ania wad 
rozwojowych narządów rodnych kobiecych. 
Fakt ten tłumaczyć należy przede wszystkim  
tym, że tego rodzaju zabiegi plastyczne można 
zastosować jedynie w bardzo ograniczonej licz
bie przypadków wad rozwojowych macicy.

W rachubę wchodzą tu ta j przede wszystkim  
niedaleko posunięte sym etryczne w ady rozwo
jowe macicy, z całkow itą sprawnością innych 
części narządów rodnych, jak macica dwurożna 
(uterus bicornis), macica zaklęsła (uterus arcu- 
atus), macica przegrodzona (uterus subseptus).

Zarówno daleko posunięte sym etryczne wady 
rozwojowe macicy, w których nie można się li
czyć z możliwością pooperacyjnego zastąpienia 
w ciążę i donoszenia ciąży, jak  i przypadki asy
m etrycznych wad rozwojowych macicy, w któ
rych większość współczesnych chirurgów  stosu
je raczej zabiegi, polegające na am putacji rogu 
szczątkowego, czy wreszcie przypadki źle rozwi
niętej macicy, nie rokując możliwości uzyskania 
wyników leczniczych ,nie nadają się do zabie
gów plastycznych.

Zabiegi plastyczne wykonyw ane na macicy 
niedorozwiniętej m ają na ?elu usunięcie upor
czywych dolegliwości miesiączkowych, często 
w tych przypadkach spotykanych, a w w ypad
kach bezpłodności i nawykow ych poronień um o
żliwienie zastąpienia w ciążę i ewentualnego jej 
donoszenia.

M etody chirurgicznego leczenia wad rozwojo
wych macicy za pomocą zabiegu plastycznego 
zapoczątkował S t r a s s m a n  w -1903 roku. 
Opisał on chorą cierpiącą na nawykowe poro
nienia (7 poronień), a skłonność do poronień 
odniósł do niedorozwoju macicy (macica dw u
rożna przegrodzona). U chorej tej wykonał za
bieg operacyjny, polegający na usunięciu w ca
łości przegrody oraz złączeniu obu jam  macicy 
w  jedną z cięcia podłużnego wzdłuż całej przed
niej ściany trzonu macicy. Chora ta  po przebie
gu pooperacyjnym  bezgorączkowym opuściła 
klinikę 12 dnia po zabiegu. W miesiąc po zabie
gu m iała pierwszą miesiączkę, trw ającą trzy  
dni, nieobfitą i po raz pierwszy w życiu niebo- 
lesną. Chora ta  w 15 miesięcy po zabiegu opera
cyjnym  zaszła w  ciążę, k tórą donosiła i urodziła 
siłami n a tu ry  żywe dziecko. W dalszym ciągu 
opisał S t r a s s m a n  jeszcze kilka podobnych 
przypadków, m odyfikując jednak w niektórych 
razach pierw otnie podany zabieg operacyjny

przez zastosowanie cięcia poprzecznego na dnie 
macicy lub przez wykonanie zabiegu operacyj
nego drogą pochwową. Korzyść z w ykonania za
biegu plastycznego na macicy niedorozwiniętej 
drogą pochwową m iała polegać zdaniem 
S t r a s s m a n a  na równoczesnym całkowitym  
wglądzie w pole operacyjne, zarówno w trzon 
macicy, jak  i w część pochwową.

Z innych autorów zabiegi plastyczne na m a
cicy niedorozwiniętej wykonali В r e i p o h 1, 
M i k u l i c z - R a d e c k i ,  F u c h s ,  K a k u s z -  
k i n i inni, nie wnosząc żadnych zasadniczych 
zmian do poprzednio opisywanych. Wszyscy oni 

‘ zgodnie podkreślają techniczną łatwość wspom
nianych zabiegów z koniecznością indyw idual
nego traktow ania poszczególnych przypadków.

W polskim piśm iennictw ie opisał podobny 
przypadek G a r b i e ń. P rzedstaw iany obecnie 
przypadek jest drugim  przeze m nie obserwowa
nym; pierwszy był opisany w „Nowinach Lekar- 
skich“ dnia 1. IV. 1946 i był o tyle nietypowy, 
że wada rozwojowa (macica dwurożna) była po
w ikłana spraw ą nowotworową (mięśniak m a
cicy) i istniejącą ciążą, co w płynęło na tok ope
racji, zmuszając do m odyfikacji typowego za
biegu podanego przez S t r a s s m a n a .

Obecny przypadek dotyczy chorej lat 28, któ
ra  zgłosiła się na Oddział Ginekologiczny Szpi
tala  im. G. Narutow icza 3. VII. 1950 r., skarżąc 
się na niemożność zajścia w ciążę oraz na bóle 
w dole brzucha, nasilające się w yraźnie w okre
sach miesiączki. W wyw iadach podała ponadto, 
że pierwsza m iesiączka w ystąpiła w 18. roku ży
cia, odtąd miesiączkowała regularnie co 28 dni, 
miesiączki trw ały  do 7 dni ib y ły  bardzo bolesne.

Badanie wew nętrzne: neurosis vegetativa с.
signis hyperthyreosis.

Badania dodatkowe: mocz- ślad białka, poza
tym  bez zmian.

Badanie ginekologiczne: srom  i wejście do 
pochwy pierw iastki prawidłowe, pochwa m ier
nie długa i szeroka, ufałdowanie prawidłowe, 
w 1/3 górnej jej części stw ierdza się przegrodę 
błoniastą, a po obu stronach przegrody dwie 
drobne stożkowate części pochwowe. Macica 
dwurożna w przodozgięciu i w  przodopochyle- 
niu, przydatki obustronnie bez zmian.

Zdjęcie rentgenowskie macicy po w ypeł
nieniu płynem  kontrastow ym  (40% jodi- 
pini) w ykazuje rozległe zm iany wrodzone w bu
dowie macicy, w ystępuje dwudzielność szyjki 
macicznej oraz dwudzielność trzonu macicy, 
którego lewa część jest zaznaczona tylko drob
nymi śladam i kontrastu, a praw a część przed
staw ia się jako kanał długości około 5 cm, sze
rokości około 7 cm. Światło w ypełnia się kon
trastem  niejednostajnie, jest postrzępione a kon_ 
turow anie brzegów świadczy o przeroście fał
dów błony śluzowej. Jajow ód wychodzący 
z praw ej macicy jest drożny, niezmieniony 
i kontrast przechodzi dobrze z tego jajowodu 
w ypełniając zatokę Douglasa.



Rye. 1.

Opierając się na całokształcie badań rozpoz
nano uterus bicornis septus, didelphys, vagina 
subsepta i zalecono zabieg operacyjny sposobem 
Strassm ana.

W znieczuleniu lędźwiowym perkainą po 
przygotowaniu pola operacyjnego wykonano 
pierwszy akt operacji drogą pochwową, a m ia
nowicie odsłonięto we wziernikach łyżkowych 
przegrodę pochwy, wycięto tę przegrodę, po 
usunięciu której uwidoczniły się całkiem  w y
raźnie dwie szyjki z dwoma ujściam i zew nętrz
nymi. Założono do kanałów obu szyjek sondy, 
które ze sobą się nie stykały. To dowodziło, że 
m am y do czynienia z dwiema oddzielnymi szyj
kami. Sonda wprowadzona do lewego kanału 
szyjki dała się wprowadzić również do oddziel
nej lewej macicy. W ycięto przegrodę dzielącą 
kanały szyjek, łącząc oba kanały  w jedną całość. 
W prowadzono, do połączonego kanału dren gu
mowy i umocowano go szwem do części po
chwowej.

Następnie przystąpiono do drugiego ak tu  ope
racyjnego przez jam ę brzuszną. Cięciem podłuż
nym  w linii środkowej ciała otw arto jam ę brzu
szną w sposób typowy. Stwierdzono macicę 
o dwóch rogach, równej wielkości, zrośniętych 
ze sobą w linii środkowej. Przydatki obustron
nie niezmienione, prawidłowej wielkości, oba ja 
jowody drożne. W ykonano w sposób typowy 
operację Strassm ana, przecinając dno macicy 
poprzecznie, następnie usunięto uwidocznioną 
przegrodę w świetle trzonu macicy, po czym za
łożono dwie w arstw y szwów węzełkowych na 
mięśniówkę macicy, szyjąc brzegi rany  odw rot
nie, jak  wykonano cięcie, stw arzając tym  sa
m ym większą przestrzeń wolną w  świetle jam y 
macicy. Powierzchnię ranną na macicy pokryto 
otrzew ną pęcherzową po jej zmobilizowaniu. 
Powłoki brzuszne zaszyto na głucho w sposób 
typowy. Chora zniosła zabieg i znieczulenie do
brze.

Chorą wypisano do domu, polecając zgłosić 
się do kontroli za 3 miesiące. Po upływie 3 m ie
sięcy chora zgłosiła się na Oddział po przeby

tych 2 miesiączkach, k tóre po raz pierwszy prze
biegały bezboleśnie. Żadnych skarg nie poda
wała.

Badanie ginekologiczne: srom i pochwa p ier
w iastki prawidłowe, część pochwowa walcowa
ta, ujście zew nętrzne okrągłe. Trzon macicy 
wielkości i konsystencji praw idłowej, w przodo- 
zgięciu i przodopochyleniu, przydatki nieba- 
dalne.

Kontrolne zdjęcia rentgenowskie macicy i ja 
jowodów po dokonanym  zabiegu operacyjnym  
utw orzenia jednej szyjki i pojedynczej macicy 
wykazały, że zabieg w 100% spełnił zadanie. 
Stwierdzono bowiem pojedynczy kanał szyjki 
i jedną jam ę macicy, a drożność przez macicę 
i jajow ody jest całkowita. K ontrast przechodzi 
przez jajow ody i w ydala się do jam y otrzewno
wej prawidłowo przez ujścia brzuszne jajowo
dów.

Ryc. 2.

Z kolei, uwzględniwszy niew ątpliw e zalety 
zabiegów plastycznych na niedorozwiniętej m a
cicy, jak  1) usunięcie uporczywych dolegliwości 

| m iesiączkowych często w tych przypadkach spo
tykanych, 2) umożliwienie zastąpienia i dono
szenia ciąży w przypadkach bezpłodności i na
wykowych poronień zastanowić się należy nad 
ujem nym i stronam i tych zabiegów.

W chodziłaby tu ta j w rachubę 1) m ożliwość 
pęknięcia macicy w w ypadku porodu na czasie 
oraz 2) obawa częściowego przyrośnięcia łoży
ska w obrębie blizny pooperacyjnej.

Jeśli chodzi o pierwszy zarzut, to jak  podaje 
S t r a s s m a n ,  nie spostrzegano pęknięcia m a
cicy podczas czasowego porodu po wykonaniu 
zabiegu, teoretycznie zaś rozum ując dochodzi się 
do wniosku, że niebezpieczeństwo pęknięcia ma
cicy podczas czasowego porodu po zabiegu pla
stycznym  nie jest większe, niż po każdym  in
nym  zabiegu połączonym z otw arciem  jam y m a
cicy (np. wyłuszczenie mięśniaka). S t r a s 
s m a n  posuwa się naw et tak  daleko, że opie
rając się na wspom nianych danych, z równocze
snym  stw ierdzeniem  stosunkowo częstych pęk
nięć macicy niedorozwiniętej, nieoperowanej,



uważa, iż —• przeciw nie — zabiegi plastyczne 
na macicach niedorozwiniętych zm niejszają 
w  pewnej m ierze to niebezpieczeństwo.

Co się tyczy obawy częściowego przyrośnięcia 
łożyska w obrębie blizny pooperacyjnej, to 
z opisanych w odnośnym piśm iennictw ie przy
padków tylko w jednym  zmuszony był К  a- 
k  u s z к i n do ręcznego wydobycia łożyska z po
wodu przedłużania się trzeciego okresu porodu.

O pierając się więc na powyższym, dojść nale
ży do wniosku, że leczenie w ad rozwojowych 
macicy i związanych z nim i dolegliwości za po
mocą zabiegów plastycznych daje niew ątpliw ie 
trw ałe  i dobre w yniki lecznicze, że jest ono 
technicznie łatwe, wym aga jednak wielkich 
ostrożności w indyw idualnej ocenie poszczegól
nych przypadków.
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ST A N ISŁ A W  BA N A CH  K rak ó w
A sy s ten t O ddziału

Rola iperjytu w leczeniu , zapaleń ginekologicz
nych

(Ze S zp ita la  im . G. N aru to w icza  w  K rakow ie , -r- O d
d z ia ł G inekolog iczno-Położniczy . D y rek to r: D r S ta n i
s ław  B ogdalski, P ry m a riu sz : Doc. d r  M aksym ilian  

Seid ler)

D oniesien ie  tym czasow e

W krótce po doniesieniach Doc. A l e k s a n 
d r o w i c z a  o zastosowaniu ipery tu  azotowe
go w schorzeniach nienowotworowych zaczęliś
my wprowadzać go do leczenia zm ian zapalnych 
przydatków , później stosowaliśmy w ropieniu 
ran  pooperacyjnych oraz w bólach w następ
stw ie rozległych nacieków czy też przerzutów  
nowotworowych.

Sposób stosowania: ipery t azotowy stosujem y 
podając jako pierwszą dawkę u osoby dorosłej 
wagi około 50 kg 0.2 mg w 10 cm3 fizjologiczne
go roztw oru soli kuchennej, dalsze dawki zw ięk
szamy nie przekraczając jednak 0.5 mg. W strzy
kiw ania stosujem y codziennie przez 10 dni, da
jąc w  sumie na leczenie do 5 mg. W połowie le
czenia kontrolujem y liczbę ciałek białych. 
W bardzo rzadkich przypadkach, w których nie 
osiągaliśmy poprawy, stosowaliśmy po p rzer
wie 3— 4-tygodniowej, kontrolując obraz krwi, 
drugą serię w strzykiw ań.

W zmianach zapalnych stosowaliśmy leczenie 
sprzężone: ipery t -b antybiotyki, wychodząc 
z założenia, że oba te środki uzupełniają się 
wzajemnie. Ipery t urucham ia korzystne m echa

nizm y obronne i lecznicze — antybiotyki zaś 
działają bezpośrednio na bakterie  w yw ołujące 
proces zapalny. Z antybiotyków  w zmianach 
ostrych podawaliśm y raczej penicylinę, przy 
czym ilość jej w m iarę obserwowanych przy
padków stale zmniejszaliśm y dochodząc do 
100 000 jed. na dobę. Z chwilą ustąpienia obja
wów ostrych, co przeciętnie zdarzało się 3 — 5 
dnia, w m iejsce penicyliny podawaliśm y sulfa- 
nilam idy w ilości do 20 g. W zmianach zapal
nych podostrych i przew lekłych stosowaliśmy 
sulfonam idy we wlew kach doodbytniczych 
w ilości do 30 g na całość leczenia. Ogółem pod
daliśm y tem u leczeniu w okresie spraw ozdaw
czym, tzn. do grudnia 1950 r. 53 chore, w czym 
15 przypadków  ostrych a 38 podostrych i prze
w lekłych zm ian zapalnych. W ocenie wyników 
leczenia przyjm ujem y określenia: wyleczenie, 
popraw a i bez zmian. Za wyleczenie przy jm uje
m y taki stan, w którym  nie stw ierdzam y żad
nych zmian przedm iotowych, a podmiotowo 
chora jest wolna od wszelkich dolegliwości.

Przez popraw ę rozum iem y cofnięcie się zmian 
zapalnych, aż do nieznacznych zgrubień po 
pierw otnie rozległych zmianach.

Pojęcie bez zm ian mówi samo za siebie. Na 
15 przypadków  ostrych zm ian zapalnych m ie
liśm y 7 wyleczeń, a u  8 chorych stw ierdziliśm y 
poprawę, k tóra przedmiotowo w yrażała się ja 
ko zgrubienia pozapalne. Przeciętny czas lecze-. 
nia szpitalnego wynosił 10 — 16 dni w stanach, 
w których leczenie poprzednio trw ało znacznie 
dłużej. Na 38 przypadków  podostrych i prze
wlekłych zmian zapalnych m ieliśm y 7 w yle
czeń, popraw ę w 29 przypadkach, 2 przypadki 
bez zmiany. Dla przykładu przedstaw iam y 
2 przypadki:

1) Chora H. B. la t 29, n r  historii choroby 
2374/50, przybyła na Oddział z powodu silnych 
bólów w dole brzucha, trw ających od 3 dni, cie
płoty ciała wynoszącej do 39°, nudności- Stan 
ogólny w dniu przyjęcia: ciepłota 39,5°, płuca 
i serce bez zmian, brzuch tw ardy, bolesny 
w dolnych częściach, zaznaczone objaw y otrze
wnowe. S tan ginekologiczny: srom i pochwa 
wieloródki bez zmian, część pochwowa walco
w ata z ujściem  poprzecznym, trzon macicy osob
no niebadalny, pozostaje w ścisłej łączności z na
ciekiem zapalnym, w ypełniającym  całą m iedni
cę małą, a sięgającym  górną granicą na trzy  pal
ce poniżej pępka. Z badań pomocniczych: roz
maz w ydzieliny pochwowej w kierunku go. 
ujem ny. OB- 115/128, sr. 89,5, leukocytoza 
23.000. Od pierwszego dnia zaczęliśmy leczenie 
sprzężone: penicylina a 100.000 jedn. +  iperyt 
a 0,5 mg. Już po 3 dniach ustąpiły  objawy ostre, 
ciepłota ciała opadła do stanu prawidłowego, 
brzuch miękki, ale tkliw y, Leukocytoza po 5 
w strzykiw aniach ipery tu  8.250, 6. dnia pobytu 
chorej w  szpitalu penicylinę odstawiono. B ada
niem  ginekologicznym stw ierdza się: wysięk, 
k tóry  sięgał na trzy  palce poniżej pępka cofnął



się, a pozostał w lewym  przym aciczu płaski 
tw ardy  naciek, zachodzący na kość krzyżową, 
praw e sklepienie wolne. Po 10. wstrzyknięciach 
ipery tu  leukocytoza 6.000, OB 47/77, śr. 42,7; 
podmiotowo chora czuje się dobrze, przedm ioto
wo stw ierdza się resztki nacieku w praw ym  
przymaciczu. W 14. dniu chora w ypisana do dal
szego leczenia am bulatoryjnego.

Przypadek drugi dotyczy chorej G. A. lat 26 
(nr historii choroby 913/50), k tóra zgłosiła się 
na oddział z powodu bólów w dole brzucha trw a 
jących od 3 miesięcy. Stan ogólny dobry, cie
płota ciała praw idłowa. Badanie ginekologiczne: 
srom, pochwa pierw iastki, bez zmian, część po
chwowa gładka, stożkowata z ujściem  okrąg
łym, trzon macicy w przodozgięciu, praw idło
wej wielkości, po stronie praw ej guz elastyczny 
o granicach zatartych, wielkości pom arańczy; 
po stronie lewej guz wielkości ja ja  kurzego 
w rozległym  nacieku przechodzącym  na kość 
biodrową. Z badań pomocniczych: leukocytoza 
9.500, OB 36/52, średnio 31. Chora została pod
dana leczeniu sprzężonemu: ipery t +  sulfonam i
dy podawane we wlewkach doodbytniczych po 
5 g dziennie. Po 5 dniach sulfonam idy odsta
wiono. W 11. dniu pobytu chorej w szpitalu leu
kocytoza 8.000, OB śr. 24- Ginekologicznie po 
stronie praw ej przydatki fajkowato zgrubiałe, 
po lewej guz wielkości ja ja  kurzego, częściowo 
ruchomy. U chorej z kolei zastosowaliśmy lecze
nie bodźcowe Delbecyną w dawkach w zrasta ją
cych od 1 — 4 cm3, w sumie 5 zastrzyków oraz 
diaterm ię krótkofalową. Badaniem  ginekologi
cznym po 30 dniach pobytu chorej na Oddzielę 
stw ierdzaliśm y trzon macicy w przodozgięciu, 
prawidłowej wielkości, przesunięty na stronę 
praw ą, przydatki po obu stronach zgrubiałe, 
niebo! esne.

Wnioski: w  ostrych zm ianach zapalnych (na 
15 przypadków — 7 wyleczeń, 8 popraw) le
czeniem sprzężonym osiągnęliśmy niem al peł
ny dodatni w ynik leczniczy, gdyż u 8 chorych 
w ypisanych z popraw ą po krótkotrw ałym  lecze
niu am bulatoryjnym  przy badaniu kontrolnym  
zmian nie stw ierdzaliśm y. W przypadkach pod
ostrych i przew lekłych zmian zapalnych, gdzie 
najczęściej m ieliśm y do czynienia z guzami 
przydatków  w nacieku, stw ierdzaliśm y szybkie 
cofanie się nacieków, same jednak guzy zm niej
szały się bardzo opornie tak, że w końcu posił
kowaliśm y się leczeniem bodźcowym bądź też 
operacyjnym . Przypadki ostrych zmian zapal
nych leczonych iperytem  azotowym m am y 
w stałej kontroli; zam iarem  naszym jest po zu
pełnym  uspokojeniu się procesu przy pomocy 
uterosalpingografii przekonać się o stopniu 
drożności trąbek. *).

W 3 przypadkach ropienia ran  pooperacyj
nych, gdzie podawaliśm y ipery t w  ilości około 
2 m g obserwowaliśmy zm niejszanie się ilości

*) co b y łoby  najoczyw istszym  dow odem  sku teczno 
ści leczenia.

wydzieliny, szybkie zabliźnianie się ubytków  
przez bujanie nowej ziarniny. W 3. grupie obej
m ującej 16 przypadków, gdzie ze względu na 
silne bóle na tle przerzutów  nowotworowych 
podawaliśm y ipery t w dawce 0.2 do 0.5 mg nie 
stw ierdzaliśm y działania przeciwbólowego.

N itrogranulogen w ilości przez nas stosowanej 
nie w yw ierał żadnych widocznych uszkodzeń, 
niem niej u 3 chorych po 5 wstrzykiw aniach 
z powodu leukopenii przerw aliśm y dalsze le
czenie-

M gr inż. Z B IG N IE W  C H O R O SZC ZA K  W arszaw a

O przyczynach zniekształceń elektrokardiogra- 
mów zdejmowanych aparatem Triplex

Elektrokardiograf „Triplex" powszechnie 
w Polsce używ any zdobył sobie na ogół pełne 
uznanie w świecie lekarskim . Przyczyna tego 
leży zasadniczo w fakcie, iż jest to ,jedyny  do
stępny aparat lam powy typu wielokanałowego. 
Dzięki um ożliwieniu jednoczesnej rejestracji 
czterech odprowadzeń praca aparatem  jest 
szybka i wygodna, analiza krzyw ych ułatwiona. 
Z technicznego punktu  widzenia aparat Triplex 
zasadniczo również zasługuje na uznanie.

Jednak  apara t tego typu, jak  każde urządze
nie elektryczne o układzie złożonym, podlega 
różnego rodzaju uszkodzeniom. Znam y cały sze
reg uszkodzeń, k tóre powodują tego rodzaju 
zm iany w pracy aparatu, a konieczność napra
wy jest łatw a do stw ierdzenia bezpośrednio 
przez używającego. Obecnie pragnę zaznajomić 
lekarzy kardiologów z bardzo istotnym  uszko
dzeniem możliwym w aparacie Triplex, którego 
stw ierdzenie, przy pracy jednym  tylko apara
tem, może być trudne. Stw ierdzim y je nato
m iast łatwo, stosując zdjęcia porównawcze in
nym  aparatem , najlepiej jednokanałowym . Usz
kodzenie w yraża się mianowicie w  zmianie 
przebiegu krzywej elektrokardiogram u w po
rów naniu do przebiegów rzeczywistych. Zakres 
zmian może być różny, więc stw ierdzenie nie
prawidłowości bez zdjęcia porównawczego może 
być niemożliwe tym  bardziej, jeżeli lekarz opi
sujący nie jest nastaw iony na wyszukanie błę
du. Jak  najszybsze ostrzeżenie jest więc spraw ą 
o znaczeniu zasadniczym-

Istota uszkodzenia jest stosunkowo prosta i le
karze nie będą m ieli trudności z jej zrozum ie
niem.

A parat T rip lex  posiada układ przeciw zakłó
ceniowy przedstaw iony schem atycznie na rys. a. 
Przew ód PN (czarny) łączymy z elektrodą na 
praw ej nodze chorego.

Układ może posiadać dodatkowe elem enty, 
jak  na rys. b, co jednak dla naszych rozważań 
nie ma znaczenia.

Rys. с przedstaw ia ideowo jeden kanał apa
ratu . Punk ty  К  i S (wejście wzmacniacza) są 
łączone za pomocą przełącznika odprowadzeń
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Rye. 1.

(6 pozycji) z poszczególnymi przewodam i elek
trodowymi. Np. przy odprowadzeniach kończy
nowych dwubiegunowych i CR m am y K' połą
czone z elektrodą na praw ej ręce (PR) w poło
żeniu 1, 2, 3 przełącznika odprowadzeń. W tycz
ka W przy wciśnięciu jej w gniazdo G łączy 
elektrodę na praw ej nodze (PN) z masą aparatu  
(z obudową) jednocześnie odłączając masę od K. 
W ten  sposób masa aparatu  jest zupełnie odizo
lowana od układu elektrycznego aparatu  przy 
przekręceniu przełącznika odprowadzeń z pozy
cji , ,0 “, w  której dodatkowo przez „a“ zw arte 
są К  i m. К  nie jest oczywiście w  układzie jed
nym  punktem , lecz stanowi całą sieć przewo-
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Ryc. 2.

E K G  te j sam ej chorej n a  ap a rac ie  S iem ens

dów i elem entów elektrycznych odizolowanych 
od obudowy i od innych przewodów i elem en
tów- Uszkodzenie, k tóre nas in teresuje polega 
na zm niejszeniu oporu izolacji pomiędzy К  i m. 
Opór ten  powinien być rzędu megomów (milio
nów omów). W trzech aparatach, w których 
stw ierdziłem  niedostateczną izolację, uszkodze
nie wystąpiło w różnych punktach:

a) w przyrządzie pom iarowym  w skazującym  
napięcie baterii i akum ulatora,

b) w połączeniach akum ulatora,
c) w jednym  z kondensatorów sprzęgających. 

R ozpatrując w pływ uszkodzenia (przypadki
a, b i c) na przebieg elektrokardiogram u, może
m y ograniczyć rozważania do w ypadku zupeł
nego zwarcia K i m  (opór izolacji rów ny zeru), 
ponieważ wpływ naw et dość dużego oporu bę-

Ryc. 3.
E K G  — n a  zepsu tym  aparac ie  T rip lex

dzie praw ie analogiczny ze względu na olbrzy
mi opór wejściowy wzmacniacza (opór pomię
dzy punktam i К  i S we wzmacniaczu).

Przy zw artych K i m  m am y więc poprzez 
sprężynę b i w tyczkę W połączenie również 
z PN. W ten  sposób elektroda na praw ej nodze 
jest połączona z punktem  К  na wejściu układu 
wzmacniaczy i to wszystkich kanałów, ponie
waż К  jest dla nich wspólny w aparacie typu 
Triplex. Jednocześnie К  jest przez przełącznik 
odprowadzeń połączony z inną elektrodą odpo
wiednio do zdejmowanego odprowadzenia. 
W położeniu 1, 2, 3 przełącznika jest to praw a 
ręka (PR), w położeniu 4 jest lew a noga (LN), 
a w  położeniu 5 jest to biegun obojętny układu 
Wilsona. W położeniu 4 i 5 zwarcie К  i PN  nie 
jest istotne i nie może w płynąć na przebieg 
krzyw ej. Natom iast w poz. 1, 2, 3 w pływ  może 
być bardzo duży przy zwarciu zupełnym. M ia
nowicie połączenie PN z PR da nam  zamiast 
odprowadzeń kończynowych dwubiegunowych 
odprowadzenia jednobiegunowe z tym, iż biegu
nem  obojętnym  będzie układ PN +  PR. Przy 
założeniu, że potencjały w ystępujące na PN 
i LN są bardzo zbliżone możemy przyjąć, iż 
otrzym ujem y odprowadzenia jednobiegunowe 
z biegunem  obojętnym  PR + LŃ, a więc typu



Goldbergera. Jeden z kanałów (gdzie punkt S 
będzie połączony z LN) da nam  w ykres przebie
gu napięć pomiędzy tym  obojętnym  biegunem  
i LN. W poz. 2 i 3 przełącznika PN + PR sta
nowić będzie biegun obojętny dla odprowadzeń 
przedsercowych (punkt S połączony z elektrodą 
na klatce piersiowej). Oczywiście przyjm ując 
nawet, iż otrzym ane krzyw e przedstaw iają 
w iernie pew ne określone wyżej odprowadzenia 
jednobiegunowe nie możemy lekceważyć błędu 
przy analizow aniu ich jako w ykresów dwubie
gunowych.

Ponadto istnieje możliwość, iż opór-izolacji 
pomiędzy K i m  może być zmienny w czasie„ 
szczególnie w w ypadku zniszczenia izolacji 
wpływam i chemicznymi, ew entualnie może się 
zmieniać w zależności od przyłożonych napięć. 
Ta zmienność oporu odbije się na krzyw ej w  po
staci dodatkowych zniekształceń.

Ja k  widzimy, uszkodzenie z punktu  widzenia 
technicznego sprowadza się do prostego i bar
dzo powszechnego w elektrotechnice zjawiska. 
Możliwość występowania uszkodzenia jest więc 
na ogół duża, szczególnie przy dłuższym użytko
w aniu lub m agazynowaniu w  w arunkach nieod
powiednich. Sądzę, iż w tym  świetle przypusz
czenia na tem at możliwości nieprawidłow ych 
wyników analizy ekgram ów nie są pozbawione 
podstaw. Przyczyną, dla której nie zwrócono 
uwagi na zniekształcenie krzyw ej EKG apara
tem  Triplex może być oczywiście fakt, iż do tej 
chwili żaden z aparatów  nie był w ten  sposób 
uszkodzony. Jednak  m usim y się liczyć z tą  moż
liwością.

Dla zobrazowania zniekształceń załączam 
zdjęcie porównawcze w ykonane uszkodzonym 
aparatem  Triplex  l aparatem  Siemensa. W ykry
cie opisanego błędu technicznego zawdzięczamy 
kardiologowi Drowi K r o w c z y ń s k i e m u ,  
k tó ry  pierw szy stwierdził, iż krzyw e otrzym ane 
niedawno uruchom ionym  aparatem  Triplex m i
mo pozornej prawidłowości nie stanowią obrazu 
rzeczywistego przebiegu EKG u danych chorych 
i zwrócił się do m nie z żądaniem  zbadania przy
czyny.

Podkreślić jeszcze należy, iż zniekształcenia 
omówione w ystąpią oczywiście tylko w przy
padku używ ania dodatkowej elektrody na p ra 
wej nodze w  celu zm niejszenia zakłóceń. ^Jak 
wiem jednak, elektroda ta  jest bez w yjątku  sto
sowana-

Rozważania powyższe odnoszą się w  całej roz
ciągłości także do starszego typu aparatu  T ri
plex z przełącznikiem  o trzech pozycjach.

OCENY
T a d e u s z  S t ę p n i e w s k i .  „P rzew odn ik  la b o ra 

to ry jn y  d la  p o rad n i skó i-no-w enero log icznej“ . P.Z.W .L. 
W arszaw a. 1951. B ib lio tek a  P . I. W ener. i D erm at. —■ 
50 stx\ +  VI n lb  z 36 ilu s tra c ja m i, w  ty m  3 tab l. b a rw 
ne. 8".

Szybkość i p recyzję , d la  w enero loga  jed y n ie  decydu 
jącego  bez bak terio log icznego  rozpoznania , zapew nić

m oże ty lko  postaw io n a  n a  w łaśc iw ym  poziom ie, choćby 
n a jsk ro m n ie jsza , p racow n ia , lab o ra to r iu m  podręczne. 
O czyw istości tego s tw ie rd zen ia  n ie  trzeb a  udow adn iać . 
J e s t  to  p o s tu la t n a s tę p n y  po postu lac ie  ró w n ie  oczy
w istym , ja k im  je s t znajom ość te ch n ik i łab o ra to ry jn o -  
k lin icznej. Z arów no  jedno , ja k  i d ru g ie  często n ied o 
m aga  w  te ren ie , zw łaszcza z da la  od w iększych  o śro d 
ków  szp ita ln y ch  i k lin icznych . W  trosce, zapew ne, o po 
p ra w ę  tego s ta n u  rzeczy, znanego  n ie jed n em u  z nas 
z bezpośredn ie j o b se rw ac ji i  osobistego przeżycia , P a ń 
stw ow e Z ak ład y  W ydaw n ic tw  L ek a rsk ich  p o d ję ły  je 
szcze je d n ą  b. pożyteczną, ja k  n a jb a rd z ie j a k tu a ln ą  
in ic ja ty w ę , w y d a jąc  d ru k iem  „P rzew odn ik  la b o ra to ry j
ny  d la  p o ra d n i sk ó rn o -w en ero lo g iczn e j“ d r  m ed. T a 
deusza  S t ę p n i e w s k i  e g o .  K siążeczkę tę  należy  
p ow itać  z radośc ią  i uznan iem . B ędzie ona  sk rom nym , 
ale  jakże  cennym  i b lisk im  pom ocn ik iem  lek a rza , zw ła
szcza n ie sp ec ja lis ty , k ie ru jąceg o  te ren o w ą  p laców ką 
ak c ji „W “- P rzeczy ta  ją  rów nież  z za in te reso w an iem  
i k o rzystać  z n ie j będzie  sp ec ja lis ta . S p raw ią  to  je j za 
lety , m. i. jasny , p rze jrzy s ty  u k ła d  po d an e j treśc i, m oż
n a  pow iedzieć z m istrzow sk im  u m ia rem  słow a. T reść 
je s t ta k  skondensow ana, że w  każd y m  w y p ad k u  s t a 
now i ja sn y  drogow skaz, p rak ty czn ą  rad ę , bezb łędny  
przep is. S tro n a  ilu s tra c y jn a  i g ra ficzn a  n a  p o z io m ie ' 
znakom itym . Z p rzy jem nośc ią  trz eb a  rów nież  zan o to 
w ać p raw ie  że zupe łn ie  bezb łęd n ą  k o rek tę . N asu w a się 
m yśl, czy by  n ie  było  w sk azan e  w  w y d an iu  następ n y m , 
k tó rego  n iew ą tp liw ie  doczeka się dziełko d ra  T. 
S t ę p n i e w s k i e g o ,  rozszerzen ie  n ieco  rozdzia łu
0 b a d a n iu  n a  obecność rzęs is tk ó w  pochw ow ych , jak o  
m ało  zn an y m  i stosunkow e rzadke w y k o n y w an y m

K siążeczka D ra  T. S t ę p n i e w s k i e g o  je s t p o 
św ięcona p ra k ty k o w i i n ie  u lega  żad n e j w ątp liw ości, że 
do trze  do każdego ośrodka  zd row ia  s ta ją c  Się w iernym , 
ła tw ym , ja k  w yciągn ięc ie  ręk i, pom ocn ik iem  w  co
dzienne j p racy  i w alce  o n a leż y ty  poziom  leczn ic tw a  
derm ato -w enero log icznego , u  k tó rego  p o d staw  leży 
p rzede  w szystk im  ścisłe i do k ład n e  rozpoznanie .

Dr m ed.  J erzy  K o la n k o w sk i  (Cieplice)

F r y d e r y k  H e c h e l .  „K rak ó w  i Z iem ia K ra k o w 
sk a  w  o k res ie  W iosny L udów ". P am ię tn ik i. W stępem
1 p rzy p isam i o p a trzy ł H en ry k  B arycz, W rocław  1950, 
W yd. Z akł. N ar. im . O ssolińskich . 8° s. X V II. 410 z tab l.

P a m ię tn ik i H ech la  ,k tó re  d ług i czas leża ły  w  r ę k o 
pisie, doczekały  się ju ż  w  całości w y d an ia  książkow ego. 
F ry d e ry k  H echel, p ro feso r h is to rii m edycyny  i po lic ji 
lek a rsk ie j w  p ie rw sze j połow ie X IX  w . d a je  w  om a
w ian y m  o sta tn im  tom ie p rzek ró j życia K rak o w a  w  la 
ta c h  1846— 1848. O braz ów czesnych sto sunków  n ie  je s t 
b y n a jm n ie j odm alow any  w  sposób u w zg lęd n ia jący  h ie 
ra rc h ię  w ażności zdarzeń . A u to r p am ię tn ik ó w  zd a je  so
bie sp raw ę  z tego pisząc n a  str. 36 „dziś każd y  p raw ie  
u trzy m u je  podobne dz ienn ik i sw ego życia, a w ie lu  
z w iększym  ode m n ie  ta le n te m  p iszący  i z n a jd u jący  się 
w  b liższych z rząd em  i w yższym i u rzęd n ik am i s to su n 
kach , w ażn ie jsze  bez w ą tp ien ia  w iadom ości p rzek ażą  
potom ności". C zasy b y ły  b rzem ien n e  w  w ypadk i. „R e
w olucja k rak o w sk a  — m ów ił K aro l M arks w  p rzem ó
w ien iu  w  B ru k se li — da ła  całe j E u rop ie  p ięk n y  p rzy 
k ład , u to żsam ia jąc  sp raw ę  na ro d o w ą  ze sp raw ą  d e 
m o k rac ji i z w yzw olen iem  k lasy  uciśn ionej" . „D z ię k i. 
p o w stan iu  k rak o w sk iem u , k w estia  po lska  — w ed ług  
słów  E ngelsa  — z k w estii n a rodow ej, ja k ą  b y ła  do
tychczas, s ta ła  się sp raw ą  w szystk ich  n a ro d ó w " (M arks, 
E ngels, D zieła I, 59, 61).

H echel p rzy g ląd a ł się w ypadkom  ok iem  drobnego 
m ieszczan ina, sym patyzow ał z ruchem , jak k o lw iek  sam  
czynnego u d z ia łu  n ie  b ra ł. Jego  o po rtun izm  w y n ik a ł 
z dążności do u łożen ia  sobie w ygodnych  w a ru n k ó w  ży 
cia i spoko jnej p racy .

Z aw ód  p ro feso ra  u n iw e rsy te tu  w  ow ych czasach n ie  
d aw ał p o d staw y  do beztrosk iego  życia. T oteż w iększość • 
p ro feso rów  s ta ra ła  się zabezpieczyć b y t d rogą innych  -



zajęć. H echel p ra k ty k i p ry w a tn e j n ie  m iał, pośw ięcił 
się w y łączn ie  p racy  pedagogicznej, to też  dochody jego 
b y ły  skrom ne. W to k u  szczerych p am ię tn ik ó w  w idzim y  
go n ie raz  w iszącego u  k lam k i k a p ita lis ty  lub  o b sza rn i
ka. H echel m ia ł n iew ą tp liw ie  pog lądy  postępow e, ale 
jak o  dziecko sw oje j epoki n ie  w yzby ł się na lec ia łośc i 
tw orzącej się w ów czas bu rżu az ji. T e sprzeczności zau 
w ażyć m ożna w  czasie lek tu ry . H echel p row adził ży
cie p rzecię tnego  m ieszczan ina , in te resu jąceg o  się 
w szy stk im i zd a rzen iam i tego n iew ielk iego  podów czas 
m ias ta . A  że z k ró tk ie j p e rsp ek ty w y  czasu tru d n o  cza
sam i ocen ić  w arto ść  zd a rzeń , w ięc w  bieżąco pasanym  
d z ienn iku  H ech la  zn a jd u jem y  w iadom ości i b łah e  
i w ażne. A u to r m ia ł je d n a k  pew n ą  m yśl p rzew odn ią  
p isząc n a  s tr. 114, że „p am ię tn ik i n ie  są an i h is to rią , 
an i k ro n ik ą  K rak o w a , a le  racze j sk reślen iem ... s ta n u  
i zm ian  naszej s ta ro ży tn e j A k ad em ii o raz  m ojego  w ła s
nego n ic  w ogóle n ie  znaczącego życia“ . W is tocie  z n a j
d u jem y  tu  sporo  w iadom ości o u n iw ersy tec ie . A u to r 
k re ś li odw ażnie , czasam i stronn iczo  c h a ra k te ry s ty k ę  
osób, z k tó ry m i się styka , a g łów nie p ro ieso ró w  u n i
w e rsy te tu . N a k a r ta c h  p a m ię tn ik a  z n a jd u jem y  w iele  
c iekaw ych  i n iezn an y ch  d o tąd  szczegółów  dotyczących 
dz ia ła lności Jó zefa  B rodow icza „kom isarza  rządow ego 
p rzy  zak ład ach  n aukow ych", k tó ry  w  d ru g ie j ćw ierc i 
ub ieg łego  w iek u  od g ry w ał w  K rak o w ie  i tam te jszy m  
u n iw ersy tec ie  d o m in u jącą  rolę.

N iezby t poch lebn ie  św iadczą  o s tan ie  sa n ita rn y m  
m ias ta , a  w ięc i po lic ji le k a rsk ie j, k tó rą  re p rezen tu je  
a u to r  p am ię tn ik ó w  opisy zanieczyszczonych ulic, sz c z e 
gó ln ie  po p rzem arszach  w ojsk , opisy  g ra su jący ch  „cho
ró b  gorączkow ych", cho le ry  itp . N ie dziw i to n as  b a r 
dzo, gdyż dziedzina, do k tó re j te  sp raw y  należą, tj 
m edycyna  spo łeczna zaledw o k ie łk o w ała  w  u m y słach  
n iek tó ry ch  społeczników . A le m ed y cy n a  in d y w id u a ln a  
ek sp lo a to w an a  p rzez  k la sę  p o siad a jącą  n ie  s ta ła  chyba 
n a  ta k im  poziom ie, ja k i je j m im o w oli w yznaczy ł H e
chel, o p isu jąc  sw oje  dolegliw ości, x'ozpoznania i lecze
n ia . P o m ijam  te  w y p ad k i, w  k tó ry ch  sam  H echel by ł 
au to rem  ro zp o zn an ia  i hero icznego  leczen ia  zw łaszcza 
balneolog icznego . A le u śm iech  p o b łażan ia  m usi w zb u 
dzić rozpoznan ie  u s ta lo n e  przez  tak iego  p ra k ty k a  d u 
żej m iary , ja k im  b y ł podów czas B rodow icz. M ianow icie  
pew nego  d n ia  H echel doznał „ tak  m ocnego b ic ia  se ica  
i tę tn ic y  g łów nej z as tęp u jące j" , że w y daw ało  m u  się, 
„iż la d a  m o m en t serce lu b  tę tn ica  p ękną". N apad  trw a ł 
około 2 godzin i u s tą p ił po zażyciu  „znacznej ilości" 
la u d a n i liqu id i. W ezw any ju ż  po n ap ad z ie  B rodow icz 
rozpozna ł „c ie rp ien ie  h em o ro id a ln e"  i zlecił sze ieg  
środków  przeczyszczających . P o d an e  w  p am ię tn ik ach  
n ie k tó re  szczegóły choroby  H echla , k tó ry  z tego pow o
d u  w y jeżdża ł często n a  leczen ie  balneo log iczne  w y d a ją  
się w skazyw ać  n a  w łaśc iw e  schorzen ie . B yło to  w ed ług  
w szelk iego  p raw d o p o d o b ień s tw a  zap a len ie  n e re k  z n e i -  
czycą, a o sta teczn ą  p rzyczyną  ze jśc ia  śm ierte lnego  
m ocznica. S p raw a  należy tego  rozpoznan ia  i u za sad n ie 
n ia  z a b ra ła b y  dużo m ie jsca  i w y m ag a  osobnego om ó
w ien ia . H echel jak o  człow iek c ie rp iący  szu k a ł w szędzie 
pom ocy, a k ied y  je j n ie  m ógł znaleźć w  szkolnej m e 
dycynie, k tó re j sam  b y ł przecież p rzeds taw ic ie lem , 
u d a ł się do P rie ssn itz a  do G ra fen b erg u . Ś w iadczy  to, 
iż sam  s tra c ił zau fan ie  do o fic ja ln e j m edycyny . P a 
m ię tn ik i u rozm aicone  są  licznym i c y ta tam i p rzew aż
n ie  łac iń sk im i w sk azu jący m i n a  k lasyczne  upodoban ie  
au to ra .

C h a ra k te ry s ty k a  sam ego H ech la  jako  p ro feso ra  u n i
w e rsy te tu  i p raco w n ik a  naukow ego  n ie  zaw sze w y p a 
da  k o rzy s tn ie  w  św ie tle  jego w łasn y ch  pam ię tn ik ó w . 
P o m ijam  a rcy sk ąp ą  ilość trz ech  o p u b likow anych  p rac  
w  ciągu  16-le tn ie j dz ia łalności, bo m ożna p rzy jąć , iż 
n ie  sp rzy ja ły  w a ru n k i w y d aw n icze  i m ały  b y ł s to su n 
kow o p o p y t n a  dzieła  le k a rsk ie  po lsk ie . A le n ie  m o
żna oszczędzić H ech low i pow ażnego  za rzu tu , że w  p o 
łow ie  X IX  stu lec ia  og ran icza  sw ój w y k ład  zarów no 
z h is to rii m edycyny , ja k  i z m edycyny  sądow ej

do czy tań ia  te k s tu  i o b ja śn ian ia  go. Sądzić by  n a le 
żało, iż od R efo rm y  K o łłą ta jo w sk ie j za rzucony  został 
w  U n iw ersy tec ie  K rak o w sk im  średn iow ieczny  sposób 
w y k ład an ia . Z a rz u t je s t ty m  cięższy, że H echel p rz e 
cież d ług ie  la ta  spędził n a  podróżach  za g ran icą , w ła 
da ł doskonale  k ilk u  języ k am i i u trzy m y w a ł s to su n k i 
z w ie lu  osobistościam i ze św ia ta  nau k i. N ic dziw nego, 
że b y w ały  ta k ie  n a w e t dłuższe okresy , w  k tó ry ch  słu 
chaczów  n ie  m iał. Co p ra w d a  by ły  to  czasy w  ogóle 
n ie  w ie lk ie j frek w en c ji ze w zględu  n a  m a łą  a tr a k c y j
ność zaw odu  i n iew ie lk i obszar, w  k tó ry m  bez d o d a t
kow ej n o s try fik ac ji m ożna było  p ra k ty k ę  up raw iać . 
S tan  n au czan ia  w  K rak o w sk im  U n iw ersy tec ie  n ie  o d 
po w iad a ł ów czesnem u poziom ow i w  in n y ch  k ra ja c h  
E uropy , skoro  n a w e t sam a m łodzież ak ad em ick a  w y 
s tąp iła  z żądan iem  re fo rm y  n au czan ia  te ra p ii szczegó
łow ej, h is to rii m edycyny  o raz  z żąd an iem  k reo w an ia  
now ych  k a te d r  i k lin ik , ja k  „k lin ik i o fta lm iczn e j, sy - 
filityczne j, o b łąkanych , k a te d ry  „an a to m ii d ro bnow i- 
dzow ej" itd . H echel w idzi w  ty ch  żąd an iach  w p raw d z ie  
o b jaw  „g łup ie j ju n a k ie r ii" , a le  p rzyzna je , że n iek tó re  
z n ich  są „bardzo  słuszne".

N a szczególne om ów ien ie zas łu g u je  język  H echla. 
J e s t  on  p e łen  n ie  rażący ch  p row in c jo n a lizm ó w  i a rc h a 
izm ów . W szystk ie  te  w łaściw ości w y d aw ca  słuszn ie  za 
trzy m a ł w  n iezm ien ionej fo rm ie . N ależą do n ich : p rze- 
po m n ia łem  dodać, w ie le  zam ias t ile, p rzy lg ła  zam iast 
p rzy lgnę ła , zapew na, w y jarzm ic ie l, pom ieszkan ie , w  u ś- 
ciech zam ias t w  u stach , k o le jn y  w  znaczen iu  k o le jo 
w y, s tu d eń sk i tj. s tu d en ck i, z cz te rm a  dzieci, poszy t 
zam ias t zeszyt, po lub iony  zam ia st u lu b io n y  itd.

P a m ię tn ik i H ech la  są p rzygo tow ane  do d ru k u  b a r 
dzo s ta ra n n ie  przez  p ro f. H en ry k a  B arycza, k tó ry  za
o p a trzy ł te k s t bardzo  do k ład n y m i o b jaśn ien iam i. W y
d aw ca n ie  zostaw ił an i jednego  słow a obcego bez p rz e 
tłu m aczen ia  lu b  ob jaśn ien ia . Z ad a ł sobie t r u d  odszu
k a n ia  licznych  cy ta tó w  k lasycznych  au to ró w  i zw e ry 
fik o w an ia  ich. Z ao p a trzy ł k siążk ę  w  k ilk a  dobrze  do
b ran y ch  w spó łczesnych  ilu s tra c ji. N a 17 s tro n ach  w s tę 
pu  w y d aw ca  c h a ra k te ry z u je  a u to ra  pam ię tn ik ó w  
z uw zg lędn ien iem  podłoża społecznego. T a szczegółow a 
ch a ra k te ry s ty k a  pozw ala  czy te ln ikow i n a w e t n ie  zn a 
jącem u  p ie rw szy ch  dw óch tom ów , zo rien tow ać się n a 
leżycie  w  treśc i. N a k ońcu  d odany  indeks osób i m ie j
scow ości je s t cennym  u zu p e łn ien iem  p racy  w ydaw cy. 
K o rek tę  te k s tu  p rzep row adzono  n ien ag an n ie .

S za ta  z ew n ę trzn a  este tyczna . K ró j czcionek d o b rany  
tak , że u ła tw ia  czy tan ie  i o r ie n ta c ję  w  tekście . O bw o
lu ta  pom ysłu  S tan is ław a  K obielsk iego  zaw ie ra  m o ty 
w y  sty lizow anego  h e rb u  K rak o w a.

Zdz is ła w  W ik to r  (Wroclaw)

P ro f. D r T adeusz  T e m  p к  a: C horoby  u k ła d u  k rw io 
tw órczego. Т. I. W arszaw a  1950 i Т. II. W -w a 1951. 
P ań stw o w y  Z ak ład  W ydaw n ic tw  L ek arsk ich .

P ie rw szy  p o lsk i p o d ręczn ik  chorób  k rw i u k aza ł się 
spod  p ió ra  w y b itn eg o  hem ato loga  p ro f. T. T e m p k i .  
D ośw iadczony  k lin icy s ta , jed en  z n a jpow ażn ie jszych  
bad aczy  w  dziedzin ie  chorób  k rw i, u ją ł  w  sw ym  dziele 
w szech stro n n ie  te n  w ażn y  dzia ł chorób  w ew nętrznych , 
u w zg lęd n ia jąc  w  szerok im  zak res ie  osiągn ięc ia  po lsk ie j 
hem ato log ii. Do r ą k  lek a rz a  p ra k ty k a  i sp ec ja lis ty - 
h em ato lo g a  od d a ł pod ręczn ik , s tanow iący  w  bogatym  
dzia le  w y d aw n ic tw  p o w o jennych  pozycję  szczególnie 
cenną.

Całość m a te r ia łu  u ję ta  je s t w  2 tom ach.
Po  om ów ieniu  te ch n ik i b a d a n ia  k rw i i n a rzad ó w  

k rw io tw órczych  p rzed s taw ił a u to r w y czerp u jąco  ob raz  
b iop tyczno-m orfo log iczny  szp iku  kostnego , śledziony, 
w ą tro b y  i w ęzłów  ch łonnych , zapozna jąc  czy te ln ika  
z cecham i postaciow ym i kom ó rek  . u k ła d u  czerw ono- 
k rw inkow ego , b ia łok rw inkow ego , m egakariocy tow ego  
i sia teczkow o-śródb łonkow ego . D oskonały  opis m orfo 
logii k o m ó rek  ilu s t ru ją  tab lice  b a rw n e  o raz  liczne m i
k ro fo tog rafie .



W u stęp ach  pośw ięconych  b a d a n iu  k rw i obw odow ej 
znajdz ie  czy te ln ik  szczegółow y opis e lem en tów  p o sta 
ciow ych k rw i w  s tan ach  fiz jo log icznych  oraz ich  za
sadn iczych  zm ian  w  s tan ach  chorobow ych. A u to r 
uw zg lęd n ił szeroko chem iczne i fizykochem iczne b a 
d a n ia  k rw i i p o d k reś lił ich znaczen ie  w  klin ice. Może 
w  n im  nieco  sk rom n ie  w y p ad ł rozdział o b ia łk ach  
k rw i. B rak  oddźw ięku postępów , jak ie  poczyniono w  te j 
dz iedzin ie  w  la ta ch  o s ta tn ich , osiągnięć, k tó re ' p o d 
w a ż a ją  zdan ie  au to ra  ,,że zm iany  w  zachow an iu  się 
c iał b ia łkow ych  osocza m a ją  w  zak res ie  w łaśc iw ej h e 
m ato log ii m n ie jsze  znaczen ie". B ad an ia  „ u k ład u  ró w 
now ag i k rw i“, je j k rzep liw ości, sp raw nośc i naczyń  w ło 
sow atych  oraz sp raw nośc i p ły tek  k rw i p rzedstaw iono  

w yczerpu jąco .
D ru g a  część tom u  p ierw szego  o b e jm u je  p a t o l o g i ę  

u k ł a d u  с  z e  r  w  o  n  o -  к  r  w  i n  к  o w  e g o. Podzia ł 
n iedok rw isto śc i, o p a rty  n a  e tiopatogenezie , je s t p rz e j
rzy s ty  i dobrze p rzysto sow any  do po trzeb  łe k a rz a -  
p ra k ty k a . F arm ak o d y n am iczn e  p odstaw y  dz ia łan ia  że
laza , a rsen u  i m iedzi oraz ich zastosow an ie w  lecz
n ic tw ie  om ów iono szczegółowo, z u w zg lędn ien iem  p o 
trzeb  p rak ty czn y ch . W iele cennych  uw ag  zna jdz ie  ró w 
n ież  lek a rz  w  rozdz ia łach  pośw ięconych  leczen iu  w ą - 
tro b o w o -żą łąd k o w em u  poza ob rębem  choroby  B ierm e- 
r a  o raz  leczn iczem u w ycięciu  śledzio.ny. W pływ  k lim a 
tu  i w ód zd ro jow ych  n a  u k ła d  k rw io tw ó rczy  stan o w ią  
tre ść  osobnych rozdziałów . Z agadn ien iom  p rze taczan ia  
k rw i pośw ięcono w ie le  m iejsca , uw zg lęd n ia jąc  p o d s ta 
w y  biologiczne te j m etody  leczniczej, m echan izm  dzia
ła n ia  p rze taczam  w sk azan ia  i p rzec iw w sk azan ia  oraz 
te ch n ik ę  p rze taczan ia  k rw i św ieżej i k o nserw ow anej.

O brazy  k lin iczne  i hem ato log iczno-b iop tyczne n ied o 
k rw is to śc i pokrw o tocznych  o strych  i p rzew lek łych , 
n ied o k rw isto śc i w y w ołanych  czynn ikam i  ̂ zakaźnym i, 
i jad am i chem icznym i p rzed s taw io n e  żyw o i dok ładnie . 
W  g rup ie  n iedok rw isto śc i hem o litycznych  znajdz iem y 
szczegółow y opis podstaw ow ych  i rzadszych  jed n o stek  
chorobow ych tego ty p u , b ra k  je d n a k  w zm ianek  o no 
w ych  zdobyczach serologii hem ato log icznej, o ro li izo- 
i au to -p rzec iw c la ł w  m ech an izm ach  pa togene tycznych  
n iedok rw isto śc i hem olitycznych  i o w y n ik a jąc y ch  z te 
go now ych osiągnięć leczniczych.

W  dziale  „n iedok rw isto śc i z n ied o b o ru "  p rzed s taw io 
no n a jp ie rw  g ru p ę  „ a s y d e r o  z“ , b łędn icę , asyderozy  
id iopatyczne, agastryczne , ciążow e i inne. U jęcie  w  je d 
n o litą  g ru p ę  jed n o s tek  o różnych  m echan izm ach  p a to 
genetycznych  — ale  o w spó lnym  tle  — n ied o b o ru  że
laza  je s t n ie  ty lko  o ryg ina lne , ale odpow iada dobrze 
po trzebom  łe k a rz a -p ra k ty k a . W  podobny  sposób p o d 
szedł au to r do zag ad n ien ia  n iedok rw isto śc i, zależnych  
od n iedobo ru  czynn ika  przeciw anem icznego  C astle ’a, 
u jm u ją c  je w  jed n o litą  g ru p ę  „а с a s 1 1 o z . O b iaz  cho
robow y n iedok rw isto śc i p ie rw o tn e j ty p u  A dd ison - 
B ie rm er p rzed s taw io n y  został w szech stro n n ie  i w y 
czerpu jąco  zarów no  pod k ą te m  k lin ik i, ja k  i e tio p a to - 
genezy. D oskonały  opis zm ian  k lin icznych  i h e m a to 
logicznych, jak o  też zm ian  w  szp iku  w ystęp u jący ch - 
w  p rzeb iegu  sku tecznego  leczen ia  te j choroby, om ów ie
n ie  m etod  leczn iczych  z u w zg lędn ien iem  najhow szych  
osiągn ięć w  te j dziedzin ie  (kw as fo liow y  i w itam in a  
Bu>) oraz w n ik liw a  d iag n o s ty k a  różn iczkow a, sk ła d a 
ją  się n a  całość, k tó rą  z dużym  za in te reso w an iem  
i w ie lk im  poży tk iem  p rzeczy ta  n a w e t zaaw ansow any  
hem ato log . W  rozdzia le  ty m  u w y d a tn ia  się szczególnie 
w y raźn ie  b adaw czy  w k ład  au to ra  w  dziedzin ie  h e m a 
to logii i jego ogrom ne dośw iadczenie.

O sta tn ie  rozdz ia ły  p ierw szego  tom u  o b e jm u ją  e ry - 
trob lastozy  i e ry trem ie . Szerok ie  i g ru n to w n e  p rz e d 
staw ien ie  tego działu , uw zg lędn ianego  do o sta tn ich  
czasów  dość pow ierzchow n ie  w  p o d ręczn ikach  chorób 
k rw i, s tanow i źródło  cennych  W iadom ości zarów no  teo 
re tycznych , ja k  i k lin icznych .

T om  II  o b e jm u je  p a t o l o g i ę  u k ł a d u  b i a ł o -  
k  r  w  i n  к  o w  e g o.

W  obszernym  rozdziale  om ów ił au to r zm iany  w e 
k rw i obw odow ej i w  szp iku  kostnym , w y stęp u jące  
w  p rzeb iegu  ró żno rodnych  zakażeń  i u w y d a tn ił ich 
znaczen ie  rozpoznaw cze. W śród  „ o d c z y n ó w  b  i a -  
ł a c z k o w a t y c h "  (czy n ie  lep ie j ,,b ia łaczkow ych“?) 
z n a jd u jem y  szczegółow y opis m ononukleozy  in fe k c y j
n e j. Z ag ad n ien ie  b ia łaczek  p rzed s taw io n e  w n ik liw ie  
i obszern ie . W iele u w ag i pośw ięcono ren tg en o te rap ii, 
technice, w skazan iom  i k ry ty czn em u  om ów ieniu  osiąg 
n ię ty ch  w yn ik ó w  — m etodzie  pow szechnie  stosow anej, 
w  w ie lu  w y p ad k ach  je d n a k  n ied o sta teczn ie  o panow a
ne j. A rse n o te ra p ia  i  leczen ie  u re ta n e m  u zu p e łn ia ją  
ten  rozdział.

W k ilk u  obszernych  rozdzia łach  om ów ił autor, sy 
stem aty czn ie  jedno, dw u i tró ju k ła d o w e  n i e w y d o l 
n o ś c i  u k ła d u  k rw io tw órczego  zarów no  ostre , ja k  
i p rzew lek łe , u jm u ją c  w  osobnym  rozdzia le  ag ran u lo - 
cytozę S t  h  u  1 1 z a. A u to r u s iłu je  z pow odzeniem  u su 
n ąć  chaos, ja k i p a n u je  w  te j dziedzin ie  zarów no 
w  m ianow n ictw ie , ja k  i w  u jęc iu  is to ty  poszczególnych 
obrazów . U jęcie  tego  tru d n eg o  dz ia łu  hem ato log ii je s t 
S ystem atyczne i dok ładne, dostosow ane dobrze do p o 
trzeb  k lin ik i.

S chorzen ia  u k ła d u  „ r ó w n o w a g i  k r w i "  o b e jm u 
ją  k rw aw iączkę , h ip o p ro tro m b in em ię  i o b razy  zw iąza
n e  z z ab u rzen iam i w  is tocie  w łó k n ik o ro d n e j, choroby  
u k ła d u  m eg ak a rio cy tó w  i p ły tek  o raz  schorzen ia  u k ła 
du naczyń  w łosow atych .

C horoby u k ła d u  s i a t e c z k o w o - ś r ó d b ł o n k o -  
w  e g o doczekały  się w  pod ręczn ik u  prof. T  e m  p к  i 
system atycznego  i g run tow nego  opracow an ia . T en  dzia ł 
hem ato log ii, t ra k to w a n y  pobieżn ie  n a w e t w  w ie lu  no 
w ych  p o d ręczn ikach , u ję ty  je s t szeroko, p rze jrzyśc ie  
z p e łn y m  uw zg lędn ien iem  po trzeb  k lin ik i. Z espoły  cho
robow e p rzed s taw io n e  sy s tem atyczn ie  i w yraziśc ie  u zu 
pełn ione  są o siągn ięc iam i p rzyżyciow ych  b a d a ń  n a rzą - , 
aó w  k rw io tw órczych . D ział te n  o b e jm u je  s ia tkow ice  
ob jaw ow e i b iałaczkow e, z ia rn ice  ch łonne  — z z ia rn icą  
złośliw ą n a  czele, now otw orow e scho rzen ia  u k ła d u  
sia teczkow o-śródb łonkow ego  o raz  choroby  sia teczk i ze 
sp ich rzan iem  (tezauryzm ozy).

N ow ością w  po d ręczn ik u  chorób  k rw i je s t u jęc ie  h e 
m ato log ii w iek u  dziecięcego w  osobny dział. S y stem a
tyczne om ów ienie  jed n o s tek  chorobow ych, k tó re  w  w ie 
k u  dziecięcym  w y k azu ją  n ie raz  szereg  odm iennych  
cech i ob jaw ów  przyczyn i się do pog łęb ien ia  w iedzy  
hem ato log icznej u  p ed ia tró w  i p rzy n iesie  w ie le  k o rzy 
ści lek arzo m  ogólnie p rak ty k u jący m , k tó rzy  s ty k a ją  
się z ty m i zagadn ien iam i.

K ońcow y rozdzia ł pośw ięcony  je s t ob razom  h e m a 
to log icznym  zakaźnych  schorzeń  podzw ro tn ikow ych , 
spośród  k tó ry ch  w  naszych  w a ru n k a c h  n a jw ięk sze  
znaczen ie  posiada  zim nica.

D zieło prof. T e m p k i  cechu je  n iezw yk łe  bogactw o 
treśc i. N iem al w  każdym  w ażn ie jszym  rozdziale  au to r 
dzieli się z czy te ln ik iem  sw oim  w ie lo le tn im  dośw iad 
czeniem , z n a jd u ją c  p rak ty czn e , k lin iczn e  podejśc ie  do 
w ie lu  tru d n y c h  zag ad n ień  hem ato log icznych . M orfolo
gia, u ję ta  jak o  w y raz  czynnościow ego s ta n u  n a rząd ó w  
krw io tw órczych , w y ja śn ia  i u zu p e łn ia  ob raz  k lin icz 
n y  — n ie  s tanow i a b s tra k c ji d la  w y b ran y ch , lecz je s t 
is to tn ą  sk ład o w ą m yśli k lin icznej. D zięki tem u  dzieło 
p rzed s taw ia  p e łn ą  w arto ść  zarów no d la  lek a rza  p ra k 
tyka , ja k  i h em ato loga  o za in te reso w an iach  naukow ych . 
R ozległa sk a la  po ru szan y ch  prob lem ów  i w y c z e rp u ją 
cy sposób ich  p rzed s taw ien ia  p rzyczyn iły  się do znacz
nych  ro zm iaró w  podręczn ika , p rzek racza jący ch  ram y  
u ta r te  d la  pod ręczn ików  jed n e j specjalności. M ogłoby 
to  sp raw iać  w rażen ie  dzieła p rzeznaczonego  d la  sp e 
c ja lis tów . C zy te ln ik  je d n a k  u sp raw ied liw i te  ro zm ia 
ry , z n a jd u ją c  w  książce  w y cze rp u jącą  odpow iedź n a  
w ie le  zagadn ień , k tó re  w  dziełach , b a rd z ie j zw arty ch  
pom in ię to  lu b  p o trak to w an o  n a  m arg inesie . W artość 
k siążk i podnosi n iezw yk le  bo g a te  i sk ru p u la tn ie  ze
b ra n e  p iśm ienn ic tw o , u w zg lęd n ia jące  n iem al w szy st



k ie  ośrodk i zag ran iczn e  o raz  p e łn y  dorobek  po lsk i. 
Ź ród ła  p iśm ienn icze  zestaw iono  po k ażdym  dziale, co 
u ła tw ia  znaczn ie  w y k o rzy stan ie  ich  d la  celów  n a u k o 
w ych. Z astrzeżen ia  budzić  m oże jed y n ie  częste p o w ta 
rzan ie  w  zestaw ien iach  ź róde ł pe łn y ch  ty tu łó w  pow 
szechnie  znan y ch  pod ręczn ików  hem ato log icznych  — 
jak o  rzecz zbędna.

P ra c a  od d an a  do d ru k u  w  r. 1945 u k aza ła  się dz ięk i 
szczególnym  okolicznościom  dopiero  po 6 la tach . 
W  tych  w a ru n k a c h  p ostępy  o s ta tn ie j doby n ie  m ogły  
być w  p e łn i uw zględnione. Z w ie lk ą  p racow ito śc ią  
s ta ra ł się je  a u to r  podać w  k ró tk ic h  u stęp ach , w łącza 
nych  p raw d o p o d o b n ie  do te k s tu  w  czasie d ru k o w an ia  
książk i. N ie m ogły  one je d n a k  uw zg lędn ić  w szystk ich  
zdobyczy w yczerpu jąco . B ra k i te  trz e b a  będzie  w  p rz y 
szłym  w y d an iu  k siążk i uzupełn ić . Pom im o tych  b r a 
ków  dzieło prof. T  e m  p к  i p osiada  ta k  w ie le  za le t, że 
w  pe łn i zas łu g u je  n a  to, by  znaleźć się w  rę k a c h  sze
rok ich  rzesz lek a rsk ich . P o lsk a  hem ato log ia  zy sk u je  
w  n im  cenną, trw a łą  pozycję.

W ło dz im ierz  M usia ł  (Łódź)

D r. m ed. e t dr. m ed. den t. F. P e r  a b o  (Z urych): 
Z ah n a rz tlic h e  P ro b lem e  in  d e r  K in d e rh e ilk u n d e . N a 
k ład em  d ru k a rn i B enno  S chw abe, B azy lea  1951, s tro n  
119, ilu s tra c y j 121.

A u to r, p e d ia tra  i lek a rz  d e n ty s ta  w  jed n e j osobie, 
s ta ły  k o n sy lia riu sz  den ty s ty czn y  K lin ik i C horób  D zie
cięcych w  Z u ry ch u  o k re ś la  w e w stęp ie  zad an ia  i cele 
k siążk i w  sposób n as tęp u jący :
1. k s iążk a  m a u ła tw ić  i u d ostępn ić  lek arzo w i ogólnie 

p ra k ty k u ją c e m u  i p ed ia trze  w czesne rozpoznan ie  
p ew nych  chorób  zębów  i ja m y  u s tn e j w iek u  dzie
cięcego,

2. w  sp raw ach  chorób  zębów  w sk azać  m a n a  sposoby 
ich  leczen ia , leżące jeszcze w  ra m a c h  m ożliw ości 
le k a rz a  p ra k ty k a  i p ed ia try .
N a tre ść  k s iążk i sk ła d a ją  się n a s tę p u ją c e  rozdziały : 

1. R ozw ój i an a to m ia  zębów . 2. C horoby  zębów . 3. Z a 
p a ln e  choroby  b ło n y  śluzow ej ja m y  u stn e j. 4. N ow o
tw ory . 5. N iep raw id łow ości zgryzu  itd .

R ozdziały  2 i 5 w y d a ją  m i się n a jw ażn ie jsze . O grom 
n e  n a s ilen ie  p ró ch n icy  zębów  w  S zw ajca rii sp raw ia , że 
z ag ad n ien iu  tem u  o dużym  znaczen iu  społecznym  św ia t 
le k a rsk i pośw ięca coraz w ięcej uw agi. W yrazem  tego 
je s t konieczność zn a lez ien ia  celow ych środków  z a ra d 
czych. R ów nie  w ażne są  zag ad n ien ia  po ru szan e  w  ro z 
dziale  5.

W reszcie a u to r  u za sad n ia  w  sposób p rzek o n y w u jący  
konieczność w sp ó łp racy  p e d ia try  z lek a rzem  d en ty s tą , 
m a jąc  n a  oku  p rzed e  w szystk im  dobro  dziecka. K siąż
k a  ta  s tan o w i w arto śc iow y  dorobek  na jnow szego  p i
śm ien n ic tw a  lek a rsk ieg o  E uropy . W spom nieć też n a 
leży o licznych  i techn iczn ie  znak o m ity ch  ilu s trac jach .

B. Jas ińsk i  (W in ter thur)

Dr. m ed . G eorg  R. C o n s  t a m :  T h e rap ie  des D ia 
b e tes  m ellitu s . N ak ład em  d ru k a rn i B enno  S chw abe, 
B azylea, 1950. S tro n  291.

C ukrzyca  na leży  w  p ie rw szy m  rzędzie  do zak resu  
dzia ła lności lek a rza  p ra k ty k a , w  d ru g im  rzędzie  dopie
ro  je s t ona chorobą leczoną w  szp ita lach . Los chorych  
n a  cuk rzycę  zależy  w  dużym  s topn iu  od  tego, w  jak im  
zak res ie  le k a rz  p ra k ty k  opanow ał sposoby leczen ia  cu 
krzycy. Ż asób w iedzy  w  ty m  k ie ru n k u , zdobyty  w  cza
sie s tu d ió w  i w  o k res ie  zazw yczaj k ró tk ieg o  s tażu  szpi
ta lnego , o k azu je  się coraz b a rd z ie j n ie  w y sta rcza jący . 
D latego  też  lek a rz  p ra k ty k  n a  ogół n iech ę tn ie  p o d e j
m u je  się leczen ia  cukrzycy .

С o n  s t  a m , zn an y  lek a rz  zu rychsk i, p isząc  dzieło 
sw oje, w y czu w ał w p ro s t in tu ic y jn ie  p o trzeb y  lekarzy , 
p racu jący ch  poza szp ita lem . K siążka  jego zaw ie ra

w  sum ie 20 rozdziałów . W e w stęp n y ch  rozdzia łach  a u 
to r  om aw ia  rozpoznan ie  cukrzycy , uw zg lęd n ia jąc  p rzy  
ty m  cukrom ocze innego  ro d z a ju  i pochodzenia , sposo
b y  b ad a n ia  m oczu, k rw i itd . 120 s tro n  je s t pośw ięco
nych  zagadn ien iom  d ie te tycznego  leczen ia  cuk rzycy  
i p rzy  pom ocy in su liny . A u to r zapoznaje  też cz y ta ją 
cego z n a jnow szym i o siągn ięc iam i m edycyny  n a  ty m  
po lu  i- ze szczególnym  n ac isk iem  p o d k reś la  znaczenie, 
k lin iczn e  często sp o ty k an y ch  zab u rzeń  w  e lek tro litach , 
szczególnie po tasu . Ś p iączka  cukrzycow a, je j rozpozna
n ie  i leczen ie  są  op isane  w  o d ręb n y m  rozdziale . T reść 
książk i, b o g a te j w e w skazów ki, szczególnie in te re su 
jące  lek a rza  p ra k ty k a , p o d an a  je s t w  sposób n iezw y 
k le  jasn y . A k tu a ln e  zag ad n ien ia  naukow e, do tyczące 
p rzed e  w szystk im  patogenezy  i leczen ia  cukrzycy , 
zręczn ie  w p lecione  w  treść  odnośnych  rozdziałów , s p ra 
w ia ją , że k s iążk a  ta  będzie  z ró w n y m  za in te re so w a
n iem  czy tana  także  przez k lin icystów .

С o n  s t  a m  d a je  do dyspozycji lek a rza  p ra k ty k a  
książkę , k tó ra  n iew ą tp liw ie  p rzyczyn i się do sp o p u la 
ry zo w an ia  leczen ia  cu k rzycy  i sp e łn i ty m  sam ym  z a d a 
n ia  o dużym  znaczen iu  spo łeczno -lekarsk im .

B. Ja s iń sk i  (W in te r th u r )

K siążka  m g r inż. J . D o m  a n u s a p t. „B udow a i w y 
posażen ie  c iem ni ren tg en o w sk ie j"  (P aństw ow e W y
d aw n ic tw a  T echniczne, W arszaw a 1951) je s t  publika+  
c ją  p o trzeb n ą  i u k azan ie  się je j je s t bardzo  n a  czasie. 
O becnie  gdy  o tw ie ra  się zarów no  w  szp ita lach , ja k  
i w  p rzy ch o d n iach  coraz to now e zak ła d y  ren tgenów ^  
skie, spo tykam y  się s ta le  z tym , że n a w e t p rzy  dob rym  
w y posażen iu  w  a p a ra tu rę  ren tg en o w sk ą  i p rzy  ra c jo 
n a ln y m  je j rozm iesżczeniu  przez in ży n ie ró w -sp ec ja li-  
stów , c iem nie  ren tg en o w sk ie  ta k  pod w zg lędem  sw ego 
położenia  i w ielkości, ja k  i pod w zg lędem  sw ego u rz ą 
dzen ia  n ie jed n o k ro tn ie  n ie  o d p o w iad a ją  n a w e t sk ro m 
n y m  w ym ogom . K siążk a  m g r inż. D o m a n u s a  o m a
w ia  w szelk ie  p ro b lem y  zw iązane z w y b o rem  m ie jsca  
i z rozp lan o w an iem  ciem ni, z je j in s ta la c ja m i i w ypo
sażeniem . P o d an e  w  książce  p ro je k ty  u rząd zen ia  ciem 
n i u w zg lęd n ia ją  zarów no  p o trzeb y  m ałych , ja k  i d u 
żych zak ładów  ren tgenow sk ich . W ielka liczba  ry s u n 
k ów  pozw ala  n a  ła tw ą  o rie n ta c ję  w  tekście  i u ła tw ia , 
dz ięk i po d an iu  odpow iedn ich  w zorów , sporządzen ie  
n iek tó ry ch  części w yposażen ia  c iem niow ego sposobem  
gospodarczym . D ośw iadczony  lek a rz -ren tg en o lo g  do
dałby  pew n e  p rak ty czn e  uw agi, np. że najw y g o d n ie jszy  
je s t u k ła d  tan k ó w  w ed le  rys. 15/10 i 15/12. U staw ie 
n ie  ta k ie  um ożliw ia  bezpośredn ią  k o n tro lę  w y w o ły w a
nego zd jęc ia  n a  w puszczonym  w  ścianę  n a d  ta n k a m i 
o św ie tlen iu  czerw onym , będącym  rów nocześn ie  n eg a - 
toskopem . K o n tro la  ta k a  je s t w ażna, zw łaszcza gdy  n ie  
w y w o łu je  się. au to m aty czn ie  n a  czas, co obecnie , w o
bec  ro zm aite j czułości b łon  ren tg en o w sk ich  je s t n ie 
m ożliw e, a p rzy  w y k o n y w an iu  zd jęć n ie  szab lonow ych 
p rzec iw w skazane . P rz y  ta k im  u s taw ien iu  u n ik a  się 
po n ad to  w zajem nego  zan ieczyszczania  tan k ó w  chem i
k a liam i p rzy  obrocie  b łony  o 90° w  czasie je j k o n tro lo 
w a n ia  n a  czerw onym  negatoskop ie , co p rzy  u s taw ien iu  
tan k ó w  w ed le  w szystk ich  in n y ch  ry su n k ó w  je s t 
n ieu n ikn ione . O św ie tlen ie  w  m o k re j części c iem ni po 
w inno  być p rzy  pom ocy tra n s fo rm a to ra  obniżone do 
24 V olt, gdyż w ilgoć spow odow ana obecnością ch em i
ka liów  i w ody m oże pom im o w szelk ich  ostrożności spo
w odow ać p rzechodzen ie  p rą d u  z p rzy k ry m i n a s tę p 
stw am i. N ależy  jeszcze w spom nieć, że obecn ie  jako  
o ch rony  śc ian  ciem ni, n a rażo n y ch  n a  d z ia łan ie  p ro m ie 
n i X , używ a się szp a tu  bary tow ego , k tó ry  w  zupe łno 
ści z a s tęp u je  b lach ę  o łow ianą , a je s t znaczn ie  tań szy  
i ła tw o  dostępny . U zu p ełn ien ia  te , oczyw iście, n ie  ob - 
p iż a ją  w arto śc i an i pożyteczności k siążk i.

J. C hu d y  к  (K r a k ó w )



D r. m ed. W. H i i g i n :  D ie G ru n d lag en  der In h a la - 
tio n sn ark o se . N ak ład em  d ru k a rn i B enno Schw abe. B a
zy lea  1951, s tro n  204, 90 ilu stracy j.

Czasy, k ied y  to  u śp ien ie  chorego pow ierzano  n ie le - 
k a rsk iem u  personelow i pom ocniczem u zd a je  się m inęły  
ju ż  bezpow ro tn ie . O becnie anestez jo log ia  u ro s ła  już 
do godności sam odzie lnej dyscyp liny  le k a rsk ie j. U śp ie
n ie  i zn ieczu lan ie  chorego dokonu je  się w  w iększych 
szp ita lach  jedyn ie  pod  k o n tro lą  i ze w sk azań  lek a rza  
spec ja listy . H ii g i n, uczeń znakom itego  anestez jo lo 
ga В e e с h  e r  a, da je  w szech stro n n y  zary s fizjologii 
i pato log ii różnych  sposobów  narkozy . K siążka  ta  je s t 
n ap isan a  w  ten  sposób, że jako  pod ręczn ik  służyć 
m oże z ró w n y m  poży tk iem  zarów no  persone low i p ie 
lęgn ia rsk iem u , jak  i lek a rsk iem u . L iczne ilu s tra c je  u ła t
w ia ją  o p anow an ie  techn iczne j s tro n y  różnych  zab ie 
gów zw iązanych  z u śp ien iem  i znieczu len iem . D ziełko 
to  je s t jed n ą  z n iew ie lu  -w te j dziedzin ie  m edycyny  w y 
czerpu jących  p u b lik acy j E uropy.

B. Jas ińsk i  (W in ter thur)

W IA D O M O ŚC I B IE Ż Ą C E

W  czasie od 20. II .—5. III . b. r. odby ły  się w  K ra 
kow ie K on fe ren c je  P aw łow ow sk ie , n a  k tó ry ch  w y s tą 
pili z w yk ład am i prof. M i s s i u r o ,  doc. H  a  u  s m  a- 
n  o w  a i doc. J  u  s. *

K o m ite t O rg an izacy jn y  IX  O gólnopolskiego Z jazdu  
P ed ia tró w  zaw iad am ia , że w /w  Z jazd  odbędzie  się 
w  dn iach  4, 5, 6 (czw artek , p ią tek , sobota) w rześn ia  
1952 r. w  A kadem ii M edycznej w  G dańsku . T e m a ta 
m i Z jazdu  będą : 1) F iz jopato log ia  najw cześn ie jszego  
o k resu  życia now orodków . Gł. ref. prof. d r  m ed. K. 
Jonscher. Z ag a ja jący  d y sk u s ję  prof. d r  m ed. M. W ierz

bow ska. я
2) P a togeneza  zap a leń  p łuc  w  w iek u  n iem ow lęcym .

Gł,. re f  prof. d r m ed. St. P opow ski. — Z ag a ja jący  d y 
skusję : prof, d r  m ed. Z. L ejm bach .

3) Z apob iegan ie  o stry m  chorobom  zakaźnym  w ieku  
dziecięcego. — Gł. ref. prof. d r  m ed. J . B ogdanow icz. 
Z ag a ja jący  dy sk u sję : prof. m ed. H. B rokm an .

4) W ytyczne i osiągn ięc ia  w  p e d ia tr i i w  ram ach  r e 
alizac ji P la n u  6-le tn iego  S łużby  Z drow ia. Gł. ref. dyr. 
d r  m ed. H. S łom czyńska. K o re fe ra t: M etodyka ośw ia
ty  sa n ita rn e j w  zak res ie  p ed ia trii. K o re fe ren t: prof, 
d r  m ed. F . R edlich .

P rzew id z ian y  re f e ra t  n a  tem a t: „Z naczen ie  n au k i 
P aw ło w a  d la  p e d ia tr i i” zo stan ie  w łączony  do p ro g ra 
m u  po u s ta len iu  re fe ren ta . Do każdego  te m a tu  p rz e 
w id z ian i są  g łów ni d y sk u tan c i, k tó ry ch  re fe ra ty  m u 
szą zaw ierać  o ry g in a ln e  spostrzeżen ia  do tyczące te m a 
tów  głów nych. In n e  głosy wr d y sk u s ji m uszą być zgło
szone K om ite tow i n a  2 tygodn i p rzed  te rm in em  ro z 
poczęcia Z jazdu . K om ite t O rg an izacy jny  Z jazdu  n a  
w n iosek  K om isji N au k o w ej m oże n ie  uw zględnić  za
rów n o  głosów  g łów nych  d y sk u tan tó w , jak o  też zap i
su jących  się do dyskusji. P race  g łów nych  d y sk u ta n 
tó w  n ie  m ogą p rzek raczać  3 s tro n  d ru k u , streszczen ia  
tych  p ra c  1/-2 s tro n y  d ru k u . W ypow iedzi n a  tem aty  
n ie  zw iązane z te m a ta m i g łów nym i n ie  są p rzew id z ia 
ne. T e rm in  zg łaszan ia  u czes tn ic tw a  w  Z jeździe  z ró w 
noczesnym  zaznaczen iem  zam iaru  ew en tu a ln eg o  ko 
rz y s ta n ia  lu b  n ie  z z a k w a te ro w an ia  o raz  w yżyw ien ia  
up ły w a  z d n iem  1 lipca  1952 r. Szczegółow e d ane  K o
m ite t Org. p rzy ś le  po zg łoszeniu  u czestn ic tw a . K o res
p o n denc ję  n a leży  k ie row ać  pod  ad resem : K o m ite t O r
gan izacy jn y  IX  O gólnopolskiego Z jazdu  P ed ia tró w , 
G dańsk , ul. D ęb ink i 7, A k ad em ia  M ed. — K lin ik a  
C horób  D ziecięcych. S e k re ta rz  Z jazdu : D r M. W o jta 
sik. P rzew odn iczący  Z jazdu : P ro f. d r  m ed. H. B ro k 
m an . W iceprzew odniczący  Z jazd u : Doc. d r  m ed. A. 
M aciejew ski. *

КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

П роф . др. С овиньский В.

У К А ЗА Н И Я  К  П РИ М Е Н Е Н И Ю  П Е Н И Ц И Л Л И Н А
В Ж Е Н С К И Х  И А К У Ш Е Р С К И Х  Б О Л Е ЗН Я Х

Л ечение п енициллином  д олж н о  бы ть производимо 
рац ион ально . П рим енять  его м ож но только  против 
и н ф ек ц и й  в п еч атл и тел ьн ы х  к  п ени ц иллин у. П од
бирать н у ж н о  соответствую щ ие дозы , лечен и е н а 
чи н ать  возм ож но ран ьш е, причем  конц ен траци я  его 
в крови  д о л ж н а  бы ть у д ерж и ваем а  на соответствен
ном уровне. В ак у ш ер стве  и гинекологии  очень ч а 
сто п ри м ен яется  п ен и ц и л л и н  п р о ф и л ак ти ч ески . П о
д ан ы  и уточн ен ы  у к азан и я  д л я  п рим енен ия п ен и 
ц и л л и н а  в л ечен и и  гин екологи чески х  болезней  
и акуш ерстве .

И. М ац еевски й  (П ознань)

Э Л Е К Т Р О К А Р Д И О Г Р А М М Ы  Т И П А  О ПИ СА Н Н О ГО
Ч. П Л А В Ш И Ц Е М  И И. М А Ц ЕЕВ СК И М , И М И Т И 

РУ Ю Щ И Е  К Р И В У Ю  Б Л О К А  А Р Б О Р И З А Ц И И

А втор п ред ставляет  эл ектрокарди ограм м ы  58-лет
него больного, у  которого врем енам и  доходило до 
аборти вны х приступов М орган ьи-А дам са-С токса , на 
п очве-м ерц ан и я  ж елуд очков . В ы ступ аю щ ие под Р и 
дом аллоритм ии  (3 N : 1 Ех) экстрасистолии , в ы зы в а 
ли  приступ ы  оды ш ки, св язан н ы е  с увели чени ем  ц и а 
ноза. К р и в а я  экг, вне периодов приступов, п о к а зы 
вает  больш ое сходство с кривой  блока арбори зац и и . 
причем  глубокие, неравн ом ерн ы е, погрубевш ие зу б 
цы  С II и СI I I  в ы зы ваю т  подозрение, что больной 
переж и л , к л и н и ч еск и  ати пи чн ы й , и н ф а р к т  зад н ей  
стенки  левого ж ел у д о ч к а . В рем я PQ  п родолж ен о  до 
0,215". Т оракси ч ески е  отведен ия вы ясняю т, что дело 
в преж деврем ен н ом  возбуж ден и и  ж елуд очков , зн а 
чит, в  необы кновенной  ф орм е синдрома В о л ь ф а - 
П арки н сона и У айта, т. е. кон стати руется  н али ч и е  
ти п и чн ы х  волн  д ел ьта  в отведении  CF I, II  и VI. Это 
зн ачи т, что глубокие зуб цы  С II и  С I I I  — и нвенти - 
р о в ан н ы е в о л н ы  д е л ь т а  и отвечаю т типу  к р и в ы х  
экг, оп исан н ы х П лавш и ц ем  и М ацеевским . П од
т в ер ж д ается  т а к ж е  н егати вн ая  во л н а  д ел ь та  в от
ведении  CFj.

Н али ч и е  экстраси столий  п редсерди я, в ы ступ аю 
щ и х поздно в периодах  диастолий , соп ровож даем ы х 
т а к ж е  п реж д еврем ен н ы м  возбуж ден и ем  ж елуд очков , 
а  т а к ж е  п ериодически  вы ступ аю щ ее укорочение 
PQ  (R) за  счет р асш и р ен и я  QRS при  одинаковом  
врем ени  RS — это д ал ьн ей ш и е  д о к азател ьств а  п р а 
вильн ой  и н терп ретац и и  кривой  экг.

А втор п редп олагает , что  тут  н али ч и е  одной из са
м ы х т я ж е л ы х , с гр аф и ческ ой  точки  зрен ия , р а зн о 
видностей  синдрома W. P. W., а  н и зк и й  в о л ь т а ж  к р и 
вы х  в отведении  конечностей , он относит к  т я ж е 
лому, д и ф ф у зн о м у  повреж ден ию  м и окарда н а  почве 
ск л ерозы  сосудов корон арн ы х  и ф ибрим атозной  де
ген ерац и и  м иокарда.'

К и р х м аер  С.

ВО П РО С  П А Т О Г Е Н Е ЗА  РОДИМ ОЙ С П РУ  В СВЕТЕ 
ДВУХ  С О Б С Т В Е Н Н Ы Х  СЛУ ЧА ЕВ

П редставл ен ы  два случаи  родимой спру. У обоих 
бол ьн ы х  п ояви л и сь : м ал окрови е с обозначенной р е -



ти кулоэндотелиальн ой  реакцией . П алочкови дн ы е 
п альц ы , наблю даем ы е в обоих сл у ч аях  явл яю тся  
редким  симптомом спру. П ри д и ф ерен ц и рован и и  
с болезнью  А дисона прим енено обрем енение глю 
козой  путем через пищ евод и путем вли ван и я, с тем 
что после в л и в ан и я  сах ар а  к р и в ая  преобрем енения 
крови  сахаром  им ела п рави л ьн ое течение. С этой 
ж е  самой целью  произведено у больн ы х пробу Р о 
бинсона, которая  д ал а  п олож и тельн ы й  р езу л ьтат , 
вви ду чего, по мнении автора, н ел ь зя  ею п о л ьзо вать 
ся при д и ф ф ерен ц и рован и и  этих  заболеван ий . Ого
вари вается  т а к ж е  этиологию  спру, п одчерки вается , 
что активное удален и е ж и р а  через стенки  толстой 
ки ш ки , м ож ет я в л я т ьс я  причиной  ж и р о в ы х  и с 
праж н ени й . М нение это обосновы вается  на н аблю 
ден и ях  больны х, у  к оторы х  ж и р о в ы е  и сп раж н ен и я  
у д ер ж и вал и сь  несм отря на прим енение безж и ровой  
диэты . Р азн о е  н ач ал о  и течение болезни  у обоих 
больн ы х свидетельствует, по м нении автора, о р а з 
нородности этиологических  ф ак то р о в  в отдельн ы х 
с л у ч ая х  родимой спру.

Др. Т ал евск и й  Р.

П Е Р Е Ж И Г А Н И Е  С РОСТОВ П Л Е В Р Ы  
П РИ  Д В У С Т О РО Н Н И Х  П Н Е В М О Т О РА К С А Х

Н ачерти в  историческое р азв и ти е  л ечен и я  б олез
ней л егк и х  путем  п ер еж и ган и я  сростов п лев р ы  до
к азы в ается , что этим путем стрем ятся  достичь са
м ы е лучш и е р езу л ьтаты  при исполнении пневм о
торакса . П ереж и ган и е  сростов п л ев р ы  оказалось 
средством, которое в ы зв ал о  п олож и тельн ы е р езу л ь 
таты  лечен и я. О бращ ается  вни м ан ие н а  л и тер ату р 
н ы е труды  п ольски х  врачей  сп ец и ал и сто в -ф ти зи а- 
тров так и х  к а к  О. С околовский, С. М ейснер и К . Ду
бровский, которы е н ач и н ая  с 1928 года впервы е 
п рим енили  у нас метод п ер еж и ган и я  сростов п л ев 
ры  при двусторонних пневм отораксах . В ы бирать, по 
м нении автора, необходимо всегда, д л я  обработки, 
л егкое потруднее, не в техническом , а с точки  зр е 
ния прогноза. '— Этого рода п редусм отрительность 
даст возм ож ность при малой успеш ности  рёзу л ьтата  
пневм оторакса п рим енить торакопласти ку . О дним 
из х ар ак тер н ы х  п ри зн аков  ослож н ен ий  при н еудав- 
ш ем ся пневм отораксе я в л я ется  духота.

П одчерки вается  необходимость постельного р е 
ж и м а д л я  больного после этой врачебной  п роцеду
ры , причем  если  не сущ ествую т п ротивоуказани я , 
в сидячем  п олож ен ии  в течении  3—4 дней т. е. до 
мом ента за ж и в л е н и я  п ер езж ен н ы х  сростов. В ы во
ды  обосновы ваю тся на 36 н аблю даем ы х, в период 
с ок тяб ря  1948 года, по ап рель 1951 года, сл учаях  
и сполн енн ы х операций  двусторонних пневмото
раксов.

Др. Заи онц  Ф.

Р Е Д К И Й  С Л У ЧА Й  В Н У ТРЕ Н Н Е ГО  К Р О В О И ЗЛ И Я 
Н И Я  В Ы ЗВ А Н Н О Г О  Л О П Н У В Ш И М  В Е Н О ЗН Ы М  

СОСУДОМ  М И О М Ы  М А Т К И

У 43 летней  .ж енщ и н ы , после ф и зического  н а п р я 
ж ен и я , появилось уси ли ваю щ ееся  ослабление, затем

обмороки и н акон ец  кровотечение из детородны х 
органов.

О бн аруж ен о  миому м атки , причем  во врем я опе
рационного вм еш ател ьства  лопнул  вен озн ы й  сосуд 
на задней  стенке опухоли. У далено м атку  без п ри 
датков  путем н адп ахового  сечения.

Др. К уби ч  И.

О П Ы Т Н А Я  Р А Б О Т А  НАД ЭТИ О Л О ГИ ЕЙ  И П АТО 
ГЕН ЕЗО М  С А М О Б Ы Т Н О Й  Г И П ЕРТ О Н И И

В сл у ч ая х  самобы тной гипертонии применено 
в скар м ли в ан и е  личи нок  п латьевой  вош и на кож е. 
О бн аруж и вал ось  и н ф екц и ю  к и ш еч н и к а  тельцам и  
ри ккетси й . Эти тел ьц а  могут бы ть уп отребляем ы  дл я  
клин ической  диагностики. У ж и в о тн ы х  за р а ж е н н ы х  
этими тельцам и  об н аруж и вал и сь  и зм ен ени я похо
ж и е  на бугорки А ш о ф ф а . П охож и  й ревм аги чески й  
ф ак то р  мож но п олуч и ть  из мочи больн ы х сам обы т
ной гипертонией. Б ы ть  м ож ет именно этот ф ак то р  
я в л я ет ся  одной из причин гипертонии.

Др. Н овак  С.

П Л А С Т И Ч Е С К А Я  В Р А Ч Е Б Н А Я  П РО Ц ЕД У РА  
Ш ТРА С С М А Н А  П РИ  ДВУРО ГО Й  М А Т К Е

С сы лаясь  на свою п реды дущ ую  работу  оп и сы ва
ется ещ е один случай  операционного вм еш ател ьства  
при двурогой  м атке и связан н ы м  с этим бесплодием.

И сполненны е до- и послеоперационного в м еш а
тел ьства  кон трастн ы е рен тгенограм м ы  у к а за л и  на 
п олож и тельн ость  резул ьтатов  этого вм еш ательства , 
зак л ю ч аю щ и х ся  в отображ ен ии  п рави л ьн ой  поло
сти м атки .

Др. Б а н а х  С.

Р О Л Ь  А ЗО ТН О ГО  И П РИ Т А  В Л ЕЧ Е Н И И  
Г И Н Е К О Л О ГИ Ч ЕС К И Х  В О С П А Л ЕН И Й

О писы ваю тся  р е зу л ьт ат ы  л ечен и я  восп ал и тель
н ы х  изм енений в п р и д атк ах  м атки , соединением 
азотного и прита и антибиотиков.

Этого рода лечению  подвергнуто в общ ем 53 сл у 
чаи, в том числе 15 случаев  остры х изм енений и 38 
п одостры х и за т я ж н ы х  восп ал и тельн ы х  изменений. 
В сл у ч ая х  остры х во сп ал и тельн ы х  изм енений до
стигнуто п олож и тельн ы й  лечеб ны й  резул ьтат , в  сл у 
ч а я х  подостры х и за т я ж н ы х  наблю далось ум ен ьш е
ние натеков, одн акож  сами опухоли  ум ен ьш али сь 
очень медленно, т ак  что в конце концов п ользоват 
лись  лечением  стим улам и или  операционны м  вм е
ш ательством . Н е наблю далось н и к ак и х  косвен н ы х 
вли ян и й  во врем я прим енения азотного иприта.

Х орощ ак

П Р И Ч И Н А  И С К А Ж Е Н И Й  
В Э Л Е К Т РО К А РД И О Г РА М М А Х

О бсуж дается  ряд  техн и ч ески х  упущ ений  в ап п а
р атах  Т ри п лекс и д о к азы вается  что они являю тся  
непосредственной причиной неточностей в сним ае
м ы х этими ап п аратам и  эл ектр о к ар д и о гр аф и ч еск и х
КРИ1_1Х.
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BALNEOLOGIA POLSKA T om  II
Praca zbiorowa pod red. J. Dobrzyńskiego
1952 r., str. 284 zł. 49,—

Balneologia tom II zaw iera artyku ły  z zakresu balneoterapii, 
bioklim atyki, balneologii społeczno-zapobiegawczej, balneotech- 
niki i fizykochemii wód leczniczych i peliodów oraz streszczenia 
pim iennictw a zagranicznego, zwłaszcza radzieckiego, oceny, 
sprawozdania i przyczynki historyczne. A utorzy korzystali 
z m ateriałów  opartych na własnych badaniach przeprowadzo
nych w klinikach, ośrodkach klinicznych i uzdrowiskach. Ma
teriały  te wnoszą wiele cennych spostrzeżeń, k tóre niew ątpli
wie znajdą zastosowanie w leczeniu nadciśnienia tętniczego 
pierwotnego, chorób przem iany m aterii, gośćca, chorób kobie
cych, chorób przewodu pokarmowego, chirurgiczno-ortopedy- 
cznych oraz zawodowych.

B o g d a n o w i c z  J.
la k  ch ron ić  d zieck o  przed chorobam i zakaźnym i i jak je  
ш tych ch orob ach  p ie lęg n o w a ć.

1952 r., str. 36, ryc. 4 wielob. zł. 1.80
Jest to popularnie podany zbiór wiadomości o chorobach za
kaźnych wieku dziecięcego ze szczególnym uwzględnieniem  za
pobiegania i pielęgnacji. Książeczka przeznaczona dla rodzi
ców, opiekunów w przedszkolach itp.
Dodatnią jej stroną jest ujm ow anie zagadnień chorobowych ze 
społecznego punktu  widzenia.

D o w ż e n k o  A. i J a k i m o w i c z  Wł .  przy współudziale J . B r o m o .
w i c z a  i S. Ż e b r o w s k i e g o .

CHOROBY UKŁADU NERW OW EGO
Podręcznik dla studentów
Praca zbiorowa pod red. Wł. Jakim owicza
1952, str. 431, ryc. 124 zł. 33,—

„Choroby układu nerwowego1' jest pierwszym  w ydanym  po 
w ojnie podręcznikiem  neurologii.
W części ogólnej omówione są podstawowe wiadomości z pato
fizjologii układu nerwowego i zasady rozpoznawania chorób. 
W części szczegółowej — poszczególne choroby układu nerw o
wego i mięśni. P rzy  opracowaniu podręcznika autorzy uwzględ
nili zdobycze Paw łow a i jego szkoły.
P rzejrzysty  układ podręcznika i liczne ryciny, schem aty i foto
grafie) u łatw iają  zrozumienie treści.

M-3-10053
N ak ład  1250 +  50 — N r 395. — D ruk . sat. 61X86 60 g — O bj. 34. str. 

S k ry p t o trzym . 21. V. 1952. — D ru k  ukończ. 21. V II. 1952.

Z akład y  G raficzn e  „K siążka", K rak ów , K o śc iu szk i 3.



WŁADYSŁAW W. BUJAK Kraków
Kilka uwag w  sprawie 
choroby Heine-M edina

Choroba Heine-M edina (H-М.), mimo roz
ległych i w ielostronnych badań ostatnich lat, 
przynoszących stale nowe szczegóły, nie prze
staje być tem atem  kryjącym  mnóstwo nieroz
strzygniętych zagadnień. Można się zgodzić 
z Z i s c h i n s k y ’m,  że „nie ma drugiej 
ostrej choroby zakaźnej, która by, nam jeszcze 
dzisiaj tyle zadawała zagadek, jak choroba 
H-M “.

I. Już sam sposób przenoszenia się zakażenia 
uległ ostatnio zmianom poglądów. O ile daw
niej za jedyną drogę przenoszenia się w irusa 
uważano zakażenie kropelkowe jam y nosowo- 
gardłowej, to następnie zapanował pogląd, że 
wyłączną drogą zakażenia jest przewód pokar
mowy. Pierw otnie opierano się na doświadcze
niach na m ałpach m a c a c u s  r h e s u s ,  
u których wywoływano łatwo zakażenie przez 
wkraplanie do jam y nosowej w irusa H-M, po 
czym swoiste zm iany stw ierdzano w opuszce 
nerw u węchowego. Pogląd ten jednak upadł 
pod wpływem  doświadczeń na m a c a c u s  
c y n o m o l g u s ,  z których okazało się, że za
każenie tego gatunku m ałp udaje się głównie 
drogą przewodu pokarmowego. Jednak do
świadczenia na m ałpach niższego gatunku nie 
mogą być dosłownie przenoszone na człowieka. 
To też niew ątpliw ie więcej przekonyw ujące są 
badania na m ałpach człekokształtnych, m iano
wicie na szympansach, zwłaszcza gdy okazało 
się. że te m ałpy mogą samoistnie zapadać na 
H-М., jak to się zdarzyło w ogrodzie zoologicz
nym w Kolonii, gdzie w czasie panującej epi
demii H-M. zachorowały 2 szympanse, z któ
rych jeden zginął i u którego badaniem  
pośm iertnym  stwierdzono charakterystyczne 
zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Posługując się szympansami, H o w e i В o- 
d i a n zakazili w irusem  H-M. 2 szympansy 
drogą donosową, po czym stwierdzili zmiany 
swoiste w  opuszce i w jądrze nerw u węchowe
go. U 2 innych dokonano zakażenia drogą ustno- 
gardłową i w tym  w ypadku przyszło u obu 
m ałp do porażenia nerw u twarzowego. Dwa 
dalsze szympasy. zakażone drogą przewodu 
pokarmowego, zginęły wśród objawów rdze
niowych. Jeśli wziąć pod uwagę, że u dzieci 
zmarłych na H-M. stwierdzano, jakkolwiek 
rzadko, uszkodzenia w opuszce wechowej (S a- 
b i n  A. B., H o w e  H. A. i B o d i a n  D. 
w 1941 r.) i że powiodło się wykazać wirus 
H-M. w jamie nosowej (nie nosowo-gardłowej), 
to nasuwa się przypuszczenie, że na lokalizację 
porażeń może wpływać droga zakażenia. P rze

m aw iałyby za taką możliwością spostrzeżenia 
postaci opuszkowych po zabiegach operacyj
nych na migdałkach.

Ostatecznie wszystkie nowe spostrzeżenia 
i doświadczenia wskazują na to, że u ludzi za
każenie powstaje zarówno drogą kropelkową 
z górnych dróg pokarmowo-oddechowych, jak 
też drogą zakażonych pokarmów. W irus znaj
duje się w popłuczynach z gardła w ciągu 
pierwszych 5 dni choroby, a także — powta
rzam za G i z ą — kilka dni przed chorobą 
a znacznie dłużej w stolcach, niekiedy nawet 
do 4 miesięcy.

II. W irus H-M. uszkadza nie tylko komórki 
nerwowe przednich rogów rdzenia, ale z reguły 
i istoty mózgowej, jak w ykazały zwłaszcza 
prace D. В o d i  a ' n a  z 1949 r. Autor ten, ba
dając szereg przypadków osób zm arłych na 
H-M. oraz mózgi m ałp sztucznie zakażonych 
stwierdził, że poza rdzeniem  stale w ystępują 
zm iany histopatologiczne w mózgu, m ianowi
cie w pniu aż po podwzgórze i wzgórek oraz 
w okolicy ruchowej zwoju przedśrodkowego 
( g y r u s  p r a e c e n t r a l i s ) .  N ajw ybitniej
sze zmiany dotyczą utw oru siatkowego (f o r- 
m a t i o  r e t i c u l a r i s )  jąder przedsionko
wych i szczytowych ( n u c l e u s  f a s t i g i i )  
w móżdżku. Zm iany te nie zawsze u jaw niają 
się pod względem klinicznym, dopiero przy 
znaczniejszym nasileniu stają  się powodem 
objawów mózgowych, jak niepokój, otępienie, 
dezorientacja, śpiączka, porażenie nerw ów 
czaszkowych.

Obok postaci typowych porażeń rdzenio
wych w ystępuje postać encefalityczna oraz 
postać oponowa, a rzecz ciekawa i niew yjaśnio
na, obie te postacie zdarzają się częściej wśród 
obecnych epidemii. To zjawisko mogliśmy sami 
zauważyć. Badania w tym  kierunku przepro
wadzała w Krakowskiej Klinice Chorób Dzie
cięcych K. T o r - P i e k ł o w a  i ogłosiła je 
w skrócie w Sprawozdaniach P. A. U. i w Prze
glądzie Lekarskim. Z zestawienia przypadków 
z lat 1945, 1946 i 1947, ogółem w liczbie 271 
okazało się, że w roku:

1945 spostrzegano 40 przyp. poraź, rdzeń, 
i 6 przyp. zapal, mózgu — 1946 spostrzegano 
99 przyp. poraź, rdzeń, i 29 przyp. zapal, móz
gu, — 1947 spostrzegano 53 przyp. poraź, rdzeń, 
i 44 przyp. zapal, mózgu.
Szczyt zapadalności na obie jednostki chorobo
we przypadał w lipcu i sierpniu, obie choroby 
dotyczyły przeważnie dzieci w wieku między 
1—7 rokiem życia i w ykazywały podobne roz
mieszczenie topograficzne: przypadki zapalenia 
mózgu pochodziły w większości z okolic na



wiedzonych przez porażenie dziecięce. Płyn 
mózgowo-rdzeniowy i mózg zm arłych na za
palenie mózgu, szczepiony przez prof. L e g e -  
ż y ń s k i e g o  na zwierzęta (króliki, myszki) 
okazał się dla nich jadowity, co w  pewnym  
stopniu przem awia za etiologią wspólną z cho
robą H-M.

O ile pod wielu względami w obu schorze
niach istnieją liczne punkty  styczne, to zacho
dzą różnice w zapadalności między m iastem  
a wsią. W ciągu 3 lat obserwacji wyższy 
procent zachorowań na porażenie rdzeniowe 
przenosi się z dzieci m iejskich na wiejskie. 
W 1945 r. było 40% dzieci ze wsi wśród ogółu 
chorych, w 1947 r. aż 79%, natom iast stosunek 
procentowy przypadków zapalenia mózgu prze
biega odwrotnie: w 1945 r. dzieci wiejskie sta
nowią 83%, w 1947 r. tylko 48% ogólnej liczby 
chorych na zapalenie mózgu.

Zjawisko to jest trudne do wytłumaczenia. 
W edług autorów  francuskich ( D e b r e  — 
L e ś n e  — R o h m e r ,  1946) w doświadczeniu 
na zwierzętach wirus zjadliw y wywołuje usz
kodzenie przednich rogów rdzenia, mniej zjad
liwy zaś formę rozlaną, ze zmianami zapalnymi 
w mózgu. Spostrzeżenia te nie zostały potw ier
dzone, nasuw ają się więc i inne przypuszczenia. 
Nie można by wyłączyć wpływu pewnej, daw
niej nabytej odporności częściowej wskutek 
zakażeń podklinicznych, w skutek której w irus 
w ędrujący z przewodu pokarmowego drogą 
włókien nerwowych zostaje częściowo zobo
jętniony przez ciała odpornościowe, które ha- 
m uia jego szkodliwy w pływ w drodze przez 
rdzeń, a z chwilą wyczerpania sie odporności 
po /w alaia na rozwiniecie sie działania w irusa 
w  dalszei wędrówce w obrębie mózgowia. Inna 
możliwość, to droga zakażenia, rzecz nie w yłą
czoną w świetle poprzednio przytoczonych do
świadczeń na szympansach.

Dla w ytłum aczenia różnej częstości zapale
nia mózgowia w przebiegu epidemii H-M. i to 
częstości zależnej od środowiska m usim y na- 
razie ograniczyć się do przypuszczeń, ponieważ 
na ten  tem at brak zupełnie ścisłych badań.

III. Szczególnej wagi zagadnieniem  ze wzglę
dów praktycznych jest spraw a zabiegów ope
racyjnych na m igdałkach i szczepień ochron
nych w okresie panującej choroby H-M. 
Stwierdzono, że wycięcie m igdałków w czasie 
epidemii usposabia do choroby H-M. szczegól
nie pod postacią opuszkową. Spostrzeżenie to 
zostało jednak podane w wątpliwość przez 
C u n n i n g ’ a, co stało się powodem nowych 
badań dla rozstrzygnięcia tak  ważnego proble
mu. Ostatecznie na podstawie dokładnych 
i krytycznych zestawień statystycznych stw ier
dzono ( A n d e r s o n  J. A.), że u dzieci po 
operacji m igdałków choroba H-M. pod postacią 
opuszkową występowała 27 razy częściej niż 
w okresie przed epidemią. Te statystyczne ba
dania znalazły i doświadczalne poparcie w p ra 

cach F a b e r a  H. K. i A d a m s ’a J. M. 
wykonanych na małpach. Stw ierdzenie to usu
wa wszelkie wątpliwości i nakazuje przesunię
cie zabiegu na okres, w którym  epidemia jest 
najsłabsza.

To samo odnosi się do wszelkich szczepień 
ochronnych, k tóre też mogą prowokować, 
a w każdym razie wpływać na umiejscowienie 
porażeń.

Zarówno po zabiegach na migdałkach, jak 
i po szczepieniach porażenia w ystępują najczę
ściej między 8— 17 dniem  (H i 1 A. B. i K n o -  
w e 1 d e n J.), w  granicach od 3—35 dni, we
dług M a r t i n ’ a J. К. od 3—26 dni, a według 
innych (Mc С 1 o s к e y) naw et do 60 dni; 
szczepienia wykonane przed 3 miesiącami nie 
w yw ierają już żadnego wpływu. U dzieci 
szczepionych jakąkolwiek szczepionką poraże
nia umiejscowią ją  się w  grupach mięśniowych, 
które uległy urazowi przez wstrzyknięcie.

Tak więc nie ulega wątpliwości, że w czasie 
Danujacej epidemii H-M. czy chociażby nasi
lenia zachorowań wszelkie szczepienia należy 
przesunąć na inny okres niż ten, k tóry  się p rak
tykuje  praw em  zwyczajowym. Ponieważ we
dług badań M a r t i n ’a J. K. ponad 50% po
rażeń u szczepionych przypada w okresie od 
lipca do września, 30% zaś na czas od paździer
nika do grudnia, należy term in wszelkich szcze- 
nień przesunąć na miesiąc lu ty  do połowy 
kwietnia. W ykonywanie szczepień, jak sie to 
praktykuje, w m aju i w czerwcu jest co naj
mniej ryzykowne, nie można bowiem przew i
dzieć. kiedv nastaDi wzrost liczby zachorowań, 
co 7ależv. jak stwierdzono, od wzrostu cienłoty 
no wietrzą. Mianowicie krzyw a zanadalności 
wznosi, sie przy przekroczeniu 15.5° średniej 
brcęodniowei ciepłoty powietrza. Stad szczenie
nia w innv być zakończone przynaim niej 5 ty 
godni nrzed prawdopodobnym  okresem nasile
nia epidemii. To samo odnosi się do zabiegów 
na migdałkach.

IV. Rozpoznanie różnicowe oponowo-mózgo- 
wej postaci H.-M. w stosunku do innych, o od
m iennym  podłożu etiologicznym, napotyka 
często na nieprzezwyciężone tr.udności. Dla 
chorego nie przedstaw iałoby to szczególnej 
szkody, wobec braku swoistego leczenia, jed
nakże ze względów epidemiologicznych, dalej 
ze względu na konieczność i czas izolowania 
przypadków podejrzanych, posiada duże zna
czenie, szczególnie przy panującej równocześnie 
epidemii H.-M. i nagminnego zapalenia przy- 
usznicy. Jak  często zachodzą tu  pomyłki, w ska
zuje fakt, że spośród 17 przypadków, skierowa
nych z rozpoznaniem H.-M., w 6 stwierdzono 
zapalenie oponowo-mózgowe na tle zarazka za
palenia przyusznicy, stosując próby serologicz
ne lub bezpośrednio wykazując obecność w irusa 
zapalenia przyusznicy ( K i l h a m  —  D e v e n s  
E n d e r s). Ponieważ odróżnienie różnorod
nych etiologicznie .postaci zapalenia oponowo-



mózgowego nie jest możliwe na podstawie 
mortologicznego i chemicznego badania płynu 
mózgowo-rdzeniowego, ponieważ badanie na 
zwierzęciu tylko w nielicznych jednostkach 
chorobowych dostarcza szybkiej odpowiedzi 
(Coxsackie), zaś badanie immunologiczne jest 
technicznie trudne i wym agające dłuższego 
czasu, dlatego ciągle poszukuje się szybszych 
sposobów rozpoznawania różnicowego ,jak do
tychczas bez większego powodzenia. I w naszej 
Klinice przeprowadza się w tym  kierunku ba
dania, w wyniku których D. F e d e c z k ó w -  
n a stw ierdziła, że w początkowym okresie
H.-M. ilość fosfataz kwaśnych we krw i jest 
w ybitnie zwiększona. O ile poziom fosfataz 
kwaśnych we krw i wynosi, według badań F e- 
d e c z k ó w n y ,  u dorosłych 15 j. Bodansky’e- 
go (w granicach 7,65— 22,73), a u dzieci średnio 
18 (12,6—22) j. B., to w przypadkach H.-M. 
poziom ich podnosi się do wartości średnio 
42,6 (w granicach 30,7— 54,6) j. В., a więc bar
dzo wybitnie. Rzecz ciekawa i ważna, że zja
wisko to obserwuje się zasadniczo tylko 
w pierwszych 2 tygodniach choroby, co właśnie 
dla wczesnego rozpoznania jest szczególnie do
niosłe.

Objaw ten stw ierdza się we wszystkich 
wczesnych przypadkach H.-M., a jak  z dotych
czasowych baaań wynika, nie występuje 
w schorzeniach podobnych o innej etiologii. 
Liczba badań porównawczych jest jednak sto
sunkowo niewielka z powodu rzadkości n ie
których schorzeń, wym agających sprawdzenia 
( m e n i n g o - e n c e p h a l i t i s  p a r o t i d e  a, 
p o s t v a c c i n a l i s ,  c h o r i o m e n i n g i 
t i s  l y m p h o c y t i c a  a c u t a ,  coxsackiozy 
i innej. Niemniej jednak na podstawie dotych
czasowych doświadczeń określanie poziomu 
fosfataz kwaśnych we krw i stanowi dla wczes- 
nego rozpoznania różnicowego H.-M. bardzo 
cenny sposób i — jak dotychczas — jedyny.
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W ŁO D ZIM IERZ M IK U ŁO W SK I K raków

O chorobie Heine-Medina

Gdy w r. 1840 H e i n e ,  chirurg ortopedycz
ny w Stuttgarcie, opisywał pierwszy raz obraz 
kliniczny porażenia dziecięcego nie omieszkał 
zaznaczyć, że porażenie dotyczy tylko dzieci, 
że jest „wyłącznie" wiotkie i atakuje zawsze 
tylko jedną kończynę dolną. W pół wieku póź

niej M e d i n  w r. 1891 w Sztokholmie odkrył, 
że choroba ma charakter epidemiczny, a na
stępne spostrzeżenia W i c k m a n a  z czasu 
I epidemii szwedzkiej 1905 r. i W e r n s t e d t a  
z czasu drugiej wielkiej epidemii szwedzkiej 
z r. 1911— 1913 przyczyniły się do ustalenia 
głównych istotnych cech klinicznych tego cier
pienia „wyłącznie" ludzkiego..

W tym  samym czasie (1901) L a n d s t e i -  
n e r  i P o p p e r  ustalili, że czynnikiem  etiolo
gicznym schorzenia jest w irus przesączalny 
i posiadający „wyłączną" właściwość chorobo
twórczą doświadczalną w stosunku do kilku 
specjalnych gatunków małp. Histopatologiczne 
badania stw ierdzały neurom otoryczny tropizm  
wirusa. Zdawało się niedawno, ze w związku 
z poznaniem tych tak ważnych szczegółów nie
wiedza lekarska ogranicza się tylko i jedynie do 
problemów: m echanizm u przenoszenia się cho
roby, jej zapobiegania i leczenia.

Dziś wiemy, że choroba nie jest „wyłącz
nym " cierpieniem  jwieku dziecięcego, ale że 
atakuje również osoby w wieku dojrzałym , jak 
na to wskazuje w zrastająca z każdym  dniem 
krzyw a zachorowań osób dorosłych w krajach 
anglosaskich. Dziś wiemy, ze choroba nie ogra
nicza się do po-rażenia wiotkiego jednej kończy
ny dolnej, aie przybiera bardzo rozm aite posta
cie kliniczne, przebiegając w dużym procencie 
w ogóle bez porażeń, u d o k  cnorooy iuazaiej 
opisuje się choroby zwierzęce pod m ianem  po
liomyelitis świń, myszy, bydła, psa, drobiu ltp. 
Dziś uświadam iam y sobie, że cnoroba h em e- 
Medina, zwana poliomyelitis anterior acuta, 
nie ogranicza się bynajm niej pod względem ana
tomicznym jedynie tylko do schorzenia rogów 
przednich rdzenia, ale uszkadza rogi tylne 
i boczne a nade wszystko sam mózg we wszyst
kich jego częściach z m ałym  w yjątkiem  ciała 
prążkowanego. Anatomo-patologlczny tropizm 
traci także w świetle dzisiejszej wiedzy swoją 
dotychczasową wyłączność nerwową, zmuszając 
nas do uwzględnienia schorzenia układu mięś
niowego, kiszkowego, gruczołowego, a więc po- 
litropizmu, jeżeli nie pantropizm u chorobowe
go. Pod względem mikrobiologicznym uświa
damiamy sobie dziś, że wiekopomne odkrycie 
L a n d s t e i n e r a  stanowiło postawienie waż
nego problem u specyficzności choroby Heine- 
Medina, ale nie było rozwiązaniem zagadnie
nia i zmusiło naukę do szukania kryteriów  bio
logicznego podziału i klasyfikacji poliomyelitis.

Tak więc w dzisiejszym stanie wiedzy choro
ba Heine-M edina doczekała się nowych poglą
dów tak pod względem samej definicji, jak 
i w znaczeniu etiologii, patogenezy, epidemio
logii, anatom ii patologicznej, kliniki, diagnosty
ki różnicowej i głównego program u leczniczo- 
zapobiegawczego.

Choroba Heine-M edina jest chorobą zakaź
ną, nagminną, w ystępującą sporadycznie albo 
szerzącą się endemicznie lub epidemicznie, w y
wołaną przez w irusa przesączalnego, który



sprowadza objawy podrażnienia ośrodkowego 
układu nerwowego oraz porażenie wiotkie m ię
śni ze zniszczeniem nerwowych komórek rucho
wych rdzenia. W większości przypadków cho
roba ogranicza się do samego okresu podraż
nienia układu ośrodkowego i na nirp się kończy. 
Żaden wiek nie wykazuje bezwzględnego uod
pornienia, ale w naszych w arunkach klim atycz
nych zapadają zwykle z końcem lata dzieci 
w wieku od 2 —5 lat i to przeważnie dzieci 
wiejskie i na ogół silne. Nazwa porażenia dzie
cięcego traci uzasadnienie, zwłaszcza w krajach 
anglosaskich, gdzie 1/3 chorych przypada na 
dorosłych, a i tam  i u nas choroba najczęściej 
nie doprowadza do porażenia. Nazwa poliomye
litis pochodzi od słowa greckiego: polios -— sza
ry i myelos — rdzeń. Istnieje kilka typów tej 
choroby. W szczególności:

1) typ uważany za klasyczny porażeniowy 
w znaczeniu porażeń wiotkich obwodowycn,

2) typ przedporażeniowy albo wolny od pora
żeń. Mniej więcej 70% przypadków rozpo
znanych jako typowa choroba Heine-M edi- 
na w okresie przedporażeniowym  nie pro
wadzi do porażeń.

3) typ oponowy,
4) typ poronny najbardziej rozpowszechniony 

w okresie każdej epidemii choroby Heine- 
Medina,

5) typ opuszkowy,
6) typ mózgowy (polioencephalitis),
7) typ piorunujący, •
8) postać porażająca wszystkie mięśnie szkie

letu  za porządkiem  (coast to coast polio
myelitis),

9) typ wstępującego porażenia Landry,
10) typ dwufazowy dromadera.

Pod względem epidemiologicznym zasługuje 
na uwagę typ zachorowań „skokam i11 (jumping 
type) i różne typy zachorowań w związku 
z uprzednio przebytym  urazem , czy to fizycz
nym, czy to urazem  zakaźnym, więc typ choro
by Heine-M edina pourazowy, poszczepienny (po 
szczepieniu ospy, po szczepieniu przeciw wście
kliźnie, po wstrzyknięciu surowicy przeciw tęż- 
cowej, po świńce, po błonicy itp.).

Chorobę Heine-M edina w yw ołuje w irus prze- 
sączalny, k tóry  początkowo dał się w ykryć ty l
ko przez zaszczepienie m ałpy antropoidalnej 
tkanką chorego człowieka. Badania wykazały, 
że istnieje kilka szczepów tego zarazka: szczep 
Hansing, szczep Brunhilda, szczep Brockm ann- 
Mc Kay itp. Badania z pomocą u ltracentryfuga- 
cji i filtracji oraz m ikroskopu elektronowego 
ustaliły, że w irus ten należy pod względem roz
m iarów do rzędu najm niejszych, bo wielkości 
10— 17 milimikronów, gdy grypy 80— 120 mili- 
mikronów. W irus jest oporny na działanie czyn
ników fizycznych i chemicznych, przechowuje 
się długo w kurzu i w wodzie, ginie w tem pera
turze powyżej 50° C, ginie pod wpływem czyn
ników denaturujących białko, jak gorąco, pro
mienie pozafiołkowe, chlor, woda utleniona,

formalina. Niszczy go również wysuszenie. Nie 
ulega wpływom znanych dotychczas środków 
bakteriostatycznych. Jakkolw iek zwierzęciem 
próbnym  dla wirusów Heine-M edina są m ałpy 
(macacca irus), to jednak A r m s t r o n g  w y
kazał, że można wirusem  zakażać gryzonie, 
szczególnie szczury (cotton rat). Inne zwierzęta, 
jak świnki, krety, króliki są w okresie doświad
czeń. W ielkim postępem  w technice badania bio
logicznego stało się zastosowanie hodowli tkan 
kowych (E n d e r  s) oraz szczepienie zarodków 
kurzych. Próby kontroli antygenowej przez za
stosowanie odczynu wiązania dopełniacza są 
przedm iotem  badania ( R u s h ,  C a s a l s ,  S e- 
m e n  i t  z). Ze krw i chorego dziecka 9-letniego 
w 6 godzin po pierwszych objawach chorobo
wych udało się dopiero raz wyhodować wirusa 
Heine-M edina (W a r d ,  H o r s t m a n n ) .  W no- 
sogardzieli stw ierdza się obecność wirusów ty l
ko w ciągu pierwszych 3 dni choroby. N ajłat
wiej daje się w ykryć w wydalinach, tj. w kale 
i na błonie śluzowej jelit. W kale znajduje się 
wirusy naw et na pewien czas przed w ystąpie
niem pierwszych objawów chorobowych, najob
ficiej w pierwszych 19 dniach choroby; mogą 
się one utrzym yw ać przez długi czas, bo 4 mie
siące (L e p i n e, S e d a l l i a n ) .  W pierw 
szym i drugim  tygodniu choroby stw ierdza się 
w irusy naw et na pewien czas przed w ystąpie- 
i czwartym  tygodniu w 50%, w siódmym i ós
mym tygodniu w 13% (W i n о к u r o w). W po
staciach poronnych choroby nosicielstwo jest 
równie długotrwałe, jak w postaciach typowych. 
Źródłem zakażenia są przede wszystkim doro
śli zdrowi nosiciele. W irus wkracza do układu 
nerwowego ośrodkowego przez nerw y obwodo
we. Dostaje się do ciała ludzkiego, drążąc przez 
błonę śluzową jam y ustnej, gardła i jelit do 
nerwów obwodowych, ale mechanizm tej pene
trac ji jest ciemny. Zdaje się, że wirus ulega z re
guły wchłonięciu przez układ lim fatyczny gar
dła i grudek lim fatycznych jelit. Uszkodzenie 
gruczołu limfatycznego w przebiegu zakażenia 
banalnego, nie poliomyelitycznego, sprzyja ze
tknięciu w irusa z obnażonymi gałązkami nerw o
wym i w gruczole. W rotami zakażenia wirusem 
byłyby więc gruczoły lim fatyczne (S w e n 
G a r d ,  F a b e r ,  S i l v e r b e r g ) .

Gdy pierwsze próby zakażenia doświadczalne
go małp polegały na w strzykiw aniu zwierzęciu 
zmienionej chorobowo tkanki nerwowej, to dziś 
od czasu doświadczeń K i n g a  zakażenie moż
na wywołać najłatw iej przez wstrzyknięcie 
zwierzęciu zawiesiny kałowej (sporządzonej m e
todą Traska) chorego lub rekonwalescenta. 
Udało się także J u n g e b l u t o w i  zakażać 
m ałpę przez wstrzyknięcie tkanki mięśniowej 
serca lub mięśni szkieletowych chorego. Moż
ność zakażania zwierząt kałem  dowodzi entero- 
tropizmu, a możność zakażania tkanką m ięśnio
wą świadczy o myotropizm ie w irusa poliomye
litis. Pod względem epidemiologicznym najw aż



niejsze znaczenie ma iaKt udowodnienia zakaż- 
nosci kału chorego i rekonw alescenta w prze
biegu choroby Reine-M edina. Fakt ten  nasuwa 
podobieństwo takiego samego wydzielania za
razka do św iatła jelita, jak  to zachodzi w durzę 
brzusznym. Zarazek wirusowy poliomyelitis 
stw ierdzano nie tylko u chorego i rekonw ale
scenta, ale i u braci i sióstr i w otoczeniu cho
rego, tj. u osób wolnych od jakichkolw iek obja
wów chorobowych. Nie ulega wątpliwości, że 
w kręgu każdego klinicznie jawnego przypadku 
choroby Reine-M edipa istn ieje  bardzo duży 
procent zakażeń kiszkowych nieujawnionych, 
więc utajonych. Można przyjąć, że w okresie 
epidemii na każdy przypadek z porażeniem 
przypada 10 przypadków nieporażeniowych (jak 
meningitis, neuritis, angina, meningismus) 
a na każdą jaw ną nieporazeniową postać przy
pada jeszcze 100 razy więcej postaci nieujaw 
nionych, czysto kiszkowych. Droga przewodu 
pokarmowego jest równocześnie drogą w chła
niającą zarazek wirusowy i drogą wydzielającą 
ten zarazek na zewnątrz, co prowadzi do zaka
żenia w irusem  ścieków, odpływów kanałowych, 
środków żywnościowych zanieczyszczonych. 
W rozprzestrzenianiu zakażenia z miejsc zanie
czyszczonych kałem  przypada pew na rola m e
chanicznemu przenoszeniu przez muchy, mewy, 
zwłaszcza w pobliżu ścieków nadmorskich, 
szczury, k rety  ( R e c t o r ) .  Duże znaczenie pod 
względem przenoszenia zarazka w czasie epi
demii przypada „ręcznem u zakażeniu". Zanie- 
czyszczone drobnym i cząstkam i kału  ręce no
siciela przekazują zarazek następnej osobie, 
k tóra staje się w ten sposób również nosicielem, 
rozsiewającym  zakażenie na szereg nieśw ia
domych dalszych nosicieli.

Zm iany anatom iczne dotyczą głównie szarej 
substancji rogów przednich rdzenia, zazwyczaj 
asymetrycznie, w postaci rozlanej chromatolizy 
substancji Niessla w cytoplazmie kom órek ner
wowych, w postaci wysięku komórkowego. Po 
okresie chrom atolizy następuje albo zupełne 
zniszczenie komórek nerw owych albo powrót do 
stanu normalnego w ciągu m iesiąca lub później 
w zależności od stopnia uszkodzenia. Na m iej
scu zniszczonych kom órek rozrasta się glej 
i tkanka łączna, często pow stają torbiele. Zm ia
nom chorobowym ulegają także często tylne ro
gi i zwoje międzykręgowe, opony mózgowe, 
mózg — szczególnie pień mózgu, wzgórze, pod
wzgórze, jąd ra  ruchowe nerw ów czaszkowych 
III, V, VII, X, XII, substancja siateczkowa móz
gu i móżdżka, komórki olbrzym ie 3 i 5 w arstw  
kory mózgowej, jądra D ejtersa itp.. Na sekcji 
stw ierdza się przerost układu limfatycznego 
i zmiany m artwicze w m ięśniu sercowym. W po
lioencephalitis stw ierdza się na sekcji obraz 
schorzenia homogenizacyjnego Spielm ayera. Wi
rus Heine-M edina ma powinowactwo do komó
rek bogatych w glikogen i. tyroidynę. Przem iana 
m aterii tych właśnie kom órek najbardziej od
powiada wirusowi. Ulegają uszkodzeniu na jbar
dziej czynne grupy mięśni, w których przem ia

n a  m a ceru przeoiega najintensyw niej (L e w- 
k o w i c z ) .

W typowych przypadkach po okresie wylęga
nia 3— 10 dni choroba rozpoczyna sę nagie w y
soką gorączką, sennością, bólami głowy, karku, 
kończyn, drżeniem  rąk, czasem drgawkami. 
Objawom tym  towarzyszą często stany nieżytu 
gardła lub dróg oddechowych oraz zaburzenia 
zoląuKowo-jeiiiowe. Często zjaw iają się poty 
i przeczuiica snory, mięsni, Kręgosłupa, szcze- 
gomie w yraźna przy rucnach biernycn. Sztyw
ność kaiKu nie pozwala dziecku zolizyc pod
bródka do kiatKi piersiowej. Ubjawy oponowe 
są nardzo częste, u rzy  próbie posadzenia dziec- 
Ka na łóżku przez uchwycenie go ręKami za bar
ki lub łopatki zauwaza się, ze głowa dziecka le
ci bezsilnie całym ciężarem ku tyłowi. Po upły
wie 2— 3—7 dni pojaw iają się porażenia wiot
kie m ięsni konczyn dolnych, górnych, brzucha 
lub grzbietu. Zjawia się zwykle przem ijający 
niedowład pęcherza i odbytnicy. Porażenia nie 
pozwalają cnoremu wykonywać ruchów dowol
nych Mięśnie w ykazują obniżenie napięcia, 
zniesienie odruchów ścięgnistych przy zachowa
nym  czuciu. O druchy skórne stopowe często zni
kają. Porażenia rozszerzają się w ciągu paru  dni 
na dalsze grupy mięśniowe, ale się szybko cofa
ją  i albo znikają zupełnie albo pozostawiają n a 
stępstwo w postaci porażenia pew nych grup 
mięśniowych, k tóre popadają po kilku tygod
niach w zanik z odczynem zwyrodnieniowym. 
Kończyny niedowładne okazują niską ciepłotę 
i sinicę, a często i słabszy wzrost. Porażenia, k tó
re po upływie 1— IV2 roku nie w ykazują cofa
nia stają się trw ałe i prowadzą do znacznego za
niku mięśni. Chodzi zwykle o mięśnie: czworo- 
głowy uda, strzałkow y i piszczelowy przedni, 
barkowy, przeważnie zginacze i m ięśnie odw ra
cające.

Z badań pracow nianych najbardziej pomocne 
dla rozpoznania jest badanie p łynu mózgowo- 
rdzeniowego. Stwierdza ono zwykle, oprócz lek
ko dodatnich odczynów globulinowych, zwięk
szony poziom białka (35—45 mg%), normalny 
poziom cukru i chlorków i nieznaczną pleocy- 
tozę zwykle jednojądrzastą. Poziom białka 
w zrasta w drugim  i trzecim  tygodniu, osiąga
jąc zwykle w czwartym  tygodniu szczyt, w  pią
tym  opada do normy. Nierzadko obserw uje się 
zjawisko obniżenia poziomu chlorków i cukru, 
co w przypadkach oponowych zmusza do róż
nicowania rozpoznawczego z gruźliczym zapa
leniem  opon mózgowych. Odczyn Biernackiego 
bywa w 50% przyspieszony.

Badanie pracowniane płynu mózgowego umo
żliwia rozpoznanie przypadków bezporażenio- 
wych, które przebiegają już to jako myelo-ence- 
phalitis, czy polio-encephalitis, czy z przewagą 
objawów oponowych, jako m eningitis serosa, już 
też jako wielorakie zapalenie nerw ów (polyneu
ritis) albo wręcz jako postacie poronne choro
by Heine-M edina. Przypadki o objawach neu
rologicznych przelotnych (jak np. dwudniowa



sztywność, karku z gorączką, jednodniowa go
rączka z następowym  kilkudniowym  poraże
niem nerw u twarzowego tzw. porażeniem ner
wu twarzowego Bella, wym agają w czasie pa
nującej epidemii choroby Heine-M edina także 
kontroli pracownianej płynu mózgowo-rdzenio
wego i zgodnie z powszechnym doświadczeniem 
klinicznym stanowią niew ątpliw e przypadki tej 
choroby naw et mimo ujem nego-w yniku analizy 
płynu. W przebiegu panującej epidemii także 
zwykłe gorączki „sezonowe" bez objawów neu
rologicznych są przedm iotem  obserwacji wym a
gającej wyłączenia tego zakażenia przez kontro
lę płynu mózgowo-rdzeniowego. Gdy w norm al
nych czasach dziecko zachoruje na banalny 
ostry nieżyt noso-gardzieli, lekarz nie ma obo
wiązku w każdym takim  przypadku kontrolować 
zachowania się jego odruchów ścięgnistych lub 
zaburzeń statycznych. W czasie epidemii choro
by Heine-M edina właśnie o tym  lekarz winien 
pamiętać, aby z okazji gorączki „sezonowej" 
nie przeoczyć zakażenia poliomyelitis, w którym  
właśnie jednym  z wczesnych objawów i to na
wet w przypadkach poronnych jest niezborność 
kończyn dolnych, zwykle typu móżdżkowego. 
Kontrola chodu dziecka w inna być w czasie 
epidemii przedm iotem  obserwacji lekarza i oto
czenia chorego.

Typ „drom adera" choroby Heine-M edina w y
stępuje u dzieci poniżej 15 r. życia. W postaci 
tej krzyw a gorączki wykazuje dwa wzniesienia 
(dwa garby), oddzielone od siebie rem isją bez- 
gorączkową, trw ającą 5—20 dni. Zwykle pierw 
sza faza polega na podniesieniu ciepłoty przy 
braku objawów neurologicznych i po 2 i 3 
dniach cofa się i po przerw ie w ystępuje jako 
druga faza gorączkowa, tym  razem z objawami 
nerwowymi znam iennym i dla choroby Heine- 
Medina. Druga faza kończy się zwykle, ale nie 
zawsze, wystąpieniem  porażeń wiotkich w chwi
li spadku gorączki.

W typie opuszkowym i mostowym rozróżnia 
się:
1) postacie przebiegające z zajęciem nerwów 

czaszkowych, z czego najniebezpieczniejsze 
jest uszkodzenie nerw u błędnego z poraże
niem podniebienia miękkiego, strun  głoso
wych, gardła ze ślinotokiem, z utrudnieniem  
połykania, z mową nosową, krztuszeniem  się, 
zaleganiem nadm iernej ilości śliny, niedroż
nością górnych dróg oddechowych;

2) postacie z zajęciem ośrodka oddechowego, 
z arytm ią oddechową przy zachowanej 
drożności dróg oddechowych i nietkniętym  
układzie mięśniowym albo z zajęciem 
ośrodków naczyniowych z- niemiarowością 
i przyspieszeniem tętna do 200 na 1 min., 
ze spadkiem ciśnienia krwi, z oziębieniem 
obwodowym, sinicą i hiperterm ią. Istnieje 
także postać rdzeniowo-opuszkowa bardzo 
ciężka, w której do zaburzeń o charakte
rze ośrodkowym dołącza się porażenie prze
pony i m ięśni międzyżebrowych.

G a l l o w a y  (1943) spowodował reakcję 
przeciw dawnem u schematowi rozpoznawczo- 
ieczniczemu 2 gatunków porażeń m ięśni odde
chowych, tj. jednego, nadającego się, drugie
go nie nadającego się do leczenia respiratorem  
porażenia ośrodka oddechowego i sercowo- 
k.rążeniowegci. Przekonano -się, że przyczyńą 
objawów opuszkowych bywa często anoxia 
bez uszkodzenia przez wirus ' ośrodków pnia 
mózgowego. Anoxia i hiperkapnia (brak tlenu 
i przeładowanie dw utlenkiem  węgla) powodu
ją senność lub podniecenie chorego.

S j o b e r g (Sztokholm) poruszył problem 
różnych mechanizmów duszenia się w prze
biegu poliomyelitis: porażenie m ięśni od-
decnowych przez uszkodzenie wyłącznie rdze
niowe, porażenie gardła i ewent. k rtan i oraz po
rażenie mięśni tarczykowo-gnykowych (m. thy- 
reo-hyoideus), mięśni mostKowo-tarczyKOwycn, 
m ostkowo-gnykowych i barkowo-gnykowych. 
Powoduje to ascenzję i retropulsję krtani 
i chrząstki gnykowej, stanowiąc trzecią przy
czynę suffokacji. Klinicznie w ystępuje tzw. 
„objaw kąta" Sjoberga. Gdy u normalnego osob
nika w pozycji leżącej profil podstawy jam y 
ustnej i szyi tworzy tró jkąt rozw arty ,to u cho
rego powstaje tró jkąt prosty, jakby szyja była 
przewiązana sznurkiem  uciskającym  części 
m iękkie u podstawy szczęki dolnej i jam y ust
nej. W szystkie 3 m echanizm y powodują obniże
nie hematozy, ostatnie przez mechaniczne zam
knięcie górnego ujścia k rtan i i inne przez aspi
rację do oskrzeli śluzu i części pokarmowych, 
prowadząc do zakażeń, atelektazy bez obrony 
ustroju za pomocą np. kaszlu. Postacie poraże
nia rdzeniowego i rdzeniowo - opuszkowego 
uniem ożliwiają wykonanie poszczególnych faz 
aktu obrony. Wniosek leczniczy dyktuje po
trzebę podawania tlenu, ułożenia chorego na 
brzuchu i tracheotomię, konieczność odsysania 
śluzu (aspiracji) przy pomocy bronchoskopii, 
a głównie przez rurkę tracheotom ijną, która po
zwala także na wprowadzenie antybiotyków lub 
soli fizjologicznej dla rozpuszczenia wydzielin 
zbyt gęstych w oskrzelach.

Rokowanie w chorobie Heine-M edina zależne 
jest od postaci klinicznej i od wieku dziecka. 
Śm iertelność w chorobie Heine-M edina jest na j
większa w postaciach opuszkowych, dochodząc 
naw et do 100n/o (К e 11 с h e r). Zresztą śm iertel
ność ogólna waha się od 10—20% ( B u j a k ,  
G e r n e r ) .  Przebieg choroby zależy od wieku 
dziecka, od stanu czynnościowego kory mózgo
wej i jej zdolności do szybkiego reagowania na 
w targnięcie zarazka. Czynnościowy niedorozwój 
kory mózgowej m ałych dzieci powoduje nie
możność wyrów nania uszkodzonych odcinków 
kory mózgowej. Objawy przedporażeniowe, jak 
zmęczenie, nadm ierna drażliwość, drgaw ki są 
wyrazem  podrażnienia kory i ośrodków podko- 
rowych. Wymioty, wysoka ciepłota są wyrazem  
zaburzenia układu nerwowego wegetatywnego 
i uszkodzenia podwzgórza. Drgawki i skurcze



w ystępują w okresie uszkodzenia jąder przed
sionkowych, substancji siateczkowej mózgu 
i móżdżka. Między zmianami histopatologicz
nymi a przebiegiem klinicznym  choroby Heine- 
M edina istnieje często niezgodność. Stan nie- 
dodmy i zapalenia płuc są często skutkiem  usz
kodzenia układu wegetatywnego, a sztywność 
karku nie zawsze jest objawem schorzenia opon, 
ale skutkiem  zajęcia tylnych rogów rdzenia 
i zwojów m iędzykręgowych ( W i n o k u r o w ) .

Pod względem różnicowania rozpoznawczego 
wchodzą w grę przede wszystkim różne posta
cie tzw. pseudo-porażeń, począwszy od porażeń 
pourazowych przy porodzie noworodka z uszko
dzeniem górnym  lub dolnym splotu szyjnego 
( D u c h e n n e ,  E r b  — górne, К  1 u m p к e — 
dolne), od pseudoporażenia P arro ta  górnej koń
czyny z zapaleniem  chrzęstno-kostnym  nasady 
u dziecka kiłowego w pierwszych 3 miesiącach 
życia, skończywszy na porażeniach rzekomych 
kończyn w związku z gnilcem, z- zapaleniem 
szpiku kostnego, z zapaleniem  ścięgien, z zapa
leniem  staw u ropnym, gruźliczym, kiłowym, 
gośćcowym, z obrzękiem stawów w krwawiącz- 
ce itp. Oprócz tego różnicować należy chorobę 
Heine-M edina z zapaleniem  wielorakim  n er
wów czy to na tle urazowym, gośćcowym, g ry
powym, czy na tle zakażenia błoniczego. W tym  
k ierunku wyw iady o przebytej błonicy u łatw ia
ją rozpoznanie. W przypadku zapalenia korzon
ków rdzenia (radiculo-m yelitis Guillain Barrel 
odruchy skórne są zachowane a płyn mózgowy 
nie w ykazuje pleocytozy, także w przebiegu za
palenia nerw ów obwodowych płyn mózgowy 
iest norm alny. Porażenie pęcherza w  chorobie 
Heine-M edina zmusza do wyłączenia zapale
nia poprzecznego rdzenia (myelitis transve.r- 
sa,). kiedyindziei guza pęcherza, wyłączyć tak 
że należy histerie, kiedyindziej myastenie.

Wysoka gorączka u dziecka niespokojnego 
zmusza do wyłączenia ostrego zapalenia mied- 
niczek nerkowych, zapalenia płuc, grypy, za
palenia ucha środkowego itp. chorób, k tóre prze
biegają u dzieci z objawami mózgowymi łme- 
ningismusl. Drgawki, gorączka, porażenie n e r
wów czaszkowych wym agają wyłączenia ostre
go zapalenia ropnego opon mózgowych, ostrego 
zanalenia mózgu, czy to St. Louis, czy cieszyń
skiej pseudopoliomyelitis świń, czy choroby 
Economo. czy zapalenia mózgu po zatruciu oło
wiem, wścieklizny (rabies), czy zapalenia móz
gu krztuścowego, odrowego, świnkowego 
(mumps), gośćcowego, czy leuco-encephalitis (bo 
proces może przechodzić na substancję białą 
rdzenia — Mollaret). Wyłączyć należy guzy móz
gu, włośnicę, żółtaczkę zakaźną, leptospirosis 
grippo-typhosa czyli gorączkę błotną, porażenie 
okresowe napadowe — S z a c h n o w i c z ,  
W e s t p h a 1 (paralysis periodica — paroxys- 
malis). Napadowe bóle mięśni brzusznych 
w chorobie Heine-M edina wym agają wyłącze
nia zapalenia wyrostka robaczkowego, niedroż
ności jelitowej, zespołu plamicy trzewiowej

(purpura abdominalis Henoch), gośćca „brzusz- 
nego“, zapalenia nerek.

Zapalenie opon mózgowych Heine-M edina 
wym aga różnicowania z każdym surowiczym 
zapaleniem  opon mózgowych. W tym  względzie 
bardzo pomocny okazał się odczyn chromo- 
neuroskopowy Flataua, polegający na w strzyk
nięciu 2 — 5 cm3 5% rozczynu fuksyny S do
mięśniowo z następującym  po 90’ badaniem  
płynu mózgowego na obecność barw ika w pły
nie. Do szalki zawierającej płyn mózgowy w pu
szcza się kilka kropel odczynnika zawierającego 
1 część kwasu solnego na 9 części 95 % alkoholu. 
W ystąpienie zabarwienia różowego świadczy 
o gruźliczym zapaleniu opon ( M i k u ł o w s k i ) .

M inisterstwo Zdrowia wydało zarządzenie 
(25. VII. 1951), że chorzy na porażenie dziecięce 
nagm inne i osoby podejrzane o tę chorobę po
w inny być niezwłocznie izolowane w szpitalu 
zakaźnym. Okres odosobnienia w szpitalu w i
nien trw ać nie mniej, niż 40 dni od dnia zacho
rowania. Każdą osobę z otoczenia chorego go
rączkującą, czy też wykazującą zaburzenia ze 
strony przewodu pokarmowego albo noso-gar- 
dzieli należy uważać za podejrzaną o nagminne 
porażenie dziecięce. Dla dzieci, które m iały kon
tak t z chorym na porażenie dziecięce nagminne 
oraz dla osób zatrudnionych w zakładach dla 
dzieci do lat 7 izolacja kończy się po 20 dniach, 
jeżeli osoby te nie w ykazują zaburzeń ze strony 
przewodu pokarmowego albo objawów ze strony 
noso-gardzieli. Osobom zamieszkałym w tym  sa
m ym m ieszkaniu należy zabronić w ykonyw ania 
czynności związanych z produkcją i rozdziałem 
środków spożywczych przez okres 14 dni. Po
w rót do pracy jest możliwy jedynie na podsta
wie świadectwa lekarza urzędowego. Personel 
służby zdrowia (lekarze, felczerzy, pielęgniarki) 
ma obowiązek natychm iastowego zgłaszania 
wszystkich przypadków porażenia dziecięcego 
nagminnego oraz chorych podejrzanych o tę 
chorobę. W przypadku stw ierdzenia choroby na
leży stosować dezynfekcję bieżącą w okresie 
choroby oraz końcową po wyzdrowieniu chore
go. Wobec tego, że zarazki choroby Heine-M e
dina wydzielane są z ustro ju  z kałem, śluzem 
noso-gardzieli i z moczem, dezynfekcja powinna 
być wszechstronna. W razie pojawienia się epi
demii choroby Heine-M edina< właściwe Prezy
dium W ojewódzkiej Rady Narodowej może 
w porozumieniu z M inisterstwem  Zdrowia za
rządzić zamknięcie kin, teatrów , basenów pły
wackich itp. W środowiskach, w  których poja
w iały się przypadki liczniejszych zachorowań 
wskazane jest wstrzym anie wszelkich szczepień 
ochronnych u dzieci do łat 14 na okres 20 dni, 
licząc od pierwszego dnia izolacji ostatniego 
chorego. W razie zachorowania dziecka uczę
szczającego do szkoły, przedszkola lub żłobka 
wymaga się zamknięcia klasy, przedszkola lub 
żłobka na okres 20 dni i przeprowadzenia de
zynfekcji. W domu chorego na porażenie dzie



cięce nagminne oraz w otaczających budynkach 
gospodarskich przeprowadza się wszelkimi po
siadanym i środkami owadobójczymi tępienie 
owadów, przede wszystkim much, które mogą. 
stać się przenosicielami zarazków choroby Hei- 
ne-Medina. Konieczna jest kontrola czystości 
w domu chorego, stanu sanitarnego obejścia 
oraz wydanie zarządzeń w celu zapobieżenia 
rozmnażaniu się much (przykryw anie pokar
mów, uporządkowanie śmietników, gnojowisk, 
przeprowadzenie chlorowania itp.). W miejsco
wościach, w których były liczne przypadki cho
roby Heine-M edina urządzanie kolonii letnich, 
obozów itp. jest zabronione.

W zrozumieniu ważności zagadnienia wydało 
M inisterstwo Zdrowia szczegółowe instrukcje 
dla lekarzy, pracujących na  oddziałach dla dzie
ci chorych na chorobę Heine-M edina w okresie 
ostrym. Instrukcja przew iduje zaraz w pierw 
szych dniach choroby stosowanie gorących okła
dów celem uśm ierzenia Ibólów chorego. Są to 
3 gatunki okładów: 1) koncentrow ane czyli 
zmieniane co m inutę w  ciągu 15 m inut z p rzer
wami 2-godzinnymi, stosowane najw yżej 6 razy 
na dobę. Stosuje się je przede wszystkim na 
klatkę piersiową przy zaatakowaniu mięśni od
dechowych; 2) okłady w form ie zaw ijania całego 
ciała. Zm ienia się je co 15 m inut, 4 razy w ciągu 
godziny 4 do 6 razy na dobę; 3) okłady zapina
ne składające się z 3 w arstw  m ateriałów  dosto
sowanych rozm iaram i do wielkości chorego: 
z gorącego trykotu  wełnianego, z cienkiej ceraty 
i z flaneli zeszytej z ceratą. Okłady te zapina się 
agrafkami. Wolne staw y pozostawia się w celu 
stosowania ruchów biernych. Okłady te zmienia 
się co godzinę i stosuje się je od 6— 10 godzin 
na dobę. Ponieważ w czasie stosowania okładów 
chorzy bardzo się pocą i tracą wodę i sole — 
podaje się im do picia duże ilości wody z solą 
(3 g na dobę) lub wodę m ineralną o dużej za
wartości soli. W przypadku z nadm iernie wyso
ką ciepłotą podaje się duże dawki piram idonu. 
Z leków podaje się w itam inę Bj, środki naser- 
cowe, w razie potrzeby lobelinę, stosuje się zaraz 
od początku w strzykiw anie dożylne nitrogranu- 
logenu (0,01 mg na 1 kg wagi) w seriach 10- 
dniowych a pod koniec 2 tygodnia choroby po
daje się doustnie Dibasol przez okres 5— 10 
dni ( w dawkach od 0,001 do 0,003 zależnie od 
wieku). Leczenie w ew nętrzne uzlupełni,a n ie
zbędne leczenie ortopedyczne.

Objawy typu opuszkowego — polegające na 
trudnościach połykania, na mowie nosowej, na 
wylewaniu się płynów nosem, gromadzeniu się 
śluzu w jam ie ustnej, charczeniu, porażeniu 
strun  głosowych, ciężkim arytm icznym  oddechu 
z sinicą — należy zwalczać odsysaniem śluzu 
z gardła i krtan i, gorącymi okładami na kark 
i górną część klatk i piersiowej, ułożeniem cho
rego na brzuchu głową na dół, wykonaniem  
ew entualnie tracheotom ii, odżywianiem wlew
kam i doodbytniczo lub dożylnie, karm ieniem  
cienką sondą, założoną między zęby i policzek.

Objawy typu wdechowego (wywołanego 
skurczem mięśni międzyżebrowych i piersio
wych), polegające na wciągnięciu przestrzeni 
międzyżebrowych, na ograniczeniu ruchów 
klatki piersiowej z oddechem powierzchow
nym, z używaniem mięśni oddechowych po
mocniczych, z niemożnością długiego liczenia, 
z sinicą i niepokojem należy leczyć podawa
niem tlenu, koram iny i koncentrowanym i 
okładami gorącymi na klatkę piersiową.

Objawy typu wydechowego (wywołanego 
skurczem przepony) polegające na wgłębieniu 
w okolicy VI żebra, rozszerzeniu dolnej części 
k latk i piersiow ej, wzdęciu brzucha, trudno
ściach w wydechaniu, używaniu mięśni brzusz
nych przy wydechu, niemożności kaszlu, w y
trzeszczu gałek ocznych leczy się stosowaniem 
gorących koncentrowanych okładów na dolną 
część klatk i piersiowej i górną część brzucha, 
podawaniem koram iny, tlenu z użyciem re
spiratora typu wydechowego z dodatnim  ci
śnieniem ( a w razie braku — sztucznym od
dychaniem).

Objawy typu wywołanego osłabieniem lub 
porażeniem  m ięśni oddechowych a polegające 
na oddechu powierzchownym, na łapaniu po
wietrza, na męczeniu się przy głębokich w de
chach, na bladości, sinicy i niepokoju leczy się 
stosowaniem gorących okładów na klatkę p ier
siową, podawaniem  tlenu i użyciem respiratora.

D r m ed. Z O FIA  T U R E K  K raków

Leczenie choroby Heine-Medina 
w okresie ostrym

(Z W ojew ódzkiego S zp ita la  S pecjalis tycznego  w  K ra 
kow ie. O ddział H u. O rd y n a to r: D r m ed. E ugeniusz 

Juzw a).

Postępowanie lecznicze w ostrym  okresie cho
roby iest unormowane odpowiednimi instruk
cjami M inisterstw a Zdrowia. O statnia instrukcja 
N r 116/51 z dnia 26 listopada 1951 r. omawia 
szczegółowo epidemiologię, objawy kliniczne, 
zapobieganie i leczenie tej jednostki chorobowej.

W przypadkach poronnych należy chorego 
umieścić w  łóżku, chronić go przed wszelkimi 
wysiłkami, zapewnić m u spokój, stosować środ
ki przeciwgorączkowe i przeciwbólowe. W tych 
w ypadkach poleca się stosowanie surowicy 
ozdrowieńców lub gamma globuliny albo hemo- 
terapii. To samo leczenie stosuje się w przypad
kach przedporażennych.

W przypadkach porażennych w ostrym  okresie 
choroby tylko w pierwszych dniach okresu go
rączkowego surowica ozdrowieńców jest sku
teczna i w tedy należy ją  stosować.

U chorego na pierwszy plan w ybijają się 
w tym  okresie objawy bólowe; chory nie po
zwala się tknąć. Należy podawać środki prze
ciwbólowe oraz zapewnić odpowiednią opiekę 
i nie powodować dodatkowych bólów przez nie
należytą pielęgnację. Chorego w tym  okresie



nie należy kąpać, tylko delikatnie obmyć. Ukła
da się go na specjalnie przygotowanym  łóżku. 
Na siatkę łóżka kładzie się deskę, a na to do
piero tw ardy  m aterac. W nogach łóżka ustaw ia 
się deskę, o k tórą chory opiera stopy. Pomiędzy 
deską tą  a m ateracem  znajduje się wolna prze
strzeń szerokości 10 cm. Przestrzeń ta powstaje 
dzięki temu, że dwa klocki o tej szerokości od
pychają z obu stron łóżka m aterac od deski. Ta 
przestrzeń jest przeznaczona dla stóp chorego, 
które w pozycji chorego na brzuchu zwisają 
wolno w dół nie opierając się o podstawę.

M aterac w okresie ostrym  choroby jest przy
k ry ty  tylko kocem wełnianym , gdyż ten m ate
riał działa najm niej drażniąco w okresie trw a
nia bólów. Chorego układa się na tym  kocu 
i przykryw a się go również kocem wełnianym  
bez podpinki. W nogach chorego koc ten zakła
da się poza deskę służącą do oparcia stóp. Dzię
ki tem u koc nie przylega do ciała chorego i nie 
uciska go. W okresie ostrym  przy silnej prze- 
czulicy zabezpiecza się jeszcze chorego przed 
uciskiem koca przez podtrzym yw anie go przy 
pomocy szyn K ram era z obu stron chorego. Pod 
kolana podkłada się wałek z ligniny obszyty 
gaza, k tóry pozwala utrzym ać zgięcie w  s ta 
wach kolanowych wynoszące około 5°. Pod gło
wę chorego podkłada się podkład baw ełniany 
lub lniany; nie daje się choremu poduszki pod 
głowę. W pierwszych dniach tego ostrego okre
su bólowego pozwala się chorem u na dowolne 
ułożenie, popraw iając je według żvczenia cho
rego. Skoro tylko m iną silnie wyrażone objawy 
bólowe musi się dbać o praw idłowe ułożenie 
chorego. Są dwie pozycje prawidłowe: jedna 
w pozycji na plecach, przy której kończyny 
górne w inny leżeć wzdłuż tułowia, a kończyny 
dolne wyprostowane w staw ach biodrowych 
i kolanowych ze stopami pod kątem  prostym  
do podudzi, k tóre to ustaw ienie uzyskujem y 
przez mocne oparcie stóp chorego o deskę 
w ,,nogach" łóżka, druga pozycja na brzuchu 
(w pozycji na brzuchu nie kładzie się chorego 
w przypadkach porażeń mięśni oddechowych), 
przy której stopy zwisają w tę wolną prze
strzeń pomiędzy m ateracem  a deską. W tej 
pozycji dajem y m ały wałek pod kostki oraz 
podkładki pod barki, aby nie wysuw ały 
się ku przodowi. W tych dwóch pozycjach 
na zmianę chory m usi się znajdować przez cały 
dzień. W nocy pozwalamy chorem u na dowolne 
ułożenie. Dzięki tem u ułożeniu prawidłowem u 
zapobiega się tworzeniu się przykurczów i znie
kształceń, jak  np. pes equinus, k tóre to znie
kształcenia powstać mogą bardzo łatwo przy 
pozostawieniu chorego w pozycji dowolnej.

W okresie ostrym  od początku rozpoczyna się 
leczenie gorącymi okładami. Zm niejszają one 
w okresie ostrym  znacznie stany bólowe. W okre
sie tym  stosujem y różne rodzaje okładów. Okła
dy zawija*ne stosowane na całe ciało chorego 
polegają na tym, że całe ciało chorego (tułów 
i kończyny) pokryw am y tym i okładami. Chore
go odsuwa się na brzeg łóżka, na łóżko kładzie

sę w ełniany koc, potem  ceratę, a na ceratę go
rący okład, k tóry stanowi m ateriał w ełniany 
o tem peraturze 50 stopni, podgrzany w gorącej 
parze wodnej. Chorego przesuw a się na przygo
towany w ten  sposób okład gorący i po pokryciu 
przedniej powierzchni ciała również okładem 
gorącym zawdja w  ceratę i zewnętrzny koc. Jest 
sprawą bardzo ważną, aby ułożyć chorego 
w prawidłowej pozycji w tych okładach i dosu- 
nąć do deski, o k tórą należy oprzeć stopy cho
rego. Te okłady zaw ijane stosujem y przede 
wszystkim w pierwszym  okresie choroby, kiedy 
nie możemy jeszcze niejednokrotnie zdać sobie 
sprawy, k tóre mięśnie będą porażone, gdyż cho
roba może być jeszcze w okresie narastania 
porażeń. Te okłady zmienia się co 15 m inut.

Okłady zapinane stosujem y wybiórczo na 
poszczególne części kończyn lub na tułów. 
Okłady te stosuje się wtedy, gdy wiem y już, 
jakie grupy mięśniowe są porażone. Okłady za
pinane m ają tę wyższość nad poprzednimi, ż( 
pozostawiamy w nich wolne staw y z w y ją t
kiem  stawów barkow ych i biodrowych, dzięki 
czemu możemy w okładach stosować jeszcze 
gim nastykę leczniczą. Te okłady zmieniam y co 
godzinę; zapinam y je agrafkam i. Składają się 
one tak samo, jak  i poprzednie z trzech warstw : 
trykot w ełniany (rozgrzany do tem peratu ry  50 
stopni), k tó ry  kładziem y bezpośrednio na skórę 
chorego, a następnie cienka cerata z flanelą lub 
kocem (te dwie w ierzchnie w arstw y są ze sobą 
zeszyte). Okłady zapinane wielkością i kształtem  
muszą być dostosowane do tej części ciała, na 
którą się je stosuje. Na tym  zresztą polega pew
na trudność w stosowaniu ich, gdyż muszą być 
kom plety różnej wielkości dostosowane do wy
m iarów chorych i do odpowiednich części koń
czyn. W okładach zawijanych czy zapinanych 
winien leżeć chory 4—6— 10 godzin na dobę. 
Nie wolno stosować tych okładów gorących 
przy żadnej dodatkowej chorobie gorączkowej 
ani przy wadach serca zdekompensowanych 
względnie na granicy dekompensacji. W czasie 
stosowania gorących okładów chory powinien 
otrzym ywać duże ilości płynów z dodatkiem  soli 
kuchennej. Jest to zrozumiałe, gdyż chory traci 
przez pocenie się duże ilości płynów i soli.

Opieka nad chorym uzależniona jest od po
staci choroby.

W typie opuszkowym na pierwszy plan w y
suwają się zaburzenia połykania, zaburzenia od
dechowe dotyczące ry tm u i głębokości odde
chów, zaburzenia krążenia ujaw niające się 
w zmianach tę tna  i ciśnienia tętniczego, z do
datkowymi zmianami w ciepłocie i zabarwieniu 
skóry. Chorego takiego m usi cały czas obserwo
wać rutynow ana pielęgniarka (kontrolując 
zachowanie się tętna i oddechu), aby mogła 
w każdej chwili dostrzec pogarszanie się stanu 
chorego i zaalarm ować natychm iast lekarza. 
Pozycja jest w tym  okresie albo zwykła albo 
w wypadku znaczniejszego gromadzenia się



śluzu układa się chorego na brzuchu głową 
w dół. Niekiedy na krótkie okresy można się 
nawet uciec do głębokiego ułożenia Trendelen- 
burga. Ze względu na trudności oddechowe za
chodzi w bardzo ciężkich przypadkach koniecz
ność wykonania tracheotomii. Niekiedy w za
burzeniach oddechowych tego typu umieszcza 
się chorego w żelaznych płucach.

W wypadku zupełnej niemożności połykania 
i niemożności wydalenia z kaszlem nadm iaru 
wydzieliny stosuje się odsysanie śluzu z gardła 
i krtani. Należy nadmienić, że nie trzeba stoso
wać tego zabiegu, gdy nie jest konieczny, gdyż 
wzmaga on wydzielanie śluzu. Duża ilość w y
dzieliny może być usunięta ze strony policzko
wej przy ułożeniu chorego na boku. W ostrym  
okresie choroby w tej postaci niejednokrotnie 
m usim y chorego odżywiać przez podawanie 
mu płynów dożylnie, ew entualnie podskórnie; 
w przypadkach bardzo powolnego odzyskiwania 
zdolności połykania należy go karm ić przez 
zgłębnik żołądkowy. Chorym z porażeniem  
opuszkowym nie wolno podawać mleka, gdyż 
wzm aga ono wydzielanie śluzu. Możliwość po
łykania śliny w nocy, jak  również prośba cho
rego o napój może być wskazówką do przy
wrócenia żywienia przez usta. Dobrze jest po
dawać płvn składający się z pół szklanki wody, 
jednego białka ubitego na pianę, jednej łyżki 
cukru i jednej łyżeczki od herbaty  koniaku dla 
dzieci starszych, a dla dorosłych stołowej łyżki.

W tej postaci stosujem y gorące okłady na 
kark  i górną część klatki piersiowej. Ze środków 
farm akologicznych podajem y prepara ty  pobu
dzające ośrodek oddechowy, jak również pobu
dzające krążenie.

W typie z porażeniam i mięśni oddechowych 
bezpośrednio są porażone mięśnie oddechowe. 
To porażenie może dotyczyć mięśni wdecho
wych; w tym  wypadku ruchy klatki piersiowej 
są ograniczone, oddech przyspieszony, powierz
chowny; mięśnie oddechowe pomocnicze dzia
łają  z wysiłkiem, a u chorego obserw ujem y 
sinicę, niepokój i lęk. Taki chory nie może mó
wić długo, gdy każem y m u liczyć przeryw a po 
każdej liczbie, aby zaczerpnąć powietrza. Nato
m iast w typie wydechowym obserw ujem y tru d 
ności wydechowe, używanie mięśni brzusznych 
przy wydechu. C harakterystyczna jest dla tej 
postaci niemożność kaszlania. Może wystąpić 
równocześnie u trudnienie wdechu i wydechu. 
W tych postaciach stosujem y gorące okłady 
koncentrow ane na klatkę piersiową. Polegają 
one na przykładaniu na przeciąg jednej m inuty 
rozgrzanego w parze wodnej do temp. 50° tryko
tu  wełnianego lub cienkiego koca wełnianego 
na połowę klatk i piersiowej, u dorosłych na 1/4 
część klatk i piersiowej. Następnie dajem y taki 
sam okład na drugą m inutę na drugą połowę 
klatki piersiowej. Stosuje się je przez 5 min. 
Po zdjęciu okłada się klatkę piersiową watą. 
Okłady te można powtarzać co godzinę lub co 
dwie godziny przez całą dobę. Pow odują one

bardzo silne przegrzanie. W typie tzw. wdecho
wym stosuje się je na klatkę piersiową, w w y
dechowym na dolną część klatki piersiowej i na 
górną część brzucha.

Gorące okłady koncentrow ane na klatkę p ier
siową można i należy zastosować w razie po
trzeby jeszcze przed umieszczeniem chorego 
w szpitalu, gdyż zabieg ten może uratow ać ży
cie chorego. W tym  celu należy niewielkie ka
wałki m ateriału  wełnianego (kawałki koca, 
szalik, sweter) zagrzać w parze wodnej 
(w garnku z gotującą się wodą na dnie, popad 
którą na sicie lub w drugim  garnku można 
umieścić m ateriał do okładów) i po w ykonaniu 
okładów obłożyć całą k latkę piersiową w atą 
lub innym  zupełnie lekkim, ciepłym okryciem 
nie uciskającym  klatk i piersiowej.

Duży odsetek chorych popraw ia się pod w pły
wem stosowania gorących okładów koncentro
w anych na klatkę piersiową. Są jednakże przy
padki, w których to nie wystarcza. Musimy 
uciec się w tedy do umieszczenia chorego w tzw. 
żelaznych płucach. Zależnie od postaci — w de
chowej czy wydechowej możemy nastawić je 
na ciśnienie ujem ne i dodatnie w większym lub 
m niejszym  stopniu zależnie od potrzeby. Sto
sownie też do wieku chorego regulować możemy 
częstość oddechów w tym  aparacie. W żelaznych 
płucach pozostają chorzy tak długo, jak długo 
trw a do tego wskazanie. Nawet wtedy, gdy już 
chorzy dobrze oddychają umieszcza się ich 
jeszcze na przeciąg kilku godzin w ciągu doby 
w żelaznych płucach, aby nie męczyć zbyt długo 
mięśni oddechowych, k tórych przeciążać pracą 
jeszcze nie można.

Tlen można podawać z worka tlenowego lub 
można umieścić chorego w namiocie tlenowym. 
Można stosować równocześnie tlen choremu, 
k tórv  znaidR-1̂  ’w żplazżwch płucach.

W przypadkach niedowładu mięśni oddecho
wych od pierwszej chwili stosuje się odpowied
nie ćwiczenia polegające na ucisku rytm icznym  
na klatkę piersiową oraz na nauce oddychania.

We wszystkich tych w ypadkach stosujemy, 
ie.śli zachodzi potrzeba, środki nasercowe. 
W okresie ostrym  należy zwrócić uwagę na 
chorych, u których jeszcze nie m a zaburzeń 
oddechowych. Mogą one wystąpić u każdego 
chorego, można się ich jednak spodziewać 
szczególnie u chorych w okresie ostrym, u któ
rych są już porażenia czy niedowłady mięśni 
kończyń górnych, mięśni grzbietu czy karku. 
Trzeba, aby personel pielęgniarski zwracał 
uwagę na objawy, które mogą być wczesną 
oznaką występowania zaburzeń w m ięśniach 
oddechowych, gdyż te mogą narastać bardzo 
szybko.
- W typie rdzeniowym oprócz okładów, po okre

sie bólowym, który  może ustąpić w różnym 
czasie (czasami już do szpitala przybyw ają cho
rzy po ustąpieniu okresu ostrego bólowego) 
przystępuje się do ćwiczenia ruchów biernych



i ruchów czynnych. Przedtem  m usi się dokład
nie zbadać chorego, przeprowadzając test m ięś
niowy, aby wyznaczyć terapeutce, jakie grupy 
mięśniowe lub m ięśnie należy ćwiczyć. Badanie 
przeprowadza się w pozycji leżącej na plecach 
i w pozycji leżącej na brzuchu, gdyż nie wolno 
jeszcze w tym  okresie chorem u siadać, a zwła
szcza przed przeprowadzeniem  badania. Zasada 
testow ania mięśniowego polega na wykonaniu 
wszystkich możliwych ruchów i uwzględnieniu, 
k tóry  mięsień dany ruch wykonuje. Należy się 
przy tym  kierować ogólnym stanem  chorego 
i w wypadku ciężkiego stanu oszczędzać chorego 
jak najbardziej.

Ćwiczenie ruchów u chorego polega na ćwi
czeniu ruchów biernych i czynnych. Jednym  ze 
sposobów ćwiczenia ruchów biernych jest tzw. 
stym ulacja. Jest to naśladowanie kurczenia się 
mięśnia przez wykonanie biernego ruchu przez 
terapeutkę przy pomocy ruchów w ibracyjnych. 
S tym uluje się każdy mięsień osobno. Terapeutka 
musi znać dokładnie anatom ię i fizjologię mięś
ni. Do stym ulacji poszczególnych m ięśni są 
odpowiednie chw yty i odpowiednie ułożenie 
chorego. Stym ulacją drażnim y głębokie czucie 
mięśniowe. S tym uluje się każdy mięsień trzy 
do czterech razy dziennie przez dwie do czterech 
m inut. Z chwilą, kiedy wyczuwa się u chorego 
napięcie w m ięśniu stym ulowanym  przechodzi 
się do wykonyw ania przez chorego ruchów 
czynnych. Jest spraw ą wielkiej wagi, aby cho
ry  uczył się od początku wykonyw ania odpo
wiednich ruchów przy pomocy odpowiednich 
mięśni. W tym  okresie bowiem zaobserwować 
można u chorych 2 zjawiska: zjawisko inkoor- 
dynacji polegające na tym, że mięsień, którego 
czynność zaczyna powracać kurczy się często 
nieprawidłowo, od nieprawidłowego przyczepu 
rozpoczyna się skurcz, w ystępują nieskoordy
nowane drżenia włókięnkowe, może wystąpić 
skurcz antagonistów  zamiast rozkurczu oraz 
drugie zjawisko substytucji. Polega ono na tym, 
że dany ruch w ykonuje chory nie mięśniem, 
k tó ry  prawidłowo dany ruch wykonuje, lecz 
zastępczymi mięśniami, przez co ruchy stają się 
dziwaczne. Jeśli zwalcza się substytucję i cho
rego uczy się wykonywać ruch prawidłowym  
mięśniem, k tóry  jest naw et słabszy w tym  okre
sie, to uzyskuje się w ten sposób powrót czyn
ności tego mięśnia, k tóra to czynność w w y
padku substy tucji nie powraca lub powraca 
z dużym opóźnieniem. Ta nauka w ykonyw ania 
ruchów czynnych nazywa się reedukacją. Są to 
początkowe ruchy bierne, następnie bierno- 
czynne, a wreszcie czynne. Terapeutka poka
zuje chorem u przyczep końcowy mięśnia, tzn. 
ten przyczep, od którego rozpoczyna się fizjo
logicznie skurcz, a następnie mówi, jaki ruch 
wykonuje, przy czym najpierw  w ykonuje ten 
ruch biernie, potem  poleca choremu, aby w tym 
ruchu jej dopomógł. W reszcie poleca choremu 
wykonanie czynne danego ruchu. U małych

dzieci reedukacja polega tylko na ruchach b ier
nych. Reedukację w ykonuje się jeden lub dwa 
razy dziennie po stym ulacji, przy czym należy- 
zwracać uwagę, aby chorego zbytnio nie zm ę
czyć. Reedukacja w ym aga bowi;em dużego 
wysiłku fizycznego od chorego i skupienia jego 
uwagi. Reedukacja rozpoczyna się zawsze od 
najsłabszych mięśni. Ruchy przy reedukacji 
muszą być wolne i płynne. Nie zwraca się 
uwagi na siłę skurczu mięśnia, lecz na praw i
dłowe wykonanie funkcji. W przypadku w y
tw arzających się przykurczów należy stosować 
wyciąganie po uprzednim  nagrzaniu p rzykur
czonych mięśni, ścięgien lub powięzi okładami 
koncentrowanym i, kąpielam i gorącymi lub pa
rafinowaniem. Ten ostatni zabieg polega na po
kryciu powierzchni skóry parafiną o tem pera
turze 50 stopni, przy pomocy pędzla lub przez 
zanurzanie w parafinie kończyny. Parafinow a
nie stosuje się przez 10— 15 m inut przed w y
ciąganiem. Obydwa zabiegi stosuje się jeden 
raz dziennie.

Po wzmocnieniu ogólnym chorego, w w ypad
ku gdy wszystkie ruchy wróciły, rozpoczyna się 
stopniowo sadzanie chorego, początkowo z opar
ciem tułowia o deskę, spuszczanie kończyn dol
nych, naukę stania i wreszcie naukę chodzenia 
(przy czym zwraca się uwagę na prawidłowe 
chodzenie).

Spośród innych środków fizyko-terapeutycz- 
nych stosuje się masaże, gim nastykę wodną, 
elektryzację galwaniczną. Stosuje się je rów
nież po ustąpieniu okresu ostrego.

Poza leczeniem fizyko-terapeutycznym  sto
suje się środki pobudzające układ ner
wowy. Podaje się strychninę oraz Dibasol. 
Dibasol stosuje się z końcem drugiego tygodnia 
choroby w dawce dziennej podanej jednorazowo 
pomiędzy posiłkami. Dawka wynosi dla dzieci 
do roku 0,001 (tzn. 1 tabl.), dla dzieci od 1— 3 
la t 0,002, dla dzieci od 3—8 la t 0,003, od 8— 14 
lat 0,004 i dla chorych od 12 lat wzwyż 0,005. 
Dibasol stosuje się codziennie lub co drugi dzień 
w 5— 10 dawkach.

W krakow skim  ośrodku H-14 stosuje się ni- 
trogranulogen w iniekcji dożylnej. Dawka dla 
niem owląt wynosi 0,01 mg/kg wagi ciała z tym, 
że całkowita dawka nie może być większa, jak 
0,1 mg tak dla niemowląt, jak i dla dzieci s ta r
szych. Stosuje się pierwszą serię w okresie 
ostrym  codziennie przez 5— 10 dni. W yniki po 
opracowaniu m ateriału  zostaną podane.

Dzięki obecnie stosowanym metodom leczni
czym nie spotyka się obecnie przypadków za
niedbanych, chorych z przykurczam i, które to 
zniekształcenia znacznie pogarszały stan kalec
tw a chorych. Czynności porażonych lub obję
tych niedowładem mięśni pow racają szybciej do 
normy. Ruchy mięśni są prawidłowe, chód cho
rych jest prawidłowy, jeżeli tylko powracają 
do norm y czynności mięśni.



' W ŁADYSŁAW  SZY SZK O  K raków
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Przyczynek do możliwości pomyłek rozpoznaw
czych w chorobie Heine-Medina

(Z W ojew ódzkiego S zp ita la  S pecjalis tycznego  w  K ra 
kow ie. O ddział Н и. O rd y n a to r: D r m ed. E ugeniusz

Juzw a)

Rozpoznanie choroby Heine-M edina tak  łatwe 
w okresie w ystąpienia w iotkich niedowładów 
czy porażeń mięśni, po ostro przebiegających 
objawach początkowych (gorączka, bóle głowy, 
niekiedy senność, wym ioty, nadm ierne pocenie 
się, czasami zaburzenia żołądkowo-jelitowe, 
przeczulica skóry, bolesność mięśni) może być 
niezm iernie trudne, a nieraz naw et i niemożliwe 
w przypadkach nietypowych, poronnych czy też 
oponowych. Te tzw. nietypowe przypadki 
w okresach zwiększonej liczby zachorowań czy 
też naw et epidemii, jak to zwykle bywa w cho
robach zakaźnych, zawsze znacznie się pom na
żają, przybierając nierzadko pewne charaktery
styczne cechy dla danej epidemii.

Z drugiej strony trafia  na oddziały obserw a
cyjne choroby Heine-M edina cały szereg przy
padków z zaburzeniam i ruchu, będącym i na
stępstw em  różnych schorzeń neurologicznych 
lub też nie neurologicznych a z chorobą Heine- 
M edina nie m ających nic wspólnego. Zjawisko 
to w okresach epidemii jest zupełnie zrozumiałe 
z uwagi na zwiększoną czujność i nastaw ienie 
lekarzy w kierunku wczesnego rozpoznawania 
choroby Heine-M edina. Dla ilustracji przytoczę 
dane statystyczne z oddziału obserwacyjnego 
dla choroby H.-M. Wojewódzkiego Szpitala Spe
cjalistycznego w  Krakowie za całe praw ie p ierw 
sze półrocze 1952 r. Na ogólną liczbę 140 przy
padków, przyjętych na oddział obserw acyjny 
i ostry, były 84 przypadki z pewnym  rozpozna
niem  choroby I i -М., natom iast 56 przypadków 
okazało się schorzeniami innym i czyto neurolo
gicznymi (30 przypadków) czy też nie neurolo
gicznymi (26 przypadków).

Schorzenia neurologiczne przedstaw iają się 
następująco:

1) guzy m ózgu ty ln e j jam y  czaszkow ej
z a s ta z ją  jak o  ob jaw em  dom inu jącym  4 p rzy p ad k i

2) rop ień  lew ej pó łku li m ózgu 1 p rzypadek
3) gruźlicze i ropne  zap a len ie  opon 11 p rzypadków
4 jam is to ść  rd zen ia  1 p rzypadek
5) pourazow y k rw o to k  śródrdzen iow y  1 p rzypadek
G) rozsiane  zapa len ie  rd zen ia  i k o rzon 

ków  1 p rzypadek
7) rozsiane  zapa len ie  rd zen ia  i m ózgu -

po nagm in n y m  zap a len iu  ślin ian k i 
p rzyuszne j 1 p rzy p ad ek

8) odczyny oponow e poszczepienne
i posurow icze 2 p rzypadk i

9) k rw o to k i m ózgow e i podpa jęczy - 
nów kow e 2 p rzy p ad k i

10) s tw a rd n ien ie  w ieloogniskow e 1 p rzypadek
11) nap ad o w e okresow e po rażen ie  1 p rzy p ad ek
12) p ląsaw ica  3 p rzy p ad k i
13) n eu ro p a tia  1 p rzypadek

Na 26 przypadków nie neurologicznych n a j
częstsze pom yłki rozpoznawcze dotyczyły ostre
go zakaźnego zapalenia kości, ostrego gośćca 
stawowego lub mięśniowego oraz osłabienia 
m ięśni w przebiegu różnych chorób gorączko
wych.

Przedstaw ię obecnie w krótkim  zarysie 
schorzenia neurologiczne, a w szczególności tzw. 
zespoły uszkodzenia rogów przednich rdzenia 
oraz jąder ruchowych mostu i opuszki, dające 
w swych obrazach wypady czynności ruchowych 
poszczególnych m ięśni lub grup mięśniowych, 
naśladujących niedowłady i porażenia spotyka
ne w chorobie H.-M.

Na typowy zespół uszkodzenia rogów przed
nich składają się w ogólności następujące obja
wy: drżenia włókienkowe mięśni, niedowład 
lub porażenie, zaniki mięśniowe, obniżenie lub 
zniesienie odruchów ścięgnistych, odczyn zwy
rodnienia oraz obniżenie napięcia mięśniowego. 
Zespół ten  w ystępuje obok innych objawów 
w szeregu schorzeń, do których należą jamistość 
rdzenia, stw ardnienie zanikowe boczne, guzy, 
kiła, przew lekłe i podostre spraw y zapalne rdze
nia oraz spraw y urazowe rdzenia. W tych ra 
zach stw ierdzenie objawów jednoczesnego usz
kodzenia dróg piram idow ych czy szlaków czu
ciowych pozwolą na odpowiednie rozpoznanie. 
Należy podkreślić, że wyżej wym ienione obja
wy uszkodzenia rogów przednich, poza drżenia
mi włókienkowymi, są objawami wspólnymi dla 
uszkodzeń obwodowego neuronu ruchowego 
w ogólności: w ystępują one bowiem również 
w uszkodzeniach włókien kom órek rogów przed
nich, a więc korzonków i nerw ów obwodowych.

C harakterystyczną jednostką chorobową dla 
tych ostatnich jest zapalenie korzonkowo-wie- 
lonerwowe typu G uillain-Barre z charaktery
stycznym  rozszczepieniem białkowo-komórko- 
wym w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Sam oistny zespół rogów przednich jest zja
wiskiem niezm iernie rzadkim  i obejm owany jest 
nazwą: postępujący rdzeniowy zanik mięśni. 
W ystępuje on w dwóch postaciach klinicznych: 
jako typ W ernigga-H ofm ana i jako typ A ran’a- 
D uchenne’a.

W ostrych spraw ach zapalnych, obejm ujących 
komórki ruchow e rogów przednich rdzenia, jak 
właśnie w chorobie H.-M., w ystępują wszystkie 
wyżej wymienione objawy, a więc niedowład 
lub porażenie, zaniki mięśniowe, osłabienie lub 
zniesienie odruchów ścięgnistych, odczyn zwy
rodnienia oraz obniżenie napięcia mięśniowego, 
natom iast drżenia włókienkowe przeważnie nie 
występują, zespół więc rogów przednich nie 
jest pełny.

Nagromadzenie w obrębie opuszki, mostu 
i konarów mózgowych na małej przestrzeni, tuż 
obok siebie dużej ilości jąder i torów, spełniają
cych odrębne czynności fizjologiczne powoduje 
bogatą symptomatologię tych części mózgowia. 
Przy uszkodzeniach chorobowych w tej bogatej 
symptomatologii pow tarza się jednak szereg



obrazów zasadniczych, w których zestawienie 
objawów bywa nieodmienne. Dlatego też może
m y mówić o zespołach opuszkowych, mostowych 
czy konarowych.

Spraw y zapalne, atakujące w sposób w ybiór
czy jąd ra  ruchowe opuszki i m ostu mogą zaj
mować wszystkie jądra  ruchow e nerw ów V, 
VII, IX, X, XI i XII, czasami tylko niektóre 
z tych jąder i to obustronnie lub po jednej stro
nie, niekiedy jedynie w obrębie opuszki, w  in 
nych razach m ostu czy też naw et konarów 
mózgowych. W ostatnim  w ypadku spraw a cho
robowa usadaw ia się w jądrach  gałko-rucho- 
wych (nn. III, IV, VI). Obrazy uszkodzenia 
wym ienionych jąder ruchowych spotykam y 
w postaci opuszkowo-mostowej choroby H.-M., 
po właściwych jej ostrych objawach początko
wych. Porażenia' rozw ijają się szybko i najczę
ściej w przeciągu kilku dni osiągają szczyt swe
go nasilenia. Przew ażnie łączą się z porażeniam i 
typu rdzeniowego. Szczególnie często natrafiam y 
na wybiórcze zajęcie jądra  nerw u twarzowego. 
W okresie więc epidemii choroby H.-M. każde 
porażenie nerw u twarzowego o typie obwodo
wym, szczególnie w ystępujące u dzieci winno 
budzić podejrzenie w  kierunku choroby H.-M. 
Podobne obrazy uszkodzenia jąder opuszki, 
mostu lub konarów mózgowych możemy spoty
kać jeszcze między innym i w zatruciu jadem  
kiełbasianym  (botulismus) czy też innym i jada
mi w przebiegu lub po przebyciu różnych cho
rób zakaźnych, w nagm innym  zapaleniu mózgu, 
czasami w przebiegu kiły. W tych przypadkach 
dobrze zebrany wywiad, łącznie z ew entualnym  
wywiadem  epidemiologicznym, ułatw ia rozpoz
nanie. Niekiedy stw ardnienie wieloogniskowe 
(sclerosis m ultiplex) usadowić się może w ybiór
czo w obrębie jąder ruchowych. Jak  już wspo
mniałem  na wstępie, w okresach epidemii cho
roby H.-M., obok przypadków typowych, w ystę
pują rozmaitego rodzaju postacie odrębne. Do 
częstszych należy postać oponowa, w której 
w ciągu całego okresu ostrego objawy oponowe 
w ysuw ają się na plan pierwszy. Poza tym  nie
rzadkie są przypadki zajęcia śródmóżdża (z po
rażeniam i gałek ocznych), międzymóżdża, pół
kul mózgowych (z porażeniam i połowicznymi) 
i móżdżka. Jeżeli ostre porażenie opuszkowe 
i opuszkowo-mostowe, naw et bez objawów ze 
strony rogów przednich rdzenia, przynajm niej 
w okresie epidemii bywa bezspornie zaliczane 
do choroby H.-M., to poprzednio wymienione 
postacie, łącznie z oponową, nie są przez w szyst
kich zaliczane do choroby H.-M. Bez możliwości 
dokładnego przeprowadzenia badań wirusolo
gicznych w odpowiednio urządzonej pracowni 
rozstrzygnąć tego zagadnienia nie można. Nie
mniej jednak takie fakty, jak w ybitny wzrost 
liczby przypadków zapaleń mózgowia w okre
sie epidemii oraz duże powinowactwo w irusa 
do w ielu skupisk istoty szarej mózgu u szcze
pionych małp, u człowieka zaś do kory mózgo
wej, mogą upoważniać, naturaln ie z pewnym i 
zastrzeżeniami, do przyjęcia postaci tzw. ence-

falitycznej, jeżeli nie można uchwycić innego 
czynnika etiologicznego.

W ymienione w zestawieniu statystycznym  
4 przypadki guzów mózgu, dotyczące trojga 
dzieci i jednej osoby dorosłej oraz 1 ropień móz
gu u dziecka wskazują, że schorzenia te nie są 
wcale tak  rzadkie i przy rozpoznaniu różniczko
wym należy je zawsze brać pod uwagę. Ma to 
szczególne znaczenie u dzieci, ponieważ mogą to 
być gwiaździaki (astrocytomata), najłagodniejsze 
nowotwory wśród glejaków a jednocześnie na j
częstsze wśród nich i często umiejscowione 
w móżdżku. D ają one dość wcześnie, niezależnie 
od typowych objawów uszkodzenia móżdżka 
(oczopląs, obniżenie napięcia mięśniowego, atak- 
sja, czasami astazja) tarczę zastoinową na dnie 
oczu, a z objawów podmiotowych bóle głowy 
i zwłaszcza wym ioty. O peracyjne ich leczenie 
uwieńczone bywa dużym powodzeniem. Jest 
rzeczą niezm iernie ważną, by wcześnie takie 
przypadki dostawały się do neurochirurga celem 
zapobieżenia ew. ślepocie, mogącej powstać na
w et po całkowicie udanym  zabiegu operacyjnym  
jako następstw o wtórnego zaniku nerwów wzro
kowych, po zbyt długo utrzym ującym  się obrzę
ku obu tarcz nn. wzrokowych.

Duża stosunkowo liczba, bo aż 11 przypadków, 
dotyczy pom yłek rozpoznawczych z zapaleniem  
opon czy to gruźliczym czy też ropnym. Co do 
tych ostatnich decydującym  m omentem  roz
poznawczym jest stw ierdzenie mętnego lub rop
nego płynu mózgowo-rdzeniowego. W gruźli
czym zapaleniu opon początek choroby jest ra 
czej stopniowy i powolny. Często stw ierdza się 
zmiany gruźlicze w innych narządach. W płynie 
mózgowo-rdzeniowym poziom chlorków i cukru 
dość szybko spada. Bardzo pomocna bywa nieraz 
próba F lataua na zwiększenie przepuszczalności 
bariery  krwio-płynowej. Próba ta  w gruźliczym 
zapaleniu opon w ypada dodatnio. Bardzo rzad
kie i dziwne schorzenie, jakim  jest tak  zwane 
okresowe, napadowe rodzinne porażenie, prze
biegające z bardzo burzliwym i objawami, jak 
nagłe porażenie mięśni całego tułow ia i kończyn 
z zaoszczędzeniem mięśni twarzy, ze zniesieniem 
odruchów ścięgnistych i zniesieniem pobudliwo
ści elektrycznej może być łatwo rozpoznane jako 
choroba H.-M.

Schorzenie to opisał pierwszy S z a c h n o -  
w i с z w 1882 r. W 3 lata  później W e s t p h a l  
opisał ,,dziwny“ przypadek napadowego okreso
wego porażenia ze zniesieniem pobudliwości 
elektrycznej. Później opisy takich przypadków 
zaczęły się mnożyć, a zwłaszcza dużo ich opisał 
S c h i n o s a k i  u robotników portowych. Pod
kreślone jest przez wszystkich rodzinne w ystę
powanie tego schorzenia. S c h i n o s a k i  jednak 
na kilkadziesiąt opisanych przypadków rodzin
ne występowanie stw ierdził tylko w kilku przy
padkach.

Nasz przypadek dotyczył 32-letniego męż
czyzny, u którego porażenie rozpoczęło się od 
nóg i to zupełnie nagle, a w przeciągu 48 godzin



objęło cały tułów, ręce i m ięśnie szyi oraz 
m ięśnie oddechowe tak, że chory m usiał przeby
wać przez kilka godzin w żelaznych płucach. 
Przez cały czas trw ania porażeń utrzym yw ały 
się tylko stany podgorączkowe. Świadomość 
była całkowicie zachowana, przy wybitnych, 
zlewnych potach. Objawów oponowych nie 
stwierdzało się. P łyn mózgowo-rdzeniowy był 
prawidłowy. Odruchy skórne, okostnowe i ścięg- 
niste były zniesione. Bardzo groźne objaw y po- 
rażenne mięśni, a zwłaszcza mięśni oddecho
wych cofnęły się całkowicie po kilkunastu go
dzinach tak, że chory, k tóry  poprzedniego dnia 
wieczorem nie mógł naw et unieść głowy, na
stępnego dnia w godzinach popołudniowych 
w stał samodzielnie z łóżka i mógł chodzić po 
sali, chociaż m iał wysoką gorączkę na skutek 
powikłania, k tóre w ystąpiło w szczytowym 
punkcie porażeń, w postaci odoskrzelowego za
palenia płuc. Odruchy skórne, okostnowe 
i ścięgniste wróciły całkowicie do normy 
w przeciągu następnych 24 godzin. Badania po
budliwości m ięśni na prąd  faradyczny i galwa
niczny nie przeprowadzono.

O właściwym  rozpoznaniu w tym  przypad
ku zadecydował charakterystyczny szczegół 
w anamnezie: mianowicie przed 2 laty  chory 
m iał już jeden okres porażenny, obejm ujący 
m ięśnie rąk  i nóg. Porażenia te przebiegały ła
godniej i cofnęły się całkowicie w przeciągu 12 
godzin. Chory nie zasięgał wówczas porady le
karskiej.

W szystko to, co wyżej przedstawiłem , nie 
w yczerpuje natu raln ie  wszelkich innych możli
wych pom yłek rozpoznawczych w chorobie 
Heine-M edina. Celem moim jest zwrócenie 
baczniejszej uwagi lekarzy na bardzo bogatą 
symptom atologię układu nerwowego, w ystępu
jącą w przebiegu różnych schorzeń. Przy tym, 
jak  przekonaliśm y się, niektóre zespoły neuro
logiczne mogą występować w jednakow ych ob
razach w różnych schorzeniach, o różnej etio
logii. Poza tym  pragnąłem  podkreślić w rozpo
znaniu doniosłą rolę anam nezy i to zarówno 
osobniczej, jak  i epidemiologicznej.

H elena  G UTM A N  i J a n  LEN K O  K raków

Torbiel trzustki przebiegająca pod postacią 
kliniczną guza nerki

(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A  .M. w  K ra 
kow ie. K ierow n ik : P ro f, d r  Ju lia n  A leksandrow icz
i z O ddziału  U rologicznego S zp ita la  K lin icznego  A. 
M. w  K rakow ie . O rd y n a to r Doc. d r  E m il M ichałow ski)

W październiku 1950 r. zgłosiła się do III Kli
niki Chorób W ew nętrznych A. M. w K rako
wie chora H. B. la t 38 (Nr hist. chor. III Klin. 
Chor. Wewn. A. M. 4245/50) ze skargam i na 
dolegliwości w jam ie brzusznej spowodowane 
guzem w lewym podżebrzu. Guz ten zauważy
ła przed 8 miesiącami i od tej chwili guz stale 
się powiększał. Od czasu do czasu pojawiały 
się nieokreślone pobolewania w okolicy guza, 
czasami zwyżki ciepłoty. Chora podaje dalej,

że zauważyła znaczną ruchomość guza; w po
zycji stojącej guz wyraźnie się obniżał.

Z przebytych chorób podaje chora jedynie 
d'ur am bulatoryjny, który  przeszła podczas 
karm ienia wszy przed kilku laty.

Badanie fizykalne: budowa wątła, wzrost n i
ski, męski typ owłosienia; w zakresie narządu 
krążenia i oddychania zmian chorobowych nie 
stw ierdza się. W podżebrzu lewym  wyczuwa 
się guz elastyczny, o powierzchni gładkiej, do
brze ruchomy, w pozycji lezącej wychodzący na 
3 palce spod luku żebrowego. Nad guzem wy- 
puk stłum iony. Inne narządy jam y brzusznej 
bez zmian.

Badania dodatkowe: OB.: 10/25 mm. Bada
nie krwi: Hb : 70%, ciałek czerwonych: 3,360 
tys., ciałek białych: 4.800, wskaźnik: 1,0. Spo
czynkowa przem iana materii! ' г 6,75%. Cho
lesterol we krwi: 211 m g% .

Badanie ginekologiczne zmian nie wykazało.
W yniki badań urologicznych (Nr hist. chor. 

Oddz. Urolog. Szpit. Klin. A. M. 605/50): ba
danie moczu bez zmian.

Chromocystoskopia: pojemność pęcherza
prawidłowa, błona śluzowa bez zmian. Po stro
nie lewej widoczne dwa ujścia moczowodowe, 
jedno bardziej przyśrodkowo i nieco wyżej. W y
dalanie barw ika po stronie praw ej w 5 min. 
strum ieniem  dobrze wysyconym, po lewej na- 
przem ian z obu ujść od 5 m inuty, przy czym 
z ujścia wyżej położonego strum ieniem  słabo 
wysyconym, obłoczkowym, z niżej położonego 
strum ieniem  silnie wysyconym.

Zdjęcie przeglądowe Rtg narządu moczowego: 
po stronie lewej w okolicy lędźwiowej widocz
ny jednolity  cień, k tóry częściowo przesłania 
kontur m. psoas.

Urografia dożylna: urogram  praw ostronny 
słabo zaznaczony, lewy wyraźniejszy, przy czym 
stw ierdza się podział nerki na dwie części — 
górną m niejszą i dolną większą. Górnej części 
odpowiada oddzielony kielich większy, k tóry  łą
czy się bezpośrednio z moczowodem. Dolna po
łowa nerki jest obrócona dookoła swej osi dłu
giej; moczowodu odpowiadającego tej połowie 
nerki nie widać.

Pyelografia w stępująca lewostronna: w ykazu
je podwójny moczowód — u re te r duplex — na 
całej długości, pyelogram  dolnej połowy nerki 
w ykazuje w yraźne ostro zarysowane kontury, 
m ałą m iedniczkę i m ałe kielichy. Na pyelogra- 
mie górnej połowy widać, że środek cieniujący 
tworzy gąbczastą ,nieregularną plamę, jednym  
słowem obraz może nasuwać podejrzenie guza 
górnej połowy nerki podwójnej. Trzeba podkre
ślić, że każdy moczowód po stronie lewej został 
oddzielnie cewnikowany (fig. 2).

Na podstawie stw ierdzanego w lewym  podże
brzu guza, stojącego w bezpośredniej łączności 
z nerką oraz na podstawie pyelografii w stępują
cej postawionp przypuszczalne rozpoznanie guza 
górnej połowy nerki lewej. Zaznaczamy, że nie



było ani wyniszczenia nowotworowego ani też 
nigdy nie stwierdzono krwiomoczu.

W ykonano jeszcze badanie moczu na zaw ar
tość ketosteroidów. W ykazało ono, że guz jest 
horm onalnie nieczynny.

Fig. 1. C hora  H. B. (Nr. h ist. chor. 605/50) 
U ro g ra fia  dożylna (s trona  praw a).

Nerkę lewą odsłonięto z cięcia łukowatego po- 
zaotrzewnowego, biegnącego równolegle do łuku 
żebrowego. Stwierdzono, że nerka składa się 
z dwóch połów, widoczne są oba moczowody bez 
zmian. Żyła nerkow a rozdziela się w znacznej 
odległości od wnęki, dając jedno większe ram ię 
do górnej połowy i m niejsze do dolnej połowy 
nerki. Istnieję tylko jedna tętnica nerkowa, któ
ra idzie do wnęki górnej połowy nerki i przy 
samym miąższu oddaje drobne gałązki do dol
nej połowy. Stwierdzono, że guz nie stoi 
w związku z nerką. Nadnercze bez zmiąn. Wo

bec tego otw arto otrzewną i stwierdzono, że 
guz leży zewnątrz-otrzewnowo, daje się łatwo 
unieść i wyłonić na zewnątrz. Nacięto otrzewną 
ścienną na szczycie torbieli, na w ew nątrz od 
kiszki zstępującej i oddzielono otrzewną od

Fig. 2. C hora H. B. (Nr. hist. chor. 605/50). 
P y e lo g rafia  w s tęp u jąca  p raw o stro n n a . O ba m oczow ody 

cew nikow ane.

ściany torbieli, unosząc torbiel do góry. Oka
zało się jednak, że torbiel jest ściśle zrośnięta 
z ogonem trzustki. P rzy w ypreparow yw aniu 
pękła ściana torbieli i w ylał się płyn przeźroczy
sty, wodo jasny. Ponieważ nie było wyraźnej 
granicy między ścianą torbieli a miąższem ogo
na trzustki zdecydowano się wykonać m arsu-



pializację. Brzegi tylnej otrzewnej ściennej 
przyszyto do nasady ściany torbieli, część ścia
ny torbieli wycięto do badania histologicznego, 
brzegi przedniej blaszki otrzewnowej przyszy
to dookoła do ściany torbieli, a otwór torbieli 
wszyto do powłok.

Ponieważ wygląd górnej połowy nerk i wzbu
dzał podejrzenia, a pyelogram  wykazywał tak 
że'1 zmiany, nacięto prom ienisto miąższ nerki 
w m iejscu największego w ypuklenia. Nie 
stwierdzono żadnych zmian w nerce. Wobec te
go zaopatrzono ranę w miąższu w sposób typo
wy, do jam y torbieli założono dren, powłoki ze
szyto. W ynik badania histologicznego wycinka 
ściany torbieli N r 4245/50 (Zakład Anatom ii P a
tologicznej A. M. w Krakowie): „otrzymaliśm y 
do badania jedynie wycinek ze ściany torbieli. 
Ściana torbieli w łóknista z wylewam i krw aw y
mi, z drobnym i ogniskami kom órek o jądrach 
rzędu limfocytów. Całość torbieli przem awia 
za pochodzeniem torbieli z nadnercza, jednak 
stanowcze rozpoznanie będzie można postawić 
po zapoznaniu się z całością m ateriału  m akro
skopowego".

Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Na 10 
dzień po zabiegu usunięto szwy, rana zgojona. 
W ydzielina wydobywająca się z otworu torbie
li drażniła skórę, wobec czego założono do jam y 
torbieli cewnik Petzera. Dzięki tem u udało się 
utrzym ać chorą suchą.

Badanie chemiczne treści wydzielającej się 
z torbieli (Zakład Chemii Lekarskiej A. M. 
w Krakowie) wykazało obecność amylazy, tryp- 
syny i lipazy. pH treści wynosiło 8,2. Badanie 
to potwierdziło niew ątpliw ie pochodzenie to r
bieli z trzustki.

Ilość wydzieliny szybko się zmniejszała i cho
ra w 20 dni po zabiegu została wypisana do le
czenia am bulatoryjnego. W trzy  tygodnie póź
niej w yjęto cewnik Petzera, gdyż wydzielanie 
ustąpiło zupełnie. Rana wygoiła się szybko. 
K ontrolne badanie chorej wykazało stan dobry, 
przybytek na wadze, mocz bez zmian.

W powyższym przypadku pom yłka diagno
styczna wynikła z obrazu pyelograficznego. 
Oceniając ten  obraz po w yjaśnieniu całej spra
w y m usi się dojść do wniosku, że powstał on 
na skutek cofnięcia się środka cieniującego 
z miedniczki do miąższu nerkowego. Być może, 
że środek ten  w strzykiw ano pod zbyt wielkim 
ciśnieniem.

Torbiele trzustkow e spotyka się rzadko. Usa
dowione są one najczęściej w  ogonie trzustki. 
Anatomicznie rozróżnia się dwa rodzaje tor
bieli. Pierwsze, to torbiele rzekome — cystoi- 
dy — nie posiadające wyściółki nabłonkowej. 
W ystępują pojedynczo i dochodzą do bardzo du
żych rozmiarów. Pow stają w  następstw ie krw o
toków, m artw icy miąższu i ostrego zapalenia 
miąższu.

D rugą grupę stanow ią torbiele prawdziwe. Tę 
grupę dzielimy na torbiele zastoinowe, prolife- 
racyjne i torbiel z wadliwego rozwoju.

Z punktu  w idzenia klinicznego tylko pierw 
sza grupa ma znaczenie praktyczne i do niej 
należy przew ażający odsetek ogłoszonych przy
padków. Co do objawów, to we wszystkich opi
sanych przypadkach nie było nic typowego. 
Pojaw iały się nieokreślone bóle w lewym pod- 
żcbrzu. zaburzenia żołądkowo-iełitowe, objawy 
ze strony dróg żółciowych, zaburzenia w go
spodarce cukrowej.

Torbiele trzustkow e możemy rozpoznać na 
podstawie wyczuwalnego guza, jeżeli zdołamy 
wyłączyć, że nie pochodzi on z nerki, żołądka 
lub jelita. Pyelogram  jest z reguły w tych w y
padkach norm alny. Prześw ietlenie żołądka i ki
szki grubej wykazuje typowe przesunięcia 
w bok lub w dół zależnie od m iejsca usadowie
nia torbieli.

Szczególną uwagę chcielibyśmy zwrócić na 
rozpoznanie różniczkowe m iędzy torbielą ogo
na trzustk i a pojedynczą torbielą nerkową. 
Trzeba powiedzieć, że rozpoznanie różniczkowe 
może okazać się w  tych wypadkach w prost nie
możliwe. Torbiel trzustkow a dotyka w takim  
przypadku bezpośrednio nerkę, przesuwa ja, 
może deformować urogram  lub pyelogram, mo
że przemieścić moczowód, jednym  słowem daje 
cechy pojedynczej torbieli nerkowej.

Bardzo pouczający jest przypadek takiej po
jedynczej torbieli nerkow ej operow any niedaw 
no na Oddziale Urologicznym Szpit. Klin. A. M. 
w Krakowie. (Nr hist. chor. 214/51). Rozstrzyg
nięcie naw et na stole operacyjnym  nie było cał
kiem  pewne, zwłaszcza że torbiel ta  dosięgała 
rozm iarów głowy dorosłego człowieka. Dopiero, 
kiedy udało się całą torbiel uwolnić stw ierdzo
no, że nie pozostaje ona w  bezpośrednim związ
ku z miąższem trzustki, od której daje się do
brze oddzielić i że wychodzi ona w prost z miąż
szu nerki. Zniekształcenie pyelogram u — am
putacja i ściśnienie kielicha górnego — prze
mawiało za torbielą nerkową.

Przy  pomocy badania histologicznego nie 
można rozpoznać z całą pewnością pochodzenia 
trzustkowego torbieli. Natom iast wykazanie 
w wydzielinie ferm entów  jest niew ątnliw ym  
dowodem trzustkow ego pochodzenia torbieli.

Słów kilka o leczeniu torbieli trzustkow ych. 
M etodą z wyboru jest niew ątpliw ie m arsunia- 
lizacia w ykonana po raz pierwszy przez G u s -  
s e n  b a u e r a  w  r. 1882. Niektórzy w strzy
kują  potem  środki drażniące dla wywołania 
obliteracji wnętrza. Sądzimy, że jest to niepo
trzebne, gdyż torbiel niewyścielona nabłonkiem  
i uciskana ze wszystkich stron zam yka się sa
moistnie. jak to było zresztą w  naszym przy
padku. Również В i e r, k tóry  zebrał z piśm ien
nictw a 190 przypadków- torbieli trzustkow ych 
leczonych m arsupializacją podaje, że w  183 
przypadkach uzyskano samoistne wyleczenie.

Konieczną jest rzeczą utrzym anie chorego 
w przebiegu pooperacyjnym  na sucho, ponie
waż sok trzustkow y traw i skórę i wywołuje 
w niej podrażnienie. Cewnik Petzera założony



analogicznie, jak w  przetoce nadłonowej oka
zał się w naszym przypadku najlepszym  w yj
ściem ze sytuacji.

Całkowite wycięcie torbieli jest właściwie 
niemożliwe, gdyż musiano by przy tym  reseko- 
wać trzustkę. W arto wspomnieć jeszcze o jed 
nej metodzie opisanej przez J u r a s z a ,  a po
legającej na wszyciu torbieli do żołądka. J  u- 
r  a s z ogłosił dwa takie przypadki i znalazł też 
naśladowców. Jest to metoda niew ątpliw ie bar
dzo pomysłowa, w ydaje się jednak nie pozba
wiona pewnego niebezpieczeństwa. Chodzi m ia
nowicie o zastój treści żołądkowej, k tóra może 
przedostawać się z jam y żołądka do torbieli. Co 
do tego jednak nie ma żadnych danych w piś
miennictwie.
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D r S te fan ia  K O RO LO W A  waKOW
a sy s ten t O ddziału

Stosowanie witaminy Bi (aneuryny) jako czyn
nika wywołującego poród i wzmacniającego 

bóle porodowe
(Z O ddziału  P ołożn iczo-G inekologicznego S zp ita la  im . 
G. N aru tow icza  w  K rakow ie . K ierow n ik : Doc. d r  M.

Seidler)

Zapotrzebowanie aneuryny u zwierząt i u lu 
dzi w zrasta w czasie ciężkich wysiłków fizycz
nych. w czasie ciąży, porodu i laktacji.

Wychodząc z tego założenia, że działanie w i
tam iny Bi ma charakter ferm entu i że odgrywa 
ona rolę w przem ianie węglowodanowej pierw 
szy S h u b zastosował aneurynę przy porodzie 
jako czynnik regulujący i uśm ierzający bóle po
rodowe. Uważał on, że brak  aneuryny wpływa 
ujem nie na przem ianę węglowodanową i że 
tym  samym zmniejsza się rezerw a glikogenowa 
w mięśniach. Przez doprowadzenie aneuryny 
do ustro ju  wzmaga się odkładanie glikogenu 
w mięśniach. W ynikiem tego będą wzmożone 
skurcze mięśni gładkich i to spowodowane przez 
działanie tak obwodowe, jak i centralne. W idzi
my więc, że aneuryna jest czynnikiem, k tóry 
uczula mięsień macicy na działanie oksytocyny 
tak jakościowo, jak  i ilościowo. Nie jest to je 
dyny czynnik, który  uczula macicę na środki 
wywołujące jej skurcz.

Co się tyczy działania w itam iny Bi uczula
jącej mięsień macicy i potęgującej działanie pi- 
tu itryny  to, jak i P o l a s e k ,  podzieliliśmy na
sze postępowanie na 3 okresy przygotowania 
ciężarnej do porodu. Pierw szy okres, to 
przygotowanie ciężarnej do porodu przez po
dawanie w dwu ostatnich tygodniach w itam iny 
Bi i К  (Bi w ilości 10 do 20 mg, К  w ilości 10 
mg dzienie). Należy śledzić, czy i o ile został 
przyspieszony przew idziany term in porodu. 
Jest to grupa najm niej w naszej obecnej pracy 
reprezentow ana z powodu braku m ateriału  am 
bulatoryjnego. P o l a s e k  zbadał od roku 
1943 do 1949 r. 242 kobiety i stwierdził,- że przy
spieszenie term inu u pierw iastek wynosi około 
7 dni, a u wieloródek wcześniej, przeciętna w a
ga dziecka 3.380. W naszym m ateriale mieliś
m y podobne wyniki.

Drugi okres, to ciąże przenoszone. Tu rozpa
tryw aliśm y znaczenie i sposób działania prow o
kacji w ciąży przenoszonej. Liczba spostrzega
nych przypadków wynosiła 25.

Zajm iem y się najpierw  tym, jak oznaczamy 
term in porodu. Stosujem y obliczanie term inu 
porodu wg Negelego, a więc 9 mies. i 7 dni od 
daty ostatniej miesiączki. Dla oznaczenia, czy 
ciąża jest przenoszona określam y w przybliże
niu wielkość płodu, obwód brzucha i ciężar 

ciała. W edług D i e t r i c h a  donoszenie jest 
określeniem  czasu trw ania ciąży, a dojrzałość 
jest to stopień rozwoju płodu. Ciąża przenoszo
na m usi trw ać ponad 40 tygodni, term in  po
czątku ciąży nie jest ścisły, ostatnia miesiączka 
nie jest pewną daną, bo są częste nieregularno- 
ści cyklu. Tak samo pierwsze ruchy płodu nie 
mogą być podstawą obliczeń, bo nie zawsze są 
ściśle podawane. Tak więc dane anam nestyczne 
są tylko w przybliżeniu podstawą obliczeń te r
m inu porodu. Od dawna podstawą przenosze
nia była wielkość płodu, bo praw ie zawsze pło
dy donoszone m ają też i odpowiednią wagę. 
Ale ta równoległość nie jest stała. Nie wszyst
kie płody olbrzymie ponad 4000 g wagi muszą 
być przenoszone. W i n k e l  podaje, że w 34% 
u płodów olbrzymich znalazł tylko 18 z przeno
szoną ciążą. To samo dotyczy i długości płodu 
(długość ponad 52 cm). E r i c h s e n  twierdzi, 
że objawów pewnych przenoszenia u płodów nie 
ma, więc podstawą określenia będzie anamneza, 
Jedno można ustalić — płód poniżej 3000 g 
rzadko jest donoszony, płód ponad 3000 g może 
być też i z ciąży przenoszonej, płód olbrzymi 
nie musi być przenoszony. Jeżeli więc płód ma 
mniej, jak 48 cm, nie uważamy, że ciąża jest 
przenoszona, ale że anam neza była mylna.

Drugą podstawą określania ciąży przenoszo
nej jest obwód brzucha i waga ciała kontrolo
w ana co tydzień. В a 1 b i przeprowadzał do
kładne obliczenia obwodu brzucha. Stw ierdził 
on w 70% u badanych w ostatnich 2 tygodniach 
ciąży powiększanie obwodu brzucha, u 30% stan



stały. W ciążach przenoszonych nie stw ierdza 
się powiększenia obwodu brzucha. A r n o l d  
na 11 ciąży przenoszonych stw ierdza u 5 zm niej
szenie obwodu brzucha, u 2 ten sam obwód, 
a u 4 powiększenie. Obie więc te wielkości: w a
ga płodu i obwód brzucha są tylko względny
mi danymi pomocniczymi.

Jako przenoszone uważamy te ciąże, które 
trw ają  10 do 12 dni poza obliczony term in, nie 
wykazują powiększenia ani wagi ciała ani ob
wodu brzucha, a płód robi wrażenie dużego.

Jeżeli chodzi o sposób przeprowadzenia pro
wokacji w ciąży przenoszonej, to początkowo 
stosowaliśmy tylko w strzykiw anie p itu itryny
10 j. i w itam iny Bi w ilości 25 — 50 — 100 mg 
w 4 — 5 inj. co 90 m inut. Wobec braku reakcji 
na wyżej wym ienione środki zaczęliśmy sto
sować jako działanie wstępne olej rycynowy 
i folikulinę w ilości 200.000 jedn., a następnie 
dawaliśmy też często chininę obok p itu itryny  
i w itam iny Bi.

C i ą ż e  p r z e n o s z o n e
1) Lp. 761/51 P. A. — lat 23 położenie głów

kowe, ostatnia miesiączka 22. 7. poród 8. V. 
godz. 16.30. Ilość dni opóźnienia 10. Waga pło
du 3.600, długość 52 cm. Prowokacja I — czas 
rozpoczęcia 6. V. godz. 9.15. Ol. ric. +  follic.
200.000 j. — godz. 15 Bi —- 50 mg +  10 j. 
p itu itr. w 4 inj. Bóle w ystąpiły 7. V. godz. 6 
— czas trw ania porodu 22 godziny.

2) L. p. 727/51 S. K. la t 26 położenie głów
kowe, ostatnia miesiączka 21. 7. poród 10. V., 
od 5. V. podawano w ciąży Bi 18 mg i К  10 mg. 
Waga płodu 3550, długość 53 cm, prowokacja 
1 dn. 10. V. godz. 7 — ol. ric. +  follic. 200.000 j. 
10. V. godz. 9 Bi 50 mg +  10 j. p itu itr. w 4 inj. 
Bóle od 10. V. godz. 11.30. Poród 10. V. godz. 
18.16, trw ał 8 godzin.

3) L. p. 762/51 M. G,. lat 27, położenie głów
kowe, ostatnia miesiączka 27. 6. Od 4. V. w  cią
ży podawano Bi i K. Poród 11 V. godz. 10.40 — 
ilość dni opóźnienia 9. Waga płodu 3.000 g, 50 
cm długości. Prowokacja I dn. 7. 5. godz. 9. Ol. 
ric. +  follic. 200.00 j. dn. 7. V. godz. 14.45 Bi 
50 mg +  p itu itryna  10 j. w 4 inj. Bóle słabe.
7. V. i 8. V. podawano nadal Bi i К w tab let
kach, od 10. V. podawano chininę po 0,15 — 
3 tabl. co Vz godz. jedna. Od 10. V. od godz. 
18 bóle silne. Czas trw ania  porodu 16 godzin.

4) L. p. 906/51 K. S. la t 25, ostatnia miesiącz
ka 1. 8. — poród dnia 28. 5. Ilość dni opóźnienia
22. Waga płodu 3.200, długość 53 cm. Prow oka
cja 1 —■ dnia 28. V. Bi 50 mg +  5 j. p itu itryny. 
W x/2  godziny po rozpoczęciu prowokacji w ystą
piły bóle porodowe. Poród nastąpił dnia 28. V. 
o godz. 15. Założono kleszcze, z powodu niskiego 
poprzecznego ustaw ienia główki. Czas trw ania 
porodu 3 godz. 30 min.

5) L. p. 963/51 P. M. lat 30, położenie główko
we. O statnia miesiączka 2. 8., poród 30. V. godz.
23. Ilość dni opóźnienia 21, waga płodu 3.120, 
długość 51 cm. Prowokacja 1 dn. 30. V. godz.
11 ol. ricini +  follic. 200.000 j. godz. 12 Bi

50 mg +  10 j. p itu itr. Bóle zaczęły się 30. 5.
0 godz. 16. Poród 30. V. godz. 23. Poród trw ał 
7 godzin.

6) L. p. 829/51 L. J. la t 30, położenie główko
we. O statnia miesiączka dn. 15. 8. Od 14. V. po
dawano w ciąży Bi i K. Poród 6. VI. godz. 24. 
Ilość dni opóźnienia 16. Ilość prowokacji 4. 
Pierw sza prowokacja 26. V. ol. ricin. +  follic.
200.000 j., Bi 50 mg +  10 j. p itu itr. — bóle sła
be; druga prowokacja 28. V. ol. ricin. +  follic.
200.000 j. Bi 50 mg +  10 j. p itu itr., bólów brak. 
Trzecia prowokacja dnia 31. V. przeprowadzona 
tak, jak  wyżej, bólów brak. Czw arta prowoka
cja 6. VI. podano, jak  zwykle ol. ricini +  follic.
200.000 j. i dodano do Bi 50 mg +  10 j. p itu itry 
ny jeszcze 3 tabl. chininy a 0.15 w ten sposób, 
że po każdej iniekcji w pół godziny podawano
1 tabl. chininy a 0.15. Bóle silne w ystąpiły dnia
6. VI. od godz. 17, poród 6. VI. godz. 24. Poród 
trw ał 7 godzin.

7) L. p. 1178/51 N. A. — lat 30, położenie 
główkowe. O statnia mies. 31. VIII. Poród dnia
4. VII. od godz. 8,30, ilość dni opóźnienia 28, 
waga płodu 4,50, długość 53 cm, ilość prowo
kacji 1. Dnia 3. 8. 15.15 Ol. ric. +  follic., godz. 
17— 15 Bi 50 mg +  10 j. p itu itryny. Bóle od
4. 8. godzina 3. Poród trw ał 5 godzin.

8) L. p. 1162/51 Cz. A., lat 41, położenie głów
kowe. O statnia mies. 22. 9. Poród 13. 7., ilość 
dni opóźnienia 14. Waga płodu 3.350, dł. 52 cm, 
prowokacje 2. Pierw sza prowokacja 12. 7. godz. 
10. Ol. rcin +  follic. 200.000 j., godz. 12 — Bi 
50 mg t  10 j. p itu itryny, bólów brak. II pro
wokacja 12. 7. godz. 23 przeprowadzona, jak 
wyżej +  chinina; bóle od godz. 23. Poród 13. 7. 
godz. 3.45. Poród trw ał 4.45 min.

Oceniając wyżej wym ienione przypadki do
tyczące ciąży przenoszonej z kilku prowokacja
mi dochodzimy do następujących rozważań. By
ły to przypadki, gdzie przenoszenia nie było 
i tak, jak  uważa pewna grupa autorów (W i n- 
t e r b a c h ,  S t r a u b ,  R e i n h a r d ,  S t ó k e l  
i inni) brak reakcji byłby tylko dowodem nie
dojrzałości płodu. Inni jednak, jak H e j r  o w- 
s к i, uważają, że charakterystyczny dla ciąży 
przenoszonej jest w łaśnie brak  reakcji m ięśnia 
macicy na środki pobudzające do skurczu.

Gdyby słuszna była pierwsza teza, to przedłu
żenia okresu ciąży spowodowane zaburzeniam i 
miesiączki byłyby krótkie i w takim  razie nie 
byłoby płodów olbrzymich z ciąży przenoszo
nej i nie byłoby długich przesunięć term inów  
porodu, jak  np. 27 dni. Tymczasem zestawiając 
nasze przypadki już na tym  m ateriale widzimy, 
że stosunkowo mało przenoszone ciąże mało m a
ją nie udałych prowokacji. Natom iast te, k tóre 
m iały 3—4 prowokacje w ytrzym ały d duże prze
sunięcia term inu porodu. A r n o l d  uważa, że 
bezskuteczne prowokacje są dowodem przeno
szenia ciąży, inni autorzy, jak  F i s c h e r  po
dają w przenoszonej ciąży 62% nie udałych 
pierwszych prowokacji. L a n g  i M o r v e s  
podają praw ie identyczne cyfry. N ieudana pro



wokacja jest dowodem, że macica nie jest uczu
lona na środki skurczowe i nie jest przygotowa
na do porodu.

G r u p a  t r z e c i a  naszych przypadków, to 
pierw otnie słabe bóle porodowe.

Liczba spostrzeganych przypadków wynosi 
58.

1) L. p. 764/51 M. J., lat 21, gr. I occip. pr. 
ml. IX, ostatnia mies. 19. 8., wody odeszły 5. V. 
godz. 5, bólów brak. Prowokacja 5. V. godz.
11.05. Ol. ric. +  follic. 200.000 j., godz. 14.55 Bi 
50 mg +  10 j. p itu itr. w 4 inj. Bóle porodowe 
zaczęły się godz. 18, poród spontaniczny 5. V. 
godz. 22. 25, czas trw ania porodu od odejścia 
wód godz. 17.25, od zadziałania prowokacji 4 
godziny. Waga płodu 2000, dł. 46 cm.

2) L. p. 782/51 W. G., lat 26, gr. I occip. pr. 
ml. X. part. spont. O statnia mies. 24. 7., wody 
odeszły 6. 5. godz. 20, bólów brak. Prowokacja
7. V. godz. 20. BI 50 mg +  5 jedn. p itu itryny  
w 3 inj. Bóle porodowe od godz. 21. Poród dn.
8. V. godz. 2.50, czas trw ania porodu od odej
ścia wód 30 godzin 50 min. Od zadziałania p ro 
wokacji 5 godz. 50 min. Waga płodu 3.080, dł. 
50 cm.

3) L. p. 1172/51 H P., la t 30, gr. I occip. pr. 
ml. X. P. spont. O statnia miesiączka 24. IX., 
wody odeszły 2. 7. godzina 13, skurcze w ystą
piły 2. 7. godzina 11. Czas zaczęcia prowokacji
3. 7. godzina 13. Wit. Bi 50 mg +  10 j. p itu i
tryny  w 6 inj. Bóle w ystąpiły 3. 7. godzina 15. 
Poród 3. 7. godz. 18. Czas trw ania porodu od 
odejścia wód 31 godzin. Od w ystąpienia bólów ' 
po prowokacji godz. 3. Waga płodu 3.434, dłu
gość 52 cm.

4) L. p. 1131/51 L. E., la t 42. Gr. IV occip. pr. 
ml. X. P. snont. O statnia mies. 9. X. — wody 
odeszły 4. VII. godzina 12., prowokacja 5. 7. go
dzina 12. Ol. ricini +  follic. 200.000 j., godzina 
14 Bi 50 mg +  10 i. pituit.rynv w 6 inj. Bóle w y

stąpiły 5. 7. godzina 15. Poród 5. 7. godz. 22.40. 
Czas trw ania porodu od odeiścia wód 34 godzi
ny 40 min. Od w ystąpienia bólów po prowoka
cji 9 godzin. Waga płodu 3.300, dł. 54 cm.

5) L. p. 1168/51 U. Z. Gr. I. Occip. pr. ml. 
VII. P. spont. Ostatnia mies. 4. XII., wody ode
szły 15. 7. godzina 11.20. Prowokacja 16. 7. go
dzina 9. Bi 50 m g+ 10  j. p itu itryny  w 4 inj. P ro
wokacja II 18. VII. godzina 6 jak  wyżej. Bóle 
słabe. Poród 19. 7. godzina 7. Czas trw ania po
rodu od odejścia wód 92 godziny. Od w ystąpie
nia bólów porodowych 25 godzin. Waga 1.800, 
długość 43 cm;

6) L. p. 1370/51 P. J. la t 33. Gr. I. Occip. pr. 
ml. X. P. spont. O statnia miesiączka 26. X. Od 
dnia 28. VII. od godz. 7 bóle słabe. Wody ode
szły dnia 29. VII. godzina 12. Prowokacja 29. 
VII. godzina 8. Bi 50 mg +  10 j. p itu itryny  w 6 
inj. Bóle co pieć m inut, poród 29. VII. godzina 
13. Poród trw ał 31 godzin od rozpoczęcia bólów 
porodowych. Od zadziałania prowokacji 5 go
dzin. Waga 3.150, dł. 53 cm.

Analizując te przypadki w grupie III stw ier
dzamy, że wszędzie w ystąpiły objawy akcji po
rodowej w postaci odejścia wód płodowych 
w m niejszym  lub większym stopniu i brak  bó
lów porodowych lub występowały tylko słabe 
skurcze porodowe. Zwykle czekaliśmy z poda
niem prowokacji do 24 godzin. Tylko tam, gdzie 
wym agał tego stan ciężarnej lub płodu przy
spieszaliśmy poród.

Jeśli chodzi o sposób przeprowadzenia pro
wokacji, to rzadko stosowaliśmy przygotowanie 
przez podanie oleju rycynowego i folikuliny, 
a podawaliśmy wit. В w ilości od 25 do .50 mg, 
czasami 100 mg i 5— 10 j. p itu itryny  w ilości 
3—6 iniekcji aż do w ystąpienia bólów porodo
wych. W m ateriale naszym m ieliśmy ciąże nie- 
donoszone i donoszone, ciężary płodów więc b y 
ły różne, zależnie od stopnia rozwoju płodu, ale 
czas trw ania porodu nie był równoległy do 
wielkości i ciężarów płodu. Był on zależny od 
innego czynnika, mianowicie od intensywności 
bólów porodowych, od czynnika, k tó ry  m ogli
byśmy nazwać m otorem  porodu. Wobec tego, że 
Bi wzmaga uczulenie mięśnia macicy na środki 
wywołujące bóle porodowe (środki skurczowe: 
chinina, p ituitryna) będzie więc ona ważnym 
czynnikiem działającym  na szybkość porodu.

IV grupa: to kobiety w połogu, które otrzy
m yw ały aneurynę celem przyspieszenia zw ija
nia się macicy i przy endom etritis puerperalis. 
Grupa ta liczyła około 105 osób; podawaliśmy 
2,5 j. p itu itryny  +  12,5 mg BI +  1/4 ampułki 
gynergenu 2 razy dziennie przez 1—3 dni.

Efekt działania był bardzo dobry.
Stosujem y również powyższe w strzykiw ania 

celem przyspieszenia zwiiania się macicy w sta
nach pooperacyjnych (sectio caesarea) i w krw a
wieniach III okresu porodu.

PIŚM IE N N IC TW O
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D r m ed. Jad w ig a  B EA U PR E  K raków
a sy s ten t O ddziału

Przypadek skrętu  jajowodu
(Z O ddziału  G inekologiczno-Położniczego S zp ita la  im. 
G. N aru tow icza  w  K rakow ie . K ie row nk : Doc. d r  M. 

Seidler)

Dnia 6. XII. 1950 r. przywieziono na Oddział 
Ginekologiczny Szpitala im. G. Narutowicza 
w Krakowie chorą A. L., lat 43, zamieszkałą 
w  jednej z wsi podkrakowskich. (Nr historii 
choroby 13232/50). , *

Chora podaje w wywiadach, że m enstruacje 
ma od 14 roku życia, regularne, trw ające 3—4



dni. O statnia m enstruacja przed dwoma tygod- I 
niami. Przeszła cztery porody prawidłowe, osta
tn i przed pięciu laty, trzy  poronienia samoistne, 
ostatnie przed czterema laty, bez interw encji 
lekarza. Nigdy nie chorowała, od ostatniego po
ronienia w ciążę nie zachodzi.

Chora podaje dalej, że przed pięciu dniami, 
po ciężkiej pracy domowej, w czasie gdy szoro
wała podłogę i zdejm owała przy tym  ciężkie 
garnki z pieca kuchennego, dostała nagle gwał
townych bólów brzucha i wymiotów. Objawy 
były tak  mocne, że zmuszona była położyć się 
do łóżka. Przez następne dni bóle utrzym yw ały 
się stale, chwilami potęgowały się w postaci 
gwałtow nych ataków. Nudności, zatrzym anie 
stolca i podniesiona ciepłota trw ały  przez cały 
czas choroby. W piątym  dniu choroby sprowa
dzono lekarza, k tóry  przesłał chorą do szpitala 
z rozpoznaniem ostrego zapalenia wyrostka.

Chora wzrostu średniego, o skórze blado-żół- 
tej, wiotkiej, suchej, odżywieniu podupadłym. 
Ciepłota ciała 38°. Serce — akcja miarowa, szyb
ka, tętno 120 na min. Nad całą jam ą brzuszną 
obrona mięśniowa, głównie po stronie lewej 
i w podbrzuszu. Narząd ruchu bez zmian. Ba
danie ginekologiczne: srom wieloródki praw idło
wy, pochwa prawidłowo szeroka i długa, część 
pochwowa walcowata, gruba, ujście poprzeczne 
szczelinowate. Trzon macicy norm alnej wielko
ści i kształtu, nieco pochylony ku tyłowi. Przy 
poruszaniu macicy żywa bolesność. Po stronie 
praw ej przydatki zgrubiałe, lekko bolesne. Po 
stronie lewej przydatków  w norm alnym  m iejscu 
się nie wyczuwa, natom iast tuż pod powłokami, 
bliżej linii środkowej, nie dający się od nich od
dzielić guz, wielkości i kształtu  dużej cytryny, 
bardzo bolesny. Rozpoznano skręt przydatków  
lewych, wobec czego zaraz po przyjęciu na Od
dział przygotowano chorą do operacji i podda
no zabiegowi.

Zabieg operacyjny: po otwarciu jam y brzusz
nej cięciem środkowym okazało się, że jajowód 
lewy, sino-czarny, rozdęty, skręcony trzykro t
nie dokoła swej osi podłużnej, zlepiony jest na 
całej swej górnej powierzchni z otrzewną brzu
szną, od dołu zaś z górną powierzchnią trzonu 
macicy i siecią. Lewy ja jn ik  bez zmian. Po stro
nie praw ej jajowód nieco rozdęty, sklejony moc
nymi, starym i zrostami z ty lną ścianą macicy. 
P raw y ja jn ik  mały, atroficzny. Trzon macicy 
praw idłowej wielkości i kształtu, nieco ku tyło
wi przechylony. Po odklejeniu zlepów łączących 
skręcony jajowód z otoczeniem, uchwycono go 
klem ą tuż przy rogu macicy, odcięto i okłuto. 
Ranę pokryto otrzewną z więzadła lejkowo- 
miednicowego. Ze względu na bardzo ży
we przekrw ienie wszystkich narządów miednicy 
małej, nie uwalniano starych zrostów prawego 
jajowodu z macicą. Zakryto jelita  siecią i jam ę 
brzuszną zeszyto w arstw am i na głucho, w law
szy do niej uprzednio 200 tysięcy jednostek pe
nicyliny krystalicznej, rozpuszczonej w roztwo
rze fizjologicznym soli. Zabieg wykonany

w narkozie ewipanowej chora zniosła dobrze. Po 
zabiegu podano dożylnie 5 cm3 Cardiam idu 
z 10 cm3 glukozy. Przebieg pooperacyjny bez 
najm niejszych powikłań. Ciepłota ciała w pierw 
szych trzech dniach nie dochodziła do 38°, na
stępnie aż do końca była poniżej 37°. W dzie
w iątym  dniu w yjęto szwy, rana zagojona przez 
rychłozrost. W dw unastym  dniu chora opuściła 
szpital w dobrym  stanie.

Wedle S e l l h e i m a  przyczyną skrętu  szy- 
puły guza jest wpływ ruchu obrotowego całego 
ciała na guz. Jeśli ciało pozostaje w spoczynku, 
to ruch obrotowy guza idzie dalej w tym  samym 
kierunku na zasadzie siły ciężkości. S e 11- 
h e i m wykonyw ał eksperym enty na modelach, 
k tóre puszczał w ruch obrotowy zarówno w po
zycji leżącej, jak stojącej i uzyskiwał w ten  spo
sób mnogie skręty  przydatków  praw idłowych 
lub zmienionych w guzy. Teoria S e l l h e i m a  
bardziej tra fia  do przekonania, niż teoria 
P а у r  a, k tóry  doszukiwał się przyczyny skrę
tów szypuły w  skręcaniu się wiotkich i krętych 
naczyń żylnych dokoła sztywniejszej i niepo
datnej tętnicy w szypule guza. S t o e c k e l  po
daje, że dużą rolę przy skręcie szypuły przydat
ków odegrać może wysiłek fizyczny. Tak właś
nie było w omówionym powyżej przypadku, 
a M i c h e l  przytacza przypadek, gdzie wśród 
podobnych okoliczności nastąpił skręt jajowo
dów obustronny i to tak  dalece, że jajowód 
praw y skręcony był cztery razy wT prawo, a le
wy trzy  razy w lewo. Nasilenie objawów zale
ży w pierwszej linii od szybkości skrętu, a na
stępnie od stopnia skręcenia. Nierzadko może 
tu  dojść do samoistnej am putacji przydatków, 
o czym wspomina J a s c h k e ,  R o s n e r ,  
H e y n e m a n n  i w ielu innych autorów.

Bardzo ciekawy przypadek ogłosił w r. 1917 
P i o t r o w s k i ,  k tó ry  operując chorą z powo
du torbieli skórzastej jajn ika lewego znalazł 
u niej samoistnie odsznurowany jajn ik  prawy, 
leżący w zagłębieniu pęcherzowo-macicznym, 
sklejony zrostami z macicą, pęcherzem  i siecią, 
a praw y jajowód stanowił k ikut długości 1V2 
cm. Chora ta podawała w wywiadach, że w cią
gu 2У2 lata m iała siedm iokrotnie napady gwał
townych bólów brzucha po stronie praw ej, z go
rączką i wymiotami. Przy ostatnim  napadzie 
bólów została skierowana do operacji z rozpo
znaniem ostrego zapalenia w yrostka robaczko
wego.

J a s c h k e  podaje 117 przypadków skrętu 
samej trąbki, jajn ika samego lub też razem ja j
nika z trąbką. Z tego dwie trzecie przy
padków dotyczy wodniaków jajowodu, jedna 
ósma ropniaków jajowodu, a połowa odnosi się 
do skrętu*trąbki ciężarnej. Skręcenie trąbki pa- 
tologióznie niezm ienionej zdarzą si^ o w iele ',rzar 
dziej. Im płyn w guzie rzadszy, im ściana guza 
gładsza, tym  łatw iej może nastąpić skręt. H a 1- 
b a n  również jest tego zdania, że najczęściej 
następuje skręt trąbk i ciężarnej, potem  wodnia
ków, a najrzadziej ropniaków jajowodu, gdyż



ropniaki jajowodu rzadko są ruchome. N iejed
nokrotnie skręty  przydatków  zdarzają się w cza
sie ciąży, zwłaszcza jeżeli w wyw iadach są prze
byte spraw y zapalne. Taki przypadek przytacza 
H e y n e m a n n  oraz C h m i e l e w s k i .  Do 
Wielkiej rzadkości należą skręty  przydatków 
lub samej trąbki, zmienionych gruźliczo, jednak 
S t o e c k e l  podaje cztery takie przypadki 
( C h a t e n e ,  de G e r y, L a c r o i x ,  W e l l s ) .

Rozpoznanie skrętu przydatków lub ich gu
zów na ogół nie jest zbyt trudne. Najczęściej 
zachodzą omyłki rozpoznawcze przy praw o
stronnym  skręcie, k tóry bywa brany za ostre 
zapalenie w yrostka robaczkowego. Stąd niejed
nokrotnie oddziały chirurgiczne operują te przy
padki. W spomina o tym  J a s c h k e ,  H a 1- 
b a n ,  P i o t r o w s k i  i inni. Na Oddziale Chi
rurgicznym  Szpitala im. G. Narutowicza był nie 
tak dawno podobny przypadek. Omyłki rozpo
znawcze mogą pójść i odwrotnie w rozpozna
waniu skrętu przydatków  tam, gdzie go nie ma. 
I tak  J a s c h k e  przekonany, że operuie skręt 
jajowodu znalazł skręt bardzo długiej i bogatej 
w tłuszcz — appendix epiploica. ,

Rokowanie na ogół jest dobre zależnie od te 
go, jak  szybko otworzy się jam ę brzuszną od 
chwili w ystąpienia skrętu. Złe rokowanie jest 
jedynie wtedy, gdy przy skręcie ropniaka jajo
wodu lub jajn ika nastąpi pęknięcie guza, ropa 
wyleje się do jam y brzusznej i wywoła zapale
nie otrzewnej. W erze antybiotyków  jednak i te 
przypadki mogą się zakończyć szczęśliwie.

Należy pam iętać o tym, że naw et przy bar
dzo wczesnym otwarciu jam y brzusznej, gdy 
przydatki jeszcze są mało zmienione i w ydaje 
się, że po odkręceniu szypuły m ogłyby wrócić 
do normalnego stanu, musi się je usunąć, gdyż 
nabraw szy raz skłonności do skręcania mogą 
się skręcić ponownie.
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Ju lia n  A LEK SA N D R O W ICZ K raków
Ju lia n  B L IC H A R SK I

Płytk i krw i w m ikroskopie elektronowym
(Z II I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra k o 
wie. K ie row n ik : P ro f. d r  J . A leksandrow icz  oraz 

z P.Z.H . K ier. P rof. d r  F. P rzesm ycki) 
D oniesien ie  tym czasow e

'k j
Badania nad płytkam i krw i przy pomocy m i- I 

kroskopu elektronowego sięgają roku 1939, k ie
dy W o l p e r s  i R u s k a  po raz pierwszy

j opisali s truk tu rę  trombocytów, wyróżniając 
l w nich h y a l o m e r  o delikatnej budowie 

siateczkowej i g r a n u l o m e r  złożony z gru
bych ziaren skupionych w środku płytki. Na 
podstawie uzyskanych fotografii wykazali oni 
przem iany, jakim  ulegały p łytki w przebiegu 
zjawisk krzepnięcia krwi. Stwierdzili oni, że 
tworzące się w ypustki hyalom eru ulegają roz
padowi, który bezpośrednio poprzedza pojawie
nie się siatki włóknika.

В e s s i s w 1943 r. oraz B r a u n s t e i n e r  
i F e b v r e  w 1950 r. stwierdzili, że płytki 
w preparatach krw i u trw alanych bezpośrednio 
po pobraniu m ają postać okrągłych lub owal
nych krążków, zbyt grubych dla przeniknięcia 
przez wiązkę elektronową. W yjątkowo tylko 
udaje się wyróżnić w nich w pośrodku położoną 
masę, utworzoną przez ziarna o przeciętnie 300 
m ilim ikronach średnicy. Jeżeli p łytki bada się 
w preparatach sporządzonych na m ateriałach 
plastycznych takich, jak form var, parlodion, 
kollodion itp., to stw ierdza się tworzenie w ypu
stek, a następnie szerokie rozpościeranie się 
płytki na podstawie. W tym  okresie płytka jest 
już dostatecznie cienka i można badać w  m i
kroskopie elektronow ym  u ltrastruk tu rę  jej hy- 
aloplazmy.

W edług B e s s i s a  (1950) hyaloplazm a tych 
postaci płytek składa się z siatki włókienek, 
z których każde jest złożone z szeregu ziarenek. 
W łókienka te m ają przebieg częściowo okrężny, 
częściowo zaś wychodzą promieniście z środka 
płytki, zdążając ku obwodowi. W łókna okrężne 
są grubsze, czynią wrażenie, jakby były utw o
rzone przez splot w łókienek cienkich.

B r a u n s t e i n e r  wykazał, że przy rozpa
dzie p łytki włóknisto-siatkow ata struk tu ra  hya- 
ioplazmy przechodzi w  stan ziarnisty. Ziarenka 
te, wielkości 200— 600 A. prawdopodobnie mi- 
krosomy, rozsypują się w otoczeniu płytki. Wg 
C h a r g a f  f’a (za Braunsteinerem ) mikrosomy 
te sa przenośnikam i trom bokinazy .urucham ia
jącej łańcuch przemian, wiodących do wytwo
rzenia siatki włóknika.

Jak  zgodnie stw ierdzają wszyscy zajm ujący 
się obrazami elektronow ym i płytek, pow stają
ca w foku krzepnięcia siatka włóknika tworzy 
sie w ścisłej łączności morfologicznej z resztka
mi częściowo rozpadłych trombocytów. którvch 
sranulom er stanowi ośrodek dla gwiaździście 
zbiegających się nitek włóknika. Układanie się 
drobin fibrynogenu w szeregi i tworzenie włó
kien dokonuje się pod wpływem  substancji 
uw alnianych przez rozpadający się hyalom er 
( B r a u n s t e i n e r ,  F e b v r e ) .  Na podstawie 
swoich badań autorzy ci uw ażają rozpadający 
się hyalom er za źródło czynnika powodującego 
tworzenie się włóknika.

W badaniach własnych p reparaty  płytek spo
rządzaliśmy w oparciu o zmodyfikowany przez 
nas sposób B e r n h a r d ’a i wsp., używając 
pełnej krwi, zebranej do parafinow anej próbów-



ki, zawierającej na 5 ml krw i około 0,1 ml hepa
ryny  (Liemin). Kroplę pełnej krw i przenosi
liśmy na błonkę form varową i pozostawialiśmy i  

w atmosferze wilgotnej w cieplarce w ciepłocie j

Rye. 1. D w a tro m b o cy ty : p ły tk a  całkow icie  ro zp o s ta rta  
z w y raźn y m  g ran u lo m erem  i h y a lom erem ; poniżej 
p ły tk a  z w y p u stk am i, częściowo ju ż  ro zp ad a jąca  się. 

Pow iększenie  ok. 9000 x.

Ryc. 3. T rzy  p ły tk i z w y p u stk am i hy a lo m eru  i w y ra ź 
nym  g ranu lom erem . Pow iększen ie  ok. 9000 x.

37° na okres 5— 15 min. Następnie przem yw a
liśm y p reparat kilkakrotnie płynem  Tyrode’a j 
o temp. 37° С aż do chwili, gdy powierzchnia i 
błonki traciła  czerwonawe zabarwienie, w skutek j

zmycia erytrocytów. P repara t utrw alaliśm y 
w parach kwasu osmowego przez 5 min., a na
stępnie zmywaliśmy wodą destylowaną. Błonki 
zakładaliśm y na siateczkę z dru tu  miedzianego,

Ryc. 2. T rzy  p ły tk i: postać całkow icie  ro zp o s ta rta  
i dw ie  p ły tk i z w y pustkam i. P ow iększen ie  ok. 9000 x.

Ryc. 4. P ły tk a  k rw i z bardzo  w y raźn y m  g ran u lo m erem  
i hyalom erem . W idoczne w y p u stk i s ięgające  poprzez  

hy a ło m er aż do środkow ej m asy  g ranu lom eru .

używaną do badań w mikroskopii elektronowej, 
umieszczonej na tzw. ,,holderze“ . Tak sporzą
dzone p reparaty  fotografowaliśmy, korzystając 
z m ikroskopu elektronowego P.Z.H., udostęp



nionego nam  dzięki uprzejmości Prof, dra P rze
smyckiego. Techniczną stronę zdjęć wykonał 
inż. Feltyński przy współudziale lab. Prokop- 
czuka.

pomiędzy granulom erem  a osoczem przychodzi 
do przejścia czynnika powodującego krzepnięcie 
z ziaren do otaczającego środowiska. Pod w pły
wem tego czynnika poczynają się tworzyć nitki

Ryc. 5. G w iaździsta  postać  p ły tk i z częściowo ro zp ad - 
łym  hya lo m erem  i b. w yraźnym i w y p u stk am i, w ycho
dzącym i z m asy  g ranu lom eru . P ow iększenie  ok. 9000 x.

Na załączonych rycinach przedstawione są 
obrazy płytek, rozpostartych na błonce form - 
varowej, fotografowanych w mikroskopie elek
tronowym. Ryciny te w ykazują różne postacie 
płytek, uchwycone prawdopodobnie w różnych 
okresach ich czynności. W preparatach  tych w i
dać dokładnie różnice pomiędzy struk tu rą  poło
żonego w środku granulom eru a obwodowego 
hyalom eru płytki. K ształty płytek  w ykazują 
przejścia pomiędzy postaciam i owalnymi o ła
godnie zaokrąglonych brzegach do postaci two
rzących gwiaździste wypustki, o brzegach za- 
tokowato wciętych i do postaci złożonych p ra 
wie wyłącznie z m asy granulom eru i resztek 
hyalom eru, położonych w środku promieniście 
rozbiegaj ących się włókien fibryny.

Oceniając uzyskane obrazy m usim y uznać 
istniejący związek morfologiczny i czynnościo
wy pomiędzy płytkam i krw i a powstawaniem  
siatki włóknika. Jednak uwzględniając badania 
A. F o n i a z 1951 r. skłonni jesteśm y raczej do 
odmiennej in terp re tac ji zjawiska rozpadu hya
lomeru, niż to dotychczas jest powszechnie przy
jęte. W ydaje się nam, że nie rozpad hyalom eru 
uw alnia system enzym atyczny początkujący re
akcję łańcuchową, prowadzącą do wytworzenia 
włóknika, lecz stanowi jedynie akt wstępny, 
o d s ł a n i a j ą c  granulom er, umożliwiając 
bezpośredni kontakt powierzchni jego ziaren 
z otaczającym  osoczem. Dopiero na skutek po
wstania bezpośredniej powierzchni kontaktowej

Ryc. 6. P ły tk a  położona w  środku  prom ien iśc ie  rozcho
dzących się w łókien . Pow iększen ie  ok. 9000 x.

włóknika, zbiegające się gwiaździście w resztce 
częściowo rozpadłej płytki.

Tak więc rolę nosiciela czynnika powodują
cego krzepnięcie przypisujem y za F o n i e m  
g r a n u l o m e r o w i ,  natom iast hyalom er
uważamy, zgodnie z tym  badaczem, za nosiciela 
czynnika wywołującego retrakcję  skrzepu. Uzy
skane przez nas fotografie pozwalają na tego 
rodzaju w yjaśnienie spostrzeganych przem ian 
postaciowych płytek.
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D r m ed. M arian  St. K O W A LSK I Sosnow iec

Dalsze spostrzeżenia nad stosowaniem mazi 
płodowej

(Z O ddziału  P o łożn ic tw a i C horób K obiecych  S zp ita la  
M iejsk iego  N r 1 w  Sosnow cu. O rd y n a to r O ddziału : 

D r m ed. M arian  St. K ow alski)

Jak  w ykazały badania biologiczne i obserwa
cje kliniczne L a  j o s a ,  maź płodowa (vernix 
caseosa) posiada własności przem aw iające za



dużą zawartością w niej hormonów pęcherzy
kowych oraz silnie działających czynników 
przeciwzapalnych.

O wartości biologicznej mazi płodowej św iad
czą w dużym stopniu spostrzeżenia kliniczne 
autorów radzieckich, polskich, zachodnio-euro
pejskich oraz am erykańskich nad korzystnym  
wpływem mazi płodowej, pozostawionej na 
skórze noworodka po porodzie; należą do nich 
C h o c h ł o w ,  L i w s i n ,  K e i f f e r ,  M a r 
k ó w ,  G r i i n f e l d ,  B i e n i a r z ,  S a n f o r d ,  
E r b s l o h ,  D l h o s ,  S a u n d e r s  i inni.

Zastosowanie mazi płodowej przez К  o w a 1- 
s k i e g o  jako środka leczniczego w przypad
kach wyprysków skórnych, odparzeń, odieżyń 
itd. u osesków, jak również w przypadkach za
paleń skóry, owrzodzeń z ubytkam i, świądu sro
m u z daleko posuniętym i zmianami zapalnymi 
skóry, daje nam pozytywne, bardzo szybkie 
i trw ałe w yniki wyleczeń, o czym już donosi
liśmy.

Jako środek leczniczy stosował też maź pło
dową F u c h s  przy trudno gojących się ranach, 
B r e g a d s e  przy odleżynach, M e d y ń s k a  
w leczeniu nadżerek.

Lecznicze wartości mazi płodowej, jak  z po
wyższych spostrzeżeń klinicznych wynikało, 
przypisać należy, zawartość w niej dużych ilo
ści horm onu pęcherzykowego ( L a j o s ) ,  biolo
gicznych własności przeciwzapalnych (L a j o s), 
zawartości w niej według K o w a l s k i e g o  
tych samych składników, k tóre znajdują się 
w wodach płodowych i biologicznych własności 
pobudzających tkanki do ziarninow ania (K o- 
w a 1 s к i).

Dokładne badania nad składem fizycznym 
i chemicznym mazi płodowej, przeprowadzone 
przez B l o o r a ,  S c h m i d  a, L i e b r e i c h a  
i innych wykazały, że jest to zawiesina koloidal
na, zaw ierająca do 80% wody w fazie zawieszo
nej, około 16% cholesterolu, fosfatydów oraz 
ich estrów, stanowiących fazę dyspersyjną, po
za tym  aminokwasy, jak  tyrozynę, cystynę, 
tryptofan, eleidynę, ślady kwasu solnego i siar
kowego, glicerole kwasów tłuszczowych, jako 
też sole m ineralne: sód, potas, wapń, żelazo.

W idzimy więc, że maź płodowa niew ątpli
wie nie może być uważana, jak  uprzednia tw ier
dzono, za w ytw ór uboczny ( T u r ,  W i n d 1 e, 
S t r a c h a n ,  M i k u l i c z - R a d e c k i  i w ie
lu  innych autorów), k tóry  to pogląd należy już 
dzisiaj do przeszłości, ale że jest to substancja 
wysoce biologicznie wartościowa.

W niniejszej pracy chcieliśmy donieść o spo
strzeżeniach klinicznych, jakie poczyniliś
my, stosując maź płodową (vernix caseosa) jako 
środek leczniczy w przew lekłych owrzodzeniach 
podudzi na tle żylaków (20 przypadków), 
w przew lekłych przypadkach w yprysku swę
dzącego, uporczywego świądu (4 przypadki) 
oraz w przypadku opryszczki sromu (1 przypa
dek).

Ponieważ częściowo korzystałem  z m ateriału  
chorych oddziału chirurgicznego, pozwolę sobie 
w tym  m iejscu na podziękowanie Dyrektorowi 
Szpitala i Ordynatorowi Oddziału Chirurgiczne
go Dr med. St. S t o c h o w i  za zezwolenie 
na korzystanie z przypadków, jak  i Dr med. M. 
M u n i a k o w i ,  asyst. Oddz. Chirurg, za pomoc 
udzieloną mi w przeprow adzaniu opatrunków 
i spostrzeżeń.

Przew lekłe owrzodzenia podudzi m ają różne 
tło. Pow stają na skutek urazów, żylaków, w bli
znach po urazach i oparzeniach, po zakrzepach 
żył i pod wpływem  całego szeregu innych przy
czyn ogólnie znanych, k tórych nie będę w ym ie
niał. Upośledzają one odżywianie kończyny na 
skutek zaburzeń w krążeniu żylnym, tętniczym  
lub zaburzeń w krążeniu obu tych układów". 
Szczegóły dotyczące samego powstawania 
owrzodzeń podudzi są zagadnieniem  szeroko 
w piśm iennictw ie przedstaw ionym  i znanym 
dokładnie z podręczników chirurgicznych.

Odnośnie do sposobów leczenia owrzodzeń 
podudzi, można je podzielić na zachowawcze 
i operacyjne. Do pierwszego należy zaliczyć sto
sowanie opatrunków  uciskowych, opasek ela
stycznych, opatrunków  kleinowych, pończoch 
gumowych, które doprowadzają czasem do cał
kowitego wyleczenia. Operacyjne sposoby lecze
nia, jak  z piśm iennictw a wynika, są bardzo róż
norodne i również nie zawsze zadowalające. Na
leżą do nich okraw anie owrzodzeń (N u s s- 
b a u m), nacięcie prom ieniste owrzodzeń 
( S c h a n z a ,  M a g n u s a ) ,  - pokryw anie owrzo
dzeń płatem  naskórka sposobem T h i e r s c h a  
i R e v e r d i n a ,  pokryw anie ubytku płatem  
całej skóry ( K r a u s e ,  H i r s c h b e r g )  lub 
płatem  uszypułowanym  wedle szkoły włoskiej. 
Z dalszych sposobów operacyjnych zalecano 
operacyjne naciągnięcie odpowiedniego nerw u 
(strzałkowego lub udowo-goleniowego — B o r -  
d e s c u ,  V o l k m a n n i  inni), a naw et wycię
cie nerw u zasłonowego (M ż a w a n d z e, M a- 
n i k o n i a n ) .  Stosowano również leczenie ze
spolone, polegające na usunięciu zaburzeń 
w krążeniu żylnym, popraw iając równocześnie 
krążenie tętnicze i pokryw ając odkażone poprze
dnio owrzodzenie płatem  nakórka lub skóry 
( R a v i n a ,  Z a m e с к i).

W ostatnich latach, jak  wiemy z odnośnego 
piśm iennictwa, przyjęło się dość szeroko lecze
nie polegające na wszczepianiu świeżej lub 
konserwowanej tkanki. Jest to tak  zwane le
czenie tkankowe, o którym  posiadamy duże 
wiadomości z piśm iennictwa radzieckiego, po
dane przez F i ł a t o w a ,  K r a u s e g o ,  C h r u -  
l e w a ,  P i ę t r o w a ,  B ł o c h i n a .  Nie brak 
też i doniesień z polskiego piśm iennictwa, jak 
H a u s m a n a ,  A b d a ń s k i e g o ,  K u b i s t ę -  
go,  M u n i a k a  i innych.

Jak  już na wstępie zaznaczyłem, chcieliśmy 
w niniejszej pracy omówić zachowawczy spo
sób leczenia przew lekłych owrzodzeń na tle ży
laków, leczonych uprzednio różnymi sposobami



bez poprawy. Jako lek postanowiliśm y zasto
sować i wypróbować maź płodową, tak  skutecz
nie działającą w pewnych spraw ach skórnych,
0 czym donosiliśmy już w swoim czasie.

Mieliśmy w obserwacji klinicznej 17 przy
padków przew lekłych owrzodzeń podudzi, leżą
cych w szpitalu, z czego wyleczonych całkowi
cie było 14 przypadków. W trzech nie mieliśmy 
naw et poprawy. W am bulatoryjnie leczonych 
trzech przypadkach również nie spostrzegliśmy 
poprawy. Omawiane przypadki dotyczą tak  ko
biet, jak  i mężczyzn w wieku od 20— 60 lat. By
ły to przypadki owrzodzeń przew lekłych datu 
jących się od kilku do kilkunastu  lat oraz le
czonych uprzednio różnym i m etodami od maści 
począwszy do wszczepiania owodni i naśw ietla
nia prom ieniam i Roentgena. Owrzodzenia 
u tych chorych powstały na tle żylaków, a by
ły one wielkości 50-groszówki do wielkości po
łowy dłoni. Owrzodzenia były niejednokrotnie 
dość głębokie o ostrych brzegach, z mniej lub 
więcej upośledzonym krążeniem , często ze skó
rą  przebarw ioną dokoła, zbliznowaciałą, czasem 
z okolicą zapalnie zmienioną.

Szybkość gojenia się owrzodzeń była różna, 
od tygodnia do pięciu tygodni, przy czym 
stwierdzało się szybkie ustępowanie zmian za
palnych otoczenia, w ypełnianie się ubytków
1 bardzo szybkie pokryw anie się rany  naskór
kiem, w rastającym  od brzegów owrzodzenia ję
zykami między grudki ziarniny. Maź stosowano 
w postaci cienkiej w arstw y na wyjałowionym  
płatku gazy, przykładając do powierzchni ow
rzodzenia. Chorym nie pozwalano chodzić oraz 
polecano jak  najm niej poruszać kończyną. Opa
trunk i zmieniano co drugi a naw et co trzeci lub 
czw arty dzień. Chorzy bardzo szybko po opa
trunku  odczuwali dużą ulgę i znacznie m niej
szy ból. U jednych chorych następowało całko
wite zgojenie się owrzodzenia już po trzech opa
trunkach, u innych po czterech do ośmiu. Po 
wygojeniu stw ierdzało się w m iejscu dawnego 
owrzodzenia gładką równą powierzchnię, po
kry tą  silnym naskórkiem.

Łatwość i szybkość gojenia się zależała od 
wielkości i głębokości owrzodzenia, odpowied
niego unaczynienia oraz indyw idualnej w rażli
wości ustro ju  na działanie mazi płodowej. N aj
większe owrzodzenie, jakie mieliśmy w swoim 
leczeniu i k tóre uległo całkowitem u wygojeniu 
pod wpływem  mazi płodowej było wielkości 
połowy dłoni, o dość głębokim ubytku zwłasz
cza w środku i ostrych brzegach. Na 17 przy
padków będących w leczeniu szpitalnym  całko
wicie wyleczonych, jak  wspomniałem, było 14 
przypadków. U trzech pozostałych stw ierdzaliś
my nieznaczną tylko popraw ę lub naw et całko
w ity b rak  reakcji na zastosowaną maź płodo
wą. Tłumaczymy to sobie rozległymi w okolicy 
owrzodzenia bliznami, gorszym unaczynieniem  
i do tego trudniejszym  pobudzeniem tkanek do 
życia i zdolności granulacyjnej. Być może też,

iż indyw idualne właściwości reagow ania danego 
ustro ju  na stosowaną maź płodową mogą rów
nież mieć znaczenie.

W trzech przypadkach owrzodzeń przew lek
łych podudzia na tle żylaków, leczonych am bu
latoryjnie, nie stw ierdziliśm y poprawy. Odno
simy to do nieregularności leczenia, niestosowa
nia się do zaleceń lekarskich oraz nieprzepro- 
wadzenia unieruchom ienia kończyny w czasie 
leczenia, co uważam y za rzecz konieczną w o- 
kresie gojenia się takich owrzodzeń.

Być może, iż nie bez znaczenia też będą róż
nice grup krw i w leczeniu tkankow ym  w ogóle, 
czego nie braliśm y pod uwagę w naszych spo
strzeżeniach nad leczniczym stosowaniem mazi 
płodowej, a co w dalszych naszych badaniach 
będziemy chcieli uwzględnić. Uważam y bo
wiem, że znacznie lepszy może być w ynik lecze
nia, kiedy osobnik chory będzie posiadaczem 
tych samych cech krwi, co osobnik, z którego 
tkanek korzysta się. Znane są przecież ujem ne 
skutki, jakie spostrzegam y w zastosowaniu cho
rem u przetaczania krw i odmiennej grupy.

Odnośnie stosowania mazi płodowej jako 
środka leczniczego chcieliśmy jeszcze wspom
nieć o dwu przypadkach w yprysku swędzącego 
(eczema):

1. Przypadek. Chora 1. 74. I. miesięczna w 14 
r. życia, następne regularne, b. bolesne, 3—4 
dni trw ające, m iernie obfite. Żadnych chorób 
nie przechodziła. Rodziła 2 razy, w tym  raz bli
źnięta, porody samoistne, połogi prawidłowe. 
O statnia m iesiączka przed 27 laty. Płuca i serce 
b. zm. Analiza moczu i krw i bez odchyleń od 
normy. Odczyn W asserm anna ujem ny. S tan na
rządów rodnych nie w ykazuje zmian patologicz
nych. Chora cierpi od kilku miesięcy na upor
czywy dokuczający w dzień i w nocy świąd na 
przedniej powierzchni lewego podudzia w jego 
środkowej części, na przestrzeni 10 cm długo
ści i 6 cm szerokości. Miejscowo stw ierdza się 
zaczerwienienie, m iejscami lekkie zasinienie, 
nieduży suchy w yprysk i ślady od drapania. Na 
chorą powierzchnię uda założono opatrunek 
z mazi płodowej. Po dwóch dniach stwierdzono 
zupełne wygojenie się opisanej wyżej powierz
chni skóry. Świąd, jak  chora podawała, zm niej
szył się znacznie. Po drugim  opatrunku świad 
ustąpił zupełnie. W ykonano u chorej ogółem 
cztery opatrunki co dwa lub trzy dni, kończąc 
na tym  leczenie. Chorej polecono zgłosić się 
w  razie naw rotu świądu. Po siedmiu miesiącach 
chora zgłosiła się, podając, iż nie ma żadnych 
dolegliwości.

2. Przypadek. Chora la t 80. I. miesiączka w 13 
r. życia, następne regularne co 4 tyg., 3—4 dni 
trw ające, m iernie obfite, bolesne. O statnia m ie
siączka w 48 r. życia. W ciąży nie była. Na cho
roby narządów rodnych nie cierpiała. Przebyła 
błonicę, anginę, dur brzuszny. Obecnie została 
skierowana do nas z powodu p ruritus et ecze
m a vulvae. Jak  chora podaje, cierpi od 11 lat



na świąd, palenie i bóle sromu, przy czym do
legliwości tfe nasilają się od ostatnich 6 lat. N aj
bardziej dokucza jej okolica łechtaczki. Przez 
cały czas choroby leczyła się, stosując wszystkie 
zalecane jej przez lekarzy zabiegi, a więc le
czenie miejscowe i ogólne, łącznie z naśw ietle
niam i prom ieniam i Roentgena. Poza krótkim i 
okresami chora nie czuje żadnej poprawy. P rze
ciwnie w ostatnich miesiącach cierpi bardzo 
z powodu nie tylko stale trw ającego świądu, ale 
również bardzo dokuczliwego bólu, nie ustępu
jącego naw et w nocy. Chora budowy drobnej,
0 skąpej podściółce tłuszczowej. Płuca bez 
zmian, serce ze zm ianam i zapalnym i mięśnia 
sercowego. Ciśnienie 120/90. O. B. 22/40. Anali
za krw i i moczu nie wykazuje zmian patologicz
nych. Odczyn W asserm anna ujem ny. Badanie 
narządów  rodnych: srom, a więc łechtaczka, 
okolica łechtaczki, w argi m niejsze i większe 
silnie obrzękłe, przekrwione, obnażone z na
skórka, o powierzchni nierównej, silnie sączą
cej, przy dotyku bardzo bolesne. W pachwinach 
dość silne i rozległe odparzenia. Pochwa, część 
pochwowa, trzon macicy i przydatki bez zmian 
patologicznych, odpowiadające starczem u wie
kowi. U chorej wykonywano opatrunki z mazi 
płodowej jeden raz dziennie. Już po pierwszych 
opatrunkach doznała chora znacznej ulgi. Ból
1 świąd zm niejszył się znacznie. Po dalszych 
opatrunkach świąd ustąpił całkowicie tak, że 
chora bardzo się uspokoiła, jeśli chodzi o stan 
psychiczny i nerwowy, sen wrócił również, je
dynie ból sromu utrzym yw ał się jeszcze nadal. 
Przedm iotowo stan sromu ulegał wyraźnej po
prawie. Obrzęk zmniejszał się, zaczerwienienie 
ustępowało. Odparzenia w pachwinach uległy 
zupełnem u wygojeniu. Stosowano nadal syste
m atyczne opatrunki z mazi płodowej. W argi 
sromowe pokryły się silnym  naskórkiem. Pozo
stała tylko jeszcze niewyleczona sama łechtacz
ka, nieco zgrubiała, znacznie bledsza, bez obrzę
ku, niebolesna o powierzchni jeszcze sączącej.

W szystkie dolegliwości podmiotowe, a więc 
ból. świad, bezsenność, niepokój ustąpiły  całko
wicie i nie wracały. Chorą wvpisa.no po sześciu 
tygodniach bez jakichkolw iek dolegliwości. 
Łechtaczka, jak wyżej wspomniałem, nie u le
gła jeszcze całkowitem u wygojeniu. Polecono 
chorej zasypywać ..Pabiarrudem“ sączącą po
wierzchnie łechtaczki i zgłosić s’e do kontroli 
za trzy  tygodnie. Chora zgłosiła sie po dwóch 
miesiącach, donosząc, że nie m a żadnych dole
gliwości. Stwierdzało sie mieiscowo ieszcze lek
kie zaczerwienienie łechtaczki, o wilgotnej po
wierzchni, przy dotyku niebolesnej. Chorej po
lecono nadal zasypkę ,,Pabiam id“ aż do zupeł
nego zgojenia.

Jak  widzimy, w tym  przypadku pod w pły
wem mazi płodowej zastosowanej w leczeniu 
zastarzałego świadu sromu z daleko posunięty
m i zmianami skóry (eczema) i dużymi dolegli
wościami podmiotowymi (ból. świąd, bezsen
ność) uzyskaliśm y bardzo szybko poprawę. Po

została tylko niewygojona w m ałym  stopniu sa
m a spraw a zapalna łechtaczki, bez żadnych do
legliwości podmiotowych. Trudność w wylecze
niu jej tłum aczym y sobie bardzo długo istnie
jącym  stanem  chorobowym (11 lat) oraz stoso
w anym  uprzednio leczeniem prom ieniam i 
Roentgena. Wiek chorej (80 lat) również nie 
sprzyja leczeniu tych spraw.

W spomnę tu  również o dwóch przypadkach 
uporczywego świądu powiek u kobiet w  wieku 
32 i 38 lat. Chore te cierpiały z tego powodu, 
jedna od kilku miesięcy, druga od roku, przy 
czym leczyły się w tym  okresie dłuższy czas 
uzyskując zaledwie popraw ę krótkotrw ałą. Wi
docznych zmian na powiekach nie stwierdzało 
się. Świąd ten  nie pozostawał w  związku z le
czeniem okulistycznym ani też z kosmetycznym i 
zabiegami (co może się zdarzyć u kobiet). A na
lizy moczu i krw i u tych chorych nie w ykazy
w ały odchyleń od normy. U chorych skierowa
nych przez lekarza chorób ocznych zastosowano 
opatrunki z mazi płodowej co drugi dzień. Już 
no drugim opatrunku świąd ustąpił całkowicie. 
Po trzecim  opatrunku zaprzestano leczenia, u- 
ważając sprawę za wyleczoną. Chorym polecono 
zgłosić się do kontroli. Jedna z nich zgłosiła się 
po dwóch miesiącach, druga po czterech, żadna 
nie skarżyła się na dolegliwości poprzednie, 
podając, że czują się zupełnie dobrze. 
Upłynęło od zakończenia leczenia dziewięć m ie
sięcy i chore przy pow tórnej kontroli doniosły 
nam, że naw rotów  świądu nie ma.

Przypadek opryszczki srom u (herpes progeni- 
talis vulvae) dotyczy chorej lat 30. Od dwóch lat 
zamężna, żadnych chorób nie przechodziła, nie 
była w ciąży, periody regularne, 3—4 dni trw a
jące, m iernie obfite. Badanie narządów rodnych 
zmian patologicznych nie wykazuje. Analiza 
moczu i krw i bez odchyleń od normy. Chora 
skarży się, iż od zamążpójścia zawsze w  okresie 
miesiączki dostaje opryszczki na lewej wardze 
m niejszej, bardzo bolesnej, utrzym ującej się 
przez kilka dni jeszcze po miesiączce. Stosowa
nie różnych środków leczniczych miejscowo 
i w ew nętrznie .iako też organoterapia nie dawa
ły poprawy. W ykonano u chorej opatrunki 
z mazi płodowej, pod wpływem której chora po
czuła bardzo szybko ulgę oraz po której oorv- 
szczka zginęła znacznie predzej niż poprzednio. 
TJ cbnrej zastosowano jeszcze szereg razy opa
trunk i mazi płodowej i przy następnych m ie
siączkach. ponieważ opryszczka pow tarzała sie. 
Dolegliwości podmiotowe bardzo szybko zawsz.e 
ustępowały, jak wyżej wspomniałem i skracały 
okres jej istnienia. Obecnie, iak sie dowiaduie- 
my, opryszczka znacznie rzadziej występuje, 
ostatnio nie m iała iej już kilka miesięcy.

Spostrzeżenia ,jakie poczyniliśmy na naszym 
m ateriale naprow adzają nas do w ysnucia pew 
nych wniosków, dotyczących mazi płodowej i jej 
wartości leczniczej w  schorzeniach, k tóre m ie
liśm y w opiece lekarskiej. Kliniczne obserwa
cje, jakie można było przeprowadzić przem a



w iają za tym, że wartość lecznicza mazi płodo
wej polega na całym kompleksie właściwości, 
jakie ona w sobie zawiera.Należą do nich:

1) w ybitne własności przeciwzapalne, na k tó 
re już L a j o s i inni zwrócili uwagę i o których 
pisaliśm y w uprzedniej pracy nad mazią płodo
wą, ,

2) zawartość horm onu pęcherzykowego w m a
zi płodowej (L a j o s),

3) w ybitne własności bodźcowe, pobudzające 
do ziarninowania, co stw ierdziliśm y w naszych 
przypadkach,

4) duże wartości odżywcze, które naszym zda
niem odgryw ają ważną rolę,

5) inne wartościowe czynniki znajdujące się 
w mazi płodowej, dotychczas jeszcze nie w y
kryte.
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JE R Z Y  M O STO W SK I K rak ó w
i ST A N ISŁ A W  B IELA W K A

Przebieg zjawiska rozpadu granulocytów 
w surowicy chorych na nowotwory złośliwe

(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. 
w  K rakow ie . K ie ro w n ik : P ro f, d r J. A leksandrow icz  

D oniesien ie  tym czasow e

W toku zespołowych badań naszej K liniki 
nad zjawiskiem  granulocytolizy w rozm aitych 
stanach chorobowych przypadło nam  w udzia
le przebadanie szybkości rozpadu granulocy
tów w surowicy chorych na nowotwory zło
śliwe w porównaniu z szybkością ich rozpadu 
w surowicy ludzi zdrowych.

M etodyka pracy była następująca: 1. granulo- 
cyty otrzym ano z krw i utrw alonej cy trynia
nem  sodu (0,42%) z dodatkiem  glukozy. Krew 
do tego celu przeznaczoną przetrzym yw ano 
8— 10 godzin w ciepłocie 3— 5°. Zawiesinę gra
nulocytów oczyszczano m etodą zbliżoną do opi
sanej przez B. M o p i n ’a (Le Sang, Nr 1, rok 
1950). Stężoną zawiesinę leukocytów przem y
wano przez trzykrotne w irowanie w roztworze 
fizjologicznym soli na wolnych obrotach 800— 
1000/min. przez 3—5 min.; 2. surowice badane 
ściągano' z nad skrzepów, bezpośrednio przed 
doświadczeniem i po odwirowaniu rozlewano 
do probówek z korkiem  z w aty w ilości 0,5 cm3. 
Krew, z której otrzym ano surowicę, umiesz
czana była w tem peraturze pokojowej; 3. do 
tak przygotowanych surowic dodawano zawie
siny krw inek białych w ilości 0,05 cm3 
zwracając uwagę na rozcieńczenie granulocy
tów, które w roztworze doświadczalnym w in
no wynosić średnio 12000— 15000/mm3; 4.
w każdym  przypadku przeprowadzano kontro
lę z surowicami ludzi zdrowych wszystkich 
czterech grup krw i oraz w  roztworze fizjolo
gicznym soli; 5. po zawieszeniu granulocytów 
w badanych surowicach wstawiano probówki 
do cieplarki o ciepłocie 37 do 37,5°; 6. w do
świadczeniu przestrzegano w arunków  jałowości 
dla uniknięcia wpływu drobnoustrojów na gra- 
nulocyty; 7. po dwunastu godżinach oznaczano 
liczbę rozpuszczonych granulocytów. W toku 
liczenia nie uwzględniano ciałek, k tórych ją 
dro uległo fragm entacji, bądź krw inek o ją 
drach silnie napęczniałych. W żadnym  zaś w y
padku nie uwzględniano limfocytów.

W sumie przebadano w wyżej opisany spo
sób 120 surowic, tj. 60 surowic kontrolnych lu 
dzi zdrowych. 60 surowic pochodzących od lu
dzi chorych, w tym  35 surowic chorych na 
nowotwory (32 raki, 3 mięsaki), 25 surowic 
chorych na schorzenia alergiczne (dychawicę



oskrzelową, pokrzywkę, gościec przewlekły), 
białaczkę ostrą i przewlekłą.

Do badań staraliśm y się dobierać tak  przy
padki niele'czone, jak i znajdujące się w róż
nym  okresie choroby.

W yniki doświadczeń odczytane po 12 godzi
nach, podane w odsetkach, w yrażających licz
bę rozpuszczonych granulocytów przedstaw ia
ją  się następująco: a) w surowicach ludzi zdro
wych stwierdzono granulocytolizę w 40—60%. 
Nieznaczny zaledwie odsetek wykazywał od
chylenia od powyższej cyfry w jedną lub d ru 
gą stronę; b) w surowicach pochodzących ze 
schorzeń alergicznych i białaczek ostrych roz
pad granulocytów był wyraźnie wzmożony — 
70—90%. W w ypadku białaczek przewlekłych, 
granulocyty rozpadały się wolno — 5— 40%;
c) granulocyty zawieszone w roztworze fizjolo
gicznym soli ulegały rozpuszczeniu w  stopniu 
nieznacznym 5—30%; d) podobnie zachowywa
ły się granulocyty w większości przypadków 
nowotworowych, a mianowicie: w 28 przypad
kach raków stwierdzono granulocytolizę w 5— 
30%, przy czym zaznaczyć należy, że były to 
przypadki nie leczone. W dwóch przypadkach 
raków leczonych intensyw nie prom ieniam i 
Roentgena stwierdzono granulocytolizę w 50— 
75%. W jednym  przypadku raka na kilka go
dzin przed śmiercią granulocytoliza wynosiła 
90%. W dwóch przypadkach mięsaka rozpad 
nastąpił w 40%, w  trzecim  w 70%.

D r m ed. H EN R Y K  G A ER TN ER  K raków

Przypadek mnogiego kostniako-chrzęstniaka
(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra k o 

w ie. K iero w n ik : P ro f, d r  Ju lia n  A leksandrow icz)

W czerwcu ub. r. zgłosiła się do leczenia kli
nicznego Jan ina  Z., uczennica w wieku lat 13, 
podając, co następuje: choroba rozpoczęła się 
przed szęściu laty, kiedy to chora i jej otoczenie 
zauważyli pojaw ienie się zwolna rosnących w y
rośli kostnych na paliczkach ręki. W cztery la
ta  później stwierdzono tworzenie się podobnych 
wyrośli na kończynach dolnych, zaś we w rześ
niu poprzedniego roku na lewej łopatce. Pow 
staw aniu wyrośli i ich powolnemu rozwojowi 
nie towarzyszyły żadne doznania podmiotowe. 
W dzieciństwie przebyła płonicę, odrę, koklusz, 
częste grypy, w w yniku których wyłoniły się 
dolegliwości sercowe: kołatanie serca, kłucie 
w jego okolicy, zadyszka, szybkość męczenia się, 
k tóre to objawy nasilają się przy staniu lub 
chodzie. Miesiączkowanie jeszcze się nie roz
poczęło. Inne dane nieistotne, ojciec chorej 
zm arł na chorobę serca.

Badaniem  przedm iotowym  stw ierdza się na
stępujące odchylenia od normy: m igdałki usu
nięte, gałki oczne ustaw ione w nieznacznym 
zbieżnym zezie; uderzenie koniuszkowe słabo 
podnoszące, rozlane, umiejscowione w piątym

lewym m iędzyżebrzu, w linii środkowo-oboj- 
czykowej. Granice stłum ienia względnego prze
biegają następująco: górna —- trzecie żebro le
we, praw a — wzdłuż praw ej linii mostkowej, 
lewa — lukiem  o praw idłowym  kształcie do 
m iejsca uderzenia koniuszkowego. Stłum ienie 
pęku dużych naczyń wynosi 3—4 cm. Osłucho- 
wo stw ierdza się na koniuszku zgłuszenie tonów 
serca, z zatarciem  akcentacji i ze skróceniem 
przerw y między tonem  rozkurczowym a nastę
pującym  po nim tonem  skurczowym. Ton drugi 
nad zastaw ką dwudzielną przybiera charakter 
kłapiący, nad pozostałymi ujściam i tony głuche
0 praw idłowej akcentacji. Akcja serca rytm icz
na, częstość około 90 na minutę.

Dalszym badaniem  przedm iotowym  s tw ie r
dza się wyrośle kostne tw arde, o wielkości nie 
przekraczającej rozm iarów fasoli, n ietkliw e
1 niebolesne. K ształt ich jest nieregularny, n ie
które są kończyste. Skóra nad wyroślam i i tkan 
ki je otaczające są niezm ienione przy badaniu 
obmacywaniem .Opisywane wyrośle nie upośle
dzają ruchomości czynnej i biernej. Umiejsco
wienie ich jest następujące: na 5 żebrze lewym  
przymostkowo, na 6 żebrze praw ym  w linii pa
chowej przedniej. Na lewej łopatce znajduje się 
na wysokości jej grzebienia narośl duża, w iel
kości ja ja  kurzego. W yrośle stw ierdza się też na 
barkow ym  końcu lewego obojczyka, na lewym 
przegubie, na środkowym paliczku lewego d ru 
giego palca od strony łokciowej. Podobne two
ry  w ystępują: na pierwszym  paliczku prawego 
drugiego palca po stronie dłoniowej, na drugim  
paliczku prawego trzeciego palca od strony łok
ciowej, na praw ym  przegubie po stronie pro
m ieniowej. Spraw a obejm uje i kończyny dolne. 
W ykryw a się wyrośle nad kostką wew nętrzną, 
pod główką piszczeli, obustronnie nadkolanowo 
na kości udowej kończyny lewej. Kończyste w y
rośle wyczuwa się podkolanowo na obu koś
ciach podudzia, na piszczeli (nad kostką wew
nętrzną) kończyny dolnej praw ej.

W chwili przyjęcia do kliniki nie stw ierdzi
łem upośledzenia ruchomości czynnej czy bier
nej w  obrębie stawów. W czasie pobytu w ystą
piło krótkotrw ałe pogorszenie. Chora podała 
ból i niemożność swobodnego w ykonyw ania ru 
chów w obrębie lewego staw u kolanowego. Ba
daniem  przedm iotowym  stwierdzono nieznacz
ną tkliwość, zaróżowienie skóry w okolicy nad- 
kolanowej oraz nieznacznego stopnia upośledze
nie w ykonyw ania ruchów czynnych i biernych 
w obrębie lewego staw u nadkolanowego.

W czasie pobytu w klinice częstym objawem  
były stany podgorączkowe, nie przekraczające 
37,6°, ciężar ciała z wartości początkowej 36,900 
(norma 45 kg) wzrósł po miesięcznym pobycie 
do 39,400. Odczyn Biernackiego wynosił po 1 
godzinie 4 mm, po drugiej 28, średnią opadu 
obliczono na 9 mm/godz. Badanie moczu, od
czynów kiłowych i składników postaciowych 
krw i wykazało stosunki prawidłowe. E lektro-



kardioskop nie w ykrył odchyleń od normy, na
tom iast przy prześw ietleniu klatk i piersiowej 
stwierdzono niecharakterystyczne wydłużenie 
serca z praw ie m iernym  rozszerzeniem na lewo

Ryc. 1. P rzy p ad ek  m nogiego ko stn iak o  - ch rzęs tn iak a

w zakresie kom ory lewej. W ykonano również 
szereg oznaczeń chemicznych (dr. W. G a b r  y- 
e 1 s к i i dr W. W a h n). Nie w ykazały one od
chyleń od stosunków prawidłowych. D w ukrotny

Ryc. 2. P rzy p ad ek  m nogiego ko stn iak o  -  ch rzęs tn iak a

pom iar poziomu wapnia dał wartości 9,29 i 11,00 
m g% , poziom potasu ustalono na 17,32 m g% , 
chlorków na 476 mg%. Dążąc do ustalenia cha
rak teru  wyrośli kostnych wykonano szereg 
zdjęć rentgenowskich (dr S с h  n a j d e r). Tyl- 
no-przednie i boczne zdjęcia czaszki nie w ykry

ły żadnych zmian. Zdjęcia stawów kolanowych 
(ryc. 1, 2) w ykazują liczne narośla kostne, w y
chodzące w pobliżu chrząstek zrostowych. Ob- 
rysy tych narośli ostre, s truk tu ra  kostna zacho-

Ryc. 3. P rzy p ad ek  m nogiego kostn iak o  - ch rzęs tn iak a

wana. Umiejscowione są w Sposób symetryczny, 
m ają kształt kończystych, zakrzywionych ha
czykowato dziobów. U podstawy pierwszego pa
liczka prawego drugiego palca (ryc. 3) stw ier
dzono drobną narośl kostną, a przy samej pod
stawie ognisko o ostrych obrysach, w którym  
beleczki kostne są mniej liczne. W yrośla kostne 
znajdują się również na zwróconych do prze
strzeni m iędzykostnej przyprzegubowych po
wierzchniach praw ej kości promieniowej i łok
ciowej. Zdjęcie rentgenowskie potw ierdza ist
nienie wyrośli u dolnej nasady kości prom ienio
wej, zwróconej ku zewnątrz. Zdjęcie staw u ko
lanowego lewego w ykazuje w okolicy nadrzep- 
kowej zwróconą ku górze wyrośl kostną, koń- 
czystą, k tóra była powodem opisanego odczynu 
ze strony staw u kolanowego. Znaczniejszą roz- 
miararrfi swymi wybujałość kostną łopatki w y
kryw a zdjęcie rentgenowskie lewego stawu bar
kowego, wykazując również wyrośle na bocz
nej i przyśrodkowej powierzchni kości ram ie
niowej w jej części przynasadowej, dalej na bo
cznym brzegu łopatki i na obu zakończeniach le
wego obojczyka (ryc. 4). Badania rentgenologi
cznego innych kości nie przeprowadzono.

Zbierając dane wywiadu, badań klinicznych 
i dodatkowych ustalono rozpoznanie kostniako- 
chrzęstniaka mnogiego — osteochondroma m ul
tip lex  z współistniejącym  status post m yocardi-



tidem. Odnośnie leczenia zasięgnięto opinii chi
rurga. Prof. dr J. В o g u s z, zgadzając się z roz
poznaniem zaproponował chorej zdłutowyw anie 
wyrośli w przypadku, gdyby ich ciągły wzrost 
doprowadził do znaczniejszego upośledzenia ru 
chów. Nie przytaczam  przypadków opisanych 
przez innych autorów, ograniczę się do uwag 
ogólnych. Mnogi kostniako-chrzęstniak należy 
do guzów o charakterze nowotworowym. Pod
lega więc określeniu guza nowotworowego, k tó
re stworzyli R o u s s y ,  L e r o u x ,  O b e r l i n g .  
W edług tych autorów  istotą spraw y now otw o
rowej jest odczyn tkankowy, w którym  główną

Ryc. 4. P rzy p ad ek  m nogiego k o stn iak o  - ch rzęs tn iak a

rolę odgrywa nadm ierne bujanie, co doprowa
dza do nadprodukcji tkankow ej. Polega więc na 
pow staw aniu tkanki mniej lub więcej zbliżonej 
do tkanki m acierzystej, nowo powstała tkanka 
posiada jednak pew ną autonom ię biologiczną, 
w yłam ując się spod praw  rządzących zespołem 
tkanek ustroju. K ostniako-chrzęstniak jest gu
zem łagodnym, wzrasta bowiem powoli w m iej
scu powstania, daje się odgraniczyć od otocze
nia, dlatego nie daje naw rotów  po zupełnym  
usunięciu. Jest bujaniem  ograniczonym do m iej
sca powstania, nie daje przerzutów, drobnowi- 
dowo nie różni się zbytnio od tkanki m acierzy
stej. Omówiłem istotę kostniako-chrzęstniaka, 
jeżeli zaś chodzi o jego etiologię, to dotąd jest 
ona niewyjaśniona, w niektórych przypadkach 
kostniako-chrzęstniak jest schorzeniem wrodzo
nym, przew ażnie jednak pojawia się dopiero 
w 4—5 roku życia lub później. Rozważania nad 
patologią kostniako-chrzęstniaka mnogiego do
prowadziły do przekonania, że jest to zaburze
nie rozwojowe, zaburzenie wzrostu, spowodo
w ane nieprawidłowością chrząstki wzrostowej. 
Pogląd ten  opiera się na tym, że wyrośla kost
niako-chrzęstniaka w ystępują w związku 
z chrząstką wzrostową, dlatego m iejscem ich są 
przynasadowe części kości. Za poglądem tym

przem aw iają również podobieństwa istniejące 
między mnogim kostniako-chrzęstniakiem  a za
burzeniem  rozwojowym nienowotworowym 
znanym  pod nazwą mnogich wyrośli kostnych 
— exostoses multiplices. Obraz kliniczny m no
giego kostniako-chrzęstniaka przedstaw ia się 
następująco: czasem w ykryw a się pierwsze w y
rośle kostniako-chrzęstniaka jako spraw ę w ro
dzoną, przew ażnie jednak pojaw iają się one 
w 4—5 lub dalszych latach dzieciństwa. W yro- 
rośla te w zrastają  wraz z wzrostem  ogólnym, 
zwykle powiększają się dalej mimo ukończenia 
procesów wzrostowych ustroju. Umiejscowienie 
ich jest znamienne. Pojaw ają się przeważnie 
w związku z chrząstką wzrostową, z wzrostem 
kości ulegają spychaniu ku trzonowi. Dlatego 
wyrośla są zwykle umiejscowione sym etrycz
nie obustronnie na przynasadowych częściach 
kości długich, w tych też m iejscach rozm iary 
wyrośli są większe w  porów naniu z innym i wy- 
bujałościam i kostniako - chrzęstniakowym i. To 
szczęśliwe powstawanie w miejscach najw ięk
szego wzrostu tłum aczy nam, dlaczego wyrośle 
pojaw iają się najczęściej przy dolnej nasadzie 
kości udowej, przy górnej nasadzie kości pisz
czelowej i strzałkow ej, przy górnej nasadzie ko
ści ram ieniowej, w przyprzegubowych częściach 
kości promieniowej i łokciowej. Zm iany kost- 
niako-chrzęstniakow e dotyczą często kości środ-' 
ręczą, paliczków palców rąk i nóg. Również 
i płaskie kości mogą być siedzibą spraw y cho
robowej, w pierwszym  rzędzie chodzi tu  o ło
patkę, obojczyk, kości miednicy. Dane stw ier
dzane obm acywaniem  potwierdza badanie ren t
genologiczne. W wym ienionych wyżej m iej
scach w ykryw a się wyrośla kostne, wychodzące 
z pobliża chrząstek wzrostowych, często o cha
rakterze zakrzywionych dziobów, zwracających 
swe ostrze ku trzonowi odpowiedniej kości dłu
giej. Gdy zmiany kostniako-chrzęstniakowe to
czą się w ew nątrz kości, rozdym ając w arstw ę ko
rową, widzim y przy prześw ietleniu jaśniejsze 
od szkieletu okrągłe pola lub pólka, w gryzają
ce się w w arstw ę korową kości. Czasem w ba
daniu klinicznym  i rentgenoskopii stwierdzam y, 
że zmianom kostniako-chrzęstniakowym  tow a
rzyszą inńe zniekształcenia kości, ich skrócenie 
itp. W yrośla prowadzą do różnych powikłań, 
związanych z ich ciągłym wzrostem, z których 
wym ienię upośledzenie ruchomości czynnej 
i biernej, często z odczynem otaczających wy- 
rośl tkanek, czy pobliskiego stawu, przebiega
jących z bolesnością i tkliwością, jak  to było 
w om awianym  przeze mnie przypadku. Lecze
nie m nogiego. kostniako-chrzęstniaka polega na 
zwalczaniu objawów, w przypadku znaczniej
szego upośledzenia ruchomości uciekam y się do 
zdłutowania odpowiednich wybujałości.

Drobnowidowo kostniako-chrzęstniak przed
staw ia bujanie chrzęstne, przebiegające z rów
noczesnym procesem kostnienia. Jest więc gu
zem mieszanym dwutkankowym . Dlatego nale



ży różnicować go z procesami kostnotwórczymi 
toczącymi się w guzach zapalnych lub w guzach 
nowotworowych niekostnopochodnych.

Nieprawidłowością upodobniającą się klinicz
nie do kostniako-chrzęstniaka mnogiego, a jed
nak odm ienną są mnogie wyrośla kostne-exosto- 
ses multipłices. Spraw a ta  nie m a charakteru  no
wotworowego. Exostoses m ultipłices czyli cho
roba Bessel-Hagena jest spraw ą bardzo często 
dziedziczną, gdyż podobne odchylenie stw ierdza 
się u rodziców młodego chorego. Mimo że \v y - 
rośla „ujaw niają" się w pierwszych, czy późnych 
latach dzieciństwa biorą prawdopodobnie począ
tek swój w okresie płodowym. Stwierdzono je 
bowiem rentgenologicznie u noworodków i dzie
ci. Jeżeli chodzi o patologię choroby Bessel-Ha
gena, to przyjm uje się pogląd w yrażony jeszcze 
przez V i г с h  o w  a, że zarówno osteochondro
ma m utiplex, jak  i exostoses m ultipłices w yni
kają z nieprawidłowości cpteogenezy. Obie sp ra
wy m ają polegać na w yodrębnieniu się i n ie
jako usam odzielnieniu jąder chrzęstnych 
z chrząstki wzrostowej, k tóre wytwTarzają w yro
śle spychane w m iarę wzrostu ku trzonowi kości 
długich. W spólną patologią można próbować 
wytłum aczyć podobieństwo kliniczne pomiędzy 
mnogim kostniako-chrzęstniakiem , jak i istnie
nie postaci przejściowych, o których nie w ia
domo, czy je zaliczyć do nowotworów łagod
nych, czy do zniekształceń rozwojowych. Przed
stawię obraz kliniczny choroby Bessel-Hagena. 
Podobnie jak  przy kostniako-chrzęstniaku 
pierwsze wyrośle pojaw iają się w późnym dzie
ciństwie lub w okresie pokwitania. Uprzednie 
ich istnienie, utw ierdzane rentgenologicznie, 
jest zwykle niespostrzegane przez samego cho
rego, czy jego otoczenie. Mnogie wyrośla kostne 
są bardzo często spraw ą dziedziczną, częściej 
w ystępują u płci męskiej, niż żeńskiej (stosunek 
mniej wiecej 2: 1) .  W yrośla kostne w zrastają  
z wiekiem, jednak z ukończeniem okresu ogól
nego wzrostu ich wzrost ustaje. Umiejscowienie 
wyrośli kostnych jest podobne, jak przy m no
gim kostniako-chrzęstniaku. Rentgenologicznie 
stw ierdza się wvrośle kostne nie jako nałoże
nie kostne, lecz jako w ypuklenie w arstw y koro
wej kości z utkaniem  gąbczastym w środku. Ba
danie kliniczne i rentgenologiczne stw ierdza 
czasem inne nieprawidłowości kości. Kości, 
z których wychodzą wyrośla ulegają skróceniu 
itp., co tłum aczy się częściowym przestaw ieniem  
wzrostu z kierunku podłużnego na w ym iar po
przeczny. Powikłania choroby Bessel-Hagena 
mogą być te same, jak przy mnogim kostniako- 
chrzęstniaku, podobne jest także leczenie.

Drobnowidowo wyrośla kostne przedstaw iają 
praw idłow ą tkankę kostną, pokrytą w okresie 
wzrostu czapką chrzęstną, ulegającą kostnieniu. 
Gdy wzrost wyrośli ustaje, czapka ulega skost
nieniu lub pozostaje jako nie kostniejąca chrzą
stka. Po ustaniu wzrostu wyrośl kostna składa 
się z tkanki kostnej, pokrytej w arstw ą chrząst

kową, okostna — będąca dalszym ciągiem oko- 
stnej kości tworzy kołnierzyk na obwodzie cza
peczki chrząstkowej.

PIŚ M IE N N IC T W O :

1. P ra c a  zb io row a p t. N ouveau  P rec is  de P atho log ie  
C h iru rg ica le , M asson e t Cie, P a ris  1947. — 2. R. A. 
W i l l i s :  P a tho logy  of tu m o u rs , L ondon  1943.

Międzynarodowa Konferencja 
w „Obronie D ziecka1 w Wiedniu

W  dn iach  od 12— 16 k w ie tn ia  1952 r. odby ła  sw oje 
p race  w  W iedn iu  „M iędzynarodow a K on fe ren c ja  
w  O bron ie  D ziecka". W  p iękn ie  u d ek o ro w an ej sali 
Z w iązku  M uzyków  w yw ieszony  został w  5 językach  
na  śc ianach  slogan — cel k o n fe ren c ji: „B rońcie życia, 
zd row ia  i n a u k i dzieci w  św iecie pokoju".

O tw arc ie  k o n feren c ji, n a  k tó rą  zjechało  się ponad  
500 delega tów  z 64 k ra jó w  — dokonała  d r  K u rz -B ro i-  
te l (A ustria) w  im ien iu  A ustriack iego  K om ite tu  O pie
kuńczego. P ie rw sze  dw a dn i pośw ięcone by ły  posie
dzeniom  p len a rn y m , n a  k tó ry ch  w ygłosili re fe ra ty :

P ro f. G. M orod (F ranc ja ): „Co m ożna uczynić dla 
dzieci w  w a ru n k a c h  poko ju"; P rof. D ero tti (W łochy): 
„O zd row iu  dziecka", prof. K ilb o rn  (A nglia): „O w y 
chow an iu", d r  A. G ro ssk u rth  (N iem cy): „O w pływ ie  
li te ra tu ry , p rasy , rad ia , k in a  i sz tu k i n a  rozw ój m o
ra ln y  i ku lt. dziecka".

N astępn ie  64 delega tów  w  k ró tk ich , 10-m inutow ych  
p rzem ów ien iach  re fe ro w ało  bo lączk i lub  pom yślne 
o siągnięcia  w  zak res ie  o b ro ąy  dziecka w- sw oim  k ra ju . 
W im ien iu  P o lsk i p rzem aw ia ła  p o słan k a  P rag ie ro w a . 
N astęp n ie  3 dn i pośw ięcone zostały  posiedzen iom  k o 
m isji odpow iada jącym  tem ato m  w ygłoszonym  n a  p le 
num . W  K om isji Z drow ia  b ra li  u d z ia ł lek a rze : B ogda
now icz, H agm aje r, S ztache lska . W  re fe rac ie  prof. D e
ro tti  p rzed s taw ił w  ram ach  don iesień  z poszczegól
nych  k ra jó w  s tan  op iek i zd row otnej w  całym  św iecie. 
S tw ie rd z ił on op łakany , s tan  zd row ia  dzieci i n ie s ły 
chan ie  n isk i poziom  pom ocy zd row otnej, zw łaszcza 
w  k ra ja c h  ko lon ia lnych , lecz i w  E uropie, w ed ług  
słów  prof. D ero tti około 30 m ilj. dzieci w ym aga  n a 
ty chm ias tow ej pom ocy. , ,

P rzem ów ien ie  sw oje prof. D ero tti zakończył słow a
m i: „P rzy jac ie le  dzieci całego św iata , n iech  nasz  głos 
a la rm u  zm ien i się w  gorące w ezw an ie  do w szystk ich ... 
d a jąc  poznać całem u św ia tu  trag iczn ą  sy tu ac ję  dzie
cka i w ie lk ie  m ożliw ości is tn ie jące  d la  je j ca łkow ite j 
popraw y . O dsuńm y od siebie m yśli, że n ic  tu  zrobić n ie 
m ożna, że na leży  ograniczyć się do słabych  apeli. 
D zieciństw o dzisiaj, a ludzkość ju tro  m oże być u ra to 
w an a , pod  w a ru n k iem , że siły  w alczące  o p racę , do 
b ro b y t — pokój — zw ycięsko p rzec iw staw ią  się si
łom  nędzy, \vo jny  i śm ierci. P rzy jac ie le ! ra tu jm y  dzie
ci, gdyż u ra to w a n e  dzieci — to u ra to w a n a  ludzkość. 
N a kom isji zd row ia  po dość ożyw ionej dyskusji, 
w  k tó re j p rzem aw ia li p rzedstaw ic ie le  P o lsk i (sp raw a 
m alarii, p racy  dzieci, schorzeń  b iegunkow ych) u ch w a
lono jednom yśln ie  poniżej p rzy toczony  apel i zasad 
nicze p u n k ty  w  zak res ie  ob rony  zd row ia  dziecka.

R e z o l u c j a .  D ziecko w . k ażdym  w ieku , a p rzede  
w szystk im  dziecko m ałe, p o trzeb u je  s ta łe j i dobrze 
zo rgan izow anej op iek i zd row otnej.

S p raw o zd an ia  w ygłoszone n a  M iędzynarodow ej 
K on fe ren c ji w  O bron ie  D ziecka oraz d y sk u sje  po
szczególnych delega tów  w ykazały , że w  w ielu  k ra ja c h  
w a ru n k i życia są  bardzo  złe i p o g arsza ją  się z każdym  
dniem . N iskie zarobk i spow odow ały  znaczne obniżen ie  
poziom u życia w  w ie lu  k ra ja c h  i głód. W n iek tó ry ch  
k ra ja c h , ja k  w y k aza ły  sp raw ozdan ia , a p rzede  
w szystk im  w  k ra ja c h  ko lon ia lnych  ek sp lo a tu je  się 
dzieci i m łodocianych , s tw a rza jąc  w a ru n k i życia zm u
szające  ich do ciężkiej p racy . W tych  w a ru n k a c h  cho
ro b y  społeczne m a ją  pole do rozw o ju  i ty siące  dzieci 
u m ie ra  n a  gruźlicę, m a la rię , czerw onkę i choroby  za



kaźne. O b serw u je  się rów nież  groźne oznaki degene- 
ra c ji dzieci.

P o n ad to  w  w ielu  k ra ja c h  k o n s ta tu je  się, że w ięk 
szość dzieci ch o ru je  n a  rozs tró j nerw ow y, spow odow a
n y  obaw ą p rzed  w ojną . D la w ie lu  ty sięcy  dzieci w o j
n a  sta ła  się rzeczyw istością, k tó ra  g łęboko n a d w e rę 
ża ich  zdrow ie i grozi ich  życiu. D zieci K ore i i C hin  
ży ją  w śród  okropności w o jny . L udzkość n ie  m oże po
zostać o b o ję tna  w obec fak tó w , k tó re  są w sty d em  d la  
cyw ilizacji. Poziom  rozw oju  n a u k  m edycznych  m ógłby 
zapew nić zdrow ie w szystk im  dzieciom , lecz środki, ja 
k ie  n iek tó re  p a ń s tw a  p rzezn acza ją  n a  to, są zupełn ie  
n ie  w y sta rcza jące  lu b  w  ogóle n ie  is tn ie ją . I  w  ty m  
sam ym  czasie, gdy k o n s ta tu je  się, że sum y  p rzezn a 
czone n a  ochronę zd row ia  dziecka są  n ie  w y s ta rc z a ją 
ce b udże ty  w o jen n e  podw yższa się, p rzyg o to w u jąc  no 
w ą (wojnę. I  podczas gdy  w spółczesna n a u k a  pow inna  
służyć podn ies ien iu  w a ru n k ó w  zdrow otnych , och rony  
zdrow ia, w rogow ie życia i pokoju , d la  zysków  i spe
k u lac ji, u ży w a ją  zdobyczy n a u k i w  celu  n iszczenia 
ludzkości i n iszczen ia  dzieci.

W  k ra ja c h , gdzie n a u k a  służy  całkow icie  ob ron ie  
życia i zd row ia  dziecka, gdzie p ań stw o  przeznacza  n a  
to  dosta teczne  k red y ty , s tw ie rd za  się znaczny  spadek  
śm ierte lnośc i i ogólne po lepszen ie  s tan u  zdrow otnego 
dziecka. O ch rona zd row ia  i życia dzieci p o w inna  być 
p rzedm io tem  na jw ięk szy ch  s ta ra ń  każdego p ań stw a , 
każdego rządu .

W  k o n sek w en c ji M iędzynarodow a K o n fe ren c ja  
w  O bronie  D ziecka, s tw ie rd za jąc  p raw o  każdego 
dziecka do życia i zd row ia , w zyw a w szystk ie  m a tk i 
i w szystk ich  ojców , w zyw a lek a rzy -p ed ia tró w , p sy 
chologów , nauczycieli, w szystk ich  p rzy jac ió ł dzieci n a  
ca łym  św iecie do w spólnego skoo rdynow an ia  w ysiłku , 
aby  w yw alczyć to, by  o b rona  zd row ia  dziecka s ta ła  
się  n a jw ażn ie jszy m  p rob lem em  każdego  p ań stw a . 
W  ty m  celu  M iędzynarodow a K o n fe ren c ja  poleca, aby  
w  k ażd ym  k ra ju , za leżn ie  od jego w ew n ę trzn y ch  w a 
ru n k ó w , stw orzono  g ru p y  lu b  k o m ite ty , obow iązane 
p rzed s taw ić  sw oim  w ładzom  p o trzeb y  w y m agane  d la  
zachow an ia  zd row ia  i życia dziecka.

1. T w orzen ie , rozszerzan ie  i sto sow an ie  p ra w  o op ie
ce n a d  m a tk ą  i dzieck iem  o raż  zdobycie p o trzeb 
nych  n a  ten  cel k redy tów .

2. Z ag w aran to w an ie  k ażde j rodzin ie  odpow iedniego 
zarobku , aby  je j zapew nić n o rm a ln e  odżyw ienie .

3. B udow a zdrow ych  m ieszkań  d la  ro dz in  p ra c u ją 
cych, k tó re  pozw olą dziecku  zdrow o się chow ać 
i rozw ijać.

4. Z akaz p racy  dzieci — och ro n a  p racy  m łodocia
nych.

5. S kasow an ie  w szelk ich  różn ic  m iędzy  dzieckiem  
ś lubnym  i n ie ś lu b n y m  ta k  z p u n k tu  w idzen ia  
praw nego , ja k  i z p u n k tu  w idzen ia  pom ocy m a 
te r ia ln e j.

6. Z ag w aran to w an ie  kob iec ie  w  ciąży w a ru n k ó w  
p racy , dostosow anych  do je j s ta n u  bez zm n ie jsze
n ia  je j zarobków , p ła tn eg o  u rlo p u  p rzed  i po 
porodzie, n iezbędne j pom ocy m a te ria ln e j d la  no 
w onarodzonego.

7. B udow a i rozw ój żłóbków , p rzedszkoli, ogródków  
dziecięcych, ko lon ii le tn ich .

8. Rozwój k u ltu ry  fizycznej u  dziecka i zapew n ien ie  
m łodzieży te ren ó w  spo rtow ych  oraz odpow iedn ie
go e k w ip u n k u  sportow ego.

9. S tw orzen ie  in s ty tu c ji w ychow aw czych  d la  dzieci- 
s iero t, opuszczonych, w łóczęgów  p rzed e  w szy st
k im  w  k ra ja c h  ko lo n ia ln y ch  i zależnych.

10. Z apew n ien ie  d la  w szystk ich  m a te k  i dzieci, bez 
różn icy  rasy , narodow ości i sy tu ac ji społecznej — 
pom ocy p ro filak ty czn e j i k u ra c y jn e j n a  koszt p a ń 
stw a. W  ty m  celu  rozw inąć  o środk i zd row ia  d la  
m a te k  i dzieci, p rzychodn ie  m acie rzy ń sk ie  i  szp i
ta le  dziecięce.

11. Z w iększyć liczbę lek a rzy  — p ed ia tró w  i po łożn i
ków , p erso n e lu  san ita rn eg o  oraz p raco w n ik ó w  
społecznych, n iezbędnych  d la  zap ew n ien ia  op ieki 
m atce  i dziecku. R ozw ój now ych  m eto d  n a u k o 
w ych  porodow ych, och ro n a  zd row ia  m a tk i i n o 
w onarodzonego.

12. S tw orzen ie  i rozszerzen ie  obow iązkow ej op iek i le 
k a rsk ie j w  szkołach.

13. S tw orzen ie  odpow iedn ich  in s ty tu c ji d la  dzieci 
n iedo rozw in ię tych  fizycznie i psychicznie.

14. Pow zięcie  stanow czych  k roków  d la  w a lk i z cho
ro b am i spo łecznym i i szczególnie z n a jw ięk szy m  
złem  — gruźlicą , k tó ra  rok roczn ie  zab ie ra  ty s ią 
ce dzieci. W  tym  celu konieczna je s t budow a n a j 
w iększej liczby sana to riów , p rew en to rió w  dla 
dzieci.

15. O rgan izac ja  u rząd zeń  h ig ien icznych  d la  zapob ie
żen ia  i w a lk i z chorobam i zakaźnym i.

16. S tanow czy  zakaz uży w an ia  zdobyczy naukow ych  
w  celach  w o jennych , ja k  w o jn a  bak terio log iczna , 
sk ie ro w an a  przeciw ko  kob ie tom  i dzieciom .

W  K rak o w sk im  O ddziele P olsk iego  T ow arzystw a  
P ed ia trycznego  w  K lin ice  C horób D zieci A kadem ii 
M edycznej odbyło się d n ia  3. VI. b r. u roczyste  posie 
dzenie  celem  om ów ienia doniosłych  u ch w ał M iędzyna
rodow ej K o n fe ren c ji w  O bron ie  D ziecka. R e fe ra t oko
licznościow y w ygłosiła  d r  J a n in a  KÓściuszkow a.

W łodzim ierz  M ik u ło w sk i  (K raków )

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

C Z A S O P IS M A  K R A J O W E :

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R SK I. N r 1—2. 1952. 
J . T eu ch m an n : M innezyna i je j w p ły w  n a  o d ruchy  
u ko tów  pozbaw ionych  głow y (dekap itow anych). — S. 
M rozińsk i: P ró b a  w odno-sercow a (Fejg ina) w  św ietle  
w łasn y ch  spostrzeżeń. — J. W. G ro tt: Z akażen ie  zębo
w e, jego is to ta  o raz  znaczenie  zespołu  toksycznego d la  
rozpoznan ia . — S. Jach im ow icz  i S. W ilczyński: L osy 
chorych  po w ycięc iu  p ęch erzy k a  żółciowego. — R. 
D rew s i S. S obota: U w agi k lin iczne  o zarostow ym  za 
p a len iu  osierdzia . — Z. R uszczew ski: Z ia rn ica  złośli
w a  a w łaśc iw a  m arsk o ść  w ą tro b y . —  M. Jak ó b iec : 
T ru d n o śc i rozpoznaw cze o raz  w y n ik i leczen ia  n iedom o
gi ko ry  n ad n erczy  po sto sow an iu  strep tom ycyny . — 
A. M acie jew sk i: W rodzona skośna  szczelina tw a rzy  
(co lobom a/faciei). — В. P op ie lsk i: P ro je k ty  zm ian  n ie 
k tó ry ch  a rty k u łó w  kodeksu  karn eg o  z rozdzia łu  p rz e 
s tęp stw  przeciw ko  życiu i zdrow iu.

C ZA SO PISM O  STO M A TO LO G IC ZN E. N r 1. 1952. 
M. G ondzik: L eczenie  tk an k o w e  schorzeń  przyzęb ia . — 
J. L igęza: T ab e la  nozologiczna chorób  stom ato log icz
nych  s ta ty s ty czn o -k o n tro ln a .

M EDYCYNA D O ŚW IA D C ZA LN A  I M IK R O B IO L O 
GIA. N r 1. 1952. H. H e rb e rt-Ż eb ro w sk a : W pływ  an -  
ty s ty n y  n a  zachow an ie  się skó rnych  odczynów  a lerg icz
nych  i odpornościow ych. — S. K ry ń sk i, A. K u ch ta  i E. 
B echa: B ad an ia  n a d  zagadn ien iem  żyw ien ia  w szy poza 
człow iekiem . P ró b y  k a rm ie n ia  n a  św ince  m orsk ie j. — 
L. S u la  i A. K om bercow a: N ow a szczepionka p rzec iw 
gruźlicza. I. W ynik i szczepien ia  u  m łodzieży. — M. B u - 
raczew ska^  W. K ury łow icz  i W. W oźnicka: O m ożliw o
ściach  ró żn icow an ia  k w asoodpo rnych  p rą tk ó w  za po
m ocą zw iązków  chem oterapeu tycznych . — J. D żu łyń - 
ska  i E. M iku laszek : Z b ad ań  n a d  m echan izm em  dzia
ła n ia  an tyb io tyków . R óżnice w  zachow an iu  się fu n k c ji 
kom órkow ych  pałeczk i d u row ej, w yodrębn ionych  ze 
szczepu w rażliw ego  i odpornego  n a  dzia łan ie  s tre p to 
m ycyny. — M. Piechow rska : O ch ronne  d z ia łan ie  fo r-  
m olu  n a  p en icy linę  w  n ie ja ło w y ch  ro z tw o rach  w odnych  
i p rzesączach  hodow li P en ic iliu m .'— H. M eisel. J. R y 
b ick a  i H. A lb ry ch t: Pochodzen ie  p rzec iw cia ł ag lu ty - 
n u jący c h  beztlenow o ro snące  zarodn ikow ce w  su ro w i
cach  zd row ych  ludzi i zw ierząt. — A. W. K ozińsk i i E. 
W alkow ska: M odyfikacja  odczynu  zah am o w an ia  h em a- 
g lu ty n ac ji H irs ta  w y łącza jąca  n iesw o iste  in h ib ito ry . — 
Z. D ym ow ska: O dczyn z lepny  i w iązan ia  dopełn iacza



z lep to sp iram i z uw zg lędn ien iem  m eto d  hodow li lep to - 
sp ir. —  J . W iza: T ypow an ie  pa łeczek  d u ru  brzusznego  
z te re n u  W ojew ództw a P oznańsk iego  p rzy  pom ocy 
w zorcow ych  b ak te r io fag ó w  C raigiego i F e lix a  w  la ta ch  
1948— 1950 w  św ie tle  k ry ty k i i b a d a ń  e k sp e ry m en ta l
nych. —  A. C w ięka ła  i M. C hm ielew ska: W ystępow a
n ie  pał. S alm onella  u  g ryzon i z te re n u  m . K ie lc  i oko
licy. —  T. C horążak , J. G olba i S. Św ierczew sk i: F lo ra  
b a k te ry jn a  w  n iesw oistych  n ieży tach  cew ki m oczow ej 
m ężczyzn.

G RU ŹLICA . N r 1. 1952. W. N icew icz: P rą tk i  g ru ź li
cy m ysie j. — M. N oyszew ska-W ojciechow ska: D ysge- 
n iczne i eugeniczne p rą tk i  g ruźlicy  w  zap a len iu  opon 
m ózgow ych u  dzieci leczonych  strep to m y cy n ą . — W. 
R zepecki, A. B ireck a  i E. S iegel: W ynik i 202 p rzy p ad 
ków  odm y zew nątrzop łucne j. — L. M an teu ffe l: G ru - 
czolaki o sk rze li i  ich  leczenie. — J . M oll: R esekc ja  
tk a n k i p łucne j z pow odu gruźlicy  p łuc. — Z. D obrzyń
sk i: O dm a o p łucna  n iesk u teczn a . •— B. P uchow sk i: 
Ś m ie rte ln y  za to r p o w ie trzn y  w  czasie d o p e łn ian ia  odm y 
o trzew nej. — S. F ren k e l: K ilk a  u w ag  o zachow aw czym  
leczeniu  g ruźliczych  ro p n iak ó w  op łucnej. — T. G a rb iń - 
sk i i J . S k ib iń sk a : Z ab u rzen ia  s ta ty k i śró d p ie rs ia  w  le 
czeniu  zapadow ym  g ruźlicy  p łuc. — J . D yb ick i i W. 
H orodko: Z achow anie  się ko lo ida lnych  sk ładn ików  oso
cza i postac iow ych  k rw i u  chorych  po zab iegach  zap a 
dow ych. — T. B y strzan o w sk a  i A. M argo lisow a: G ru ź - 
Hca g a rd ła  i k r ta n i u  dzieci. — H. S zczepańska: S tan  
bio logiczny i dalszy  los dzieci m a te k  ze zm ian am i g ru ź - 
licżym i w  p łucach  rodzących  pod  osłoną s trep to m y cy 
ny. — W. S itkow sk i: P rzy p ad ek  rozleg łej n iedodm y 
w sk u tek  z a tk a n ia  o sk rzeli w ydzie liną  po w ew n ą trz - 
op łucnym  p rzep a len iu  zrostów . — B. C hw alibóg, L. 
P aw lik o w sk i i T. P ie trzy k o w sk i: P rzy p ad ek  g ruźlicy  
żołądka.

F O L IA  M O R PH O LO G ICA . N r 1. 1952. H. Szukiew icz: 
R zadk i p rzy p ad ek  „nici śc ięg n is te j“ w  p raw y m  p rz e d 
sionku  serca. — A. S zydłow ska: M etoda zło tow o-sub - 
lim a to w a  R am on  у  C a ja la  w  zastosow an iu  do tk a n k i 
n eu rog le jow ej ośrodkow ego u k ła d u  nerw ow ego n ie 
k tó ry ch  płazów . — L. M łynarczyk : Z agadn ien ie  obec
ności nerw ów  m ózgow iow ych u  p łodów  bezm ózgow ych. 
— T. Jam ro z ik  i M. W ender: A na tom ia  topograficzna  
m iejsc  po d w iązy w an ia  tę tn ic y  językow ej (tró jk ą tó w  
P irogow a i B oclarda). —  I. B orsuk : B ad an ia  n a d  c ia ł
kam i H assa la  g ras icy  lu d zk ie j i n iek tó ry ch  zw ierzą t 
ssących. — K. O strow sk i: W pływ  dużych daw ek  w i
tam in y  A  n a  chon d rio n  je lita  m yszy.

ZDRO W IE PU B L IC Z N E . N r 1. 1952. Ks. R ow ińsk i: 
D rogi rozw o ju  m edycyny  po lsk iej. — A. H au sm an : M e
chan izm  dz ia łan ia  p rze taczan e j k rw i. -— J . O le jn icza- 
kow ski: P u n k ty  k rw io d aw stw a . — J . K ru p iń sk i: Z espo
len ie  leczn ic tw a o tw arteg o  z zam k n ię ty m  w  ZSRR. — 
J . K aczorow ski: R ola szp ita la  pow iatow ego w  Polsce 
L udow ej. — E. W ojew ódzki: O ro li w iced y rek to ró w  
szp ita li. — A. F ran k iew icz : N orm y obsady  p erso n e lu  
szp italnego . — F r. W ielopolski: W ytyczne now ego b u 
dow n ic tw a  szpitalnego. — L. Paszk iew icz: P ro sek to ria  
szp ita lne. — W_ Z aw adow sk i: Ja k im i d rogam i zm ie
rzać  na leży  do p o p raw y  pom ocy rad io log icznej w  S łuż
b ie  Z d row ia  P o lsk i L udow ej. — j .  K ossakow ski: Z a 
g ad n ien ie  tw o rzen ia  dziecięcych oddziałów  ch iru rg icz 
nych  i o rg an izac ja  ty ch  p laców ek. —  J. Sakow sk i: 
U w agi n a  te m a t s ta ty s ty k i szp ita lne j. — Z. V olm er: 
S k arg i i zaża len ia  chorych  szp ita lnych . —  I. H au sm a- 
now a: K orow a re g u la c ja  fu n k c ji fizjologicznych. —  S. 
P aw len k o : O pew nych  d rogach  i fo rm ach  rozw oju  n a u k  
i p ra k ty k i m edycznej. — I. G órecka: N o ta tk a  o k u r 
sach  do k sz ta łcan ia  lekarzy .

P O L S K IE  A RC H IW U M  M EDYCYNY W EW N ĘTR Z
N EJ. Z. 1. 1952. J . H a jm an : Ip e ry t azotow y i jego za 
stosow an ie  w  leczn ictw ie. — F. L itw in : W  sp raw ie  
czynności w ą tro b y  w  p rzew lek łe j n iew ydo lności k rą ż e 

n ia  pochodzen ia  sercow ego. — W. M oraw sk i: L e u k e r- 
g ia w  św ie tle  b a d a ń  k lin icznych . —  Z. M ig d a lsk a-R o - 
m an iu k : W pływ  leczen ia  nam iotow ego tlen em  n a  go
sp o d ark ę  azo tow ą u s tro ju  o raz  reg u lac ję  rów now ag i 
k w asow o-zasadow ej. — T. O rłow sk i: W  sp raw ie  o zna
czan ia  poziom u hem oglob iny  w e  k rw i. —  Z. W ik to r: 
zagadn ien ie  bó lu  se rca  jak o  o d ru ch u  trz ew n o -k o ro w e- 
go. — Z. A. Z aw adzk i: B ad an ia  n a d  zachow an iem  się 
u k ła d u  k rw in e k  czerw onych  w e  k rw i obw odow ej 
w  chorobach  n a rz ą d u  k rążen ia .

N EU R O LO G IA , N E U R O C H IR U R G IA  I P S Y C H IA 
T R IA  PO LSK A . N r 1. 1952. J . W isław sk i: L eczenie  
w odogłow ia w ew nętrznego  za pom ocą o p e rac ji S ea rf fa - 
S tro k ey ’ego i T o rk ild sena . — A. K rzyszkow ska: O d
ru c h  w łosoruchow y w  d y sfu n k c jach  tarczycy . — J. 
H an d elsm an : Z ab u rzen ia  psych iczne  in to k sy k acy jn e
i in fekcy jne . — B. A łap in , H. H e flich -P ią tk o w sk a  
i A. P ie k a rsk a : Psychozy  in to k sy k acy jn e . — J. K w ia t
k o w sk a : P rzy p ad ek  zab u rzeń  psych icznych  in to k sy k a - 
cy jnych . — J . K raso w sk a: C zynnik  in to k sy k ac ji a lko 
ho low ej w  rozw o ju  zm ian  i z ab u rzeń  psych icznych  
u  m łodzieży. —  J . Ja ro szy ń sk i: P ło n ica  jako  czynnik  
etio log iczny  w  zab u rzen iach  psychicznych . — M. R o sta 
fiń sk i: P seudopsje , ich  c h a ra k te r  i m echan izm  w y stę 
pow an ia  w  n iek tó ry ch  zab u rzen iach  psychicznych.

P A T O L O G IA  PO LSK A . N r 1. 1952. R. K ad łu b o w - 
sk i: O odczu la jących  w łaśc iw ościach  żółci i kw asów  
żółciow ych. — R. K ad łubow sk i: O odczu la jących  w ła 
ściw ościach k w a su  dehydrocholow ego. — L. W arszy le- 
w icz: W skaźn ik  k rw in e k  b ia łych  w  du rzę  b rzusznym  
i p a ra d u rz e  B. — S. Z iem now icz: N ow y podz ia ł ścieś
n ia n ia  czaszki (cran iostenosis). — A. B er: O szczędno
ściow y ty p  k la tk i d la  m yszy. — R. M ichałow ski: Z n a 
m ię  ło jow e skó ry  i jego zw iązek  z n ab ło n iak am i. — 
J . G roniow ski: U k ładow e zm iany  barw ikow e.

R O C Z N IK I PA Ń STW O W EG O  ZA K ŁA D U  H IG IEN Y . 
N r 1. 1952. A. Szczygieł, A. Z aho rska , S. B erger, M. 
Szczygłow a, J. R udow ska i E. W oźniak: W yn ik i b a d a ń  
n a d  s tan em  odżyw ien ia  dzieci i m łodzieży n a  w si w  r.
1950. Cz. IV. W yn ik i b a d a ń  an k ie tow ych  n a d  odżyw ia
n iem  się dzieci i m łodzieży. — A. Szczygieł i J . S icz- 
k ó w n a : Z ag ad n ien ie  w zbogacan ia  m ąk i w yp iekow ej 
w  w apń . — A. Szczygieł, J . S iczków na i L. W ojna: 
W pływ  do d aw an ia  w ap n ia  do m ąk  ży tn ich  z różnych  
p rzem ia łów  n a  w z ro st i rozw ój o raz  u k ła d  kostn y  
u  szczurów . — M. G rekow icz: W ynik i b a d a ń  n a  szczu
ra c h  n a d  s traw n o śc ią  b ia łk a  m ąk i p szennej i ży tn ie j 
z różnych  przem iałów . — O. D y tkow ska: O pis b o tan i- 
czn o -fa rm akognostyczny  g a tu n k ó w  ro ś lin  spo tykanych  
jako  zafa łszow an ia  a rn ik i. —  A. R u tk o w sk i: K w as g a l- 
lu sow y  i jego es try  jak o  p rzec iw u tlen iacze  d la  sm alcu.
— A. R u tk o w sk i: Z ag ad n ien ie  liczby  kw asow ej i liczby 
n ad tlen o w e j jak o  m ie rn ik ó w  oceny św ieżości sm alcu.
— L. S zczepańsk i i M. Ja s iń sk a : O kreślen ie  p rzem ia łu  
m ą k i n a  pod staw ie  ob jętościow ego oznaczen ia  celulozy
— E. S tre ich : C h a ra k te ry s ty k a  serów  tw arogow ych  n a  
Ś ląsku.

P O L S K I PR ZE G LĄ D  C H IRU R G IC ZN Y . N r 1. 1952. 
W. G anszer: K ilk a  spostrzeżeń  w  sp raw ie  p o o p eracy j
nych  p o w ik łań  u  dzieci w śród  zespołu  b ladości i p rz e 
g rzan ia . — S. B ąk : O m echan izm ie  zab u rzeń  u k ład u  
autonom icznego  po w ycięciu  żo łądka z pow odu choroby  
w rzodow ej. — W. N asiłow sk i: P rzed z iu raw ien ie  w rzo 
du  żo łądka i d w unastn icy . — M. T raw iń sk i i O. W rób
lew sk i: P o stęp o w an ie  w obec p rzed z iu raw ien ia  w rzodu  
żo łądka  o raz  p rzeg ląd  od leg łych  w yników . — M. O r
łów : O k am icy  żółciow ej pow ik łan e j k am ien iam i w e 
w spó lnym  przew odzie d róg  żółciow ych. — S. R o tm il- 
C hm ielew sk i: P o d staw y  leczen ia  m a rtw icy  trzu s tk i.

SPR O ST O W A N IE :
W  n r  6. 1952 r. n a  str. 179 w  p ierw szym  w ierszu  od 

dołu  w inno  b y ć ..;  jącego bak terio log icznego  rozpo
znania ..., zapew nić...



КРАТКОЕ СОДЕРЖ АНИЕ
П роф . др. Б у я к  В.
Н Е С К О Л Ь К О  П РИ М Е Ч А Н И Й  О ТН О С И ТЕ Л ЬН О  
Б О Л Е ЗН И  ГАЙ Н Е М ЕД И Н А  (Э П И Д Е М И Ч ЕС К И Й  

Д Е Т С К И Й  П А РА Л И Ч )

1) Н а основании д ан н ы х  из л и тер ату р ы  п редп о
л ага ется  что расп ространен и е болезни  происходит 
путем  к ап ел ь н ы х  и н ф ек ц и й  через н осоглотку или  
пищ епровод. ;

2) С реди сл учаев  н аблю д аем ы х в К р ако в ск о й  
К л и н и к е  Д етских Б о л езн ей  в период с 1945 по 1947 
год количество  заб олеван и й  мозгового ти п а  посто
янно у в ели ч и вал ось  по сравнен ии  с заб олеван иям и  
спинномозгового вида. В н ач ал е  н аблю дательного  
периода больш инство  м озговы х  сл учаев  это дети  из 
деревен ской  среды , м еж д у  тем к а к  в 1947 году н а 
блю дали  зн ач и тел ьн ы й  перевес заб олеван и й  город
ск и х  детей.

3) П редохран и тел ьн ы е п р и в и в к и  и удален и е гланд 
в период сущ ествую щ ей, и ли  угрож аю щ ей , эп и де
мии, необходимо п роизводи ть в период с н ач ал а  
ф е в р а л я  по половину ап реля.

4) Н а п ер вы х  д вух  н ед ел я х  болезни  Гейне М е
ди н а количество  к и сл ы х  ф о с ф а т а з  в крови  в ы д а - 
ю щ е увели ч и вается , к а к  это определено Д. Ф едечко  
и з К р ако в ск о й  К л и н и к и  Д етских  Б олезн ей , что 
им еет огромное зн ач ен и е  д л я  ран него  д и ф ф е р е н - 
ционалы-юго расп озн аван и я .

Др. Гутм ан X , Л енько  Я.
К И С Т А  П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы  П Р О Т Е 
К А Ю Щ А Я  ПОД К Л И Н И Ч Е С К И М  ВИДО М  О П У 

Х О Л И  П О Ч К И
О пи сы ваю тся ди агности чески е трудности  и спосо

бы  л еч ен и я  кист п одж елудочн ой  ж ел езы . У к а зы 
в ается  на необходимость точного оп ределен ия х и 
м ического состава содерж им ого кисты . В оп исы 
ваемом случае  хи м и ческое и сследован и е определило 
в содерж им ом  к и сты  ам и л азы , три пси ны  и  лип азы .

Др. К о р о л ь  С.

П РИ М Е Н Е Н И Е  В И Т А М И Н А  B i В К А Ч Е С Т В Е  
Ф А К Т О Р А  В Ы ЗЫ В А Ю Щ Г О  Р О Д Ы  

И  У С И ЛИ ВА Ю Щ ЕГО  Р О Д О В Ы Е  Б О Л И

А неурин  п р и н ад л еж и т  к  ком п лексу  витам инов В. 
У вел и ч и вает  он вп еч атли тел ьн ость  м ы ш ц ы  м атки  
к  средствам  в ы зы ваю щ и м  судороги таки м  к а к  ок- 
ситоцин и хинин. Н а этом основании п рим ени ли  в и 
там ин  B i вместе с п и ту и тр и н о м . в к ач еств е  средств 
п ровоц ирую щ и х родовы е боли в п ерен ош ен н ы х  бе
рем ен н остях  и  в родах  с п ерво н ач ал ьн о  слабы м и 
родовы м и  болями. В больш инстве сл учаев  н а  2—3 
ч аса  перед п ровокац и ей  вводили  л о ж к у  касторового 
м асл а  и 200 ООО м. е. ф о л л и к у л и н а . П ровокаци и  по
вторял и сь  неоднократно  с н есколькодн евны м и  п е
р ер ы вам и  вп лоть  до дости ж ен и я  ож идаем ого э ф 
ф ек та .

К ром е того п ри м ен яли  витам и н  B i в берем енно
стях  в качестве  подготовительного средства во в р е 
м я 1) приготовлен ия родов, причем  наблю далось со
к р ащ ен и е  врем ени  берем енности, 2) в третий  период 
родов при  к ровотеч ен и ях , часто совместно с п и ту 
итрином  и гинергеном, 3) в en d o m etritis  p u e rp e ra lis

и в состояниях  после врачебн ой  процедуры , после 
кесаревого  сечения, с ц елью  в ы зв а ть  ускоренное 
св ерты ван и е  матки.

Д р . Б  о п р е Я.
С Л У Ч А Й  ЗА В О РО Т А  Т Р У Б Ы  Я Й Ц ЕВО Д А

О пи сы вается  б ы вш и й  в собственном наблю дении  
случай  заворота  левой  яйцеводной  трубы . Заворот  
в ы зв а н  бы л ф и зи ч ески м  усилием . П ояви вш и еся  бо
ли  бы ли  парокси зм ати ческого  х ар ак т ер а . Д остигну
то скорое и без в ся к и х  ослож н ен и й  и злечен ие.

П роф . др. А лексан дрови ч  Ю., Б л и х ар ск и й  Ю.

П Л И Т К И  К Р О В И  Н А Б Л Ю Д А Е М Ы Е  Э Л Е К Т Р О Н 
Н Ы М  М И К РО С К О П О М

П ред ставлен ы  п ервы е в  П ольш е электрон н ы е 
сним ки  п ли ток  крови  и одновременно оп ираясь  на 
стр у к ту р ал ьн ы х  и зм ен ен и ях , н аблю д аем ы х при  уве
л и ч ен и и  10 ООО раз, вы д в и гается  гипотезу  относи
тельно  их роли  в процессе св ер ты в ан и я  крови . Н а 
основании сним ков констати руется, что действенны м  
и м орф ологи чески м  центром , возн и каю щ ей  сетки 
ф ибрин а, я в л я е т с я  гр ан у л а  плиток.

Др. К о в ал ьск и й  М.

Д А Л Ь Н Е Й Ш И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я  
НАД П РИ М Е Н ЕН И Е М  П ЛО ДО В О Й  М А ЗИ

П рои зведен н ы е к л и н и ч еск и е  и сследован и я над 
резу л ьтатам и  л еч ен и я  плодовой  м азью  та к и х  б олез
ней  к а к : з а т я ж н ы е  п о вр еж д ен и я  к о ж и  голени, в ы 
зв ан н ы е  в ар и к о зн ы м и  язвам и , зу д ящ ей  экземой, 

| упорны м  зудом и экзем ой  н а р у ж н ы х  п оловы х  орга
нов, у к азы в аю т  на весьм а ц ен н ы е л ечеб н ы е свой
ства. К а к  до к азы ваю т эти  и сследован и я к  свойствам, 
к аки м и  обладает  п лод овая  м азь  п р и н ад л еж ат : свой
ство сти м улировани я, п ротиввосп алительн ое и боль
ш а я  п и тал ьн ая  ценность.

Др. М остовский И., Б е л я в к а  С.

П РО Т Е К А Н И Е  Я В Л Е Н И Я  РА С П А Д А  ГРА Н У Л О - 
Ц И ТО В  В С Ы В О Р О Т К Е  Б О Л Ь Н Ы Х  З Л О К А Ч Е 

С Т В Е Н Н Ы М И  О П У Х О Л Я М И

И сследовано 35 сл учаев  зл о к ач еств ен н ы х  оп ухо
лей, глав н ы м  образом  р ак о в  и определено в 28 сл у 
ч ая х  отчетли во  гранулоц итоли ческое зам едление. 
В сы воротке эти х  б ол ьн ы х  н аходи л и  5—30°/о р а с 
творен н ы х  гранулоц итов  в то ж е  самое врем я  когда 
в сы воротке зд оровы х  лю дей р аств о р яется  их 
40— 60%).

Д р . Г е р т н е р  X.

С Л У Ч А Й  М Н О Г О Ч И С Л Е Н Н Ы Х  О СТЕО Х О Н Д РО М

О пи сы вается  кл ин ическую  к ар ти н у  сл у ч ая  много
ч и сл ен н ы х  остеохондром  у тр и н ад ц ати л етн ей  д е 
вочки. О бсуж даю тся сущ ествую щ ие до сих пор 
в згл я д ы  н а  этио- и патологию  этого заб олеван и я , 
п ричем  вы ч и сл яю тся  все к л и н и ч еск и е  п р и зн ак и  н а 
блю даем ы е другим и авторам и. М ногочисленны е ос
теохондром ы  необходимо д и ф ф ер ен ц и р о в ать  п р е ж 
де всего с болезнью  B esse l-H ag en ’a (exostoses osteo- 
genes m ułtip lices).



PRZEGLĄD LEKARSKI
M I E S I Ę C Z N I K

O rg a n  K rakow skiego , W ro c ław sk ieg o  i Bytom skiego Tow arzystw a Lekarskiego

K o m i t e t  R e d a k c y j n y :  p rzew . prof. d r  J . K ostrzew sk i. C złonko
w ie: d r  O. A nselm , d r  M. C iećkiew icz, prof. d r  J . Ja s ień sk i, p ro f. d r  J . 
K ow alczykow a, p ro f. d r  K. M ichejda, p ro f, d r  W ł. M iku łow sk i, prof, 
d r  J . M iodoński, prof. d r  A. S aba tow sk i, prof. d r T. T em p k a  — K raków , 
p rzew . p ro f. d r  T. Z alew ski, p ro f, d r  W. B ross, p ro f d r  H. K ow arzyk , 
p rof. d r  E. Szczeklik  — W rocław , p ro f, d r  J . C hlebow ski — B iałystok , 
p rof. d r J . Jak u b o w sk i, prof. d r  J . R u tk o w sk i —  Łódź, p ro f. d r  E. M iku - 
laszek , p ro f, d r  W. O rłow ski, p ro f. d r  M. S em erau -S iem ianow sk i, prof, 
d r  J . W ęgierko, prof. d r  F . P rzesm y ck i — W arszaw a, prof. d r  J . R oguski, 
prof. d r  K . Jo n sch er, prof. d r  S. N ow icki — P oznań , prof, d r  W ł. M ozo- 
łow sk i — G dańsk , prof. d r  J . Ja p a , prof, d r  W. Z ahorsk i, prof. d r  S. Ś lo- 
p ek  —  Z abrze  — R ok itn ica  B y tom ska, p ro f. d r  M. T raw iń sk i — Sosno
w iec, prof. d r  A. G oldschm ied, prof. d r  S. L ie b h a r t — L ub lin .

W y d a w c a :  P ań stw o w y  Z ak ład  W ydaw nictw  L ek arsk ich R e d a k t o r :  d r  B. G iędosz

-

T R EŚĆ : J. S u p n i e w s k i :  H ydrazyd  k w asu  izonikotynow ego. —  E. S z c z e k l i k :  N ow e osiągnięcia
w  k lin ice  zaw a łu  serca . — W. К  i e r  s t:  Z ap o m n ian e  p ra c e  L eona K o n rad a  G lińsk iego  o p rzy 
sadce  m ózgow ej. —  S. G  ąs i  o r  o w  s k i: N adc iśn ien ie  tę tn icze  w  św ie tle  w spółczesnych  pojęć. — 
J . M a c i e j e w s k i  i H.  M a c i e j e w s k a :  N iezw ykła  od m ian a  zespołu  M o rg ag n i-A d am s-S to - 
k esa  n a  tle  ogniskow ego zakażen ia  z jam y  u s tn e j. — C. B e l e c  i J.  P o l a t y ń s k a - W ę c ł a -  
w o w i c z :  M echanizm  lim fopen ii po ko rtiso n ie . — L. O t ę s k i :  K om u n ik a t, k tó ry  m oże z a in te 
re su je  in te rn is tó w  i neurologów .
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C h o ro b g  uszu, n o sa , g a rd ła  i k r ta n i.
Podręcznik dla studentów  i lekarzy pod red. Prof. A. Dobrzańskiego
1951 r. str. 696 zł 72,—

W podręczniku podane są opisy jednostek chorobowych i sposoby 
ich leczenia. Obszernie omówiono operacje plastyczne nosa, nowo
czesną audiologię, .radiologię, bronchoskopię, ezofagoskopię, cho
roby alergiczne górnych dróg oddechowych, choroby zawodowe 
w otolaryngologii i w ady wym owy i głosu. Liczne ryciny zamiesz
czone w książce nadają treści większą przejrzystość i łatwość jej 
zrozumienia.

C h o ro b y  u jeu in ę trz n e .
Podręcznik dla studentów  pod red. Prof. d r M. Sem erau-Siem ianow -
skiego. Tom I.
1951 r. str. 728 zł 78.20

Jest to podręcznik zbiorowy przeznaczony dla studentów  m edy
cyny i lekarzy. Poszczególne działy zostały opracowane pr^ez pro
fesorów i docentów Akadem ii M edycznych danych specjalności 
dzięki czemu podręcznik stanowi odbicie współczesnego stanu 
nauki o chorobach wew nętrznych.
Dobre ilustracje w  postaci schematów, radiogramów, elektrokar- 
diogramów itd. znacznie ułatw iają dokładne opanowanie treści.

Dawidowicz A.
Zasady leczen ia  cukrzycy m etodą W ęgierk i
1951 r. str. 124 zł 14.—

M onografia ta  jest przeznaczona dla lekarzy i studentów, celem 
zapoznania ich z oryginalną polską m etodą leczenia cukrzycy, sto
sowaną przez W ęgierkę od 1925 roku, k tóry  dokonał przełom u 
w  leczeniu chorych na cukrzycę wprowadzając poraź pierwszy do 
terapii, d iety  o wysokiej zawartości węglowodanów.

E ndokrynologia Polska Tom  II.
Praca zbiorowa pod red. Prof, d r A. Bera

Jest to pam iętnik Zjazdu Polskiego Tow arzystw a Endokrynologicz
nego w Łodzi i zaw iera pełne teksty  referatów  wygłoszonych na 
zjeździe oraz m ateriał dyskusyjny.
W wygłoszonych referatach zostały omówione najnowsze osiągnię
cia m edycyny w zakresie rozpoznawania i leczenia chorób powsta
łych w skutek zaburzeń czynności gruczołów wydzielania w ew nętrz
nego jak  tarczyca, nadnercza i trzustka.
Udział uczonych Z. S. R. R., Czechosłowacji i W ęgier w tym  Zjeź
dzie przyczynił się w  znacznym stopniu do pełniejszego naśw iet
lenia om awianych zagadnień.

M-3-10070
N ak ład  1250 +  50 — N r 395. — D ruk . sat. 61X86 60 g — O bj. 34. str. 
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1951 r. str. 328 zł 59,
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PRZEGLĄD LEKARSKI
P rof. d r J . SU PN IE W SK I K raków

Hydrazyd kwasu izonikotynowego

J  u i n i Buu H o i w roku 1946 wykryli, że 
hydrazyd kwasu ftalowego о-СеЩ (COHN)o 
silnie ham uje wzrost prątków  gruźliczych 
w pożywkach.

Podobnie a naw et silniej działają liczne jego 
pochodne (Buu H o i — 49), na przykład eter 
izoamylowy tautom erycznej odmiany tego hy 
drazydu (Buu H o  i, R a t s i m a m a n g a ,  
D e  ch a m p s ,  H o a n ,  Le B i h a n ,  B i n o n -  
49). Hydrazyd ftalowy działa też silnie fitotok- 
śycznie na wyższe rośliny ( S c h o e n e -  
H o f f m a n n  — 49). D r a i n  i M a r t i n  
(49) wykryli, że hydrazyd kwasu para-am ino- 
salicylowego działa przeciwgruźliczo silniej 
niż sam kwas.

Badania nad własnościami bakteriostatyczny- 
mi na p rątk i gruźlicze hydrazydów kwaso
wych rozwinięte zostały przez Buu H o i, Le 
B i h a n ,  B i n o n  (-51) i Buu H o i, 
W e l s c h ,  D e c h a m p s ,  Le B i h a n ,  B i 
n o n ,  M e n t h e r  (—52). H ydrazyd kwasu 
p-oksybenzoesowego ham uje wzrost prątków  
gruźlicy ludzkiej w pożywce już w rozcieńcze
niu 1 0"3, podobnie działa hydrazyd kw asu [L 
naftalenokarbonowego, hydrazydy zaś kwasów 
para-nitrobenzoesowego i para-chlorobenzoe- 
sowego w yw ierają to działanie w roztworach 
10"', hydrazyd natom iast para-aminobenzoeso' 
wy działa słabo. H ydrazydy licznych kwasów 
heterocyklicznych, na przykład kwasu imida- 
zolokarbonowego i kwasów 2 'fenylochinoli' 
no-4-karbonowych nie działają bakteriosta" 
tycznie na p rątk i gruźlicze.

C h o r i n e  (45) stw ierdził, że amid kwasu 
nikotynowego działa ham ująco na wzrost prąt" 
ków gruźliczych. Amid ten  działa leczniczo 
w doświadczalnej gruźlicy myszy nie gorzej od 
kwasu para’aminosalicylowego (Mc К  e n z i e, 
M a l o n e ,  K u s h n e r ,  O l s e n ,  S u b b a -  
R o w  — 48, F u s t S t u d e r  — 51, F u s t  
52, T a n n e r  — 51). L e v a d i t i  i W a i s -  
m a n (52) uważają, że działanie lecznicze tego 
amidu w gruźlicy u zwierząt spowodowane 
jest wzmożeniem odporności ustro ju  zwierzę" 
cego na zakażenie, a nie działaniem  na same 
zarazki.

D o m a g k ,  B e h n i s c h ,  M i e t z s c h ,  
S c h m i d t  (46) wykryli, że liczne tiosemikar" 
bazony aldehydów arom atycznych działają 
bakteriostatycznie na p rątk i gruźlicy i leczą 
doświadczalną gruźlicę zwierząt. Związki te 
w yw ierają też działanie lecznicze w niektórych 
postaciach gruźlicy u ludzi/

Do lecznictwa został więc wprowadzony tio- 
semikarbazon aldehydu para-acetam idobenzo-

esowego (Т. В. I, Tebazyd, Conteben) oraz parę 
jego pochodnych. Jedna z tych pochodnych 
rozpuszczalna w  wodzie okazała się dobrym  
lekiem w gruźliczym zapaleniu opon mózgo
wych i w ropnych gruźliczych zapaleniach 
opłucnej.

W licznych pracowniach naukowych fa
bryk farm aceutycznych prowadzono intensyw" 
ne badania nad syntezą różnych tiosem ikarba- 
zonów, aby otrzym ać leki o działaniu silniej
szym od znanych. W Polsce badania te prow a
dzono w Zakładzie Farmakologii Akademii 
Medycznej w Krakowie.

Badania te wykazały, że silnie przeciwgruź" 
liczo działają niektóre tiosem ikarbazony alde
hydów heterocyklicznych, na przykład tiose- 
m ikarbazon aldehydu nikotynowego. Związek 
ten otrzym ano parom a m etodami ( G a r d n e r ,  
S m i t h ,  W e n i s  — 51, A n d e r s o n ,  D u-  
ca,  S c u d i  — 51, S u p n i e w s k i ,  В a" 
n у — 51, oraz metodami P a n i z z o-
n a  — 41, B e h n i s c h  a, M i e t z s c h a
i S c h m i d t a  — 48), działa on leczniczo
w doświadczalnej gruźlicy myszy naw et sil
niej od streptom ycyny ( L e v a d i t i ,  G i- 
r a r d , -  W a i s m a n ,  R a y  —-51 i — 50, L e 
v a d i t i ,  G i r a r d ,  W a i  s m  a n ,  R a y ,  
C h a i g n e a u - E r h a r d  — 51) oraz leczy 
doświadczalny trąd  szczurów ( L e v a d i t i ,  
G i r a r d ,  W a i s m a n ,  R a y ,  C h a i g 
n e a u - E r h a r d  — 51), a działa też w gruź
licy zwierząt synergistycznie ze streptom ycy
ną. Tiosemikarbazon aldehydu pikolinowego 
(a — pirydynowego) nie działa leczniczo 
w gruźlicy zwierząt ( G r u n b e r g - L e i -  
w a n t  51), za to tiosemikarbazon aldehydu 
izonikotynowego (y — pirydynowego) działa 
przeciwgruźliczo najsilniej i leczy u myszek 
naw et objawy gruźlicy, wywołanej zakaże
niam i dooskrzelowymi.

Synteza chemiczna tego ostatniego leku na
potyka na liczne trudności. A ldehyd izoniko
tynowy potrzebny do tej syntezy można otrzy
mać m etodą S t e v e n s a  z hydrazydu kwasu 
izonikotynowego ( F o x  — 51, m etoda L o c h -  
t e ,  N o y e s ,  B a i l e y  — 21). Badania nad
tym i syntezam i prowadzono w roku 1951 
w pracowniach naukowych firm  Hoffmann la 
Roche i Squibb w U.S.A., w Eiberfeldzie 
w Niemczech oraz w Polsce w  Krakowie. Po
średnie produkty tej syntezy badane były bio
logicznie na ich wpływ na wzrost prątków  
gruźliczych. W paru pracowniach znaleziono, 
że produkt wyjściowy syntez hydrazyd izoni
kotynowy silniej ham uje wzrost prątków  
gruźlicy w pożywkach niż produkt końcowy, 
ham uje bowiem ich wzrost już w rozcieńcze- 
niach około 10-°. Związek ten poddano bada
niu na zwierzętach zakażonych gruźlicą, gdzie



okazał się skutecznym  lekiem, a w drugiej po
łowie 1951 roku poddano go badapiu klinicz
nemu w Sea View Hospital. Pomyślne wyniki 
działania leczniczego tego hydrazydu i jego 
pochodnych w gruźlicy u ludzi przeniknęły do 
prasy z końcem lutego 1952 roku.

W pracowni krakowskiej otrzym ano hy
drazyd izonikotynowy zwykłą metodą, przez 
kondenzację hydrazyny z estrem  etylowym  
kwasu izonikotynowego. Kwas izonikotynowy 
otrzymano przez utlenianie gam m a-pikoliny ze 
smoły z węgla kamiennego lub z syntetycznej 
gam m a-etylopirydyny, przez utlenianie ich 
nadm anganianem  potasowym  lub stężonym 
kwasem azotowym. Synteza tego leku nie jest 
więc problem em  chemicznym, wyrób leku na 
większą skalę jest raczej problem em  technicz
nym, zresztą już pomyślnie rozwiązanym 
(w kw ietniu 1952 uruchomiono półtechnikę 
w yrobu tego leku w Krakowie).

H ydrazyd izonikotynowy otrzym any w K ra
kowie m iał punkt topliwości 174— 175°, a po 
w ielokrotnej krystalizacji naw et 177—8°. 
Z hydrazydu otrzymano hydrazon z aldehydem  
benzoesowym o p. t. 2 0 1— 3° i z w aniliną o p. 
t. 230— 1°.

W roku 1921 M y e r  i M a i l  у opisali hy
drazyd izonikotynowy o p. t. 163° dający po
chodną wanilinową o p. t. 216— 17°, a więc 
związek różny od prepara tu  otrzymanego 
w Krakowie, mimo że hydrazyd krakow ski 
otrzym ano ze specjalnie oczyszczonego kwasu 
izonikotynowego i z estru  etylowego tego kw a
su o przepisowych własnościach fizycznych. 
W pracowni krakowskiej otrzym ano więc też 
hydrazyd kwasu nikotynowego, k tóry  m iał p. 
t. 163° i dawał pochodną wanilinową o p. t 
216— 17°, a więc związek chemiczny o właści
wościach identycznych z hydrazydem  autorów 
austriackich. Autorzy ci więc błędnie opisali 
jako hydrazyd izonikotynowy hydrazyd kw a
su nikotynowego.

OH CH =  n n h c s n h 2 c h = n n h c s n h 2
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Hydrazyd Izopropylohydrazyd
izonikotynon у izoriikotynouiy

Zam iast hydrazydu izonikotynowego próbo
wano stosować też w lecznictwie jego połącze
nie z glukozą, które okazało się jednak nie
trw ałe. Do lecź,enia gruźlicy wprowadzono 
również izopropylohydrazyd izonikotynowy

( M a r  s i l  id ), który  w doświadczeniach na 
zwierzętach okazał się mniej tru jący  od hydra
zydu. Związek ten  otrzym uje się przez kon
densację izopropylohydrazyny z pochodnymi 
kwasu izonikotynowego. Izopropylohydrazynę 
najłatw iej można otrzym ać przez redukcję ka
talityczną wodorem wobec platyny, acetonu 
i hydrazyny ( L o c h t e ,  N o y e s ,  B a i l e y  
-  2,1).

Hydrazyd kwasu izonikotynowego działa 
silnie zabójczo i ham ująco na wzrost zjadli
wych prątków  gruźlicy (S t e e n к e n, W o- 
l i n s k y  -52, F u s t ,  S t u d e r ,  В o h m -52). 
Wzrost prątków  gruźlicy ludzkiej ham uj e_na- 
wet w rozcieńczeniu 6 . 10-6. Na p rątk i gruźlicy 
bydlęcej działa nieco słabiej, ham uje bowiem 
wzrost w roztworze 10-“ (G r  u n b e r g, L e i -  
w a n t  -51, G r u n b e r g ,  S c h n i t z e r  
-52), słabiej działa też na B.C.G. Działanie to 
jest specyficzne dla prątków  kwasoodpornych, 
lek ten bowiem słabo działa ham ująco na pa
ciorkowce, pneumokoki, salmonele oraz gono- 
koki i grzybki ( S u p n i e w s k i ,  K r u p i ń 
s k a  -52), nie działa na trypanozom y (Trypa
nosoma equiperdum  — S u p n i e w s k i  -52), 
na Trichomonas vaginalis i na w irus grypy 
( G r u n b e r g ,  S c h n i t z e r  -52). Do chwili 
obecnej nie udało się otrzym ać szczepów p rą t
ków gruźliczych odpornych na ten lek.

Hydrazyd kwasu ' izonikotynowego podany 
doustnie i dotkankowo działa leczniczo w do
świadczalnej gruźlicy u zwierząt. W ybitnie 
przedłuża on .okres życia myszy zarażonych 
zjadliw ym i bakteriam i gruźliczymi drogą do
żylną. Działa on silniej niż inne leki przeciw
gruźlicze ( G r u n b e r g  -52). H ydrazyd ten 
podawany zaraz po zakażeniu myszy ham uje 
zupełnie rozwój choroby, a po przerw aniu po
dawania go nie w ystępują objawy chorobowe 
oraz tkanki zakażonych zwierząt nie zaw iera
ją  żywych prątków  guźliczych ( G r u n b e r g ,  
L e i w a n t .  D. A s c e n i o ,  S c h n i t z e r  
-52). W w arunkach tych streptom ycyna 
i T.B.I. nie powoduje wyjałow ienia zwierząt 
z zarazków. Dawki hydrazydu 4, 6—9, 2 mg/kg 
leczą gruźlicę myszy nie tylko po zarażeniu ich 
dożylnym, lecz również po zakażeniu dooskrze- 
lowym, czego nie czyni streptom ycyna. H ydra
zyd izopropylowy działa podobnie w dawkach 
7 ,3— 10 ,7  mg/kg. Środki te działają też leczni
czo w doświadczalnej gruźlicy świnek m or
skich, po zakażeniu ich podskórnym, dootrzew
nowym lub domózgowym. H ydrazyd izoniko
tynowy leczy świnki zakażone zjadliwym  
szczepem gruźlicy ludzkiej domózgowo. Po za
każeniu dotkankowym  hydrazyd ten pozwala 
jedynie na powstawanie ognisk gruźli
czych w m iejscu wstrzyknięcia i w najbliż
szych węzłach chłonnych, nie pozwala na roz
sianie się gruźlicy drogą naczyń krwionośnych 
( Ue T i mg ' e r ,  S i e b e n m a n n ,  F r e i  -52).



Hydrazydy izonikotynowe ham ują też pro
sówkową gruźlicę u królików, spowodowaną 
dożylnym wstrzyknięciem  zjadliw ych prątków  
gruźlicy bydlęcej. P rzerw anie podawania le
ków powoduje u zwierząt tych naw rót choroby 
( S t e e n k e n ,  W o l i n s k y  -52). Z i e p e r  
i L e w i s  (-52) wykazali działanie lecznicze 
tych hydrazydów w gruźlicy u małp (macacus 
rhesus).

D z ia ła n ie  b a k t e r i o s t a t y c z n e  l e k ó w  p r z e c iw g r u ź l i c z y c h  
o r a z  i c h  d z i a ł a n i e  c h e m o te r a p e u ty c z n e  w  g r u ź l ic y  

u  m y s z y

D ziałanie D ziałanie na myszy I W sp ó łc z y n -  
1 n ik  chem o-

Lek in vitro
D roga T o ksyczn ość  

LD m g | kg 
50

Dawka
le c z n ic z a

I te r a p e u ty c z 
ny

Mg/ml W p o d a n ia
1

PD mg |k g  
! 50

LD | PD 
50 50

Hydrazyd
izonikotyno
wa 0,015 6,27 per os 203 4,6 r 44,l

Izopropylo- 
hydrazyd izo
nikotynowy 1,5 5,1 per os 920 7,3 123,0

Streptom y
cyna 0,25 6,0 su b c u t. 970 25,0 38,8

P. A. S. 8 ,0? 4,3? per os 3750 1250 3,0

N ikotynam id 2 , 0 4,8 per os 3750 885 4,2

T. B. I. 2,0 4,8 per os 825 50 16,5

Izonikotyno
wy tiosem i- 
karbazon 1,0 5,4 per os 931 45 20,6

Hydrazydy kwasów alifatycznych nie dzia
łają  leczniczo n-a gruźlicę myszy ( B e r n 
s t e i n ,  L o t t ,  S t e i n b e r g ,  Y a l e  -52), 
nie działają również hydrazydy kwasów aro
matycznych. Działania leczniczego nie w yka
zują też hydrazyd nikotynow y (O f f e, S i e f- 
k e n ,  D o m a g k  -52), amid izonikotynowy, 
hydroksylam id izonikotynowy. H ydrazyd kw a
su pikolinowego działa leczniczo słabiej. W ła
sności chem oterapeutyczne pochodnych hydra
zydowych kwasu izonikotynowego zebrane są 
w poniższej tablicy.

Z załączonej tablicy wynika, że najsilniej 
przeciwgruźliczo działa hydrazyd izonikoty
nowy, słabiej działają jego hydrążony, najsła
biej pochodna acetylowa.

Działanie lecznicze na gruźlicę w yw iera 
również związek pirazynowy — aldinamide 
(L e d e r 1 e).

Hydrazyd nikotynowy nie jest zbyt tru jący  
dla zwierząt. B e n s o n ,  S t e f k o ,  R o e  (-52) 
znaleźli następujące dawki śm iertelne LDs0 te 
go leku dla: myszy 150 m g/kg (per os i pozajeli- 
towo), królików 250 mg/kg (per os), szczurów 
1500 mg/kg (per os). G r u n b e r g ,  S c h n i -  
t z e r  (-52) znaleźli dla myszy LD50 dla hy 
drazydu izonikotynowego 203 mg/kg (per os 
i subcut.) i 171 m g/kg (intraven), dla izopro- 
Pylohydrazydu izonikotynowego znaleźli LD50 
920 m g/kg' po podaniu doustnym, 732 mg/kg 
po podaniu podskórnym i 689 mg/kg po poda
niu dożylnym. Uderza m ała różnica dawek

D ziałan ie  b ak te r io s ta ty czn e  pochodnych  h y d razy d o 
w ych  o raz  ich dzia łan ie  chem o terap eu ty czn e  w  gruźlicy  

u  m yszy

L e k Działanie 
in vitro 
mg/ml

D z i a ł a n i e
M ak sy m aln a  

d a u ik a  d z ie n n a  
to le ro m a n a

mg/kg

n a  m y s z y

Dainka lecz
nicza

mg/kg

Hydrazyd izoniko
tynowy 0,02 64 3

Hydrazyd pikolino- 
wy

0.15 125 40

H ydrazon izobuty- 
louzy
hy ra 7ydu izoniko
tynow ego

0,1 64 6

H ydrazon glukozo
wy
hydrazydu izoniko
tynow ego

0,15 1000 25

H ydrazon para  — 
aćetam ido — benzo
esowy hydrazydu 
izonikotynow ego

0’08 > 2 0 (0 450

A cetylohydrazyd
izonikotynow y

15 1000 550

Sym—hydrazyd 
dw uizonikotynow  у 8,0 500 ICO

śm iertelnych leków podanych doustnie i poda
nych pozajelitowo, wskazująca, że leki łatwo 
i szybko wsysają się z jelit i nie są szybko roz
kładane w wątrobie. Nasze badania farm akolo
giczne ( S u p n i e w s k i ,  C h r u ś c i e l )  -wy
konane przed ogłoszeniem prac am erykańskich 
wykazały, że hydrazyd izonikotynowy zabija 
myszy po podskórnym  lub dożylnym podaniu 
dawek 150— 175 mg/kg oraz zabija żaby wod
ne w dawce 700 mg/kg po podaniu podskór
nym. Lek ten  silnie pobudza ośrodkowy układ 
nerwowy ssaków, wyw ołując silne pobudzenie 
ruchowe i drgaw ki kloniczne. W zmaga też sil
nie ruchy oddechowe, a w dawkach śm iertel
nych poraża ośrodek oddechowy. Mniej silnie 
w ystępuje pobudzenie ośrodkowego układu 
nerwowego u żab, lek ten najprawdopodobniej 
działa silnie pobudzająco na wyżej zorganizo
wane ośrodki mózgowe ssaków, k tórych  nie 
posiadają żaby. Środek ten rozszerza naczynia 
krwionośne i w yw ołuje m ierne spadki ciśnie
nia tętniczego. Już m ałe dawki leku wzmaga
ją skurcze przedsionków i komór serc ssaków 
i żab, zw alniają pulsacje sercowe ssaków i ob
niżają tonus ścian serca. H ydrazyd ten  obniża 
tonus jelit ssaków, słabo jednak działa na 
skurcze jelitowe, obniża też tonus pęcherza 
i rozszerza oskrzela. Nawet duże dawki leku 
nie działają moczopędnie i żołciopędnie. Lek 
wydala się z moczem i żółcią. Środek ten nie 
obniża ciepłoty ciała i nie działa przeciwgo- 
rączkowo, nie zmienia źrenicy oka i nie znie
czula spojówki oka, na tkanki nie w yw iera 
silniejszego dziejłania uszkadzającego. N aw et 
w dość stężonych roztworach hydrazydu rzęski



nabłonka przełyku żaby w ykonują praw idło
we ruchy. Roztwory takie nie hem olizują k rw i
nek, vnie drażnią Spojówek oka arii tkanek, 
gdy podamy je dotkankowo, n ie uszkadzają 
wreszcie tkanki ośrodkowego układu nerw ow e
go, gdy podamy je dordzeniowo lub domózgo- 
wo.

Badania farmakologiczne autorów am ery
kańskich ( B e n s o n ,  S t e f k o ,  R o e ,  -52, 
R u b i n ,  H a s s e r t ,  T h o m a s ,  B u r k ę  
-52) dały w yniki podobne. Autorzy ci wykazali, 
że hydrazyd izonikotynowy pobudza ośrodko
wy układ nerwowy, nie działa przeciwgorącz- 
kowo, słabo działa na ciśnienie krwi, nie ha
m uje wydzielania łez i śliny, nie działa znie
czulająco miejscowo, przeciwhistaminowo lub 
przeciw skurczom jelitowym . Lek ten  działa 
słabo nikotynowo i nie działa na czynności 
nerw ów i mięśni. Duże dawki leku wywołują 
drgaw ki kloniczne i porażenie oddechu. Lek 
ten jest znoszony przez zwierzęta, naw et gdy 
podawano go w dużych dawkach dziennych 
przez dłuższy przeciąg czasu. M ałpy znosiły go 
w dawce 64 mg/kg/die, szczury 40 mg/kg/die, 
świnki morskie 70—90 mg/kg/die, króliki 30— 
60 mg/kg/die, psy 10 mg/kg/die.Po przew lek
łych zatruciach u psów znajdowano żółtaczkę 
i stłuszczenia wątroby, niedokrwustość hem oli- 
tyczną i nieznaczne uszkodzenia szpiku i śle
dziony. U zwierząt tych obserwowano nie
strawność, brak łaknienia i drżenia mięśniowe. 
Zm iany tłuszczowe znajdowano też w  w ątro
bie świnek m orskich zatru tych tym  lek jen i 
U szczurów znajdowano uszkodzenia szpiku, 
w ątroby, nerek i jąder. Znajdowano też 
zmniejszenie się neutrofilów  w szpiku.

K e l l y  i P o e t  (-52) podali spektrofoto- 
m etryczną i kolorym etryczną metodę określa
nia hydrazydu izonikotynowego w płynach 
ustrojowych. M etoda kolorym etryczna polega 
na tworzeniu barw nika z hydrazyną hydrazy
du izonikotynowego z aldehydem  para-dw u- 
m etylarninobenzoesowym. M etody te pozwo
liły na prześledzenie losu tego leku w ustroju. 
R u b i n ,  H a s s e r t ,  T h o m a s ,  B u r k ę  
wykazali u zwierząt, że lek ten szybko wsysa 
się z jelit i przenika do krwi, z ustroju w yda
la się wolno w ciągu 16— 24 godzin. U ludzi 
("El m e n d o  r f ,  C o w t h o n ,  M u s c h e n -  
h e i m, Mac D e r m o 11 52) lek ten też szyb
ko wsysa się do krwi. Po dawce 3 mg/kg poda
nej doustnie poziom leku w osoczu krw i wyno
si 1,3—3,4 p-g/ml, poziom ten obniża się po
cząwszy od sześciu godzin po podaniu leku 
i hydrazyd znika ostatecznie z krw i po dobie. 
H ydrazyd izonikotynowy przenika łatwo do 
płynu mózgowo-rdzeniowego i osiąga w nim 

■ stężenia zabójcze dla prątków  gruźliczych. Lek 
ten w ykryto też w  płynie opłucnowym, w mo
czu. ślinie i kale. U ludzi dawki 3 mg/kg/die 
podawane naw et przez 16 tygodni nie wyw ołu
ją objawów zatrucia, nie obserwowano poważ
niejszych zatruć naw et po dawkach 5— 10 
mg/kg/die.

R o b i t z e k ,  S e l i k o f f  (52) oraz R o b i t- 
z e k ,  S e l i k o f f  i O r n s t e i n  (52) badali

klinicznie działanie hydrazydu izonikotynowe
go i izopropylohydrazydu izonikotynowego 
w ograniczonej liczbie ciężkich przypadków 
gruźlicy u ludzi. Sfyły to przypadki zaawanso
wanej gruźlicy płucnej (głównie pneumonia 
caseosa) z różnym i powikłaniami, w których 
nie dawało wyników leczenie streptom ycyną 
i PAS-em.

Działanie lecznicze hydrazydu występowało 
już po paru  dniach stosowania, pełny wynik 
leczniczy zwykle otrzym ywano po dwóch ty 
godniach leczenia.

Rzucała się wówczas w oczy ogólna popra
wa stanu chorych. Apatyczni chorzy nabierali 
ochoty do życia, zjaw iała się u nich pew na eu
foria, apetyt w ybitnie wzmagał się, chorzy 
przybyw ali na wadze po 6— 8 kg na miesiąc. 
Skóra staw ała się jędrna, elastyczna i dobrze 
ukrwiona.

Znikały szybko objawy zatrucia. Ciepłota 
zwykle opadała do stanu prawidłowego po pa
ru  dniach leczenia. Objawy płucne zmniejsza
ły się lub znikały zupełnie, a więc kaszel 
i plwocina, k tóra często znikała zupełnie lub 
z ropnej staw ała się śluzową. W dużym pro
cencie przypadków znikały p rątk i gruźlicze 
z plwociny.

Niewspółmierny do ogólnej popraw y był 
obraz rentgenowski płuc. Zm iany gruźlicze 
w płucach cofają się wolniej, często jednak 
notowano naw et zarastanie się jam  płucnych. 
Opadanie krw inek czerwonych zwolna tylko 
wracało do stanu prawidłowego.

Dobrze leczyły się powikłania, a więc leczy
ły się i znikały owrzodzenia gruźlicze języka, 
k rtan i i jelit. Zasklepiały się gruźlicze prze
toki odbytu. Leczyły się też schorzenia gruź
licze uszu, nerek, pęcherza moczowego, narzą
dów płciowych, leczyły się ropne gruźlicze za
palenia opłucnej. H ydrazyd wpływał pom yśl
nie na przebieg gruźlicy opon mózgowych, na 
prosówkę oraz na gruźlicze schorzenia stawów 
i kości.

Hydrazyd kwasu izonikotynowego stosowa
no doustnie w  dawkach dziennych 2—5 mg/kg, 
izopropylohydrazyd izonikotynowy po 2—4 
m g/kg a naw et 10 mg/kg dziennie. Dawki te 
nie powodowały poważniejszych objawów za
trucia lub nadwrażliwości. U chorych nie dało 
się wykazać próbam i czynnościowymi uszko
dzeń w ątroby i nerek; szpik i krew  nie w yka
zywały też poważniejszych zmian patologicz- 

; nvch.
■Niekiedy w ystępowały jednak nieznaczne 

objawy zatrucia ( S e l i k o f f ,  R o b i t z e k ,  
O r n s t e i n  -52), k tóre zwykle zjaw iają się 
po dwóch tygodniach leczenia i zwykle znika
ją same. naw et gdy nie przerw iem y stoso
wania leku.

Podczas leczenia izopropylohydrazydem  izo
nikotynowym  notowano słabość i drżenie nóg, 
wzmożenie głębokich odruchów ścięgnistych, 
zjaw iały się też bóle i zawroty głowy, niezbor
ność ruchów, bezsenność. Zjawiał się szum 
w uszach, zjaw iały się zaburzenia akomodacji 
oka, suchość w ustach, zaparcia, utrudnione



oddawanie moczu. W ystępowała też n iestraw 
ność i brak  łaknienia. Niekiedy zjaw iały się 
wysypki skórne oraz obniżenia liczby krw inek 
i ilości hemoglobiny, k tóre jednak znikały, m i
mo że nie przeryw ano leczenia. Zjaw iała się 
też eozynofilia. Izopropylohydrazyd izonikoty
nowy, mimo że jest mniej tru jący  dla zwierząt 
od hydrazydu izonikotynowego, dawał u ludzi 
więcej objawów zatrucia niż ten ostatni lek.

Po hydrazydzie tym  zajw iały się przykurcze 
i drżenia nóg, odruchy ścięgniste były wzmo
żone, zjaw iała się też suchość w ustach, zapar
cia, u trudnienia w oddawaniu moczu, bóle 
i zawroty głowy.

Badania kliniczne nad działaniem  leczniczym 
hydrazydu izonikotynowego wyprodukowa-- 
nego w Krakowie zaczęto w m arcu 1952 w kli
nikach Akademii Medycznej w Krakowie (Kli
nika Ftizjologiczna, Klinika Pediatryczna, Kli
nika Chirurgiczna, Klinika Okulistyczna, K li
nika Laryngologiczna, K linika Dermatologicz
na, Oddział Urologiczny Szpitala Klinicznego, 
Oddział Ginekologiczny tegoż Szpitala) oraz 
w Szpitalu Przeciwgruźliczym  na Prądniku. 
Dostarczono również większe ilości leku Zespo
łowi Sanatoriów w Zakopanem i Sanatorium  
w Bystrej. Zaczęte badania objęły wszystkie 
postacie gruźlicy: gruźlicę płuc, krtani, uszu, 
oczu, nerek i pęcherza, skóry, zakażenia gruź
licze opon mózgowych, gruźlicę stawów i kości, 
gruźlicę ginekologiczną. Otrzym ane w yniki po
zytywne, podobne do wyników z Sea View Ho
spital, rozszerzono na przypadki pediatryczne.

U chorych przy stosowaniu leku przychodzi
ło szybko do poprawy stanu ogólnego, wzrostu 
sił, chęci do życia i zaniku objawów toksycz
nych.

Łaknienie w ybitnie wzrastało, naw et u cho
rych, którzy z powodu ciężkiego stanu nie 
chcieli w ogóle jeść.

Powodowało to szybki i duży wzrost wagi 
ciała. Kaszel i plwocina zmniejszały się i plwo
cina wreszcie znikała zupełnie. W dużym pro
cencie przypadków znikały p rątk i gruźlicze 
z plwociny.

Leczyły się też owrzodzenia gruźlicze k rtan i 
i jelit, zasklepiały się przetoki gruźlicze.

Dobre w yniki lecznicze otrzym ano też 
w leczeniu wczesnych przypadków zapalenia 
opon mózgowych, podając lek dordzeniowo 
i dopotyliczo.

Gruźlica skórna także dała dobre wyniki lecz
nicze, zwłaszcza gdy lek stosowano za pomocą 
jontoforezy. Wreszcie dobrze leczyły się rów
nież ropne zapalenia opłucnej pochodzenia 
gruźliczego, gdy lek stosowano do jam  opłucno- 
wych.

W olniej występowała popraw a rentgenolo
giczna zmian gruźliczych. W paru  przypad
kach zaobserwowano zarastanie się jam  gruźli
czych.

Podczas leczenia nie spostrzeżono objawów 
zatrucia ani objawów alergii na lek.

Oczywiste, że badania są w toku i wyniki 
ich wkrótce zostaną podane do ogólnej wiado
mości.
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EDW ARD SZ C Z E K L IK  W roclaw

Nowe osiągnięcia w klinice zawału serca
(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. 

w e W rocław iu)

Zawał serca był na początku ubiegłego w ie
ku rozpoznawany tylko przez anatom o-pato- 
logów, blisko zaś 100 la t później (1910 rok) 
dzięki dokładnem u opracowaniu obrazu kli
nicznego przez rosyjskich badaczy O b r a z -  
c o w a  i S t r a ż e s k o  stał się znaną w k li
nice jednostką chorobową. Zapatryw ania na
sze na etiopatogenezę zawału serca uległy 
w ostatnich latach pewnym  przemianom 
w związku z wytworzeniem  pojęcia choroby 
wieńcowej.

W ujęciu nowoczesnym choroba wieńcowa 
jest to obraz kliniczny, na k tóry  się składają 
zawał serca i dusznica bolesna, jak  również 
ostra niewydolność wieńcowa bez objawów, 
zawału. w ystępująca zwykle naprzem ian 
w przebiegu trw ania choroby i jest spowodo
w ana niedostatecznym  ukrw ieniem  mięśnia 
serca na skutek zaburzenia regulacii nerw o
wej krażenia wieńcowego przy w spółistnieją
cej miażdżycy tętnic wieńcowych lub niekie
dy bez zmian anatom icznych tętnic wieńco
wych (określenie przyjęte przez kom isję dla 
m ianownictwa chorób układu krążenia).

Związek i napr-zemienność występowania 
zwłaszcza dwóch zasadniczych ogniw dzisiej
szej choroby wieńcowej podkreśliłem  w swej 
pracy o zawale mięśnia sercowego (1946). Na 
podstawie zebranego podówczas m ateriału 
można było wykazać, że na tle zmian stw ard- 
nieniowo-miażdżycowych tętnic wieńcowych 
•i przy współudziale innych jeszcze czynników 
powstaje obraz chorobowy, na k tóry  składają 
się objawy dusznicy bolesnej przeplatane na
padam i zawału serca. Proponowałem  wówczas 
nazwę „choroby zawałowej", k tórą m iała być 
wyrazem  ciągłości pewnych zjawisk choro
bowych, w ystępująych najczęściej naprzem ian 
w ciągu długich la t trw ania  choroby.

Nie wszystkie jednak przypadki zawału ser
ca należą do choroby wieńcowej. Istnieją bo
wiem przypadki zawału serca, k tó re  pow stają 
w skutek zatoru tętnicy wieńcowej, wstrząsu, 
urazu w okolicy serca itp. Stanowią one jed
nak znikomą mniejszość tak, że z punk tu  w i
dzenia praktyczno-lekarskiego zawał mięśnia 
sercowego należy w olbrzymiej większości

przypadków uważać jako jedno z ogniw cho
roby wieńcowej.

Przyczyną powstania zawału serca jest nie
dostateczny przepływ  krw i przez naczynia 
wieńcowe w następstw ie miażdżycy tętn ic 
i zaburzeń w regulacji nerwowej krążenia 
wieńcowego. Zm iany w przepływie kr-wi przez 
naczynia wieńcowe są najczęściej wywoła
ne zakrzepem  w ytw arzającym  się w dotkniętej 
miażdżycą tętnicy wieńcowej, który  zamyka 
światło naczynia, powoduje anoksję m ięśnia 
serca i m artw icę. Nie zawsze jednak zakrzep 
tętn icy  wieńcowej w yw ołuje zawał serca. J e 
śli bowiem zamknięcie św iatła naczynia odby
wa się powoli tak, że wytworzy się krążenie 
oboczne nie dojdzie do m artw icy m ięśnia mimo 
zamknięcia św iatła tętnicy. Z drugiej strony 
w dużym odsetku przypadków zawału serca 
(w 31% przypadków wg F r e d b e r g a  
i H o r n a) nie stw ierdza się na sekcji świeże
go zamknięcia tętnicy wieńcowej. Przyczyną 
niedotlenienia m ięśnia sercowego i m artw icy 
w tych przypadkach są inne czynniki, zwłasz
cza czynniki neuroregulacyjne. Odgrywają one 
rolę, zwłaszcza w przypadkach zawału serca 
powstałego w następstw ie w strząsu chirurgicz
nego, urazu, spadku ciśnienia tętniczego, za
burzeń ry tm u serca itd.

Zawał serca może być również następstw em  
krwotoku śródściennego tętn icy  wieńcowej, 
zmienionej miażdżycowo lub może powstać 
w skutek zamknięcia św iatła tętn icy  masą 
miażdżycową, zatorem, może być również w y
wołany procesem stw ardnieniow ym  tętnicy 
wieńcowej zwężającym jej światło.

Mężczyźni w ykazują większą skłonność do 
zapadania na zawał serca niż kobiety. (W na
szym zestawieniu na 4 mężczyzn z zawałem 
serca w ypada 1 kobieta). Większą częstość za
wału serca u mężczyzn tłum aczy D o c k  (cyt. 
wg Ernstene) tym, że błona w ew nętrzna tętnic 
wieńcowych u noworodków m ęskich jest prze
ciętnie 3 razy grubsza niż u noworodków żeń
skich. Największe nasilenie przypadków za
wału serca stw ierdza się w wieku od 51 do 60 
roku życia. Należy tu  jednak podkreślić, że 
w piśm iennictw ie światowym  spotyka się co
raz częściej doniesienia przypadków zawału 
serca u ludzi młodych, k tóre również spostrze
galiśmy w naszym m ateriale powojennym.

S y m p t o m a t o l o g i a  zawału serca jest 
powszechnie znana. Do typowych objawów na
leżą ból, wstrząs, spadek ciśnienia tętniczego, 
gorączka, wzmożenie ilości krw inek białych, 
wzmożone opadanie krw inek czerwonych, nie
domoga serca, suche zapalenie osierdzia, pewne 
zmiany w chemizmie krw i i zaburzenia w krzy
wej elektrokardiograficznej.
P r z e b i e g  z a w a ł u :  w przebiegu zawału
można odróżnić:
1) okres przedzawałowy czyli tak zwany za

wał zagrażający,
2) okres wczesny zawału,
3) okres późny zawału,
4) okres pozawałowy.



Podział powyższy ma swe uzasadnienie tak 
z punktu  widzenia anatomo-patologicznego, 

jak przede wszystkim  klinicznego, to jest ro- 
kowniczego i zapobiegawczo-leczniczego.
Ad 1) W niektórych przypadkach poprzedza

ją w ystąpienie zawału serca bóle, które 
można nazwać bólami zwiastującym i. 
Opisali je w  1937 roku S a m p s o n  
i E l i a z e r  oraz F e i 1, chociaż już 
przed nimi zwracano na nie uwagę. Bó
le te zjaw iają się na kilka dni do kilku 
tygodni przed zawałem, m ają charakter 
typowych bólów spostrzeganych w du
sznicy bolesnej, jedynie czas ich trw a
nia jest dłuższy (powyżej 15 do 20 m i
nut), jak również ich nasilenie i częstość 
w ystępowania większa. U chorych, k tó
rzy cierpieli poprzednio na dusznicę 
bolesną stw ierdza się w tym  okresie 
w ybitne nasilenie bólu i przedłużenie 
czasu trw ania. Po krótszym  lub dłuż
szym okresie bólów zwiastujących zja
wia się typowy napad bólowy zawału 
serca z wszystkim i innym i objawami, 
których brak było poprzednio. Badanie 
elektrokardiograficzne w tym  okresie 
wykazuje zmiany takie, jak w przew le
kłej niewydolności wieńcowej.

W edług N i e z 1 i n a objaw y zwia
stujące zawału cechują bóle dusznico
we tak  wysiłkowe, jak  i spoczynkowe, 
z przewagą jednakowoż bólów spoczyn
kowych. Okres przedzawałowy spo
strzega się wg zestawień statystycz
nych różnych autorów od 20 do 50% 
przypadków zawału, a w naszym  m ate
riale w 2 1 % przypadków zawału serca. 
Śm iertelność w grupie zawałów serca 
z objawami zwiastującym i wynosi oko
ło 15% wobec 50% śm iertelności w  g ru 
pie zawałów bez objawów zw iastują
cych (M o u n s e y ) .  Badania autoptycz- 
ne M o u n s e y ' a  w ykonane w 4 przy
padkach zawału serca (1951 rok) w yka
zały, że bóle zwiastujące są objawem 
rozpoczynającej się niedrożności na
czynia, wywołanej powolnym zam yka
niem jego światła, potw ierdziły więc 
nasz pogląd, w yrażony w 1946 roku. 
Powolne zamykanie św iatła tętnicy 
wieńcowej może nastąpić tak  z powodu 
narastającego zakrzepu, krw otoku śród- 
ściennego, blaszki miażdżycowej, jak 
również z powodu zwiększenia się p :  >- 
cesu m iażdżycowo-stwardnieniowego 
tętnicy wieńcowej. Badanie e lektrokar
diograficzne w czasie bólu w okresie 
przedzawałowym może nie wykazać 
zmian krzyw ej elektrycznej lub może 
wykazać objawy niedokrwienia mięśnia 
serca pod postacią obniżenia odcinka 
ST lub rzadziej jego podniesienia, od
wrócenia załamka T, w jednym  lub kil
ku odprowadzeniach (kończynowych lub 
piersiowych). W kilku przypadkach

spostrzegałem  w tym  okresie w od
prowadzeniach piersiowych w ystąpie
nie wysokiego wieńcowego załam ka T 
na kilka dni przed w ystąpieniem  bólu 
zawałowego.

Zwrócenie uwagi na omawiany okres 
przedzawałowy posiada znaczenie dla 
zapobiegania; ułożenie bowiem chorego 
do łóżka, jak również zastosowanie 
środków przeciwzakrzepowych może 
w niektórych przypadkach uchronić go 
od w ystąpienia zawału.

Ad 2) O k r e s  w c z e s n y  z a w a ł u ,  który  
trw a około trzech tygodni od chwili 
napadu bólowego, odpowiada pod wzglę
dem anatom icznym  zmianie m artwiczej 
m ięśnia sercowego, ulegającej organiza
cji. Klinicznie stw ierdza się w tym  
okresie cofanie się objawów podm ioto
wych i przedm iotowych zawału oraz 
zmiany ewolucyjne elektrokardiogram u. 
W yodrębnienie tego okresu jest ważne 
ze względu na konieczność przestrze
gania bezwzględnego spokoju i na  moż
liwość w ystąpienia pewnych wczes- 
snych powikłań zawału: jak niedomoga 
serca, zatory, zaburzenia w układzie 
przewodzącym serca itp.

Ad 3 )W  o k r e s i e  p ó ź n y m  z a w a ł u ,  
to jest mniej więcej od trzeciego tygod
nia trw ania  zawału, w ytw arza się już 
blizna pozawałowa. Jest to  okres, w k tó
rym  życiu chorego nie grozi już tak 
często niebezpieczeństwo śmierci 
i w którym  można chorem u pozwalać 
na wykonywanie pewnych .ruchów 
w łóżku.

Ad 4) O k r e s  p o z a w a ł o w y  jest okresem 
wytworzonej już blizny w m ięśniu 
sercowym.

P o s t a c i e  k l i n i c z n e  z a w a ł u  s e r c a

Odróżnianie poszczególnych postaci klinicz
nych zawału serca ma znaczenie praktyczno- 
lekarskie (tak rokownicze, jak i lecznicze).

Odróżnia się je na podstawie górujących ob
jawów zawału.
1) Postać bólowa: a) ostra, b) przew lekła — 
anginoidalna.
Ad a) Ostra postać bólowa stanowi najw ięcej 

typowy obraz kliniczny zawału serca, 
w którym  nagle w ystępujący, silny 
długotrw ały ból wieńcowy jest obja
wem górującym.

Ad b) W postaci bólowej przew lekłej (angi- 
noidalnej) nie m a ani ostrego napadu 
bólowego ani bólów w ystępujących 
w sposób podostry. Stw ierdza się nato
m iast bóle o charakterze dusznicowym 
(anginoidalne) trw ające nieraz kilka — 
kilkanaście tygodni, k tóre w końcu do
prowadzają do powstania m artw icy 
m ięśnia serca. B l u m g a r t  i współ
pracownicy (1940) a następnie W a d e  
i współpr. (1951) wykazali, że w około 

2 0 % przyp. dusznicy bolesnej wysiłko



wej można stwierdzić całkiem pewne 
objawy elektrokardiograficzne zawału 
serca. Postać ta  odpowiadałaby okre
som klinicznym  wyodrębnionym  przez 
autorów .radzieckich ( S z o s t a k ó w )  
i opisywanym przez P a p p a i S m i t h -  
s ’a jako „slight coronary attacks11.

Bóle tu  występujące niewiele się róż
nią od bólu w dusznicy bolesnej, są je
dynie uporczywe, niekiedy dłużej trw a
jące niż w dusznicy, w ystępują tak po 
wysiłku, jak w spoczynku przy braku 
klinicznych i laboratoryjnych a przede 
wszystkim elektrokardiograficznych ob
jawów rozległej m artw icy m ięśnia ser
ca. Najczęściej po kilku miesiącach 
trw ania w ykryw a się elektrokardiogra
ficzne cechy zawału serca.

2) P o s t a ć  w s t r z ą s o w a  w yróżnia się 
od innych postaci zawału wstrząsem , k tóry  wy
stępuje na pierwszym  planie i k tóry  nieraz za
ciera objawy bólowe mogące się zjawić wraz 
z wstrząsem. W edług nowszych badań B a s 
s e t a  (1951) w strząs w zawale serca jest 
w pierwszym  swym okresie pochodzenia odru
chowego, w drugim  zaś okresie pochodzenia 
toksycznego (z ogniska martwiczego). Z apatry
wanie, według którego wstrząs jest korzystny 
dla pracy serca dotkniętego zawałem (z powo
du spadku ciśnienia żylnego) jest tylko częścio
wo słuszne. Spadek ciśnienia tętniczego, który 
w ystępuje we wstrząsie zmniejsza bowiem ci
śnienie krw i w tętnicach wieńcowych serca, co 
jeszcze więcej pogarsza pracę mięśnia serca 
dotkniętego m artwicą.

Rokowniczo przypadki z silnym  wstrząsem  
przedstaw iają się bardzo niekorzystnie, jeżeli 
nie zastosuje się odpowiedniego leczenia 
(wstrzykiwanie plazmy, przetaczanie krwi).

Do tej drugiej grupy zawałów należy zali
czyć tak zwaną postać omdleniową, w której 
zemdlenie w ystępuje równocześnie z bólem 
lub naw et jeszcze przed pojawieniem  się bólu. 
Prawdopodobnie działa tu  czynnik odruchowy, 
podobnie jak  we wstrząsie (w pierwszym  okre
sie), w następstw ie którego przychodzi do ze
mdlenia. Przypadki zawału serca z omdleniem 
nie w ykazują większej śm iertelności niż przy
padki z innej grupy.

3) P o s t a ć  o s t r e j  n i e w y d o l n o ś c i  
k r ą ż e n i a .  Należą tu  przypadki zawału ser
ca, które rozpoczynają się obrzękiem płuc lub 
dusznością, najczęściej o typie dychawicy 
oskrzelowej. Przypadki zawału serca z obrzę
kiem  płuc w ykazują dużą i wczesną śm iertel
ność (50%). Natom iast u chorych, u których 
zawał serca rozpoczął się dychawicą oskrzelo
wą rokowanie jest takie same, jak  w postaciach 
bólowych. W przypadkach zawału z dychawi
cą oskrzelową duszność napadowa nocna lub 
dzienna jest nieraz jedynym  objawem tw orzą
cego się zawału. W innych znowuż przypadkach 
dychawica oskrzelowa może towarzyszyć bólo
wi zawałowemu.

4) P o s t a ć  z z a b u r z e n i a m i  r y t m u  
cechuje w ystąpienie niemiarowości zupełnej,

bloku przedsionkowo-komorowego lub innych 
zaburzeń rytm u, k tóre mogą się pojawić jako 
jedyny początkowy objaw zawału lub też mogą 
przebiegać równocześnie z bólem wieńcowym. 
Prziypadki takie spostrzegaliśm y wśród naszych 
chorych, chociaż niezbyt często. Postać ta  za
sługuje na wyróżnienie tak  ze względu na in 
ne (gorsze) rokowanie, jak i na odpowiednie le
czenie.

5) P o s t a c i e  o n i e t y p o w y m  b ó l u .  
Należy tu  zaliczyć postać brzuszną czyli ga- 
stryczną, w której zawał serca rozpoczyna się 
wśród wymiotów, bólu w dołku, biegunki, a za
tem  objawów ostrego nieżytu żołądkowo-jeli
towego.

Inny rodzaj nietypowych bólów w ystępuje 
w tak  zwanej postaci neuralgicznej, k tórą ce
chują bóle o typie nerwobólu lub gośćca m ię
śniowego w ramionach, w barku, w staw ach 
nadgarstkow ych itp. W ystępują one przeważ
nie w czasie wysiłków fizycznych i ustępują 
w spoczynku. Dokładne badanie kliniczne, 
zwłaszcza elektrokardiograficzne w ykryw a 
przyczynę bólu, to jest zawał serca.

6) Z a w a ł  c i c h y  ( b e z b ó l o w y ) .  Nie
które przypadki zawału serca mogą przebiegać 
wśród słabo wyrażonych objawów, a zwłasz
cza bez objawów bólowych i dopiero badanie 
elektrokardiograficzne wykazuje typową dla 
zawału krzyw ą elektryczną. Zawały bezbólo- 
we m ają występować według doświadczenia 
niektórych autorów w 38% zawału serca 
( E a s t ,  B a i n ,  K a t z ,  L e v y  i inni).

Nasze doświadczenie w ykazuje jednak, że 
częstość zawałów bezbólowych nie wynosi w ię
cej niż 5%, co pokrywa się z zapatryw aniem  
K e n n e d y ’e g o  i innych. Jeśli bowiem w y
łączymy te przypadki zawału, w  których ból 
może nie wystąpić, jak na przykład w postaci 
wstrząsowej, omdleniowej lub w przypadkach 
z ostrą niedomogą lewego serca, to liczba przy
padków zawału bezbólowego zmniejszy się w y
bitnie. I tak S m i t h  i współpracownicy poda
ją ostatnio (1952 rok) na 920 przypadków za
wału serca tylko 14 przypadków cichego zawa
łu. Postać ta  jest częsta w przebiegu zarosto
wego zapalenia tętniczek.

B a d a n i e  e l e k t r o k a r d i o g r a f i e  z- 
n e jest jednym  z najcenniejszych sposobów 
badania służących do rozpoznania zawału ser
ca. Uległo ono w okresie powojennym  w ybit
nem u udoskonaleniu dzięki rozpowszechnieniu 
w ielokrotnych odprowadzeń piersiowych i od
prowadzeń jednobiegunowych.

W zawale serca stw ierdza się elektrokardio
graficznie zmiany dotyczące zespołu komoro- 
wego QRS, odcinka RŚ — T i załam ka T. Od
powiadają one z punktu  widzenia elektrofizjo
logii trzem  w arstw om  zawału, tj. w arstw ie 
m artwicy, w arstw ie uszkodzenia mięśnia serca 
i w arstw ie niedokrw ienia (niedotlenienia). 
W arstw a mięśnia serca m artwiczo zmieniona 
jest elektrycznie nieczynna i zachowuje się, 
jak zwykły przewodnik elektryczny (dziura 
elektryczna). W yrazem  tego jest w  elektrokar- 
diogramie pojawienie się głębokiego, szerokie-



go Q lub QS i zmniejszenie się am plitudy R 
lub brak załamka R. W arstw a uszkodzenia, 
k tó ra  znajduje się wokół w arstw y m artwiczej 
staje się źródłem prądu uszkodzenia. W następ
stw ie prądu uszkodzenia zmienia się ułożenie 
odcinka RS — T, który  ulega uniesieniu, jeśli 
obszar uszkodzenia sięga do nasierdzia lub ob
niżeniu, jeśli w arstw a uszkodzenia znajduje się 
pod wsierdziem. Zm iany te wskazują na niecał
kowitą polaryzację i na przedłużenie czasu de
polaryzacji.

W arstw a niedotlenienia, obejm ująca na ze
w nątrz w arstw ę uszkodzenia mięśnia serca 
jest przyczyną powstania zaburzeń w repolary- 
zacji (przedłużenie repolaryzacji), które się 
w yrażają pojawieniem  się w Ekg wieńcowego 
załamka T.

Zm iany powyższe mogą się umiejscawiać
1) podosierdziowo, 2) podnasierdziowo, 3) we
w nątrz m ięśnia serca lub 4) obejmować m ię
sień serca w całej jego grubości. Zależnie od 
ich umiejscowienia otrzym ujem y krzyw e elek
tryczne o różnym  wyglądzie.

W czasie w ytw arzania się zawału serca po
w stają najczęściej zmiany elektrokardiogra
ficzne w pewnej kolejności.

N iejednokrotnie pojawia się na początku za
wału T wieńcowe ujem ne lub dodatnie jako 
wyraz miejscowego niedokrwienia i szybko 
ustępuje miejsca następnej zmianie Ekg, pole
gającej na zniesieniu odcinka RS—T, który  
wraz z załamkiem  T tworzy kopułę (wyraz
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uszkodzenia m ięśnia serca). Pojawienie się pa
tologicznego Q (QS) jest objawem w skazują
cym na powstanie m artwicy. Zm iany powyższe 
ulegają w następnych okresach ewolucji, k tóra 
sprowadza przede wszystkim  obniżenie do linii 
izoelektrycznej podwyższonego odcinka RS-T 
i wytworzenie ujemnego wieńcowego T. Z cza
sem dzięki dalszym zmianom ewolucyjnym  
może dojść do norm alizacji elektrokardiogra-

mu, a jedynie patologiczne Q i wieńcowe T mo
gą się utrzym ać przez dłuższy okres czasu jako 
jedyna zmiana pozawałowa w Ekg.

Elektrokardiograficznie rozróżniamy: zawał
ściany przedniej lewej komory, zawał ściany 
tylnej lewej komory, zawał przegrodowy 
a wśród nich pewne typy i ich kom binacje. Za
wały kom ory praWej i przedsionkowe są w y
jątkowo rzadkie i nie w ykazują charak tery
stycznych cech w elektrokardiogram ach. W za
łączonej tablicy uwidoczniono, w których od
prowadzeniach w ystępują zm iany w poszcze
gólnych typach zawału serca.

Na osobną wzm iankę zasługują krzyw e elek
tryczne, k tóre wg P a p p a  i S m i t h a  (1951) 
zjaw iają się w tzw. przez nich ,,slight coronary 
attacks". Elektrokardiograficznie stw ierdza się 
w tych przypadkach objawy niedokrwienia 
m ięśnia serca, k tóre w ystępują jako zmiany 
w odcinku RS-T (podwyższenie lub obniżenie) 
i w załam ku T (T wieńcowe) i ustępują 
w większości przypadków w ciągu kilku m ie
sięcy. W bardzo rzadkich przypadkach stw ier
dza się przy tym  brak załamka R i patologicz
nego Q. Powyższe zmiany elektrokardiogra
ficzne mogą występować w zawałach przednio- 
przegrodowych, przedniobocznych, tylnej ścia
ny lewej kom ory i i.; w skazują one na m ałe 
(śródścienne lub podosierdziowe) zawały i po
zostają w zupełnej zgodności ze skąpymi obja
wami klinicznymi. Tego rodzaju zmiany elek
trokardiograficzne m iałem  możność obserwo
wać u chorych z zawałem serca i opisałem je 
w 1946 roku  jako typ T i -T 4, T 4 i T4 w okresie, 
kiedy jeszcze nie rozporządzaliśmy odprowa
dzeniami jednobiegunowymi.

P o w i k ł a n i a
Z a t o r y .  Źródłem  ich może być zakrzep, 

k tóry  w ytw orzył się w  lewej komorze w m iej
scu ogniska martwiczego, przylegającego do 
wsierdzia. W innych znowuż przypadkach za
krzepy dające początek zatorom w ytw arzają 
się w związku z niewydolnością krążenia lub 
z chorobą zakrzepowo-zatorową. Wzmożone 
procesy zakrzepowe są wg S e m e r a u - S i e -  
m i i a n o w s k i e g o  następstw em  zwolnienia 
prądu krwi, w zależności od leżenia chorego, 
spadku ciśnienia tętniczego (wstrząs), m iaż
dżycy tętnic. Odgrywa tu  również rolę wzmo
żenie krzepliwości krw i i skrócenie czasu pro
trom biny. Zatory zdarzają się przede wszyst
kim w dużym krążeniu i w yw ołują zawały 
w mózgu, śledzionie, nerkach, kończynach itd., 
rzadziej zaś w ystępują w  m ałym  krążeniu, kie
dy to pow stają z zakrzepów w żyłach kończyn 
dobrych w m iednicy małej lub z zakrzepów 
przyściennych praw ej komory.

W edług zestawień autoptycznych różnych 
autorów zmiany zakrzepowo-zatorowe zdarza
ją się w przypadkach zawału serca od 35°/o do 
61 % przypadków ( H e ł l e r s t e i n  i M a r 
t i n ) .  Zatory pow stają głównie w pierwszych 
trzech tygodniach zawału serca i klinicznie 
u jaw niają się w około 14% przypadków. Są



to przede wszystkim zatory w dużym krążeniu. 
Obserwacje naszych przypadków nie wskazują 
na to, by powikłania zakrzepowo-zatorowe by
ły tak częste, nie wynosiły one bowiem w na
szym m ateriale więcej niż 1 0 %.

P ę k n i ę c i e  s e r c a  w przebiegu zawału 
serca zdarza się w około 9% przyp. ( Ga n s ) ,  
w naszym zaś m ateriale powojennym  w około 
5% przypadków. W ystępuje ono najczęściej 
w pierwszych czterech dniach, może się jednak 
zdarzyć w pierwszych 2 — 3 tygodniach zawa
łu serca. Pęknięcie może nastąpić w czasie 
trw ania bólów zawałowych, nieraz jednak w y
stępuje nowy ból podczas w ytw arzania się pęk
nięcia.

P r z e b i c i e  p r z e g r o d y  m i ę d z y k o -  
m o r o w e j  jest rzadkim  powikłaniem. Obja
wem rozpoznawczym jest nagłe wystąpienie 
szorstkiego szmeru skurczowego na przedniej 
powierzchni serca, głównie w  lewej linii przy- 
mostkowej i ponad uderzeniem  koniuszkowym 
(nieraz z towarzyszącym  m u kocim mrukiem) 
przy innych objawach zawału serca. W obrazie 
klinicznym  stw ierdza się objawy niedomogi 
serca prawego. Chory um iera zwykle w ciągu 
kilku dni (10 dni) po przebiciu przegrody, cho
ciaż niekiedy może przeżyć jeszcze kilka mie
sięcy (8 miesięcy w przypadku E r k e l e n e s ) .  
W różnicowaniu należy mieć na uwadze ostrą 
niedom ykalność zastawki dwudzielnej w za
wale serca, k tórą m iałem możność spostrzegać 
w jednym  przypadku zawału zakończonym zej
ściem śm iertelnym  (przyp. autoptyczny); 
u chorego tego w ystąpiły wszystkie wyżej po
dane objawy, charakterystyczne dla przebicia 
przegrody międzykomorowej. Niekiedy obraz 
kliniczny podobny do przebicia przegrody m ię
dzykomorowej powstaje przy pęknięciu aneu- 
rysm a sinus Valsalvae.

O innych powikłaniach, jak niew yrów nanie 
krążenia, zaburzenia ry tm u jako powszechnie 
znanych nie wspom inam  bliżej na tym  m iej- 

, scu.
N a s t ę p s t w a  z a w a ł u  s e r c a :  liczne 

zestawienia statystyczne dotyczące śm iertelno
ści w zawale serca podają różny odsetek śm ier
ci zależnie od liczby spostrzeganych przypad
ków, od długości obserwacji, od czasu wykona
nia statystyki i od wielu innych jeszcze czyn
ników. I tak, jeśli pierwsze z tego zakresu ze
staw ienia statystyczne podawały śmiertelność 
wynoszącą od 35% do 65%, to z czasem, gdy 
sposoby leczenia uległy ulepszeniu, śm iertel
ność w zawale serca w ybitnie się zmniejszyła. 
S m i t h  i współpracownicy (1951 rok) spo
strzegali w 920 przypadkach zawału serca 
śmiertelność u mężczyzn w 21,3% przypad
ków, u kobiet w 25,2% przypadków. Nasze ze
staw ienia z 1946 roku wykazywały śm iertel
ność 21% w 430 przyp. zawału serca, zestawie
nia zaś z okresu ostatnich 4 la t w ykazują 
śmiertelność w 1 2 %. Śm iertelność u chorych, 
którzy nie otrzym ywali środków przeciwza- 
krzepowych była według zdania w ielu auto
rów większa i wynosiła od 25,4% do 23,4% 
( S m i t h  i W r i g h t )  niż u chorych leczo

nych środkami przeciwzakrzepowymi, u  któ
rych wynosiła 14,2% do 16,0% ( S m i t h ,  
W r i g h t  i współpracownicy).

Spośród czynników zwiększających śm iertel
ność w zawale serca należy wymienić: wielo
krotne napady zawału serca, niedomogę serca, 
wstrząs, zaburzenia ry tm u i inne. Śm iertelność 
zależy w pewnym  stopniu od usadowienia się 
zawału w przedniej lub tylnej ścianie lewej 
komory; wg zestawień S m i t  h ’a i w spółpra
cowników wynosiła ona w zawałach ściany 
przedniej 27,7% a w zawałach ściany tylnej 
18,1%; w naszych przypadkach stwierdziliśm y 
również m niejszą liczbę przypadków śm iertel
nych w zawałach ściany tylnej niż w zawałach 
ściany przedniej.

Jako następstw a zawału mogą wystąpić: nie
wydolność krążenia, tętn iak  serca, periathritis 
hum eroscapularis.

R o k o w a n i e :  w zawale serca zależy od 
wielu czynników. Jest ono o wiele gorsze w po
staciach, k tóre przebiegają ze wstrząsem, z ob
rzękiem  płuc, z zaburzeniam i rytm u. Gorsze 
rokowanie w ykazują również przypadki zawa
łu, w których tętno jest przyspieszone ponad 
100 na m inutę lub w których w ystępuje ry tm  
cwałowy lub tętno naprzem ienne.

Na rokowanie wpływa rozległość zawału 
a także i miejsce, w którym  w ystąpiła m artw i
ca; jeśli bowiem zajęty jest m artw icą układ 
przewodzący serca, rokowanie jest gorsze. Za
wał serca rozpoczynający się powoli wśród ob
jawów zwiastujących rokuje lepiej niż zawał 
z ostrym  długotrw ałym  bólem. Podobnie angi- 
noidalne postacie zawału lub zawał cichy dają 
lepsze rokowanie.

W ażnym czynnikiem  w rokowaniu jest stan 
m ięśnia serca i układu krążenia przed zawa
łem. Rokowanie jest lepsze u chorych poniżej 
40 lat niż u starszych, lepsze u mężczyzn niż 
u kobiet. Duży wpływ na rokowanie w yw iera
ją powikłania w ystępujące w przebiegu zawa
łu, do których poza wyżej omówionymi należy 
dodać zapalenie płuc, opłucnej, przypadkowe 
zakażenia itp.

Najniebezpieczniejsze dla chorego są p ierw 
sze 2 do 3 tygodni, w których najczęściej po
jaw iają się powikłania zakrzepowo-zatorowe, 
pęknięcia serca, zaburzenia rytm u, niew ydol
ność krążenia i inne stany pogarszające roko
wanie.

R o z p o z n a n i e  r ó ż n i c o w e  jest ła
twe w przypadkach typowego zawału serca, na
stręcza natom iast wiele trudności w zawale 
nietypowym . Powszechnie znane jest różnico
wanie ostrego napadu bólowego w zawale ser
ca z przebiciem wrzodu żołądka, z kolką żółcio
wą, krwotokiem  w ew nętrznym  itp. Duże tru d 
ności może nasuwać różnicowanie z zatorem 
płucnym  i nieraz dopiero dalszy rozwój sprawy 
chorobowej, a zwłaszcza ewolucja zmian elek
trokardiograficznych rozstrzyga o rozpoznaniu. 
Trudności rozpoznawcze może nastręczać nie
raz zapalenie osierdzia, aneurysm a disśecans. 

1 Niełatwe jest nieraz różnicowanie w okresie 
* przedzawałowym  lub w postaciach anginoidal-



nych zawału. Badania dodatkowe, zwłaszcza 
badanie elektrokardiograficzne i dłuższa obser
w acja chorego rozstrzygają wówczas o rozpo
znaniu.

L e c z e n i e :  w leczeniu zawału serca na
stąpiły  w  ostatnich latach 2 zasadnicze zmiany, 
które polegają na nieprzestrzeganiu tak  ścisłe
go leżenia w łóżku przez okres 6 — 8 tygodni, 
a następnie na zastosowaniu środków zm niej
szających krzepnięcie krwi.

I tak zasada ścisłego pozostawania w łóżku 
jest wskazana a naw et konieczna przez okres 
pierwszych 3 tygodni zawału. Od końca trze
ciego tygodnia może już jednak chory wyko
nywać nieduże ruchy kończynami, obracać się 
itp. i z czasem stopniowo zwiększać ruchy 
w ciągu dalszych 2 — 3 tygodni pozostawania 
w łóżku. W skazane są również w  tym  okresie 
masaże i ruchy  bierne kończyn.

L e v i n e  posuwa się jeszcze dalej w  tym  
względzie i proponuje tak  zwane leczenie 
w krześle (w fotelu), k tóre rozpoczyna już 
w pierwszym  dniu zawału bezpośrednio po 
ustąpieniu bólu zawałowego lub naw et jeszcze 
w czasie jego trw ania. Chory pozostaje w  krze
śle spokojnie bez ruchu (tak jak  gdyby był 
w łóżku) przez cały dzień lub przez kilka go
dzin. po czym w raca przy pomocy pielęgniarki 
do łóżka. Leczenie takie prowadzi autor przez 
3 __4 tygodnie, po czym pozwala chorem u sta
wiać pierwsze kroki i wzmaga jego aktywność. 
Równocześnie z leczeniem w krześle można sto
sować inne używane w zawale serca sposoby 
leczenia. Śm iertelność w 70 przvp. L e v i n e ’a 
wynosiła przy tym  sposobie leczenia 1 0 %. 
Przeciw wskazanie do stosowania powyższego 
leczenia stanowi wstrząs.

Zastosowanie środków powstrzym ujących 
krzepnięcie krw i ma na celu zmniejszenie czę
stości tw orzenia sie zakrzepów ściennych w ka
morach, przeciwdziałanie narastan iu  zakrzepu 
tetnicv wieńcowej i tworzeniu się zakrzepu 
w układzie żvlnvm: zanobiega wiec czestemu 
powstawaniu zatorów. W prowadzenie do lecze
nia zawału serca środków przeciwzakrzepo- 
wvch (1947 r.) przez A l l e n a  i współpracow
ników. N i c  k o l a  i F a s s e r a .  B o r g  a 
i innych przyjęło się praw ie powszechnie.

Leczenie przeciwzakrzenowe przeprowadza 
się w zawale serca w  sposób następujący. Przez 
pierwsze 2— 3 dni stosuje sie heparynę dożylnie 
lub domięśniowo w dawce 400 do 500 mg na do
bę (po 100 mg co 6 godzin). Równocześnie poda
je sie dwukum arol: 300 mg na dobę (6 tabletek 
po 50 mgl. w następnych zaś dniach w dawce 
dobowei 150 do 200 mP. zależnie od poziomu 
orctrornbiny. Leczenie dw ukum arolem  prow a
dzi się przez 4 tygodnie przy codziennei kon
troli poziomu protrom biny we krwi, który  na
leży utrzym yw ać na 20 — 30% norm alnej za
wartości protrom biny. Zamiast dw ukum arolu 
można stosować pelentan. Pelentan podaje się: 
pierwszego dnia iedną tabletke. a drugiego 
dnia 2 — 3 tabletk i dziennie. Od 7 dnia zm niej
sza się dawkę na 1 tabl. do pół tab letk i dzien

nie aż do ukończenia 4 tygodni. Działanie pe- 
lentanu jest szybsze i krótsze.

Podaje się też inną pochodną kum aryny — 
trom exan: w pierwszym  dniu 1 200 mg (równo
cześnie z heparyną), w drugim  dniu 900 mg, 
w następnych zaś dniach reguluje się podawa
nie tego środka zależnie od czasu protrom biny, 
stosując go w ilości 450 — 750 mg (półtora do 
dwie i pół tabletki) dziennie przez 4 tygodnie. 
Tromexan, podobnie jak  pelentan, jest lekiem 
bezpieczniejszym niż dw ukum arol i posiada 
krótsze działanie; stąd m niejsze niebezpieczeń
stwo przedawkow ania (T u 11 о с h).

Bardzo wielu autorów uważa, że należy po
dawać środki przeciwzakrzepowe wszystkim  
chorym  z zawałem serca a to ze względu na 
niemożność przewidzenia powikłań zakrzepo- 
wo-zatorowych w ciągu pierwszego tygodnia. 
Duże zestawienia statystyczne przytaczane 
przez tych autorów w ydają się przem awiać za 
słusznością tego poglądu, gdyż nie tylko 
zmniejsza się śmiertelność u chorych w ten 
sposób leczonych (o czym podano już wyżej) 
ale również liczba powikłań zakrzepowo-zato- 
rowych spada do 9% w porównaniu z 21,8% 
powyższych powikłań w grupie kontrolnej, 
w której nie podawano środków przeciwzakrze- 

i  powych (T u 11 о с h).
Nieco innego zdania są R u s s e k  i współ

pracownicy, którzy zalecają stosowanie dw u
kum arolu tylko u tych chorych, u których za
wał serca od początku przebiega ciężko (niedo- 

i mof?a serca, niemiarowość, zatory, wstrząs itd.). 
Sądzą oni, że podawanie dw ukum arolu w szyst
kim chorym z zawałem serca jest niesłuszne 
i że niewłaściwe iest stosowanie tego leku 
w przypadkach ó dobrym  rokowaniu, w k tó
rych śmiertelność jest m ała i brak  jest powi
kłań zakrzepowo-zatorowych, skoro przez po
danie środków nrzeciwzakrzepowych ryzykuje 
się powikłania krwotoczne. Zapatryw ania swe 
uzasadniaja zestawieniem  statystycznym  na 
m ateriale 424 chorych. Podobne zdanie wypo
wiada J. G o v e a na podstawie obserwacji 
300 przyp. zawału serca nie leczonych środka
mi orzeciwzakrzepowymi, w których śm iertel
ność w rok no w ystąpieniu zawału wynosiła 
mmei niż 10%. W przypadkach tych stosował 
on dość wcześnie urucham ianie chorych. W m a
teriale  swym obserwował au tor przypadki, 
w których mimo stosowania środków przeciw- 
zakrzepowych w ytw arzały się zatory przy cza
sie protrom biny 25% (analogiczne obserwacje 
przeprowadziliśm y u naszych chorych). Z pol
skich autorów Ł a w k o w i c z o w a ,  A s k a -  
n a s ,  H o r z e l a  i L e n d a  wypow iadaią się 
pozytywnie o wynikach leczniczych środkami 
przeciwzakrzeoowvm i w zawale serca. Z wła- 
sneeo doświadczenia, iak również na podstawie 
krytycznej oceny piśm iennictw a sądziłbym, że 
stosowanie środków nrzeciwzakrzepowych 
w zawale serca należało bv zarezerwować ra- 
czei dla cięższych przypadków zawału, w  k tó
rych istnieje możliwość powikłań zakrzepowo- 
zatorowych. Stosowanie środków przeciwza-



krzepowych w przypadkach grożącego zawału 
jest również wskazane, chociaż w ym agają one 
jeszcze dalszego rozpracowania i ustalenia do
kładniejszych wskazań leczniczych.

Nie omawiam obszerniej powszechnie zna
nych sposobów w leczeniu zawału serca, jak 
wstrzykiwania m orfiny (0 ,0 1 — 0 ,02) lub nowo
kainy (0,5% roztwór — 20 ml dożylnie) w okre
sie bólowym, zamiast których można również 
wstrzykiwać dożylnie papaw erynę (0,03—0,09) 
lub aminofilinę (0,48 dom.) razem  z atropiną 
(podskórnie), k tóra może zapobiec w ystąpieniu 
m igotania przedsionków. W przypadkach prze
biegających ze wstrząsem  lub z niskim ciśnie
niem tętniczym  (poniżei 100 m m H g) w strzykuje 
się dożylnie plazmę (200 — 250 ml) pow tarza
jąc iniekcję za 2—4 godz., jeżeli wstrząs nie 
ustąpił. T lenoterapia wskazana jest w przypad
kach obrzęku płuc, dużej sinicy, duszności. 
S trofantynę stosuje się u chorych z ostrą nie
domogą serca lewego. Ostatnio pojaw iają się 
doniesienia ( A s k e y  1951) o dobrych w yni
kach stosowania naparstnicy już od pierwszych 
dni zawału serca; m a ona zapobiegać w ystępo
w aniu niemiarowości komorowej i nagłem u 
zejściu. W razie w ystąpienia zaburzeń ry tm u 
wskazana jest chinidyna (do 1,0 na dobę). Dieta 
w inna być m ałokaloryczna z ograniczeniem 
białka i tłuszczu.

Z przeglądu przytoczonych faktów zebranych 
z piśm iennictwa ostatnich lat, jak i z własnego 
doświadczenia wynika, że wiadomości nasze 
o zawale serca pogłębiły się i rozszerzyły. Ule
gły dalszej krystalizacji pojęcia o patogenezie 
zawału serca, wzbogaciła się symptomatologia 
a zwłaszcza w  zakresie elektrokardiografii, po
sunęły się naprzód sposoby leczenia i naw et 
częściowo zapobieganie zawałowi serca. P rzy
czyniło się to wszystko do tym  skuteczniejsze
go zwalczania cierpienia, k tóre w ram ach no
wocześnie ujętego pojęcia choroby wieńcowej 
należy do groźnych klęsk społecznych.
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W ŁAD YSŁA W  K IE R ST  G dańsk

Zapomniane prace Leona Konrada Glińskiego 
o przysadce mózgowej

(Z II  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  G dańsku .
K ierow n ik : P rof, d r  S tan is ław  W szelaki)

Jeszcze raz sprawdziło się przysłowie „c u- 
d z e  c h w a l i c i e ,  s w e g o  n i e  z n a c i  e“. 
Jak w ynika z doniesień J. D. R o b e r t s o n a  
(6 , 7 ) pierwszeństwo wykazania zmian w przy
sadce mózgowej, zwłaszcza w przebiegu tzw. 
..wyniszczenia przysadkowego" należy się bez
względnie profesorowi U niw ersytetu Jagielloń
skiego L e o n o w i  K o n r a d o w i  G l i ń 
s k i e m u  f 1870 — 1918).

G l i ń s k i  dnia 27. XI. 1912 r. wygłosił od
czyt w Krakowskim  Towarzystwie Lekarskim  
o wynikach badań histopatologicznych 77 przy
sadek (28 mężczyzn i 49 kobiet). W yniki tych 
badań zostały ogłoszone drukiem  na początku 
roku 1913 w „Nowinach Lekarskich11 (2). Po
przednio. jeszcze w roku 1911, wygłosił G l i ń 
s k i  na XI Zieździe Lekarzy i Przyrodników 
Polskich w Krakowie refera t pt. „O przysadce 
mózgowej" fl), gdzie omówił czynności, zna
czenie i budowę części gruczołowej przysadki, 
a także szereg zmian chorobowych tego gruczo
łu dokrewnego, objaśniając przy tym  swój w y
kład preparatam i mikroskopowymi, przedsta
wiającym i przysadki normalne, ciążowe i zmie
nione chorobowo.

Spostrzeżenia G l i ń s k i e g o  z tego okre
su, które dla nas obecnie są jasne, na owe cza- 
sv bvłv rew elacyjne i wyprzedziły nieraz na 
wiele lat odkrycia zagranicznych histopatolo
gów.

Oto niektóre ówczesne poglądy G l i ń s k i e 
g o :  . . p o d c z a s  c i ą ż y  p r z y s a d k a  p o 
w i ę k s z a  s i ę  . . .  w z r a s t a  p r z y  t y m  
j e j  w a g a  i z m i e n i a j ą  s i ę  u p r z e d 
n i o  t a k ż e  i w y m i a r y " .

„ N a  s z c z y c i e  c i ą ż y  i z a r a z  p o  
p o r o d z i e  c z ę ś ć  g r u c z o ł o w a  p r z y 



s a d k i  j e s t  w y r a ź n i e  p o w i ę k -  | 
s z o n a“ .

G l i ń s k i  potwierdził również istnienie 
tzw. „komórek ciążowych" — „ g ł ó w n a  
z m i a n a  m i k r o s k o p o w a ,  j a k ą  z n a j  
d u j e m y  n a  s z c z y c i e  c i ą ż y  w c z ę 
ś c i  g r u c z o ł o w e j  p r z y s a d k i ,  p o l e 
g a  n a  z j a w i e n i u  s i ę  w i e l k i e j  i l o 
ś c i  t y c h  d u ż y c h  j a s n y c h  k o m ó r e k  
b a r w i k o o d p o r n y c h ,  k t ó r e  E r d -  
h e i m  i S t u m m e  u w a ż a j ą  z a z n a m i ę  
s w o i s t e  c i ą ż y ,  o z n a c z a j ą c  j e  m i a 
n e m  k o m ó r e k  c i ą ż o w y c h " . . .  b a 
d a n i a  m o j e  w t y m  k i e r u n k u  p o 
t w i e r d z a j ą  r ó w n i e ż  n a j z u p e ł 
n i e j  w y n i k i  b ' a d a ń  E r d h e i m a  
i S t u m m e g  o“.

Jak  podaje R o b e r t s o n  jedna z prac 
G l i ń s k i e g o  o przysadce mózgowej ukaza
ła się w jeżyku niemieckim (Klin. therap. 
Wsch. 20 (1913: 709, 742, 796) w lipcu 1913. Te
go czasopisma berlińskiego mimo usilnych po
szukiwań nie udało się znaleźć w kraju . Sądząc 
z czasu w ydania publikacji, jak również z p ra
cy R o b e r t s o n a  jest to zapewne przedruk 
pracy o przysadce, zamieszczonej w „Nowinach 
Lekarskich".

W roku 1913 ogłasza G l i ń s k i  w „Prze
glądzie Lekarskim " pracę pt. „Z kazuistyki 
zmian anatomopatologicznych w przysadce 
mózgowej" (3). W niej opisuje m. in. ba
dacz krakow ski dwa przypadki m artw icy przy
sadki u kobiety 33 i 37-letniej.

U pierwszej chorej, ze zwężeniem lewego u j
ścia żylnego, zmarłej w czasie porodu niewcze
snego, stw ierdzono rozległą m artw icę części 
gruczołowej przysadki. Drugi przypadek był 
jeszcze bardziej charakterystyczny. Chora 
zm arła w 9 dni po porodzie, po cieciu cesar
skim, wśród objawów ogólnego zakażenia i ob
fitego krw aw ienia z dróg rodnych. Zmiany 
m artwicze obejmowały w tym  wypadku prze
szło ^ołowę części gruczołowej przysadki.

Badacz krakow ski nie tyll-m stw ierdził po
wyższe zmiany w przysadce, ale podał ich pa
togenezę w sposób zupełnie nowoczesny, wy- 
przedzaiac w ten sposób S i m m o n d s a  
i S h e e h a n  a.

G l i ń s k i  pisze wprost: „co s i ę
t y c z y  p o c h o d z e n i a  t y c h  z m i a n  
m a r t w i c z y c h  w p r z y s a d c e ,  t o  n i e 
w ą t p l i w i e  r o z w i n ą ć  s i ę  t u t a j  o n e  
m u s i a ł y  w z w i ą z k u  z e  z m i a n a m i  
( z a k r z e p a m i ,  w z g l ę d n i e  z a t o r a 
mi )  w z a o p a t r u j ą c y c h  p r z y s a d 
k ę  g a ł a z k a c h  t ę t n i c z y c h " .

G l i ń s k i  opisał też zmiany ropne w przy
sadce u 6-letniej dziewczynki, zmarłei na na
gminne zapalenie opon mózgowych oraz 
u 40-letniej położnicy, zmarłej w 2 tygodnie no 
porodzie z powodu ogólnego zakażenia. G 1 i ń- 
s к i opisał w końcu gruźlicę nrzysadki u 10-łet- 
niej dziewczynki, zmarłei na gruźlicę prosów
kową i wykazał, że zajęcie gruczołu nastąpiło 
drogą krw i oraz przez nacieczenie, idące z oto
czenia.

G l i ń s k i  zwracał uwagę w swych donie
sieniach na związek, jaki istnieje pomiędzy 
zmianami m artw iczym i w przysadce a atonią 
macicy, krwotokiem  i zapadem po porodzie. 
Podkreślał, że z uszkodzeniem części gruczoło
wej przysadki związane jest nieregularne m ie
siączkowanie lub brak  miesiączkowania, u tra 
ta libido, zanik gruczołów płciowych i drugo
rzędnych cech płciowych.

Jak  w ynika z powyższych prac, G l i ń s k i  
wyprzedził w swych pracach anatomopatologa 
ham burskiego S i m m o n d s a ,  pod którego 
imieniem znany jest w piśm iennictw ie świato
wym zespół wyniszczenia, związany z uszko
dzeniem przedniego płata przysadki. Sam 
S i m m o n d s  w pierwszej swej pracy (8) 
z roku 1914 nie wspomina o G l i ń s k i m ,  na
tom iast w drugim  doniesieniu (9) pisze : „a u s 
d e r  a u s l a n d i s c h e n  L i t e r a t u r  i s t  
m i r  n u r  d u r c h  e i n  R e f e r a t  e i n e  
i m  p o l n i s c h e r  S p r a c h e  e r s c h i e -  
n e n e  A r b e i t  v o n  G l i ń s k i  b e -  
k a n n t . . .  D a s  i s t  a l l e s ,  w a s  i c h  
t r o t z  e i f r i g e n  S u c h e n s  i i b e r  d a s  
T h e m a  i n  d e r  L i t e r a t u r  a u f f i n -  
d e n  k o n n t  e“.

S i m m o n d s  pisząc swe pierwsze doniesie
nie z pewnością znał już pracę G l i ń 
s k i e g o .

G l i ń s k i  dał tak gruntow ne podstawy
0 zmianach anatomopatologicznych, zachodzą
cych у/ przednim  płacie przysadki, że zespół 
wyniszczenia przysadkowego powinien w pi
śmiennictwie światowym nosić nazwę „zespo
łu G l i ń s k i e g o - S i m o n d i s  a". Podobne
go zdania jest również badacz angielski R o- 
b e r t s o n, który  w  uznaniu zasług G l i ń 
s k i e g o  używa nazwy: „ S i m m o n d s  or 
G 1 i n s к i’s d i s e a s e "  (7).

Dziwnym zbiegiem okoliczności prace 
G l i ń s k i e g o  zostały podobnie niedocenio
ne, jak niegdyś odkrycie pałeczek duru brzusz
nego przez nauczyciela i przełożonego G l i ń 
s k i e g o  prof. Tadeusza В r o w i с z a. 
G l i ń s k i  podzielił les wielu uczonych pol
skich, jak E d m u n d a  B i e r n a c k i e g o ,  
który  przecież sform ułował praw ie wszvstkie 
znane nam dziś wnioski co do opadania k rw i
nek i to znacznie dokładniej niż F a h r a e u s
1 W e s t e r g r e e n ,  jak neurologa lwowskie
go J a n a  P r u s a ,  przedwcześnie zgasłego 
anatomopatologa J ó z e f a  H o r n o w s k i e -  
g o, jak  w ybitnych klinicystów W a l e r e g o  
J a w o r s k i e g o  i A n t o n i e g o  G l u -  
z i ń s k i e g o ,  jak mikrobiologa i klinicysty 
L e o n a  K a r w a c k i e g o .  Prace ich, pisane 
przeważnie tylko w języku ojczystym, pozosta
ły nieznane dla zagranicy, k tórą wyprzedzali 
nieraz o wiele lat.

Prace G l i ń s k i e g o  bvły też nieznane 
i w naszym piśmiennictwie. W artykułach 
i podręcznikach, om awiających zagadnienia 
wydzielania wewnętrznego nie spotyka się na
zwiska G l i ń s k i e g o .



Pisząc swą pracę doktorską ,.Zagadnienie ze- 
snołu Simmondsa“, jakkolwiek przejrzałem  
wówczas dokładnie całe dostępne mi wtedy 
piśmiennictwo Dolskie, to jednak nie spotka
łem nazwiska G l i ń s k i e g o .  Ostatnio po na- 
bycm przez Bibliotekę Akademii Medycznej 
w Gdańsku odpowiednich roczników ..Przeglą
du Lekarskiego" i Nowin Lekarskich" mo
głem dopiero przestudiować bezcenną spuściznę 
przedwcześnie zmarłego anatomopatologa k ra 
kowskiego.

Trudno mi było również zebrać dane biogra
ficzne, gdyż odpowiedni słownik Polskiej Aka
demii Umiejętności został właśnie doprowadzo
ny do początku litery  G i nie obejm uje nazwi
ska G l i ń s k i e g o .  W podręczniku h is to r i  
m edycyny, w ydanym  w 1935 roku przez S z u 
m o w s k i e g o  nie ma  o G l i ń s k i m  ani 
słowa, a S o k o ł o w s k i  w swej ..Propedeu
tyce Lekarskiej" ogranicza się do wzmianki, że 
G l i ń s k i  był uczniem B r o w i c z a  (str. 881.

Nie znalazłem też odpowiednich danych 
w piśm iennictw ie lekarskim  z lat 1918— 1920 — 
pisma lekarskie ograniczyły się jedynie do la
konicznych nekrologów.

mrówczą pracowitość i w yjątkow y dar spo
strzegawczy młodego uczonego. W okresie pi
sania prac o przysadce G l i ń s k i  pracował 
właśnie u B r o w i c z a .

Niżej zamieszczona fotografia (użyczona mi 
przez prof. W i l h e l m a  C z a r n o c k i e g o )  
przedstaw ia B r o w i c z a  w towarzystwie 
G l i ń s k i e g o  i innych współpracowników. 
Stoją od lew ej: J a n  S z u m s k i ,  N e u f e l -  
d ó w n a ,  L e o n  K o n r a d  G l i ń s k i ,  W i l 
h e l m  C z a r n o c k i ,  T a d e u s z  B r o -  
w i c z .  E d m u n d  L i p s k i ,  S t a n i s ł a w  
C i e c h a n o w s k i .

G l i ń s k i  był znakomitym  i cenionym pe
dagogiem, dużo zajmował sie młodzieżą, znany 
też był ze swych przekonań lewicowych.

Po wskrzeszeniu U niw ersytetu W arszawskie
go został w ybrany na profesora zwyczajnego 
anatom ii patologicznej — niestety, pracując 
w charakterze prosektora w Szpitalu Wojsko
wym w Krakowie, zaraża się złośliwą postacią 
grypy i um iera przedwcześnie w pełni sił tw ór
czych dnia 7. VII. 1918, m ając zaledwie la t 48.

Prace L e o n a  K o n r a d a  G l i ń s k i e -  
g o i ich doprawdy zawstydzająca nieznajo-

Pewnych szczegółów o życiu G l i ń s k i e g o  
dowiedziałem się z pracy prof. W a c h h o l z a  
(10) oraz z osobistych r o z m ó w  z prof. W i l 
h e l m e m  C z a r n o c k i m ,  Który był wów
czas młodym pracownikiem  zakładu B r o w i 
c z a .  Cennych wskazówek udzielił mi też prof. 
T a d e u s z  B i l i k i e w i c z .

L e o n  K o n r a d  G l i ń s k i  urodził się 
w Gorzkewicach (byłe Królestwo Kongresowe) 
w roku 1870, ty tu ł doktora wszech nauk lekar
skich otrzym ał w Krakowie w roku 1898. Od 
roku 1904 był docentem anatom ii patologicznej, 
a w latach 1909 — 1918 profesorem  nadzwy
czajnym  anatom ii patologicznej w  U niw ersyte
cie Jagiellońskim . G l i ń s k i  był ulubionym  
uczniem B r o w i c z a ,  k tóry  w pełni doceniał

mość przez nasz świat naukowy dowodzą raz 
jeszcze z całą wyrazistością, że zbytnio opiera
my się na obcych wzorach i autorytetach, za 
mało natom iast czerpiem y i nie doceniamy 
ożywczej krynicy rodzimej nauki.

W związku z zapomnianym i pracam i G l i ń 
s k i e g o  nasuw ają się jeszcze i inne refleksje. 
I dziś, podobnie jak przed 40 laty, prace na
szych uczonych (nie tylko z dziedziny m edycy
ny) są zbyt mało znane zagranicą. O niewielu 
dowiaduje się obcy czytelnik ze streszczeń. Na 
łamach prasy lekarskiej wydaw anej naw et 
w krajach  Dem okracji Ludowej, czy też 
w specjalnych periodykach zachodnich poświę
conych streszczeniu prac, jak Excerpta Medi- 
ca, czy wydaw nictwach bibliograficznych



w rodzaju Index Medicus bardzo rzadko moż
na spotkać nazwiska autorów polskich, a prace, 
które tam  trafiają , umieszczane są zwykle bez 
większego wyboru. Pospolicie zdarza się, że 
praca drukow ana in extenso nie tra fia  do tych 
wydawnictw, a wzm iankowane są streszcze
nia umieszczane w pism ach zagranicznych. 
W tych w arunkach napewno niejedno odkry
cie uczonych polskich pozostanie w m roku za
pom nienia lub pójdzie na rachunek zasług ba
daczy obcych. Spraw a G l i ń s k i e g o  po
wtórzy się jedynie w innym  wydaniu.

Konieczne jest szersze i energiczniejsze niż 
dotychczas zaznajomienie zagranicy z naszym 
dorobkiem naukowym . Pożądane byłoby wyło
nienie specjalnej komisji, k tóra by kwalifiko
wała, z jakim i pracam i należy zaznajomić świat 
naukowy zagranicą.

W światowym  piśm iennictw ie lekarskim  na
leży nam  się znacznie pocześniejsze miejsce 
w stosunku do naszego w kładu i zasług niż zaj
m ujem y dotychczas.
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D r ST A N ISŁ A W  G Ą SIO R O W SK I K ielce

Nadciśnienie tętnicze w świetle współczesnych 
pojęć *)

Nadciśnienie tętnicze krw i jako objaw choro
bowy wzbudza w ostatnich latach ogromne za
interesow anie świata lekarskiego z powodu co
raz częściej spotykanych wypadków tego scho
rzenia i bardzo, jak dotąd, nikłych wyników na
szego leczenia. Przew ażająca większość auto

*) O dczyt w ygłoszony n a  posiedzen iu  naukow ym  
K ieleckiego K oła Polsk iego  T ow arzystw a  L e k a r
skiego, d n ia  4. X. 1951 r.

rów zajm ujących się zagadnieniem leczenia 
choroby nadciśnieniowej stwierdza, że obecnie 
stosowane sposoby leczenia albo nie dają żad
nych wyników albo w najlepszym  razie ko
rzystne wyniki są krótkotrw ałe. W niektórych 
pracach spotykam y się niem al z rozpaczliwym 
pesymizmem autorów. I tak B l u m b e r g e r  
w swej pracy „M edikamentose Therapie der 
H ypertonie“ ogłoszonej w Schweizerische Me- 
dizinische W ochenschrift N r 26 z r. 1950 pisze: 
Byliśmy i jesteśm y tu  pod względem leczni
czym skazani na terapeutyczny nihilizm. S a r -  
r e pisze: „Wysokie ciśnienie jest, jak się zda
je, zrządzeniem losu, na który  terapia praw ie 
że nie m a w pływ u.“. Brak pom yślnych w yni
ków mojego leczenia chorych na chorobę nad
ciśnieniową był jednym  z motywów, który  
m nie skłonił do opracowania niniejszego od
czytu. Na zasadzie mojego doświadczenia nie 
mogę podzielać optymizmu рос/ tym  względem 
innych lekarzy. Mam żywo w pamięci dwa w y
padki leczone przeze mnie przez dłuższy czas 
bez poprawy, k tóre były później leczone przez 
innego lekarza rzekomo z bardzo dobrym  w y
nikiem.

Kiedy m iałem sposobność zbadania tych cho
rych po tej uzyskanej poprawie w  ich stanie 
zdrowia, stw ierdziłem  u obu chorych ciśnienie 
skurczowe powyżej 200 RR. czyli takie, jak je 
znajdyw ałem  dawniej. Nie wyprowadzałem  ich 
jednak z błędu, gdyż chore były przekonane
0 obniżeniu się u nich ciśnienia krwi, co miało 
korzystny wpływ na ich samopoczucie i stan 
psychiczny. W yjaśniłem  tylko, że wysokość ci
śnienia bywa zmienna i nie należy się p rzera
żać, gdyby w przyszłości lekarz stw ierdził pod
niesienie ciśnienia, bo to jest możliwe i znowu 
potem może nastąpić poprawa. Ten pesymizm, 
muszę tu  od razu podkreślić, nie odnosi się do 
tych wypadków choroby nadciśnieniowej, 
w których udaje się w ykryć przyczynę nadci
śnienia w schorzeniu jakiegoś narządu, którego 
wyleczenie lub usunięcie drogą operacji w pew 
nych w arunkach może spowodować wyleczenie 
trw ałe (np. nadczynność tarczycy, roponercze).

Tymczasem statystyka ilości zachorowań na 
chorobę nadciśnieniową przedstaw ia się bardzo 
smutno. W edług danych G o l d  r i n g  a
1 C h a s i s ’e g o  (cytuję z a T o c h o w i c z e m )  
w Stanach Zjednoczonych Am eryki Północnej 
trzecia część wszystkich zgonów, a w wieku po
wyżej 40 la t połowa wszystkich zgonów pozo
staje w związku z chorobą nadciśnieniową. 
Ogólną liczbę chorych na zespół nadciśnienia 
ocenia się tam  na 15 milionów. A utor radziecki 
L a n g  już przed ostatnią wojną zwrócił uwagę 
na wzrost zachorowań na chorobę nadciśnienio
wą, a w czasie w ojny inny autor radziecki 
G e l s t e i n  na podstawie ścisłych obserwacji 
klinicznych stw ierdził masowe występowanie 
tej choroby wśród wojskowych w- czasie oblę
żenia Leningradu. Te spostrzeżenia G e l -  
s t e i n a  m ają ważne znaczenie z punktu  w i
dzenia udziału czynnika psychonerwowego 
przy powstawaniu nadciśnienia samoistnego.



Ten czynnik psychonerwowy wywołuje z po
czątku zaburzenia czynnościowe w układzie 
nerwowo-naczyniowym, których przejaw em  
jest nadciśnienie, a dopiero w dalszym przebie
gu choroby dołączają się i u trw alają  zmiany 
organiczne ( T a r a j e w ,  K u r s z a k o  w). T o- 
c h o w i c z  na podstawie bogatego m ateriału  
przebadanych osób (6.840 osób) stw ierdził już 
u osobników w wieku od 15— 20 łat ciśnienie 
powyżej norm y w 24,4% u kobiet, w 13,9% 
u mężczyzn, po czym po korzystnym  pod tym  
względem okresie życia od 20—40 roku życia 
stw ierdził ciśnienie powyżej norm y w wieku 
od 40—49 r. u kobiet w 17,5%, u mężczyzn 
w 8,4%, od 50—59 r. życia u kobiet w 29,5%, 
u mężczyzn 17%, od 60—69 r. u kobiet 
w 31,7%, u mężczyzn w 15,8%, wreszcie od 
70— 79 r. u kobiet w 33,3%, a więc dokładnie 
u jednej trzeciej części wszystkich zgłaszają
cych się kobiet i w 19,3% u mężczyzn. J  a- 
n u s z k i e w i c z  stw ierdził nadciśnienie 
u żołnierzy w 28%, u uczniów w 15%. Także 
statystyki innych autorów: B o k ,  R e i c h e r ,  
A 1 v a r e s w ykazują nierzadkie wypadki nad
ciśnienia u osobników młodych. Jeśli weźmie
my pod uwagę, że przytoczone cyfry odnoszą 
się do osób badanych, a ile jest takich, które 
nie zgłaszają się do lekarza lub nie jest u nich 
oznaczane ciśnienie krwi, to niew ątpliw ie uza
sadniony jest niepokój z powodu niebezpie
czeństwa zagrażającego wielkiem u odłamowi 
ludzi chorych na chorobę nadciśnieniową.

Chociaż mechanizm powstawania nadciśnie
nia nie jest nam  we wszystkich szczegółach do
kładnie znany, jednak wiemy, jakie czynniki 
m ają niezawodny wpływ na utrzym anie ciśnie
nia tętniczego w granicach praw idłowych i ja 
kie zaburzenia czynnościowe i organiczne pro
wadzą do odchyleń od stanu prawidłowego. 
Wysokość ciśnienia tętniczego krw i zależy 
w pierwszym  rzędzie od sprawności układu 
nerwowego ośrodkowego ( P a w ł ó w )  i obwo
dowego ( w e g e t a t y w n e g o ) ,  a dalej od 
stanu serca, tętnic i drobnych tętniczek oraz 
naczyń włosowatych, od masy krw i krążącej 
i jej lepkości, od narządów o w ew nętrznym  w y
dzielaniu (nadnercze, tarczyca, przysadka móz
gowa, gruczoły płciowe), wreszcie od stanu ne
rek. Zm iany patologiczne w którym kolw iek 
z tych narządów sprow adzają zaburzenia w ci
śnieniu tętniczym  krwi. P a g e  w ym ienia 58 
schorzeń, k tóre mogą się stać przyczyną nadci
śnienia lub też którym  towarzyszy nadciśnie
nie (T о с h o w i с z).

Najważniejszym  czynnikiem  regulującym  
ciśnienie tętnicze krw i jest ośrodkowy układ 
nerwowy: kora i obszar podkorowy. Od czasu 
P a w ł o w a  znaczenie tego czynnika w ysu
nięte zostało na pierwszy plan w tłum aczeniu 
patogenezy choroby nadciśnieniowej i innych 
chorób ( S e m e r a u  - S i e m i a n o w s k i :  
Nerwizm Pawłowa a choroby układu krążenia). 
Rozkojarzenie czynności w arstw y korowo-pod- 
korowej jest przyczyną nadm iernej pobudliwo
ści ośrodka naczyniowo-ruchowego. Układ ner
wowy wyw iera bezpośredni wpływ na stan

skurczu tętnic oraz na wydzielanie gruczołów 
dokrewnych (adrenaliny). Dzieje się to na dro
dze odruchowej. Obwodowe centrum  tego au
tom atyzm u odruchowego znajduje się w łuku 
aorty i opuszkach tętnic szyjnych (sinus caro- 
ticus), stąd biegnie dalej droga odruchu do 
rdzenia przedłużonego (centrum  wasomoto- 
ryczne) i ośrodków jeszcze wyżej położonych 
w gałce bladej i na dnie kom ory trzeciej. Regu
lacja następuje z ośrodków (centrów) wegeta
tyw nych diencephalon-hypothalam us. Wystą
pienie nadciśnienia z jakichkolw iek przyczyn 
powoduje odruch przez podrażnienie zakoń
czeń nerw u Heringa w opuszkach tętnic szyj
nych i aorcie i s tą d . uruchom ione zostają czyn
niki przeciw staw ne nadciśnieniu ( T o c h o -  
w i с z). Obniża się wydajność pracy serca 
przez zwolnienie jego czynności, słabnie napię
cie naczyń obwodowych i zmniejsza się ilość 
krążącej krw i przez w strzym anie jej w rozsze
rzonych naczyniach włosowatych w obrębie 
układu trzewiowego w śledzionie i wątrobie. 
Wszystko to łącznie z zahamowaniem wydzie
lania adrenaliny zmierza do obniżenia ciśnienia 
tętniczego. Przy pojaw ieniu się podciśnienia 
uruchom ione zostają odwrotne procesy wyrów
nawcze (T о с h o w i с z). Na ten odruch aortal- 
no-sercowy mogą oddziaływać nie tylko czyn
niki mechaniczne, ale i hum oralne (chemiczne) 
w sensie uaktyw niania działania depressorycz- 
nego lub odwrotnie. Regulacja ciśnienia tę tn i
czego na drodze tego autom atyzm u odruchowe_- 
go nie ulega dziś żadnej wątpliwości. Można 
wywołać doświadczalnie nadciśnienie przez 
przecięcie dośrodkowego nerw u Heringa. Moż
na z drugiej strony uzyskać obniżenie
ciśnienia krw i przez ucisk mechaniczny
opuszek tętnicy szyjnej. W idzimy więc, 
jak wielką rolę w powstawaniu choroby 
nadciśnieniowej odgrywa układ nerwowy
współczulny i jak z jednej strony wszel
kie schorzenia tego układu w sensie wzmożone
go napięcia w yw ołują nadciśnienie, tak z d ru 
giej strony harm onijna praw idłowa funkcja 
nerw u sympatycznego i błędnego, równowaga 
stanu napięcia nerw u sympatycznego i błędne
go stanowi w arunek utrzym ania ciśnienia tę t
niczego krw i na norm alnym  poziomie. Na tych 
spostrzeżeniach i faktach doświadczalnych 
opiera się chirurgiczny sposób leczenia choroby 
nadciśnieniowej (sympatektomia). Nadciśnie
nie w yraźnie centralno-nerw  owego pocho
dzenia wywołali doświadczalnie К  a r  p 1 u s 
i К  r  e i d 1 przez drażnienie prądem  elektrycz
nym  określonych miejsc śródmózgowia. H e s s  
przez zbadanie około 3 000 miejsc śródmózgo
wia drażnieniem  prądem  elektrycznym  mógł 
dokładnie oznaczyć te miejsca, k tórych drażnie
nie powoduje nadciśnienie i te, których draż
nienie powoduje obniżenie ciśnienia (N o n-
n e n b r u с h).

Zdrowe spraw nie pracujące serce, norm alna 
objętość w yrzutow a serca jest koniecznym w a
runkiem  utrzym ania prawidłowego ciśnienia 
tętniczego. Z tym  łączy się zagadnienie znaczę-



nia m asy krw i krążącej i jej lepkości w  po
w staw aniu nadciśnienia. W brew opinii wielu 
autorów ( O r ł o w s k i ,  T o c h o w i c z )  
stw ierdza S e m e r a u  - S i e m i a n o w s k i ,  
że ani zwiększona ilość krw i ani zmieniona jej 
lepkość nie wchodzi w rachubę (Nerwizm Pa
włowa a choroby układu krążenia. Polski Tyg. 
Lek. n r 4 z r. 1951).

Sądzę, że masa krw i przy zachowanej nor
m alnej elastyczności naczyń krwionośnych mo
że nie mieć wpływu na wysokość ciśnienia tę t
niczego, jednak w w arunkach upośledzonej 
znacznie elastyczności ścian naczyniowych, gdy 
stanowią one jakby system  sztyw nych ru r  tę t
niczych zwiększona ilość krw i wtłoczona 
w okresie skurczu lewej kom ory serca do ukła
du tętniczego wpływa na podniesienie ciśnienia 
krwi. Sądzę też, że zwiększona lepkość krw i 
powoduje pewne utrudnienie jej przepływ u 
przez najdrobniejsze tętniczki i naczynia wło
sowate, co zwiększa opory obwodowe i może 
przyczyniać się do zwiększenia ciśnienia tę tn i
czego.

W wypadkach niedomykalności zastawki pół
księżycowej aorty (insuff. valv. semilun. aortae) 
w czasie rozkurczu (diastole) napływ a do lewej 
kom ory krew  z lewego przedsionka i równocze
śnie krew  cofająca się z aorty na skutek niedo
m ykalności zastawek. W ten sposób ilość krw i 
w lewej komorze jest większa niż to bywa 
w w arunkach norm alnych, tj. w sercu zdro
wym. Ta większa masa krw i zostaje w okresie 
skurczu (systole) wtłoczona do tętnicy głównej, 
czego następstw em  jest nadciśnienie. Podobny 
typ nadciśnienia spotykam y przy tachykar- 
diach i hipertyreozach. Przy stenosis m itralis 
w skutek utrudnienia odpływu krw i z lewego 
przedsionka do lewej kom ory na skutek zwę
żenia zastawki dwudzielnej następuje w związ
ku ze zwiększonym oporem w krążeniu małym  
zwiększone ciśnienie w zakresie rozgałęzień tę t
nicy płucnej. W tych w ypadkach spotyka 
się często zmiany sklerotyczne w tę t
nicy płucnej, co dowodzi, że dłużej trw ające 
nadciśnienie tętnicze przyspiesza procesy skle
rotyczne. Mamy też na to i inne dowody, np. 
zwężenie isthm us aortae. Stw ierdza się w tedy 
nadciśnienie w zakresie tętnic kończyn gór
nych i szybko rozw ijającą się sklerozę tych tę t
nic przy równoczesnym norm alnym  lub obni
żonym ciśnieniu i braku zmian sklerotycznych 
w tętnicach kończyn dolnych ( Z o l l i n g e r ) .  
Jako jeszcze jeden dowód wpływ u hipertonii 
na powstawanie zmian sklerotycznych w tętn i
cach możemy przytoczyć eksperym entalnie 
stw ierdzony fakt braku tych zmian w drob
nych tętniczkach płuc i nerek uciśniętych, 
a więc w tętniczkach nie pozostających pod 
bezpośrednim  wpływem  nadciśnienia wielkie
go krążenia (Z o 11 i n g e r).

W brew powszechnemu m niem aniu niedomo
ga serca zwłaszcza praw ej kom ory sercowej 
prowadzi w wielu wypadkach do nadciśnienia 
(wg D e l i u s a  i S i m o n a  w 60% na 650 
zbadanych chorych). Jest to następstw em  za
stoju krw i w naczyniach żylnych aż do kapila-

rów włącznie i zwiększonych stąd oporów ob
wodowych dla krążącej krw i tętniczej. W tych 
wypadkach popraw a stanu  serca przez zastoso
wanie środków nasercowych ( d i g i t a l i s ,  
strofantyna) zaznacza się między innym i ob
niżeniem  się poprzednio podwyższonego ciśnie
nia tętniczego ( H e g g l i n ) .

Przy wysokim ciśnieniu tętniczym  stw ierdza 
się niskie ciśnienie żylne, niskiem u ciśnieniu 
tętniczem u odpowiada wysokie ciśnienie żyl
ne ( K r ó l ) .  Elastyczność ścian żył z wiekiem 
się zwiększa, odwrotnie niż to bywa w tę tn i
cach ( C l a r k ,  J a n e t ) .  Norm alne ciśnienie 
żylne w aha się od 90— 120 mm H20.

W ażnym w arunkiem  utrzym ania ciśnienia 
tętniczego na norm alnym  poziomie jest p raw i
dłowy stan tętnic i tętniczek, ich norm alny 
przekrój, elastyczność, zdolność do rozszerza
nia się i zwężania pod w pływem  bodźców n e r
wowych. Zaburzenia elastyczności ścian na
czyniowych powodują w dalszym rozwoju 
spraw y nadciśnienie. Dłużej trw ające nadci
śnienie prowadzi do hiperplazji m em brana ela- 
stica in terna tętnic średniego kalibru. Ta tzw. 
przez V o l h a r d a  elastoza stw ierdzona przy 
autopsji przem aw ia za istnieniem  za życia 
przewlekłego nadciśnienia. Ten rodzaj nadci
śnienia przebiegający zwykle powoli i łagodnie 
jest nadciśnieniem  starczym  rozw ijającym  się 
w m iarę postępu procesów miażdżycowych 
w tętnicach i może — jeżeli nie daje żadnych 
objawów chorobowych — być uważany za nor
m alny fizjologiczny objaw starzenia się. Zwy
kle przyjm uje się za normę wysokości ciśnie
nia w starszym  wieku liczbę odpowiadającą 
wiekowi chorego plus 1 0 0 , więc u chorego li
czącego 50 la t norm alne ciśnienie skurczowe 
powinno wynosić około 150, u osobnika w w ie
ku 60 la t — 160 itd. (J a n u s z k i e w i c z ) .

T o c h o w i c z  przyjm uje ciśnienie 170 mm 
Hg jako górną granicę ciśnienia mogącego być 
w yrazem  niejako fizjologicznego zużycia ela
styczności naczyń bez udziału patologicznego 
ogólnego skurczu naczyń.

Poważne znaczenie w patogenezie choroby 
nadciśnieniowej m ają zm iany anatomiczne 
w drobnych tętniczkach: arterioloskleroza i ar- 
teriolonekroza, k tóre są następstw em  nadciś
nienia, a w dalszym rozwoju przyczyniają się do 
zwiększenia i u trw alenia nadciśnienia przez 
zwiększenie oporów obwodowych i wprowadze
nie czynnika hum oralnego (renina), gdy zmia
ny te dotyczą tętniczek nerkowych. Histopato
logicznie stw ierdza się przy arteriolosklerozie 
obecność w arstw y jednolitej (homogennej) 
składającej się z substancji białkowych osocza 
krw i i lipoidów wciśniętych pod wpływem  nad
ciśnienia w ścianki tętniczek (arterioli) między 
endothelium  intim ae a media, k tóra ulega za
nikowi. Wyższy stopień tego schorzenia przed
staw ia arteriolonekroza, tu  widzimy drobnowi- 
dowo rozległe przepojenie ścian tętniczek masą 
złożoną ze składników białkowych osocza krw i 
i lipoidów. Komórki w arstw y średniej (media) 
porozrywane, częściowo nekrotyczne, około 
schorzałej tętniczki tworzą się czasem jako



wyraz odczynu zapalnego (endarteriitis oblite
rans) granulom ata. Światło schorzałych tętn i- 
czek jest zawsze wybitnie zwężone, co potęgu
je opory dla krw i krążącej. Tętniczki uszko
dzone m ają skłonność do pękania zwłaszcza 
w narządach miękkich, no. w mózgu. Często 
spotyka się aneurysm ata dissecantes. Jeśli 
zmiany te dotyczą tętniczek doprowadzających 
krew  do nerek spraw a przedstaw ia dla chorego 
szczególne niebezpieczeństwo. W iemy z do
świadczeń przeprowadzonych na zwierzętach 
przez G o l d b l a t t a ,  P a g e ,  H a r t w i -  
c k a ,  H o u s a y a ,  C o r c o r o n a  i innych, 
że niedokrwienie nerki spowodowane doświad
czalnie przez częściowe zaciśnięcie tętnic ner
kowych (Go 1 d b 1 at t) lub uciśnięcie całej 
nerki za pomocą jakby łuski zrobionej z celo
fanu ( P a g  e) lub wreszcie częściowy ucisk 
aorty powyżej odejścia tętnic nerkow ych po
w oduje w ystąpienie nadciśnienia. Jeśli do
świadczenie wykonam y na jednej nerce przy 
pozostawieniu drugiej nerk i zdrowej, to nadci
śnienie po pewnym  czasie się obniża, nato
m iast przy uciśnięciu obu nerek lub jednej ner
ki i usunięciu drugiej nadciśnienie jest trw ałe. 
Na powstawanie nadciśnienia w tych doświad
czeniach nie ma wpłvw u wycięcie nerwów 
współczulnych, czynnik w yw ołujący nadciśnie
nie działa więc bezpośrednio na naczynia 
krwionośne, powodując ich skurcz. Czyn
nikiem  tym  m a być ciało chemiczne w ytw arza
ne w nerce, tzw. renina, k tóra jednak sama ja 
ko taka nie posiada własności podnoszenia ci
śnienia krwi, a dopiero w połączeniu z aktyw a
torem  (alfadwuglobuliną osocza) w ytw arzanym  
prawdopodobnie w w ątrobie powstaje ciało po
wodujące skurcz naczyń, tzw. angiotonina (hi- 
pertenzyna). Jest to więc proces enzymatycz
ny. W razie pozostawienia drugiej nerki zdro
wej angiotonina zostaje unieczynniona przez 
angiotonazę (hipertenzynazę) w ytw arzaną 
przypuszczalnie w części korowej nerki. I ta 
reakcja m a charakter enzymatyczny. W do
świadczeniu G o l d b l a t t a  nie powstaje 
nadciśnienie po usunięciu nadnercza. Doświad
czenia G o l d b l a t t a  dowodzą niezawodne
go udziału czynnika hum oralnego w powstawa
niu choroby nadciśnieniowej i jej związku z za
chowaniem się nerek, których schorzenie w na
stępstwie arteriolosklerozy i gorzej jeszcze ar- 
teriolonekrozy powoduje wysoki stopień nadci
śnienia i groźny przebieg choroby. Są też i inne 
zapatryw ania, jeśli chodzi o tłum aczenie udzia
łu czynnika hum oralnego w powstawaniu nad
ciśnienia. Niektórzy autorzy przyjm ują, że 
w nerce niedokrwionej nie ulegają dostatecz
nemu rozkładowi z powodu braku tlenu niektó
re aminokwasy (tyramina), k tóre w pewnych 
w arunkach mogą być w ytw arzane w nadm ia
rze i zatrzym yw ane we krwi. To zagadnienie 
omówione jest szczegółowiej przez prof. T o- 
c h o w i c z a  w jego pracy o nadciśnieniu sa
moistnym (Przegląd Lekarski n r 12, r. 1949).

W pływ zachowania się gruczołów dokrew- 
nych (narządów o w ew nętrznym  wydzielaniu) 
na ciśnienie tętnicze krw i nie ulega żadnej w ąt

pliwości. Wchodzi tu  w grę nadnercze, przy
sadka mózgowa, tarczyca, gruczoły płciowe. 
Wiemy, że po usunięciu nadnercza w doświad
czeniu G o l d b l a t t a  nie w ystępuje nadci
śnienie. Anatomopatologicznie stwierdzono 
bardzo często przerost kory nadnercza w prze
biegu hipertonii ( Z o l l i n g e r ) .  Znam y guz 
substancji rdzennej nadnercza — phaochromo- 
cytoma — produkujący adrenalinę, k tóry  po
woduje w ystąpienie nadciśnienia. Znane są 
najniższe cyfry obniżenia ciśnienia krw i 
w chorobie Addisona. Guzy kory nadnercza 
i substancji rdzennej nadnercza powodują nad
ciśnienie tętnicze (paraganglioma).

Przysadka mózgowa w yw iera znaczny 
wpływ na ciśnienie tętnicze. Wchodzi tu  w grę 
hormon adrenokortikotropow y (ACTH) uak
tyw niający horm ony nadnercza: ,,S“ hormon, 
steroidy regulujące przem ianę cukrową, „N“ 
hormon, 17 ketosteroidy, m ające wpływ na 
przem ianę azotową i desoksykortikosteron 
(hormony m ające wpływ na gospodarkę elek
trolitów). Hypophysectom ia prowadzi do spad
ku ciśnienia (doświadczenie na szczurach). 
W chorobie Cushinga w ystępuje hipertonia. 
W edług B e r b l i n g e r a  stw ierdza się przy 
hipertonii zwiększoną ilość kom órek bazofil- 
nych przysadki (gruczolak bazofilny przysadki 
z zespołem Cushinga). W edług H e i n b e c h e -  
ra  (cytuję za T o c h o w i c z e m )  w pewnych 
w arunkach stwierdzono doświadczalnie na 
psach zanik w przysadce ziarnistości w kom ór
kach bazofilnych i przew agę kom órek kwaso- 
chłonnych. Wzmożona czynność kom órek kwa- 
sochłonnych ma doprowadzać do nadm iernej 
wrażliwości skurczowej naczyń tętniczych na 
adrenalinę.

Hormony płciowe (,,oestrogeny“) ham ują 
działanie hipertoniczne przedniego płata przy
sadki mózgowej (S p ii h 1 e r). Stąd w  okresie 
osłabienia czynności gruczołów płciowych (cli
m acterium) często m am y do czynienia z nadci
śnieniem i możemy osiągnąć popraw ę tego sta
nu przez podawanie wyciągów horm onalnych 
płciowych. Zanik czynności jajników  prowadzi 
do hiperfunkcji przedniego p łata  przysadki 
mózgowej, co z kolei powoduje hiperfunkcję 
kory nadnercza.

Tarczyca w stanach nadczynności w y
w iera też w pływ na ciśnienie tętnicze. Często 
stw ierdzam y nadciśnienie. W tych stanach ci
śnienie rozkurczowe bywa bardzo niskie. N aj
niższe rozkurczowe ciśnienie, jakie stw ierdzi
łem u chorej na chorobę Basedowa wynosiło 
40 mm Hg przy skurczowym  ciśnieniu 160 mm 
Hg u 19-letniej chorej. Bywa podobno jeszcze 
niższe. Wchodzi tu  w grę bardzo znaczna 
chwiejność układu nerwowego wegetatywnego.

Spośród innych przyczyn nadciśnienia wspo
mnę, że spostrzegano nadciśnienie po zatruciu 
tlenkiem  węgla i dw utlenkiem  węgla (T u ł u- 
b i e j e w a), po urazach mózgu, encephalitis, 
poliomyelitis acuta. Związek między chorobami 
zakaźnymi a ciśnieniem  tętniczym  nie jest do
tąd  wyjaśniony, niew ątpliw ie jednak zakażenie 
ma duży wpływ na chwiejność układu w egeta



tywnego, której wyrazem  jest wzmożone lub 
obniżone ciśnienie krwi. Nadciśnienie tętnicze 
towarzyszy też często hipercholesterolem ii, 
k tórą stw ierdza się także nierzadko w przebie
gu diabetes m ellitus. Otóż i przy diabetes czę
sto bywa nadciśnienie jako wyraz nadm iernej 
aktywności kory nadnercza (zmniejszona tole
rancja na cukier i hiperglikemia). Aw itam ino
za Bi (beri-beri) ma uspasabiać do nadciśnie
nia . (B i с к e 1 i С a i d  er) .  Jednak nic pew 
nego jeszcze nie wiemy o związku w ystępowa
nia nadciśnienia z brakiem  witaminów.

Rola nerek w powstawaniu nadciśnienia 
i w jego przebiegu jest bardzo ważna. Schorze
nie nerek może być następstw em  nadciśnienia 
tzw. samoistnego lub przyczyną nadciśnienia. 
Wiemy, że dłużej utrzym ujące się nadciśnienie 
prowadzi do zmian w drobnych tętniczkach 
(arterioloskleroza-arteriolonekroza), k tóre z ko
lei powodują niedokrwienie nerek z w ytw arza
niem  się roniny, k tóra z alfa-dw uglobuliną oso
cza w yw ołuje względnie potęguje nadciśnienie, 
z drugiej strony prowadzą do zmian anatomicz
nych w samych nerkach: nefroskleroza, zależ
nie od rozległości i nasilenia zmian w tętnicz
kach o łagodnym lub złośliwym charakterze, co 
z kolei powoduje stale postępujące i nieodw ra
calne nadciśnienie z konsekwencjami groźnym i 
w odległych narządach, iak krw aw ienia w móz
gu, zawały w sercu, osłabienie m ięśnia serco
wego z objawami niewydolności krążenia. Po
w staje błędne koło (circulus vitiosus): nadci
śnienie — ar-terioloskleroza i arteriolonekro- 
za — niedokrwienie nerek — nadciśnienie ner
kowe — wzmożenie nadciśnienia — nasilenie 
zmian naczyniowych. Do nadciśnienia prow a
dzą dłużej trw ające jedno- lub obustronne 
schorzenia nerek, jak kamica nerkow a z nastę
powym roponerczem, wodonercze. guzv otocz
ki nerkowej, nerki częściowo lub całkowicie 
niedorozwinięte (hypoplasia - A s k u p m a r k ,  
E i c h e n b e r g e r ) ,  przew lekłe zapalenie 
śródmiąższowe, zwężenie aorty powyżej odej
ścia tętnic nerkow ych ( Wa n g ) ,  periarteriitis 
nodosa. Dalej stw ierdzam y hipertonie w prze
biegu ostrei anurii. Praw ie regularnie w ystę
puje ona w 3—5 dniu przy nerczycy sublim ato- 
wei (zatrucie sublimatem). Rola ne-ek w cho
robie nadciśnieniowej jest czynnikiem pierw 
szorzędnego znaczenia nie tylko z teoretyczne
go punktu  widzenia, ale także z uwagi na le
czenie tak  wewnętrzne, jak i ‘chirurgiczne, 
dlatego u chorych z nadciśnieniem  jest konie
czne szczegółowe zbadanie stanu nerek z pomo
cą wszystkich dostępnych nam  prób czynno
ściowych, nie wyłączając zbadania szybkości 
oczyszczania krw i z mocznika (urea clearance- 
test), chromocystoskopii i pvelografii. Ostatnio 
wprowadzono sposób badania czynnościowego 
nerek przez pobieranie krw i bezpośrednio z żył 
nerkow ych kateterem . podobnie jak  się pobie
ra krew  z serca. K ateter musi mieć długość 
1 m 10 cm. średnicę 5— 7 mm. K ate ter w pro
wadza się do żyły łokciowej i przesuwa się go 
do żyły próżnej dolnej (vena cava sup.), do 
przedsionka prawego, stąd do żyły próżnej dol

nej (vena cava inf.) do wysokości pierwszego 
kręgu lędźwiowego i do żyły nerkowej. O tym, 
że ka te ter faktycżnie znajduje się w  żyle n e r
kowej możemy się przekonać, oznaczając za
wartość tlenu w pobranej krwi, bowiem krew  
z żył nerkow ych jest szczególnie bogata w tlen 
( A c t i s - D a t o ,  A n g e l i n o ) .

Omawiając czynniki wywołujące nadciśnie
nie, nie możemy pominąć predyspozycji dzie
dzicznej do powstawania choroby nadciśnienio
wej. Badania statystyczne rodzin hipertoników 
potw ierdzają znaczenie tego czynnika. Jest to 
ważne, gdyż możemy zapobiegawczo dużo po
móc młodym ludziom wykazującym  w ybitną 
chwiejność układu nerwowego wegetatywnego 
a pochodzącym z rodzin hipertoników. Mamy 
bowiem praw o przewidywać w tych w ypad
kach, że u tych osobników rozwinie się w póź
niejszym  wieku nadciśnienie samoistne u trw a
lone.

W przebiegu choroby nadciśnieniowej samo
istnej (hypertonia essentialis) możemy wyróż
nić kilka okresów, z których każdy następny 
w ykazuje nasilenie i utrw alenie objawów cho
robowych. W pierwszym  okresie, k tóry  może
my określić jako przedciśnieniowy (praehyper- 
tonia — P a g e )  zwraca naszą uwagę w yraźnie 
zwiększona pobudliwość nerwowa i chwiejność 
ciśnienia tętniczego (nerwica neuro-w egetatyw - 
na naczyń — S e m e r a u - S i e m i a n o  w- 
s к i, wegetatoza — N o n n e n b r u c h ) .  
Z wywiadów często dowiadujem y się, że bada
ny należy do rodziny, w której stwierdzono czę
ste wypadki hipertonii. W tym  okresie przed- 
ciśnieniowym nie stw ierdzam y nadciśnienia. 
W ystępują jednak już objawy miejscowego 
skurczu naczyń, jak migreny, zimne nogi i in
ne. W następnym , drugim  okresie choroby (hy
pertonia neurogenes — P a g e )  możemy już 
stw ierdzić obok chwiej ności ciśnienia samoist
nego wyraźne wzniesienie ciśnienia dłużej się 
utrzym ujące po wzruszeniach psychicznych 
i wysiłkach fizycznych, k tóre u osobników 
zdrowych nie m ają jeszcze wpływ u na w ystę
powanie nadciśnienia lub w yw ołują nieznaczne 
tylko wzniesienie ciśnienia, w ciągu kilku m i
nut wracającego do normy. To wzniesienie ciś
nienia dłużej sie u trzym ujące stwierdzić też 
możemy w tym  okresie choroby, stosując próbę 
zanurzenia ręki do lodowato zimnej wody (cold 
pressor test — H i n e s - B r o w n )  przy rów 
noczesnym i następowym  m ierzeniu ciśnienia 
na drugiej ręce. W edług tych autorów u osob
ników. u których próba ta  w ypada dodatnio, tj. 
w ystępuje wzniesienie ciśnienia powyżej 
20 mm Hg ponad liczby wyiściowe, rozwija się 
w 50% wynadków w ciągu kilku lat nadciśnie
nie stałe (T o c h o w i e  z). Już w tym  okresie 
można niekiedy dostrzec zmiany na dnie oczu 
(retinopathia hvpertensiva) w postaci n iere
gularnego kalibru naczyń z drobnym i zapętle- 
niam i w skrzyżowaniach tętniczo-żylnych. Już 
w tych początkowych okresach choroby nie 
spraw iających choremu na ogół jeszcze żad
nych subiektywnych dolegliwości powinniśmy 
rozpocząć leczenie zapobiegawcze, zmierzające



do powstrzym ania rozwoju choroby na okres 
możliwie jak najdłuższy. Ponieważ chodzi tu
0 ludzi młodych, będzie obowiązkiem lekarza 
zwrócenie uwagi na w ybór zawodu, na unikanie 
wysiłków fizycznych w sensie nie nadużywania 
sportów, zbytnich wysiłków umysłowych oraz 
na powstrzym ywanie się od palenia tytoniu, p i
cia wódki, czarnej kawy i mocnej herbaty. 
W następnym , trzecim  okresie nadciśnienia 
(hyperthonia essentialis stabilisata) stw ierdza 
się już stałe w ciągu dnia nadciśnienie, które 
staje sie dla chorego przyczyną wielu dolegli
wości. Chorzy żalą się na uporczywe bóle gło
wy, zawroty głowy, łatw e męczenie się przy 
chodzeniu, zwłaszcza pod górę, przy czym mo~ 
ga występować obiawy dusznicowe, upośledze
nie snu, ociężałość w pracy umysłowej itd. 
W tym  okresie możemy jeszcze stw ierdzić ob
niżanie się ciśnienia krw i w porze nocnei, pod
czas snu, po ogrzaniu ręki w gorącej wodzie, p o  

zastrzyknięciu dożylnym  tetraetylam onu. M u
szę tu  przypomnieć, że krzyw a ciśnienia w yka
zuje norm alnie pewne w ahania dobowe i jak 
wiemy z badań T o c h o w i c z a  osiąga n a j
wyższe wzniesienie około godziny 3 po połud
niu, najniższy spadek około godziny 2 — 4 
w nocy. Te w ahania możemy jeszcze stwierdzić 
w trzecim  okresie choroby nadciśnieniowej. 
Przedmiotowo znajduiem y przerost serca, 
zwłaszcza lewej komory, przerost w arstw y 
środkowej naczyń. Elektrokardiograficznie si- 
nistrogram , ujem ne Ti rzadziei T->, dodatnie T*, 
przemieszczenie STi poniżej linii izoelektrvcz- 
nej, a STa powyżej linii izoelektrvcznei IT a- 
b e a u .  K r ó l ) .  Czasem rysuje sie w yraźnie 
załamek U (T о с h o w i с z) w odprowadze
niach przedsercowych. Zm iany na dnie oczu 
postępują coraz w vrain ie j w  postaci ucisku na 
żyły w  m ieiscu skrzyżowania, w skutek czego 
zmnieisza sie szerokość żył (obiaw Gunna)
1 zwężenia tętnic siatkówki (retinitis angiospa- 
stica). Czasem stwierdzić można wvbroozvnv.

W końcowvm, czwartym  okresie choroby 
(hypertonia maligna) wszystkie opisane zmiany 
chorobowe potęgują się i są już nieodwracalne. 
Nie możemy już stwierdzić obniżenia ciśnienia 
w porze nocnej ani po zastrzvku tetraety lam o
nu ani po ogrzaniu ręki. Na dnie oka pojaw ia
ją się liczne wybroczyny i obrzęk tarczy. Coraz 
to nasilają się objawy niewydolności serca, 
krążenia i nerek. Szybkość oczyszczania krw i 
z mocznika (urea clearance-test) ulega opóźnie
niu. W tym  okresie częstym powikłaniem  jest 
wylew krw aw y do mózgu, najczęściej w capsu- 
la interna, zawał serca, uraem ia (w związku 
z marskością nerek). Przyczyną śmierci bywa 
też niewydolność serca i krążenia (insufficientia 
circulatoria). W edług T o c h o w i c z a  i in
nych autorów ten okres choroby w przeciągu 
do 4 la t w 80 — 98% przypadków doprowadza 
do zejścia śmiertelnego.

Próby podziału klinicznego zespołu nadci
śnienia na okresy wg innych autorów podane 
są szczegółowiej' w  pracy G o r i n s t e i n a  
i L i c h e i e r a  (Terapeuticzeskij Archiw, 1950, 
Т. XXII, nr. 4, str. 41—49).

Czasem zespół nadciśnieniowy przebiega 
z objawami guza mózgu, niekiedy z dołączają
cymi się atakam i padaczkowatym i (le syndro
me pseudotum oral de 1’hypertension arterielle 
avec crises epileptiform es — B e r t o u d -  
M o r s i e r ) .  Znajomość tego syndrom u jest 
ważna rozpoznawczo i leczniczo w celu uniknię
cia niepotrzebnych trepanacji czaszki w związ
ku z błędnym  rozpoznaniem guza mózgu.

L e c z e n i e

Najczęściej n iestety zgłaszają się do nas cho
rzy z bardzo już posuniętą spraw ą chorobową, 
tj. w  trzecim  lub w czwartym  okresie nadci
śnienia. W tedy obowiązkiem lekarza jest prze
de wszystkim  ustalić rozpoznanie, czy mamy 
do czynienia z właściwym tzw. nadciśnieniem 
samoistnym  (hypertonia essentialis) pocho
dzenia neuro-wegetatywnego, czy nadciśnienie 
jest następstw em  schorzenia pewnych narzą
dów m ających w pływ na występowanie hiper- 
tonii (nadciśnienie objawowe); w tym  ostatnim  
bowiem wypadku leczenie musi być skierowa
ne na te chore narządy. Dowodem skutecznego 
leczenia choroby zasadniczej będzie w tedy ob
niżenie nadciśnienia. Musimy więc brać pod 
uwagę stan  serca, wady zastawkowe, zmiany 
miażdżycowe, kiłowe (mesaortitis luetica), hi- 
pertyreozę, zachowanie się nadnerczy, przysad
ki mózgowej, gruczołów płciowych (okres prze- 
kwitania), możliwość guzów mózgu, choroby 
przem iany m aterii (diabetes, cholesterolaemia). 
Musimy z najw iększą dokładnością zbadać stan 
nerek sposobem internistycznym  i urologicz
nym. W nerkach nierzadko będziemy mogli 
znaleźć przyczynę choroby i wysnuć stąd w ska
zania lecznicze. Po upewnieniu się o praw idło
wym stanie wyżei wym ienionych narządów 
przystępujem y do leczenia chorego z rozpozna
niem choroby nadciśnieniowej samoistnej (hy
pertonia essentialis). Leczenie polega na 1) u re
gulowaniu trybu  życia chorego, 2) zaleceniu 
odpowiedniej diety. 31 stosowaniu leków,
4) wykonaniu zabiegów chirurgicznych w razie 
ustalenia wyraźnego do nich wskazania.

1) Tryb życia chorego na nadciśnienie musi 
być w ten  sposób uregulowany, aby chory mógł 
w m iarę życiowych możliwości uniknąć wszel
kich większych wysiłków fizvcznvch i w zru
szeń psychicznych, afektów, jak  strachu, gnie
wu. irytacji, depresji. Należy „zwolnić tempo 
życia“, iak mówił prof. S e m e r a u - S i e m i a -  
n o w s k i .  H e g g l i n  zaleca „leben massig 
und regelmassig". Chory musi prowadzić re 
gularny i um iarkow any tryb  życia. Musi być 
zwrócona uwaga na dostateczną, dość dużą ilość 
godzin snu (8 — 10 godz.), co należy osiągnąć 
ew entualnie z pomocą środków nasennych ła
godnych, jak brom, luminal, adabrom ina itp. 
Chory powinien dużo leżeć. W skazany jest raz 
na tydzień jeden dzień leżenia w łóżku. W cza
sie całorocznej pracy wskazane są kilkudniowe 
przerw y wypoczynkov/e 7 — 10 dni 2 — 3 razy 
w roku. Czas wypoczynków powinien chory 
spędzać najlepiej w opiece domowej, jeśli wa-



runki sprzyjają leczeniu, w razie wyjazdu 
z m iejsca stałego zamieszkania należy raczej 
wybierać miejscowości nisko położone, o łagod
nym  klimacie, a unikać klim atu górskiego zwła
szcza miejscowości znanych z częstych i gwał
townych zmian atm osferycznych i silnych p rą
dów w iatru  (w iatr halny). W okresie wypoczyn
ków chory powinien używać miernego ruchu, 
przechadzek po równej płaszczyźnie, jednakże 
z unikaniem  upałów, zbyt silnego nasłonecz
nienia, a także silnych mrozów. Wyłączone są 
długie męczące podróże, zwłaszcza w porze 
nocnej w tłoku i ścisku. Wszelkie kąpiele lecz
nicze w uzdrowiskach są raczej przeciwwskaza
ne lub w razie koniecznej potrzeby w inny być 
stosowane z najw iększą ostrożnością, w  odpo
wiednio łagodnej ciepłocie wody i z ogranicze
niem  czasu kąpieli do 10 m inut pod stałą kon
trolą lekarską. Nieprzestrzeganie tych postula
tów ostrożności pociągnęło już niejednokrotnie 
katastrofalne następstw a. Musimy pamiętać, że 
chorym na nadciśnienie grozi zawsze ostra nie
wydolność serca, zawał, wylew krw aw y do 
mózgu i inne groźne powikłania. Zalecane przez 
T i r a l a - g o  ćwiczenia gim nastyki oddycha
nia w związku z jego spostrzeżeniem, że śpie
wacy nigdy nie chorują na nadciśnienie nie da
ło w yraźnych wyników. Nie ulega jednak w ąt
pliwości, że zachodzi pewien związek między 
funkcją oddychania i ciśnieniem tętniczym  
krwi, co niedawno wykazał B a u e r e i s e n  
(H e g g 1 i n : Schw. Med. W ochenschrift.
n r 21-1950). Lekarz i otoczenie chorego winni 
starać się o wyw ieranie na niego korzystnego 
wpływ u psychicznego wiedząc, jak dużą rolę 
w tym  cierpieniu odgrywa czynnik psycho-neu- 
ro-w egetatyw ny.

2) Następnym  nieodzownym w arunkiem  jest 
unorm owanie diety. D ieta powinna być mało 
kaloryczna i raczej skąpa. Pow inna się składać 
głównie z węglowodanów ze znacznym ograni
czeniem pokarm ów białkowych, zwłaszcza biał
ka zwierzęcego i tłuszczu oraz m aksvm alnvm  
ograniczeniem soli (NaCl). Wartość lecznicza 
radykalnego ograniczenia soli do ilości m ini
malnych, tj. 0,5 g na dzień jest żywo dyskuto
w ana i jak w ynika z badań P i n e s a - P e  r e 
r a  i S c h l e c h t a  tak radykalne usunięcie 
soli z pożywienia nie jest wskazane. Od czasu 
podkreślenia ważności diety małosolnej 
w r. 1904 przez A m b a r d a  i B e a u j a r -  
d e a w Europie a w roku 1920 przez A l l e n a  
w Am eryce stosuje się powszechnie u hiperto- 
ników ograniczenie soli do 2—4 g na dobę. 
Ogólnie wiadomo, że do nadciśnienia predyspo
nowane są typy trawienno-m ięśniowe, ludzie, 
którzy na ogół dużo i obficie jedzą. Obfite po
żywienie prowadzi do hiperfunkcji kory nad
nercza, zwiększenia cholesterolu we krw i i do 
nadciśnienia (S p ii h 1 e r) Otyłość bardzo często 
łączy sie z hipertonią. S tatystyka norweska 
m iasta S tavanger (36.000 mieszkańców) w yka
zała. że stwierdzono otyłość u hipertoników 
w 78% u kobiet, a w 47% u mężczyzn. Wyso
kość ciśnienia w ykazuje pewien związek z nad
m ierną wagą ciała. W tych wypadkach kuracja

odchudzająca jest ze wszech m iar wskazana. 
Zalecamy chorem u dni owocowe, ryżowe, 
mleczne. Zależnie od ogólnego stanu chorego, 
w szczególności od stanu serca zalecamy wyżej 
podaną dietę głodową raz w tygodniu lub przez 
kilka dni z rzędu z ew entualnym  pozostawie
niem chorego w łóżku. Przy stosowaniu dni 
mlecznych pożądane jest używanie m leka po
zbawionego soli (P e n n a c), w codziennej 
diecie chorego pieczywo powinno być bez soli 
wypiekane. W r. 1944 wprowadził К  e m  p n e r 
szeroko obecnie zalecaną dietę ryżową wycho
dząc z założenia, że ta dieta zawiera dostatecz
ną ilość ciepłostek przy bardzo niskiej zaw arto
ści soli, białka i tłuszczu. K e m p n e r  z a l e 
ca swoim chorym  dziennie 5 g tłuszczu, 20 g 
białka i 470 g węglowodanów, co czyni razem  
około 2,000 kalorii zaw artych w spożytym ryżu, 
owocach i cukrze. P raktycznie przedstaw ia się 
dieta Kem pnera, jak nastenuje: 1) 200—300 g 
ryżu, tj. jedna filiżanka ryżu nie gotowanego, 
a 4 filiżanki gotowanego ryżu, k tóry  m usi być 
przyrządzony bez soli, bez m leka i bez tłuszczu.
2) Dozwolone są wszystkie owoce z w yjątkiem  
daktyli i orzechów. 3) Cukier i miód w dowol
nej ilości, nie przekraczającej jednak ogólnej 
w sumie dozwolonej ilości węglowodanów.
4) Soki owocowe z w yjątkiem  soku pomidoro
wego. Ta dieta powinna być stosowana przez 
dłuższy czas co najm niej kilka tygodni. Nieste
ty  nie bywa ona zwykle dobrze znoszona przez 
chorych i nie wszyscy osiągają przy jej stoso
waniu tak świetne wyniki, jak podaje K e m p 
n e r .

W diecie chorych na nadciśnienie ważne jest 
ograniczenie spożywania jaj z uwagi na to, że 
zwiększony poziom cholesterolu we krw i p re 
dysponuje do arteriosklerozy i nadciśnienia. Co 
do ilości dopuszczalnego spożywania płynów, to 
zwykle ograniczamy je do 1 litra  dziennie. 
Ograniczenie to nie jest jednak dostatecznie 
uzasadnione ani rozważaniami teoretycznymi, 
ani badaniam i bezpośredniego wpływu spoży
cia większej ilości płynów na wysokość nadci
śnienia ( C h o l e w a ) .

Zbyt rygorystyczne ograniczania płynów 
od 1,5 — 2 szklanek dziennie nie przynosi ża
dnego pożytku w sensie obniżania ciśnienia 
krwi, a naraża chorego na męczące uczucie nie
znośnego pragnienia. Tak znaczne ograniczenie 
ilości płynów stw arza u chorych skłonnvch do 
kamicy żółciowej korzystne w arunki do w y
tw arzania się kamieni. Wiadomo, że żółć jest 
nłynem  gęstym, najgęstszym  z soków ustroju. 
Przy dalszym zagęszczeniu żółci drogą przesad
nego ograniczania spożywania nłynów przy 
istniejącej skłonności do wykrystalizow ania się 
kamieni żółciowych może zachodzić obawa na
silenia się kamicy żółciowej. Niedozwolone jest 
używanie napoiów wyskokowych, czarnej ka
wy. mocnej herbatv  oraz palenie tytoniu.

3) Przechodząc do leków musimy zaznaczyć, 
że ich wartość lecznicza odnośnie znacznej 
większości tych leków okazała się bardzo w ąt
pliwa. Niemniej nie możemy się bez nich 
obejść, gdyż przynoszą one choremu często



chwilową ulgę. Oceniając skuteczność leków 
musimy pamiętać, że wysokość ciśnienia tę tn i
czego wykazuje znaczne w ahania bez stosowa
nia jakichkolwiek lekarstw . W ocenie więc sku
teczności leków m usim y zachować dużą ostroż
ność. I tak E v a n s  podaje, że m ierzył ciśnie
nie krw i 64 chorym bez stosowania jakichkol
wiek zabiegów leczniczych w odstępach dwu
tygodniowych. U 28 chorych znalazł wysokość 
ciśnienia skurczowego bez zmiany, u 9 chorych 
wzrosło ono od 15 — 50 mm Hg, zaś u 27 cho
rych spadło od 15 — 75 mm Hg (H e g g 1 i n). 
Gdyby w tym  czasie były stosowane leki, łatwo 
można byłoby wyprowadzić wniosek, że zwięk
szenie lub obniżenie ciśnienia krw i jest następ
stwem używania zastosowanych lekarstw .

W każdym  wypadku nadciśnienia samoistne
go wskazane jest podawanie środków uspakaja
jących (brom, barbituraty), k tóre w hipertonii 
jeszcze chwiejnej neurogennego pochodzenia 
dają dobre wyniki lecznicze w postaci m niej
szych w ahań ciśnienia i popraw y subiektyw ne
go samopoczucia chorego. Możemy obserwować 
poprawę snu, m niejsze zawroty głowy. P a u l i  
w r. 1903 wprowadził do leczenia nadciśnienia 
siarkocyjanek potasu (rodanek potasu KCNS). 
Podawanie tego p reparatu  w ciągu dłuższego 
czasu niejednokrotnie doprowadza do obniżenia 
ciśnienia krwi, niestety nierzadko wywołuje 
przykre działanie uboczne: duszność, osłabienie, 
bóle w stawach, skłonność do skrzepów, objawy 
alergiczne. Spostrzegano też uszkodzenia w ątro
by, ośrodkowego układu nerwowego, derm atitis 
exfoliativa. Dlatego leczenie to musi być pro
wadzone z dużą ostrożnością pod kontrolą ozna
czania poziomu siarkocyjanku potasu w surow i
cy krwi, k tóry  nie może przekraczać 8 — 12 
mg°/o. Rodanek potasu iest bowiem trucizną 
protoplazm atyczną. W edług autorów radziec
kich w ystarcza stężenie tego leku we krw i 
5— 6 mg %  dla osiągnięcia poprawy; stad wv- 
nika, że leczenie można przeprowadzać znacznie 
mniejszymi dawkam i niż byłv stosowane do
tychczas, a przv tym  sposobie leczenia nie spo
strzega się obiawów ubocznych. W Związku 
Radzieckim podaią przez tydzień od 0.2 — 0,6 g 
rodanku potasu doustnie, a w następnych tygo
dniach od 0.1—0.3 g dziennie (T о с h o w i с z). 
Środki rozszerzające naczynia, zawieraiace ni- 
trozwiązki lub cholinę działają gwałtownie 
i przelotnie. Nie są więc dla hioertonika obojęt
ne i nie nadają się do system atycznego leczenia 
nadciśnienia.

Najskuteczniejszym  lekiem  w nadciśnieniu 
samoistnym  ma być obecnie hydergina (T o- 
c h o w i c z ,  B l u m b e r g e r ,  H e g g l i n ) .  Lek 
ten obwodowo sym patykolityczny i obniżający 
centralnie napięcie ośrodka naczyniowego skła
da się z trzech związków chemicznych pochod
nych grupy kwasu będźwinowego i dwum etyl- 
będźwinowego alkaloidów sporyszu; dihydro- 
ergocorniny, dihydroergocristiny i dihydroergo- 
kryptiny. Stosowanie tego leku wg K a p p e r t a  
daje dobre wyniki, a to obniżenie ciśnienia tę t
niczego przeciętnie o 36/16 mm Hg w około 
80% wypadków. Inna statystyka K a p p e r t a

odnosi się do 190 chorych leczonych hyderginą, 
z których 156 miało nadciśnienie samoistne, 
34 nadciśnienie pochodzenia nerkowego. 
126 z tych chorych, tj. 66%  należało do III typu 
Sm ithwicka tj. do tej grupy, w której sym pa- 
tektom ia daje najgorsze wyniki. Otóż w tej g ru
pie 190 chorych leczenie hyderginą dało popra
wę w 60%, stan bez zmiany w 20,5%, pogorsze
nie w 19,5%.

H yderginę stosuje się w kroplach (per os) od 
60—80 kropli dziennie przez 2—3 miesiące lub 
w zastrzykach domięśniowych — 0,1 — 0,3 mg 
pro die. Można też łączyć podawanie leku do
mięśniowo i doustnie w odpowiednio m niej
szych dawkach. Stosowanie hyderginy nie spro
wadza ubocznych działań szkodliwych. Nato
m iast popraw a zaznacza się nie tylko w spadku 
ciśnienia, ale i w obrazie dna oka, w elektro- 
kardiogram ie a naw et w czynności nerek. 
Subiektyw nie znikają bóle głowy, zawroty 
głowy, szum w uszach, ogólne osłabienie, cho
rzy odzyskują zdolność do um iarkowanej p ra 
cy. Działanie korzystne hyderginy bywa cza
sem uderzająco w ybitne i może być określo
ne jako „bezkrwawa sym patektom ia". O ile 
więc hydergina jest preparatem  wzbudzającym  
żywe zainteresowanie ogółu lekarzy, o tyle le
czenie tetraetylam m onium  polecane przez 
L у o n s a w Ameryce i F r i s  k ’a w Szwecji 
jako upośledzające krążenie wieńcowe winno 
według T o c h o w i c z a  i K r ó l a  zniknąć 
z arsenału leczniczego choroby nadciśnieniowej, 
podobnie jak acetylocholina i dibenamid.

B o j a n o w i c z  zaleca podawanie rozczynu 
octanu potasowego (kalium aceticum) 30/180 
trzy razy dziennie po łyżce stołowej. Lek ten 
obniża ciśnienie krwi, zwiększa ilość eozynofi- 
lów we krwi. Potas wyw iera działanie ham ują
ce na nadczynność korv nadnerczy. G o v e a - 
P e n a  i V i l l a v e r d e  z wyspy Kuba sto
sują w itam inę A uzyskaną z tranu  jako środek 
obniżający ciśnienie krwi. Skuteczność tego le
czenia nie jest potwierdzona przez innych auto
rów. Przypuszcza się, że nie chodzi tu  o działa
nie w itam iny A, lecz innych substancji zaw ar
tych w tran ie  niedostatecznie oczyszczonym. 
Również z dużą rezerw ą należy się odnosić do 
działania obniżaiącego ciśnienie krw i w itam iny 
K, k tóra pośrednio przez obniżenie poziomu 
cholinesterazy we krw i ma zapobiegać zbyt 
szybkiemu rozkładowi acetylocholiny rozsze- 
rzaiacej naczynia (T o r d a, W o l f f ,  M o- 
r e 11 i, S a 1 d i).

Wreszcie wspomnieć trzeba o stosowaniu 
przez niektórych lekarzy w chorobie nadciśnie
niowej ru tiny  nie ze względu na działanie ob
niżające ciśnienie krwi, bo tego działania ru tina 
nie ma, ale z uwagi na jej działanie uszczelnia
jące ściany drobnych tętniczek i przez to zapo
biegające krwawieniom, które stanowią częste 
powikłania u hipertoników. W ielu lekarzy sto
suje preparaty  jodowe w m ałych dawkach oraz 
jemiołę (Intr. Visci) i czosnek (T-ra alii sativi). 
Skuteczność tych preparatów  w leczeniu nadci
śnienia jest bardzo wątpliwa. W niektórych w y
padkach okazały się korzystne naświetlania



rentgenowskie przysadki mózgowej i nadnercza 
oraz diaterm ia czaszki. (N o n n e n b r u с h). 
W chorobie nadciśnieniowej stan serca i krąże
nia odgrywa niezm iernie ważną rolę i decyduje 
często o życiu chorego. Dlatego w leczeniu 
nadciśnienia na ten m om ent m usim y zwracać 
baczną uwagę, aby wydolność pracy serca jak 
najdłużej utrzym ać na spraw nym  poziomie. 
Stosujem y strofantynę z wysokoprocentową 
glukozą w w ypadkach długotrwałego nadciśnie
nia zanim jeszcze w ystąpią wyraźne objawy 
niewydolności krążenia w celu zapobieżenia te 
m u groźnemu następstw u stale utrzym ujących 
się wzmożonych oporów dla pracy serca. W ska
zane są też od czasu do czasu m ierne upusty 
krw i (od 200—300 cm'1). Ilość upuszczonej krw i 
uzależniam y od stanu serca, od wysokości nad
ciśnienia i od wagi ciała. Te upusty krw i przy
noszące chorem u najczęściej tylko krótkotrw a
łą ulgę: zmniejszenie bólów głowy i zawrotów 
głowy, zmniejszenie duszności, są przede 
wszystkim wskazane przy objawach osłabienia 
lewej kom ory serca i grożącym obrzęku płuc 
oraz przy zagrażającej niewydolności nerek, co 
wykazuje wzmożona ilość we krw i azotu poza- 
białkowego.

L e c z e n i e  s n e m  p r z e d ł u ż o n y m

Naukowe podstawy leczenia snem przedłużo
nym  stworzył P a w ł ó w .  Psychiatrzy już od 
trzydziestu lat stosują leczenie snem; ta  jednak 
m etoda rozpowszechniła się dzięki A n d r e -  
j e w o w i ,  k tóry w r. 1943 najpierw  leczenie to 
stosował przy wrzodzie żołądka i dw unastnicy 
a następnie w nadciśnieniu. Leczenie to stosuje 
się także w innych chorobach, np. w nadczyn
ności tarczycy. Leczenie choroby nadciśnienio
wej za pomocą przedłużonego snu rokuje na
dzieję osiągnięcia bardzo skutecznych wyników 
( T o c h o w i c z ,  K r ó l ,  K r a u s s - Ż a k i ,  
A n d r e j e w ,  S z e w c z e n k o ,  S a w c z u k ,  
T a r a s o w). K u r s z a k o w  twierdzi, wycho
dząc z założeń patogenetycznych, że leczenie 
snem przedłużonym  jest metodą bardziej celo
wą niż zabieg operacyjny (sympatektomia). 
Oczywiście odnosi się to wyłącznie do nadci
śnienia samoistnego. W I Klinice W ewnętrznej 
A. M. w Krakowie chorzy umieszczeni w spe
cjalnie zacisznych salach, leżący na podłodze 
na m ateracach w celu uniknięcia możliwości 
wypadków spadnięcia z łóżka i doznania u ra 
zów mechanicznych, przy zaciemnieniu światła 
dziennego zasłonami rozwieszonymi w oknach 
otrzym ują przez pięć dni z rzędu po 0,1 do 0,2 g 
lum inalu 3X dziennie i raz na dobę wlewkę do
odbytniczą z wodzianu chloralu (2 g). Chorzy ci 
zapadają w głęboki sen, budzi ich się raz dzien
nie dla przyjęcia pokarm u i załatw ienia osobi
stej toalety. Przez następne 5 dni chorzy nie 
otrzym ują środków nasennych, mimo to sen 
trw a jeszcze około 3 dni. Po okresie 5-dniowym 
bez podawania leków nasennych pow tarza się 
usypianie lum inalem  i wodzianem chloralu 
w ciągu następnych 5 dni. Leczenie takie trw a

kilka tygodni (2—3 okresy) i bywa przez cho
rych dobrze znoszone.

Pojaw iające się czasem w ostatnich dniach 
leczenia objawy toksykozy luminalowej (drże
nie, chwianie się, stan  euforii lub asteniczno- 
depresyjny, omamy itp.) zwykle szybko znika
ją. U niektórych chorych zdarza się podniesie
nie ciepłoty naw et do 39° (wpływ lum inalu na 
ośrodek term oregulacyjny w mózgu). Bywa też 
bezwiedne oddawanie moczu. Stosuje się także 
leczenie ciągłe przez 2 — 3 tygodni — skracane 
w razie występowania powikłań. Spadek ciśnie
nia uwidacznia się w 2 typach: „strom y" i „pła
ski" ( K r ó l ,  K r a u s s - Ż a k i ) .  W typie p ła
skim częściej spotyka się powrót do ciśnienia 
wyjściowego przed rozpoczęciem leczenia snem. 
Spadek ciśnienia uwidacznia się też w w aha
niach dobowych. W czasie leczenia snem  ciśnie
nie żylne ulega podwyższeniu (przy nadciśnie
niu tętniczym  wartości te są obniżone). Ilość 
wydalanego moczu ulega zmniejszeniu, co jest 
następstw em  zatrzym ania płynów w ustroju. 
Przem iana podstawowa w dość znacznym od
setku (około 40°/o) jest obniżona. Poziom chlor
ku sodu we krw i się zwiększa. Zwiększa się też 
poziom cholesterolu we krwi. Zaznacza się w y
raźna popraw a obrazu dna oka i Ekg: podwyż
szenie obniżonego załamka ST i przypłaszczo
nego T ( K r ó l ,  K r a u s s - Ż a k i ) .  Po prze
prowadzonym  leczeniu snem  stan  chorych 
znacznie się poprawia, znikają cierpienia su
biektywne, stw ierdza się obniżenie ciśnienia 
tętniczego. Ten stan  popraw y u trzym uje się 
przez dłuższy czas. Chociaż leczenie snem prze
dłużonym zbyt krótko jest u nas stosowane, by 
można wyrobić sobie pewne zdanie o trwałości 
korzystnych wyników tego leczenia, to jednak 
prawdopodobnie znajdzie ono szerokie zastoso
wanie w leczeniu nadciśnienia samoistnego 
i niejednem u chorem u oszczędzi poddanie się 
sympatektom ii.

L e c z e n i e  c h i r u r g i c z n e
Leczenie to wchodzi w rachubę w w ypad

kach, gdy nadciśnienie jest następstw em  scho
rzenia narządu, którego usunięcie sposobem chi
rurgicznym  powoduje obniżenie ciśnienia do 
granic norm alnych. Odnosi się to do jednostron
nego schorzenia nerki, jak roponercze, wodo
nercze, guzy nerki i nadnercza (phaeochromocy- 
toma), jednostronne niedokrwienie nerki z po
wodu zaburzeń krążenia krwi, jak zwężenie tę t
nicy nerkowej itp. Powodzenie takiego zabie
gu (nephrectomia) może być spodziewane tylko 
przy współistniejącej drugiej nerce zdrowej 
i spraw nie funkcjonującej, o czym należy ko
niecznie się upewnić drogą badania urologicz
nego przed zakwalifikowaniem  chorego do za
biegu.

Leczenie chirurgiczne nadciśnienia samoist
nego, gdzie zasadniczą rolę etiologiczno-patoge- 
netyczną odgrywa czynnik neuro-w egetatyw ny 
polega na wykonaniu sympatektom ii. Trudno 
jest sprecyzować ściśle wskazania do tej opera
cji, należy ją brać pod uwagę w utrw alonej hi-



pertonii, jeśli nie ma daleko posuniętych zmian 
narządu krążenia i nerek, u ludzi młodszych, 
gdy chorego męczą updrczywe i intensywne bó
le głowy, zawroty głowy, zaburzenia wzrokowe 
i mózgowe. Gdy dolegliwości te u trzym ują się 
stale i czynią chorego nieszczęśliwym i niezdol
nym do pracy, gdy leczenie internistyczne nie 
dam żadnych wyników ani widoków poprawy, 
chorego takiego należy zakwalifikować do sym- 
patektomii. Obecnie mam w obserwacji i le
czeniu chorego, który zasługuje na wzmiankę 
także i z powodu rzadkiego, niespostrzeganego 
przeze mnie do tej pory zespołu trzech groź
nych objawów wzmożonego napięcia układu 
współczulnego i stanu skurczowego naczyń (sta
tus angiospasticus), mianowicie nadciśnienia 
trwałego znacznego stopnia, częstych ataków 
dusznicy bolesnej i choroby B urgera przy nie
mal zupełnej głuchocie z powodu otosklerozy. 
Stan ten czyni chorego niezdolnym do pracy, 
u trudnia w znacznym stopniu poruszanie się 
z powodu bólów dusznicowych i w kończynach 
dolnych, co wywołuje u niego stan głębokiej 
depresji. Wobec braku popraw y po stosowaniu 
leczenia internistycznego, chory ten był leczo
ny także w Klinice W ewnętrznej A. M. w W ar
szawie i wobec nasilania się choroby, albowiem 
objawy choroby B urgera w ystąpiły dopiero 
w ostatnich miesięcach, wobec ogólnego dobre
go stanu chorego, liczącego obecnie 54 la t 
i wobec korzystnych dla niego wyników badań 
pomocniczych, kw alifikuję go do sym patek- 
tomii.

Przeciwwskazania do sym patektom ii stano
wią: 1) podeszły wiek chorego (powyżej 55 lat),
2) rozległe zmiany miażdżycowe, 3) zły stan 
serca, 4) zły stan nerek, 5) znaczne podwyższe
nie ciśnienia rozkurczowego dowodzące znacz
nego uszkodzenia tętniczek, 6) w yraźne objawy 
stw ardnienia naczyń mózgowych, zwłaszcza je
śli poprzednio wystąpiły wylewy krw aw e do 
mózgu. Nie należy oczekiwać popraw y po ope
racji w wypadkach znacznego niedokrwienia 
nerek przy daleko posuniętych zmianach 
w drobnych tętniczkach (arterioloskleroza i ar- 
teriolonekroza), gdyż w tych w arunkach wcho
dzi w grę czynnik hum oralny (renina-hiperten- 
zyna, działająca bezpośrednio na ściany na
czyń).

Co do techniki samego zabiegu operacyjnego, 
to podano kilka metod. A d s o n  i C r a i g  
usuw ają nn. splanchnici z obustronnym  usunię
ciem obu pierwszych lędźwiowych zwojów 
współczulnych l 1_ l 2. W resekowanym  zwoju 
sympatycznym  z powodu hipertonii stw ierdził 
S t o h r  zmiany neurohistologiczne degenera- 
cyjne i regeneracyjne. Zabieg ten wykonać moż
na powyżej przepony w dwóch etapach. P e a t ,  
który  pierwszy podał metodę sym patektom ii 
usuwa nerw  sym patyczny ze zwojami na prze
strzeni Th 8— 12, w niektórych wypadkach prze
dłuża aż do Th6 — Th4. S m i t h w i c k  w pro
wadził sym pathectom ia thoraco-lum balis T h8- 
Lj (L2). I tę operację zradykalizowano: H i n 
t o n  dochodzi aż do T h;j po resekcji 10 żebra 
w górę i do Lg ku dołowi. G r i m s o n operuje

jeszcze radykalniej: od Thi do L 4. Jest to p ra
wie zupełne usunięcie nerw u i zwojów sym pa
tycznych. Obustronne usunięcie górnych zwo
jów lędźwiowych powoduje u mężczyzn w wie
lu wypadkach (około 2 0%) zaburzenia potencji.
0  ile możności sym patektom ia powinna być 
w ykonana w narkozie intratrachealnej z kura- 
rą. Zupełne odprężenie m ięśni i wyłączenie sa
modzielnego oddychania daje istotne korzyści 
przy w ykonyw aniu operacji ( B r u n n e r ) .

Sym patektom ia, jak możemy sobie w yobra
zić, jest operacją ciężką i daje powikłania w po
staci zapaści, zaburzeń mózgowych w skutek 
nagłego spadku ciśnienia, mianowicie zaburze
nia świadomości, zaburzenia mowy, a nawet 
przejściowe objawy porażenne. Te zaburzenia 
mózgowe m ijają w m iarę powolnego podnosze
nia się ciśnienia tętniczego. Jako powikłanie po
operacyjne spostrzegano też silne i uporczywe 
bóle neuralgiczne międzyżebrowe. Chorzy 
przez kilka tygodni są bardzo osłabieni, co po
zostaje też w związku z hipotonią ortostatyczną, 
k tórą skutecznie łagodzi bandażowanie kończyn 
dolnych opaską. Wreszcie jako powikłania 
sym patektom ii spostrzegano rozległe krwotoki 
żołądkowe w związku z owrzodzeniem żołądka 
lub dwunastnicy, k tóre zmuszały do operacji 
żołądka. Wiadomo, że choroba wrzodowa jest 
domeną nerw u błędnego, stąd staje się jasne, 
że usunięcie wpływów nerw u sympatycznego 
pociąga za sobą wzmożone napięcie n. vagus
1 pogarszanie się choroby wrzodowej. Przecię
cie nerw u trzewiowego (n. splanchnicus) znosi 
lub znacznie obniża uczucie bólu towarzyszące 
owrzodzeniu żołądka i znosi wpływ zwężający 
naczynia krwionośne, za czym idzie rozszerze
nie naczyń uspasabiające do obfitych krw aw ień 
z wrzodu żołądka i dwunastnicy. Widać z tego, 
jak ważną rolę odgrywa układ neuro-w egeta- 
tyw ny w powstawaniu choroby wrzodowej 
( S t e i n m a n n ) .

W razie powodzenia sym patektom ii chorzy 
doznają znacznej ulgi w cierpieniach i to na 
długi stosunkowo okres czasu: od 2 do 5 la t wg 
F i s h b e r g a  w około 60% wypadków. 
S m i t h w i c k  na podstawie w yniku u 439 ope
rowanych podaje 65,5% poprawy. Gdyby hy- 
dergina nie zawiodła pokładanej w niej nadziei 
wybitnego i trw ałego obniżania nadciśnienia, 
liczba wypadków zakwalifikowanych do sym 
patektom ii niew ątpliw ie uległaby znacznemu 
ograniczeniu. Bela M e z o ,  prof, neurologii 
w Budapeszcie podał, że w 6 wypadkach h iper
tonii otrzym ał trw ały  spadek ciśnienia do nor
my po stosowaniu w okresie 3-tygodniowym 
paraw ertebralnej anestezji zwojów szyjnych 
i piersiowych X I—XII 1% pantokainą. Może 
ten sposób leczenia ograniczy w przyszłości 
wskazania do operacji P a e t a.

Skoro mowa o zalbiegach operacyjnych wyko
nywanych w stanach nadciśnienia wspomnę, że 
przy hipertonii pochodzenia nerkowego próbo
wano poprawić ukrw ienie nerek przez w ytw o
rzenie krążenia ubocznego, za pomocą nephro- 
omentopexii lub nephrosplenopexii.



Na zakończenie pragnę podać kilka własnych 
spostrzeżeń odnoszących się do zagadnienia 
nadciśnienia. Na podstawie przeprowadzonych 
przeze m nie badań ciśnienia tętniczego krw i 
u moich chorych potwierdzić mogę, że choroba 
nadciśnieniowa zdarza się bez porów nania czę
ściej u ludności m iejskiej, niż u  w iejskiej, zaś 
u mieszkańców m iast znacznie częściej u  p ra 
cowników umysłowych niż u fizycznych. Czę
ściej stw ierdzałem  nadciśnienie u  kobiet niż 
u mężczyzn.

Podniecone tempo życia w miastach, moc 
w rażeń psycho-nerwowych często o przygnę
biającym  charakterze, zgiełk, hałas, przebyw a
nie w zam kniętej przestrzeni, bardzo ograniczo
na możliwość ruchu  i pracy mięśniowej u p ra
cowników umysłowych, nadużywanie tytoniu, 
czarnej kawy, mocnej herbaty  i alkoholu, nie
przespane noce przyczyniają się do powstawa
nia choroby nadciśnieniowej samoistnej pocho
dzenia psychoneuro-wegetatywnego. Wśród 
mieszkańców m iast częściej spotykam  wzmożo
ne ciśnienie u  kobiet niż u mężczyzn w wieku 
od 48—58 lat, co można tłumaczyć okresem 
przekw itania u kobiet, wchodzą tu  w grę czyn
niki hormonalne. W wieku bardziej podeszłym 
po przekroczonym  60 roku życia odsetek cho
rych na hipertonię mężczyzn wzrasta. Jest to 
nadciśnienie starcze związane z postępującą 
miażdżycą tętnic.

W cyfrach przedstaw ia się to, jak następuje: 
spośród 1143 przebadanych chorych znalazłem 
nadciśnienie tętnicze u 128 osób, tj. w  1 1 ,2%. 
W tej liczbie 1143 chorych było 810 kobiet, 
333 mężczyzn. U 97 kobiet stw ierdziłem  nadci
śnienie, tj. u  12% badanych kobiet. Nadciśnie
nie u mężczyzn stw ierdziłem  w 31 wypadkach, 
tj. 9,3% badanych mężczyzn. Z ogólnej liczby 
128 wypadków nadciśnienia znalazłem 1 1 1  w y
padków nadciśnienia u mieszkańców miast, tj. 
86,7% i 17 wypadków u mieszkańców wsi, tj. 
13,3%. Z 97 kobiet z h ipertonią było 85 zamie
szkałych w mieście, tj. 87,6% i 12 na wsi, tj. 
12,4%. Z 31 mężczyzn hipertoników  było 
mieszkańców m iasta 26, tj. 83,9% i wsi 5, tj. 
16,1%. Z ogólnej liczby hipertoników — kobiet 
i mężczyzn 128, stw ierdziłem  nadciśnienie u 79 
osób pracujących umysłowo, tj. w  61,7% i u 49 
osób pracowników fizycznych, tj. w 38,3%. 
w  tym  stosunek pracowników umysłowych 
mężczyzn hipertoników do pracowników fizycz
nych hipertoników  wynosił 64,5% umysłowych 
do 35,5% fizycznych, zaś pracowniczek umysło
wych kobiet z hipertonią do pracowniczek fi
zycznych z hipertonią 60,8% umysłowych do 
39,2% fizycznych. Najmłodszy z badanych h i
pertoników  liczy lat 20, najstarszy 75 lat. 
Z ogólnej liczby 128 hipertoników zmarło z po
wodu choroby nadciśnieniowej 5 mężczyzn 
i 3 kobiety.

Co do samej techniki m ierzenia ciśnienia tę t
niczego nasuw ają się następujące uwagi:

1) Wysokość ciśnienia wykazuje, jak  wiemy, 
dość charakterystyczne w ahania dobowe. Dla
tego chcąc ocenić różnicę ciśnienia u tego sa
mego chorego w celu sprawdzenia skuteczności

leczenia należy mierzyć ciśnienie zawsze o tej 
samej porze dnia i w tych samych w arunkach, 
biorąc pod uwagę stan  zmęczenia chorego, 
przeżyte emocje, spożycie obfitego posiłku itd.

W celu ustalenia, z jakim  okresem  nadciśnie
nia m am y do czynienia konieczne jest oznacza
nie w ahań dobowych, gdyż daje nam  ono ważne 
wskazówki orientacyjne: rozpoznawcze, p ro
gnostyczne i lecznicze.

2) Nie należy przykładać zbyt wielkiej wagi 
do drobnych różnic ciśnienia już z tego powodu, 
że przyrządy do m ierzenia ciśnienia krwi, k tó
rym i się posługujemy, posiadają w ąską skalę 
i nie jest możliwe ścisłe oznaczenie ciśnienia 
w granicach od 1 do 5 mm Hg, zwłaszcza że 
wchodzi tu  w grę indyw idualnie różna subiek
tyw na wrażliwość słuchowa i dotykowa badają
cego, w arunki topograficzne tętnic badanego 
i subtelność przyrządu do m ierzenia ciśnienia. 
Z uwagi na wzmożoną wrażliwość chorych i ich 
obawę o nasilenie się choroby nadciśnieniowej 
sądzę, że należy unikać w m iarę możności po
dawania chorem u do wiadomości cyfr, a ogra
niczać się do stwierdzenia, że ciśnienie jest nor
m alne lub za wysokie lub za niskie.

3) Należy od czasu do czasu sprawdzać apa
raty  do m ierzenia ciśnienia krw i i porównywać 
je z innymi, w razie w ykazywanych różnic 
uwzględniać odpowiednią poprawkę. Dotyczy 
to tak  aparatów  zegarkowych (sprężynowych), 
jak i rtęciowych.

4) Mimo całej sumienności badania zachodzą 
niew ątpliw ie różnice w  ocenie wysokości ciśnie
nia w zależności od właściwości indyw idual
nych badającego. Wchodzi tu  w grę subtelność 
słuchu badającego ciśnienie sposobem Korotko
wa (wskaźnik osłuchowy) i jego wrażliwość do
tykowa przy oznaczaniu ciśnienia skurczowego 
badaniem  tę tna  (wskaźnik palpacyjny). M ają 
też znaczenie właściwości topograficzne chore
go, grubość powłok skórnych, rozm aity stopień 
rozwoju mięśni i podściółki tłuszczowej, prze
bieg tętnicy mniej lub więcej głęboko pod po
wierzchnią skóry. Wreszcie m a tu  znaczenie siła 
ucisku lejkiem  stetoskopu przez badającego 
sposobem Korotkowa. W szystkie te szczegóły 
są przyczyną, że w yniki badania byw ają niezu
pełnie zgodne i że najczęściej przy oznaczaniu 
ciśnienia przez osłuchanie tętnicy w zgięciu 
łokciowym i bezpośrednio potem  przez badanie 
tę tna  otrzym uje się różne cyfry. Chociaż te róż
nice nie są wielkie, należy jednak brać je pod 
uwagę i przyjm ować średnią; w tedy błąd bę
dzie najm niejszy i zawsze ten sam. Że oznacze
nie wysokości ciśnienia zależy między innym i 
od indyw idualnych właściwości badającego, 
można się łatwo przekonać w ten sposób, że 
dwóch lub więcej badających oznacza bezpo
średnio jeden po drugim  u tego samego chorego 
wysokość ciśnienia tym  samym przyrządem . 
Rzadko znalezione cyfry są zupełnie zgodne. 
W ydaje się celowe oznaczanie ciśnienia równo
cześnie sposobem Korotkowa i badaniem  tętna. 
Możliwe to jest przy pomocy osoby asystującej, 
k tóra obsługuje aparat do mierzenia ciśnienia 
krwi, a badający jest zajęty wyłącznie odbiera



niem wrażeń słuchowych i dotykowych. 
W moich badaniach różnice między wysokością 
ciśnienia skurczowego oznaczanego sposobem 
Korotkowa a wysokością ciśnienia oznaczanego 
przez stw ierdzenie zaniknięcia tętna (wskaźnik 
palpacyjny) przedstaw iają się, jak następuje: 

spośród 351 przebadanych chorych wskaź
nik osłuchowy i palpacyjny były takie same 
u 165 osobników, tj. w 46,2%.

W skaźnik osłuchowy był niższy niż palpacyj
ny u 82 osób, tj. w 23%. W skaźnik osłuchowy 
był wyższy niż palpacyjny u 110  chorych, tj, 
w 30,8%.

Szczegółowe badania zachowania się ciśnie
nia krw i w przebiegu różnego rodzaju chorób, 
jak chorób gorączkowych, przem iany m aterii, 
po podaniu leków itd. nie są ujęte statystycznie. 
Badania te mogą przedstaw iać pewną wartość 
rozpoznawczą i prognostyczną.
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Józef M A C IE JE W SK I Poznań
H elena  M A C IE JE W SK A

Niezwykła odmiana zespołu Morgagni-Adams- 
Stokesa na tle ogniskowego zakażenia z jamy 

ustnej*)

W 1950 roku A. G a q u i e r e  i J .  D e 
e r e  s s а с ogłosili w Archives des m aladies du 
coeur niezwykle ciekawe spostrzeżenie dotyczą
ce syndrom u A d a m s - S t o k e s a  na tle zu
pełnego rozkojarzenia przedsionkowo-komoro- 
wego w przebiegu kataru  nosa i zapalenia gar
dła. Nie jest rzeczą częstą, żeby na pozór banal
ne zakażenie wywołało tak ciężkie zmiany 
w swoistym układzie przewodzącym serca.

W pływ zakażenia ogniskowego na powstawa
nie napadów M o r g a g n i - A d a m s - S t c -  
k e s a  (M. A. S.) był już niejednokrotnie noto
wany. Dość, że wspomnimy tu  dla przykładu 
o przypadku F. D i t t m a r a ,  w którym  
w 4 dni po zaostrzeniu przewlekłego zapalenia 
migdałków podniebiennych doszło do ciężkich 
napadów M. A. S. Napady te ustąpiły zupełnie 
po usunięciu migdałków. Podobne spostrzeże
nia zrobiliśmy u dwóch naszych chorych, u któ
rych po wykonanej tonsilektomii częste napady 
ustąpiły bezpowrotnie. Chodziło w nich, podo
bnie jak w przypadku D i t t m a r a ,  o okreso
wo występujące całkowite rozkojarzenie przed- 
sionkowo-komorowe z przerw am i w czynności 
komór, a więc zwykle tu  spotykane tło napa
dów.

Opis tu  przedstaw iony dotyczy młodego męż
czyzny, u którego w niew ątpliw ej łączności 
z obecnością zakażenia ogniskowego w jam ie 
ustnej doszło do bardzo ciężkich i niezwykłych 
napadów M. A. S., przypuszczam y więc, że za
sługuje on na opublikowanie.

J. Z., la t 24, pracownik biurowy, przybywa 
w dniu 28. II. 1948 r. do Szpitala S. S. Elżbieta
nek w Poznaniu z tym, że od połowy grudnia 
1947 r. m iewa napady połączone z chwilową 
u tra tą  przytomności występujące nagle w biu
rze, na ulicy, a ostatnio również w  domu, w łóż
ku. Napady początkowo krótkie staw ały się co
raz dłuższe i cięższe, obecnie trw ają  cały dzień, 
a niekiedy całą dobę z m ałymi przerwam i. Cho
ry  podaje, że w ystępują seriami, w czasie któ
rych dochodzi 3 do 4 a wyjątkow o więcej razy

*) P rzy p ad ek  obserw ow any  na  O ddziale C horób 
W ew nętrznych  S zp ita la  S.S. E lżb ie tanek  w  P oznan iu  
dzięki up rzejm ośc i O rd y n a to ra  O ddziału  D ra  med. 
W łodzim ierza G raffs te ina .



do u tra ty  przytomności. Serie te pow tarzają się 
w krótkich odstępach czasu.

Okresom napadów towarzyszy podniesienie 
się ciepłoty ciała ponad 37°, a czasem spadek 
liczby tę tna  do 40 i mniej uderzeń na minutę. 
Chory zauważył, że napady są poprzedzone 
przeryw aniam i ry tm u serca. Gdy zaburzenia 
ry tm u trw ają  dłużej, powodują brak  tchu 
i niepokój. W razie jeszcze dłuższego utrzym y
wania się niemiarowości duszność potęguje się 
znacznie, w zrasta niepokój i dochodzi do u tra 
ty  przytomności. Podaje również, że przed 
właściwymi napadam i u tra ty  przytomności 
w ystępuje stan pewnego rodzaju odrętwienia. 
Chory iest wówczas przytom ny, nie ma jednak

w okolicy nadbrzusza tak, że dotknięcie tej oko
licy kołdrą wywołuje silne podniecenie i naw rót 
napadów. Między napadam i i po nich chory jest 
zupełnie wyczerpany, w głowie odczuwa szum, 
drażni go najm niejszy szelest, a w łydkach od
czuwa skurcze.

Obecną chorobę łączy z chorobą zęba 44, k tó
ry został przed 2 laty  zaplombowany, a z po
czątkiem grudnia 1947 zaczął boleć. Dentystka, 
do której zwrócił się z poradą radziła usunąć 
ząb w razie utrzym yw ania się bólu, jednak 
nie otworzyła go.

Z chorób przebytych w dzieciństwie podaje 
odrę. W 18 roku życia przebył nieżyt żołądka 
i jelit. Od tego czasu miewa kwaśne odbijania

U  U

j С с U  U

Ryc. 1

sił, aby mówić i poruszać się i jest zupełnie 
sztywny. Po tym  okresie „coś nim  w strząsa1' 
i dochodzi do u tra ty  przytomności. Okresy te 
go odrętw ienia w ystępują również podczas 
przerw  w ciągu jednej serii napadów u tra ty  
przytomności. Po kilku takich seriach napadów 
połączonych z u tra tą  przytomności dochodzi do 
wymiotów i zjawia się wielka wrażliwość

i okresowe rozwolnienia. W 1944 r. m iewał czę
ste bóle zębów, stwierdzono wówczas liczne 
ropnie przyszczytowe z przetokami. W 1945 r. 
w ystępuje żółtaczka, k tóra pow tarza się w 1946 
roku. Do chwili obecnej chory palił do 25 pa
pierosów dziennie. Alkoholu nie używał. Cho
rób wenerycznych nie przechodził. Rodzice 
i rodzeństwo zdrowi. Badanie w dniu 2. IV. 48.



wykonane o godz. 12,30 w okresie między 
napadam i trw ającym i z m ałymi przerwam i od 
godz. 3 rana wykazuje: chory budowy astenicz- 
nej, odżywiony m iernie, o tw arzy bladej, w y
męczonej, pokrytej potem. Kończyny chłodne, 
spocone. Zaznaczona sinica warg, końca nosa, 
uszu oraz palców. Bolesność uciskowa w okoli- 
cv lewej psiej jamki. Jam a ustna: dziąsła bla- 
do-sinawe, wilgotne. W jam ie ustnej zamiast 
płynnej śliny piana.
Stan uzębienia:

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 \
8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8

X X X  — -  -
Migdałki podniebienne bez zmian. Język na 

brzegach różowy, w ty le obłożony szarym  na
lotem, wilgotny. K latka piersiowa długa i p ła
ska, sym etryczna. Nad płucami, zwłaszcza nad 
lewym, stw ierdza się w  tyle i w dole poszcze
gólne trzeszczenia wdechowe. Oddechy pogłę
bione, nierów ne (zaznaczony oddech Ch e y- 
n e - S t o k e s a ) ,  około 30/min.

Granice serca ustalone opukiwaniem  moc
nym  (J a g i ć) są prawidłowe. Uderzenie ko
niuszkowe słabo macalne w  V miedzyżebrzif, 
U/ć palca na w ew nątrz od linii środkowo-oboj- 
czykowej lewej. Osłuchowo nad koniuszkiem 
b. cichy, głuchy i rozdwojony I ton, w obecno
ści głośniejszego tonu drugiego. Dość liczne 
skurcze dodatkowe, słychać jako przedwczesne, 
b. ciche i głuche uderzenia. W yraźna akcenta- 
cja drugiego tonu nad podstawą serca. Tętno 
dostatecznie wypełnione i napięte około 80 do 
106 uderzeń na m inutę, z licznymi skurczami 
dodatkowymi, przyspiesza sie schodkowato d o  
poszczególnych skurczach dodatkowych. Ci
śnienie krw i 164/98 mm Hg.

Brzuch prawidłowo wysklepiony, szczegól
nie w okolicy nadbrzusza i prawego podżebrzE 
bardzo w rażliw y na ucisk. Dolny brzeg w ątro
by b. bolesny, miękki, sięga nieco poniżej pęp
ka. Odruchy ściegniste w ybitnie wzmożone.

Badanie morfologiczne krw i wykazuje: 
H b%  =  90, liczba c. cz.: 4.200.000, b. 0 .: 6 000: 
wsk.: =  1.07; gran. segm. 65%. eoz. 4%  limf. 
26%; monoc. 5%. Opadanie krw inek: 9/23 mm.

Badanie radiologiczne klatk i piersiowej: ry 
sunek wnęk i rozgałęzień wzmożony. Serce ty 
pu m itralnego, nieco w prawo powiększone.

Mocz nie w ykazuie odchyleń od normy.
W ykonany dnia 2. IV. 48. ełektrokardiogram  

fryc. 11 w skazuje lewogram  z głębokimi załam- 
kami S ir i S nT- Rytm jest zatokowy, w obec
ności nieznacznej niemiarowości oddechowei 
(odpr. II), o częstotliwości ca 80/min. Załąmki 
P ir i Р ш są poszerzone i podwyższone (P-pul- 
monale). Czas PQ =  0,24".

Części komorowe są dwufazowe. ' QRS =  
0,15", chodzi więc o blok lewej odnogi T a- 

w a r  y. Odprowadzenia piersiowe CF w yka
zują. że wychylenie istotne zjawia się z opóź
nieniem  nad obiema komorami, chodzi więc

również o przerw anie przewodnictwa przypu
szczalnie w przednich gałązkach praw ej odno
gi. Mamy więc do czynienia z bardzo ciężkim 
uszkodzeniem m ięśnia sercowego, głównie 
swoistego układu przewodzącego przedsionko- 
wo-komor.owego i wewnątrzkomorowego.

Na ryc. 1 widać w  odpr. I3 i III skurcze do
datkowe lewokomorowe. Po tych skurczach ak
cja serca przyspiesza się nagle schodkowato 
z 80 do 90 na m inutę. Po trzech skurczach do
datkow ych częstotliwość uderzeń serca wzrasta 
do 107 uderzeń na m inutę, przy czym załam- 
ki P  zlewają się coraz bardziej z poprzedzają
cymi je załamkam i T (ryc. 1 odcinek I a). Gdy 
po 1 do 2 dalszych tak samo ukształtow anych 
skurczach dodatkowych częstotliwość uderzeń 
serca w zrasta do 1 1 2 /min. pojawia się skurcz 
dodatkowy prawokomorowy *) (ryc. 2 , pierwszy 
od góry odcinek krzywej) i dochodzi do zupeł
nego przerw ania przew odnictw a przedsionko- 
wo-komorowego. Jednocześnie dochodzi do wy
raźnego zwolnienia akcji przedsionków biją
cych samodzielnie w  rytm ie zatokowym (P — 
— P =  0,63"). Załamki P ulegają obniżeniu, 
a krzyw a robi w tym  miejscu wrażenie jakby 
wykonano ucisk na sinus caroticus.

Na ryc. 2 udało się zarejestrow ać całą jedną 
serię napadów w drugim  odprowadzeniu (po
szczególne odcinki krzyw ej umieszczone pod 
sobą stanowią jedną całość). Jak  widać docho
dzi w trakcie takiej serii do trzykrotnego 
przerw ania przew odnictw a przedsionkowo-ko- 
morowego. Pierw sza przerw a w czynności ko
mór trw a około 8,32 sek. (odcinek krzyw ej 1 i 2 
od góry). W ystępuje w  niej 18 załamków P, 
których częstotliwość w m iarę trw ania przerw y 
w czynności komór najpierw  stopniowo w zra
sta, a nod koniec nieco maleie. Druga przerw a 
w czynności komór jest najdłuższa i trw a 12,4 
sek. (odcinek krzyw ej 3.4 i 5 od górv). W ystę
puje podczas niej 27 załamków P. które zacho
w ują sie na ogół podobnie iak poprzednio. 
Trzecia przerw a w czynności komór jest na j
krótsza i trw a tylko 4,6 sek. (odcinek 5 i 6 od 
góry), w vstenuie podczas niej tylko 8 załam
ków P. Jeżeli porównam y te trzv  przerw v ze 
sobą zwraca uwagę fakt. że zwolnienie akcii 
załamków P  występujące na noczatku tvch 
przerw  sta ie  sie coraz wybitniejsze (P — P =  
=  0 63; 0-90; 0,94 sek.). Zjawiające się d o  pier
wszej przerw ie uderzenie autom atyczne różni 
sie w yraźnie od uderzeń autom atycznych wy- 
stępuiacvch d o  następnych przerwach, k tóre sa 
prawie identvczne. Chodzi tu  wiec o 2 różne 
ogniska podnietotwórcze w  komorach. Naicie- 
kawszvm szczegółem tei krzyw ei iest jednak 
to, co w vstepuie pomiędzy okresami ustaw ania 
czvnnosci komór. Jak  widzimy na rvc. 2 (odci
nek drugi od góry), po pierwszvm autom atvcz- 
rv m  uderzeniu komorowvm pojawia się skurcz 
dodatkowy prawokomorowy. a niedługo no nim 
przewiedzione od przedsionka uderzenie komo
rowe, a tuż po nim pojawia się krótka salwa (5)

*) — b ra k  
X  m artw e

*1 lokalizac ji sku rczów  dodatkow ych  dokonano na  
podstaw ie  ich k sz ta łtu  w  odpr. I, CF 1-4 i C F 6.
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przewiedzionych skurczów dodatkowych przed
sionkowych.

Czas przewodnictwa PQ pierwszego przew ie
dzionego do komór uderzenia wynosi 0,25". Po 
tej salw ie zjawia się ponownie uderzenie prze
wiedzione wykazujące ten sam czas PQ. Temu 
uderzeniu, podobnie jak trzem  występującym  
po nim, towarzyszy po jednym  skurczu dodat
kowym prawokomorowym, chodzi więc o 4 pa
ry  uderzeń bliźniaczych. Odstępy załamków P 
w tym  okresie, podobnie jak i czasy PQ, ulega
ją  wahaniu. Do przerw ania przewodnictwa do
chodzi po czwartej parze bliźniaczych uderzeń 
(3 odcinek krzyw ej od góry). Po drugim  auto
m atycznym  uderzeniu komorowym (odcinek 5 
od góry) dochodzi po 2 skurczach przedsionko
wych do przewiedzenia pobudzenia do komór. 
Po przewiedzionym uderzeniu widać 2 skurcze 
dodatkowe przedsionkowe, po których dochodzi 
do przerw ania przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego. Po trzecim  autom atycznym  ude
rzeniu komorowym w ystępuje skurcz dodatko
w y prawokomorowy, a po nim 2 pary uderzeń 
bliźniaczych. Pierwsze z nich są uderzeniam i 
przew iedzionym i,.a drugie skurczam i dodatko
wymi przedsionkowymi. Po tych 2 parach ude
rzeń bliźniaczych widać 2 po sobie przewiedzio
ne z przedsionków do komór uderzenia, a po 
nich 2 po sobie występujące skurcze dodatko
we przedsionkowe, wykazujące znaczne w y
dłużenie czasu przew odnictw a przedsionkowo- 
komorowego. W dalszym ciągu czynność serca 
stopniowo staw ała się miarowa, po czym w y
stępowały ponownie skurcze dodatkowe lewo- 
komprowe powodujące schodkowate narastanie 
częstotliwości uderzeń serca i gra zaczynała się 
w ten sam mniej więcej sposób od nowa.

W ielogodzinna obserwacja kliniczna i elek- 
trokardioskopowa z dokonywaniem licznych 
zdjęć ekg wykazała, że dochodziło tu  do poja
wiania się niezliczonych serii przedstaw ianych 
wyżej napadów. Najdłuższy u tego chorego ob
serwowany okres ustania czynności komór w y
nosił 18 sek.

Chory w okresie bezpośrednio poprzedzają
cym serię napadów oraz w ciągu trw ania serii 
napadów poza okresami ustaw ania pracy ko
m ór leżał bez ruchu, blady, przerażony, rozu
miał jednak wszystko, co się do niego mówiło. 
W tym  okresie odrętw ienia wargi, nos, uszy 
i ręce staw ały się w yraźnie sine. na tw arzy m a
lowała sie śm iertelna trwoga, k tóra narastała 
do chwili zupełnego przerw ania przew odni
ctwa, które chory jsam sygnalizował oczami. 
W tym  momencie tracił on natychm iast świa
domość, robił się trupio blady, oczy pozostawa
ły szeroko otw arte i zupełnie nieruchome, jak
by wpatrzone w dal, jednocześnie występowa
ły drgawki toniczne. zwłaszcza kończyn gór
nych. Fakt ten odbił sie na krzyw ej ekg 
(rvc. 2), k tóra m iejscami ulega w  całości prze
mieszczeniu. Podczas 18-sekundowego ustania 
czynności komór doszło także do drgawek klo- 
nicznvch. Osłuchowo z chwilą przerw ania prze
wodnictwa przedsionkowo-komorowego stw ier

dzało się zupełną ciszę nad sercem. Tonów 
przedsionkowych nie udało się nam  wysłuchać, 
za to dobrze widoczne było tętnienie przepeł
nionych żył szyjnych zgodnie z kurczącym i się 
przedsionkami. Z chwilą pojaw ienia się ude
rzenia autom atycznego chory staw ał się b ły
skawicznie purpurow o czerwony, w racała świa
domość, a nad sercem  słychać było tony.

Opisany okres napadowy ustąpił dopiero 
około godz. 19 po dw ukrotnym  podaniu chore
m u eufiliny z kofeiną i atropiną dożylnie. Po 
napadzie jeszcze przez 4 dni występowały skur
cze dodatkowe i utrzym yw ała się znaczna w ra
żliwość ‘nerwowa. W dniu 6 . IV. 47. ‘usunięto 
m artw y ząb 4, przy czym stwierdzono ropień 
przyszczytowy z przetoką do zatoki szczęko
wej. Następnego dnia przepłukano zatokę szczę
kową. Po usunięciu tego zęba w ystąpiła uderza
jąca popraw a stanu chorego. Po 14 dniach od 
ostatniego napadu w ystąpiły jedynie skurcze 
dodatkowe, do napadów u tra ty  przytomności 
nie doszło. W ykonany dnia 20. IV. 48. ekg 
(ryc. 3) w ykazuje w porównaniu ze zdjeciem 
z dnia 2. IV. 48. w yraźną poprawę. Chodzi 
i obecnie o krzyw ą bloku lewej odnogi Taw ary 
z praw dopodobnym  przerw aniem  przednich ga
łązek odnogi praw ej, ustąpiły  jednak zupełnie 
skurcze dodatkowe oraz cofnęło się uprzednio 
zaznaczone P  pulmonale. Czas PQ =  0,24".

W odprowadzeniach kończynowych stw ier
dzamy podwyższenie woltażu załamków R i S.T 
w odpr. I uległo pogłębieniu. Załamek R 
w odpr. CFt uległ obniżeniu. Największe róż
nice stw ierdzam y w odpr. piersiowych w za
chowaniu się odcinków RT i załamka T. Obni
żenie odcinków RT w CFi i CFo cofnęło się 
w znacznym stopniu. Załam ek Tcfi stał sie do
datni, a Tcfo iest trójfazow y ( +  — '+ ). Rów
nież w odpr. CF4 i CFr, stw ierdzam y mniej w y
bitne obniżenie odcinków RT i ujem ne załam- 
ki T mniej głębokie niż poprzednio.

Ekg w ykazuje więc popraw ę dotyczącą 
głównie ukrw ienia w zakresie praw ej tętnicy 
wieńcowej.

Badanie kliniczne stwierdza, że serce znaj
duje się opukowo w granicach normv. P ierw 
szy ton nad koniuszkiem jest nadal cichv, głu
chy i rozdwojony. Tętno dostatecznie wvpeł- 
nione i napiete około 78/min., zupełnie m iaro
we i równe. Ciśnienie 118/70 mm Hg.

Dnia 21. IV. 48. usunięto dalsze 4 m artw e 
zęby.

Dnia 26. IV. 48. chory zaczyna wstawać 
z łóżka. Kilka dni później zwolniono go w sta
nie w ybitnej popraw v ze szpitala i straciliśm y 
go zupełnie z oczu. Dowiedzieliśmv się przy
padkowo, że chory zm arł z powodu naw rotu 
choroby po 4У2 miesiącach, dnia 7. IX. 48.

Przypadek tu przedstawiony w ydaje sie nam 
ciekawy nie tylko ze względu na łączność na
padów M. A. S. z zakażeniem zębowym i na 
okresowość występowania napadów, lecz głów
nie z powodu roli, jaką odgrywa układ nerw o
wy roślinny w powstawaniu napadów. Obser
wując same napady i przeglądając liczne i dłu-



gie zdjęcia ekg doszliśmy do wniosku, że przy
czyną napadów są okresowe wybitne wahania 
w napięciu układu nerwowego roślinnego, któ- 
re w ystępują zapewne pod wpływem toksycz
nego uszkodzenia ośrodków wegetatywnych 
międzymózgowia. Nie możemy się oprzeć w ra
żeniu, że dochodzi tu  okresowo do zjawiska 
przypominającego znany z patologii tzw. adre- 
nalinowy ,,vagus-puls“.

Na tle wybitnego podrażnienia układu n. 
błędnego występującego po zwiększonym i po-

nie i m igotanie komór. Obecność jednak na tej 
samej krzywej ekg okresowo całkowitego 
przerw ania przewodnictwa przedsionkowo-ko- 
morowego i krótkotrw ałego częstoskurczu po- 
nadkomorowego (przedsionkowego) należy nie
wątpliwie do rzadkości.

Przypadek nasz naśw ietlający dobitnie rolę 
układu nerwowego roślinnego w powstawaniu 
napadów M. A. S. uspraw iedliw ia do pewnego 
stopnia dawne zapatryw ania, według których 
napady M crgagniego w odróżnżieniu od napa-
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tęgującym  się napięciu układu nerwowego 
współczulnego dochodzi do przerw ania przewod
nictwa przedsionkowo-komorowego. W okre
sach zwiększonego napięcia układu nerwowego 
współczulnego przewodnictwo przedsionkowo- 
komorowe mimo uszkodzenia układu przewo
dzącego jest nie tylko zachowane, ale dochodzi 
nawet do przewiedzenia b. szybko po sobie 
salw skurczów dodatkowych przedsionkowych. 
W napadach M. A. S. obserwowano b. często 
obok okresów całkowitego zahamowania czyn
ności komór częstoskurcze komorowe, trzepota-

dów Adamsa-Stokesa m iały stanowić odmianę 
czysto nerwową tych napadów. Przypuszcza
my, zgodnie z panującym  obecnie praw ie po
wszechnie poglądem, że aczkolwiek rola ukła
du nerwowego roślinnego w napadach M. A. S. 
jest ogromna, to jednak w arunkiem  do ich po
w staw ania jest poważne uszkodzenie mięśnia 
sercowego. W szczególności dotyczy to swoiste
go układu przewodzącego i to tak przedsionko
wo-komorowego, jak i wewnątrzkomorowego. 
Tak też było w opisywanym tu  przypadku.

Uszkodzenie serca było bowiem w naszym



przypadku tak znaczne, że w ybitna poprawa 
stanu zdrowia i ustąpienie napadów M. A. S. 
po usunięciu najbardziej podejrzanych ognisk 
zakaźnych z jam y ustnej były tylko przejścio
we. Po pewnym  czasie doszło ponownie do 
naw rotu ciężkich napadów M. A. S. i zejścia 
śmiertelnego. Nie popełnimy omyłki, gdy 
przyjm iem y, że naw rót choroby był spowodo
wany zadziałaniem nowego czynnika zakaźne
go rozwijającego się niespostrzeżenie z dalszych, 
nie usuniętych ognisk utajonego zakażenia.

PIŚM IE N N IC TW O :

1. D i t t m a r  F .: D tsch. A rch. K lin. M ed. 186, 563 
1940. — 2. G a q u i e r e  A.  et.  D e c r e s s a c  J.: 
A rch ives des m alad ies  du  coeur. 11, 1027— 1030,
1950. — 3. M a c i e j e w s k i  J .: Z ab u rzen ia  w  p rze 
w odn ic tw ie  p rzedsionkow o-kom orow ym  (obraz e lek 
tro k a rd io g ra ficzn y , k lin iczny  i w skazów k i lecznicze). 
P ra c a  p rzed s taw io n a  w  skrócie  n a  zeb ran iach  n a u k o 
w ych  P oznańsk iego  T ow arzystw a  L ekarsk iego  w sp ó l
n ie  z Tow. In te rn is tó w  P o lsk ich  (O ddział P oznańsk i) 
w  dn iach  3 i 31 paźd z ie rn ik a  1947 (przygotow ane do 
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Cz. BELEC  i J . PO LA TY Ń SK A -W ĘCŁA W O W ICZ

K raków

Mechanizm limfopenii po kortisonie
(Z Z ak ładu  P ato log ii O gólnej i D ośw iadczalnej w  K ra 
kow ie. K ierow n ik : P rof. d r  m ed. B ron is ław  Giędosz)

Niniejsza praca jest ogólnym i bardzo zwię
złym zebraniem  licznych naszych badań nad 
m echanizmem limfopenii po kortisonie. Z uw a
gi na konieczną oszczędność miejsca nie przy
taczam y protokołów doświadczeń, tablic i w ie
lu szczegółów ani zbędnego piśm iennictwa. 
W każdym  w ypadku zabezpieczyliśmy doświad
czenia dostateczną liczbą kontrolnych badań. 
Kilka grup naszych doświadczeń można by 
przedstaw ić jako osobne artykuły. Unikamy 
jednak tego. Piszemy więc krótko, co n a s tę 
puje.

Sposób powstawania limfopenii po stosowa
niu kortisonu czy ACTH nie jest wyjaśniony. 
Limfocyty mogą się rozpadać. Za tym  przem a
wiać by się zdawało zwiększenie ilości kwasu 
moczowego we krw i po podaniu kortisonu 
(własne spostrzeżenie — В e 1 e c).

Ilość kw asu  m oczowego

norm a
po V2 godzinie od poda
n ia  250 gam m a k o rtiso 
n u  do v ena  au ricu la r is

K ró lik  I 1,22 mg°/o 1,42 m gn/o
K ró lik  II 0,96 1,26
K ró lik  II I 1,00 1,28
K ró lik  IV 1,45 1,78
K ró lik  V 0,92 1,24

Stwierdziliśm y, że in vitro kortison nie n i
szczy limfocytów. Nie powoduje in vitro lim 
fopenii także surowica królików, którym  po
przednio w strzyknięto kortison.

Podawaliśm y następnie jednym  królikom  do 
tętnicy śledzionowej, a innym  bezpośrednio do 
śledziony 250 gamma kortisonu. Potem  pobie
raliśm y krew  w odstępach 15-minutowych 
z żyły śledzionowej. W pół godziny po w strzy
knięciu kortisonu, kiedy to spadek limfocytów 
we krw i obwodowej był największy, stw ierdzi
liśmy we krw i żyły śledzionowej, co nastę
puje:

I k ró lik przed zabiegiem  
80% limfocytów

po zabiegu i u: 30' po 
w strzyknięciu 
kortisonu 88%

II k ró lik 81°/o 92%

III k ró lik 78°/o 71%

IV k ró lik 62°/o 93%

V kró lik 38°/o 92%

We krw i żyły śledzionowej wykazaliśmy więc 
wzrost limfocytów. Równoległe badanie krw i 
obwodowej i krw i z serca wykazywało limfo- 
penię (spadek limfocytów wynosił od 50 do 
68%).

W obrazie krw i żyły śledzionowej obok nor
m alnych limfocytów pojaw iały się nawet 
młodsze postacie komórek. To samo we krw i 
żyły śledzionowej stw ierdziliśm y po w strzyk
nięciu kortisonu do vena m arginalis auris.

W innej grupie doświadczeń podawano zwie
rzętom kortison do tętnicy śledzionowej lub do 
śledziony. Potem  w odstępach 15-minutowych 
pobieraliśm y krew  z żyły śledzionowej, z żyły 
wątrobowej oraz z serca. Tutaj również poda
jem y tylko wartości otrzym ane w 30 m inut po 
podaniu kortisonu:

n o rm a
lim fo c y tó w

po  30 m in, 
ш ży le  

śle d z io n ,

po  30 m in. 
ш ży le  
w ą tró b .

po  30 m in . 
w e  k rw i 
w  se rc u

I królik 58% 78% 42% 36%

II królik 73% 91% 68% 48%

III królik . 83% 90% 62% 51%

IV królik 81% 92% 64% 49%

V królik 73% 89% 54% 51%

Wobec tego zwróciliśmy uwagę na rolę wą
troby w genezie pokortisonowej limfopenii. 
Limfopenia po podaniu kortisonu do żyły 
brzeżnej ucha lub do tętnicy śledzionowej wy
stępuje bowiem dopiero po przejściu krw i przez 
wątrobę.

Podawaliśmy więc z kolei kortison w takiej 
samej ilości i w ten sam sposób, jak w doświad
czeniach poprzednich, następnie pobierali/hny 
krew  obwodową i wykonywaliśm y jednocześ
nie przyżyciowe nakłucie wątroby. Liczba lim 
focytów przedstaw ia się, jak  poniżej:



n o r m a po p o d a n iu  k o r tis o n u

m e к run  
obui.

ш h e p a to g ra -  
m ie

ine kruii 
obui.

ш h e p a to g ra -  
m ic

K rólik  I 67°/» 62°/o 33% 71%
K rólik  II 73% 70°/o 41% 72%
K ró lik  I I I 81°/o 77%) 50% 79%
Pies I (500 gam 
m a dożylnie) 42°/o 38°/’o 18% 54%

W innej grupie doświadczeń podawaliśmy 
250 gamma kortisonu dożylnie po podwiązaniu 
tętnicy wątrobowej i żyły w rotnej. Liczba lim 
focytów we krw i obwodowej zwiększała się.

no rm a w  30 m in u t po podan iu  
ko rtiso n u

K ró lik  I 78% 96%
K ró lik  11 51% 90%
K ró lik  I I I 73% 85%
K ró lik  IV 84% 95%
K ró lik  V 63% 87%
K ró lik  kon tro lny 69% 61% (bez poda

nia korli- 
sonu, po 
podinićiza- 
niu naczyń 
iuątroby)

Po wyłączeniu więc w ątroby z krążenia korti- 
son nie powodował limfopenii.

Na koniec o roli w ątroby w genezie pokor- 
tisonowej limfopenii przekonuje nas brak lim
fopenii u tych zwierząt, u których wykonaliś
m y całkowitą hepatektom ię. W ystępował na
wet pewien wzrost limfocytów we krw i obwo
dowej, a w każdym razie nie limfopenia.

przed 16 m in  | 30 m in  | 60 m in  | 90 m in
zab ie
giem

po h e p a te k to m ii  i w s trz y k n ię c iu  
k o r tiso n u

K ró lik  I 69% 69% 84 72% 74%
K ró lik  11 76% 78% 85% 81% 80%
K ró lik  I I I 58% 52% 72% 91% —

K ró lik  IV 52% 54% 81% — —

K ró lik  V 71% 72% 84% - T - . —

K ró lik  k o n tro ln y  po 
hep a tek to m ii bez 
ko rtiso n u

72% 71% 64% 67% 65%

U królików nie stwierdziliśm y wpływu narko
zy morfinowo-eterowej na poziom limfocytów.

Z licznych i złożonych naszych doświadczeń 
wynika przeto, że w powstaniu lim fopenii od
grywa rolę wątroba. W ątroba ma, jak  w yka
zują nasze doświadczenia, znaczenie w regulo
waniu liczby limfocytów we krwi, a zapewne 
pośrednio i ciał białkowych, pochodzących 
z limfocytów. Nasze wywody i eksperym enty 
zdają się potwierdzać kliniczne spostrzeżenia, 
że w  pewnych schorzeniach w ątroby (np. w ic
terus parenchym atosus — hepatosis i w  ostrym 
zaniku wątroby) w ystępuje limfocytoza. Ta 
może być wyrazem  czynnościowego uszkodze
nia nadnerczy lub w ątroby albo obu narządów 
razem.

D r LEO N A RD  O T Ę SK I G orlice

Komunikat który może zainteresuje 
internistów i neurologów

М. К  ę d r a w artykule  swoim o przypadku 
choroby Graves-Basedowa (Przegląd Lek. Nr 
11 i 12 z r. 1951) rozważając wytrzeszcz oczu 
przechyla się na stronę tych, którzy uw ażają 
jego pochodzenie raczej za ośrodkowe niż gru
czołowe, a F e j k i e l  w tym  samym num erze 
Przegl. Lek. w art. o leczniczym zastosowaniu 
tlenu w chorobie nadciśnienia pisze, że tło pa- 
togenetyczne choroby nadciśnieniowej tkwi 
w układzie nerw ow ym  centralnym  i jest w yni
kiem zaburzeń równowagi między korą a ośrod
kam i podkorowymi.

Od r. 1947 doszedłem drogą ex iuvantibus 
do przekonania, że cynk prócz działania — w e
dług dotychczasowego stanu badań — na układ 
ośrodkowy i to przede wszystkim  na sferę mo- 
toryczną działa także na ośrodki podkorowe, 
w szczególności na śródmózgowie. Do tego 
wniosku naprowadziło m nie spostrzeżenie, że:
1) cynk zmniejsza wole miąższowe, 2) zm niej
sza lub znosi wytrzeszcz oczu, 3) usuwa cukro- 
mocz w ystępujący w łączności z tyreotoksyko- 
zą i 4) w strzym uje chudnięcie. Ponadto działa
nie jego przejaw ia się a) w  epilepsji w łączno
ści z życianem В w ten  sposób, że nie leczy, 
lecz zmniejsza lub odsuwa ataki, b) sam lub 
z atropiną leczy chorobę wrzodową lub przy
nosi znaczną ulgę, c) obniża ciśnienie krw i 
u hipertoników, d) działa tucząco, jak  arszenik.

Stosując cynk dożylnie codziennie lub co 
drugi dzień po 5 ml albo 10 ml roztworu 2% 
siarczanu cynku czyli po 0,01 lub 0,02 na daw 
kę, czasem, choć bardzo rzadko, daje się zau
ważyć zjawisko A rthusa.

B e r n a t z i k  i V o g l  piszą w  swojej far
makologii z r. 1886, że cynk podaw any doust
nie w postaci tlenku działa leczniczo w nerw i
cach skurczowych. W edług prof. S u p n i e w -  
s к  i e g o (Farmakologia wyd. 2 z r. 1936) cynk 
zmniejsza wrażliwość odruchową ośrodkowego 
układu, ale nie m a objaśnienia, gdzie leży 
punkt zaczepienia jego działania.

Ponieważ niniejszy kom unikat nie zobowią
zuje m nie do przytaczania historii chorób, prze
to podaję w krótkości swoje spostrzeżenia, 
a pogłębienie badań nad działaniem  cynku na 
chory ustrój pozostawiam kolegom, którzy m a
ją  możność przeprowadzenia ich, jeżeli okażą 
w tym  kierunku zainteresowanie.. Zauważam, 
że według moich spostrzeżeń odnoszę wrażenie, 
iż cynk działa poniekąd wybiórczo na zwoje 
podkorowe i jest niepoślednim  środkiem  lecz
niczym.

Może korzystne okazałoby się skombinowane 
leczenie choroby nadciśnieniowej tlenem  za- 
strzykiw anym  podskórnie ( F e j k i e l )  i rów
nocześnie cynkiem dożylnie. Oba środki po
winny działać synergetycznie, tlen  obwodowo, 
cynk zaś centralnie. Ł



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

A .  D IE T R IC H

O sto su n k u  p sy ch e  do som a ze  s ta n o w isk a  p ato loga
(D tsch. m ed. W schr. 75, 445—447, 1950)

Sprzeczności m iędzy dzis ie jszą  m edycyną  psychoso
m aty czn ą  a po jęc iem  choroby  o p a rty m  n a  p o d staw ach  
ana tom o-pa to łog icznych  (jak  je  po jm ow ano  w  d rug ie j 
połow ie ub iegłego w ieku) w y d a ją  się n iep rzek racza lne . 
J e s t  to  n a s tęp s tw em  rozw ażan ia  tych  sp raw  z p u n k tu  
w idzen ia  anatom icznego  od czasów  W ezaliusza przez 
M orgagn i’ego aż do V irchow a. V irchow ow i p rzy p isu je  
się pow iedzenie , że sekc jonow ał on tysiące  zw łok, n i
gdzie je d n a k  n ie  znalaz ł duszy. V irchow  w szakże od
żegnu je  się  od za rzu tu  m a te ria lizm u  i u w aża  się za 
w ita lis tę , n ie  p rzy jm u jąc  jed n ak że  is tn ien ia  jak ie jś  
m istyczne j siły  życiow ej. Pow yższy za rzu t V irchow a 
odnosi się n ie  ty le  do sam ego is tn ien ia  duszy, co do 
je j siedziby, a lbow iem  u w aża  on za uzasadn ione  p rzy 
jęcie, że is tn ie je  ona w  sposób tran scen d en tn y . P sy 
che, aczkolw iek  je s t n ied o stęp n a  naszym  zm ysłow ym  
p rzedstaw ien iom , u ja w n ia  się d z ia łan iem  sp lecionym  
z w ie lom a innym i fu n k c jam i ciała. Je ś li ro z p a tru je  się 
u s tró j jako  całość, m usi się do łań cu ch a  w za jem n ie  n a  
sieb ie  oddz ia ływ u jących  czynności w łączyć tak że  fu n k 
cje psych iczne. B ardzo  w ie le  n iezn an y ch  d aw n ie j czyn
ności, n ieu ch w y tn y ch  w ów czas m a te r ia ln ie  (tj. m o r
fologicznie, chem iczn ie  lu b  fizycznie) i przez to  u w a 
żanych  za w łaśc iw e duchow i, zostało  dziś w y jaśn ione : 
okazało  się, że m a ją  one p odstaw y  w eg e ta ty w n e  lub  
horm onalne . S prow adzono je  do rea ln y ch  z jaw isk  c ie
lesnych . A u to r z ty ch  w łaśn ie  fak tó w  w yszedł o p ra 
cow ując  sw ą teo rię  „patologii w spółzależności" czy 
„pato log ii k o re lac ji"  (Z usam m enhangspa tho log ie  oder 
K orre la tionspatho log ie). R ozw ija jące  się w raz  ze w zro 
stem  u s tro ju  z kom órk i ja jo w e j fu n k c je  i zależności 
o b e jm u ją  k o re lac je  kom órkow e, h u m o ra ln e , w e w n ą trz - 
w ydzieln icze, k rążen iow e, n e rw ow e i tak że  psychiczne.

K ażde zjaw isko  biologiczne tw orzy  zam k n ię te  koło. 
Szukano  je d n a k  p rzyczyny  i is to ty  zab u rzeń  w  ow ej 
c iąg łej zm ienności p rocesów  życiow ych. W te n  sposób 
p rzyznaw ano  p rzo d u jącą  ro lę  n iek tó ry m  narząd o m  
i uk ładom , np. gruczołom  o w ew n ę trzn y m  w ydzie lan iu  
lub  u k ład o w i nerw ow em u. A u to r sądzi jed n ak , że te  
u siło w an ia  jed n o s tro n n ie  sk ierow anego  ro zp a try w an ia  
choroby  n ie  sp e łn iły  p o k ładanych  w  n ich  nadzie i 
i spełn ić  n ie  m ogą. podobn ie  ja k  n ie  m oże tego spe ł
nić psychogeneza. W  dociekan iach  tych  dużą ro lę  od 
g ry w a k ie ru n e k  zależności psychosom atycznych . Z a
chodzi p y tan ie , czy zagadn ien ie  sto su n k u  c ia ła  do p sy 
che m oże w  ogóle być rozw ik łan e  n a  g runc ie  n a u k  
przy rodn iczych . N iek tó rzy  uw aża li (pod w pływ em  teo 
r i i  w zględności), że n a u k i p rzy rodn icze  s tra c iły  sw e 
znaczenie. J e s t  to jed n ak , ja k  w iadom o, n iep raw d ą . 
N ie na leży  p rzyp isyw ać psyche jak ie jk o lw iek  p rze 
w agi. P syche  i som a zarów no są u p raw n io n e  i w  ró w 
n y m  s topn iu  w za jem n ie  n a  siebie w p ły w ają . Z tego 
p u n k tu  w idzen ia  au to r p rzy zn a je  ana to m ii pato log icz
ne j n a leżne  je j m iejsce. Z jaw isko  ana tom o-pato log icz- 
n e  w  m ózgu np. m oże n ie  daw ać w y ja śn ien ia  schorze
n ia  psychicznego, m oże je d n a k  w skazać  p u n k t w y jśc ia  
d la  zab u rzeń  w  po lu  sił k o re lac ji i w yznaczać z jaw is
kom  psychicznym  i som atycznym , w za jem n ie  n a  siebie 
oddz ia ływ u jącym , ich m iejsce  w  p rzeb iegu  choroby. 
B ad an ie  anatom o-pato log iczne  i h is topato log iczne 
um ożliw ia  oddzielen ie  z jaw isk a  organicznego  od czyn
nościow ego oraz psychicznego od uw aru n k o w an eg o  
cieleśnie. Może ono dać po d staw y  k lin iczne j analizy  
zależności p sychosom atycznych  ze stan o w isk a  k ry ty cz 
nego rea lizm u , k tó ry  w ed ług  a u to ra  ch ron i badacza  
i lek a rza  od popadn ięc ia  w  n iep łodne syn tezy  i ro m a n 
tyczne speku lac je .

J a n  G uzek

H. G OG L

P rzy czy n ek  do za g a d n ien ia  tzw . „sam oistn ego"  ro zsze 
rzen ia  i przerostu  serca

O ster. iie itsc h rif t  f. K in d e rh e ilk u n d e  u. K in d e rf iirso r-  
ge. Т. IV. Z. 3/4. 1950.

D ziew czynka 14-m ies. zacho row ała  w  2 tyg. po 
szczepieniu  ospy  w śró d  gorączki, a  n a s tęp n ie  w śród  
ogólnego o słab ien ia , s in icy  i w śró d  jednorazow ego 
a ta k u  d rg aw ek  „o cechach  p adaczk i" . P o tem  w y stąp ił 
silny  kasze l i znaczne pogorszen ie  s ta n u  ogólnego. Po 
tygodn iu  dziecko p rzyby ło  do U n iw ersy teck ie j K lin ik i 
D ziecięcej w  In sb ru k u , gdzie stw ierdzono  rozszerzen ie  
serca, ob jaw y  znacznej n iedom ogi sercow ej, sinicę, 
obecność p ły n u  w  k la tce  p iersiow ej o b u stro n n ie  i g ra 
n icę  w ą tro b y  sięg a jącą  po pępek. N astępnego  d n ia  ze j
ście śm ierte ln e . B adan ie  sekcy jne  stw ierdz iło  w  dol
nym  p łac ie  p łu ca  lew ego zaw ał k rw otoczny , w ysięk  
w łókn ikow y  lew ej op łucnej, w  jam ach  op łucnow ych, 
w  w o rk u  osierdziow ym  i w  jam ie  b rzuszne j znaczną 
ilość p ły n u  z dom ieszką w łókn ika , p u n k c ik o w ate  w y 
lew y  k rw a w e  n a  op łucne j i n a  osierdziu , znaczne roz
szerzen ie  kom ór i p rzedsionków  serca  w raz  z p rz e 
ro s tem  u m ia rk o w an y m  m ięśn ia  sercow ego. B ra k  zm ian  
n a  zastaw kach . R ozpoznano „sam oistne" rozszerzen ie  
i p rze ro s t serca. B ad an ie  h isto log iczne serca  n a tra f i ło  
n a  obecność n iew ie lk ich  sk u p ień  kom órkow ych  jasno  
zabarw ionych , odb iegających  obrazem  m orfo log icznym  
od re sz ty  tk a n k i m ięśn iow ej a położonych n a  p rzed 
n ie j śc ian ie  lew ej kom ory  w  b lisk im  sąsiedztw ie  o s ie r
dzia. S ą to ko m ó rk i ok rąg łe  i pod łużne o p rzek ro ju  
znacznie  p rzew yższającym  w y m iary  w łók ien  m ięśn io 
w ych. N iek tó re  kom ó rk i o k sz ta łc ie  p ro s to k ą tn y m  u ło 
żone są  w  liczne szeregi i tw o rzą  rodzaj beleczek, k tó 
rych  szpary  zaopa trzone  w  naczyn ia  p rzy p o m in a ją  
w  p ew nym  stopn iu  budow ę zraz ikow ą sp o ty k an ą  
w  w ątro b ie . P ro to p lazm a  rów n o m ie rn ie  z ia rn is ta , j ą 
d ra  o zm iennym  obrazie, często n a  obw odzie kom órk i 
um ieszczone, ok rąg łe , jasne , z aw ie ra jące  jąd e rk a , cza
sem  o zgęszczonej ch rom atyn ie . O gn iska  ty ch  kom órek  
n ie  są ściśle odgran iczone od otoczenia, w n ik a ją  
w  śc ianę  m ięśn ia  sercow ego, tw orząc  z n ią  pozornie 
całość. Ja k k o lw ie k  m ożna b y  je  po rów nać do tk a n k i 
b liznow ate j to  je d n a k  p rzes trzeń  za ję ta  ty m  u tk an iem  
je s t ta k  skąpa , że n ie  m ożna łączyć przyczynow o o b ja 
w ów  niedom ogi sercow ej z ty m i zm ianam i. N iedom ogę 
sercow ą tłum aczyć m ógłby  racze j i to  w  ogran iczonym  
stopn iu  obraz  h isto logiczny, s tw ie rd za jący  is tn ien ie  
n ieznacznych  nacieków  d robnokom órkow ych  w  ep i- 
ca rd ium , w  p rzes trzen iach  łączno tkankow ych  beleczek  
m ięśn iow ych  i naokoło  naczyń. J e s t  to obraz p a n c a r
d itis  w yw ołany  p raw dopodobn ie  przez p rzeb y te  szcze
p ien ie  ospy. N iem niej is to tę  p rocesu  p a togene tyczne- 
go s tan o w i zdan iem  au to ra  odkrycie  w ysepek  o ta je m 
niczej m orfologii.

N ie m oże tu  chodzić o ob raz  zw yrodn ien ia , a le r a 
czej o ob raz  zah am o w an ia  w  do jrzew an iu  u tk a n ia  
m ięśniow ego, k tó rego  ty p  stanow i tzw . rhabdom yom a 
lub  cordom yom a w  odn iesien iu  do serca, m yo m a-m y - 
ob las ticum  (m yoblastom yom a) albo epu lis  congenita  
k tó rego  cechą je s t um iejscow ien ie  n a  szczęce i płeć 
żeńska. A u to r p rzy tacza  dane  z p iśm ienn ic tw a , z k tó 
ry ch  w y n ik a , że w y ją tkow o  u tk a n ie  ta k ie  m oże do ty 
czyć tak że  m ięśn ia  sercow ego — z rów noczesnym  
s tw ard n ien ie m  guzow atym  m ózgu (sclerosis tuberosa), 
k tó rego  w  danym  p rzy p ad k u  z pow odu b ra k u  sekcji 
m ózgu n ie  stw ierdził, a le  za k tó rego  p raw dopodob ień 
stw em  m ogły  p rzem aw iać  stw ierdzone  za życia d rg aw 
k i u  dziecka. A u to r p o d k reś la  p o trzebę  h isto logicznego 
b ad an ia  serca w  każdym  p rzy p ad k u  tzw . id iopatycz- 
nego rozszerzen ia  i p rze ro s tu  serca.

Wł. M iku ło w sk i
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П роф . др. С упневский И.

ГИДР А ЗИ Д  И ЗО Н И К О Т И Н О В О Й  К И С Л О Т Ы

О писы вается л ечеб н ая  ценность разного рода в е 
щ еств в лечен и и  туберкулеза . П риводится, н а  осно
вани и  л и тературн ы х  д ан н ы х  и собственны х н аблю 
дений, лечебное в ли ян и е  гидрази да изоникотиновой  
кислоты , в р а зн ы х  вид ах  туберкулеза. Н а основа
нии достигнуты х до сих пор р езул ьтатов  мож но 
с полной уверенностью  ск азать , что прим енение 
этого средства приносит весьм а п о ло ж и тельн ы е р е 
зу л ьтаты  в лечен и и  туберк ул еза  р а зн ы х  органов 
и тканей .

Др. Щ ек л и к  Э.

Н О В Ы Е  У С П Е Ш Н Ы Е  Д О С Т И Ж Е Н И Я  
В К Л И Н И К Е  И Н Ф А Р К Т А  СЕРД Ц А

П осле обзора дости ж ени й  в области и н ф ар к та  
сердца, на основании л и тер ату р н ы х  дан н ы х , п р и ве
дены  собственны е наблю дения. О писаны  симптом а
тология, течение, к л и н и ч еск и е  виды , эл ек тр о к ар 
ди ограф и чески е и сследования, ослож н ен ия, п ослед
ствия и н ф ар к та , прогноз, д и ф ф ер ен ц и ал ьн о е  ди аг
ностирование и лечение.

Др. К ерст  С.

З А Б Ы Т Ы Е  Т Р У Д Ы  П РО Ф . Л. К . ГЛИ НСКОГО
О ТН О С И ТЕЛ ЬН О  ЗА Б О Л Е В А Н И Й  Г И П О Ф И ЗА

В статье обращ ается  вни м ан ие н а  ф ак т , что п ер 
вы м  описавш им  в мировой медицинской  л и тературе 
ком плекс болезн ен ны х я вл ен и й  н азы в аем ы х  болез
нью  Симмондса бы л п роф . Я геллонского У н и вер
ситета др. Л еон К онрад  Г линский. По м нении авто 
ра  бы ло бы  более сп раведли вы м  н азы в ать  этот бо
л езн ен н ы й  ком п лекс ги п оф и за  болезнью  Глинского- 
Симмондса.

Др. Гонсиоровский С.

ГИ П Е РТ О Н И Ч Е С К А Я  Б О Л Е ЗН Ь  
В СВЕТЕ СО В РЕМ ЕН Н О Й  Н А У К И

Н а основании л и тер ату р ы  и собственны х н аблю 
дений констати руется  отчетливое увели ч ен и е  чи сла 
случаев  гипертонической  болезни, а т а к ж е  н еудов
л етвори тел ьн ы е р езу л ь таты  ее лечен и я. О бсуж да
ю тся соврем енны е в згл я д ы  на этиологию  и п ато 
генез этого заб олеван и я , причем  п одч ерки вается  
зн ачен и е учен и я  П авл ова  о роли  м озга в  гипертони
ческой  болезни. О бращ ается  вни м ан ие н а  р е зу л ь т а 
ты  опы тов Г ольдблятта, свидетельствую щ ие об у ч а 
стии гуморального ф а к т о р а  (ренины ). И злагаю тся  
болезненны е п ри зн ак и  в р а зн ы х  стади ях  болезни. 
О бсуж даю тся способы терапевтического  и хи р у р ги 
ческого л еч ен и я  (симпатеоктомия), П одчерки вается  
вы годность и  п олож и тельн ость  р езул ьтатов  дости
гаем ы х внутрен ни м  лечением  — п родол ж и тел ьн ы м  
сном. И з чи сла л ечеб н ы х  средств отм ечается гидер-

гин. П риводятся  стати сти чески е дан н ы е, н а  осн ова
нии собственны х наблю дений  относительно частоты  
этого заб олеван и я  у м уж чи н  и ж ен щ и н , ж и тел ей  
города и крестьян , зан и м аю щ и хся  ум ственны м  и ф и 
зи чески м  трудом, а т а к ж е  к ри ти ческ и е  п рим ечан ия, 
относительно самой техн и к и  и зм ерен ия  д ав л ен и я  
крови.

Др. М ац еевски й  И., М ац еевская  Е.

Н Е О Б Ы К Н О В Е Н Н А Я  РА ЗН О В И Д Н О С Т Ь  
С И Н ДРО М А  М О РГА Н Ь И -А Д А М С -С Т О К С А  

В Ы ЗВ А Н Н А Я  О ЧА ГО ВО Й  И Н Ф Е К Ц И Е Й  
П О Л О С ТИ  РТ А

П редставлен ы  приступ ы  синдрома М органьи- 
А дам с-С токса, п ояви вш и еся  у 24 летнего  м уж чи н ы , 
в ы зв ан н ы е  очаговой и н ф ек ц и ей  полости  рта . П ри 
ступы  п о яв л ял и сь  серийно п ероидически  к а ж д ы е  
9— 14 дней, один за  другим, в течении  к оторы х  дохо
дило 3—4 р а за  до п р екр ащ ен и я  ауровен три кул ярн ой  
проводимости и п отери  сознания. П рекращ ен и е  в де
ятельн ости  ж елу д о ч к о в  дли лось от 4— 18 секунд. 
В п р о м еж у тк ах  м еж ду  п рекращ ен и ям и  ауровен три 
кул ярн ой  проводимости с последую щ ей потерей  со
зн ан и я  доходило до залп ов  су п р авен тр и к у л яр н ы х  
экстраси столов (аури кул ярн ы х). П риступам  п ред
ш ествовали  экстраси столы  в левом  ж ел у д о ч к е , п о 
сле к оторы х деятел ьн ость  сердц а уск о р ял ась  ск ач 
ками.

П редп олагается  что причиной  приступов я вл я ется  
зн ачи тел ьн ое  колебан ие в н ап р я ж ен и и  в егетати в 
ной нервной  системы  в ы зван н ое  токсическим и  по
вреж д ен и ям и  ц ентров этой системы  в м еж уточном  
мозге.

Др. Б элец  Ч., П о л я ты н ьск ая-В ен ц л ав о в и ч  Я.

М Е Х А Н И ЗМ  Л И М Ф О П Е Н И И  
П ОСЛЕ П РИ М Е Н Е Н И Я  К О Р Т И ЗО Н А

Н а основании собственны х наблю дений  относи
тельно м ехан и зм а лим ф оп ен ии  п осле прим енения 
кортизон а вы веден о  заклю чени е, что в возн и к н ове
нии лим ф оп ен ии  и грает огромную  роль печень, ко
торая  регули рует  количество  лим ф оц и тов  в крови. 
Н аш им и наблю дениям и  п одтверж даю тся  к л и н и ч е
ские н аблю дени я относительно возн и кн овен и я  лим - 
ф оц и тоза  в р езу л ьтате  н екоторы х болезней  п е
чени.

Др. О тенский М.

ДО НЕСЕН И Е, К О Т О РО Е  М О Ж Е Т  П О И Н Т Е РЕ С О - 
В А Т Ь В РА Ч Е Й  В Н У Т РЕ Н Н И Х  Б О Л Е ЗН Е Й  

И  Н ЕВРО ЛО ГО В

О бращ ается  вни.тга^яе на действие ц и н к а  в  бо
л езн и  Г равес -Б азед о ва  и п редп олагается , что м о ж 
но бы  достигнуть и  полож и тельн ого  его в л и я н и я  
п рим еняя  в  гипертонической  болезни. П редп олож е
ние осн овы вается  на собственны х н аблю дени ях  у к а 
зы ваю щ и х на воздействие ц и н ка на ц ентральн ую  

н ервную  систему.
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P re n u m e ra ta  roczna  za „P. L .“ w ynosi 90 zł. N ależność za p re n u m e ra tę  należy  
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poprzedzającego  ok res zam aw iane j p ren u m era ty .

Oddano do P P K  »Ruch« dnia 6 X. 1952
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PRZEGLĄD LEKARSKI
ZYG M U NT A LB ER T W rocław

Guz olbrzymiokomórkowy kości klinowej *)
(Z Z ak ład u  A natom ii P ato log icznej w e W rocław iu.

K iero w n ik : P rof, d r  Z. A lbert)

Guzy olbrzymiokomórkowe kości czaszki na
leżą do rzadkości. G e s c h i c k t e r  i C o p e 
l a n d  przeglądając zapiski w Szpitalu John 
Iiopkins’a w Baltim ore za okres 35 lat zebrali 
na ogólną liczbę 300 guzów olbrzymiokomórko- 
wych zaledwie 22 przypadki z zajęciem kości 
czaszki (oczywiście nie wliczali oni jako tu  nie 
należących dziąślaków olbrzymiokomórko
wy ch).

Rozmieszczenie tych guzów było następujące:
szczęka dolna ......................................... 14
szczęka górna ......................................... 6
dół s k r o n io w y ......................................... 2

Ostatnie 2 guzy w dole skroniowym wyszły 
zdaniem  autora  z kości klinowej.

W 1860 r. opisał N e l a t o n  łagodny guz ko
ści wychodzący najprawdopodobniej z okolicy 
kości sitowej i dolnej m uszli nosowej, wypeł
niający i rozpychający lew ą jam ę Highmora. 
Przypuszczenia G e s c h i c k t e r a  i C o p e 
l a n d  a, że chodzi tu  o guz olbrzymiokomór
kowy jest wielce prawdopodobne.

К  o p у ł o w wspomina, że najw iększą liczbę 
przypadków guzów olbrzymiokomórkowych 
czaszki, bo aż 9 przypadków, opisał A r  u  t  j u- 
m o w, m ając do dyspozycji m ateriał Central
nego Insty tu tu  Neurochirurgicznego w Mo
skwie. Insty tu t ten  w edług K o p y ł o w a  roz
porządzał do r. 1940 aż 40 przypadkam i, z czego 
10 było potwierdzonych badaniem  histopatolo
gicznym. Najczęściej zajęta była według К  o- 
p y ł o w a  kość czołowa. Niestety oryginalnej 
pracy A r u t j u m o w a  nie zdołałem uzyskać, 
a K o p y ł o w  nie podaje dokładniej um iej
scowienia guzów. Jednak  sądząc z przedstaw io
nych rentgenogram ów i schem atów rozporzą
dzał on napewno 3 przypadkam i guzów olbrzy- 
miokomórkowych kości czołowej i po jednym  
kości ciemieniowej i potylicznej.

Nadto stw ierdziłem  w dostępnym  mi piśm ien
nictwie następujące opisy guzów olbrzymioko- 
mórkowych: w  kości potylicznej (T r  o e 11), 
v/ kości czołowej ( C h o r ó b s k  i; F r a s e r ;  
K e e g a n  i B a k e r ) ,  w kości ciemieniowej 
( K u k l i a n s k i s ) ,  w  okostnej szczęki (P o 11 s), 
w górnej szczęce (Ku k l i a n s k i s  — 2 przy
padki), w dolnej szczęce (B r  a j с e w), w kości 
podstawy czaszki ( F e l l e r )  i w kości jarzm o
wej (B r  a j с e w).

*) P rzy p ad ek  ten  by ł p rzedstaw iony  dn ia  23 m a ja  
1946 r. n a  posiedzeniu  W rocław skiego  T ow arzystw a 
L ekarsk iego .

Można by zatem  przyjąć, że dotychczas roz
poznano conajmniej 76 przypadków guzów 
olbrzymiokomórkowych kości czaszki. Wobec 
tego, że zaledwie 2 przypadki tego rodzaju no
wotworu opisano w kości klinowej (oba G e- 
s c h i c k t e r  i C o p e l a n d ) ,  podaję opis 
własnego będącego pierwszym  w piśm ienni
ctwie polskim. Oba przypadki G e s c h i c k t e 
r a  i C o p e l a n d a  są opisane tylko ze sta
nowiska klinicznego, zatem  mój jako przeba
dany nie tylko klinicznie, ale i sekcyjnie, jest 
prawdopodobnie pod tym  względem pierwszy 
w piśm iennictw ie w ogóle.

Z bardzo obszernej historii choroby (L. hist, 
chor. 140/41) przytaczam  tylko najbardziej isto
tne dane. Wobec tego, że w historii choroby 
nie stw ierdziłem  opisów zdjęć rentgenologicz
nych czaszki, odczytał je  obecnie na m oją pro
śbę prof, dr W. G r a b o w s k i ,  za co składam  
Mu serdeczne podziękowanie.

Chora Żenią J. la t 16, córka robotnika, przy
jęta  10. III. 1941 r. na K linikę Neurologiczną 
we Lwowie (Prof. A r  t  w i ń s к  i) podaje: cho
rób dzieciństwa nie pam ięta. M enstruacje od 
15 roku życia prawidłowe. Rodzice żyją, zdro
wi. Z 3 rodzeństwa jedno zmarło w dzieciństwie 
z niewiadomej przyczyny, pozostałe żyją zdro
we. Obecna choroba rozpoczęła się w listopa
dzie 1940 r. bólami głowy, wymiotami, silnym 
szumem w uszach. Zawrotów głowy i u tra ty  
przytomności nie było. W tydzień później ból 
głowy się zmniejszył, ale .równocześnie nastą
piło opadnięcie lewej powieki. Po 3 tygodniach 
chora mogła powiekę podnieść, ale wystąpił 
zez, całkowita nieruchomość lewej gałki ocznej, 
podwójne widzenie i osłabienie wzroku na oku 
lewym. W styczniu 1941 r. powróciły bóle gło
wy i wymioty. W połowie lutego poczęła chora 
tracić wzrok również na oku praw ym , a w dniu 
2 m arca u traciła w zupełności wzrok na lewym. 
Od początku choroby nie miesiączkuje.

Chora przebyw ała przeszło 2 łata  bez przer
wy w klinice neurologicznej, okulistycznej 
i onkologicznej (prof. M i s i e w i c z  E.).

W parę dni po przyjęciu po raz pierwszy na 
Klinikę Chorób Nerwowych chora utraciła 
również wzrok na oku prawym . Badanie płynu 
mózgowo-rdzeniowego i moczu nie wykazało 
zmian. Dnia 31. III. 1941 г., a więc w  3 tygod
nie po przyjęciu na klinikę wykonano zdjęcie 
rentgenologiczne czaszki: siodełko tureckie roz
szerzone i pogłębione. Grzbiet siodełka o zary
sie nieostrym . Jam a klinowa zwężona. Pokrywa 
czaszki bez zmian. Z danych umieszczonych 
w historii choroby wynika, że podejrzewano: 
,,Tum or occipitalis dexter, być może sięgający 
daleko ku przodow i11. Zalecone naśw ietlania 
Roentgenem czaszki musiano po ośmiu dawkach 
przerwać z powodu uporczywych wym iotów



i nasilających się bólów głowy. Dnia 5. V. 1941 r 
wykonano ponowne zdjęcie rentgenologiczne 
czaszki: siodełko tureckie znacznie rozszerzone 
i pogłębione. Bardzo znaczne zniszczenie w y
rostków przednich kości klinowych. Grzbiet 
siodełka tureckiego niewidoczny. Jam a klinowa 
w swej tylnej części wyraźnie zwężona. Na 
zdjęciu profilowym, po wypełnieniu komór po
wietrzem  stw ierdza się nad siodełkiem masy 
miękkie unoszące trzecią komorę, której zarys 
jest nieregularny. Komora boczna odpowied
niej wielkości.

Nastąpił wyraźny, stały, szybko postępujący 
wytrzeszcz obu gałek ocznych, zwłaszcza po 
stronie prawej tak, że praw a powieka już oka 
nie zakrywała. Dnia 6. X. 41 r. przeniesiono 
chorą do Kliniki Okulistycznej z powodu 
owrzodzeń rogówki. W osiem miesięcy później,
3. VI. 42 r. laryngolog stw ierdził: w lewym 
przedsionku nosa tw ardy, nieco nierów ny guz 
pokryty błoną śluzową, w ypełniający szczelnie 
światło jam y nosowej. Podniebienie tw arde 
w zakresie tylnego odcinka jest zepchnięte 
w dół. Przy rhinoscopia posterior widoczny jest 
tw ardy guz w ypełniający jam ę nosowo-gardło
wą, pokryty gładką błoną śluzową. Obustronne 
wciągnięcie błony bębenkowej. Od zewnątrz 
w okolicy w ew nętrznego kąta  lewego oka w y
czuwalne wypuklenie odpowiadające rozdęte
mu labiryntow i sitowemu.

W pobranych wycinkach z guza w lewym  
przedsionku nosa i jam y nosowo-gardłowej 
stwierdziłem : pod zgrubiałą, silnie obrzękłą 
i zapalnie nacieczoną błoną śluzową nosa w i
doczne są beleczki kostne o prawidłowej budo
wie.

Badanie krw i wykonane w dniu 17. VI. 42 r. 
nie wykazało poza niedokrwistością niedużego 
stopnia (3.430.000) i leukopenią (3.900) innych 
zmian.

Ryc. i.
R en tgenog ram  czaszki w ykonany  w  20 m iesiącu  cho

roby  (opis w  tekście).

Dnia 21. VII. 1942 r. wykonano ponownie 
zdjęcie czaszki: w zdjęciu bocznym (rys. 1) 
stw ierdza się rozległe zniszczenie okolicy sio
dełka tureckiego przechodzące na stok Blu- 
menbacha oraz skrzydła m niejsze kości klino
wej, jako też planum  f.rontale. Przed m iejscem 
odpowiadającym  siodełku tureckiem u widocz
ne są obłoczkowate cienie zajm ujące okolicę 
podstaw mózgu. Uderza rozdęcie w okolicy 
skrzydeł mniejszych, leżące w linii środkowej. 
Na zdjęciu przednio-tylnym  stw ierdza się nad
to zniszczenie kom órek sitowych oraz kości 
nosowej po stronie lewej, w ypełnienie jam y 
nosowej po stronie lewej m iękkim i masam^ 
oraz przemieszczenie i ścieńczenie przegrody 
nosowej. Ogniska rozrzedzeń zajm ują również 
skrzydło mniejszej kości klinowej po stronie 
lewej.

Z tego czasu pochodzą wykonane przeze 
mnie zdjęcia fotograficzne chorej, k tóre przed
staw iają daleko posunięty, obustronny wy
trzeszcz gałek ocznych (ryc. 2).

-’"'i

R y c . 2.

D aleko posun ię ty  w ytrzeszcz ga łek  ocznych spow o
dow any guzem  o lb rzym iokom órkow ym  kości k lin o 

w ej (20 m iesiąc choroby).

Od dnia 19. VIII. 1942 r. chora m iewała pod
wyższoną ciepłotę ciała (około 37,2°—38°), kasz
lała, pojaw iła się chrypka. Laryngolog stw ier
dził unieruchom ienie lewej struny  głosowej, 
chora zaczęła tracić na wadze. Dnia 26. X. 
1942 r. rentgenologicznie stwierdzono ((dane 
według historii choroby): pole płucne praw e 
w dolnej połowie dość jednolicie zaciemnione. 
Powyżej w  płucu praw ym  stw ierdza się liczne 
ogniska nacieku, szczególnie w okolicy wnęki. 
Przepona praw a niewidoczna. Obraz powyższy 
może odpowiadać przerzutom  nowotworowym.

Chora wśród objawów zapalenia płuc, kasz
lu, bólów jam y brzusznej i k latk i piersiowej 
zm arła dnia 19. II. 1943 r. Rozpoznanie klinicz
ne brzmiało: Sarcoma baseos cranii.



Sekcja zwłok (L. prot. sekcyjnego 70/43) zo
stała wykonana przez dra M ę d r a s i a  w  Za
kładzie Anatomii Patologicznej. Przytaczam  ty l
ko najbardziej istotne dane z protokołu sekcyj
nego.

Chora wzrostu 173 cm, drobnej budowy, pod
upadłego odżywienia. Praw a gałka oczna jest 
zupełnie w ysunięta z oczodołu ku przodowi 
tak, że najw iększym  swoim w ym iarem  (równi
kiem) przekracza brzegi oczodołu. Lewa gał
ka oczna w ykazuje tylko bardzo dużego stop
nia wytrzeszcz. Na przyśrodkowym  brzegu 
oczodołu lewego stw ierdza się guzowate w y- 
puklenie wielkości fasoli, pokryte przesuwal- 
ną skórą, o powierzchni dość nierównej, przy 
ucisku nieco elastycznie oporny. Czaszka, od
powiedniej wielkości, typu średniogłowego, 
stosunek istoty zbitej do gąbczastej zachowa
ny. Na sklepieniu czaszki stw ierdza się w ob
rębie kości czołowej p.o stronie praw ej jeden

Ryc. 3.
P o d staw a  czaszki (ry sunek  z n a tu ry ): guz o lbrzym io- 
kom órkow y z a jm u je  ca łą  kość k linow ą i przechodzi 

n a  sąsiedn ie  kości (opis w  tekście).

okrągły o średnicy mniej więcej 1 cm otwór 
trepanacyjny, a z ty łu  w obrębie kości poty
licznej 2 podobne otwory. Brzegi tego otworu 
są wygładzone, a same otwory częściowo za
rośnięte błoniastą tkanką łączną. Podstaw a 
czaszki (ryc. 3) znacznie zniekształcona i nieco 
w ypuklona ku górze przez tw ardy guz o wy
m iarach 8X9 cm. Guz praw ie wyłącznie ogra
nicza się do kości klinowej, przechodząc od

przodu tylko nieznacznie na kość sitową, 
a w większej części, bo niem al do przedniego 
brzegu otworu potylicznego, na kość potylicz
ną. Boczne granice guza tworzą brzegi łusek 
kości skroniowej. Granice guza są dość ostre, 
powierzchnia jego na ogół nieregularna, bar
wy szarobrązowej, m iejscami z drobnym i prąż
kami i plam kam i barw y czysto brązowej. Sio
dełko tureckie jest znacznie rozszerzone i nie
regularnie spłaszczone. Otwory wzrokowe 
(foramina optica) są szczelinowato zwężone 
i w dużym stopniu uciskają na nerw y wzroko
we. W (miejscu odpowiadającym  wyrostkom  
pochyłym  znajduje się narośl kostna, mniej 
więcej wielkości fasoli, kształtu  nieregularne
go, trzym ająca się słabo za pomocą wąskiej, 
kostnej szypuły podstaw czaszki. Guz rozsze
rza się bardziej w kierunku podstaw czaszki, 
niż do jam y czaszkowej. Ńa strzałkow ym  prze
kroju czaszki w linii środkowej ciała (ryc. 4)

Ryc. 4.
P rzek ró j s trza łkow y  głow y. A. U niesiona  podstaw a  
czaszki przez guz o łb rzym iokom órkow y w ychodzący 
z kości k linow ej. B. T k an k a  guza z ob fitym i złogam i 
hem osyderyny . C. Szklisto  zm ien iona  tk a n k a  łączna 

b liznow ata  i tk a n k a  k o stn inow a w  obręb ie  guza.

w ym iary jego w najw iększych rozm iarach w y
noszą 6 X 8 cm. W środku jest barw y biało- 
szarawej, spoistości zbitej, bliznowatej tkanki 
łącznej, a na brzegach wykazuje brązowe za
barwienie, gdzie składa się przede wszystkim 
z dość miękkiej, jakby zmurszałej, tkanki po- 
przetykanej wyczuwalną przy dotyku i wi
dzialną tkanką kostną. Ńa przekroju strzałko
wym widać, że guz ten  zajm uje przede wszyst
kim kość klinową, przechodząc na kość sitową, 
szczękę górną i praw ie na całą podstaw ną część 
kości potylicznej. Guz ten wszędzie ostro od
graniczony od otoczenia, rozrastając się uciska 
i zwęża w bardzo znacznym stopniu oczodoły, 
przewody nosowe i zatoki szczęki górnej, nig
dzie jednak nie stw ierdza się, by przebijał do 
tych  jam. Zmiany w płucach i jelitach przed



staw iały typowy obraz, ostrej i  przewlekłej, 
potwierdzonej histologicznie, gruźlicy serowa- 
to-jam istej płuc i ostrej, wrzodziejącej gruźli
cy błony śluzowej krtani, tchawicy i jelit*).

Do badania histopatologicznego pobrano w y
cinki z rozm aitych miejsc guza czaszki. W ycin
ki zatapiano w parafinie, celoidynie i żelaty
nie, a skraw ki barwiono hem atoksyliną i eozy- 
ną, sudanem  III, metodą v. Giesona, M allory- 
ego, W eigerta (na włóknik) i Turnbulla. Na 
obwodzie guza stw ierdza się typowe utkanie 
guza olbrzyrnio-komórkowego (ryc. 5), złożo-
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Ryc. 5.
Mikrofotografia fragmentu guza olbrzymiokomórko- 
wego: w środku zdjęcia tkanka obficie komórkowa 
z komórkami wrzecionowatymi i licznymi olbrzymi
mi wielojądrzastymi, a w górze i dole tkanka łączna 

szklisto zmieniona. Powiększenie 13QX,

nego z licznych komórek olbrzymich, wrzecio
nowatych, z bardzo obfitym i złogami hernosy- 
deryny lub 'świeżym,! wylewam i krw aw ym i, j 
a idąc ku środkowi guza widzi się wśród takiej- J 
że tkanki lub tkanki zapalnej, złożonej z lirnfo- I 
cytów i fibroblastów, mniej lub bardziej licz- j 
ne ogniska, ostro odgraniczonej, szklisto zrnie- 1 
nicnej, czasami niem al bezkomórkowej tkan

*) Pobyt chorej w klinikach przypada na okres 
okupacji niemieckiej, podczas której chorzy otrzy
mywali głodowe wyżywienie, sprzyjające rozwojowi i 
procesu gruźliczego.

ki łącznej bliznowatej, niejednokrotnie z ogni
skami hem osyderyny. Tylko m iejscami widzi 
się tkankę kostną lub resztki zanikających be
leczek kostnych. Szpik w tkance kostnej sąsia
dujący z guzem jest tłuszczowo zmieniony 
i wykazuje zapalne nacieki złożone z limfocy
tów, komórek plazmatycznych, pojedynczych 
młodych elem entów szpiku oraz dość obfitą 
hemosyderynę. W innych miejscach zauważa 
się rozległe zmiany włókniste szpiku z nacie
kami lim focytarnym i i małymi, m iejscami na
wet bardzo dużymi skupiskam i hem osydery
ny. Na granicy nacieków o charakterze guza 
olbrzymiokomórkowego i tkanki włóknistej 
spostrzega się fragm enty niszczonej kości. Mi
mo bardzo silnego rozpychania otaczających 
tkanek przez guz olbrzymiokomórkowy błona 
śluzowa nad guzem nie wykazuje większych 
zmian.

Muszę przyznać, że k ilkakrotnie omawiałem 
przypadek opisywany przeze m nie z prof: M i- 
s i e w i c z e m ,  w  którego leczeniu przeż pewien 
czas chora pozostawała, jednak nie przyszło na 
myśl żadnemu z nas ani innym  lekarzom  or
dynującym , że może tu  chodzić o guz olbrzy
miokomórkowy. Badanie histologiczne dokona
ne dw ukrotnie za życia chorej przeze mnie nie 
dało żadnego wyniku, gdyż chirurg wycinał 
powierzchownie błonę śluzową i beleczki kost
ne, nie docierając do samego guza olbrzymio
komórkowego. Wolny przebieg nasuw ał nam 
stale myśl o nowotworze łagodnym, który  jedy
nie klinicznie, ze względu na umiejscowienie, 
zachowywał się złośliwie. Rozpychanie kości 
klinowej, a w końcu kości sąsiednich doprowa
dziło do rzadko spotykanego wytrzeszczu, 
wręcz wysadzenia gałek oCzIiyeh. Mimo bardzo 
dużych zmian w czaszce wywołanych guzem, 
chora właściwie poza ślepotą i bólami głowy 
nie wykazywała innych objawów. Zmiany ren t
genologiczne, które v/ 3 miesiącu trw ania cho
roby były już bardzo wybitne, w następnych 
20 miesiącach nasilały isię znacznie wolniej. 
Chora wprawdzie ze względu na ślepotę była 
prowadzona, ale niemal do ostatnich chwil ży
cia chodziła o własnych siłach. Gdyby nie ostry 
proces gruźliczy w postaci tzw. suchot galopują
cych, można być pewnym, że ze wżględu na 
wspom niane zwolnienie wzrostu guza olbrzy- 
mio-kornorkowego chora byłaby żyła jeszcze 
conajmniej kilka miesięcy, a może i dłużej..

Pragnę zaznaczyć, że oba guzy olbrzymio- 
komórkowe kości klinowej opisane przeż G e- 
s c h i c k t e r a  i C o p e l a n d a  dotyczyły, po
dobnie jak i V/ moim przypadku kobiet. U jednej 
z nich 52-letniej, cierpiącej na bóle trw ające 3 
lata, usunięto guz (brak bliższych szczegółów 
o tym  zabiegu). W 4 lata później wystąpiło po
łowicze porażenie, jednak chora ta żyła jeszcze 
9 lat po zabiegu operacyjnym . W drugim  
przypadku dotyczącym 14-letniej dziewczyny, 
u której bóle trw ały  18 miesięcy, usunięto m asy 
guza z dołu skroniowego (badan5a histologiczne
go nie wykonano) i w 20 lat po zabiegu opera
cyjnym  chora czuje się dobrze.



W ogóle w  pracy G e s c h i c k t e r a i C o p e -  j 
l a n d a  uderza przewaga kobiet nad mężczyzna
mi w przypadkach umiejscowienia się guzów ol- 
brzymiokomórkowych w kościach czaszki. Gdy 
na 192 przypadki guzów olbrzVmiokomorko- 
wych różnych kości za w yjątkiem  czaszki licz
ba kobiet równa się mężczyznom (96 i 96), to 
wśród 22 przypadków z zajęciem czaszki sto
sunek kobiet do mężczyzn wynosi 15 : 6 . 3 przy
padki T r o e l l a ,  F r a s e r a i  K e e g a n  a oraz 
współpracowników dotyczą mężczyzn, 3 przy
padki C h o r ó b s k i e g o i B r a j c e w a  kobiet 
tak, że w całości przewaga kobiet jest wyraźna
(18:9).

Etiologia mego przypadku jest zupełnie nie
jasna. Chora nie podawała ani urazu ani żadnej 
przebytej choroby, z k tórą można byłoby w ią
zać powstanie guza olbrzymiokomórkowego 
kości klinowej. Chora nie podaje również żad
nych objawów przem aw iających za poprzedza
jącym  rozwój guza zapaleniem. Należy przy
puszczać, że guz ten był od początku guzem 
olbrzymiokomórkowym w pełnym  tego słowa 
znaczeniu.

G e s c h i c k t e r  i C o p e l a n d  przypusz
czali, że guzy olbrzymiokomórkowe zajm ują 
z kości czaszki jedynie te, k tóre są pochodzenia 
chrząstkowego, a nigdy kości pochodzenia 
tkankołącznowego. Jednak wobec coraz czę
ściej opisywanych tego rodzaju guzów w ko
ściach pokryw y czaszki należy moim zdaniem . 
przypuszczenia tych autorów odrzucić.

Nie było moim zam iarem  rozpatryw ać w n i
niejszej pracy praktycznie i teoretycznie waż
nego zagadnienia guzów olbrzymiokomórko ■ 
wych. Pragnąłem  zwrócić uwagę na trudności 
■rozpoznawcze guza olbrzymiokomórkowego ko
ści klinowej z powodu rzadkości tego rodzaju 
umiejscowienia, zwłaszcza że naw et w ytraw ny 
rentgenolog (prof. G r a b o w s k i )  uważa, że na 
podstawie zdjęć rentgenologicznych przypadku 
opisywanego przeze m nie nie można rozpoznać 
guza olbrzymiokomórkowego. Postępowanie za
chowawcze a więc leczenie prom ieniam i Roent 
gena bvło w  moim przypadku słuszne, jednak 
wobec nieznoszenia tego rodzaju leczenia przez 
chorą ew entualnym  ratunkiem  dla niej mógł
by być zabieg chirurgiczny, k tóry  niestety 
był niemożliwy do przeprowadzenia z po
wodu 'spowodowanej w ypadkam i w ojennym i 
nieobecności neurochirurga. Jednak oglądając 
pierwsze zdjęcia rentgenologiczne dokonane 
w Klinice i widząc tak rozległe zniszczenia ko
ści podstaw y czaszki należy sceptycznie zapa
tryw ać się na możliwość uratow ania chorej na 
drodze operacyjnej.
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Chirurgiczne leczenie gruźlicy płuc 
i antybiotyki

(Z O ddziału  C h iru rg ii K la tk i P iersiow ej M iejskiego 
S zp ita la  n r  10 w Łodzi. K ierow n ik : P rof. d r  m ed. J e 
rzy  R u tkow ski. K o n su lta n t O ddziału : D yr. S zp ita la  

D r m ed. M arian  Z ierski)

Praw ie żadna gałąź chirurgii nie napotykała 
na takie trudności w  rozpowszechnieniu, jak  
chirurgia gruźlicy płuc.

Trudności te  w ypłynęły z kilku źródeł. N aj
ważniejszym  m omentem  opóźniającym rozpow
szechnienie się m etody chirurgicznego leczenia 
jam istych postaci gruźlicy płuc było początko
wo nieprzychylne stanowisko ftizjologów, umo
tywowane dość dużą śmiertelnością, jaka za
chodziła we wczesnych okresach rozwoju tej 
gałęzi chirurgii. Nie brak było i innych prze
szkód, a mianowicie chorzy niezbyt chętnie 

' godzili się na mało popularny jeszcze zabieg 
operacyjny (torakoplastykę), obawiając się sa
mego zabiegu i kalectwa, jaki ten zabieg pozo
staw iał (totalna torakoplastyka Sauerbrucha, 
Schedego i inne). Wreszcie nie m ałą przeszko
dą w rozpowszechnieniu m etody był brak 
wspólnego języka między chirurgiem  i ftizjo- 
logiem.

Chirurg ówczesny był niedostatecznie obzna- 
jomiony z kliniką i patologią gruźkcy płuc 
i z tego powodu nie zawsze um iał zająć odpo
wiednie stanowisko. Mimo jednak tych wszyst
kich trudności zaznaczał się stały postęp w chi
rurgicznym  leczeniu tej choroby. Opracowy
wano coraz to nowsze i doskonalsze m etody 
operacyjne (S e m b, M a u r e r ,  M o n a 1 d i 
i inni), a przez pogłębienie wiedzy i w ykształce
nie chirurgów-ftizjologów nastąpiła stopniowa 
zmiana w opinii świata lekarskiego. Zasadniczy 
jednak zwrot nastąpił od czasów wprowadzenia 
antybiotyków tak, że obecnie głównie dzięki 
nim  daleko odsunęliśmy się od początkov/ych 
niepowodzeń.. Nie znaczy to bynajm niej, że 
wszystkie trudności są już poza nami. Uzbro
jeni w  nową broń wkroczyliśmy na nową dro
gę chirurgicznego leczenia gruźlicy płuc.

W pracv niniejszej pragnę się podzielić zdo
bytym  doświadczeniem w tej dziedzinie.

P r z y g o t o w a n i e  p r z e d o p e r a c y j n e  
i a n t y b i o t y k i

Każdy przypadek przeznaczony do zabiegu 
operacyjnego poddany był (przygotowaniu 
przedoperacyjnem u. Podstaw ą leczenia przed-



operacyjnego było ścisłe unieruchom ienie 
w łóżku. Doceniając w pełni znaczenie spo
czynku fizycznego i psychicznego staraliśm y 
się o to, aby chory możliwie w najlepszym  sta
nie był poddany zabiegowi. Czas leżenia 
w łóżku uzależniony był przede wszystkim  od 
rozległości i okresu zmian gruźliczych i w tór
nych zmian w innych narządach, a przede 
wszystkim  w układzie krążenia. W ahał się on 
od 4 tygodni do 3 miesięcy. We wszystkich 
przypadkach stosowaliśmy ogólnie przyjęte 
środki lecznicze (tonica, środki krążeniowe 
itp.). Bardzo ważną pozycją w leczeniu przed- 
operacyjnym  stanowiły antybiotyki. W każdym 
przypadku stosowaliśmy P.A.S. w ilości 15 g 
dziennie. Jedynie przez krótki okres z powodu 
braku P.A.S.-u chorzy wyznaczeni do zabiegu 

«^pozbawieni byli tego preparatu . Streptom ycynę 
podawaliśmy przez 10— 15 dni przed zabiegiem 
stosując 1 g na dobę w dwóch dawkach po 0,5 
grama. W niektórych oddziałach przyiete jest 
stosowanie streptom ycyny w m niejszych daw
kach. Mianowicie rozpoczynają tam  dawkowa
nie od 0,5 g na dobę i dopiero po pewnym  cza
sie dawkę tę zwiększają do 1 g. Postępowanie 
swoje tłumaczono tym, że w trakcie stosowania 
streptom ycyny nastenuje powolne powstawa
nie oporności na działanie antybiotyku i dzięki 
zwiększeniu w późniejszym okresie dawki do 
1 g na dobę można przeciwdziałać w zrastaj ą- 
cei streptom ycyno-oporności. W naszym przy
gotowaniu chorego do zabiegu, stosując w ięk
szą dawkę streptom ycyny, wychodziliśmy z za
łożenia, że większe stężenie streptom ycyny 
w  tkankach chorych może doprowadzić do 
zmniejszenia się liczby prątków  w ogniskach 
i v/ ten  sposób przy pomocy streptom ycyny 
będziemy mogli obniżyć możliwość przedosta
nia się do obiegu krw i większej liczby prątków  
podczas zabiegu chirurgicznego. Każdy zabieg*? 
chirurgiczny, a zwłaszcza wykonany w uśpie
niu, jak  wiemy z prac E p p i n g e r a ,  ułatw ia 
przedostanie się zarazków do obiegu krwi. By
najm niej nie mam zam iaru twierdzić, że na tej 
drodze całkowicie znosimy możliwość bakterie- 
mii gruźliczej po zabiegu.

Drugim  dążeniem w stosowaniu streptom y
cyny przed zabiegiem jest chęć zmniejszenia 
gotowości tkanek do odczynu wysiękowego 
w przypadkach przedostania się prątków  pod
czas zabiegu do obiegu krwi. Nie będę tu  sze
rzej omawiać zagadnienia streptom ycyno-opor
ności w zależności od ilości podawanej strepto
mycyny. Zagadnienia dawkowania bynajm niej 
nie można jeszcze w chwili obecnej uważać za 
rozwiązane. Tylko w oparciu o duży m ateriał 
w przyszłości na drodze empirycznej będziemy 
w stanie rozstrzygnąć powyższe zagadnienie.

Jak  wyżej zaznaczyłem, podawanie strepto
m ycyny rozpoczynamy zasadniczo na 10— 15 
dni przed zabiegiem (ostatnio podajem y na 
6 dni przed zabiegiem). W pewnych jednak w y
jątkowych przypadkach, gdy spraw a ma cha
rak ter w ybitnie wysiękowy przy współistnie

niu świeżej jam y, można liczyć na poprawę, 
a naw et opanować chorobę leczeniem strepto
mycyną, unikając w ten  sposób zabiegu chi
rurgicznego.

Tak np. u chorej, la t 30, z rozpoznaniem na
ciekowo-jamistej gruźlicy górnego płata płuca 
prawego, wyznaczonej do odmy zewnątrzopłuc- 
nej po stronie praw ej, po 20 dniach podawania 
streptom ycyny stw ierdziliśm y znaczną popra
wę. W ykonane zdjęcie warstwowe, zdjęcie 
zwykłe i skośne w ykazały zniknięcie jam y 
i znaczne zmniejszenie się nacieku, wobec cze
go odstąpiliśmy od zam iaru wykonania zabiegu. 
Zniknięcie jam y w tym  przypadku nasunęło 
podejrzenie o wentylow e pochodzenie jam y 
i w spółistniejącą gruźlicę oskrzela. W przy
padku tym  leczenie tylko streptom ycyną dało 
wynik pomyślny. U chorej tej nastąpiło całko
wite odnrątkowanie; w preparatach bezpośred
nich metodą zagęszczenia i na posiewie nie w y
kryto prątków , OB. wyniosło 3/6. Przypadek 
powyższy zasługuje na szczególną uwagę.

Na naszym oddziale z zasady stosujem y kon
trolę rentgenow ską w przededniu operacji przez 
wykonanie zdjęcia. K ontrola ta umożliwia w y
krycie tych, jak  dotąd zresztą rzadkich, przy
padków, gdzie m am y dodatni w ynik leczenia 
streptom ycyną.

Chciałbym tu  jeszcze omówić wskazania do 
torakoplastyki w związku z antybiotykam i. 
Trzeba podkreślić, że obecnie dzięku strep to
m ycynie więcej przypadków kierujem y na za
bieg i łatw iej ‘decydujem y się na leczenie ope
racyjne przypadków, uważanych przedtem  za 
nie nadające się do zabiegu. Postępowanie 
przedoperacyjne wraz ze streptom ycyną przy
czyniło się w kilku tego rodzaju przypadkach 
do znacznej popraw y i umożliwiło wykonanie 
zabiegu chirurgicznego. Np. u chorej, la t 22, 
z rozpoznaniem jam istej gruźlicy płuca lewego 
i rozległych zmian rozsiewnvch, obejm ujących 
praw ie całe płuco praw e (K (+.), OB. 75/100) 
po dłuższym leczeniu P.A.S.-em i streptom ycy
ną osiągnęliśmy znaczną poprawę. Stw ierdzi
liśm y mianowicie cofnięcie się zmian rozsiew- 
nych po stronie praw ej, odprątkowanie plwo
ciny i polepszenie OB (10/16), wobec czego 
zdecydowaliśmy się na wykonanie torakopla
styki po stronie lewej. Chorą przeprowadziliś
my bez powikłań przez okres operacyjny (dwu
etapowa torakoplastyka. lewostronna, I etap — 
II, III i IV żebro, II etap — VI i VII żebro). 
W w yniku zabiegu jam a po stronie lewej zosta
ła całkowicie uciśnięta. Zawdzięczając więc 
streptom ycynie, przypadek bardzo ciężki nie 
nadający się do zabiegu, mógł być operowany 
(torakoplastyka). Ogólna dawka streptom ycyny 
wyniosła u tej chorej 58 g.

L e c z e n i e o p e r a c y j n e i a n t y b i o t y k i

Leczenie operacyjne dzięki równoczesnemu 
wprovraazeniu antybiotyków  w ’znacznym 
stopniu przyczyniło się do zmiany postępowa
nia chirurgicznego. Dotyczy to m etody opera



cyjnej, jak  również zakresu operacji. M u s z ę  
n a d m i e n i ć ,  ż e  w e  w s z y s t k i c h  p r z y 
p a d k a c h  o p e r a c y j n y c h  w s t r z y k u 
j e m y  od 1,V . 49. 1 g r a m  s t r e p t o m y c y 
n y  i 200.000 jedn. p e n i c y l i n y  w p r z e 
s t r z e ń  p o o p e r a c y j n ą .  W strzyknięcie 
to w ykonujem y bezpośrednio po zabiegu. Dzięki 
dobrym wynikom  operacyjnym , a przede wszy
stkim  dzięki zmniejszonej do m inim um  śm ier
telności prof. J. R u t k o w s k i  wprowadził od 
kw ietnia br. obok zwykłej torakoplastyki modo 
Semb marszczenie jam y (cavernoraphia). Nie 
będę tu  szczegółowo opisywał tej m etody gdyż 
zostanie ona omówiona w osobnej pracy. Chcę 
jedynie zaznaczyć, że cavernoraphia została 
u nas w ykonana w 7 przypadkach u  chorych 
z rozpoznaniem jam istej gruźlicy płuc z jam ą 
olbrzymią. Cechą znam ienną tych przypadków 
była obecność jam y olbrzymiej wentylowej. 
Otóż u wszystkich tych chorych, z w yjątkiem  
jednego, dzięki zastosowaniu nowej m etody po
stępowania, udało się ograniczyć leczenie chi
rurgiczne z pom yślnym  wynikiem  do jednego 
etapu, usuw ając od 4 do 5 żeber na jednym  
posiedzeniu. Bez cavernoraphii nie byłoby to 
możliwe. Ta nowa m etoda operacyjna (J. R u t- 
k o w s k i )  zawdzięcza swoje powodzenie an ty 
biotykom, gdyż tylko dzięki nim  można było 
zdecydować się na ten zabieg bez obawy na 
rozsiew w drugim  płucu i zaostrzenie się pro
cesu po stronie operowanej.

W oparciu o antybiotyki, wykonując zwykłą 
torakoplastykę, częściej decydowaliśmy się na 
operację w jednym  etapie, zwiększając liczbę 
w yciętych żeber do 5. W zrost takich torako- 
p lastyk na naszym oddziale jest stały.

L e c z e n i e  p o o p e r a c y j n e  
i a n t y b i o t y k i

W żadnym  okresie postępowania nie udało 
się osiągnąć takich wyników przy równoczes
nym  podaniu antybiotyków,) jak  'w leczeniu 
pooperacyjnym . Przeglądając przebieg poope
racyjny przypadków leczonych w roku 1948, 
kiedy nie rozporządzaliśmy penicyliną, widzi
my stosunkowo duży odsetek powikłań rop
nych w postaci gojenia się rany  przez ziarni- 
nowanie aż do zropienia całej przestrzeni po
operacyjnej włącznie. Trzeba tu  nadmienić, że 
w łaśnie zakażenie stanowiło główną przyczynę 
zejść śm iertelnych. Porównując te wyniki 
z obecnymi stw ierdzam y bardzo korzystny 
wpływ antybiotyków. Od 1. V. 49 r., tj. od 
chwili, kiedy stosujem y streptom ycynę i peni
cylinę w okresie pooperacyjnym  liczba powi
kłań, szczególnie ropnych, uległa w yraźnem u 
obniżeniu. Dzięki tem u gojenie się ran  praw ie 
we wszystkich przypadkach przebiegało bez 
powikłań.

W leczeniu przedoperacyjnym  w każdym 
przypadku stosowaliśmy P.A.S. w ilości 15 g 
dziennie, natom iast w leczeniu pooperacyj
nym  P.A.S. podawaliśmy dopiero w 2 lub  3 
tygodniu po operacji. Bezpośrednio bowiem po 
zabiegu, szczególnie po I etapie torakoplastyki,

u chorych często występowały wymioty, brak 
łaknienia, co stało na przeszkodzie w  podawa
niu tego preparatu.

W' leczeniu pooperacyjnym , podobnie jak 
i przedoperacyjnym , P.A.S. stanowi podstawo
wy antybiotyk, osłabiający żywotność p rą t
ków gruźliczych, wzmacniaj ącN tym  samym 
skuteczność działania streptom ycyny.

Przy dawkowaniu streptom ycyny powinno 
się uwzględnić zarówno obraz kliniczny oraz 
przebieg, jak  i ogólną obronność ustroju. Są
dzę, że przy sprawie w yrów nanej, po operacji 
(np. torakoplastyce) przebiegającej bez pow i
kłań, zupełnie w ystarczy dawka streptom ycy
ny w ilości 1 g na dobę 2 razy tygodniowo — 
jako osłona zabiegu. W przypadkach tych rola 
streptom ycyny ogranicza się jedynie do osło
ny zabiegu, natom iast główny ciężar stabili
zacji przebiegu pooperacyjnego spoczywa na 
siłach obronnych ustroju. W przypadkach zaś 
przebiegających burzliwie, z wysoką gorączką, 
gdy obrazy rentgenowskie u jaw niają świeże 
wysiewy w płucach, widzimy ogólne załam a
nie sił obronnych ustroju. Wobec tego w ysu
wa się konieczność dłuższego podawania strep
tom ycyny w dawce co najm niej 1 gram a na 
dobę, gdyż jedynie streptom ycyna i P.A.S. 
przez swoje działanie bakteriostatyczne mogą 
zahamować rozwój prątków. Stosowanie strep
tom ycyny w chwili obecnej odbywa się pod 
kontrolą badań na streptomycyno-oporność, 
k tóre są w ykonyw ane w laboratorium  szpital
nym  (kier. laboratorium  m gr Halina Kołsut). 
Bez tej współpracy jest rzeczą niemożliwą 
określić skuteczność bakteriostatycznego dzia
łania streptom ycyny na p rątek  gruźliczy. Je 
żeli nie m a zaham owania wzrostu prątków  wo
bec stężenia 12 jedn. streptom ycyny w surowi
cy (jednostka ta  stanowi 0 ,000001  grama), 
wówczas w zasadzie streptom ycyna nie działa 
bakteriostatycznie. W razie zahamowania 
wzrostu do 12 jedn. można jeszcze spodziewać 
się pozytywnego wyniku, powyżej 12 jedn. w y
nik jest wątpliwy, a powyżej 20 jedn. stosowa
nie streptom ycyny jest niecelowe. Wreszcie 
badanie laboratoryjne umożliwia wykrycie 
streptomycyno-zależności, przy której im  więk
sze jest stężenie streptom ycyny, tym  bu jn ie j
szy wzrost prątków . Dane te jasno wskazują, 
jaką drogą winno kroczyć stosowanie P.A.S.-u. 
Ścisła kontrola laboratoryjna wszystkich przy
padków doprowadziła do zaprzestania dalszego 
stosowania streptom ycyny u tych chorych, 
u których stw ierdziliśm y .narastanie strepto- 
mycyno-oporności i zahamowanie wzrostu 
prątków  w razie stężenia powyżej 12 jedn. We 
wszystkich tych przypadkach podajem y P.A.S.

Ilustracją streptom ycyno-oporności jest przy
padek chorej, lat 2 0 , z rozpoznaniem jam istej 
gruźlicy górnego płata płuca lewego. U cho
rej tej na 10 dni przed operacją badanie 
streptom ycyno-oporności wykazało zahamo
wanie wzrostu prątków  przy stężeniu 10 jed
nostek. W ykonano I etap torakoplastyki, w y
cinając I, II i III żebro i wykonując apikolizę



bez cavernorraphii. U chorej tej w ykonane na 
3 dzień po operacji zdjęcie rentgenowskie wy
kazało rozległe wysiewy po stronie przeciwnej, 
pokryw ające całe pole płucne. Badanie labora
tory jne w ykryło dalszy wzrost streptom ycyno- 
oporności, brak zahamowania wzrostu prątków  
przy stężeniu 18 jednostek. Wobec czego odsta
wiliśmy streptom ycynę i zastosowaliśmy P.A.S. 
z korzystnym  wynikiem. Rozsiew w płucu 
drugim  u chorej nastąpił mimo osłony strepto- 
m ycynowej, k tóra z powodu oporności p rą t
ków, okazała się nieskuteczna. Streptom ycyna 
nie spełniła w tym  przypadku swego zadania.

Chcę nadmienić, że w w arunkach pracy szpi
talnej nie możemy w każdym  przypadku prze
prowadzić ibadań na streptom ycyno-oporność 
ze względów technicznych, dlatego w niektó
rych przypadkach pozbawieni jesteśm y dokład
nej kontroli. Mimo to jednak przez jednoczes
ne podanie P.A.S.-u i streptom ycyny zapewnia
m y najskuteczniejsze działanie bakteriosta- 
tyczne.

O c e n a  w y n i k ó w

Spóstrzeżenia, dótyc/zące leczenia chirurgi
cznego z jednoczesnym  podawaniem  antybioty
ków, obejm ują przypadki Oddziału Chirurgicz
nego Miejskiego Szpitala Nr 10 (Kierownik 
Oddziału: Prof. dr med. J. Rutkowski) od
1. V. 1948 r.

Ze względu na różnorodność postępowania 
w związku z podawaniem  antybiotyków, omó
wienie wyników podane będzie nie w całości 
za cały okres, lecz w zestawieniu rocznym łącz
nie z końcową analizą.

Przypadki leczone w 1948 roku o tyle różnią 
się od następnych, że przy zabiegach w tym  
okresie jedynym  antybiotykiem  i to w ograni
czonej ilości były penicylina i sulfatiazol. Dzięki 
tem u właśnie posiadamy odpowiedni m atęriał 
porównawczy. W grupie tej znajdowały się 
23 przypadki, z tego w ośmiu przypadkach w y
konano odmę zewnątrzopłucną, w pozostałych 
15 przypadkach torakoplastykę. Śm iertelność 
w tej grupie wynosiła 2 przypadki po operacji 
odmy zewnątrzopłucnej (przyczyna zejścia — 
ropienie kom ory pooperacyjnej), 3 przypadki 
po torakoplastyce, w tym  2 po I etapie operacji 
i 1 przypadek po II etapie z powodu niewydol
ności narządu krążenia. U tego ostatniego cho
rego śmierć nastąpiła w kilka godzin po za
biegu.

W yniki operacyjne, jakie osiągnęliśmy w ro
ku 1949, od kiedy zaczęliśmy stosować strepto
mycynę, różnią się od poprzednich. Z operowa
nych 16 przypadków straciliśm y tylko jeden 
po I etapie torakoplastyki z powodu niewydol
ności krążenia w 5 dniu po operacji. We wszyst
kich tych przypadkach, z w yjątkiem  dwóch, za
stosowano osłonę streptom ycynową. Ilość s tre 
ptom ycyny w ahała się od 26 do 52 g.

Osiągnęliśmy we wszystkich przypadkach 
zniknięcie jam y i odprątkowanie.

Najlepsze wyniki osiągnęliśmy w roku 1950, 
gdyż na 30 prz^nadków operowanych zejście

śm iertelne mieliśmy tylko w jednym  przypad
ku. W przypadku tym  wykonany był I etap to
rakoplastyki z cavernoraphią z powodu jam istej 
gruźlicy płuca lewego (jam a olbrzymia). Śmierć 
nastąpiła w 4 dniu pooperacyjnym  z powodu 
niewydolności krążenia (migotanie przedsion
ków).

We wszystkich innych przypadkach osiągnę
liśmy bardzo dobry w ynik skojarzonego lecze
nia przejaw iający się znaczną poprawą, odprąt- 
kowaniem  i zamknięciem jam y. W roku 1950 
we wszystkich przypadkach podawaliśmy stre 
ptom ycynę łącznie z P. A. S-em.

Omawiając w yniki leczenia chirurgicznego 
m usim y zanalizować wpływ leczenia skojarzo
nego na jamę, jak i na dalszy przebieg cierpie
nia.

Jak  wiadomo, leczenie chirurgiczne jam y 
gruźliczej oparte jest głównie na czynnikach 
mechanicznych, jest to leczenie odprężająco- 
zapadowo-uciskowe.

W pewnych jednak przypadkach, szczególnie 
w jam ach olbrzymich, m im o naw et rozległej 
torakoplastyki, nie udaje się nam  uzyskać peł
nego ucisku jam y gruźliczej. Przyczyną tego 
zjawiska jest praw ie zawsze współistniejąca 
gruźlica oskrzela drenującego jamę, k tóra 
w skutek m echanizm u wentylowego nie dopusz
cza do zupełnego zamknięcia jam y gruźliczej, 
mimo naw et rozległej torakoplastyki. W idzimy 
więc, że leczenie chirurgiczne w pewnych przy
padkach napotyka na zasadniczą przeszkodę, 
której żadnym  sposobem nie będzie mogło omi
nąć. Odsetek niedostatecznych wyników opera
cyjnych, choć niewielki, będzie w tych w arun
kach stały. Dopiero przez zastosowanie leczenia 
skojarzonego (streptom ycyna i P. A. S.) możemy 
wpłynąć na zmniejszenie się liczby przypadków 
niepomyślnych. Dzięki leczniczemu wpływowi, 
jaki w yw iera streptom ycyna i P. A. S. na gru
źlicę oskrzela, usuwam y w większości przypad
ków główną przeszkodę podtrzym ującą jamę.

Oczywiście, nie w każdym  'przypadku może
my liczyć na pełny efekt dodatni. Zależne to 
jest w pierwszym  rzędzie od okresu, w jakim  
rozpoczynamy leczenie, to jest od stopnia zmian 
zapalno-swoistych oskrzeli. Jeżeli leczenie za 
pomocą antybiotyków  rozpoczniemy w okresie 
wczesnym-naciekowym, gdy proces swoisty to
czy się w  błonie śluzowej i podśluzowej i nie 
ma jeszcze daleko posuniętych zmian rozpado
wych w arstw ach głębszych oskrzela, to mo
żemy liczyć na wyleczenie — restitu tio  ad in te 
grum. W późniejszym natom iast okresie, gdy 
zmiany w w arstw ach głębszych oskrzela powo
dują zniszczenie elem entów sprężystych i mięś
niowych, nie możemy spodziewać się wylecze
nia. W takich razach możemy jedynie wpłynąć 
na przyśpieszenie procesów bliznowacenia, co 
nie jest równoznaczne z przywróceniem  droż
ności oskrzela. Tym niem niej antybiotyki przy
czyniły się przez swoisty w pływ leczniczy do 
ograniczenie odsetka niedostatecznych wyników 
leczenia chirurgicznego, spowodowanych gruź
licą oskrzela.



W związku z powyższym stoi zagadnienie 
stosowania streptom ycyny w przypadkach ja
m istej postaci gruźlicy płuc przy stw ierdzonej 
gruźlicy oskrzela i zakwalifikowanych do za
biegu operacyjnego. Otóż nasuwa się pytanie, 
czy streptom ycynę należy zastosować przed roz
poczęciem leczenia chirurgicznego, czy też do
piero podczas leczenia zabiegowego. Sądzę, że 
należy zastosować antybiotyki przy współistnie
niu gruźlicy oskrzeli przed przystąpieniem  do 
zabiegu operacyjnego w okresie przygotowaw
czym, gdyż pod w pływem  działania streptom y
cyny ulega zmianie zarówno obraz kliniczny, 
jak i rentgenologiczny. W 2 przypadkach jam i
stej gruźlicy płuc (jam a olbrzym ia wentylowa), 
powikłanych gruźlicą oskrzeli, zakwalifikowa
nych już do wieloetapowej torakoplastyki, 
dzięki podawaniu streptom ycyny uzyskaliśm y ■ 
znaczną popraw ę (zmniejszenie jam y z w iel
kości ja ja  kurzego do wielkości wiśni), wobec 
czego odstąpiliśmy od zamierzonej torakopla
styki i ograniczyliśmy zabiegi — w 1 przypad
ku do odmy zewnątrzopłucnej, w 2 do jedno
etapowej szczytowej torakoplastyki.

W naszym  m ateriale w jednym  przypadku 
u chorego, la t 27, z rozpoznaniem włóknisto- 
jam istej gruźlicy górnego p łata  płuca prawego 
z jam ą olbrzymią, k tóry  był operowany w 1948 
roku, wykonano dwuetapową rozległą torako- 
plastykę do 9 żebra włącznie. Operacja wyko
nana była bez streptom ycyny. U chorego tego 
podczas kontroli w lipcu 1950 r., tj. po upływie 
2 lat, stw ierdziliśm y obecność jam y resztko
wej i К  ( +  ).

Zachowanie się plwociny u chorych operowa
nych wym aga osobnego omówienia. Musimy 
zwrócić przy tym  uwagę na ilość plwociny, jej 
jakość i obecność w niej prątków. Ilość plwociny 
nierozerw alnie łączy się z odkrztuszaniem, zale
ży więc od częstości i uporczywości kaszlu. P ra 
wie we wszystkich przypadkach u chorych ope
rowanych uzyskaliśmy zmniejszenie kaszlu i ilo
ści w ykrztuszanej plwociny. W niektórych przy
padkach z 80— 100 ml przed operacją ilość ta 
spadła do 5— 10 ml po operacji. Te dodatnie 
w yniki zanotowaliśmy zarówno w razie lecze
nia wyłącznie chirurgicznego, jak i w razie le
czenia skojarzonego. Raz tylko po operacji, 
mimo uciśnięcia jam y, obserwowaliśmy znaczne 
zwiększenie się ilości plwociny tak, że ilość ta 
z 60 ml z okresu przedoperacyjnego wzrosła do 
250 ml po operacji. U chorej tej, la t 43, opero
wanej z powodu włóknisto-jam istej gruźlicy 
górnego p łata  płuca prawego, powikłanej prze
toką płucno-opłucnową, w ykonana była dw ueta
powa rozległa torakoplastyka. W wyniku ope
racji uzyskaliśm y całkowite uciśnięcie jam y 
i odprątkowanie plwociny, mimo to w ystąpił 
uporczywy, męczący kaszel, w yczerpujący cho- 
,rą. W ślad za tym  zjawiło się obfite w ykrztu
szanie śluzowo-ropnej, pienistej plwociny do 
250 ml na dobę i podwyższenie ćiepłoty ciała 
powyżej 38°. Operacja w ykonana była pod osło
ną streptom ycyny. W ykonane zdjęcia broncho- 
graficzne wykazały rozszerzenie drzewa oskrze

lowego. Oskrzela wypełnione kontrastem  przed
staw iały się na zdjęciach w postaci szerokich 
rur. Można było wnioskować, że m am y do czy
nienia z zaleganiem  wydzielin^ w rozszerzonym 
drzewie oskrzelowym i w tórnym  jej zakażeniem 
florą nieswoistą. Zastosowano w tym  przypadku 
w l e w a n i e  d o t c h a w i c z e  p e n i c y l i 
n y  w ilości 100.000 jednostek 2 razy na tydzień 
za pomocą nakłucia błony tarczowo-pierścienio- 
wej. Już po drugim  nakłuciu uzyskaliśm y po
prawę, przejaw iającą się zmniejszeniem  kaszlu 
i plwociny do 60 ml oraz obniżeniem ciepłoty 
ciała. Zabieg ten  w pewnych odstępach czasu 
m usieliśm y stale powtarzać. Chorą tę po wypi
saniu ze szpitala leczę obecnie am bulatoryjnie 
v/ C entralnej Poradni Przeciwgruźliczej w  Ło
dzi, przy czym dzięki tej metodzie leczenia stan 
chorej jest zadawalający, a ilość plwociny waha 
się w granicach od 40 do 60 ml na dobę.

Drugi podobny przypadek dotyczył chorego 
lat 51, operowanego w Bukowcu w roku 1946 
z powodu jam isto-w łóknistej gruźlicy górnego 
płata płuca prawego. U chorego wykonano dw u
etapową torakopłastykę. Od roku notowano 
wykrztuszanie ponad 200 m l śluzowo-ropnej 
plwociny połączone z uporczywym kaszlem; 
w tym  przypadku zastosowaliśmy podobne po
stępowanie.

Co do jakości plwociny, to poza wyżej opisa
nym i przypadkam i, plwocina we wszystkich 
przypadkach m iała charakter surowiczo-śluzo- 
Wy.

W pływ antybiotyków na odkażenie plwociny 
jest złożony i zależny od szeregu czynników. 
Ogólnie możemy powiedzieć, że streptom ycyna 
tylko w ograniczonym stopniu przyczyniła się 
do odprątkowania plwociny w okresie przedope- 
racyjnym . Na naszym  m ateriale do całkowitego 
odprątkowania dochodziliśmy dopiero po zabie
gu chirurgicznym. I tak  po zastosowaniu samego 
leczenia przedoperacyjnego ilość odprątkowa- 
nych wynosiła tylko 11%. Po leczeniu ch iru r
gicznym liczba odprątkow anych wynosiła 97% 
(dane z roku 1949 i 1950). Przez leczenie ch iru r
giczne rozum iem y całkowite zakończenie 
wszystkich etapów operacyjnych, koniecznych 
dla danego zabiegu. Już bowiem po I etapie to
rakoplastyki liczba przypadków „z dodatnią 
plwociną" zmniejszyła się blisko o 60% tak, że 
do następnych etapów chorzy dochodzili prze
ważnie odprątkowani. W kilku przypadkach po 
I etapie torakoplastyki, gdy nie było jeszcze zu
pełnego ucisku jam y gruźliczej, obserwowaliśmy 
po odstawieniu streptom ycyny ponowne poja
wianie się prątków  w plwocinie. W przypadkach 
tych po zastosowaniu streptom ycyny bezpośred
nio przed drugim  etapem  następowało odprąt
kowanie plwociny. Mechanizm działania stre
ptom ycyny w tych razach możemy w ytłum a
czyć w ten sposób, że streptom ycyna, nie docie
rając co praw da do samej jamy, nie może 
zniszczyć prątków  znajdujących się w jej w nę
trzu,' niszczy natom iast je w chwili przedosta
w ania się na obwód. W idzimy więc, że w  przy
padkach m arsko-jam istych, bo z takim  m ateria



łem mieliśmy praw ie wyłącznie do czynienia, 
w p ł y w  s t r e p t o m y c y n y  na o d p r ą t -  
k o w a n i e  p l w o c i n y  b e z  z a s t o s o 
w a n i a  j e d n o c z e s n e g o  l e c z e n i a  
c h i r u r g i c z n e g o  j e s t  z u p e ł n i e  
n i e d o s t a t e c z n y .  Jednak w poszczegól
nych przypadkach, mimo zakończenia leczenia 
chirurgicznego, chorzy prątkow ali. W tych ra 
zach stw ierdzaliśm y obecność jam y resztkowej. 
Są to właśnie te nieliczne przypadki, k tóre mo
gły być powikłane gruźlicą oskrzela drenującego 
jamę. Obecność jam y resztkowej w otoczeniu 
w łóknisto-m arskim  jest przyczyną pojawienia 
się prątków  w plwocinie.

Może również nasunąć się myśl, że p rątk i 
w plwocinie mogą pochodzić wówczas ze swo
istego owrzodzenia oskrzela. S treptom ycyna 
w  razie obecności jam y resztkowej, otoczonej 
tkanką włóknisto-m arską, nie m a do niej do
stępu i tym  samym  źródło zakażenia nie zostaje 
zlikwidowane a p rątk i są nadal wydzielane do 
dróg oddechowych.

Z kolei omówimy rolę antybiotyków  w zwal
czaniu toksycznych objawów, towarzyszących 
wszystkim  etapom chirurgicznego leczenia gruź
licy płuc. Z zagadnieniem  tym  łączy się ściśle 
zachowanie się ciepłoty i tętna. Po operacji (to- 
rakoplastyce) po I etapie obserw ujem y zwykle 
wzrost ciepłoty i znaczne przyśpieszenie tę tna  
oraz duszność. Jest to w ynik przedostania się 
do krw i większej ilości toksyn z uciśniętych 
ognisk i jam y gruźliczej. To przedostaw anie się 
prątków  i jadów stanowi bardzo krytyczny mo
m ent dla ustro ju  chorego. W tym  właśnie czasie 
mogą powstawać wysiewy zarówno drogą 
krwionośną, jak i oskrzelową, w ślad za czym 
następuje podwyższenie ciepłoty i przyśpiesze
nie tętna. 4

P o r ó w n u j ą c  w y n i k i  l e c z e n i a  
c h i r u r g i c z n e g o  w r o k u  1948 b e z  
s t r e p t o m y c y n y ,  w i d z i m y  w c a ł e j  
p e ł n i  k o r z y s t n y  w p ł y w  a n t y b i o 
t y k ó w  n a  p r z e b i e g  p o o p e r a c y j n y .  
Można przyjąć, że streptom ycyna i P. A. S., 
obniżając żywotność prątków , zm niejszają ich 
możliwość do ponownego „osiedlania się“ i przez 
to nie dopuszczają do przenikania prątków  do 
innych odcinków płuca. To działanie streptom y
cyny zawiodło w naszym m ateriale tylko w jed
nym  przypadku wyżej już opisanym z powodu 
streptom ycyno-oporności. We wszystkich innych 
przypadkach streptom ycyna spełniła swe za
danie.

Porównując przebieg pooperacyjny przypad
ków leczonych za pomocą kaw ernoraphii z przy
padkami, w których była wykonana zwykła to- 
rakoplastyka, zauważyliśmy nieco burzliwy 
przebieg po m arszczeniu jam y, charakteryzują
cy się większym nasileniem  objawów toksycz
nych i dłużej utrzym ującą się wysoką gorączką. 
We wszystkich jednak tych przypadkach po 
dłuższym podawaniu penicyliny i streptom ycy
ny osiągnęliśmy spadek gorączki.

W ocenie danych liczbowych trzeba zazna
czyć, że nie można ich uważać za ostateczne 
odzwierciedlenie wyników operacyjnych. Trzeba 
bowiem pam iętać o najrozm aitszych przem ia
nach ubocznych, rozgryw ających się w  ustroju, 
będących odbiciem wpływów całego łańcucha 
przyczyn i przejść, na jakie narażony jest ka
żdy chory z osobna. Z tych powodów w osta
tecznej ocenie należy zachować jak  najw iększą 
ostrożność. Odpowiedni bowiem ,dobó.r przy
padków w chirurgii zawsze odgrywał dużą rolę 
w in terp retacji danych statystycznych.

Tym niem niej możemy już teraz na podsta
wie naszego m ateriału  powiedzieć, że mimo 
wielkiego wkładu, jaki zawdzięczamy antybio
tykom, nie należy go w chwili obecnej przece
niać.

A n t y b i o t y k i  n i e  z d o ł a ł y  z a s t ą 
p i ć  l e c z e n i a  z a p a d o w e g o  i t y m  
s a m y m  o d s u n ą ć  n a  d r u g i  p l a n  
c h i r u r g i c z n e g o  l e c z e n i a  g r u ź 
l i c y  p ł u c .

Wręcz przeciwnie, leczenie chirurgiczne, gdy 
odma opłucna zawodzi, pozostało nadal zasad
nicze, antybiotyki zaś są tylko jego niezbędnym  
uzupełnieniem . Polepszenia wyników i zwię
kszenia widoków na wyleczenie można się spo
dziewać jedynie w skojarzonym  leczeniu chi
rurgicznym  z antybiotykam i.

W n i o s k i

1. Streptom ycyna, P. A. S. i penicylina stano
wią niezbędne antybiotyki, uzupełniające 
leczenie chirurgiczne gruźlicy płuc.

2. Stosowanie streptom ycyny winno być roz
poczęte najpóźniej na 15 dni przed zabie
giem; w przypadkach zmian naciekowych 
może ono być rozpoczęte na 20 dni przed 
zabiegiem w połączeniu z kontrolą rentge
nowską. Ostatnio stosujem y streptom ycynę 
na 6 dni przed zabiegiem.

3. Dawkowanie streptom ycyny rozpoczynamy 
od 1 g na dobę w dwóch porcjach po 0,5 g 
na dobę. Średnio podawaliśm y w leczeniu 
chirurgicznym  30 g streptom ycyny, w razie 
powikłań do 60 g.

4. W każdym  przypadku wskazane jest prze
prowadzenie badania na streptom ycyno- 
oporność.

5. W razie stw ierdzenia streptom ycyno-opor
ności jedynym  swoistym antybiotykiem  po
zostaje P. A. S.

6 . Stosowanie antybiotyków umożliwiło prze
prowadzenie nowego doszczętnego zabiegu 
cavernoraphii (J. R u t k o w s k i ) .

7. Streptom ycyna przyczyniła się do zwiększe
nia liczby chorych, u k tórych zabiegi chi
rurgiczne stały się możliwe do przeprow a
dzenia.

8 . Dotchawicze stosowanie penicyliny okazało 
się pomocnicze w przypadkach powikłanych 
rozszerzeniem oskrzeli i zaleganiem w nich 
wydzieliny zakażonej nieswoistą florą.
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ST E FA N  M U L TA Ń SK I Łódź
T E O F IL A  B Y STR ZA N O W SK A

Odłamek szczęki rybiej jako przyczyna 
długotrwałego ropnia płuca

(Z III K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  Łodzi.
K ie ro w n ik : P ro f, d r  W. M ark ert.

Z K lin ik i L aryngo log icznej A. M. w  Łodzi.
K iero w n ik : P ro f. d r  H. Lew enfisz).

Najczęściej przyczyną ropni płuc byw a flora 
bakteryjna, głównie paciorkowce. Również 
i inne zarazki, jak  pałeczki okrężnicy, pełzaki, 
włoskowce mogą stać się w  pewnych w arun
kach przyczyną pow stania ropni płuc. Dostanie 
się zarazków ropnych do płuc może się dokonać 
różnym i drogami, a mianowicie drogą krwi, 
lim fy i poprzez oskrzela. To ostatnie zdarza się 
podczas zachłyśnięcia się obcym ciałem. Czę
sto możemy stwierdzić obecność obcego ciała 
w  oskrzelach, będącego przyczyną przew lekłe
go ropnia płuc, nie poddającego się leczeniu, 
przy czym chory czasami nie może sobie uświa
domić m om entu zachłyśnięcia. P rzykład taki 
ilustru je  poniższy przypadek.

Chory M. W., liczba dz. kl. 505/51, la t 51', 
z zawodu cieśla, przybył do kliniki, uskarżając 
się na kaszel, bóle w okolicy nadbrzusza, dusz
ność wysiłkową i spoczynkową oraz stany pod
gorączkowe. Obecna choroba zaczęła się nagle 
w  lipcu 1949 r. gorączką, sięgającą do 40°, bóla
mi w klatce piersiowej, m iernym  kaszlem oraz 
pow tarzaiacvm i się dreszczykami. Pomimo za
stosowania leków stan chorego nie uległ popra
wie, a raczej pogorszeniu. Leczył się w  domu, 
przy czvm — iak tw ierdzi chory — raz rozpo
znawano zapalenie płuc, innym  razem  wysię
kowe zapalenie opłucnej. Bólów podczas oddy
chania naw et głębokiego nigdy nie odczuwał. 
Przez dłuższy czas leczył się w domu, jednakże 
wobec b raku  popraw y skierowano go do szpi
tala  gruźliczego, gdzie leżał 3 miesiące. W yko
nano nakłucie k latk i piersiowej i stwierdzono 
n ły p .w  onłucnei. Podczas pobvtu w  tym^ szpi
ta lu  chory odkrztuszał około %  szklanki rop
nej. cuchnącej plwociny, m iał gorączkę o typie 
trawiącym . Otrzym ywał w strzykiw ania peni

cyliny. Przestał gorączkować i opuścił szpital 
w stanie popraw y z tym, aby pozostał w dal
szej obserwacji Poradni Przeciwgruźliczej. 
Wobec stw ierdzania stale zmian rentgenolo
gicznych w płucach otrzym yw ał okresowe 
zwolnienia z pracy. Od czasu choroby odkrztu
szał plwocinę o różnym  zabarwieniu, bez do
mieszki krwi, w  ilości około 3 kieliszków. Czuł 
się stale osłabiony. W grudniu 1949 r. zaczął 
pracować i powoli poczucie ulegało poprawie, 

i W kw ietniu 1950 r. przechodził „grypę“ (miał 
! gorączkę, bóle w  klatce piersiowej, poty, od

krztuszał więcej ropnej plwociny), leżał 3 m ie
siące w  domu. Badanie plwociny, w ykonane na 
zlecenie lekarza kilkakrotnie, nigdy nie wyka
zało obecności prątków  Kocha. W styczniu 
1951 r. zaziębił się, pojaw iły się te same obja
wy, jak  poprzednio: gorączka, bóle w  klatce 
piersiowej, zwiększona ilość odkrztuszanej 
plwociny, szczególnie rano. Kontrolne badanie 
rentgenowskie zawsze wykazywało — jak 
tw ierdzi chory •— zacienienie prawego płuca.

Ryc. i.
R opień do lnej części p łu ca  p raw ego .

Przeleżał w domu 2 tygodnie, następnie został 
skierowany do leczenia sanatoryjnego. Przestał 
gorączkować, kaszel zmniejszył się i nastąpiła 
względna poprawa. Wobec tego, że nie stw ier
dzono tła  gruźliczego zalecono chorem u dalsze 
leczenie w oddziale wew nętrznym . Chory zo
stał skierow any do Poradni Pulmonologicznej 
z rozpoznaniem: marskość dolnego płata pra
wego płuca. Rozszerzenia oskrzeli. Nowotwór 
płuca (?). Nerczyca. Z poradni skierowany zo
stał do naszej kliniki.

Innych dolegliwości poza podanymi wyżej 
nie wymienia. W czasie choroby schudł około 
5 kg. Żadnych poważniejszych chorób w życiu



nie przechodził. W enerycznie m iał nie choro
wać.

Badanie przedmiotowe.
Chory budowy praw idłowej, odżywienia upo

śledzonego. Skóra blada, węzły chłonne niepo- 
większone, stan podgorączkowy. Z odchyleń 
od stanu prawidłowego stw ierdza się: m ierne 
uw ypuklenie klatk i piersiowej po stronie p ra 
wej, stłum ienie, sięgające z przodu od 3 żebra 
ku dołowi i z ty łu  od połowy łopatki w  dół ze 
szmerem  oskrzelowym i licznymi rzężeniami 
średnio- i dm bnobańkowym i, z osłabieniem 
drżenia piersiowego w m iejscu stłum ienia. Ser
ce przesunięte nieco w prawo, ciśnienie tę tn i
cze krw i 90/60 mm Hg. W ątroba w ystaje na 
szerokość 2 poprzecznych palców spod łuku że
browego. M ierne obrzęki na kończynach dol
nych. Mocz: c. g. 1021, kwaśny, białko — 16,5 g 
pro mille, w  osadzie 3—5 leukocytów w polu 
widzenia. Bardzo liczne wałeczki ziarniste 
i szkliste. Opadanie krw inek: po 1 godz. — 
120 mm po 2 godz. — 123 mm.

We krw i: Hb. — 95%. Krw inek czerwonych
4.400.000 w m m 3. Wsk. barw ny 1,08. Krwinek 
białych 13.000 w mm3. Obraz krw i bez w ięk
szych zmian. Odczyn W asserm anna we krw i 
ujem ny. W plwocinie prątków  Kocha, komórek 
nowotworowych, włókien sprężystych nie zna
leziono.

■ > f'';b

Ryc. 2.
F o to g ra fia  n a  pap ie rze  m ilim etro w y m  ciała  obcego 

u sun ię tego  z osk rzeli (odłam ek szczęki rybiej).

Próba na amyloidozę met. Paunza ujemna. 
Roentgen klatki piersiowej: jednolite, in ten

sywne zacienienie dolnej części prawego pola 
płucnego, zlewające się z cieniem przepony 
i serca, o granicy górnej przebiegającej wzdłuż 
V żebra odcinka przedniego. Powyżej tego za
cienienia liczne plam iste i pasrnowate, gęste 
cienie dobrze wysycone z widocznymi wśród 
nich rozjaśnieniam i. Przepona po stronie lewej 
prawidłowo wysklepiona i ruchom a o zarysie 
gładkim. K ąt przeponowo-żebrowy wolny. Syl
wetka serca wydaje się być niepowiększona.

Wobec danych wywiadu, odkrztuszania 
dużej ilości plwociny cuchnącej, ujemnego w y
niku badania plwociny na p rątk i gruźlicze, 
zmian rentgenologicznych oraz obrazu krw i 
i zmian w moczu rozpoznaliśmy przew lekły ro

pień prawego płuca oraz rozlaną nerczycę. Każ
dego chorego z objawami niedodm y płuc, w y
stępującej w skutek zwężenia oskrzela na tle 
nowotworu, procesu gruźliczego lub obcego 
ciała poddajem y badaniu bronchoskopowemu, 
celem ustalenia dokładnego rozpoznania.

Bronchoskopia (Dr T. B y s t r z a n o w s k a )  
•wykazała: tchawica przemieszczona w prawo 
i ku tyłowi. Po wprowadzeniu bronchoskopu do 
tchaw icy wylewa się obfita, cuchnąca, rzadka 
treść śluzowo-ropna, zasłaniająca całe pole w i
dzenia. Po odessaniu wydzieliny stw ierdza się, 
że ostroga jest ostra, ujście oskrzela lewego 
dość wąskie, prawego bardzo szerokie, ziejące. 
Praw e oskrzele główne wypełnione ropą. Po

Ryc. 3.
W yleczony ro p ień  w  do lnej części p łuca  praw ego. 

Ś lady lip iodolu  w  p raw y m  płucu.

odessaniu bardzo dużej ilości wydzieliny 
stw ierdza się na przejściu głównego prawego 
oskrzela w dolne poprzecznie ułożoną kość. 
Kość usunięto.

Kość z obecnością m ałych ząbków pochodzi — 
według opinii zoologów -— ze szczęki ryb ga
tunku karpiowatych. Chory zapytany, czy ja
dał ryby, odpowiedział twierdząco, jednak mo
m entu zachłyśnięcia „żeby go kto zabił“ nie 
pamiętał. Tym dziwniejsze jest to, że kość ma 
rozm iary dość pokaźne (patrz rysunek).

Po usunięciu ciała obcego poczucie chorego 
uległo polepszeniu. W przeciągu 4— 5 dni rów
nież stwierdzono popraw ę przedmiotową: cie
płota, k tóra poprzednio wykazywała zwyżki do 
38° powróciła do normy, ilość plwociny zm niej
szyła się z 50—60 ml do 10-—15 ml na dobę, 
leukocytoza do 10 tys. Po tygodniu ilość białka 
v/ moczu wynosiła 5— 6 g pro mille.

Badanie fizyczne i rentgenowskie k latki p ier
siowej wykazało stan, jak poprzednio.



Bronchoskopia kontrolna po 10 dniach: nie
znaczna ilość plwociny w praw ym  oskrzelu.

Badanie bronchograficzne: wprowadzony
kontrast wypełnia oskrzela dolnego płata p ra 
wego. Oskrzela segm entu przednio-podstawo- 
wego, wypełnione kontrastem  są prawidłowej 
szerokości. Oskrzela środkowe podstawowe 
i ty lne w ypełniają się gorzej kontrastem , w yka
zując nieregularny przebieg i nierów ne zarysy. 
Oskrzela te m iejscami są zwężone, miejscami 
wyraźnie rozszerzone. Obraz rentgenologiczny 
odpowiada zmianom m arskim  dolnych segmen
tów dolnego prawego p łata  z rozszerzeniami 
oskrzelowymi.

Dalsza obserwacja wykazywała dobry stan 
chorego, m ierną ilość odkrztuszanej plwociny 
Zawartość białka w  moczu wynosiła 5 g pro 
mille. Po miesiącu chory opuścił klinikę ze 
znaczną poprawą. Po dwutygodniowym  poby
cie w  domu przystąpił do pracy.

W związku z przytoczonym  opisem przebiegu 
choroby nasuw ają się następujące uwagi:

1) można bezwiednie zachłysnąć się obcym 
ciałem i nie zdawać sobie z tego sprawy;

2) obce ciało może przebywać dłuższy czas 
w oskrzelach i nie dawać żadnych obja
wów podmiotowych, przedm iotowych ani 
rentgenologicznych;

3) ciało obce było przyczyną przewlekłego 
ropienia, które w następstw ie spowodo
wało zmiany m arskie w  tkance płucnej 
i rozszerzenia oskrzeli oraz rozlaną ner- 
czycę;

4) po usunięciu ciała obcego jako czynnika 
podtrzym ującego ropienie następuje szyb
ka poprawa, co jes t wyrazem  dużej zdol
ności regeneracyjnej tkanki płucnej, na
tom iast zmiany w nerkach ustępują ba r
dzo powoli.

W n i o s k i
1) W każdej długotrw ałej sprawie zapalnej 

a zwłaszcza ropnej płuc należy pamiętać 
o możliwości istnienia obcego ciała nawet 
wtedy, gdy w wywiadzie nie ma danych 
o zachłyśnięciu.

2) Każdy taki podejrzany przypadek należy 
poddać badaniu bronchoskopowemu tak 
w  celu diagnostycznym, jak  leczniczym.

3) Badanie należy przeprowadzić jak  naj
wcześniej, aby zapobiec ciężkim powikła
niom w postaci zmian marskich, rozsze
rzeń oskrzeli, nerczycy czy zmian skrobio- 
watych.

Doc. di- M. SEID LER  i D r F. ZA JĄ C  K raków

Środki przeciwkrzepliwe w leczeniu zakrzepów 
i zatorów

(Z O ddziału P o ł.-G in . Szpitala- im. G. N aru tow icza  
w  K rakow ie. K ierow n ik : Doc. d r  M. Seidler)

W prowadzenie do lecznictwa środków zapo
biegających krzepnięciu krwi, głównie hepa
ryny, w ostatnim  dziesięcioleciu zrewolucjoni
zowało możliwości zapobiegania i leczenia scho

rzeń zakrzepowych. Do tego czasu, mimo ol
brzym iej liczby prac nad tym  zagadnieniem  
i stosowania najrozm aitszych środków, osiągane 
w yniki lecznicze były bardzo nikłe. Jeszcze 
w 1934 r. na dorocznym zebraniu Niemieckiego 
Towarzystwa Badań nad Krążeniem  K rw i je
den z zasłużonych badaczy nad zakrzepam i M o- 
r a w i t z  wypowiedział takie zdanie: „Przy
znajm y otwarcie, że w leczeniu zakrzepów je
steśm y tak  samo bezradni, jak  przed 50 la ty .“ 
Do czasu wprowadzenia heparyny zakrzepy, 
k tóre w ystępują jako powikłania przebiegu po
operacyjnego przeciętnie w 1— 2 %, w dużym 
odsetku prowadziły do zejść śm iertelnych na 
skutek zatoru tętn icy  płucnej (do 2 0 % wszyst
kich zakrzepów pooperacyjnych). Zakrzepy w y
stępują też często jako powikłania poporodowe 
oraz w całym szeregu schorzeń narządów we
wnętrznych, zwłaszcza przy upośledzeniu stanu 
ogólnego chorych, przy zaburzeniach w krąże
niu krw i oraz przy wszystkich chorobach zmu
szających do dłuższego pozostawania w  łóżku. 
Ale i pom yślnie zakończone przypadki zakrze
pów w głębokich żyłach dolnych na skutek 
utrzym ujących się zaburzeń w krążeniu, w  na
stępstw ie utrudnionego odpływu krw i żylnej, 
w  wielu przypadkach prowadzą do rozrostu 
tkanki łącznej i stanow ią podłoże dla uporczy
wych stanów zapalnych skóry oraz owrzodzeń 
trudnych  do wyleczenia (wg B u r g e r a  44% 
wszystkich przypadków owrzodzeń goleni po
w stałych w następstw ie przebytej spraw y za
krzepowej). Tak więc zakrzepy stanowią bardzo 
poważne powikłanie, w wielu w ypadkach groź
ne dla życia, a z reguły przedłużające znacznie 
pobyt chorego w szpitalu oraz okres jego n ie
zdolności do pracy. To też każda popraw a w y
ników leczniczych tego schorzenia posiada bar
dzo doniosłe znaczenie.

W etiologii zakrzepów odgrywa rolę szereg 
przyczyn. Sform ułowane jeszcze przez L u b a r -  
s c h a  trzy  grupy tych przyczyn, a to: 1) zwol
nienie prądu krw i 2) uszkodzenie śródbłonka 
naczyń krwionośnych, 3) zmiany fizyko-chemi
czne krwi, do dnia dzisiejszego stanowią podło
że, na którym  zostały rozbudowane nasze poglą
dy na etiologię zakrzepów. Czas krzepnięcia, 
k tóry  wynosi norm alnie 7 — 12 m inut, przez 
pierwszych kilka dni no porodzie i operacii 
skraca się (wg N i t r n b e r g e r a  4 — 5 dni) 
i dopiero w dalszych dniach powoli w raca do 
normy. (To skrócenie czasu krzepnięcia wynosi
1—3 m inut. Największe skrócenie przypada na
2— 3 dzień ( S e i d l e r ,  1948 r.). Jeśli skrócenie 
czasu krzepnięcia trw a dłużej niż 4— 5 dni lub 
jeśli po powrocie do norm y po początkowym 
skróceniu powtórnie czas krzepnięcia nagle się 
skraca, jest to zapowiedzią, że u danego osob
nika rozwija się spraw a zakrzepowa. Znam ien
ny jest spadek liczby ciałek białych zasado- 
chłonnych (B e r g n i s t, 1945 r.). Do tworzenia 
się zakrzepów i zatorów usposabia: konstytu
cyjna dyspozycja i rasa. Znam ienne są sta ty 



styki szwajcarskie, k tóre w ykazują dw ukrotnie 
większą liczbę zakrzepów w części niemieckiej 
Szwajcarii, aniżeli we francuskiej. Dalej wiek 
ponad 35 — 40 lat, niedomoga krążenia, otyłość, 
niedokrewność, praem enstruum  i m enstruum  
sprzyjają powstawaniu zakrzepów. W związku 
z operacjam i wpływ ma ciężkość zabiegu, ku
m ulacja zabiegów chirurgicznych ,zwłaszcza po
łączenie operacji pochwowych z laparotom ią. 
Natomiast złośliwość nowotworów odgrywa 
podrzędną rolę. Zwiększona skłonność do za
krzepów w tych w ypadkach jest następstw em  
ew. wyniszczenia chorego, osłabienia krążenia 
itp. Narkoza inhalacyjna wg jednych autorów 
m a w yw ierać duży wpływ na powstawanie za
krzepów, inni, jak  D o t e r l i n g ,  N o r m a n  
nie przypisują jej tego znaczenia. W ciąży 
istnieje skłonność do powstawania żylaków oraz 
zakrzepów w powierzchownych żyłach, nato
m iast nie stw ierdza się specjalnej skłonności do 
głębokich zakrzepów prowadzących do groź
nych dla życia zatorów. Wg A e s c h b a c h e -  
r  a (1947 r.) hydrem ia ciążowa i podwyższone 
fibrynolityczne działanie osocza przeciwdziała 
tym  zmianom chemicznym we krw i ciężarnych, 
k tóre wzm agają skłonność do zakrzepów. Nato
m iast poród i połóg bezspornie ułatw ia powsta
wanie zakrzepów. Działa tu  usposabiaj ąco sam 
uraz porodowy, dalej zm iany równowagi hor
monalnej oraz spadek ciążowej hydrem ii. Wg 
statystyk  szwajcarskich na 57.000 m atek u 18 
był śm iertelny zator w czasie porodu lub poło
gu, a tylko 3 w czasie ciąży. Z lekarstw  uspo
sabia do zakrzepów digitalis i penicylina, na
tom iast salicylaty m ają słabe działanie przeciw- 
skrzepowe. Znaczenie zakażenia w etiologii za~ 
skrzepów dotychczas nie jest jeszcze uzgod
nione. Jedni autorowie, jak  W y d e r ,  
D i e t r i c h ,  S t r o i  n k ,  M o r t o n ,  
M a h o n e y  i M i d e r  przyjm ują za
kaźne podłoże każdego zakrzepu. Inni natom iast 
zakażeniu przypisują tylko podrzędne znaczenie 
jako czynnikowi usposabiającemu. Z w e i f e 1 
(1919) i S c h m i d t  (1938) wykazali, że najści
ślejsza aseptyka nie zmniejsza częstości poope
racyjnych zakrzepów. Rozpoznanie zakrzepu 
może napotkać czasami na duże trudności, zna
czna bowiem ich część przebiega niem al bez- 
objawowo i dopiero wystąpienie objawów zato
ru  lub zawału płucnego świadczy o obecności 
spraw y zakrzepowej. We wczesnym okresie 
tworzenia się zakrzepu chory odczuwa miejsco
wo ucisk, napięcie lub ból. Przedmiotowo 
stw ierdza się w tym  m iejscu wrażliwość lub bo- 
lesność na ucisk. W ystępują stany podgorączko
we lub większe wzniesienia ciepłoty ciała nie 
znajdujące innego uzasadnienia, tzw. objaw 
Michelisa oraz przyspieszenie tę tna  — objaw 
M ahlera. Rozpoznanie staje się łatw e z chwilą 
w ystąpienia objawów powodowanych zaburze
niam i w krążeniu, jak zasinienie lub niekiedy 
zblednięcie kończyny oraz mniej lub więcej na

silony obrzęk. W tym  okresie nasilają  się też 
dolegliwości podmiotowe. Duże znaczenie dla 
w ykryw ania zakrzepów już w  najw cześniej
szych okresach oraz określenia ich ^rozległości 
posiada badanie rentgenow skie z użyciem środ
ków cieniujących (phlebografia). Liczba powi
kłań zakrzepam i w  położnictwie i ginekologii 
wg sta tystyk  szwajcarskch wynosi do 2.7%. 
Śm iertelność przy zakrzepach po operacjach gi
nekologicznych jest wyższa niż po porodach; 
niew ątpliw ie jest to ( następstw em  młodszego 
wieku i .większej odporności położnic. Należy 
podkreślić, że początek rozpoznawanego zakrze
pu po porodzie najczęściej przypada na 7 dzień, 
a śm iertelne zatory na 9 dzień. Natom iast po 
operacjach ginekologicznych zakrzepy najczę
ściej w ystępują w  10 dniu, a śm iertelne zatory 
już w  7 dniu. Stąd też śm iertelne zatory w  przy
padkach, w  których choroba zakrzepowa nie 
ujaw niła się, wyraźnie spotykam y znacznie czę
ściej po operacjach ginekologicznych, aniżeli po 
porodach.

Zgodnie z poglądami na powstawanie zakrze
pów zapobieganie skierowane było przeciwko 
zaburzeniom w krążeniu, uszkodzeniom śród- 
błonka naczyniowego oraz zmianom we krwi. 
Spośród licznych środków polecanych w  celu 
zapobiegania zakrzepom, poza środkam i obniża
jącym i krzepliwość krwi, jedynie wczesne w sta
wanie chorych po operacjach i ćwiczenia ru 
chowe posiadają istotną wartość. Stosując wcze
sne wstaw anie i ćwiczenia gimnastyczne, które 
w yw ierają doskonały wpływ na popraw ę k rą 
żenia, uzyskano obniżenie liczby zakrzepów 
z 1 % na 0 .6 % wszystkich operowanych przy
padków. Popraw ę krążenia starano sie też uzy
skać przez podawanie odpowiednich leków dzia
łających tonizująco na układ krążenia. Zmianom, 
we krw i starano sie zapobiegać, dostarczając 
dostatecznej ilości płynu celem ochrony przed 
odwodnieniem oraz podając dwuwęglan sodu 
celem ochrony przed kwasicą. Przez możliwie 
łagodne i ostrożne operowanie staram y się uni
kać zbędnego miażdżenia tkanek.

Leczenie zakrzepów przed wprowadzeniem  
środków obniżających krzepliwość polegało na 
długotrw ałym  unieruchom ieniu, przez co stara
no sie uchronić chorego przed najw iększym  nie
bezpieczeństwem, tzn. zatorem  tętn icy  płucnei. 
Układano kończvny wvsoko i stosowano wil
gotne okładv. W ielu zwolenników m iała ucisko
wa opaska kleinowa, wcześnie założona skracać 
m iała przebieg i zapobiegać odrywaniu sie za
krzepu. Pew ne znaczenie lecznicze posiada blo
kada nowokainowa układu współczulnego 
w-odcinku zagrożonym nrzez snrawe zakrzepo
wa. Uzyskano w/ ten sposób zniesienie rozległe
go skurczu naczwniow^ego. towarzvszacego zaw
sze zakrzepom i wzmagaiacego pasilenia obia- 
wów ćhorobowwćh. W nrzvoadkaoh swiezvch 
stwierdzono nnnrawe iuż po 1 — 2 blokadach, 
przeiawdaiaca sie zmnieiszeniem bólów i obrzę
ku ( W i ś n i e w s k i ,  B u t k i e w i c z ) .  Próbo



wano też operacyjnego leczenia zakrzepów przez 
podwiązywanie żył dośrodkowo od m iejsca za
krzepu i przerw anie w ten  sposób drogi, k tórą 
zakrzep mógłby się dostać do serca i tętnicy 
płucnej. Postępowanie takie, m ające wielu zwo
lenników w Ameryce, miało zabezpieczyć przed 
najgroźniejszym  powikłaniem  zakrzepu, tj. za
torem  tętn icy  płucnej. Mimo logicznego założe
nia leczenie operacyjne nie spełniło pokłada
nych w nim  nadziei. Stosowano też w celach 
tak  zapobiegawczych, jak  i leczniczych hormo
ny: horm on tyreotropow y, horm ony przysadki 
mózgowej i horm ony płciowe. Dalej stosowano 
p repara ty  złożone, jak  provenazę, zaw ierającą 
m ieszaninę wyciągów z przysadki, tarczycy 
i nadnercza ( J a s i e ń s k i )  oraz wyciągi roślin
ne. N iektórzy autorzy obserwowali po tych 
środkach rzadsze w ystępowanie lub skrócenie 
czasu trw ania zakrzepów. W pierwszych p ró
bach zapobiegania oraz leczenia zakrzepów 
przez zm niejszenie krzepliwości krw i używano 
pijaw ek oraz czystej hirudyny. W ostatnich la
tach osiągnięcia w  zapobieganiu i leczeniu za
krzepowego zapalenia żył uległy zasadniczej 
popraw ie dzięki zastosowaniu heparyny i di- 
kum arolu. Pom ijając spraw ę chemizmu i spo
sobu działania heparyny, jako rzeczy ogólnie 
znanej, należy podkreślić, że kliniczne próby 
z heparyną rozpoczął przed 10 laty  w  Szwecji 
C r a f o o r d  i J o r p e s . a w  Kanadzie M u r 
r a y  i B e s t .  Najważniejsze i w prost nieza
stąpione znaczenie ma heparyna w leczeniu za
krzepów. Podana dostatecznie wcześnie i w od
powiedniej dawce nie tylko zatrzym uje szerze
nie się zakrzepu, ale w  większości przypadków 
powoduje jego rozpuszczenie i całkowite znik
nięcie. Już w kilka godzin po podaniu heparyny 
przy zakrzepach zm niejszają się bóle, obrzęk, 
zasinienie, ciepłota obniża się, przyspieszone 
poprzednio tętno ulega zwolnieniu. Śmiertelność 
powikłań płucnych przy zakrzepach leczonych 
heparyną spadła z 18 lub 20% na 0.5% (Z i 1- 
l i a c u s  i C r a f o o r d ) .  G unnar B a u e r  na 
zjeździe w Londynie w 1947 r. podał, że na 1.200 
przypadków  zakrzepowego zapalenia żył od 
czasu stosowania heparyny nie m iał ani jednego 
przypadku śmiertelnego. Długość leczenia ob
łożnego wynosiła przeciętnie 4.7 dni; przy le
czeniu zachowawczym śmiertelność wynosiła 
18%, a długość leczenia obłożnego 40 dni. Z i 1- 
1 i а с u s, k tóry  sporządził statystykę więcej niż 
z 20 oddziałów szpitali szwedzkich stwierdził, 
że przy zachowawczym leczeniu zakrzepów za
w ały płucne występowały w 30 % i także w 30 % 
proces zakrzepowy przechodził na drugą koń
czynę. Śm iertelność wynosiła 10%. Natomiast 
w przypadkach leczonych heparyną powyższe 
powikłania w ystąpiły jedynie w około 1 do 2 % 
przypadków, a śmiertelność wynosiła 0.5%.

Podobne w yniki uzyskali autorzy am erykań
scy. Poza leczeniem zakrzepów stosuje się he
parynę w zawałach płuc i zatorach tętnicy płuc

nej, w zakrzepach zatoki jam istej oraz żył krez
ki, zatorach tętnic obwodowych, w podostrych 
bakteryjnych zapaleniach wsierdzia, w  rozpo
czynającej się zgorzeli po urazie, w odm roże
niach, miażdżycy tętnic, w cukrzycy. H eparyna 
ma zastosowanie przy przetaczaniu krwi, m ia
nowicie w strzykuje się ją  krwiodawcy lub 
miesza się ją  z przetaczaną krwią. H eparyna 
wydziela się z moczem. Przed miesiączką wy
dziela się więcej heparyny, aniżeli po m iesiącz
ce. Pozornie pozostawałoby to w sprzeczności 
z tym, że zakrzepy w ystępują częściej w  okre
sie przedm enstruacyjnym . Przy tworzącym  się 
zakrzepie i l o ś ć  h e p a r y n y  w y d z i e l a 
n e j  m o c z e m  p o  p o d a n i u  j e j  d o 
ż y l n i e  z n a c z n i e  m a l e j e .  Nie stw ier
dzono obecności heparyny podanej dożylnie ani 
w m leku kobiecym ani w  stolcu. H eparynę po
daje się pozajelitowo. Z uwagi na ciągłość dzia
łania najodpow iedniejszą w ydaw ałaby się krop
lówka dożylna. Stosują ją  chętnie niektórzy kli
nicyści podając 100  do 200 mg w jednym  litrze 
5% glukozy. Z uwagi jednak na potrzebę wczes
nego uruchom ienia chorego i korzyść nocnego 
spokoju oraz dokładność dawkowania przyjęło 
się ogólnie stosowanie dożylne heparyny w 4 
dawkach na dobę, co 4 godziny w ciągu dnia. 
W wyjątkowo ciężkich przypadkach stosuje się
5. i 6. wstrzyknięć w ciągu doby. Częstsze m ałe 
dawki heparyny działają lepiej, aniżeli rzadkie 
a duże. H eparyna może być też stosowana głę
boko podskórnie i domięśniowo i to z dodatkiem  
środków zwężających naczynia lub z dodatkiem  
środków przedłużających w chłanianie (żelatyna) 
lub bez tych środków. U jem ną stroną stosowa
nia heparyny podskórnie czy domięśniowo jest 
to, że działanie nie w ystępuje tak  szybko, jak  
przy w strzyknięciu dożylnym, dalej, że w razie 
potrzeby zastosowania dużych dawek w miejscu 
wstrzyknięcia mogą powstać rozległe krwiaki. 
Działanie heparyny usta je  zupełnie po upływie 
kilku godzin. Ulega ona stopniowem u rozkłado
wi w ustro ju  i stopniowo jest w ydalana z mo
czem. Dawka heparyny zależy od rodzaju, na
silenia i przebiegu choroby zakrzepowej, dalej 
od wagi chorego i jego wrażliwości oraz od 
ewent. objawów ubocznych. Ponieważ hepary- 

, na obecnie jest jedynym  środkiem  przeciwkrze- 
pliwym, który  może zatrzym ać natychm iast sze
rzenie się choroby zakrzepowej (o ile nie doszło 
już do nieodw racalnych anatom icznych zmian 
w żyłach) oraz ponieważ działa ona natychm iast 
po podaniu dożylnym, na początku schorzenia 
powinno się podawać heparynę i to drogą do
żylną. Należy unikać zbędnego przedawkow a
nia, a już bezwzględnie wystrzegać się zbyt m a
łych dawek. Tylko duże dawki heparyny a to
60.000 do 90.000 jedn. i czasami ponad 100.000 
dobowo w 4 do 6 w strzyknięciach dożylnych 
mogą natychm iast zatrzym ać rozszerzenie się 
spraw y chorobowej. Z drugiej strony w ustale
niu początkowej dawki m usim y uwzględnić nie
bezpieczeństwo krw aw ienia w danym  przypad



ku. Ponieważ działanie średniej dawki jednora
zowej 15.000 jedn. międz. trw a około 3 do 5 go
dzin, dlatego na ogół dawki pow tarzam y co 4 
godziny. Jeżeli dawka dzienna nie przekracza
50.000 do 60.000 jedn. międz. rozdzielamy ją  na 
cztery wstrzyknięcia co 4 godziny z tym, że 
pierwsze i ostatnie w strzyknięcie z uwagi na 
przerw ę nocną jest nieco większe. M inim alna 
początkowo dawka dzienna wynosi 40.000 jedn. 
międz. Celem uniknięcia śm iertelnego zatoru 
płucnego nie powinniśm y schodzić poniżej tej 
dawki w żadnym  przypadku schorzenia zakrze
powego we wczesnym jego okresie. Zazwyczaj 
jednak w pierwszych dniach leczenia stosujem y 
dziennie 60.000 jedn. międz. Przy ciężkich za
wałach płuc, przy dużym nasileniu zakrzepu 
podajem y w pierwszych 24 godzinach 80.000 
jedn. międz. W wyjątkowo ciężkich przypad
kach i w zatorze tętn icy  płucnej podajem y
100.000 jedn. P rzy  stosowaniu tych dawek 
w ciągu dnia przychodzi do kum ulacji działa
nia heparyny. P rzy  stosowaniu jednakowo w y
sokich dawek z dnia na dzień dochodzi również 
do kum ulacji heparyny, ponieważ w m iarę po
praw y schorzenia zakrzepowego coraz mniej he
paryny ulega zużyciu, a coraz więcej wydziela 
się jej z moczem. K um ulacja heparyny przy sto
sowaniu jednakow ych dawek ujaw nia się na
stępującym i zmianami: czas krzepnięcia prze
dłuża się bardzo znacznie, poziom protrom biny 
opada, miano antytrom biny podnosi się. Pow sta
ją  w tedy niebezpieczeństwa samoistnych krw o
toków. Chorzy skarżą się na znużenie. Jeśli za
chodzi obawa przedawkow ania należy skontro
lować czas krzepnięcia wieczorem, przed ostat
nim  wstrzyknięciem  heparyny. Nie powinien 
on przy m etodzie Fonio przekraczać 2 do 3 
godzin, a przy stosowaniu heparyny u ciężarnej 
lub przy wzmożonej obawie krw aw ienia tylko 
1 do 2 godzin. Dawkowanie heparyny przy sto
sowaniu podskórnym  lub domięśniowym nie da 
się ustalić schematycznie z powodu zmiennych 
w arunków  wchłaniania, k tóre mogą być różne 
naw et dla poszczególnych wstrzyknięć. Lecze
nie ciężkiego schorzenia zakrzepowego zastrzy
kam i podskórnym i lub domięśniowymi (depo- 
terapia) jest trudniejsze, aniżeli przy dożylnym 
podawaniu heparyny. Przy zatorze tętn icy  płuc
nej należy natychm iast podać heparynę dożyl
nie, ażeby zapobiec tworzeniu się nowego za
krzepu w m iejscu zatoru, co w następstw ie do
prowadzić by mogło do całkowitego zaczopowa- 
nia tętn icy  płucnej, albowiem zator tętnicy 
płucnej rzadko, w yw ołuje natychm iastow ą 
śmierć. Duszność i sinica stają się stopniowo 
coraz większe, właśnie w skutek narastania za
krzepów w m iejscu zatoru. Natychmiastowe do
żylne podanie dużych dawek heparyny daje 
możliwość uratow ania chorego. W takich w y
padkach należy podawać w pierwszym  i drugim  
dniu 100.000 jedn. międz. a naw et więcej. Na
stępne dawki mogą być stopniowo obniżane od
80.000 do 20.000 jedn. międz. Przy podawaniu

wysokich dawek heparyny konieczna jest stała 
obserwacja chorego, a w razie skarg na znuże
nie, złe samopoczucie należy skontrolować czas 
krzepnięcia. Krwiomocz, krw aw ienie z nosa, 
tworzenie się krw iaków  po podskórnych 
w strzykiw aniach innych leków lub samoistnie 
powstające podskórne krw iaki wskazują na 
przedawkowanie. P rzy dużych dawkach he
paryny i ciężkim ogólnie stanie krwiomocz 
w ystępuje często. Jego przebieg naw et 
przy obfitym  krw aw ieniu jest łatw y do opano
wania, wystarczy, bowiem zredukować dawkę 
lub  odstawić heparynę, po czym w cią
gu 24 do 48 godzin zazwyczaj krw io
mocz ustępuje. Ze stosowaniem przetaczania 
krw i naw et przy niedużych krw aw ieniach na
leży być powściągliwym, ponieważ transfuzja 
wzmaga chorobę zakrzepową. Przy nasilonym  
krw aw ieniu w  następstw ie stosowania hepary
ny podajem y siarczan protam iny dożylnie. Wy
trąca on natychm iast krążącą we krw i heparynę 
a tym  samym wyłącza jej działanie. Wedle 
P a r k i n a  i K v a l e  (1949 r.) 1.5 mg siarczanu 
protam iny zobojętnia in vitro  1 mg heparyny. 
Zazwyczaj wystarcza podanie dożylne 5 cm3 
1 % siarczanu protam iny, ewent. powtórzenie 
tej dawki po 10— 20 m inutach, aby natychm iast 
ustąpiło krw aw ienie spowodowane podaniem 
heparyny. Siarczan protam iny jest na ogół do
brze znoszony, czasem w ystępuje pokrzywka. 
Nieco trudniejsze jest opanowanie krw aw ienia 
w następstw ie podskórnego lub domięśniowego 
stosowania heparyny. Z późnych następstw  sto
sowania heparyny obserwuje się w dużym pro
cencie, m ianowicie w 6 6 % przypadków położ
niczych, a w  54% ginekologicznych mniej lub 
więcej nasilone w ypadanie włosów, zwłaszcza 
w okolicach skroni. W ystępuje ono w 1 do 4 
miesięcy po stosowaniu heparyny, a uśtępuje 
samoistnie po kilku miesiącach. Patogeneza te 
go zjawiska nie jest znana, wiadomo tylko, że 
nie jest ono zależne od dawki heparyny, a raczej 
od rodzaju preparatu.

Daleko większe niebezpieczeństwo aniżeli 
przy przedawkowaniu powstaje przy stosowa
niu zbyt m ałych dawek heparyny. Spostrzeże
nia kliniczne dowodzą, że podczas gdy w ystar
czające dawki heparyny obniżają skłonność do 
tworzenia zakrzepu, to niedostateczne dawki po
w iększają tę skłonność. Po wygaśnięciu działa
nia tych m ałych dawek obserw uje się niekiedy 
przyspieszone tworzenie się zakrzepów. To w y
jaśnia nam, dlaczego przy niedostatecznym  
dawkowaniu heparyny częściej przychodzi do 
śm iertelnych zatorów płucnych (szybko rosną
cy, wiotki zakrzep) oraz dlaczego przy niedo
statecznym  dawkowaniu schorzenie zakrzepowe 
może się przewlekać tygodnie i miesiące. 
Z uwagi na tego rodzaju niebezpieczeństwo, 
stosując heparynę tak  w celach leczniczych, jak 
i zapobiegawczych, należy bezwzględnie poda
wać dawki wystarczające, a najodpowiedniejszą



drogą jest stosowanie dożylne. Zasadniczo sto
sujem y heparynę tak  długo aż ustąpią wszyst
kie objaw/y chorobowe, tzn. obrzęk, bolesność 
i gorączka.

Drugi środek przeciw krzepliw y — dikum arol 
zsyntetyzowano w 1941 r. Składa się on z 2 
cząstek kum aryny połączonych grupą m etylo
wą. Doświadczenia na zwierzętach wykazały 
wartość dikum arolu w zapobieganiu i leczeniu 
zakrzepów. Pierw sze spostrzeżenia kliniczne do
tyczące stosowania dikum arolu ogłosił w 1941 r. 
A l l e n  i jego współpracownicy. Bardzo obszer
ną pracę ogłosił w 1945 r. B r u z e l i u s .  Sto
sował on dikum arol zapobiegawczo w 1448 przy
padkach i uzyskał zmniejszenie liczby zakrze
pów i zawałów płucnych o 2/3. Również stw ier
dził on zmniejszenie liczby zatorów płucnych 
o 2/3 oraz szybkie ustępowanie objawów cho
robowych w 113 przypadkach, w których poda
wał dikum arol w celach leczniczych. Leczenie 
to nie było pozbawione pewnego niebezpieczeń
stwa, albowiem u około 5% chorych spostrze
gano następowe krw aw ienie o różnym  nasile
niu. Z liczby tej w następstw ie nie dającego się 
opanować krw otoku zginęło 2 chorych. Działa
nie dikum arolu polega na obniżeniu poziomu 
protrom biny we krwi, praw dopodobnie przez 
zahamowanie jej syntezy w komórkach w ątro
bowych. Działanie to uwidacznia się dopiero po 
24 lub 48 godzinach, a ustępuje dopiero w  sze
reg dni po przerw aniu podawania tego środka. 
Stopień obniżania poziomu protrom biny nie 
jest ściśle zależny od dawki dikumarolu, gdyż 
główną rolę odgrywa tu  wrażliwość chorego na 
ten lek. Dlatego też konieczne jest codzienne 
określanie poziomu protrom biny, co znacznie 
u trudnia  stosowanie tego leku. Ponieważ stw ier
dzono, że niebezpieczne krw aw ienia zdarzają się 
niesłychanie rzadko, jeżeli poziom protrom biny 
nie spadnie poniżej 1 0 %, a z drugiej strony 
również bardzo rzadko tworzą się zakrzepy, je
żeli poziom protrom biny nie przekroczy 30%, 
należy dążyć przy leczeniu dikum arolem  do 
uzyskania poziomu protrom biny stanowiącego 
30 do 20% stanu prawidłowego. D ikum arol sto
suje się doustnie. W pierwszym  dniu leczenia 
podaje się od 200 do 300 mg, w następnym  od 
100 do 200 mg. Dalszą dawkę uzależnia się od 
poziomu protrom biny. Jeżeli poziom protrom 
biny spadnie poniżej 2 0 % podawanie dikum a
rolu przeryw a się a rozpoczyna się na noWo 
z chwilą, gdy poziom ten  podniesie się zno
wu powyżej 20%. Wrażliwość na di
kum arol jest bardzo zmienna: 27% jest nad
wrażliwych, a 5— 8 °7o jest opornych na działa
nie dikumarolu. Działa on toksycznie na w ątro
bę, przy czym może doprowadzić do m artw icy 
komórek wątrobowych ( - J a n s e n ,  1944 г.). 
W 1,3% przypadków leczonych dikumarolem  
w ystępują nudności, wymioty, biegunka a nie
kiedy pokrzywka. Objawy te nigdy nie są gro
źne i nie stanowią przeszkody dla dalszego le

czenia. Natomiast duże niebezpieczeństwo przy 
leczeniu dikum arolem  stanowić może krw aw ie
nie lub krwotok. Niebezpieczeństwo tego rodza
ju powikłań możemy zmniejszyć do minimum, 
przestrzegając dokładnie zasad obowiązujących 
przy leczeniu dikumarolem, tj. codziennej kon
troli poziomu protrom biny i przerw ania poda
w ania dikum arolu w razie spadku tego poziomu 
poniżej 20%. W razie w ystąpienia takiego po
w ikłania podajem y duże dawki w itam iny К  — 
100 mg dożylnie, co prowadzi do zwiększenia 
ilości protrom biny lub przetaczam y 200—500 
cm:; świeżej krwi. Działanie korzystne przeto
czenia krw i bywa zwykle przejściowe (6 — 24 
godzin), po czym może znowu poziom protrom 
biny niebezpiecznie się obniżyć. Wobec tego 
często trzeba przetaczać kilkakrotnie krew , aż 
osiągniemy stały poziom protrom biny conaj- 
mniej ponad 15%. Objawam i świadczącymi 
o przedawkow aniu są: krwiomocz, krw aw ienie 
z nosa, stolce krwawe, krw aw ienia z najdrob
niejszych skaleczeń i obrażeń. Z powyższych 
względów dikum arol stosować powinniśm y ty l 
ko u chorych przebyw ających w szpitalu. Po
dobnie jak przy heparynie, przy stosowaniu 
zbyt m ałych dawek dikum arolu istnieje nie
bezpieczeństwo śmiertelnego zatoru płucnego. 
W Polsce produkowany jest p reparat dikum a- 
ryny  pod nazwą Trombosan. Dawkowanie, jak 
przy dikum arolu. W Szwajcarii ostatnio znaj
duje się w handlu p reparat d ikum aryny pod 
nazwą Tromexan, który  jest 4— 6 razy słabszy 
aniżeli dikum arol tak, że stosuje się go w daw
kach 4— 6-krotnie większych, aby uzyskać taki 
sam spadek poziomu protrom biny. Stosując le
czenie złożone heparyną i dikumarolem, rozpo
czynamy je od równoczesnego podawania he
paryny dożylnie oraz dikum arolu doustnie. 
Heparynę podajem y wówczas tak długo, aż 
stw ierdzim y obniżenie poziomu protrom biny 
do 20 % (poziom ten oznaczamy w 3. godziny 
po ostatnim  w strzyknięciu heparyny); będzie 
to dowodem, że dikum arol rozwinął już dosta
teczne działanie.

Środki przeciwkrzepliwe dają najlepszy w y
nik leczniczy, jeżeli zastosujem y je w samych 
początkach choroby zakrzepowej, niem niej je 
dnak przy odpowiednim dawkowaniu działają 
skutecznie i w późniejszym okresie tego scho
rzenia. Z obawy jednak przed wystąpieniem  
krw aw ienia m usi upłynąć pewien m inim alny 
okres czasu po porodzie lub po operacjach gi
nekologicznych, zanim możemy się odważyć po
dać dożylnie pełną dawkę heparyny. M e r  z po
daje następujące term iny: po porodzie norm al
nym  w 3—4 dni, po cięciu cesarskim w 6 dni, 
po operacjach ginekologicznych poważniejszych 
w 6— 10 dni. Jednak każdy przypadek choro
bowy musi być indyw idualnie oceniany, zależnie 
od rozległości rany, opanowania krwotoku, po
wyższy schem at może być o jeden lub dwa dni 
skrócony albo przedłużony. Środki przeciw-



krzepliw e stosujem y przy zakrzepach głębokich 
żył, przy zakrzepach żył powierzchownych, przy 
zatorach płuc przebiegających z zakrzepam i czy 
bez zakrzepów w kończynach, przy długotrw a
łych nie wyjaśnionych podwyżkach ciepłoty 
ciała po zabiegach operacyjnych czy porodach, 
kiedy zachodzi podejrzenie o spraw ę zakrzepo
w ą w żyłach miednicy, w  żyłach krezki, splotu 
pęcherza lub żyłach hemoroidalnych.

Przeciwwskazanie do leczenia środkam i ob
niżającym i krzepliwość krw i stanowią skazy 
krwotoczne, choroby w ątroby i nerek przebie
gające z upośledzeniem czynności tych narzą
dów, otw arte rany  i owrzodzenia, k tóre mogą 
stać się źródłem krwotoków. Również nie należy 
stosować tych środków po operacjach mózgu 
i rdzenia kręgowego z uwagi na to, że naw et 
niewielkie krw aw ienia do tych narządów mogą 
okazać się niebezpieczne. W ciąży należy stoso
wać heparynę bez dikum arolu, tylko w bardzo 
ciężkich groźnych dla życia przypadkach, gdyż 
mogą wystąpić u płodu krw aw ienia prowadzą
ce do jego śmierci. Na Oddziele Położniczo-Gi
nekologicznym Szpitala im. G. Narutowicza 
w Krakowie od października 1949 roku do czer
wca 1951 r., tj. w okresie 21 miesięcy mieliśmy 
na 1995 poważniejszych zabiegów operacyjnych 
ginekologicznych — 19 powikłań z zakrzepam i 
i zawałam i płucnymi, co stanowi nieco .ponad 
0,9% i 3 przypadki śm iertelnego zatoru, tj. 
15,7% przed stosowaniem heparyny. Na Oddzie
le Położniczym w tym  samym okresie sprawo
zdawczym na 3.515 porodów wystąpiło 11 powi
kłań z zakrzepami, co stanowi nieco ponad 
0,3%. W 12 przypadkach zastosowaliśmy lecze
nie samą heparyną, w 14 heparyną i dikum aro- 
lem, w 4 przypadkach samym dikumarolem. 
Leczenie samą heparyną w 10 przypadkach 
stosowano przy zakrzepie kończyny dolnej, w 2 
przy zawale płuc, z tego w 1 przypadku doszło 
do zakrzepu w drugiej kończynie, co odnosimy 
do zbyt małej dawki heparyny (w sumie zaled
wie 120.000 jedn. międz.) i późnego jej zasto
sowania. Przypadki zakrzepów kończyn prze
biegały bardzo pomyślnie. Chore można było 
uruchomić w 5— 10 dni od początku leczenia. 
W ynik leczenia w 2 przypadkach zawału płuc 
był mniej korzystny, chore uruchomiono po 18 
dniach. Z 14 przypadków leczonych heparyną 
i dikum arolem  — 10 dotyczyło zakrzepów koń
czyn dolnych, a 4 zawałów płuc. W 1 przypad
ku doszło do zakrzepu w drugiej kończynie, co 
również odnosimy do zbyt małej dawki (łącz
nie 180.000 jedn. międz.) oraz późnego jej za
stosowania. Chora rodziła poza zakładem i do
piero w 'ty d z ie ń  po w ystąpieniu objawów za
krzepu została przewieziona na nasz Oddział. 
Uruchomienie tej chorej nastąpiło w 30 dni od 
początku leczenia. Z dalszych przypadków tej 
grupy — 5 chorych z zakrzepem  kończyny i 1 
z zawałem płuc uruchomiono między 6 a 11 
dniem od początku leczenia. W pozostałych 7

przypadkach leczenie trw ało dłużej i tak  w 2 
przypadkach uruchomiono chore po 14 dniach, 
w jednym  po 18 dniach (zakrzepy konczynyj, 
w dalszych przypadkach po 22 łub 30 dniach 
(zakrzepy kończyny dolnej i zawały płucne). 
Z przypadków leczonych samym dikum arolem  
jeden uruchomiono po 10 dniach (zawał płuc), 
3 po 18 do 25 dni (zakrzepy kończyny). Stoso
waliśmy powyższe środki również zapobiegaw
czo: w jednym  przypadku heparynę po nadpo- 
chwowym odcięciu trzonu macicy z powodu 
mięśniaka, przy istnieniu daleko posuniętej nie
dokrwistości, zwyżek ciepłoty ciała, przyspie
szonego tę tna  w dawce 60.000 jedn. międz. w 3 
dniach. Do spraw y zakrzepowej nie doszło. 
W 80 przypadkach stosowaliśmy zapobiegaw
czo trom bosan (polski dikumarol), z tego w jed
nym  przypadku doszło do zawału płucnego, po
za tym  w 4 przypadkach w ystąpiły objawy 
przedawkow ania przy tych samych dawkach, 
k tóre ogólnie stosowano. Dawki te były stosun
kowo niskie, bo nie przekraczały 100 mg trom - 
bosanu dziennie, łącznie zaś wynosiły 800 do 
1.200 mg, przy czym poziom protrom biny ozna
czany przez nas uproszczoną m etodą P a r k ę -  
r a  staraliśm y się utrzym ać powyżej 20%. Ob
jaw y przedawkowania, jak  krwiomocz we wszy
stkich przypadkach, stolce krw aw e w 2 przy
padkach, wymioty lusow ate w 1 przypadku, 
uporczywe krw aw ienie z rany  pooperacyjnej 
w jednym  przypadku w 10 dniu po operacji 
plastycznej ‘ustępow ały samoistnie, a w 2 przy
padkach po podaniu dużych dawek w itam iny 
K, w 2 dopiero po przetoczeniu krwi. Najdłużej 
utrzym yw ał się krwiomocz: do 7 dni. Z uwagi 
na częste występowanie objawów przedawko
wania (w 5% zgodnie ze statystykam i autorów 
zagranicznych) zaniechaliśm y zapobiegawczego 
stosowania dikum arolu w każdym przypadku 
pooperacyjnym , a ograniczamy się jedynie do 
zapobiegawczego stosowania tego środka w tych 
przypadkach, w których poziom protrom biny 
jest podwyższony lub inne objawy wskazują na 
możliwość powikłania zakrzepowego. Zgodnie 
z zaleceniami autorów zagranicznych przy sto
sowaniu heparyny począwszy już od 2 w strzy
knięcia zalecaliśmy chorym  czynne ruchy 
w łóżku: najpierw  co godzinę głębokie wdechy 
i ruchy stopą, od drugiego dnia zginanie i pro
stowanie kończyny w stawie kolanowym i bio
drowym. Z chwilą, gdy ciepłota ciała spadała 
do normy, a bolesność miejscowa była tylko 
nieznaczna pozwalaliśmy chorym siadać na 
brzegu łóżka. W wielu przypadkach zachodziło 
to już w 3— 6 dniu od początku leczenia. Na
stępnego dnia po siadaniu na brzegu łóżka ze
zwalaliśmy chorym chodzić po obandażowaniu 
kończyny. Autorzy podają, że przy tak  czyn
nym  postępowaniu może dojść niekiedy do za
torów płucnych, jednak przy w ystarczających 
dawkach heparyny przebieg tych zatorów jest 
łagodny i niegroźny.



Tak więc przy stosowaniu środków przeciw- 
krzepliwych, przede wszystkim  heparyny mo
żemy zapobiec dalszemu szerzeniu się zakrzepu 
oraz znacznie zmniejszyć niebezpieczeństwo 
śm iertelnych zatorów (z 18—20% na %%)• P o 
nadto środki te  w ybitnie skracają okres leże
nia w łóżku, szybko prowadzą do popraw y sta
nu subiektywnego. Nawet przy późnym sto
sunkowo zapoczątkowaniu leczenia przejście 
zakrzepu na drugą kończynę w ystępuje tylko 
w 1,4% przypadków, a nie w 30%, jak  przy 
leczeniu zachowawczym (Z i 11 i а с u s).

Porów nując działanie heparyny i dikum aro- 
lu widzimy, że każdy z tych środków posiada 
zalety i wady. Przewagę heparyny stanowi jej 
silniejsze i szybsze działanie, bo w ystępuje ono 
natychm iast po wstrzyknięciu. Szybkie ustępo
w anie tego działania pozwala na leczenie hepa
ryną bez przeprowadzania dodatkowych badań 
laboratoryjnych oraz stosowanie jej w w arun
kach domowych. Przy w ystarczających daw
kach heparyna daje większe zabezpieczenie 
przed ciężkimi lub śm iertelnym i zatoram i 
i szybko zmniejsza subiektyw ne dolegliwości 
chorego. Spotykam y znacznie mniej przypad
ków opornych na heparynę, a ew entualny 
krwotok po jej stosowaniu, jeśli tylko nie zo
stanie przeoczony, zawsze daje się łatwo opa
nować. Natomiast ujem ną stroną heparyny jest 
przede wszystkim jej wysoka cena oraz koniecz
ność stosowania w zastrzykach. D ikum aryna 
jest lekiem tanim. Podaje się ją doustnie. Dzia
łanie jej jest'jednak  powolne, a kum ulacja oraz 
dość często spotykana nadwrażliwość wymaga 
codziennej kontroli poziomu protrom binv 
i stw arza niebezpieczeństwo uporczywych 
krwotoków. W yniki osiągane przy leczeniu di- 
kum arolem  są gorsze, niż przy leczeniu hepa
ryną. Najpraktyczniejszym  rozwiązaniem le
czenia zakrzepów środkam i obniżającymi krze
pliwość jest leczenie złożone heparyną i diku- 
marolem. Przy leczeniu takim  muszą być stoso
wane wystarczające dawki aż do ustąpienia 
wszystkich objawów chorobowych. Jeśli jednak 
z jakichkolwiek powodów leczenie środkami 
przeciwkrzepliwym i musi być przerw ane w cza
sie trw ania choroby zakrzepowej, należy zasto
sować jak najostrzejsze leczenie zachowawcze 
(2—3 tygodnie bezwzględnego leżenia w łóżku). 
Tak więc środki przeciwkrzepliwe, a przede 
wszystkim heparyna, dają nam bardzo skutecz
ną broń w zwalczaniu tych tak  groźnych scho
rzeń zakrzepowych i pozwalają nam otrząsnąć 
się z poczucia bezradności, z jakim  dotychczas 
staliśm y wobec zatoru tętnicy płucnej, zmusze
ni przyjm ować śmierć w takich przypadkach 
jako nieuchronne zrządzenie losu.
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ST EFA N  W IC H L IŃ SK I B ytom
a sy s ten t

Leczenie krwawień w okresie przekwitania 
za pomocą pary wodoej *)

(Z O ddziału  Po łożniczo-G inekologicznego S zp ita la  
M iejskiego n r  1 w  B ytom iu. O rd y n a to r: D r M 

G łow iński).

Krwaw ienia okresu przekw itania są najczęst
szą przyczyną, k tóra sprowadza kobietę do le- 
karza-ginekologa. Spośród różnorodnych dole
gliwości tego okresu odsetek kobiet, wym aga
jących opieki lekarskiej z powodu krw aw ień 
macicznych wynosi w edług B r ę b o r o w i c z a  
13%, według L o r e n t o w i c z a  30,6—33,6%. 
Jeśli wyłączy się krw aw ienia z powodu mięś
niaków, czy też innych spraw  nowotworowych 
narządu rodnego, jak np. guzy otoczki ziarni
stej pęcherzyka Graafa, które również prze
biegają ze znacznym przerostem  śluzówki m a
cicy, to w krwawieniach macicznych wieku 
przekw itania stw ierdza się histologicznie za
zwyczaj gruczołowy przerost śluzówki macicy.

Mechanizm zaburzeń w krw aw ieniu okresu 
przekw itania został przez G ł o w i ń s k i e g o  
szczegółowo opracowany i ogłoszony w Śląskiej 
Gazecie Lekarskiej (n r 7—8/46) oraz przedsta
wiony 14. IV. 46 na posiedzeniu Tow. Lek. 
w Bytomiu. Ująć go można następująco: niedo
bór hormonu ciałka żółtego z równocześnie 
wzmożonym poziomem folikuliny powoduje 
utrzym anie się fazy rozrostowej śluzówki m a
cicy. Stałe wydzielanie folikuliny podtrzym uje 
napięcie mięśnia macicy i przeciwdziała tym  sa
mym rozprzestrzenianiu się rozrastającej się 
śluzówki macicy. Jam a macicy w ypełnia sie

*) O dczyt w  Tow. Lek. w  B y tom iu  26. 4. 51.



szczelnie w skutek przerostu śluzówki, przez co 
poszczególne w arstw y śluzówki ulegają uciśnię- 
ciu, zaburzeniom w krążeniu i następowej 
m artwicy. Ciśnienie w ew nątrz macicy zwię
ksza się, co jest bodźcem do skurczów mięśnia 
macicy i krw aw ień. Dopóki działa folikulina 
wytworzony obraz chorobowy nie może się od
wrócić, gdy bowiem powierzchowne w arstw y 
śluzówki ulegną wydaleniu, nowe w ytw arzają 
się z głębi. Krwawienie, potęguje się i trw ając 
przez czas dłuższy powodować może dużego 
stopnia niedokrwistość w tórną. Badaniem  gi
nekologicznym stw ierdza się macicę powię
kszoną, dużą, tw ardą; częściową drożność szyj
ki tłum aczy się dążnością wydalenia przez m a
cicę w ybujałej śluzówki na zewnątrz. Ja jn ik  
jest częstokroć powiększony do rozm iarów tak 
dużych, że może budzić podejrzenie nowotworu.

W leczeniu krw aw ień okresu przekw itania 
rozporządzą m edycyna całym szeregiem na j
różnorodniejszych środków. Leczenie przetw o
ram i sporyszu, horm onam i itd. ma w pierwszym  
szeregu zastosowanie w  leczeniu krw aw ień 
małego stopnia lub krw aw ień mało typowych, 
lecz i tu taj często ono zawodzi bądź z tego po
wodu, że stosowanie na dłuższą m etę jest za 
kosztowne, bądź przeprowadzenie takiego le
czenia nie zawsze jest możliwe z powodu tru d 
ności w otrzym aniu poszczególnych prepara
tów. Leczenie zaś energią prom ienistą ma tę 
wadę, że powoduje zwykle gwałtowne w ystą
pienie bardzo dokuczliwych objawów wypado
wych, jak np. uderzeń do głowy i bólów głowy, 
wymiotów i niedom agań ze strony układu ner
wowego; przy tym  chore z chwiejnym  ukła
dem w egetatyw nym  znoszą te dolegliwości 
szczególnie dotkliwie. Poza tym  ham ujące dzia
łanie krw aw ienia przez prom ienie Rtg. nie jest 
wcale szybkie. Zadawalający w ynik leczniczy 
osiąga się wg К  o b e s a w około 40°/o w 3—4 
tygodniach po naświetlaniu, w 50% w ystępują 
jeszcze 1— 2 periody, a w  1 0%  krwawienia 
ustępują dopiero po kw artale. Nie zadawalający 
wynik leczniczy można zaobserwować w 1 0%. 
Po naśw ietlaniu radem  trw ała  am enorrhoea 
w ystępuje (wg tego samego autora) natych
m iast w 50%, w pozostałych zaś 50% krw aw ie
nia w ystępują jeszcze kilkakrotnie. Porów naw 
czo jednak leczenie radem  przewyższa leczenie 
promieniami Rtg., gdyż reakcja całego ustro ju  
jest m niejsza i naw roty są rzadsze. Leczenie 
energią prom ienistą — po uzvskanym  efekcie— 
daje jednakże utrzym ujące się miesiącami nie
przyjem ne, obfite upławy, które, szczególnie 
u mniej uświadomionych chorych, wzbudzają 
w rażenie niewyleczenia i niezadowolenia.

Z zabiegów operacyjnych na pierwszym 
m iejscu należy wymienić wyłyżeczkowanie 
w nętrza macicy z przyżeganiem  jodem. Wy
łyżeczkowanie nie jest jednakże w ścisłym te
go isłowa znaczćniu leczeniem, lecz pozwala 
zazwyczaj na rozpoznanie charakteru  k rw a
wienia oraz wyłączenia spraw y złośliwej. Usu
nięcie macicy jest zabiegiem poważnym, w pły
wa częstokroć ujem nie na samopoczucie kobie

ty  (mniejsza wartościowość, kalectwo), szcze
gólnie gdy narasta ją  objawy wypadowe. Szko
ła niemiecka stosowała tzw. „chemiczną ekstyr- 
pację m acicy" za pomocą chlorku cynku. Sto
sowanie tej m etody znalazło swój oddźwięk 
w pracy P o d l e s c h k i ,  k tóry  w  krytycznym  
ujęciu tego zagadnienia doszedł do przekonania, 
że niemożność dawkowania prowadzi przy 
zbyt m ałym  działaniu do nawrotów, przy zbyt 
w ielkim  natom iast do zwężeń lub naw et zam
knięcia ujścia w ew nętrznego z zatrzym aniem  
się krw i w  jam ie macicy i jajowodach. Poza 
tym  stosowanie chlorku cynku może odbywać 
się tylko w w arunkach klinicznych przy stałej 
kontroli ciepłoty ciała i powoduje zwykie dłuż
szy pobyt chorej w szpitalu.

W szystkie wyżej wym ienione środki leczni
cze nie mogą zadowolić naszych wymagań. Są 
bowiem albo zbyt kosztowne albo też trudno 
osiągalne; nie zawsze dają żądany w ynik albo 
dają go zbyt późno, jak również często powo
dują powikłanie i związany z tym  zbyt długi 
pobyt chorej w szpitalu. N iejednokrotnie sta
jem y przed chorą, u k tórej zahamowanie krw a
wienia m usi nastąpić jak  najszybciej ze wska
zań życiowych. Szczególnie lekarze pracujący 
w lecznictwie zam kniętym , którzy otrzym ują 
na oddział ginekologiczny chore leczone długi 
czas bezskutecznie am bulatoryjnie, znacznie 
wykrwawione, z poziomem Hb naw et poniżej 
30%, muszą zastosować metodę, k tóra w  na j
krótszym  czasie zatam uje krwawienia. I tu taj 
w łaśnie nieocenione usługi oddaje nam  lecze
nie za pomocą pary  wodnei (waporyzacji czyli 
atmocausis). Jak  zbawienny i ratu jący  życie 
skutek mieć może ta  m etoda leczenia, niech 
posłuży klasyczny przypadek z gdańskiego 
szpitala opisany przez P a u 11 i g a w  roku 1933, 
a k tóry  у/ piśm iennictw ie o atmocausis odbił 
się szerokim echem. Kobieta, lat 58, cierpiała 
od dłuższego czasu na nie daiące się opanować 
krwawienie. Próbowano nadarem nie wszyst
kich możliwych środków, aby je zatamować. 
W końcu dokonano przetoczenia krwi, by umo
żliwić usuniecie macicy. Po przetoczeniu w y
stąpiła wysoka gorączka, stan znacznie się po
gorszył. Jednoczesne orzeczenie wszystkich 
obecnych lekarzy mówiło o zbliżającym się 
zgonie. W tedy zastosowano waporyzacię. P a u 1- 
l i g  przepuścił parę przez 16 sekund, krw aw ie
nie ustało i po pewnym  czasie wypisano chorą 
jako wyleczona. Przebyw ała przez kilka lat 
v/ obserwacji i krw aw ienie nie powtórzyło się.

Leczenie para  wodną nie jest metoda nowa. 
W końcu zeszłego wieku rosyjski autor S n e g i- 
r e w  podaje wyniki leczenia krw aw ień za po
mocą pary  wodnej, a w 1902 r. Ludwik P i  n- 
c u s  w obszernej pracy opisuje sposób i wvm ki 
leczenia tą  metodą. Metoda ta  zaniechana i roz- 
natryw ana jako ciekawostka historyczna prze
żywa swoia rehabilitacje w  1933 r.. kiedy to 
S t o e c k e l  w ystępuje nai Zjeździe Tow. Ginek^- 
w Berlinie za zastosowaniem pary  wodnej

*) P incus — P au llig  ,



w leczeniu krwawień, albowiem mimo w yna
lezienia nowszych sposobów leczenia atm ocau- 
sis wypełnia do pewnego stopnia lukę w  tym  
zagadnieniu. A paratura ulepszona przez F u c h -  
s a stosowana jest do dnia dzisiejszego. Lecze
nie za pomocą pary  wodnej nie ogranicza się 
tylko do krw aw ień okresu przekw itania, lecz 
również stosowane jest jako m etoda lecznicza 
w leczeniu krw aw ień tzw. młodzieńczych, 
krw aw ień w ystępujących w pełni życia płcio
wego oraz krw aw ień po okresie przekw itania. 
W aporyzacja w przypadkach krw aw ień u mło
docianych stosowana jest jednakże tylko w y
jątkowo i to ze ścisłych wskazań życiowych, 
gdyż przypadki te na ogół nadają się do lecze
nia hormonalnego. Proponowano poza tym  
waporyzację jako metodę sterylizacji ze w ska
zań społecznych. W pracy niniejszej ograniczę 
się tylko do leczenia pa.rą wodną krw aw ień 
w okresie przekw itania.

A p a r a t u r a  składa się z kotła o zaw ar
tości 1 litra, posiadającego u góry 3 otwory: 
środkowy, przez k tóry  wlewa się wodę desty
lowaną i do którego w kręca się term om etr; 
drugi jako w entyl bezpieczeństwa; trzeci słu
ży do połączenia z przewodem odprowadzają
cym parę. Kocioł napełnia się do. połowy wodą 
destylowaną. W dnie kotła znajduje się grzejnik 
elektryczny. Tem peratura w inna się podnieść 
do 120° C. Rurę przewodu odprowadzającego 
wprowadza się po odpuszczeniu skroplonej wo
dy za pomocą atm ocautera do jam y macicy. 
Para, k tóra przeszła przez macicę spływa ru 
rą odprowadzającą do wiadra.

T e c h n i k a  wykonania zabiegu atmocau- 
sis przedstaw ia się następująco: należy dokład
nie określić długość kanału szyjki, jak i całej 
macicy. Oba te pom iary są niezbędne dla wyko
nania zabiegu, gdyż okolica ujścia w ew nętrz
nego nie może podlegać działaniu pary  wodnej 
Gdy się tego nie uczyni, można z łatwością 
spowodować zwężenie lub naw et zarośnięcie 
ujścia wewnętrznego, k tóre wykazuje niejako 
pewnego rodzaju predyspozycję do tego ro 
dzaju zmian. Gdy przy tym  pozostaje w  ścia
nach macicy nieduża naw et ilość czynnościowo 
zachowanej śluzówki, staniem y wobec po
ważnego powikłania, jakim  jest haem atom etra. 
Następnie należy rozszerzyć kanał szyjki. 
W naszym oddziale wykonujem y to za pomocą 
rozszerzaczy metalowych, choć niektórzy au
torzy posługują się pręcikam i pęczniejącymi, 
co oczywiście czasowo znacznie przedłuża za
bieg. Po rozszerzeniu kanału szyjki przystępu
jem y do dokładnego opróżnienia jam y macicy. 
S taram y się usunąć śluzówkę możliwie w ca
łości, gdyż w ten właśnie sposób dopomagamy 
sobie w  uzyskaniu pełnego w yniku leczniczego, 
jakim  będzie oligomenórrhoea lub też ame- 
norrhoea. Poza tym  usunięcie śluzówki oszczę
dza nam  ryzyka martwiczego zapalenia endo
m etrium  i w ydalania później przez macicę 
zmienionej m artwiczo śluzówki, co nie zawsze 
w przeciwnym  razie następuje w zupełności

i może -być przyczyną dalszych krw aw ień lub 
też w stępujących zakażeń.

Po wyłyżeczkowaniu należy możliwie do
kładnie wysuszyć w nętrze macicy. Przystępu
jem y następnie do właściwego zabiegu. Kocioł 
uprzednio napełniony do połowy wodą dołą
czamy do prądu elektrycznego i odczekujemy, 
aż term om etr wykaże ciepłotę 115— 120° C. 
Snrawdzam y szczelność aparatu  i nasadzamy 
odpowiedni grubością do rozszerzenia kanału 
szyjki atm ocauter, odpuszczamy wodę skrop
loną w przewodzie i w prowadzam y atm ocauter 
aż do dna macicy. Cofamy go następnie o 1 cm 
i puszczamy parę. Czas trw ania waporyzacji 
wynosi od 30—60 sek. Na naszym oddziale 
wprowadzam y parę nasam przód 60 sek. Nastę- 
nie cofamy atm ocauter o 1 cm i przepuszczamy 
parę ponownie około 40 sek. Pow tarzam y tę 
czynność 2—3 razy w zależności od długości 
macicy. Całkowity czas działania pary wodnej 
wynosi zwykle 12 0 — 200 sek., przy czym czas 
waporyzacji na najkrótszej długości atm ocau
tera  jest znowu trochę dłuższy (60 sek.).

Atmocausis można wykonać bez znieczule
nia, czy też uśpienia, a naw et am bulatoryjnie. 
Tak np. K o b e s  na 165 przypadków w 70% 
wykonał am bulatoryjnie, a tylko w 30% w w a
runkach klinicznych. W naszym oddziale sto
sujem y waporyzację zazwyczaj w uśpieniu 
eterowym, narconum alowym  lub  innym, cho
ciażby dlatego, że szum wydobywającej się 
pary  czyni niem iłe i nieprzyjem ne wrażenie 
u zwykle już przeczulonej chorej. Zgodnie 
jednakże określają chore, u k tórych atm ocau
sis wykonano bez znieczulenia, poprzedzające 
wyłyżeczkowanie w nętrza macicy za zabieg 
bardziej przykry, niż samą waporyzację.

Omówione uprzednio wskazania do atm ocau
sis odnoszą się zasadniczo do 2 grup:

1. W głównej mierze do krw aw ień prekli- 
m aktervcznych i klim akterycznych oraz

2 . do rzadkich nie dających się opanować 
innym i m etodam i krw aw ień wieku dziew
częcego.

Przeciw w skazania:.
1 . fluor specificus,
2 . ostre i przewł^kłe zapalenie przydatków 

i przymacicza,
3. status puerperalis et status post abortum ,
4. mięśniaki, polipy, raki macicy, resztki ło

żyskowe, poporonieniowe,
5. w ady rozwojowe macicy,
6 . zwyrodnienie włókniste i znacznego stop

nia przerost mięśniówki macicy,
7. podejrzenie o endometriosis interna,
8 . m łody wiek chorej za w yjątkiem  wskazań 

życiowych.
W arunkiem  pomyślnego w yniku atmocausis 

jest zachowana kurczliwość macicy; im ona 
jest większa, tym  ustanie krw aw ienia jest 
szybsze i pewniejsze, co nastąpić może już po 
kilku sekundach.

Co dzieje się w jam ie macicy po waporyzacji, 
o tvm  świadczyć może sondowanie, wykonane 
w pewien czas po zabiegu. Wg F u с h  s a w 2/3



przypadków sonda wchodzi znacznie m niejszą 
długością, niż przed zabiegiem. Mamy więc do 
czynienia z częściową lub też naw et z zupełną 
obliteracją jam y macicy. Potw ierdzają to rów
nież B e u t t n e r ,  H e r f f  i P a u l  l i g ,  którzy 
są zdania, że chodzi tu  rzeczywiście o łączno- 
tkankow y zrost ścian macicy. Zm niejszenie się 
św jatła mac,icy obserwowaliśmy również na 
w łasnym  m ateriale.

Ciekawe światło na zachowanie się w nętrza 
macicy rzucają trzy  przypadki opracowane przez 
G ł o w i ń s k i e g o ,  w których po zastosowaniu 
atmocausis usunięto po kilku dniach (7— 14 
dni) całkowicie macicę. W jednym  przypadku 
zabieg wykonano z powodu zupełnego w ypad
nięcia macicy, a w dalszych 2 przypadkach 
z powodu podejrzenia o rozpoczynający się 
proces nowotworowy złośliwy. Macicę podda
no badaniom histopatologicznym. W yniki badań 
pokryw ały się ze stw ierdzeniem  braku śluzów
ki na znacznych przestrzeniach, szczególnie 
w trzonie macicy, a w miejscu śluzówki szero
kiej w arstw y mas m artwiczych, strzępiastych, 
zupełnie jednolitych. Miejscami dostrzegało się 
cienie tworów gruczołowych oraz znaczną 
ilość włókien m ięsnych w stanie m artw icy. 
W głębszych w arstw ach mięśniówki widać było 
pasm owate nacieki przynaczyniowe, rozsuwa
jące w łókna m ięsne a składające się z komórek 
przvdankow ych M archanda oraz limfocytów 
i niewielkiej liczby komórek obojętno-chłon- 
nych i kwasochłonnych ( S t o j a ł o w s k i  
i K a r l i ń s k a ) .  Przeprowadzono badania za
chowania się w nętrza macicy przy pomocy hy- 
sterografii kontrastow ej. F u c h s  znalazł 2 za
sadnicze obrazy. Pierw szy przedstaw iał obraz 
prawidłowego w nętrza macicy, drugi zwężenie 
jam y z zachowaniem wąskiego kanału osiowego, 
k tóry  utrzym ał się prawdopodobnie w miejscu, 
w którym  spoczywał atm ocauter czvli tam, 
gdzie nara wodna nie mogła zadziałać z cała 
siłą. Zasadniczo hysterogram  nie daie w ięk
szych korzyści aniżeli badanie śondą. Jeżeli 
sonda daie się po pewnym  czasie no zabiegu 
z łatwością wprowadzić i poruszać w iamie 
macicy, widzieć będziemy praw idłow y obraz 
kontrastow y. Przy utrudnionym  wprowadze
niu sondv na hvsterogram ie zobaczvmv zwę
żenie św iatła macicy. Gdy wprowadzenie son
dy poza kanał szyi iest niemożliwe, rentgeno
logicznie również nie będziemy mogli obser
wować wypełnienia jam y macicy płynem  kon
trastow ym .

Na m arginesie trzeba podkreślić, że niektó
rzy badacze polscy zapatruia się krytvcznie na 
snosób leczenia krw aw ień okresu nrzekw itania 
za pomocą pary  wodnej. B r e b o r o w i c z  pi
sze: „Działanie podobne do radu ma waooryza- 
cia w nętrza macicy. Ten sposób leczenia uspra
wiedliwiony jest jedynie w mieiseowościach 
nołożonvch daleko od większvch sznitali. gdzie 
lekarz zdany jest tylko na własne siłv. Lecze
nie to m e jest pozbawione niebezpieczeństwa, bo 
ula+niaiaca się para wodna może spowodować 
zapalenie przydatków, a naw et zapalenie

otrzew nej“. (Dolegliwości wieku przekw itania 
Zakład Ubezp. Społ. —f W arszawa 1950, 

str. 40). Podobny pogląd wypowiedział K r z y 
s z t o p o r s k i  na zjeździe lekarzy w Krynicy 
(15. X. 1950). Zdania te m ają jednakże cha
rak te r raczej teoretyczny, albowiem od wyżej 
wym ienionych niebezpieczeństw nie są wolne 
żadne m anipulacje wewnątrzm aciczne nawet 
zwykłe wyłyżeczkowanie w nętrza macicy. Poza 
tym  para wodna dzięki swej tem peraturze w y
wołuje skurcz m ięśniówki macicy, zaciskając 
tym  samym ujście jajowodów, przez co zamyka 
się dostęp do dalszych części narządów rodnych 
i jam y otrzewnej. Wyżej podane krytyczne 
wynowiedzi naszych badaczy były dla nas 
bodźcem do przejrzenia własnych oddziałowych 
przvpadkow krw aw ień przekw itania, leczo
nych przy pomocy pary  wodnej i ogłoszenia 
poczynionych spostrzeżeń. W vkonaliśmy w od
dzielę w latach ostatnich (1946— 1950) 28 wa- 
por.yzacji z powodu długotrw ałych i nieregu
larnych krw aw ień okresu przekw itania. Nie 
obserwowaliśmy jednak ani w jednym  przy
padku powikłań. Przyjęte ' do zabiegu chore 
w ykazywały w  większości przepadków  bardzo 
niski poziom Hb (24% do 40%). W znieczule- 
leniu wziewnym lub też śródżylnym  przepro
wadziliśmy 18, bez znieczulenia 10 przypad
ków. W 2 przypadkach ponowiliśmy waporyza- 
cję u tej samej chorej po jednym  roku, a to 
wobec utrzym ującego się krwawienia, nie da
jącego się opanować innym i środkam i farm a
kologicznymi, k tóre choć doraźnie zatrzym ane 
za pomocą pierwszej waporyzacji wystąpiło po
nownie raz po 11 miesiącach, a raz już w 17 dni 
po zabiegu. Chore te niestety nie zgłosiły się 
do badania kontrolnego tak, że o dalszych ich 
losach nic nie wiadomo. Na 28 zgłosiło sie 17 
chorych do badania kontrolnego. W vniki bvłv 
następujące: w 14 przypadkach czyli w 80% 
uzyskaliśmy pom yślny wynik leczenia, л m ia
nowicie w 8 przypadkach zupełna amenori-hoee, 
л w 6 w ystąpiły periody trw ające 2—3 dni, 
skąpe, regularne, k tóre zależnie ed wieku cho
rej znikały po roku lub 2 latach. W jednym  
przypadku usunięto w  miesiąc po zabiegu cała 
macice z powodu wypadnięcia: w 2 przypad
kach chore poddano naśw ietlaniu promieniami 
Roentgena, gdyż krw aw ienia po prze&yie 
w jednvm  przypadku w 2 miesiące, a w drugim  
w 2 tvgodnie znowu sie nasiliły. bvły długie 
i czeste. Po kastracji Rtg. krw aw ienia ustały.

Obserwacje poczynione przez innvch autorów 
na większym jeszcze m ateriale daj a wyższy 
odsetek dodatnich wyników leczenia metoda 
waporyzacji. iak np. K o b e s  uzyskał 96-5% 
trw ałych wyników. Doraźne natychm iastow e 
opanowanie krw aw ienia uzyskaliśmy również 
na naszym m ateriale w  10 0%.

Jak  z powyższego wynika, w aporvzacia rze
czywiście spełnia pokładane w niej nadzieje, 
iest zabiegiem niebolesnym, bezpiecznym i sku
tecznym. a poza tym  tanim  i latwvm  do prze
prowadzenia, jeśli tylko posiada sie konieczną 
aparaturę. I, jak słusznie powiedział F u c h s ,



atmocausis mimo że jest leczeniem objawowym 
zyskała sobie w zupełności prawo obyw atel
stwa, gdyż w swym efekcie ostatecznym  znacz
nie przewyższa naw et leczenie przyczynowe.
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Znaczenie odczynu śródbłankowego 
w niektórych chorobach zakaźnych, szczególnie 

w płonicy
(O dczyn czynnej m ezenchym y)

D oniesienie  tym czasow e I

Rozpoznanie choroby zakaźnej już w okresie 
przedklinicznym  i możliwie dokładne określenie 
okresu zakażalności po jej przebyciu zapobiega 
najskuteczniej rozszerzaniu się epidemii. Pod
czas gdy pierwsze dotychczasowymi sposobami 
jest możliwe tylko w granicach spekulatyw nych 
przypuszczeń, okres zakażalności można zwykle 
określić za pomocą badań serologicznych lub 
bakteriologicznych. W niektórych schorzeniach, 
jak np. w płonicy zawodzą dotychczas nawet 
i te  metody. Na podstawie w łasnych spostrze
żeń wydaje się jednak, że w płonicy można 
uczynić zadość obu postulatom  sposobem pro
stym , może naukowo mniej precyzyjnym , lecz 
w ystarczającym  dla celów praktycznych.

Opierając się na spostrzeżeniach własnych, że 
w niektórych schorzeniach jeszcze przed w y
stąpieniem  widocznych objawów chorobowych 
ulega uszkodzeniu śródbłonek naczyń włoso
watych, w związku z czym zwiększa się ich 
przepuszczalność, przebadałem  od r. 1944 w  tym  
kierunku wszystkich moich chorych w p rak
tyce szpitalnej am bulatoryjnej, dzieci w szko
łach i przedszkolach oraz jako lekarz zakłado
wy załogę dużej kopalni i koksowni, razem po
nad 15 000 osób.

Najwięcej znanym  objawem śródbłonkowym 
jest odczyn opaskowy Rumpel-Leedego. Prze
puszczalność naczyń włosowatych badano 
w różny sposób w rozmaitych modyfikacjach. 
W. Z a c h o r s k i  opisał w r. 1938 odczyny 
bańkowe wywołane za pomocą specjalnego 
przyrządu bańkowego G ó r e c k i e g o  - Z  a
h o r s k i e g o  dla stw ierdzenia krwotoczności 
i w ykryw ania skłonności do obrzęków (9, 11).

J  ii r g e n s wywoływał wybroczynki przez 
uszczypnięcie skóry nad m ostkiem  przy płonicy 
(tzw. ,,K neifversuch“), a B o r b e l y  stosował 
za pomocą próby bańkowej tzw. metodę ozna
czania oporności włośniczek przy przew lekłym  
zatruciu benzolem (1). Ostatnio autor radziecki 
W a 1 d m a n podał nową próbę bańkową, 
w  której w rozmazie krwi, pobranej z miejsca 
powstawania bańki określa się liczbę monocy- 
tów, śródbłonków i histiocytów i porów nuje się 
z rozmazem krw i pobranej z innego miejsca. 
Próba jest dodatnia, jeśli w rozmazie krw i po
branej z pierwszego miejsca liczba wspomnia
nych tworów jest 2— 5-krotnie większa; próba 
W aldm anna ma zastosowanie w  schorzeniach, 
w których śródbłonek włośniczek jest wciąg
nięty w sprawę chorobową, jak zapalenie 
wsierdzia, aortitis luetica, w w ykryw aniu u ta
jonych postaci endotheliosis oraz w różnicowa
niu duru plamistego i brzusznego. (K ę d r  a- 
c k i ,  (2).

Odczyn opaskowy Rumpel-Leedego znany 
w r. 1944 jako jedyny objaw śródbłonkowy 
byłby dostateczną m etodą badania, wymagał 
jednak dużo przy badaniach masowych zbyt 
czasu (10— 15 minut). Tą samą niedogodność 
m ają i inne odczyny bankowe, wymagające 
ponadto odpowiedniej aparatury . Dlatego zasto- 
wałem własny uproszczony sposób, którego w y
konanie jest następujące:

przy uciśnięciu koniuszkami palców, kciuka 
i wskazującego obu rąk p łata  skórnego o po
wierzchni 2 cm X 1,5 cm, na barku, tuż poniżej 
w yrostka kruczego (acromion), w ystępują 
w przypadkach dodatnich wyraźnie widoczne 
wybroczynki krw aw e (petechie), w yglądające 
na drobne ukłucia szpilką. W ybroczynki te są 
widoczne jeszcze w ciągu następnych dni. 
W przypadkach ujem nych w miejscu ściska
nym  pojaw ia się równom ierny rum ień bez w y
broczyn ek, k tóry  ustępuje po kilku sekundach 
lub m inutach.

Uciskać należy średnio silnie, równom iernie 
(nie mieć długich paznokci), nie uszczypać. Ce
lowa okazała się następująca ocena odczynu: 
odczyn jest w ybitnie dodatni (***), jeśli na ca
łej uciśniętej przestrzeni wystąpią, zwykle 
w kształcie rombu, bardzo liczne wiśniowo- 
czerwone wybroczynki, nieco w ystające ponad 
powierzchnię skóry, często zlewające się ze 
sobą. Odczyn jest dodatni (**), gdy w uciśniętym  
płacie skórnym  pow stają liczne wyraźnie wido
czne wybroczynki, nie gęsto usiane. Odczyn 
jest słabo dodatni (*), jeżeli wystąpi tylko kil
kanaście wybroczynek. W razie wystąpienia 
tylko kilku wybroczynek (do 1 0), co nieraz zda
rza się przy zbyt silnym  ucisku lub szczypnię- 
ciu, odczyn ocenia się jako ujem ny, — lub 
w razie wątpliwości jako w ątpliw y (*). Z po
wodu prostoty i szybkości wykonania można 
zastosować odczyn zawsze i wszędzie, również 
przy badaniach masowych, wykonanie jego 
bowiem nie wym aga żadnych przyrządów, 
a zajm uje zaledwie kilka sekund czasu, tj. tyle, 
co oglądanie języka u chorego.



Odczyn nasz uważałem początkowo za mo
dyfikację objawu opaskowego (5). Badania po
równawcze jednak wykazały, że nie jest on 
zupełnie identyczny z objawem opaskowym 
Rumpel-Leedego, albowiem daje się zauważyć 
w przypadkach, w których objaw opaskowy 
nie w ystępuje lub też odwrotnie może być brak 
naszego odczynu przy stw ierdzanym  dodatnim  
objawie opaskowym (6).

Opisany odczyn nie jest zwoisty, nie spotyka 
się go jednak nigdy u zupełnie zdrowych. Po
dobnie jak  inne objawy śródbłonkowe w ystę
puje przy wszelkich uszkodzeniach układu 
śródbłonkowego. K r a u s  (3) używając nazwy 
zespołu śródbłonkowego (,,Endothelsyndrom “) 
tłum aczy jego występowanie wzmożoną prze
puszczalnością naczyń włosowatych dla ele
m entów komórkowych, zwłaszcza krw inek czer
wonych.

Przyczyny występowania zespołu śródbłon
kowego, a zatem  i dodatniego naszego odczynu, 
zestawione według w ytycznych S t e p h a n a  
(3), mogą być następujące

I. bezpośrednie uszkodzenie kom órek śród- 
błonka np. w endocarditis, sepsis, w durzę p la
m istym, płonicy,

1. przez jady bakteryjne,
2. trucizny w przewl. zatruciu benzolem, CO 

i innych,
3. w ytw ory przem iany m aterii,
4. przez niedostateczne odżywianie, ilościowe 

i jakościowe, w awitam inozach (gnilcu 
i innych),

II. pośrednie uszkodzenie komórek śródbłon- 
ka lub napięcia naczyń włosowatych w skutek 
zaburzeń w horm onalnym  układzie przem iany 
materii, a mianowicie:

1. przez fizjologiczne w ahania w napięciu 
naczyń włosowatych w .czasie przedm ie-
siączkowym lub preldim akterycznym ,

2. przez inne dyshormonie: w dysovariach, 
w chorobie Basedowa,

3. przez choroby śledziony lub układu śród-
błonkowo-siateczkowego, np. w endote- 

liozach,
III. zaburzenia napięcia naczyń włosowatych 

wskutek schorzenia obwodowego nerw u 
współczulnego lub jego ośrodków mózgo
wych.

W szystkie te przyczyny, k tóre powodują do
datni odczyn śródbłonkowy, w yw ołują również 
dodatni nasz odczyn. Stwierdzałem  go jako je 
den z najwcześniejszych objawów w niektórych 
zatruciach przewlekłych, np. tlenkiem  węgla, 
siarkowodorem, alkoholem a szczególnie ben
zolem (6, 7), u kobiet w czasie miesiączkowania 
i w okresie preklim akterycznym  w gnilcu dzie
cięcym (chorobie M oller-Barlowa), w posoczni
cy, w zapaleniu wsierdzia i chorobie Basedowa 
oraz we wszystkich tych stanach, w których 
istnieje wzmożona skłonność ustro ju  do krw a
wień (5).

Jeśli się zna dokładnie schorzenia, w których 
w ystępuje nasz odczyn i jeśli się wie, że nie 
w ystępuje on u zupełnie zdrowych, — to

w przypadkach, w których początkowo przy
czyna jego występowania zdaje się być nie
uchwytna, można przy dokładnym  badaniu 
i szczegółowym wywiadzie zwykle doszukać się 
nieoczekiwanych powodów dodatniego odczy
nu, dane te dostarczą cennych wskazówek dla 
dalszych poczynań rozpoznawczych i leczni
czych (6, 8).

Chcąc podkreślić znaczenie tkanki mezen- 
chymalnej, k tóra jest terenem  wszelkich od
czynów poantygenow ych i k tó ra  w wyżej po
danych schorzeniach najwcześniej oddziały- 
w uje na wprowadzone do ustro ju  jady lub tru 
cizny, — zaproponowałem w jednej z prac dla 
objaw u śródbłonkowego w naszym w ykonaniu 
nazwę „odczyn czynnej m ezenchymy". Odczyr 
nasz opisałem po raz  pierwszy w r. 1946 jako 
objaw uciskowy skóry na  barku, podając go 
jako objaw różniczkowo-rozpoznawczy między 
osutką duru  plam istego a różyczką duru  brzu
sznego (4).

W doniesieniu niniejszym  ograniczę się do 
podania spostrzeżeń o zachowaniu się naszego 
odczynu w przebiegu niektórych chorób zakaź
nych.

W r. 1944 mogłem, posługując się naszym 
odczynem, wyłowić w masowych badaniach 
z około 2000 osób — 38 jako podejrzanych 
o d u r  p l a m i s t y .  Odczyn dodatni stw ier
dzałem na 1 do 3 dni przed wystąpieniem  ty 
powej osutki duru plamistego, na który  wszys
cy 38 zachorowali. U pozostałych przebadanych 
nie stw ierdzono ,w ciągu następnych 5 dni żad
nego przypadku tej choroby (5).

Od r. 1949 m iałem  możność obserwować za
chowanie się naszego odczynu w przebiegu 
p ł o n i c y  na 806 przypadkach chorobowych. 
Pierwsze m oje spostrzeżenia na 48 chorych na 
płonicę opisałem w r. 1949 (5). Od tego czasu 
obserwowałem dalsze przypadki w szpitalu 
w Bełku, gdzie badania na odczyn w przebiegu 
płonicy przeprowadzano system atycznie co ty 
dzień (ostatnio od r. 1950 wspólnie z kol. J  a- 
n e m  O r  s z u 1 о к i e m).

W yniki tych badań były następujące:
1) Odczyn nasz jest dodatni we wszystkich 

przypadkach płonicy. Spośród 806 przypadków 
płonicy nie stw ierdziliśm y ani jednego odczy
nu ujemnego. U jem ny odczyn pozwala w yłą
czyć rozpoznanie płonicy.

2) W płonicy odczyn jest dodatni już na 1—2 
dni przed w ystąpieniem  wysypki tak, że można 
dziecko chore zawczasu odseparować od zdro
wych.

3) Przy odrze i ospie w ietrznej w ystępuje 
również odczyn dodatni, lecz w znacznie m niej
szym nasileniu, nie ma natom iast nigdy dodat
niego odczynu przed w ystąpieniem  wysypki.

4) W rubeola (obserwowano 13 przypadków) 
odczyn okazał się ujem ny w 12 przypadkach, 
w 1 przypadku tylko był słabo dodatni w ąt
pliwy.

5) W przebiegu płonicy odczyn staje się u je
mny niekiedy po 2—3 tygodniach, częściej 
w 4 tygodniu, w dość licznych przypadkach



jednak utrzym yw ał się dłużej. Z chwilą wy
stąpienia powikłań ze strony uszu, stawów lub 
serca odczyn nasilał się, natom iast w przypad
kach równoczesnego zachorowania na odrę lub 

-ospę w ietrzną wykazywał w yraźne osłabienie 
lub naw et staw ał się ujem ny, a po kilku dniach 
staw ał się znów w ybitnie dodatni. Długość 
utrzym yw ania się dodatniego odczynu w pło- 
nicy bywa różna. W razie powikłań ze strony 
uszu lub stawów widywaliśm y dodatni odczyn 
w 10 i 12 tygodniu po zachorowaniu.

Również po przebyciu płonicy bez powikłań 
odczyn utrzym yw ał się dość często dłużej niż 
4 a naw et 6 tygodni. T-асу chorzy, zwalniani ze 
szpitala, są w edług naszego zdania jeszcze 
zdolni do zakażania innych. W naszym  szpitalu 
widzieliśmy 17 przypadków ozdrowieńców, 
którzy po przebyciu płonicy bez powikłań, od 
2~ 3 tygodni bez gorączki, bez jakichkolw iek 
objawów chorobdwych, z ujem nym  wynikiem  
wym azu z gardła na paciorkowce hemolizujące,
lecz z dodatnim  odczynem śródbłonkowym  __
zakażali w domu rodzeństwo lub dzieci sąsia
dów. Ci nowo zakażeni przybyli po typowym 
okresie inkubacyjnym , w  6—8 dni po stycz
ności, do naszego szpitala z typowym i obja
wami płonicy.

Nigdy natom iast nie zdołaliśmy zauważyć, 
aby ozdrowieńcy po płonicy, zwolnieni z u jem 
nym  naszym  odczynem, mogli spowodować za
każenia płonicą. Ponieważ w naszym szpitalu 
leczyły się na płonicę dzieci przeważnie z ści
śle określonego terenu, tj. z najbliższej okolicy 
i z niej wszystkie przypadki płonicy były hos
pitalizowane u nas, mieliśmy poniekąd kon
trolę nad nieomal każdym  przypadkiem  zacho
rowania.

Stosowanie objaw u śródbłonkowego, w pos
taci odczynu opaskowego Rumpel-Leedego, jest 
znane jako pomocniczy objaw  dla rozpoznania 
płonicy. Nie spotkałem  jednak w dostępnym  mi 
piśm iennictw ie wzm ianki o wartości i wyko
rzystaniu  odczynu śródbłonkowego dla wczes
nego rozpoznania i dla określenia okresu zaka- 
żalności płonicy. Dla tych celów nasz odczyn, 
prosty i szybki, w ydaje się w art zastosowania.
Wnioski

Odczyn śródbłonkowy w naszym w ykonaniu
1. jest jako objaw pomocniczo-rozpoznawczy 

równowartościowy z innym i odczynami 
śródbłonkowym i;

2. jako prosty i szybki w wykonaniu oraz nie 
w ym agający żadnych przyrządów może być 
stosowany w znacznie szerszym zakresie 
niż inne odczyny śródbłonkowe, przy wszy
stkich badaniach, naw et masowych;

3. może służyć jako objaw .różniczkowo-roz- 
poznawczy między osutką duru ' plamistego 
a różyczką duru brzusznego oraz między 
wysypk4 w ystępującą w płonicy a spoty
kaną w rubeola;

4. odczyn nasz nie jest swoisty: dla właściwe
go określenia jego wartości w  rozważaniach 
różniczkowo-rozpoznawczych konieczna jest

znajomość przyczyn występowania odczy
nu śródbłonkowego (p. w.).

5. odczyn jest jednym  z najwcześniejszych 
objawów rozpoznawczych w niektórych u ta
jonych zatruciach przew lekłych (benzolem, 
siarkowodorem, tlenkiem  węgla).

6. W durzę plam istym  i w płonicy dodatni 
odczyn um ożliwia rozpoznawanie choroby 
już na 1—2 dni przed wystąpieniem  wysyp
ki, przez co można zarządzić wczesną izo
lację chorych.

7. W odrze, ospie w ietrznej i różyczce odczyn 
jest przed w ystąpieniem  wysypki ujem ny, 
a w przebiegu tych schorzeń jest albo ujem 
ny albo zwykle znacznie mniej w yraźny niż 
w płonicy.

8. W płonicy, poza przesłankam i wczesno roz
poznawczymi, odczyn dodatni określa okres 
zakażalności po przebytej chorobie i jako 
taki w inien być określony i w ykorzystany 
przy zwalnianiu ze szpitala oraz przy bada
niach dzieci w żłobkach, szkołach i kolo
niach letnich.
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ST A N ISŁ A W  STO CH  Sosnow iec

Leczenie trudno gojących się ubytków osoczem  
krwi

(Z O ddziału  C h irurg icznego  M iejskiego S zp ita la  n r  1 
w  Sosnow cu. O rd y n a to r O ddzia łu : D r St. S to c h k

Tem at leczenia owrzodzeń powstałych zwła
szcza na tle żylaków jest ostatnio nierzadko 
poruszany. Liczba ich zwiększyła się n iew ąt
pliwie w okresie powojennym  na skutek gor
szych w arunków  pracy i bycia w czasie ostat
niej wojny. Schorzenie jest tak  wszystkim zna
ne, że nie ma potrzeby poruszać całości tegoż 
na tym  miejscu.

W arto podkreślić charakterystyczny szcze
gół, mianowicie, że u mniej niż 50% takich 
chorych w ystępują żylaki dostępne leczeniu. 
Najczęściej widzimy podudzia o zniszczonej, 
w sąsiedztwie owrzodzenia skórze przebarw io
nej na skutek licznych wylewów krwawych 
z drobnych naczyń lub wyprysku, zwykle po



łączonych ze świądem. Bóle w ystępują raczej 
przy pow staw aniu ubytku lub w początkach 
istnienia wrzodu. T rw ają one częściej w  nocy 
niż w  dzień i są dokuczliwsze przy leżeniu niż 
przy chodzeniu i raczei przy m ałych niż du
żych ubytkach. W ażne jest wczesne rozpozna
nie „stanu przedwrzodowego“ (A s с h  e r), od
znaczającego się: a) ubytkam i naskórka powsta
łym i np. przez zadrapanie lub inny uraz, b) pęk
nięciami żylaków z następstw am i, jak  zapale
nie żylne i okołożylne. Ten stan winno się 
wcześnie odróżniać od w yprysku.

Osobny rozdział należy się zapobieganiu, 
k tó re  można ująć krótko w kilku punktach:
1) leczenie towarzyszących zwykle żylakom 
płaskich stóp za pomocą wkładek lub opera
cyjnie, unikanie zbędnego stania, 3) dbanie
0 regularne wypróżnienia, 4) wysokie układa
nie nóg w czasie snu, 5) gim nastyka, 6) zapobie
ganie powstawaniu żylaków w ciąży, 7) możli
wie wczesne leczenie żylaków.

Oddawna stosowano rozm aite sposoby lecze
nia tych trudno gojących się ubytków  skóry
1 ew entualnie tkanki podskórnej, w ystępują
cych zwłaszcza na  podudziu. Nie opracowano 
jednak dotychczas jednolitego postępowania.. 
Jakkolw iek doprowadza się owrzodzenia w ten 
lub inny sposób do zagojenia*, nie można jed
nak w yniku utrzym ać ze względu na pow ta
rzające się odnowy. W tym  sam ym  lub sąsied
nim  miejscu, w każdym  razie na obszarze mniej 
wartościowej już skóry. Dzieje się to na skutek 
działania tych samych czynników, k tóre do
prowadziły do powstawania ubytku. Zwykle 
niekorzystne ich oddziaływanie w zrasta m ię
dzy innym i skutkiem  stałego powiększania się 
żylaków, dając w końcu trw ałą  u tra tę  zdolno
ści odbudowy tkanek  zniszczonych lub niedo
żywionych. Dzieje się tak  z k ilku powodów. 
W ydaje mi się, że do nich należą: pozostawie
nie żylaków bez leczenia ( R e i s  s), upraw ianie 
nadal nieodpowiedniego zawodu, (kucharka, 
praczka itp.), z którym  połączone jest stanie, 
brak  troski o stan  skóry podudzia, niemłody 
już wiek chorych, oczywiście poza wrodzoną 
słabością układu żylnego.

Stosowane dotychczas leczenie można ująć 
następująco: *

I. leczenie przyczynowe, II. leczenie miejsco
we (objawowe).

I. Zasadnicze jest obliteracyjne leczenie ży
laków za pomocą 2 zastrzyków dożylakowych 
środków zawierających najczęściej sole kw a
sów tłuszczowych (kainon, varicocid i inne). 
W edle R e i s s a  nie tylko można, ale i powinno 
się je stosować właśnie w przypadkach powi
kłań żylakowych (owrzodzenie, wyprysk), 
a „zatem  obłiteracja. żylaków jest m etodą le
czenia powikłań żylakow ych11. Zdaje m i się, że 
takie ujęcie przedm iotu jest właściwe, zwłasz
cza jeśli zabiegi te  w ykonuje się poza obrębem 
chorobowo zmienionej skóry. Zawsze czekamy 
aż do zupełnego oczyszczenia się dna ubytku. 
Przeciwwskazaniem  do leczenia środkami ob-

*) Poza n ie licznym i w y ją tk am i

literującym i są zapalenia żył (żylaków): po 
przebyciu i w czasie leczenia. Z powyższego 
wynika, że mniej korzystnie przedstaw ia się 
leczenie powikłań żylakowych przy braku ży
laków dostępnych leczeniu.

Na drugim  miejscu staw iam y operacyjne 
usuwanie żylaków ( M a d e l u n g )  z ew entual
nym  'dołączeniem podwiązania albo częściowego 
wycięcia żyły odpiszczelowej dużej, co może 
być też oddzielnym zabiegiem w wypadku 
istnienia objaw u Trendelenburga. „Na drugim  
m iejscu11 ze względu na mniej szerokie zasto
sowanie tegoż w czasie leczenia powikłań ży
lakowych. Zabiegowi operacyjnem u winny 
podlegać wszystkie żylaki nie poddające się 
leczeniu obliteracyjnem u, jednakowoż dopiero 
po pokryciu się naskórkiem  żylakowego ow
rzodzenia i z cięć w skórze niezmienionej.

W tej grupie znajdują swe miejsce: opatru
nek kleinowy (U n n а, С 1 a s e n) wpływający 
korzystnie na owrzodzenie i żylaki, opatrunek 
gipsowy ( R i t t e r ) ,  którego działanie jest w y
łącznie unierucham iające, opaska elastyczna. 
Popraw ę krążenia tętniczego dają blokady no- 
wokainowe okołonaczyniowe lub przykręgowe, 
sym patektom ia ( G u i l e m i n ,  E t t o r e  i inni). 
G u i l l e m i n e t  i M i c h o ń  są zdania, że na
ciąganie nerw u odpiszczelowego (B ar d e s e n, 
C h i p a u l t )  albo jego częściowe wycięcie 
(M a r  e s с h  i) są też zabiegami na układzie 
roślinnym.

II. Dużą liczbę sposobów i środków leczni
czych można podzielić na: 1) usuwające zaka
żenie i stan  zapalny, 2) pobudzające ziarninę,
3) pokryw ające naskórkiem.

1. Nie sposób wymienić wszystkich środków. 
W spomnę o proszkach, jak  derm atol, ortofol 
wedle C l a s e n a z  dodatkiem  kam fory 5 %, po
łączenie KMnO +  НзВОз (M e z o, S t o c h ) ,  
bardzo szybko prowadzący do oczyszczenia 
owrzodzenia; proszek z peptonam i ( S a l v a -  
M e г с a d e) ma wzmacniać odczyny obronne. 
Z maści i past stosuje się osłaniające, bakterio
bójcze z dodatkiem  m etali (R e i m e r), u tlen ia
jące lub redukujące ( H a r r y ) .  Okłady z octa
nu glinu czy ołowiu, roztworów soli fizjologicz
nej, insuliny, penicyliny m ają zastosowanie 
przy powikłaniach. Tu należy też puder płynny.

2. Azotan srebra w roztworze czy w pałecz
ce, maść Mikulicza, naśw ietlania lam pą kw ar
cową, w strzykiw ania roztworów soli kuchennej 
(H u 11 e n), własnej krw i ( L a v e n )  powodują 
przekrw ienie i pobudzenie do ziarninowania.

3. Maście z czerwienią szkarłatną (R-amido- 
azotoluol medicinalis)', balsamem peruw iań
skim, (zabiegi wedle T h i e r s c h  a, R e v e r -  
d i n ‘a, przeszczepianie wolnego ( K r a u s ,  
P r a s z a ł o w i c z )  lub uszypułowanego płata 
skórnego oddają nam niejednokrotnie dobre 
usłńgi, tzn. przyspieszają pokrycie ziarniny na
skórkiem. . ,

Pomocniczym czynnikiem  w 1, 2, 3 są unie 
ruchom ienie i kąpiele, których działanie jest



czysto mechaniczne, chyba że do wody do
daje się środków chemicznych. O statni dzie
siątek la t dał nam  nowy środek w postaci le
czenia tkankowego. Przekonaliśm y się niezbi
cie, że działa ono tak  przeciwzapalnie i oczysz- 
czająco, jak również pobudzająco na produkcję 
żywej i zdrowej ziarniny i mocnego i grubego 
naskórka ( K u b i s t y ) .  Przy tym  szybkością 
i siłą działania przewyższa środki wymienione 
w poszczególnych grupach, przez co skraca zna
cznie czas leczenia i daje trw alsze wyniki. Tu 
należą maź płodowa ( K o w a l s k i ) ,  co do któ
rej nie ma dużego doświadczenia jakkolwiek 
w inienem  zaznaczyć, że działanie korzystne jest 
wyraźne. Dalej błony płodowe, stosowane tak  
powierzchniowo (S t a u b e r), jak  i przez 
wszczepianie ( F i ł a t o w ,  B ł o c h i n ,  H a u s -  
m  a n). Doświadczenia naszego Oddziału dowo
dzą, że działanie błon płodowych powierzchnio
wo zastosowanych nie jest mniej w ybitne od 
działania wszczepów. Podaję to w oparciu o k il
kanaście przypadków, w których stwierdzono 
też, że w ybitniejsze działanie ma w ew nętrzna 
powierzchnia błon płodowych. Należy podnieść, 
że maź i błony płodowe mogą być stosowane za
sadniczo tylko tam, gdzie jest oddział położni
czy, przy czym konserwacja, uzyskanie wyniku 
odczynu W assermanna, przechowywanie stw a
rzają pewien kłopot.

W poszukiwaniu środka, k tóryby był dostęp
ny i to łatw o dla każdego leczącego zastoso
w ałem  u chorych osocze krw i obcej, konserwo
wanej z wynikiem  nie gorszym niż przy uży
ciu błon płodowych.

W każdym  wypadku można mieć do rozpo
rządzenie osocze, jeśli nie obce, to z krw i kon
serwowanej. Nie trzeba go przygotowywać, bo 
krew  konserw owana jest przecież zawsze do 
użycia. Jest to bardzo cenne przy obecnie roz
budowanej sieci stacji przetaczania k rw i; 
W tych w ypadkach odczyn W -a nie wchodzi 
w rachubę. Krótko mówiąc osocze jest środ
kiem łatwo dostępnym  dla każdego oddziału, 
każdej przychodzi i każdego lekarza i to 
w  krótkim  czasie.

Na Oddziale Chirurgicznym  Miejskiego Szpi
tala  N r 1 w  Sosnowcu stosowałem osocze w 27 
przypadkach, w tym: 21 przypadkach owrzo
dzenia podudzia na tle żylakowym, w 2 przyp. 
owrzodzenia przedram ienia na tle troficznym, 
w 3 przyp. ran  po oparzeniach rozm aitymi 
środkami i 1 rozległym pourazowym ubytku 
skóry.

W iek chorych (z żylakowymi ubytkam i) w y
nosił od 18— 70 lat, przy czym większość przy
padków w 6—8 dziesiątku lat. Płeć: stosunek 
kobiet do mężczyzn 14 : 7. Zawód: przeważnie 
zajęcia domowe u kobiet, u mężczyzn również 
zajęcia połączone ze staniem . Czas trw ania  
choroby wynosił od jednego roku do 15 lat, 
przeciętnie 3,8 roku. Z powikłań lub tow arzy
szących chorób stwierdzono: zwyrodnienie m. 
sercowego w 13 przypadkach (62%), zmiany 
skórne w otoczeniu w postaci przebarw ienia

i w yprysku w 20 przyp. (95,3%), płaską stopę 
w 14 przyp. (67%). Wielkość owrzodzenia: od 
m onety 2-groszowej do powierzchni 2 dłoni 
męskich. Dno ubytku  zawsze brudno obłożone. 
Żylaki dostępne leczeniu stwierdzono w 37,7%. 
Leczenie poprzedzające stosowanie osocza po
legało w 10 przyp. tj. w  47% na leczeniu tkan 
kowym, mianowicie wszczepianiu błon płodo
wych przy czym odnowa następowała przecięt
nie w  8— 12 miesięcy. Poza tym  leczono opa
trunkam i kleinowymi, przetaczaniem  krwi, po
wierzchniowo tkankam i itp. P rzeciętny czas 
leczenia 21 chorych wynosił 18,1 dni; dla po
rów nania podaję: u K u b i s t e g o  — 23 dni, 
u B r o m i l s k i e g o  — 32 dni. Najczęściej sto
sowano osocze z grupy O, jakkolw iek używano 
i innych grup. Stosowano je  w każdym  przypad
ku powierzchniowo na kaw ałku gazy przykłada
nej na owrzodzenie. S tan zapalny i bolesność 
szybko ustępowały, czasem już po 24 godzinach. 
W 6 przypadkach podano osocze wyłącznie po
wierzchniowo. I mimo że były to przypadki 
przeważnie uporczywe, w  których po uprzed
nim  leczeniu tkankow ym  nastąpiła odnowa, 
czas gojenia był stosunkowo krótki, w  każdym  
razie krótszy niż przy innym  sposobie leczenia, 
a ziarnina była żywo-czerwona i obfita, pow
stający naskórek był gruby i mocny. Zwykle 
postępowano tak, że jeśli pierwsze 2 lub 3 opa
trunki, wykonyw ane co drugi dzień, nie dawały 
w yraźnej poprawy, więc oczyszczenie dna ow
rzodzenia, cofania się zmian zapalnych otocze
nia, żywego ziarninowania. wówczas w strzy
kiwano osocze podskórnie. U 15 chorych (82%) 
użyto go w zastrzykach w ilości 2 cm3, prze
ciętnie 4 krotnie. W strzykiwano w zdrowa skó
rę w  m iejscu najbliższym  owrzodzenia. N iejed
nokrotnie w ystępow ały odczyny zapalne. 2- 
krotnie powstał ropień. Niemniej odczyn odbu
dowy był wyraźny, a może naw et w ybitn iej
szy. W strzykiw ania powtarzano co drugi dzień. 
Przeciwwskazaniem  — jeśli chodzi o miejsco
we spraw y chorobowe są róża i ropowica.

Poniżej przytaczam y kilka przypadków jako 
przykłady różnych jednostek chorobowych, 
w  których osocze podawano w rozm aity spo
sób.

K. St. 1. 28, n r hist. chor. 3241/51 (0.1034). 
Od 11 lat cierpi na niegoiace się owrzodzenie 
podudzia lewego, wielkości dłoni dziecka. Dno 
ubytku brudno-szaro obłożone, skóra otoczenia 
nrzebarw iona brunatno w zaniku. Leczony do- 
tvchczas kleiną, maściami itp. bez skutku. 
W 3 dni po pierwszym  opatrunku powierzch
niowym  z osocza ubytek zmniejszył sie o po
łowę. w dnie żywo wyziarninowany. Po dal
szych 2 opatrunkach i 4 dniach zmalał do w iel
kości główki od szpilki (strup).

Chora D. W., 1. 45, n r  hist. chor. 41/51. Sto
sunkowo świeże, bo V2 roku trw ające owrzo
dzenie żylakowe podudzia lewego, wielkości 
m onety 5 gr w zdrowo wyglądającej skórze 
otoczenia nie ustąpiło ani po przetaczaniu krw i 
ani po zastosowaniu mazi płodowej i błon pło



dowych wszczepianych dwukrotnie. Po IV2 ro
ku trw ającym  tego rodzaju leczeniu podano 
osocze powierzchniowo 4 razy i ubytek zagoił 
się całkowicie w ciągu 13 dni, pokryty mocno 
naskórkiem.

Chory J.D., 1. 30, n r  hist. chor. 1209/51 (0,348) 
z ubytkiem  trw ającym  9 lat, wielkości dwóch 
dłoni mężczyzny, przy obecności żylaków i pła
skich stóp. Brzegi owrzodzenia ostro cięte, dno 
brudne, cuchnące, bez ziarniny. Skóra otocze
nia wypryskowo zmieniona. Przed rokiem sto
sowano błony płodowe powierzchniowo i do
prowadzono ubytek do zagojenia. Odnowa na
stąpiła po 6 miesiącach. Przy stosowaniu oso
cza podskórnie i powierzchniowo żylakowy 
wrzód zagoił się całkowicie w ciągu 6 tygodni.

Chora J. W., 1. 48, n r hist. chor. 1313/51 
(0.73) cierpi od roku na nie gojący się ubytek 
skóry, tkanki podskórnej i powięzi tuż powy
żej staw u nadgarstkowego po stronie łokcio
wej, wielkości 4X 4 cm, pow stały po założeniu 
opatrunku gipsowego z powodu złam ania ko
ści promieniowej w typowym  miejscu. Lecze
nie rozm aitym i maściami, naśw ietlanie lam pą 
kwarcową, leczenie tkankow e powierzchniowe 
i w postaci wszczepiań błon płodowych, obłu- 
szczenie otoczki tętnicy ramieniowej nie dały 
żadnego wyniku. Po roku trw ania tego rodzaju 
leczenia może ubytek się nieco oczyścił, lecz 
ziarnina pozostawała stale blada, brzegi wało
wato wyniesione, obrzękłe. 8 opatrunków 
z osocza podanego podskórnie i powierzchnio
wo dało praw ie całkowite zagojenie.

Chory J. P. 1. 5, n r  hist. chor. 296/51 (0.30) 
doznał w w ypadku samochodowym w strząsu 
mózgu i zdarcia skóry z uda i podudzia praw e
go. Po częściowym pokryciu pozostałą skórą 
i zgorzelinowym obum arciu dalszych części 
pozostał olbrzymi ubytek, obejm ujący 3/4 dol
ne uda, kolano i podudzia po kostki. Po oczy
szczeniu się ubytku zastosowano przeszczepy 
skóry i naskórka ze zdrowej nogi chorego, skó
ry  i naskórka m atki (te nie przyjęły się), na
świetlanie lam pą kwarcową, rozm aite maście, 
kąpiele itp. Postęp w ciągu IV2 r: był bardzo 
wolny. Zastosowano osocze powierzchniowo 
i podskórnie i jakkolwiek nie było szybkiego 
pokryw ania się naskórkiem, to jednak ubytek 
goił się najszybciej w tym  okresie i po 3 m ie
siącach leczenia nastąpiło zagojenie.

Czas spos.trzegania zagojonych ubytków jest 
stosunkowo krótki, bo 3— 11 miesięcy po zago
jeniu.

Wnioski
1. Osocze jest chyba najkorzystniejszym  

środowiskiem, bo fizjologicznym. Brak m u ja 
kiegokolwiek czynnika szkodliwości, czego nie 
można powiedzieć o środkach farmakologicz
nych używanych przy owrzodzeniach.

2. Zastosowane powierzchniowo i podskór
nie daje stosunkowo iszybkie gojenie trudno 
gojących się ubytków, jak również działa prze
ciwzapalnie.

3. W yniki osiągane przy stosowaniu osocza

nie są gorsze od tych przy leczeniu tkanko
wym. Blizna pokryw a się dostatecznie grubym  
naskórkiem.

4.Łatwość otrzym ania osocza z krw i konser- > 
wowanej daje tem u lekowi przewagę nad in
nymi naw et z grupy środków służących do le
czenia tkankowego.

5. Czas leczenia jest krótszy niż przy lecze
niu tkankowym, a więc i jakim kolwiek innym  
dotychczas znanym.

6. W ydaje mi się, że grupa osocza nie odgry
wa roli, czego jednak nie mogę stanowczo 
twierdzić z powodu zbyt szczupłego m ateria
łu. Będzie to przedm iotem  dalszej pracy.

7. U trzym anie w yniku zależy tylko częścio
wo od środka gojącego, a głównie od zastoso
wania się chorego do wskazówek lekarza. Przy 
ścisłym przestrzeganiu tychże należy się spo
dziewać, że w ynik może być trw ały.

8. Żaden natom iast sposób gojenia nie jest 
w  możności zapewnić chorem u trw ałego w yni
ku, jeśli ten  będzie uważał owrzodzenie za 
ostatecznie wygojone bez względu na sposób 
jego przyszłego bycia.

9. Ważne jest zapobieganie, k tóre niejedno
krotnie chroni chorego przed powstawaniem 
owrzodzenia lub opóźnia jego pojawienie się.
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D r  S T A N IS Ł A W  L IW S Z Y C  K r a k ó w
D r  H E L E N A  Ż Y G U L S K A -M A C H O W A

Krzywa cukrowa krwi po drażnieniu dróg 
oddechowych

(Z  Z a k ła d u  P a to lo g i i  O g ó ln e j  i D o ś w ia d c z a ln e j  A . M . 
w  K r a k o w ie .  K ie r o w n ik :  P r o f .  d r  B . G ię d o sz )  

D o n ie s ie n ie  ty m c z a s o w e 1
W uzupełnieniu doświadczeń przeprowadza

nych od dłuższego czasu w tutejszym  Zakładzie 
nad wpływem  uszkodzeń w zakresie szyjnego 
odcinka nerw ów w egetatyw nych na szybkość 
wchłaniania z dróg oddechowych wykonaliśm y 
dalsze badania, w strzykując królikom do tcha
wicy różne roztw ory glukozy oraz oznaczając 
potem krzyw ą cukrową krw i u  tych zwierząt.



Jako dawkę stosunkowo nieszkodliwą dobra- i 
liśmy Yz do 1 m l 30% roztw oru glukozy.

Krzywa cukrowa oznaczona u 2 królików, 
którym  uprzednio w strzyknięto do tchawicy 
glukozę zarówno po drażnieniu n. błędnego, 
jak  i po przecięciu nerw u (innego dnia) przy
pom inała — w porównaniu z krzyw ą cukrową 
otrzym yw aną u tychże zwierząt (również po 
uprzednim  wprowadzeniu do tchaw icy gluko
zy) przed wykonaniem  u nich zabiegu na ner-

ff.

wie — przedłużoną krzyw ą cukrzycową, zwła
szcza w yraźną u królików z przeciętym  ner
wem, przy czym po upływie 1— IV2 , godziny 
krzyw a ta  jak gdyby się załamywała dając pe
wne wklęśnięcie, poprzedzające następną fazę 
wzniesienia.

W arto jednakowoż zaznaczyć, że samo draż
nienie, jak  i przecięcie nerw u błędnego (prze
ważnie pomieszanego z dołączającymi się doń 
włóknami sympatycznymi) u królika nieuśpio-
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nego również sprowadza wzniesienie krzywej 
cukrowej krwi.

Chcąc bliżej wyjaśnić charak ter tych niejako 
„dwufazowych1* krzywych, postanowiliśm y 
przekonać się, czy samo drażnienie w nętrza 
drzewa oskrzelowego bez przeprow adzania za-
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biegu na nerw ie — obojętne, przez jaką sub
stancję spowodowane — również nie wpływa 
na w ydłużenie i podniesienie krzywej cukro
wej. W tym  celu postanowiliśm y oznaczać 
krzyw ą cukrow ą we krw i jedynie po w strzyk
nięciu do tchaw icy roztworu so li" kuchennej.

W prowadziliśmy do tchaw icy 2 ml fizjologicz
nego roztw oru NaCl. Po przecięciu nerw u błę
dnego tuż przed tracheopunkcją otrzym aliśm y 
krzyw ą cukrow ą wyższą, przedłużoną i z za
znaczeniem dwufazowości. Samo natom iast 
wstrzyknięcie fizjologicznego roztw oru NaCl 
bez uprzedniego wykonania zabiegu na nerw ie 
błędnym  daje płaską i niecharakterystyczną 
krzywą. To doświadczenie wszelako może o ty 
le budzić zastrzeżenie, że byliśm y zmuszeni 
wykonać je na 2 różnych królikach (że zatem 
porów nuje się krzyw e dwóch różnych faz 
doświadczenia u 2 różnych zwierząt).

Licząc się z tym, iż bardziej przekonyw ujący 
i w yraźniejszy efekt drażnienia w nętrza drze
wa oskrzelowego (już niezależnie od tego, czy 
i jaki zabieg będziemy wykonyw ali na nerwie) 
uzyskam y przez zastosowanie bardziej stężone
go roztw oru NaCl, zdecydowaliśmy się prze
prowadzić serię doświadczeń u królików po 
wprowadzeniu do tchaw icy wyłącznie 1 m l 5% 
roztw oru NaCl. W ynik tym  razem  był zupełnie 
niedwuznaczny i niew ątpliw y: u  w s z y s t 
k i c h  6 b a d a n y c h  p r z e z  n a s  k r ó l i 
k ó w  s a m o  d o t c h a w i c o w e  w s t r z y 
k n i ę c i e  s t ę ż o n e g o  r o z t w o r u  NaCl 
(bez jakiejkolw iek operacji na nerwie) d a w a 
ł o  w y d ł u ż o n ą  i d o ś ć  s t r o m o  
w z n o s z ą c ą  s i ę  „ c u k r z y c o w ą 11 
k r z y w ą  c u k r u  w e  k r w i .

By wyłączyć ew entualny w pływ krótkotrw a
łej narkozy eterowej, przeprowadziliśm y rów
nież parę kontrolnych badań u królików w y
łącznie uśpionych (a nie operowanych). Krzy
we w tych wypadkach okazały się zupełnie
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niecharakterystyczne (o nieznacznym odczynie 
adrenalinow ym ).

Jeżeli chodzi o w yjaśnienie stwierdzonego 
zjawiska, to w krzywej cukrowej krw i królika, 
którem u wlano do tchaw icy glukozę tuż po 
przecięciu czyli wyłączeniu nerw u błędnego 
można wyróżnić 3 fazy: bezpośrednie wchło
nięcie glukozy do krwi, interw encję insuliny 
oraz przeciw insulinowe zachowanie się adre
naliny (wytwarzanej niejako w nadm iarze 
wskutek zyskania w ustro ju  przewagi przez 
nerw  współczulny po wyłączeniu nerw u błęd
nego). Natom iast w przytoczonych krzywych 
cukrowych otrzym anych przez podrażnienie 
w nętrza oskrzeli i oskrzelików solą kuchenną 
należało by się liczyć właściwie tylko z „hiper- 
glikemizującym" zadziałaniem adrenaliny. By
łoby ono przypuszczalnie wynikiem  silniejsze
go podrażnienia czułych, mieszczących się 
w ścianach oskrzeli neuroreceptorów  względ
nie interoreceptorów  (tkankowych?) i wywo
łania w ten  sposób odruchu przez silny bodziec, 
jakim  jest w  tym  w ypadku NaCl. W yzwolony 
przez ten  bodziec im puls nerw owy wciągałby 
w biegu swym doprowadzające ram ię czucio
we łuku odruchowego, hipotetyczny ośrodek 
„przetokowy" (przy czym ten  ostatni mógłby 
być ew entualnie pom inięty w  w ypadku obra
nia przez impuls nerw owy drogi krótszej, an- 
tydrom owej — wa wzór odruchów aksonowych) 
oraz odprowadzające ram ię tego łuku — nerw  
współczulny z jego adrenergicznym i pośred
nikam i chemicznymi.

Na podstawie podanych przez nas krzywych 
cukrowych można przyjąć możliwość wpływu 
pewnych bodźców na metabolizm  węglowoda
nowy poprzez:

a) silne podrażnienie i przecięcie szyjnego 
odcinka nerw u błędnego oraz

b) podrażnienie zakończeń interoreceptorów  
tkankow ych drzewa oskrzelowego.

Uwaga!

W pracy d r H. Beckowej („Przegląd Lekarski" 
N r 5/52) pominięto klisze przedstaw iające postę
pującą poprawę: I przed leczeniem, II. w dwa 
tygodnie po stosowaniu ipery tu+5 g streptom y
cyny i III. w  trzy  miesiące później.



R E D A K C J A  O T R Z Y M A Ł A :
L eon B o c h e ń s k i :  N a rc ia rsk ie  ob rażen ia  c h iru r 

giczne.
W acław  S i d o r o w i e  z: Z achow an ie  się u k ład u  

k rążen ia  podczas w ieloetapow ego w yścigu  ko larsk iego  
P ra g a —W arszaw a.

E ugen iusz  Ł a z o w s k i :  W ychow anie fizyczne a  lecz
n ic tw o  i reh ab ilita c ja .

W łodzim ierz T u r s k i :  In s ty tu t R eh ab ilita c ji w  K la - 
d ru b ach  ■— C zechosłow acja.

St. G r o c h m a l :  O pobudliw ości n erw ow o-m ięśn io - 
w ej u  sportow ców .

S te fan  Ł u k a s i k :  W ynik i b a d a ń  ch iru rg iczn o -o rto - 
pedycznych.

M arian  W i l c z e k :  P rzec iw w sk azan ia  do u p ra w ia 
n ia  sp o rtu  z okulistycznego  p u n k tu  w idzenia .

W łodzim ierz  M i s s i u r o :  Z naczen ie  tw órczości P a 
w łow a d la  w iedzy  o czynności m ózgu.

S tan is ław  T o k a r s k i :  N okau t i op ieka  lek a rsk a .
S te fan  Ł u k a s i k :  M etodyka b a d a ń  m asow ych

w  zak res ie  ch iru rg ii i ortopedii.
Je rz y  J a s i e ń s k i :  P rzeg ląd  S p o rtow o-L ekarsk i.
E ugen iusz  Ł a z o w s k i :  S łużba  Z d ro w ia  a pow sze

chne w ychow an ie  fizyczne.
S te fan  Ł u k a s i k :  Z naczenie  p o rad n i ch iru rg iczno - 

o rtopedycznych  d la  sportu .
W łodzim ierz M i s s i u r o :  L ab o ra to ria  A kadem ii

W ychow ania Fizycznego.
E. P r e i s l e r :  S p o rt i Z drow ie Psychiczne.
W łodzim ierz M i s s i u r o :  T ren ing .

КРАТКОЕ СОДЕРЖ АНИЕ

П роф . А льберт С.

ГИ ГА Н ТО К Л Е Т О Ч Н А Я  О П У Х О Л Ь 
К Л И Н О О Б Р А ЗН О Й  К О С Т И  

О пи сы вается  клин ическую  и аутопсийную  к а р 
тину сл учая  с 16 летной  ж енщ и н ой, к оторая  свы ш е 
д вух  лет  п ребы вал а  в неврологической, гл а зн ы х  бо
лезн ей  и онкологической  к л и н и к ах . П ервон ачальн о  
ж ал о в ал ась  на головны е боли, рвоту, си льн ы й  ш ум 
в уш ах , после чего п оявилось сн ачал а  ослабление, 
а затем  у тр ата  зрен ия. Рентгенограм м ы  черепа ис
п олненны е в кл и н и к е  д ав ал и  к арти н у  расш и рен и я  
и углублени я турецкого седла, ун ич тож ен ие п еред 
них  отростков клинообразной  кости. П римененное 
облучивание черепа рентгеновским  лучам и  н уж но 
бы ло после 8 сеансов п р екр ати ть  вследствие по
яви вш ей ся  упорной рвоты  и уси ли ваю щ и хся  го
л овн ы х  болей. П оявилось прогрессирую щ ее, в уско
ренном темпе, вы п учен и е  обоих гл азн ы х  яблок. П о
сле двадц ати  м есяцев болезни  определено л ари н го 
логом п оявлени е опухоли  увели ч иваю щ ей ся  в н а 
п равлен ии  полости р та  вследствие чего в ы д ав л и в ал а  
она вниз нёбо. Д вукратн ое п атологи ческ ое-и ссл е
дование в ы резк ов  из носа, вследствие н едоступно
сти опухоли, не дало результатов . П реп араты  о к а 
зали сь  частицам и  слизистой  оболочки и п р а в и л ь 
н ы х  костн ы х  перекладин . Н а 21 месяце болезни  по
я ви л ась  тем п ература и к аш ел ь  и на 32 Месяце боль
н ая  ум ерла п ри  полном истощ ении организма. Во 
врем я аутопсии определено гигантоклеточную  опу- - 
холь  клинообразной  кости, а  причиной смерти о к а 
зал ся  распространен н ы й  к азео зн ы й  туберкулез обо
их легки х . О пухоль зан и м ал а  полностью  п оверх 
ность клинообразной  кости переходя на заты лочн ую

кость и в м еньш ей  степени на реш етч атую  кость. 
Г раницы  опухоли  довольно остры е. В неш ни е части  
опухоли коричневого цвета, н агр у ж ен и е  гемосиде- 
рином, средние — рубц оваты е тверд ы е беловаты е. 
О пи сы ваем ы й  случай  гигантоклеточной  опухоли 
клинообразной  кости я в л я ет ся  третьим  с к л и н и ч е
ской точки  зр ен и я  (преды дущ ие два  описали  Ге- 
ш и ктер  и К опеланд) и п ервы й  аутопсийны й. Н а 
основании л и тературы  приведен ы  25 оп исан н ы х Ге- 
ш иктером  и К опеландом  случаев, а т а к ж е  сведения 
о д ал ьн ей ш и х  16 случаях .
Др. Ч к в я н я н ц  Н.

Х И РУ РГ И Ч Е С К О Е  Л Е Ч Е Н И Е  Т У Б Е Р К У Л Е ЗА  
Л Е Г К И Х  И А Н Т И Б И О Т И К И

О писы ваю тся случаи , н аблю даем ы е в Городском 
№  10 Г оспитале гор. Лодзи, хирургического  л ечен и я  
туберк ул еза  легки х  с одноврем енны м  прим енением  
антибиотиков. П осле подробного ан ал и за  р е зу л ь т а 
тов л ечен и я  вы ведено следую щ ее закл ю ч ен и е:

1) С трептомицин, П. А. С. и П ени ци ллин  это н е
обходим ы е антибиотики  вспомогаю щ ие х и р у р ги ч е
ское лечен и е больн ы х туберкулезом .

2) С трептомицин прим еняется  н а  15 дней  перед 
оперативны м  вм еш ательством , в более р ан н и х  ф а 
зах  — на 20 дней, п роизводя одновременно контроль 
рентгеном.

3) С трептомицин вводится  в д вух  дозах  по 0,5 
в сутки.

4) Н еобходимо каж д ого  больного п роверить на 
стрептомицинную  восприим чивость.

5) В случае  ее сущ ествован и я надо прим енить 
П. А. С.

6) Б л аго д ар я  антибиотикам  н овы й  способ лечен и я 
Cavernorrajjhia  (Г. Р утковски й) п рим еняется  с боль
ш им успехом.

7) Б л аго д ар я  прим енению  С трептомицина ув ел и 
чилось количество  больны х, у  к оторы х  стало в о з
м ож ны м  хи рурги ческое лечение.

8) В сл учае  когда в бронхиальном  дереве н ак о п 
л яется  много разнообразного  вида бацилл, вводится 
в н утри трахеал ьн о  П енициллин .

Др. М ул ьтан ьски й  С., Б ы ст р ж ан о в ск ая  Т.

О С К О Л О К  Р Ы Б Е Й  Ч Е Л Ю С Т И  
П РИ Ч И Н О Й  ЗА Т Я Ж Н О Г О  А БС Ц ЕС С А  

Л ЕГК И Х

О пи сы вается  случай  затяж н ого  абсцесса легки х  
возни кш его  от прин и кн увш его  в н и х  инородного 
тела  и леченного п родолж и тельное врем я к а к  ту 
беркулез, а затем  опухоль. Б рон хоскоп и ей  опреде
лено п рисутствие в брон хах  инородного тела, по
сле удал ен и я  которого в скором врем ени п р ек р ати 
лось нагноение. И зм ен ени я в ы зв ан н ы е  расш и рен ием  
и увядани ем  бронх остались постоянны ми, почечны е 
и зм ен ени я медленно зан икаю т. Д аж е у ж е  п осле у д а 
л ен и я  инородного тел а  больной не бы л в  состоя
нии определить момента, когда он захл ебн ул ся . 
В связи  с этим у к азы в ает ся  на возм ож ность з а х л е 
б ы ван и я  инородны м и телами, причем  м ож ет не 
бы ть н и к ак и х  субъ екти вн ы х, об ъ ек ти в н ы х  и р ен т 
ген ограф и ч ески х  явлен ий . П ораж ает  соп ротивляе
мость этого рода случаев  к  лечению , а т а к ж е  ско



рость с к ако й  уступаю т и зм ен ени я после удален и я  
в ы зв авш ей  и х  п ричины . П оэтому в к аж д о м  сл учае  
затяж н ого  нагн оен ия в л егки х , необходимо подо
зр ев ать  присутствие инородного тел а  в брон хах  
и то д аж е  тогда, когда н а  это нет н и к ак и х  у к а з а 
ний в анам незе. В к аж д о м  подозреваем ом  случае, 
необходимо, возм ож но скорее, подвергнуть больного 
бронхоскопическом у и сследованию  с ц елью  поста
новки  п рави льного  ди агноза и прим енен ия соответ
ствую щ его лечен и я, д л я  п редуп реж д ен и я  в о зм о ж 
ности возн и кн овен и я  т я ж е л ы х  часто н еотврати 
м ы х ослож нений.

Доц. С ейдлер М., З аи о н ц  Ф.

П РО Т И В  С В Е РТ Ы В А Ю Щ И Е  СРЕД СТВА
В Л Е Ч Е Н И И  СГУСТКОВ И ЗА ВА Л О В  

В гин екологическом  и родильном  отделении  Гос
п и тал я  им. Г. Н арутови ча в К р ак о в е  наблю далось, 
в период 21 месяцев, 19 ослож н ен ий  в ы зв ан н ы х  
сгусткам и, из чи сла 1995 серьезн ы х  ги н екологи че
ск и х  врачебн ы х  п роцедур что дает 0,9% и 11 так и х  
ж е  ослож нений  из чи сл а  3515 родов и около 0,3%. 
В 12 сл у ч аях  п ри м ен ял ся  и склю чи тельно  гепарин, 
в 14 гепарин с тромбосаном (дикумарол) и в 4 тол ь
ко тромбоеан. В больш и н стве случаев  больн ы е мог
л и  п ередвигаться  м еж д у  6 и 11 суткам и. В 80 сл у 
ч ая х  п ри м ен ялся  п р о ф и л ак ти ч ески , перед врачебной  
процедурой, тромбоеан. У ровень протромбина п ро
вер ял ся  уп рощ енны м  методом П аркера. В следствие 
одн ак ож  часто  наблю даемого п ередози рован и я, н е
смотря на п рим енение м и н и м ал ьн ы х  доз т. е. 100 мг. 
еж едн евн о  а т а к ж е  вследствие и н д ивидуальной  в п е
чатли тельн ости  н екоторы х  больн ы х к  дикум аролу, 
стали  п р о ф и л ак ти ч еск и  п рим енять  в настоящ ее 
врем я и только  в и скл ю чи тел ьн ы х  сл у ч аях  тромбо- 
сан  и то д л я  л ечеб н ы х целей. К ровотеч ен и я  после 
п рим енен ия тромбосана удается  заторм озить  п ри 
менением больш и х  доз витам ина К  и п ереливанием  
крови.

Др. В и хл и н ьск и й  С.

Л ЕЧ Е Н И Е  К Р О В О Т Е Ч Е Н И Й  В К Л И М А К Т Е Р И Ч Е 
СКО М  П ЕРИ О Д Е С П О М О Щ ЬЮ  В О Д Я Н Ы Х  П АРО В 

В сл у ч аях  п р о д о л ж и тел ьн ы х  кровотечений , в ы 
зы ваю щ и х  необходимость безотлагательного  в м еш а
тельства, специально  у  ж ен щ и н  с очень н изки м  
уровнем  гемоглобина п рим енение вод ян ы х  паров я в 
л яется  весьм а ц енн ы м  средством. У даленную  р а н ь 
ш е слизистую  оболочку м атки  необходимо подверг
н уть  тщ ател ьн ы м  гистопатологическим  и сследова
ниям. Х орош ая  п росуш ка внутренности  м атки , п е
ред введением  вод ян ы х  паров,, у си ли вает  и х  дей 
ствие и ускоряет  заторм ож ен и е кровотечения. Т ех 
н и к а  и сполн ени я в  основном легк ая . К онтроль н а 
блю даем ы х, л еч ен н ы х  водяны м и  парам и, к л и м ак те
р и ческ и х  случаев  к ровотеч ен и я  (период врем ени 
с 1946 по 1950 г.) п одтверди ла успеш ность симпто
м атического лечен и я  та к  субъективно, к а к  и о б ъ ек 
тивно, не в ы зы в а я  н и к ак и х  последствий. Н аблю де
н ия эти  совпадаю т со в згл ядам и  тех  авторов, кото
ры е п рим еняли  вапоризацию , к а к  лечеб ны й  метод 
в сл у ч аях  кровотечени й  м атки , специально в сл у 
ч а я х  требую щ их безотлагательного  вм еш ательства .

Др. Л исец кий  Л.

ЗН А Ч Е Н И Е  Э Н Д О Т ЕЛ И А Л ЬН О Й  Р Е А К Ц И И  
В Н Е К О Т О Р Ы Х  И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Х  Б О Л Е ЗН Я Х , 

А  О СО БЕН Н О  В С К А РЛ А Т И Н Е
О писана собственная проба и сследован и я  стенок 

к ровен осн ы х сосудов на проницаем ость. П роба эта 
дает, по м нении автора, возм ож ность  определить 
н аскол ько  вы зд оровевш и й  после ск ар л ати н ы  оп а
сен д л я  ок руж аю щ и х . С помощ ью  этой пробы  м о ж 
но определить сущ ествование ск ар л ати н ы  перед по
явл ен и ем  сы пи. П роба эта д ает  возм ож ность  отли 
чить сы пь при  сы пном ти ф е  от сы пи в брю ш ном 
ти ф е, а т а к ж е  при ск ар л ати н е  от сы пи  при  к р а с 
нухе скарлатин озн ой . О пи сы ваем ая  проба д ает  по
л ож и тел ьн ую  реакцию  в з а т я ж н ы х  отравл ен и ях  
бензолом, окисью  углерода и т. п.

Др. Стох С.

Л Е Ч Е Н И Е  Т Р У Д Н О ЗА Ж И В А Ю Щ И Х  У Б Ы Л Е Й  
П Л А ЗМ О Й  К Р О В И

В п оисках  за  лечебны м  средством доступны м  
каж д ом у  лечебном у заведению  (госпиталю , ам б ул а
тории) и каж д ом у  врачу , прим енено в лечен и и  тру - 
д н о заж и в аю щ и х  убы лей , главн ы м  образом  в ы зв а н 
н ы х  вари козн ы м и  язвам и , п лазм у  крови , чащ е кон 
сервированной. Н а основании р езул ьтатов  и з 27 
п риведен ны х сл учаев  вы води тся  закл ю ч ен и е, что 
п лазм а крови  в своем действии  н и ч уть  не уступает 
д аж е  тк ан ев ы м  средствам, причем  одн ак ож  период 
л ечен и я  ук орачи вается . П родолж и тельность  дей
ствия этого средства зави си т  и склю чи тельно  от ис
полнения больны м  у к азан и й  врача, а не от рода 
лечения.

Др. Л ивш и ц  С., Ж и г у л ь с к а я -М а х  Е.

С А Х А РН А Я  К Р И В А Я  У К Р О Л И К А  П ОСЛЕ Р А З 
Д Р А Ж Е Н И Я  ЕГО Д Ы Х А Т Е Л Ь Н Ы Х  П У Т ЕЙ  К О Н 
Ц Е Н Т Р И Р О В А Н Н Ы М  РА С Т В О РО М  П О В А РЕ Н Н О Й  

СОЛИ
В течении целого р я д а  производи м ы х опы тов дл я  

обозначения сахарн ой  кривой  у к роли ков, которы м  
вводилось в ды х ател ьн о е  горло растворы  разного 
рода глю козы  и п оваренной  соли при одноврем ен
ном исполнении  у н екоторы х  из этих  ж и в о тн ы х  
врачебной  п роцедуры  на ш ейном, блуж даю щ ем  н ер 
ве (путем р азд р аж ен и я  или  пересечения) опреде
лено, что у sę e x  ш ести  и сследуем ы х кроликов, у ж е  
самое введени е до ды хател ьн ого  горла, путем и н ъ 
екции, гипертонического раствора хлористого н а 
три я  (без всякой  врачебной  п роцедуры  на нерве) в ы 
зы вал о  удлиненную  и отчетливо  п овы ш ен ную  са
харную  кривую  крови. С целью  и склю чен и я  к р а т 
коврем енного в л и я н и я  эф и рн ого  н ар ко за , обозна
чали  одновременно у п ары  неподвергаем ы х в р ач еб 
ной процедуре, а  и склю чи тельно  н арко ти зи р о ван 
н ы х ж и в о тн ы х , сахарную  кривую . П олучен ны е к р и 
вы е бы ли  несвойственны  и  в ы к а зы в а л и  н езн ач и 
тельную  адрен али нн ую  реакцию .

П риним ается возм ож ность воздей стви я  н екоторы х 
стимулов н а  углеводн ы й  м етаболизм  путем си ль
ного р а зд р а ж е н и я  кончиков  тк ан ев ы х  и нтеррец еп 
торов бронхиального  дерева. В едутся дал ьн ей ш и е 
исследования.
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Oddano do PPK  »Ruch« dnia 8. XI. 1952



NOW OŚCI W YDAW NICZE

Dowżenko A.

BAD AN IE I  D IA G N O STY K A  PŁYNU  
M Ó ZGO W O  - R D ZEN IO W EG O
1952, str. 258, ryc. 77, zł. 19.—

Autor postanowił sobie za cel dostarczenie lekarzom wiadomości 
o technice badania płynu mózgowo-rdzeniowego oraz zapoznanie ich 
z zasadami, którymi należy kierować się w ocenie zmian chorobo
wych w płynie mózgowo-rdzeniowym.

W książce podana jest technika badania płynu mózgowo-rdzehio-i 
wego w  sposób wyczerpujący i dokładny, z uwzględnieniem wszyst
kich szczegółów, co umożliwia lekarzowi uzyskanie ścisłych wyników 
nawet w takiej pracowni analitycznej, która dotąd nie była przysto
sowana do badania płynu mózgowo-rdzeniowego. Opisując różne 
sposoby badania autor uwzględnił przede wszystkim te, wykonanie 
których nie wymaga złożonej aparatury i  które można stosować 
w przeciętnej pracowni analitycznej. W części szczegółowej diagno
styki podane są zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym spotykane 
w różnych chorobach układu nerwowego.
Książka ta, przeznaczona w zasadzie dla lekarzy, powinna znaleźó
się w każdej pracowni lekarsko-analitycznej.

%

Ełkin I. I. i Gandelsman F. E.

Ć w ic z e n ia  z  e p id e m io l o g ii

Przekład z jęz. ros.

1952, str. 192, ryc. 31, zł 8.— 1

Jest to podręcznik przeznaczony do użytku studentów akademii me
dycznych, a przede wszystkim studentów wydziałów sanitarno- 
epidemiologicznych i pediatrycznych.
W pierwszej części omówione są zasady statystyki chorób zakaźnych, 
sposoby zapobiegania im, prowadzenie dochodzenia epidemiologicz
nego, odkażanie (dezynfekcja, dezynsekcja i deratyzacja), aparatura 
do tego konieczna itd.
Część druga rozpatruje te same zagadnienia w związku z poszczer- 
gólnymi chorobami zakaźnymi.

do nabycia w księgarniach „Domu Książki"

M-3-25407
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PRZEGLĄD LEKARSKI
D r m ed. JE R ZY  K W A P IN S K I W arszaw a

Współczesny stan wiedzy o poliomyelitis 
(w świetle prac autorów czechosłowackich)

1. W irus, jego właściwości i epidemiologia.
W irus poliom yelitis (wielkość 10— 12 m ili- 

mikronów) w ystępuje w kilku odm iennych 
antygenowo typach: Lansing, B runhilda i Le
on. Odznacza się dużą odpornością względem 
czynników przeciwdrobnoustrojowych, z w y ją t
kiem antyseptyków  utleniających (np. nad
m anganianu potasu), na k tóre jest wrażliwy. 
W glicerolu natom iast może być przechowyw a
ny przez 5 lat, nie tracąc zjadliwości w sto 
sunku do małp.

Znaczna zmienność w irusa przyczynia się do 
różnego charakteru  epidemii i obrazów klinicz
nych. W irus poliomyelitis cechuje pantropowe 
powinowactwo, zwłaszcza trzewiowe, podobnie 
jak  w irusy opryszczki, płonicy i świnki. Zara
zek wykryw ano w ośrodkowym układzie ner
wowym (przedśrodkowe bruzdy kory, pod
wzgórze, móżdżek, most, rdzeń przedłużony), 
w nerw ach, w  migdałkach, w .śluzów ce gardła 
i jam y ustnej, w mięśniach, w sercu, w ścianie 
je lit i w niektórych węzłach chłonnych, 
zwłaszcza krezkowych, we krwi, w śluzie jam y 
nosowo-gardłowej i w  treści jelitowej- Z śluzu 
jam y gardłowej w irus znika już w czwartym  
dniu choroby; w  kale natom iast u trzym uje się 
długo, 2—3 tygodnie, a czasem do 6 miesięcy. 
Nie w ykryto w irusa p. w ściekach, znaleziono 
natbm iast w w ydalinach m uch schwytanych 

w  okolicach epidemicznych
N aturalnym  nosicielem w irusa p. jest czło

wiek i szympans, wirus może być jednak prze
niesiony również na inne małpy, na myszy, 
chomiki itd. Źródłam i zakażenia są: wydaliny, 
zwłaszcza kał chorego na poliomyelitis, śluz 
i ślina chorego (zakażenie kropelkowe), woda, 
mleko i pokarm y zakażone przez chorego lub 
pośrednio przez muchy. W rotam i zakażenia 
u człowieka najczęściej jest przewód pokarm o
wy od jam y ustnej aż do odbytu. Zakażenie 
kropelkowe oraz pourazowe bywa znacznie 
rzadsze. W epidemiologii poliomyelitis dużą ro
lę odgrywają: nieodpowiednie w arunki higie
niczne, kąpiel w czasie epidemii w rzekach, 
zwłaszcza w pobliżu ujścia kanałów oraz muchy.

Zaraźliwość poliomyelitis jest m aksym alna 
i powszechna. Stwierdzono, że 80% dzieci 
w wieku poniżej 12 lat, które stykały się dłu
żej niż 10 m inut z chorym w okresie zakażal- 
ności (tj. 5 dni przed i 5 dni po ukazaniu się

pierwszych objawów choroby Heinego- Medina) 
uległo zakażeniu. Choroba w ystępuje głównie 
u dzieci poniżej 5 roku życia, 10— 30% chorych 
stanowią dorośli. W ydaje się, że niektórzy lu 
dzie, zwłaszcza z grupam i krw i A, O i N są 
podatniejsi na poliom yelitis z porażeniami. Ge
netycznej i rodzinnej dyspozycji dotychczas 
nie -udowodniono. W rażliwość zwiększają na
tom iast następujące czynniki: ciężka praca, m ę
czące podróże, wzruszenia psychiczne, wielkie 
wysiłki cielesne, wszelkie zabiegi chirurgiczne 
w czasie epidemii, zwłaszcza w ykonyw ane na 
głowie, wycinanie m igdałków itp. różne u ra 
zy, nieostrożne przewożenie chorych, nadm ier
ne naśw ietlanie promieniami pozafiołkowymi, 
choroby zakaźne, szczepienia, ciąża itp.

Epidemie poliomyelitis obejm ują coraz dalsze 
obszary kuli ziemskiej i szerzą się coraz więcej 
w tych okolicach, w których zdarzały się tylko 
poszczególne przypadki. W Czechosłowacji 
pierwszą epidemię p. zanotowano w r. 1939, 
następnie m niejsze epidemie w latach 1943 
i 1945 oraz w ielką epidemię w r. 1948.

Choroba w ystępuje w każdej porze roku, ale 
najczęściej w miesiącach sierpień — paździer
nik, najrzadziej w  miesiącach wiosennych. Po 

. przebyciu choroby pozostaje trw ała  odporność.
Po wniknięciu do ustro ju  w irus przedostaje 

się przez śluzówkę jelit do w arstw y m ięśnio
wej i w niej się rozmnaża. Chory nie odczuwa 
przy tym  jakichkolw iek dolegliwości. W skutek 
m iejscowych zaburzeń wirus może następnie 
przeniknąć do krwiobiegu i ulec przesączeniu 
do tkanki mięśniowej. Rozmnaża się w m ięś
niach szkieletowych i m ięśniu sercowym; po
w stają wówczas początkowe zaburzenia, które 
w arunkują drugi, objawowy, trzewiowy okres 
choroby. Jeśli w irus znajdzie w arunki dla nie
norm alnego rozwoju, przenika przez synapsę 
m ięśniowo-nerwową i wzdłuż nerw ów obwodo
wych przenika do zwojów przednich rogów 
rdzenia. Od tej pory w irus szerzy się neuro- 
tropowo w ośrodkowym układzie nerwowym. 
W rdzeniu najczęściej ulega zaatakowaniu in- 
tum escentia lumbalis, rzadziej — szyjna. 
W ośrodkowym układzie nerwowym  w irus w y
biórczo atakuje kom órki zwojowe obwodowego 
ruchowego neuronu; często u legają one znisz
czeniu. Niekiedy proces przechodzi także na 
substancję szarą tylnych rogów, może również 
szerzyć się na rdzeń przedłużony i do mózgu. 
W krótce po rozpoczęciu choroby w ytw arza się 
wysięk w miąższu, w przestrzeniach okołona- 
czyniowych i w rdzeniu. Ten zapalny odczyn 
prowadzi do zmian w płynie mózgowo-rdze
niowym. W irus znika szybko z ośrodkowego



układu nerwowego, najpóźniej do 45 godzin, 
w skutek autosterylizacji powstałej w  następ
stwie silnego i nieodwracalnego uodpornienia. 
W stolcu natom iast wirus może występować 
do 120 dni.

Jak  ze współczesnych badań wynika, wirus 
p. rośnie dobrze w tkance mięśniowej i nerw o
wej; dawna teoria nerwowa jest więc niesłusz
na. Po miejscowym zakażeniu chomika wirus 
p. rozw ijał się najpierw  w  tkance mięśniowej, 
następnie pojawiał się we krw i i dopiero po 
przekroczeniu krytycznego stężenia w narzą
dach znajdował się w  ośrodkowym układzie 
nerwowym. Pozanerwowe zakażenie było więc 
pierwojne, neuralne zaś wtórne. W w ypadku 
zakażenia drogą jelitow ą uszkodzeniu najpierw  
ulegały obwodowe powrózki nerwowe, potem 
przednie rogi rdzenia. W m ięśniu sercowym po
jaw iały się nacieki zapalne i następowało ob
um ieranie w łókien mięsnych.

U łludzi w  93 % prtzypadków poliom yelitis 
ogranicza się do odczynów i zmian pozanerwo- 
wych. U 5% chorych choroba przebiega z w y
raźnym i objawami, lecz bez porażeń. U 2% 
osób pow stają odwracalne lub nieodw racalne 
porażenia.

Dotychczas nie znam y swoistych sposobów 
zapobiegania zakażeniu w irusern .p . B ierne za
pobieganie surowicą odpornościową ozdrowień
ców lub globuliną gamm a jest jeszcze sporne, 
we wczesnych okresach choroby jednak wska
zane. Akcja przeciwepidemiczna dzieli się na 
trzy zadania:

1) zapobiegawcze: jeśli z w ykresu przypad
ków porażeń dziecięcych w ynika nasilenie licz
by zachorowań w miesiącach zimowych i wio
sennych, należy spodziewać się większej epi
demii przed zimą i na okres ten  trzeba zarzą
dzić pogotowie służby zdrowia oraz podnieść 
higienę osobistą, higienę urządzeń publicz
nych, jak  też przeprowadzić szeroką akcję 
oświatow o-sanitarną wśród społeczeństwa;

2) w  wypadku zachorowań: rozpoznanie w e
dług objawów klinicznych i badania płynu 
mózgowo-rdzeniowego, odosobnienie chorych 
na oddziałach zakaźnych przez 6 tygodni (tyl
ko przypadki poraźne i oponowe, postacie po
ronne mogą być odosobnione w domu), kw a
ran tanna osób, k tóre mogły się zakazić, prze?. 
3 tygodnie; odnosi się to szczególniej do nastę
pujących osób (jeśli w  ich rodzinach zdarzył się 
w ypadek poliomyelitis): pracownicy zakładów 
masowego żywienia, przem ysłu mlecznego, w y
tw órni wód gazowych itp., nauczyciele, pia
stunki itp. W szkołach i przedszkolach, w  któ
rych zanotowano przypadek poliomyelitis, 
przerw ę zarządza się tylko na okres dezynfek
cji. Aby zmniejszyć styczność dzieci, przesuwa 
się poza tym  początek zajęć o 30 m inut w  kla
sie, do której uczęszczało chore dziecko. Przez 
3 tygodnie do zakładu nie przyjm uje się no
wych dzieci; uczęszczającym do danej szkoły

zapewnia się szczególnie staranną opiekę le
karską. U chorych przeprowadza się dezynfek
cję wszystkich przedmiotów, z którym i stykał 
się chory, przy użyciu 1—2% roztw oru chlors 
miny. M uchy zwalcza się 1—3% zawiesin 
DDT. Do dezynfekcji jam y ustnej używa si 
nadm anganianu potasu;

3) w okresie epidemii: zorganizowanie pogo 
towia służby zdrowia, zakaz wszelkich szcze
pień, wyczynów sportowych, niekoniecznych 
zabiegów chirurgicznych, zakaz kąpieli w m iej
scach higienicznie niepewnych, akcja uśw iada
m iająca, ścisła współpraca klinicystów z higie
nistam i i epidemiologami. Szkoły należy zam y
kać tylko wyjątkowo, jeśli w  zależności od 
przebiegu epidemii można będzie w  danym  
okresie sezonowego podwyższania się krzywej 
zachorowalności w ten  sposób zapobiec rozsze
rzaniu się zakażenia.

2. Badania laboratoryjne.

Dotychczas nie m a odpowiednich m etod dla 
szybkiego laboratoryjnego rozpoznawania po
liomyelitis. W próbie biologicznej m ateria ł za
kaźny w strzykujem y małpom lub szczurom ba
wełnianym  domózgowo, do jam y nosowej, m i- 
gdałków, krtani, do je lit lub domięśniowo. 
Szczury baw ełniane są wrażliwe tylko na w i
rusa p. typu Lansing. M ałpy natom iast w yka
zują wrażliwość na wszystkie typy  w irusa p. 
i po zakażeniu rozw ija się u nich poliomyelitis 
w klasycznej postaci porażennej.

Zm iany w płynie mózgowo-rdzeniowym: 
płyn wyciekający podczas punkcji. pod norm al
nym  ciśnieniem, kroplami, jest przejrzysty 
i bezbarwny; rzadko bywa opalizujący — przy 
zwiększonej liczbie składników komórkowych. 
Po m echanicznym  uszkodzeniu naczyń krw io
nośnych podczas punkcji w płynie może znajdo
wać się krew . Odróżnienie od krw otoku samo
istnego: 1) próba 2 probówek; jeśli krw aw ienie 
powstało w skutek punkcji, w pierwszej p ro
bówce płyn będzie więcej krwawy, niż w na
stępnej, 2) po odwirowaniu płynu w preparacie 
wszystkie erytrocyty  będą jednakow e w w y
padku krw otoku mechanicznego, w  przypadku 
natom iast samoistnego ery trocyty  są zniekształ
cone lub rozpadłe. Poziom białka w  płynie może 
być norm alny, częściej jednak bywa podwyż
szony, stężenie chlorków normalne, poziom glu
kozy praw idłowy lub lekko podwyższony. Licz
ba składników m orfotycznych w okresie zwia
stunow ym  i utajonym  jest norm alna. Od po
czątku okresu oponowego zwiększa się od 
15— 150, czasem do 1500, szczyt pleocytozy za
chodzi w  okresie przedporażennym  i na począt
ku poraźnego, po czym w trzecim  tygodniu cho
roby w raca do normy. W pierwszych 2 — 4 
dniach stw ierdza się 30—50°/» leukocytów, po 
czym następuje absolutna limfocytoza (90— 
1000/o). Poziom białka na odwrót w okresie opo



nowym  jest. prawidłowy, odczyn Pandy’ego 
i odczyny globulinowe są ujem ne; z końcem 1. 
tygodnia ilość białka się zwiększa (odczyn Pan- 
dy’ego zaczyna być dodatni, inne odczyny u jem 
ne). W 3. tygodniu poziom białka osiąga szczyt, 
po czym zaczyna opadać i w raca do norm y w 6. 
i 8. tygodniu choroby. Zwiększone jest przede 
wszystkim  stężenie album iny, a od 3. tygodnia 
także poziom globulin (odczyn Nonne-Appelta, 
Pavlovica i inne słabo dodatnie).

Odróżnienie płynu mózgowo-rdzeniowego po
chodzącego z przypadków innych chorób: w za
paleniu ropnym  lub meningokokowym opon 
można wyhodować z p łynu właściwe bakterie, 
liczba leukocytów wynosi kilka tysięcy w m m 3; 
w gruźliczym zapaleniu opon charakterystycz

ne jest w yraźne obniżenie poziomu cukru. Od
różnienie okresu oponowego choroby Heine- 
M edina od zapaleń opon mózgowych na tle le- 
ptospir, zapaleń opon mózgowych i mózgu we 
wściekliźnie, przy durzę wysypkowym, herpes 
febrilis, stom atitis aftosa, encephalitis Economo 
i w  innych chorobach w irusow ych oraz anginie 
m onocytarnej jest możliwe tylko na drodze se
rologicznej. Szczegółowe zestawienie zmian 
w płynach mózgowo-rdzeniowych w niektórych 
chorobach przedstawiono na tabl. 1.

We krw i stw ierdza się przew ażnie leukocyto- 
zę do 20.000. Odczyn opadania z reguły bywa 
praw idłowy, wyjątkow o może być nieznacznie 
przyśpieszony.

Tabl. 1. R ozpoznaw anie różn icow e w ed ług  b a d a n ia  p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego.

C iśnienie W ygląd Składniki komór- 
kotne Pandy Nonne-

A ppelt Cukier Chlorki Choroba

norm alne przej rz. 15-150
30% leukocyt. - - norm. norm. poliom yelitis 

okres oponouiy

5» >»
15-150
limfocyty + — poliom yelitis 

okres porażem y
3-40
limfocyty

+  +  +
+  + +  + poliom yelitis 

in 3 tygodniu
ujysokie .. norm. — — » m eningism us

mętny kilka tys. 
leukocyty +  +■+ +  + •>

m eningitis
puru len ta

opaliz. 300-2000
limfocyty +  +  + +  + ■!

m eningoencefal. 
p. parotitidem

norm alne przejrz. 0-200
limfocyty

+  .
+  + — norm .

niski
encefalopathia
postinfectiosa

inysokie czysty-
m ętny

7—kilka tys. 
leukocyty +  +  + +  + ”

odczyn opon. 
po zap. zatok lub 
tnyrostką sutkom, \

norm alne przejrz.
ksantochr.

0-002
limfocyty

+  ' 
+  + — imysoki kleszczome zap. 

mózgu

inysokie przejrz .—
zamglony

20-700
lim focyty +  +  + +  +  ; niski niskie m eningit. bas. 

tbc.

.. przejrz. 70-700
lim focyty +  + + norm. norm. leptospirozy

”
kriuaioy

ksantochr. erytrocyty +  +  .+ +  + - V kriuotok między 
oponoiny

norm alne przej rz. • norm alne +  +  ±  

+  +

+  +

Я

V polyradiculoneuritis
polyneuritis
postd iphterica

3. Patofizjologia poliomyelitis.

Do niedaw na dopatryw ano się w poliom yeli
tis jedynie uszkodzenia kom órek przednich ro
gów rdzenia. W r. 1932 doświadczenia S p i e l -  
r n e i e r a  i innych badaczy wykazały, że żadna 
część ośrodkowego układu nerwowego nie jest 
wolna od uszkodzenia w  w ypadku choroby Hei
ne-M edina. С а г e у  w 1944 r. w ykrył zmiany

zw yradniające we włóknie ruchowym  szerzące 
się dośrodkowo. D e n s t  i N e u b u r g e r  
stwierdzili zm iany tłuszczowo-zwyradniające 
w m ięśniach z różnym stopniem  zaniku i w re
szcie zwłóknienia.

Obraz histologiczny przypom ina neurogenne 
postacie zaniku mięśni, czasem m a charakter 
dystrofii mięśniowej. Uszkodzenie nerw ów  w y
daje się mniejsze, niż mięśni; w nerw ach obwo



dowych spostrzega się demyelizację, we włók
nie osiowym — nieznaczne zmiany. Uszkodzeniu 
ulegają przede -wszystkim komórki obfitujące 
w glikogen. Zm iany w układzie nerwowym  
pow stają w okresie przedporażennym . N aj- ! 
wcześniej w ystępuje chrom atoliza substancji J  
Nissla w cytoplazmie kom órek nerw owych i nie- ! 
w ielki wysięk komórkowy złożony z komórek 
jedno- i w ielojądrzastych. W przypadku zatrzy
m ania się procesu chorobowego w ciągu m iesią
ca następuje całkowita reparacja. W przeciw
nym razie następuje rozpad komórek. N ajw y
raźniejszą destrukcję spostrzega się w kom ór
kach przednich rogów rdzenia, zwłaszcza 
w zgrubieniu szyjnym  i lędźwiowym rdzenia. 
Jąd ra  kom órek są pomarszczone ułożone eks
centrycznie i barw ią się ciemno, cytoplazma 
barw i się bardzo słabo. W neuronach oprócz 
rozpadu odbywa się rozm nażanie m ikrogleju. 
W przednich korzonkach widywano niekiedy 
nacieki lim focytarne. Zapalne zmiany stw ierdza 
się również w oponach, przy czym wysięk ko
mórkowy otacza naczynia opon. W zwojach 
i pniach współczulnych znajdują się również 
obrzęki i nacieki okrągłokomórkowe. Komórki 
zwojowe byw ają pokurczone, jąder b rak  lub 
źle się barwią, niekiedy w pierwoszczu w ykry
wano grube zasadochłonne ziarnistości. Następ
stwem tych zmian są zaburzenia unerw ienia 
wegetatywnego np. zaburzenia pęcherza moczo
wego.

W spomniane i inne spostrzeżenia dowodzą, 
że poliomyelitis jest chorobą obejm ującą cały 
ustrój. Myśl Pawłowa o jedności ustro ju  w yra
ził K o n o w a ł o w w  zdaniu: „za każdą kom ór
ką nerw ow ą uszkodzoną przez wirus polio stoi 
cały ustrój".

Patofizjologia poliomyelitis była poddana wie
lu badaniom  w ostatnich latach, zwłaszcza gdy 
siostra К  e n n у w ystąpiła z tw ierdzeniem , że 
mięśnie ulegają uszkodzeniu pierwotnem u, 
a u tra ta  zdolności kurczenia się m ięśni jest w y
wołana czynnościową dysocjacją mięśni od ukła
du nerwowego. Pow stająca w p. inkoordynacja 
jest skutkiem  nieodpowiedniego' działania ner
wowego aparatu  mięśniowego. Inkoordynacja 
może być wywołana zaburzeniem  przenoszenia 
podniety w rozerwanych neuronach. Według 
nowoczesnej teorii bezpośrednie połączenie mię_ 
dzy zakończeniem drogi piram idowej i kom ór
kam i przednich rogów rdzenia ma m ałe znacze
nie.

Skurcze mięśniowe pow stają w ostrym  okre
sie w 1. rzadziej w 2—3 tygodniu i trw ają  ty 
dzień albo kilka tygodni, jeśli chory nie jest le
czony. Pow staw anie skurczu wyświetlano daw
niej, przyjm ując skurcz jako następstw o zapa
lenia opon. Obecnie uważa się przeważnie skurcz 
mięśniowy za następstw o zwiększonej aktyw no
ści m yostatycznej. Pomimo że dowolna ak tyw 
ność w uszkodzonych m ięśniach jest słaba, od
powiedź ich na naciąganie bywa znacznie moc

niejsza niż w zdrowym  m ięśniu. S c h w a r z  
i B o u m a n  (1944) badali skurcz elektrom yo- 
graficznie i wykazali, że w ystępuje on w pora
żonych m ięśniach do końca, naw et bez poraże
nia antagonistów. Skurcze nie są więc koniecz
nym  przejaw em  uszkodzenia kom órek przednich 
rogów rdzenia. Skurcz i porażenie są to zjaw i
ska zupełnie odmienne przy tym  samym proce
sie chorobowym. Zaburzenia te byw ają różne 
w różnych epidem iach i niekiedy całe grupy 
nie w ykazują skurczów. B o d i a n  (1947) ob
jaśnił skurcz tym, że pojedynczy odruchowy łuk, 
odpowiedzialny za aktywność m yostatyczną, zo
staje zastąpiony łukam i wieloneuronowymi, 
które ulegają połączeniu po powstaniu im pul
sów ham ujących.

Bóle odczuwane przez chorych na poliomyeli
tis tłum aczy się obecnie zmianami samego m ięś
nia. Ból jest tym  silniejszy i tym  dłużej trw a, 
im gorsze jest krążenie.

Zestawienie wyników badań klinicznych 
i doświadczalnych z ostatniego dziesięciolecia 
przyczyniło się do uznania znaczenia obwodo
wej i kranialnej części ośrodkowego układu n e r
wowego w patofizjologii poliomyelitis.

4. K linika poliomyelitis

Choroba pod względem klinicznym  dzieli się 
na 6 okresów:

1) okres zwiastunowy (przedchorobowy) 
trw a 3—5 dni

2) okres u tajen ia  trw a 1— 10 dni, zwykle
2—5 dni

3) okres oponowy — od kilku godzin do k il
ku dni

4) okres przedporażenny trw a od kilku go
dzin do 3 dni

5) okres porażenny 3—8 dni
6) okres zdrowienia (rekonwalescencji).
Krzywa ciepłoty ma charakterystyczny kształt

„drom aderow y" (р. n.). Gorączka w ystępuje ty l
ko w połowie wypadków i u trzym uje się 8— 10 
dni.

1) Okres zwiastunowy w ystępuje w 1/4— 1/2 
przypadków epidemicznych, częściej natom iast 
w sporadycznych zachorowaniach. Okres ten. 
o przebyciu którego zwykle . dowiadujem y się 
drogą starannej anamnezy, m a charakter scho
rzenia grypowego: gorączka do 39°, przyspie
szone tętno, bóle głowy, nieżyt oskrzeli, katar, 
ogólne osłabienie, czasem objawy nieżytu prze
wodu pokarmowego (bóle brzucha, nudności, 
wymioty). Jeżeli badam y chorego w tym  okre-



sie, możemy w ykryć zaczerwienienie gardła, I 
powiększenie migdałków, niekiedy odoskrzelo- i 
we zapalenie płuc.

Etiologia okresu zwiastunowego nie jest jas
na. Jedni uw ażają ten  okres za pierwszy atak 
poliomyelitis, po którym  następuje inwazja w i
rusa do ustroju. Inni badacze przyjm ują istnie
nie nieswoistego schorzenia, którego skutkiem  
jest osłabienie obronnych sił ustro ju  i szybszy 
rozwój choroby.

2) Okres utajenia. Gorączka spada do stanu 
prawidłowego i ustępują wszystkie objawy cho
robowe; dziecko idzie do szkoły, dorosły do 
swego zajęcia. Próba biologiczna na m ałpach 
wykaże jednak obecność w irusa w śluzówce 
jam y nosowo-gardłowej. Chorzy są źródłem 
zakażenia dla otoczenia.

3) Okres oponowy jest szczególnie w ażny dla 
chorego i dla klinicysty, gdyż dokładne badanie 
powinno w tym  okresie dać rozpoznanie polio
m yelitis. Gorączka podnosi się do 38—40°. Cho
ry  odczuwa silne bóle głowy um iejscowione 
w  okolicy czołowej, bóle w  krzyżu i w kończy
nach. Dzieci stają  się niespokojne, stale płaczą, 
starsi cierpią na bezsenność. W niektórych w y
padkach stw ierdza się św iatłowstręt. Chorzy 
odm aw iają jedzenia i niekiedy w ym iotują; w y
m ioty nie są jednak tak  uporczywe, jak  przy 
ropnych, meningokokowych, gruźliczych i lim- 
focytarnych zapaleniach opon, chory wym iotuje 
zwykle tylko na początku choroby, później ma 
jedynie niechęć do jedzenia. Często w ystępuje 
nieżyt jam y nosowo-gardłowej, angina, nieżyt 
górnych dróg oddechowych. U dzieci stw ierdza 
się bóle brzucha oraz rzadsze stolce 2—3 razy 
dziennie. Opisywanych jako stały objaw polio
m yelitis biegunek nie spostrzegano ani w  jed
nej epidemii. Biegunki występowały tylko przy 
równocześnie istniejącym  zakażeniu czerwonko
wym  lub Salmonella typhi m urium . Możliwość 
tego rodzaju kom binowanych zakażeń jest tym  
większa, że zakażenia jelitowe i poliomyelitis : 
m ają wspólne źródło i drogi zakażenia oraz 
pojaw iają się równocześnie pod koniec lata. 
W ażnym objawem w ydają się zlewne poty, po
mimo że niektórzy autorzy np. P r o c h a z k a  
uważają, że objaw ten w iduje się obecnie rzad
ko. W edług większości spostrzeżeń chory po- 
prostu kąpie się w swym pocie cały lub tylko 
poci się część ciała, zwłaszcza głowa, pachy, 
dłonie lub podbrzusze. Poty te  są bardzo m ę
czące dla chorego i po ich ustąpieniu gorączka 
nie spada, stan ogólny się nie poprawia. Chorzy 
uskarżają się na parestezje w kończynach (mro
wienie, swędzenie, palenie). Te objawy część 
autorów uważa za niestałe i niecharakterystycz- 
ne; są one raczej znamienne dla polyradiculo
neuritis. U dzieci te objawy mogą być silnie 
wyrażone i w skutek tego są one niespokojne, 
krzyczą przy najlżejszym  dotknięciu. Nadw raż
liwość skóry nie jest charakterystyczna dla 
choroby Heine-M edina.

Bardzo ważne dla rozpoznania są skurcze 
I mięśni szyjnych, pośladkowych i zginaczy koń- 
! czyn dolnych. Zm iany te są wynikiem  uszko

dzenia mięśni, a nie opon, jak  to do niedaw na 
przypuszczano.

W ostrym  okresie poliomyelitis zawsze są 
obecne objawy oponowe, chociaż nie tak  w yraź
nie dodatnie, jak  w ropnym  lub gruźliczym za
paleniu opon. W każdym przypadku stanu go
rączkowego podczas epidemii p. należy zbadać, 
czy u chorego w ystępują objaw y oponowe. 
Stw ierdzam y wówczas następujące zmiany:

a) napięcie m ięśni szyjnych; chory często nie 
może skłonić głowy tak, aby broda dotknęła 
klatk i piersiowej; badanie to przeprowadza się 
w pozycji siedzącej, z opuszczonymi ram ionam i 
i zam kniętym i ustami. Omyłkowo za napięcie 
mięśni szyjnych można przyjąć pewną sztyw
ność w staw ach kręgów szyjnych przy gośćcu, 
gruźlicy kręgosłupa itp.

b) objawy K erniga i Lassegue dodatnie przy 
podnoszeniu obu nóg napiętych w kolanach po
wyżej 70— 80° (w ropnych i gruźliczych zapale
niach opon odczyny dodatnie już od 30°);

c) objaw Amossa: chory siada na krześle tak, 
że podpiera się z ty łu  rękoma, chroniąc kręgo
słup i m ięśnie pośladkowe, w których przy do
tknięciu odczuwa bóle;

d) odczyn Brdlika: jeśli dziecko dotknie głów
ką kolan w skłonie przy wyprostow anych ko
lanach, wówczas wyłącza się podejrzenie o cho
robę Heine-M edina;

e) objaw Brudzińskiego z reguły w ypada u je 
mnie, dodatni jest tylko w przypadkach zapa
leń opon.

W okresie oponowym odruchy ścięgniste są 
zachowane lub lekko wzmożone, zwłaszcza 
odruchy rzepkowe. W rażliwość skóry, rucho
mość kończyn, siła i napięcie mięśniowe są p ra 
widłowe.

W przypadku stw ierdzenia objawów opono
wych u chorych gorączkujących podczas epide
mii należy wysłać ich do szpitala. Badanie p ły
nu mózgowo-rdzeniowego wykaże: pleocytoza 
15— 150, z początku 30 — 40% leukocytów, po 
3—4 dniach absolutna limfocytoza. Białko 
z początku w normie, zwiększa się w następnym  
okresie.

4) Oktes przedporażenny. Choroba może za
kończyć się w okresie oponowym (oponowa po
stać poliomyelitis). Zwykle jednak przechodzi 
w okres przedporażenny, k tóry  charakteryzują 
głównie: zmiana odruchów i nieznaczny bezwład 
mięśni. Zaburzenie siły mięśni w niektórych 
epidemiach bywa większe, w innych niew yraź
ne. Poza tym  stw ierdza się: przejściowe zabu
rzenia w zakresie nerwu twarzowego, bezwład 
mięśni mimicznych, sinicę warg, płonącą twarz, 
błyszczące gałki oczne, lekki obrzęk powiek 
i w arg (facies poliomyelitica), zaburzenia w od
dawaniu moczu (zatrzym anie moczu w pęche
rzu.) U niektórych chorych obok parestezji spo-



strzegą się zaburzenia naczynioruchowe: skóra 
naprzem ian czerwieni się i blednie, zachodzi 
zmiana ciepłoty skóry. Na kończynach, które 
później ulegną porażeniu, ciepłota skóry jest 
niższa. U niektórych chorych w ystępuje rozsze
rzenie źrenic, częstoskurcz nie odpowiadający 
ciepłocie ciała oraz zlewne poty, obfitsze, niż 
w okresie oponowym.

Ruchomość kończyn jeszcze jest zachowana, 
ale siła i napięcie m ięśniowe obniżone. Chory 
np. porusza kończynami, lecz z powodu osłabie
nia m ięśni nie może chodzić. Może podnieść no
gę lub rękę, ale nie potrafi utrzym ać jej w tej 
pozycji. Chory nie może silnie uścisnąć ręki, 
n ie  u trzym uje podniesionej głowy, nie może 
dobrze odkasłać z powodu słabości m ięśni od
dechowych. Przy zachowanej ruchomości odru
chy ścięgniste są obniżone lub całkowicie znie
sione (nie może być natom iast na odwrót: pora
żenia przy norm alnych odruchach).

Choroba w niektórych przypadkach może za
trzym ać się i rozpoczyna się wówczas okres 
zdrowienia: popraw a siły mięśniowej w ciągu 
kilku tygodni, ustąpienie zaburzeń innerwacji, 
wznowienie odruchów.

5) Okres porażenny. Tylko 15—50% przypad
ków kończy się porażeniami, k tóre zwykle poja
w iają się na szczycie gorączki i w ytw arzają się 
nagle, w  kilku godzinach („porażenia poranne“). 
Z chwilą powstania porażenia gorączka w cią
gu kilku godzin ustępuje i zaczyna się okres 
zdrowienia. Porażenia mogą być sym etryczne 
lub nieum iarowe, mogą obejmować tylko mięś
nie tułow ia lub karku albo wyłącznie kończyn, 
mogą posuwać się w kierunku dogłowowym lub 
doogonowym. Dopóki u trzym uje się gorączka, 
dopóty trzeba spodziewać się nowych po
rażeń. W 15% przypadków pow stają postacie 
opuszkowe, w  których następuje uszkodzenie 
ośrodków w rdzeniu przedłużonym  i często 
śmierć, zwłaszcza gdy choroba postępuje od 
dolnych kończyn w górę, uszkadzając w końcu 
ośrodek krążenia lub oddychania (porażenie 
L andry’ego). Pomimo ciężkiego stanu chorzy 
są cały czas przytom ni, są przestraszeni widząc 
swój ciężki stan, porażenie jednej kończyny po 
drugiej, nie mogą następnie połykać i oddychać 
i dopiero wówczas w padają w stan śpiączki. 
W rzadkich w ypadkach przebieg porażenia jest 
nietypowy: rozpoczyna się od górnych kończyn 
i szerzy sę wstępująco i zstępująco.

Choroba Heine-M edina u poszczególnych cho
rych może przebiegać w jednej z następujących 
postaci:

I. Postacie nieporażenne: a) utajona
b) poronna
c) oponowa
d) przedporażenna

II. Postacie porażenne: a) rdzeniowa
b) rdzeniowo- 

opuszkowa
c) opuszkowa

1) odosobnione porażenie n. mózgowych
2) „ „ ośrodków w egeta

tywnych.

3. Postacie encefalityczne.

I. Postacie nieporażenne. W epidemiach z cho
rym i styka się dużo osób, ale zachorowuje sto
sunkowo m ała liczba (wskaźnik zachorowalno
ści 1:200—500 zakażonych). U pozostałych za
każonych osób choroba przebiega bezobjawowo, 
w ystępuje tylko nosicielstwo wirusa: kilka dni 
nosicielstwo na śluzówce jam y nosowo-gardło
wej, po kilku tygodniach w ydalają ci ludzie w i
rusy z kałem; nosiciele mogą więc w ciągu kilku 
dni zakażać na drodze kropelkowej, kilka tygod
ni przez kał. Jest to postać utajona. W otocze
niu chorego zachorowuje zawsze kilka osób 
z lekkim i „grypow ym i1' objawami. W płynie 
mózgowo-rdzeniowym w większości przypad
ków jest pleocytoza 5— 150. B rak objawów opo
nowych. Jest to postać poronna. Postać oponową 
i przedporażenną opisano powyżej przy om awia
niu poszczególnych okresów choroby.

II. W śród postaci porażennych choroby Heine- 
M edina postać rdzeniowa obejm uje 90% przy
padków, najczęściej zachodzi porażenie róż
nych mięśni, m ięśni ram ion (1/2 — 3/4 przypad
ków), jednej lub obu kończyn, czasem porażenie 
połowicze. Są to zawsze w iotkie porażenia że 
zniesieniem odruchów. Czasem spostrzega się 
porażenie kończyn skrzyżowane, w najcięższych 
wypadkach — porażenie wszystkich kończyn. 
Uszkodzenie kończyn praw ie nigdy nie bywa 
symetryczne, w odróżnieniu od porażeń przy  
polyradiculoneuritis G uillain-Barre lub po- 
błoniczych. W chorobie G uillain-Barre stw ier
dza się poza sym etrycznością porażeń dysocja- 
cję białkowo-cytologiczną w płynie. W w ypad
ku porażeń pobłoniczych charakterystyczny 
jest początek porażeń od podniebienia m iękkie
go oraz w ykrycie maczugowców błonicy. Do 
rzadkich wypadków w poliom yelitis zaliczają 
się porażenia m ięśni rąk  i nóg, brzucha i po
śladków, do jeszcze rzadszych — odosobnione 
porażenia m ałych m ięśni palców rąk  i nóg.

Przedstawicielem  postaci opuszkowo-rdzenio- 
wej jest porażenie Landryego. Lepsza prognoza 
jest w  takiej.postaci, w  której nastąpiło rów no
cześnie uszkodzenie m ięśni górnych kończyn 
i nerw ów  mózgowych lub ośrodków autonom icz
nych.

Postacie porażenne opuszkowe dzielą się na 
3 podgrupy. Do pierwszej zaliczają się uszkodze
nia górnych nerw ów mózgowych: V, VI, VII, 
VIII, rzadko odosobnione porażenie n. ocznego 
oraz dolnych nerwów. Porażenie n. tró jdzielne
go (V) objawia się porażeniem  m ięśni żucia. 
Porażenie n. abducentis (VI), częściej obustron
ne, powoduje zez zbieżny. Porażenie n. tw arzo
wego (VII) jest banalnym  objawem  w każdej 
epidemii. W ynikiem rzadko opisywanego uszko
dzenia n. acusticostatici jest zaburzenie słuchu.



Porażenie aparatu  przedsionkowego przejaw ia 
się zawrotami, wym iotam i i nudnościami. Pora
żenia górnych nerw ów mózgowych są stosunko
wo rzadkie i ustępują łatwo.

Rzadkie są również porażenia dolnych nerwów 
mózgowych, zwłaszcza nerw u błędnego, ale 
przedstaw iają duże niebezpieczeństwo dla życia 
(mowa nosowa, chrapliwa, trudności połykania, 
ślina gromadzi się w  ustach i chory ją  wdycha, 
nie mogąc połknąć). P rzy porażeniu jednostron
nym  wiązadeł głośni zjawia się stridor, obu
stronne natom iast porażenie powoduje śmierć. 
Poza tym  porażenie nerw u błędnego objaw ia się 
zaburzeniam i oddychania z powodu uszkodze
nia przepony. Rzadko spostrzegane uszkodzenie 
nerw u dodatkowego powoduje porażenie pod
niebienia miękkiego i m. trapezowego oraz 
mostkowo-sutkowo-obojczykowego (chory nie 
może podnieść ram ion do poziomu). Uszko
dzenie nerw u pod językowego w yw ołuje poraże
nie połowy języka, k tóry  pochyla się ku stronie 
chorej.

Odosobnione porażenie ośrodka oddychania 
przejaw ia się w nieprawidłow ym  rytm ie oddy
chania; przerw y między poszczególnymi odde
chami stale się przedłużają, aż całkowicie oddy
chanie ustaje. Chory jest przerażony, in tensyw 
nie oddycha, na ustach zjawia się krw aw a piana 
(na sekcji w ykryw a się obrzęk płuc). W w ypad
ku odosobnionego porażenia ośrodka krążenia 
pow staje tachykardia 150—200 min., spadek ci
śnienia, słabnące tętno i lepki, zim ny pot.

Postacie encefalityczne w niektórych epide
m iach byw ają rzadko, w  innych często, zwłasz
cza na początku epidemii. Może występować 
encephalitis poliomyelitica rozlana lub ognisko
wa. W pierwszym  wypadku stw ierdza się nie
pokój, ataki skurczów klonicznych i zaburzenia 
świadomości od lekkiego odurzenia do ciężkiej 
u tra ty  przytomności, w  której może nastąpić 
śmierć. W większości przypadków rokowanie 
jest jednak dobre i choroba kończy się wyzdro
wieniem. U dzieci senność może przypom inać 
gruźlicze zapalenie opon. W przypadku polio
m yelitis wszystkie objawy mózgowe ustępują 
po w ykonaniu tracheotom ii, odsysaniu śliny 
i plwociny i po ułożeniu dziecka w  respiratorze.

Postać mózgową ogniskową charakteryzują: 
ataksja, skurcze ograniczone tylko do połowy 
ciała lub ogólne, w  lekkich przypadkach tylko 
kilkudniow a afazja. Chory jest przytom ny i ro
zumie, co się mówi, nie może jednak mówić, od
powiada rucham i lub pisząc. P łyn mózgowo- 
rdzeniowy jest typowy, czasem jednak może 
być normalny.

5. Rozpoznanie różnicowe.

Postać oponową choroby Heine-M edina mogą 
naśladować zm iany i objawy kliniczne w nastę
pujących chorobach: gościec stawowy, zapalenie 
węzłów chłonnych szyjnych i pachowych (bóle 
przy ruchach, ograniczona ruchomość), m enin-

gismus w przypadkach zapaleń płuc, anginy, 
udaru  słonecznego, nieżytu nosowo-gardłowego. 
P unkcja w tych przypadkach powoduje szybką 
poprawę. W zapaleniach opon na tle zakażenia 
paciorkowcami, pneumokokami, m eningokoka- 
mi, haem. influenzae, rzadziej E. coli, Salmo
nellam i stw ierdza się szybkie powstanie obja
wów i szybki przebieg, dreszcze, gorączkę 
w krótce osiągającą szczyt, uporczywe wym ioty 
i silne bóle głowy; po kilku godzinach zaburze
nia świadomości; odczyny oponowe silnie w yra
żone; p łyn wycieka pod wysokim .ciśnieniem 
i jest ropno-m ętny. W preparacie bezpośrednim 
w ykryw am y bakterie. Objawy oponowe tow a
rzyszą również n iektórym  chorobom zakaźnym  
np. durowi brzusznemu, czerwonce, płonicy. Do 
odróżnienia od p. pomaga anam neza (długotrwa
ła gorączka, ciężki stan, powiększenie śledzio- 
ny); płyn w ycieka pod wysokim ciśnieniem. 
Odczyny oponowe mogą wystąpić także w  w y
padkach zapaleń zatok i ucha środkowego. Zda
rza się również encephalopathia pozakaźna, 
zwłaszcza po chorobach wirusowych i szczepie
niach (świnka, odra, szczepienia przeciw ospie, 
wściekliźnie i krztuścowi). Są to nerwowe po
w ikłania po chorobach zakaźnych, w ystępujące 
po spadku gorączki jako nowa choroba. Etiolo
gia jest niejasna: może to być choroba ośrodko
wego układu nerwowego wywołana tym  samym 
m ikroorganizm em  lub odczyn alergiczny ustro 
ju. Punkcja lędźwiowa przynosi ulgę (w odróż
nieniu od poliomyelitis), pleocytoza wynosi oko
ło 1000.

W irusowe zapalenia mózgu (p.n.), przenoszone 
przez kleszcze, w ystępują zwykle na wiosnę 
i w  początkach lata. Rozpoznanie różnicowe jest 
trudne; opiera się ono na anam nezie (ukłucie 
przez kleszcza) i na badaniach serologicznych 
oraz wirusologicznych.

W irusowe zapalenia mózgu.

W irusowe zapalenia mózgu można podzielić 
na dwie grupy:

1) zapalenie mózgu, w  którym  uszkodzenie 
mózgu jest najczęstszym  łub klinicznie domi
nującym  objawem zakażenia,

2) zapalenie mózgu, będące jedynie ubocznym 
objawem lub powikłaniem  różnych wirusowych 
neuroinfekcji np. herpes zoster, poliomyelitis, 
zapalenie mózgu odrowe lub różyczkowe.

Do I grupy zaliczamy następujące jednostki 
chorobowe:

A) w iosenno-letnie (rosyjskie) kleszczowe za
palenie mózgu, przebiegające pod postacią nie
typowego poliomyelitis dorosłych w ostrym  
okresie. Zakażenie przenoszone jest przez kle
szcze Ixodes persulcatus i spotykane najczęściej 
v/ dziewiczej tajdze. Choroba odznacza się poli
morfizmem; wg P a n o w a  można odróżnić 
postać oponową, oponowo-mózgową, polioence- 
falityczną, postać przypom inającą poliomyeli
tis i polyradiculitis. Początek choroby bywa bu



rzliwy: wysoka gorączką, objawy podrażnienia 
mózgu, bóle mięśniowe. Gorączka trw a 8— 11 
dni, po czym spada i rozpoczyna się popraw a 
lub w ystępują porażenia wiotkie mięśni szyj
nych, górnych kończyn, płuc, czasem porażenie 
jąder nerwów mózgowych lub porażenie połowi
cze. Śmiertelność 1—30%. W płynie mózgowo- 
rdzeniowym w ykryw a się po kilkadziesiąt ko
m órek w m m 3, we krw i leukocytozę i przyspie
szony odczyn Biernackiego. C z u m a k o w  w y
osobnił w irus z mózgu chorego jeszcze po 13 
miesiącach od początku choroby;

B) szkockie zapalenie mózgu (louping - ill) 
w ystępuje grom adnie u owiec w Szkocji. W r. 
1938 R i v e r s  i S c h w e n k e r  opisali przypa
dek laboratoryjnego zakażenia człowieka. W na
stępnych latach opisano szereg podobnych przy
padków. Przenosicielem zakażenia jest kleszcz 
Ixodes ricinus. Choroba m a przebieg dwuokre- 
sowy. Zaczyna się osłabieniem, po czym po ja
wia się gorączka trw ająca 1—2 tygodnie. Po 
spadku gorączki choroba przechodzi w okres 
drugi, oponowo-mózgowy. W ystępują: wysoka 
gorączka, silne bóle głowy, wymioty, bradykar- 
dia, zaburzenia świadomości, porażenia nerwów 
mózgoy^ych, niekiedy ataksja. W płynie mózgo
wo-rdzeniowym  w ykryw a się: globulinozę, 
500—5000 ciałek w 1 mm3. Opisana jednostka 
chorobowa jest bardzo podobna do rosyjskiego 
zapalenia mózgu; niektórzy uw ażają je za iden
tyczne;

C) chorioencephalitis cz. zapalenie mózgu psy_ 
chosenzoryczne w ystępuje u dzieci 8— 12-let- 
nich, rzadko u dorosłych. Okres ostry, podobny 
do grypy, trw a 2— 12 dni, potem pojaw iają się 
bóle głowy i osłabienie. Po następnych 2 tygo
dniach lub 2 miesiącach nadchodzi okres pod
ostry, psychosenzoryczny, k tóry cechują po
większenie śledziony, obniżenie ciśnienia krwi, 
brady- lub tachykardia, niekiedy gorączka epi
zodyczna; we krw i: leukocytoza, eozynofilia. 
limfocytoza. Charakterystyczne są napadowe 
bóle głowy wraz z wym iotam i i zaburzeniam i 
apercepcji oczno-priestorov/ej. Chory ma uczu
cie kołysania wokół siebie. W połowie przypad
ków w ystępuje adiadochokineza, często — di
plopia i polyopia. P łyn jest prawidłowy. Choro
ba ma przebieg łagodny, trw ający  kilka miesię
cy;

D) krwotoczne zapalenie mózgu w ystępuje 
u  m łodych ludzi, przeważnie w zimie. Śm iertel
ność wynosi 29,3 — 70%. Choroba zaczyna się 
nagle od podwyższonej ciepłoty ciała, u tra ty  
przytom ności i napadów padaczkowych. Czasem 
pojaw iają się porażenia lub niedowłady poło
wicze, rzadziej diplopia i nystagmus. P łyn 
mózg.-rdzeniowy w  połowie przypadków jest 
prawidłowy, w  połowie — zaznacza się dyso- 
cjacja białkowo-komórkowa;

E) krwotoczna gorączka bukowińska, opisana 
przez S a w e n k a i R u z i n o w a w r .  1947-48. 
Przenosicielem choroby, pokrew nej gorączce

krym skiej, jest kleszcz. Klinicznie przebieg 
schorzenia podobny jest do japońskiego zapale
nia mózgu, wirusologicznie jednak stanowi od
dzielną jednostkę. Gorączka trw a 7 dni, chorzy 
byw ają osłabieni, dołączają się bóle krzyża, 
łydek, zaburzenia świadomości oraz objawy 
oponowe. Pod względem anatom icznym  jest to 
rozlane, krwotoczne uszkodzenie mózgu i opon, 
a także płuc, śledziony i przewodu pokarm owe
go;

F) encephalitis japonica typu В (typ A jest 
identyczny z epidemicznym letargicznym  za
paleniem  mózgu). Choroba ta  w ystępuje w  J a 
ponii w lecie i w Związku Radzieckim w jesieni. 
Śm iertelność 30—90%. Przenosicielem  jest ko
mar. Po krótkim  okresie zwiastunowym  chorzy 
wpadają w stan śpiączkowy, w ystępują h iper- 
kinezy, porażenia spastyczne i wiotkie. W pły
nie mózgowo-rdzeniowym liczba kom órek w y
nosi 1500 m m 3, we krw i leukocytoza około
11.000. W irus tej choroby jest pokrew ny w iru
sowi encephalitis St. Louis;

G) encephalitis St. Louis w ystępuje wT m ie
siącach letnich i jesiennych, przenoszona przez 
komary. Początek jest nagły, wysoka gorączka, 
bóle głowy, obrzęk szyi; potem  dołączają się 
objawy mózgowe: apatia, dezorientacja, afazja, 
drżenie rąk i języka, ataksja, rzadko porażenie 
jednostronne. Histologicznie stw ierdza się: 
krwotoki, nacieki lim focytam e, zw yrodnienie 
komórek nerwowych. Śm iertelność 20 — 30%. 
W płynie mózgowo-rdzeniowym: m ierna globu- 
linoza, około 300 ciałek w m m 3, przeważnie mo- 
nocyty i limfocyty;

H) choroba australijska X cechuje się u dzie
ci skurczami, u dorosłych drgaw kam i oraz 
śpiączką;

I) pd.-am erykańskie końskie zapalenie mózgu, 
spotykane także u ludzi. Klinicznie jednostka 
chorobowa identyczna z encephalitis St. Louis;

J) encephalitis epidemica (lethargica) w ystę
puje w zimie i wczesną wiosną. Przebiega głów
nie pod postacią zaburzeń nerw u okoruchowego 
i hipersomnii. Przew lekła postać przypom ina 
parkinsonizm. W płynie stw ierdza się globulino
zę oraz dziesiątki lub setki limfocytów w lm m 3. 
W irus i sposób szerzenia się nieznane.

Do II grupy zaliczamy choroby, w których 
uszkodzeniu ulega ośrodkowy układ nerwowy 
zwłaszcza mózg, a obraz kliniczny często jest 
podobny do opisanych zapaleń mózgu:

A) lim focytarna choriomeningitis, przenoszą
ca się na ludzi prawdopodobnie od myszy;

B) encephalomyelitis acuta diffusa oraz po
krew na sclerosis m ultiplex —  dotychczas nie- 
poznane dokładnie.

Zapalenie mózgu może być spowodowane 
również przez w irusy zwykle nie wywołujące 
zapaleń mózgu, np. przez w irusy herpes zoster, 
simplex, lym phogranulom a venereum , m ononu
cleosis infectiosa, hepatitis infectiosa, grypy.



Należy zaznaczyć, że liczba neuroinfekcji jest 
większa, niż sądzi się powszechnie. W latach 
1948/49 w Czechosłowacji spostrzegano 2 — 3 
razy więcej chorych na zakażenia neurogenne, 
niż chorych na dury  i para-dury. W leczeniu 
zaleca się często aureom ycynę.
W gruźliczym  zapaleniu opon objawy oponowe 
są silnie wyrażone, stw ierdza się zaburzenia 
świadomości, czerwony dermografizm, poziom 
cukru obniżony poniżej 20 m g% , białko silnie 
zwiększone w płynie mózg.-rdzeniowym. O bja
wy oponowe są silnie wyrażone również przy 
zakażeniu w irusem  opryszczki, herpes zoster, 
leptospiram i (leptosp. ictero-haem orrh., grippo- 
typhosa, pomona) oraz w choriom eningitis lym - 
phocytąris. Rozpoznanie serologiczne i biolo
giczne (np. na myszkach).

W okresie przedporażennym  przyczyną m yl
nego rozpoznania mogą być:

a) stany ogólnego osłabienia chorych przy 
ciężkich chorobach zakaźnych; w  przypadkach 
tych brak  jest zawsze facies poliomyelitica 
z przejściowym i porażeniam i m. m imicznych 
oraz brak  zaburzeń odruchów; poza tym  ma zna
czenie anamneza.

b) porażenia pobłonicze oraz ropne zapalenia 
opon mózgowych — omówiono powyżej.

Rozpoznanie p. w okresie porażeń na ogół jest 
łatwe. Pew ne trudności dla rozpoznania różnico
wego mogą przedstawiać: cnoroba G uillain-B ar- 
re (p.w.) oraz spastyczne porażenia pochodzenia 
ośrodkowego przy  guzach mózgu, zapaleniu 
mózgu, sclerosis m ultiplex, krw otoku mózgu. 
Spastyczny charakter porażeń i norm alne odru
chy ścięgniste wyłączają w  tych wypadkach 
poliomyelitis. W poprzecznym  uszkodzeniu rdze
nia po urazach, guzach rdzenia, postrzałach obok 
porażeń spastycznych pow stają zaburzenia czu
cia, zaburzenia płciowe i troficzne.

Należy wreszcie wspomnieć o poliofobiach 
i h isterii (brak gorączki i objawów oponowych, 
dobre napięcie m ięśni i żywe odruchy). Zdarzają 
się wreszcie wypadki odsyłania do szpitali cho
rych na zapalenie płuc lub śstm ę jako przypad
ki porażeń m ięśni oddechowych. Stw ierdza się 
wówczas, że podczas ataku chory jest siny i du
si się, oddycha jednak całą k latką piersiową, ru 
chy klatk i są symetryczne, przepona ruchoma. 
Umieszczenie takich chorych w respiratorze 
grozi katastrofą. P rzy  porażeniach m ięśni k latk i 
piersiowej klatka nie porusza się wcale lub ty l
ko jedna strona, chory nie oddycha brzuchem  
(porażenie przepony).

Rokowanie. Śm iertelność w chorobie Heine- 
M edina zależy od liczby postaci poronnych i w a
ha się w różnych epidemiach od 10—43%. 
W ostatnim  czasie śmiertelność jest mniejsza 
w związku z używaniem  respiratora (,.żelaznych 
płuc“); jednak naw et resp irator nie może zapo
biec zejściu śm iertelnem u w ciężkich postaciach 
z uszkodzeniem wyższych odcinków układu ner
wowego lub w przypadkach powikłanych.

I W przypadkach porażennych rokowanie można 
stawiać na podstawie szybkości ustępowania 
porażeń. Porażenia nie ustępujące do 1/2 roku 
pozostają trw ale. Zupełne wygojenie w tej po
staci choroby bywa rzadko i tylko u m ałych 
dzieci. W większości przypadków niektóre gru
py m ięśni pozostają bezwładne, następuje zanik 
mięśni i przykurcze.

(
6. Leczenie.

W leczeniu poliom yelitis odróżnia się trzy 
okresy: 1) ostry, trw ający 6 tygodni, w którym  
choroba jest jeszcze zakaźna i dlatego chory po
w inien być odosobniony; 2) okres drugi (rekon
walescencji) trw ający około 2 lat, w ciągu któ
rych system atycznym  leczeniem staram y się na
praw ić następstw a choroby; 3) okres przewle
kły, w którym  przy pomocy odpowiednich za
biegów chirurgicznych zm ierzamy do popraw y 
niektórych uszkodzeń i następstw  zaburzeń 
w zakresie mięśni, ścięgien i kości.

Gdy na podstawie badań klinicznych i badania 
p łynu mózgowo - rdzeniowego w ykryjem y 
u dziecka poliomyelitis, umieszczamy je  na od
dziale i zaczynamy leczenie według m etody sio
stry  К  e n n у  opartej na  przesłankach doświad
czalnych. Ważne jest, aby chory zbliżył się do 
nowego otoczenia, w którym  m a spędzić pewien 
okres swego leczenia. Bardzo ważnym  składni
kiem  leczenia jest psychiczne oddziaływanie na 
chorego, którego należy przekonać o tym, że na 
leczenie w yw iera wielki w pływ czynna posta
wa samego chorego. Chory m usi być zaznajo
m iony z postępem  leczenia i współdziałać z za
biegami opiekującego się personelu, gdyż tylko 
w tedy można się spodziewać pom yślnych w yni
ków m etody К  e n  n y. Dawniej stosowane środ
ki lecznicze, jak  surowica lub osocze ozdrowień
ców, w itam iny, prostygm ina, kurara, duże daw
ki glukozy, piram idon, strychnina, kalium  chlo- 
ricum, a  także fizykoterapia okazały się bezsku
teczne. Jedynie w  niektórych przypadkach 
w okresie przedporażennym  leczenie osoczem 
lub surowicą ozdrowieńców z tej samej epidemii 
może okazać się skuteczne.

Leczenie m a na celu zmniejszenie cierpień 
w  okresie choroby oraz złagodzenie następstw  
choroby. Leczenie rozpoczyna się obecnie zaraz 
po rozpoznaniu. N ajpierw  zapewniam y chore
m u spokój i staranną, ostrożną opiekę; układa
m y chorego w specjalnie urządzonym  łóżku tak, 
aby zapobiec powstawaniu zniekształceń. W ięk
szą część dnia chory leży na wznak; górne koń
czyny przylegają wzdłuż ciała w pośredniej po
zycji m iędzy supinacją i pronacją; kończyny 
dolne są lekko zgięte w kolanach, pod które 
podkłada się zwinięty ręcznik. Jeśli nie ma 
utrudnienia oddychania, obracam y chorego 
1 — 2 razy dziennie na brzuch. Wolno chwytać 
tylko w stawach. Tylko w ciężkich przypadkach, 
przy zaburzeniach oddychania stosuje się łóżko



wodne. Chorego leżącego w łóżku z początku 
tylko obmywamy lekko ciepłą wodą, kąpiel do
zwolona jest w 3. tygodniu.

W ostrym  okresie zabiegi polegają na stoso
waniu gorących okładów, najpierw  na całe cia
ło, później tylko na uszkodzone kończyny. Pod 
wpływem  okładów bóle zm niejszają się, a po 
kilku dniach zupełnie ustępują. Przykładam y 
w ełniane chusty ogrzane w parze i wysuszone; 
tem peratu ra  okładu powinna wynosić 50° C; 
po ostygnięciu zmienia się je, przy czym zwykle 
okłady stosuje się w ciągu dnia przez 12 godzin; 
w nocy — tylko wtedy, jeśli bóle nie pozwalają 
spać choremu. Przeciwwskazania: choroby skó
ry  oraz wszelkie stany gorączkowe z przyczyn 
uboczny cli. Po 2—3 dniach leczenia okładami 
rozpoczyna się w ykonyw anie ruchów biernych 
(stymulacja) po zdjęciu okładu: łagodne ruchy 
bierne w granicach, na  jakie pozwala skurcz. 
Celem tego postępowania jest odnowienie przej
ścia drogi od proprio-receptorów  przez rdzeń 
do odpowiedniego mięśnia. Ćwiczenia b ierne po_ 
w tarzam y 3—4 razy dziennie, ćwicząc najpierw  
wszystkie mięśnie, później tylko uszkodzone.

Szczególnej uwagi w ym agają zaburzenia od
dychania. W wypadku zauważonego zaburzenia 
stosuje się skoncentrowane okłady gorące na 
k latkę piersiową i na brzuch oraz tlen, aż do 
zupełnego ustąpienia zaburzeń oddychania i si
nicy. Nie należy natychm iast chorego kłaść do 
respiratora, ponieważ duże ciśnienie powietrza 
na klatkę piersiową może pogorszyć skurcze. 
W przypadku skurczu przepony (dolna apertu ra  
ki. p.. rozszerzona, brzuch wzdęty,-, chory nie 
może odkrztusić, nie ma sinicy) trzeba unieść 
głowową część łóżka, chorego ułożyć na bok 
i w tej pozycji stosować stężone okłady na dolną 
część klatk i piersiowej i przylegającą okolicę 
brzucha.. Rokowanie w  skurczach m ięśni odde- i 
chowych jest dobre. Jeśli jednak stan  chorego i 
nie popraw ia się, umieszczamy go w respirato
rze; przedtem  należy chorego .uspokoić drogą , 
łagodnej perswazji. Stosuje się w dalszym ciągu ; 
gorące okłady; poza tym  koraminę, kofeinę, cza
sem lobelinę. W rzadkich w ypadkach zmuszeni 
jesteśm y stosować resp irator stale.
' W ostrym  okresie spotyka się często zaburze
nia oddawania moczu i kału; zatrzym anie moczu 
ustępuje pod' wpływem  gorących okładów, za
parcie — po dłuższym czasie stosowania okła
dów.

Okres rekonw alescencji rozpoczyna się 
z chwilą, gdy gorączka ostatecznie spadła i nie 
pow stają dalsze porażenia. Ze względów epide- ! 
miologicznych chorzy są kierow ani do specjal
nych zakładów dopiero po 6 tygodniach; reha
bilitacyjne leczenie zaczyna się więc już na od- I 
dziale zakaźnym. Składa się ono z następują- j 
cych części: 1) swoiste zabiegi lecznicze 2) ogól-, 
na opieka włącznie z odpowiednim zajęciem

| w okresie między zabiegami 3) rehabilitacja 
psychiczna.

Celem swoistych zabiegów leczniczych jest 
uwolnienie skróconych tkanek oraz odnowa za
burzonej czynności nerw owo-m ięśniow ej. Skró
cenie obwodowych tkanek przejaw ia się głów
nie w więzadłach, powięziach, ścięgnach i roz- 
ścięgnach, w mięśniach, a niekiedy również 
w skórze. Skrócenia te  powodują zniekształce
nia i uniem ożliw iają odnowę czynności nerw o- 
wo-mięśniowej. Skrócenie m ięśni jest tylko dal
szym okresem mięśniowego skurczu, k tóry  w i
duje się w  okresie ostrym. Leczenie polega na 
przykładaniu wilgotnych, gorących kompresów 
i wyciąganiu tkanek; stosuje się poza tym  de
likatne rozcieranie skóry. Rano lub popołudniu 
daje się ogólne gorące okłady, zm ieniane 4 razy 
na godzinę (ciepłota okładów 50°C). Po godzinie 
terapeuta  przystępuje do stopniowego rozciąga
nia skróconych m ięśni lub powięzi według 
szczegółowych sposobów opracowanych dla po
szczególnych m ięśni i części ciała. Jeśli skróce
nie dotyczy mniejszego obszaru, jeśli upłynął 
dłuższy czas od stadium  ostrego lub gdy zgru
bienia nie poddają się stosowanym zabiegom, 
można użyć parafinow ych okładów lub łaźni. 
Rozgrzaną parafiną naciera się uszkodzone czę
ści ciała, w kilku w arstw ach nakładając parafi
nę aż do grubości 3^mm, po czym zostawia się 
na kwadrans, usuwa się okład i przystępuje do 
rozciągania. W przypadku uszkodzenia łydki lub 
rozścięgna podeszwowego można dolną kończy_ 
nę do kolana zanurzyć w łaźni parafinow ej, 
a kończynę górną do łokcia.

zaburzenia  czynności nerwowo-mięśniowej 
przejaw iają się czynnościowym porażeniem 

! mięśni, m ięśniową inkóordynacją i denerwacją'. 
Inkoordynacja polega na dezorganizacji regulu
jących ośrodków ruchowych układu nerw ow e
go, wynikiem  czego jest 'nieodpowiednie kiero
w anie impulsu nerwowego; akcja mięśni traci 
p łynną rytmiczność. Odróżnia się dwa typy  in- 
koordynacji m ięśniowej: 1) niewłaściwe kiero
wanie im pulsu do 'innych, norm alnych mięśni
2) nieprawidłow y kierunek im pulsu ku włóknom 
mięsnym  w ew nątrz jednej jednostki mięśnio- 

i wej; m ięsień zaczyna kurczyć się od swego po
czątku zamiast od przyczepu. Inkoordynacja od
bywa się bez świadomości chorego.

| We wszystkich wypadkach stosuje się gorące 
i okłady, z czasem chłodzące. Ciepło na zmianę 

z zimnem działa jako bardzo skuteczny stim u- 
lans krwiobiegu w uszkodzonym mięśniu, dzięki 
czemu polepsza się dowóz tlenu i substancji 
odżywczych, w ydalanie dw utlenku węgla i prze
tworów przem iany m aterii. Okłddy pozostawia
m y przez 1 godzinę i zm ieniam y 4 — 6 razy 
dziennie.

Odnowienie drogi nerwowej i reedukację 
czynności mięśniowo-nerwowej rozpoczyna sty
m ulacja mięśniowa. Polega ona na wywoływa-



niu proprioreceptyw nego odruchu nerwowego 
przez podrażnienie ciałek dla czucia głębokiego, 
umieszczonych... w mięśniach, ścięgnach, powię- 
ziach, staw ach i okostnej. Przez stym ulację 
zwiększa się napięcie czynnościowe porażonych 
mięśni. Przeprow adzanie stym ulacji wymaga 
dużych wiadomości z zakresu anatom ii mięśni, 
kinezjologii oraz dużej praktyki.

Reedukacja i odnowa czynności układu ner- 
wowo-mięśniowego polega na odzyskiwaniu 
swoistej wolnej kontroli mięśni. Chory uczy się 
w ysyłania i sprawnego kierow ania nerwowego 
im pulsu do przyczepu mięśniowego, od którego 
norm alnie powinien rozpoczynać się skurcz. 
Chory najpierw  śledzi ruch bierny, później pró
buje czynnie kierować skurczem  mięśnia. Przy_ 
kład: chory m iał porażone oba m ięśnie sutko- 
wo-mostkowo,-obojczykowe. Cel reedukacji: 
uwolnienie skurczu m ięśni szyjnych i odnowa 
w obu m ięśniach połączenia z podświadomymi 
ruchow ym i ośrodkami za pomocą propriorecep
tywnego m echanizm u odruchowego. Chorego 
układa się na stole na wznak; głowa w ystająca 
poza stół spoczywa w rękach terapeuty. Po przy
łożeniu palców na oba w yrostki sutkowe, gdzie 
znajdują się przyczepy mięśni, zwraca się na 
nie uwagę chorego i biernie skłania się głowę 
do przodu. Chory powinien sobie uświadomić, 
że ruch zaczyna się od w yrostka sutkowego
i. śledzić w myśli skłon głowy do przodu. Po 
kilku dniach lub wcześniej chory sam próbuje 
wykonać ruch czynny skłonu głowy. Obserw u
jemy, czy odnowiło się połączenie z ośrodkami 
ruchowymi. Jeśli stw ierdza się nadal inkoordy- 
nację np. skurcz od końca mostkowego, należy 
powrócić do ruchów biernych.

, Po w ytrw ałych ćwiczeniach, gdy powróciła 
czynność m ięśni tułow ia i m ają one dostateczną 
siłę, pozwalamy chorem u siadać — najpierw  
z drew nianą podpórką pod plecy, później z tu 
łowiem wolno wyprostowanym, najw yżej na 
pół godziny 2 razy dziennie. Dalsza reedukacja, 
to ćwiczenia stania — najpierw  z podpórką; gdy 
ustąpią wszystkie skurcze i osłabienie, a chory 
może wykonać ruch kończyną dolną do 90°, 
ustaw iam y go o w łasnych silach. N astępują ćwi
czenia chodzenia przy pomocy terapeuty, potem 
przy pomocy tzw. szczudeł kanadyjskich, które 
zaopatrzone są w pasy obejm ujące przedra
miona.

Oprócz opisanych zabiegów niekiedy stosuje 
się wodolecznictwo — szkockie natryski.

W ażnym składnikiem  leczenia jest odpowie
dnie środowisko: dobrze przew ietrzane słonecz
ne pokoje, wygodne łóżko, odpowiednia dieta, 
staranna ochrona przed dodatkowymi zakaże
niami. W ielkie s tra ty  wody i soli z powodu po
tów przy leczeniu okładam i nagradzam y wodą 
m ineralną. Dzieciom należy zapewmić odpowied
nią naukę i wychowanie.

Do domu odsyła się chorych wówęzas, gdy 
nie stwierdza się zgrubienia obwodowych tka

nek, gdy inkoordynacja mięśniowa została usu
nięta i chory zdolny jest do samodzielnego cho
dzenia. Co 6 tygodni należy kontrolować, czy nie 
pow stają zniekształcenia. W szelkie sporty są 
wzbronione na okres najm niej 2 lat.
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Pierwsze próby leczenia gruźlicy hydrazydem  
kwasu izonikotynowego

(Z K lin ik i C horób D ziecięcych A. M. w  Poznaniu .
K ierow n ik : P rof. d r  K. Jonscher).

H ydrazyd kwasu izonikotynowego biały, k ry 
staliczny proszek znany jest chemikom od kilku
dziesięciu lat, podobnie jak i inne związki hy- 
drazynowe. W roku 1950 zauważono ich w łas
ności bakteriostatyczne, a naw et bakteriobójcze 
wobec p rątka gruźliczego. Od tego czasu datują: 
się próby w ykonyw ane początkowo ,,in v itro “, 
potem  „in vivo“ na zwierzętach i wreszcie od 
czerwca 1851 roku na człowieku ( F a u s t ,  R o 
b i  t  z e k, S e 1 i к  o f f, S i  v r i e r e ,  U e h l i n -  
g e r ,  S i b e n m a n  i i.). Pierw sze próby w y
konywano z bardziej toksycznymi związkami 
hydrazynowym i, od października 1951 r- używa 
się juz pochodnej propylowej, zw anej'fabrycznie 
„M arsilidem" a od grudnia 1951 r. czystego 
hydrazydu kwasu izonikotynowego („Runifon", 
,,H ydrazyd" i i.) działającego najsilniej z do
tychczas przebadanych środków.

Z piśm iennictw a wiadomo, że hydrazyd ten 
przejaw ia swoje działanie bakteriostatyczne 
wobec p rątka gruźliczego typu ludzkiego w stę
żeniu 1:60 milionów (G r  u n  b e r g, S c h n i t -  
z e r). Nieco większych stężeń potrzeba dla 
uzyskania działania bakteriostatycznego wobec 
prątka typu bydlęcego. Donoszą również o ist
nieniu szczepów prątka opornych na hydrazyd 
(R i s t). M echanizm działa'nia dotychczas nie 
jest jeszcze poznany. Z i e p e r i L e v i s  mówią, 
że hydrazyd w yw ołuje „długotrw ałe uszkodze
nie prątków  gruźlicy". Ciekawe w tym  wzglę
dzie jest nasze spostrzeżenie, a mianowicie 
w plwocinie dorosłego chorego po kilkunastu- 
dniowym podawaniu doustnym  hydrazydu (3 
mg na kg wagi na dobę) zauważyliśmy, że 
prątk i ulegają rozpadowi, a w ich miejsce poja
w iają się kokoidy kwaso-alkoholo-oporne.



W doświadczeniach na zwierzętach hydrazyd j 
w dawce 1— 10 mg na kg wagi na dobę, w yka
zując działanie bakteriostatyczne, nie przeja
wia praw ie żadnego działania farm akodyna- 
micznego. Działanie farm akodynam iczne hy 
drazydu objawia się po dawce znacznie wyż
szej niż dawka używana dla uzyskania efektu 
bakteriostatycznego (co najm niej 10-krotna). 
H ydrazyd dzięki dobrem u w chłanianiu działa 
jednakowo, niezależnie od sposobu podania. 
D ługotrw ałe podawanie hydrazydu doustnie 
nie m,a ujem nego w pływ u na wzrost, liczbę 
krwinek, poziom hemoglobiny i w ygląd tkanek 
(na sekcji). Zauważono natom iast, że w szpiku 
kostnym  zmniejsza się liczba dojrzałych neu- 
trofilów, że śledziona jest nieco przekrwiona 
i w ystępuje nieznaczne zwyrodnienie nerek, 
w ątroby i jąder (te ostatnie procesy są jednak 
odwracalne i prawdopodobnie w opisanych do
świadczeniach spowodowane były przypadko
wym i zakażeniam i z grupy Salmonella — wg 
B e n s o n a ,  S t e f k i ) .

Ludziom chorym na gruźlicę płuc można po- ' 
dawać hydrazyd w dawce 3 mg na kg na dobę 
przez 4— 16 tygodni. Objawy toksyczne poja
w iają się niekiedy po 2 tygodniach leczenia, 
pozostają do 4 tygodnia, po czym, mimo kon
tynuow ania kuracji, powoli samoistnie ustę
pują. Należą do nich: trudności z rozpoczęciem 
oddawania moczu, drżenie kończyn, wzmożenie 
odruchów głębokich, zaparcie stolca i zawroty 
jgłfbwy. N ajm niej objaw ów  toksycznych daje 
hydrazyd (w porównaniu z innym i pochodnymi 
hydrazynowymi). Przypuszczalna dawka tok
syczna hydrazydu kwasu izonikotynowego w y
nosi 10 — 20 mg na kg wagi na dobę, dawka 
śm iertelna (dosis letalis minima) 50— 100 mg na 
kg wagi na dobę (na podstawie doświadczeń na 
zwierzętach —■ E l m e n d o r f ,  C a w t h o n ,  
M u s c h e n h e i m ,  M c  D e r m o t t  i i.). Śro
dek ten  wchłania się u ludzi szybko po podaniu 
doustnym  i duży odsetek jego w ydala się 
w okresie do 24 godzin po spożyciu. Znaczne 
stężenie hydrazydu w płynie mózgowo-rdzenio
wym uzyskano po 3 godzinach od podania do
ustnego 2— 3 mg na kg wagi na dobę u chorych 
bez objawów oponowych. U chorych z powodu 
gruźliczego zapalenia opon mózgowo-rdzenio
wych stężenie leku w płynie po podaniu doust- j 
nym  było 14—60 razy wyższe niż to, k tóre jest ! 
potrzebne do zaham owania wzrostu szczepu 
p rątka H37Rv „in v itro“ ( E l m e n d o r f  i i.).

Leczeniu hydrazydem  kwasu izonikotynowe
go dotychczas poddawano tzw. beznadziejne 
przypadki gruźlicy u dorosłych i zauważono, 
że u tych chorych ustępują gorączka i kaszel, 
chorzy odzyskują łaknienie, przybierają na wa
dze, z apatycznych stają  się ożywionymi, in te
resującym i się otoczeniem, odzyskują siły, 
zmniejsza się ilość wykrztuszanej plwociny, cza
sami dość wcześnie pojawia się popraw a obrazu 
rtg. płuc, popraw a stanu ogólnego oraz samopo-

] czucia ( R o b i t z e k ,  S e l i k o f f ) .  Zachęceni 
doniesieniami na tem at pomyślnego wpływu hy
drazydu na gruźlicę, postanowiliśm y zastosować 
go i u naszych chorych. Na przeszkodzie stanął 
nam  b rak  tego leku. Wobec trudności związa
nych z uzyskaniem  preparatów  zagranicznych 
przystąpiliśm y do prób w ytw orzenia hydrazydu 
w laboratorium  Kliniki Chorób Dziecięcych A. 
M. w Poznaniu. Próby te  zostały uwieńczone po
wodzeniem ( B a r t  z, F o j u d z k i ,  G e n d e r  a), 
a pierw si chorzy otrzym ali lek 28. IV. 1952 ro
ku. W chwili obecnej leczy się już hydrazydem  
przez nas w yprodukowanym  przeszło 200 cho
rych. Doniesienie niniejsze obejm uje jednak ty l
ko pierwszych 74 chorych poddanych leczeniu 
hydrazydem . O trzym yw ali oni lek co najm niej 
10 dni, najdłużej 7 tygodni. Pozostali chorzy 
otrzym ują lek jeszcze przez zbyt krótki okres 
czasu, aby można było ocenić jego działanie.

Spostrzeganych chorych podzieliliśmy na 3 
grupy:

1. Gruźlica typu dziecięcego, 
i 2. Gruźlica rozpadowa u dorosłych.

3. Gruźlica rozpadowa u dzieci i młodzieży 
do lat 15.

Ad 1. W grupie tej leczono od dnia 1. VII. 52 
ogółem 34 przypadki, z czego 20 W Kliniqe 
Chorób Dziecięcych А." М., a 14 w M iejskim 
Szpitalu Dziecięcym w Poznaniu (Ordynator: 
d r T. S к a 1 m o w  s к  i). Dawki hydrazydu w y
nosiły od 3,0 do 4,3 mg na kg wagi ciała na do
bę w 3—4 dawkach wyłącznie doustnie.

Podział kliniczny tych  przypadków przedsta
wia się następująco:
1. gruźliczego zapalenia opon ostrego, począt- 

wego 9 przypadków
2. gruźliczego zapalenia opon 

przewlekłego 19 „
3. nacieków gruźliczych wnęko

wych z niedodmą 6 ,,
W ostatniej podgrupie mieści się również jeden 
przypadek skrofulozy i jeden przypadek rum ie
nia guzowatego.

Przypadki z pierwszej grupy były leczone na
stępująco: 2 przypadki samym hydrazydem , przy 
czym były  to niem owlęta poniżej 8 miesięcy 
w okresie porażennym; jedno zmarło po 10 

I dniach leczenia, u  drugiego w ystąpiło po tygod- 
! niu leczenia nieznaczne pogorszenie. W 3 przy

padkach stosowano przez tydzień streptom ycynę 
domięśniowo i dokanałowo oraz hydrazyd, przez 
dalsze 4—6 tygodni tylko hydrazyd doustnie. We 
wszystkich trzech przypadkach dzieci po 3 ty 
godniach nie w ykazywały żadnych objawów 
oponowych poza zm ianam i w  płynie mózgowo- 
rdzeniowym, obecnie chodzą, są wesołe, w yka
zują norm alną ciepłotę i norm alny przyrost wa
gi. W pozostałych czterech przypadkach stoso
wano przez pierwsze 2 tygodnie leczenie kombi
nowane streptom ycyną domięśniowo i dokana
łowo oraz hydrazydem  doustnie, po czym sa-



mym tylko hydrazydem . W szystkie cztery przy
padki w ykazują poprawę, jak  poprzednie.

Spośród 19 przypadków przewlekłego gruźli
czego zapalenia opon, k tóre przez kilka uprzed
nich miesięcy były leczone streptom ycyną, 
a obecnie tylko hydrazydem  zanotowano w 7 
przypadkach w ybitną poprawę, k tó rą  należy 
przypisać wyłącznie zmianie leku, u  6 zanoto
wano lekką poprawę, u pozostałych 5 nie spo
strzeżono dotąd zmiany. Jeden chory z wodo
głowiem (w stanie b. ciężkim) zmarł.

W czasie leczenia samym  hydrazydem  wyko
nywano jedynie kontrolne nakłucia worka opo- 
nowego'co 7— 10 dni.

Spośród 6 przypadków zmian przyw nęko- 
wych, przeważnie z niedodmą, u wszystkich za
notowano poprawę, objaw iającą się przede 
wszystkim popraw ą stanu ogólnego, w trzech 
przypadkach znaczną popraw ą w obrazie radio
logicznym. Objawy skrofulozy i rum ień guzo
w aty ustąpiły  zupełnie po tygodniu leczenia.

U żadnego z dzieci nie zanotowano jakich
kolwiek objawów toksycznych. Często wykony
wano badanie krwi, m ając na uwadze, że po
chodne hydrazyny znane są jako leki niszczące 
krw inki — nie stwierdzono jednakże żadnych 
zmian. W przebiegu leczenia skojarzonego strep
tom ycyną domięśniowo i dokanałowo oraz hy
drazydem  spostrzegano w kilku przypadkach 
wzrost pleocytozy naw et do 1000/3 i wzrost 
białka, zm iany te  jednak ustępują w  toku dal
szego leczenia samym hydrazydem . Nie zano
towano żarłocznego łaknienia. P rzyrost wagi nie 
w ykraczał poza przeciętny przyrost spostrzega
ny w okresie zdrowienia.

Ad 2. Do drugiej grupy należy 26 chorych 
w wieku 19 do 57 lat, z których 20 leczono na 
Oddziale Chorób Płucnych Szpitala M iejskie
go w Poznaniu (Ordynator: D r R a c z y ń s k i ) ,  
a 6 w Sanatorium  Przeciwgruźliczym  w Ko- 
wanówku (Dyrektor: D r J a n k o w s k a ) .

Obraz kliniczny tych 26 chorych był bardzo 
podobny. Wszyscy chorzy prątkowali, gorącz
kowali od dłuższego czasu (do 3 miesięcy), tra 
cili na wadze. Rentgenologicznie w płucach 
(prześwietlenia, zdjęcia, tomografie) stwierdzo
no liczne obustronne ogniska rozpadu, 2 cho
rych wykazywało gruźlicę krtan i, 3 chorych 
ropniaki opłucnej (w tym  1 z przetoką zewnę
trzną), 1 dodatkowo wysiew prosow aty w oby
dwu płucach, 1 przypadek był powikłany cu
krzycą. Dotychczasowe leczenie chem oterapeu- 
tyczne (streptom ycyna, P. A. S., thiosem icar- 
bazon), spoczynkowe, zapadowe lub chirurgi
czne nie dawało poprawy, chorzy stale z dnia 
na dzień pogarszali się. Jednym  słowem były 
to przypadki tzw. beznadziejne, w większości 
skazane na stałe leżenie w skutek zupełnego wy
czerpania, niekiedy bez możności spożywania 
najm niejszych ilości jedzenia.

H ydrazyd kwasu izonikotynowego podawa
liśmy doustnie w dawce 3 mg na kg wagi na

• dobę przez pierwszych 5— 10 dni, po czym 
zwiększaliśmy dawkę do 5 mg na kg na dobę. 
Ten sposób podawania, tj. zwiększanie dawki 
ma zmniejszać liczbę spostrzeganych objawów 
ubocznych ( R o b i t z e k ,  S e l i k o f f ,  O r n _  

I s t e i n ) .  Dawkę dobową dzieliliśmy na 3 równe 
części i podawaliśm y po śniadaniu, obiedzie 
i kolacji. Uzyskaliśmy; następujące wyniki: 
g o r ą c z k a  opada u wszystkich chorych 
w okresie 2— 14 dni (średnio 10 dni); u  20 cho
rych ciepłota obecnie nie przekracza 37°, a u 6 
po spadku z 39—40° utrzym uje się w granicach 
37—37,5°; w a g a :  u  22 chorych wzrosła od 1 
do 9 kg (średnio 3 kg na miesiąc), u  4 chorych 
opadła o 1— 3 kg; spostrzegany przyrost wagi 
nie zawsze występował od samego początku 
leczenia; często w pierwszych 10— 14 dniach 
następuje przejściowy spadek wagi, z później
szym szybkim wyrównaniem.

K a s z e l  i p l w o c i n a  zm niejszają się na 
ogół stale w 3 tygodniu leczenia. Jako pierw 
sze zwykle w ystępuje zmniejszenie ilości od
krztuszanej plwociny (np. z 300 do 20 ml), po 
czym dopiero zaczyna ustępować kaszel. U 6 
chorych uzyskaliśm y ujem ny w ynik badania 
plwociny na obecność prątków  gruźlicy (poda
jem y jako ujem ne tylko badane co najm niej
3-krotnie). W ystąpiło to w  3— 4 tygodniu lecze
nia.

R e n t g e n o l o g i c z n i e  po 4 tygodniach 
leczenia spostrzegam y w 4 przypadkach 
zmniejszenie się jam, w 6 ustępow anie towa
rzyszącej niedodmy, w  1 w yjaśnienie rozsiewu 
prosowatego.

„ S k ó r a  chorych w 2—3 tygodniu staje  się 
na nowo sprężysta, dobrze ukrw iona i napięta.

U chorych z gruźlicą k rtan i ustąpiła po 3 ty 
godniach afonia, pozostała jednak chrypka. 
Ropniaki opłucnej: po 3 tygodniach płyn rop
ny  zmienił się w surowiczy. Zagoiła się rów 
nież przetoka zewnętrzna. Stan chorego cu- 

I krzycowego popraw ił się znacznie. Chory ten 
I przybrał na wadze 4 kg w 3 tygodniach, mniej 

kaszle, gorączka spadła do norm y po 4 dniach,
O. B. początkowo 94/118, obecnie 52/84.

Uderzającą zm ianą u tych chorych jest w y
stępujący po okresie 5—7 dni, wyjątkowo 
wcześniej, wzrost łaknienia. Chorzy ci zjadają 
podwójne porcje wszystkich posiłków, doma
gając się jeszcze dodatkowych racji jedzenia. 
Dla ilustracji tego niech posłuży fakt, że 
29 m aja br. w Szpitalu Miejskim, kiedy perso
nel szpitalny z obawy przekarm ienia odmawiał 
chorym podania 3 porcji śniadania , chorzy pod
nieśli ,,bunt“ i krzykam i spowodowali in te r
wencję lekarza, k tóry  załagodził skargi o „gło
dzenie" wydaniem  dodatkowych porcji chleba.

W pierwszych dniach podawania leku spo
strzegaliśm y jako regułę dużą senność i apatię 
chorych. Lapidarnie można by określić, że cho
rzy tylko jedli i spali. Po kilku dniach wszakże 
takiego pogorszenia stanu ogólnego senność mi-



ja, chorzy zaczynają się interesow ać otoczę-- 
niem, życiem szpitalnym  i swoim własnym, na
bierają szybko sił i w iary w  możliwość wyle
czenia.

Z opisywanych w piśm iennictw ie objawów 
ubocznych stw ierdzaliśm y tylko w jednym  
przypadku zaw roty głowy po 3 tygodniach sto
sowania leku. Po odstawieniu hydrazydu na
stępnego dnia zaw roty głowy ustąpiły.

Z badań laboratoryjnych wykonywaliśm y 
system atyczne badania krw i i moczu. Nie zna
leźliśmy żadnych odchyleń w moczu ani w o- 
brazie krw i (hemoglobina, liczba krw inek czer
wonych i białych, rozmaz). Odczyn Biernackie
go u 5 chorych popraw ił się, u  2 pogorszył, 
u pozostałych nie zmienił się. Do tej grupy na
leży włączyć 150 chorych leczonych am bulato
ry jn ie  i rozmieszczonych po różnych oddzia
łach szpitalnych. Są to również bez w yjątku 
przypadki z rozpadową gruźlicą płuc, nie pod
dającą się żadnem u z dotychczas stosowanych 
sposobów leczenia.

Są to często ludzie z inteligencji, zajm ujący 
w ybitne stanowiska i nie przeryw ają swoich 
zajęć pomimo dużych dolegliwości i złego sa
mopoczucia. W tej grupie początkowe objawy 
po rozpoczęciu leczenia m ają inny charak ter od 
opisanej senności chorych szpitalnych. Samo
poczucie ich często pogarsza się, czasami w y
stępuje przejściowe, naw et znaczne wzniesienie 
ciepłoty ciała, znaczne pogorszenie się samopo
czucia, ogólne niedomaganie. Czasami objawy 
te  przebiegają znowu znacznie łagodniej: cho
rzy czują się „inaczej11, czują, że z nim i „się coś 
dzieje11, bez możności sprecyzowania tych w ra
żeń.

Te przejściowe stany pogorszenia, dotychczas 
nie opisane, są niew ątpliw ie skutkiem  działa- , 
nia leku na p rątk i i urucham iania dodatko
wych ilości jadów bakteryjnych.

Fak t ten  zmusza do podawania początkowo 
m ałych dawek leku i stopniowego dopiero ich 
zwiększania.

Ad 3. Trzecia grupa leczonych w Sanatorium  
Przeciwgruźliczym  „Staszycówka11 w Ludwiko
wie (Dyrektor: Dr L e w i t t )  oraz w Miejskim 
Szpitalu Dziecięcym w Poznaniu obejm uje 14 
chorych w wieku 4 do 15 lat, u ktprych stw ier
dzono gruźlicę typu dorosłych, gruźlicę rozpa
dową zajm ującą przeważnie jeden p łat płucny 
(1 przypadek z gruźlicą płuc jam istą obustron
ną). W 2 przypadkach stwierdzono nadto bron- 
choskopowo (R. R a f i ń s к  i) gruźlicę n ac ie - ' 
kową oskrzeli głównych. W 2 przypadkach w y
stępowały krwotoki. Klinicznie chorzy tej gru
py byli podobni. Przede wszystkim  wyraźny 
był u nich niedobór wagi, upośledzone łaknie
nie, osłabienie ogólne, apatia i złe ukrw ienie 
powłok zewnętrznych. Gorączkowali od czasu 
do czasu. Choroba trw ała  u nich co najm niej 
rok i nie pomagało leczenie klim atyczne, che- 
m oterapeutyczne (streptom ycyna, P. A. S. 
thiosemicarbason) i zabiegowe.

H ydrazyd podawano, podobnie jak  w grupie 
drugiej, tj. początkowo 3 mg, a później 5 mg/ 
kg/dobę w 3 porcjach dziennych. Przypadki te 
spostrzegaliśm y od 10 dni — 7 tygodni. Jeden 
chory nie w ykazyw ał żadnej popraw y po 10 
dniach leczenia, wszyscy pozostali natom iast 
zyskali na wadze od 30 gram ów do 3,2 kg, śre
dnio 1,4 kg. U gorączkujących ciepłota spadła 
do norm y po 2—4 dniach, U 3 chorych uzyska
liśmy ujem ny w ynik badania plwociny lub 
przepłuczyny żołądkowej na p rątk i gruźlicy po 
14— 17 dniach. Kaszel się zmniejszył.

Rentgenologicznie po 4—6 tygodniach lecze
nia w 3 przypadkach zm niejszają się jam y, u  3 
ustępuje towarzysząca niedodma, w  1 w yjaśnia 
się wysiew prosowaty.

Badania laboratoryjne wykonywano, podob
nie jak  w grupie drugiej. W moczu nie zauwa
żyliśmy odchyleń od stanu prawidłowego. Cie
kawym  spostrzeżeniem jest eozynofilia (4—6%) 
występująca we krw i u  6 chorych. Odczyn B ier
nackiego u 6 chorych popraw ił się (u 3 do gra
nic normy), u 4 nie zmienił się.

U wszystkich chorych nastąpiła popraw a łak
nienia, ale nie przybrało to form  żarłoczności, 
spostrzeganej u chorych w grupie drugiej (poza 
jednym  przypadkiem ). 3 chorych skarżyło się 
w pierwszych dniach podawania hydrazydu na 
bóle głowy, k tóre ustąpiły po kilku dalszych 
dniach leczenia. Senność kilkudniową spostrze
gano tylko u 1 chorego. Na ogół apatia ustępo
wała m iejsca dobrem u samopoczuciu po 7— 10 
dniach. W tymże czasie popraw ił się wygląd 
ogólny i stan ukrw ienia powłok zewnętrznych. 
W 1 przypadku po 2 tygodniach leczenia spo
strzegaliśm y przejściowe wzmożenie odruchów 
kolanowych.

.

W n i o s k i

1) Hydrazyd kwasu izonikotynowego jest nie
wątpliw ie bardzo cenną zdobyczą w leczeniu 
gruźlicy.

2) Daje on w przypadkach beznadziejnych, 
opornych na wszystkie dotychczasowe m e
tody lecznicze, w ybitną szybką poprawę, 
subiektyw ną i obiektywną.

3) W gruźliczym zapaleniu opon mózgowo- 
rdzeniowych początkowe skojarzone lecze
nie streptom ycynowo-hydrazydowe, a póź
niej wyłącznie leczenie hydrazydem  kwasu 
izonikotynowego zarysowuje się jako le
czenie z wyboru.

4) H ydrazyd kwasu izonikotynowego wpływa 
również korzystnie na świeże procesy gruź
licze.

5) Zm niejszenie ilości plwociny oraz częste 
znikanie z niej prątków  może w dużym sto
pniu przyczynić się do zmniejszenia się 
liczby zakażeń.

6) Lek ten m a więc znaczenie nie tylko lecz
nicze, ale i społeczne w zwalczaniu gruź
licy.



7) Stosowany w dawkach leczniczych, do 5 mg 
na kg wagi na dobę, do 12 tygodni, nie po
w oduje praktycznie żadnego niepożądanego 
działania ubocznego.

8) Dalsze badania i spostrzeżenia przez dłuż
szy okres czasu pozwolą dopiero ustalić osta
teczną rolę, jaką spełni ten  nowy lek w  do
tychczasowym zespole naszego arsenału 
przeciwgruźliczego.

P o s t s c r i p t u m :  Dalsze spostrzeganie cho
rych  do chwili oddania artyku łu  do druku w y
kazuje, że po 3-miesięcznym stosowaniu hydra
zydu kwasu izonikotynowego, w dawkach po
danych w artykule, nie stw ierdza się żadnych 
objawów toksycznych lub ubocznych. W gruźli
czym zapaleniu opon m.-rdz. znacznie skraca 
się czas leczenia (z 6— 12 miesięcy do 3—5 m ie
sięcy). Dodatnie w yniki leczenia są szczególnie 
widoczne tam, gdzie przypuszcza się lub stw ier
dza istnienie prątków  streptom ycynoopornych.
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JÓ h E F  G O D LEW SK I W rocław

Dystrepsja niemowląt w  świetle patologii 
całości ustroju*)

(Z W rocław skiego S zp ita la  M iejskiego C horób Dzieci. 
O rd y n a to r: D r m ed. Józef G odlew ski)

Nauka P a w ł o w a  w yw ierając przemożny 
wpływ na różne dziedziny m edycyny przenika 
również do pediatrii, tłumacząc pewne zjawiska 
fizjologiczne i patologiczne w sposób doskonały

*) R e fe ra t w ygłoszony dn ia  7. X I. 1951 n a  posiedze
n iu  W rocław skiego  O ddziału  T ow arzystw a  P e d ia try 
cznego.

i odpowiadający wym aganiom  klinicznym. 
Z szeregu nowych idei wprowadzonych do nau
ki przez P a w ł o w a  bardzo w ybitny i w yraź
ny w pływ w pediatrii posiada jedno z podsta
wowych założeń szkoły tego wielkiego fizjolo
ga, a mianowicie pojęcie ustro ju  jako jednolita 
całość.

Patologia całości ustro ju  w przeciw ieństwie 
do patologii narządowej jest zatem  dalszym w y
nikiem  pojęcia jedności ustroju, którego pod
stawę stanowi połączenie komórek, tkanek, na
rządów i płynów w jedną masę, a dalej łączność 
hum oralna i związanie tych elem entów z ukła
dem nerwowym, m ającym  regulujące i ste ru 
jące zadanie. Tylko takie ujęcie z punktu  w i
dzenia jedności ustro ju  um ożliwia pediatrze 
zrozum ienie różnorodnych zaburzeń czynnoś
ciowych i zmian morfologicznych w przebiegu 
choroby i podaje m u niejednokrotnie skutecz
niejszy niż dotąd sposób leczenia nie samej 
choroby, lecz chorego człowieka.

W niniejszej pracy zamierzam  ująć patofizjo
logię dystrepsji niem owląt ze stanowiska cało
ści ustroju, a równocześnie rozpatryw ać proce
sy patologiczne we w zajem nym  powiązaniu 
i oddziaływaniu, spodziewając się, że tylko 
takie podejście oparte na zasadzie zaburzenia 
korelacji czynności całego ustro ju  i dialektycz
nego ujęcia zjaw isk patologicznych — pozwoli 
wnikliwiej wglądnąć w istotę tego schorzenia 
i w ybrać skuteczniejszy sposób leczenia.

Dla przeprowadzenia podjętego zadania w y
daje mi się najbardziej celowe rozpatrzenie 
dystrepsji jako zaburzenia przem iany m aterii

jej mechanizmów regulujących. Upoważnia 
.m nie do tego fakt, że dystrepsja jest zasadniczo 
traktow ana we współczesnej m edycynie jako 
zaburzenie przem iany m aterii w wąskim tego 
słowa znaczeniu. Dalej uspraw iedliw ia m nie 
ponadto stanowisko wielu w ybitnych radziec
kich uczonych, którzy zw racają szczególną 
uwagę na znaczenie przem iany m aterii we 
wszystkich przejaw ach życia, podkreślając za
leżność wszystkich czynności żywego ustro ju  
od m etabolizmu i niemożność zrozumienia pa
tofizjologii jakiegokolwiek schorzenia bez zna
jomości przem iany m aterii i jej mechanizmów 

. regulujących (N i к o ł a j e w, K o n c z a -  
ł o w s k i j ,  M i c h l i n ,  R a c h m a l e w i c z ) .

Oczywiście w  dystrepsji czyli w stanie prze
wlekłego zaburzenia odżywiania, której istotę 
stanowi zakłócenie całokształtu procesów che
micznych i towarzyszących im procesów ener
getycznych — rola ńszkodzenia przem iany ma- 
terii wysuwa się na plan pierwszy i nie od rze
czy będzie przypom nieć pokrótce właściwości 
metabolizmu i jego regulacji u dzieci.

Przem ianę m aterii jako praw idłową uważa
m y wtedy, gdy zachowany jest odpowiedni 
wzajem ny stosunek procesów anabolicznych 
i katabolicznych, a skład krw i i płynu tkanko
wego pozostaje w granicach normy. Praw idło



wy przebieg przem iany m aterii uw arunkow any 
jest właściwym stanem  fizykochemicznym ko
loidów, w yrażającym  się w znacznej m ierze 
odpowiednim stopniem  dyspersji. Ten stan fi
zykochemiczny utrzym any jest w stanach fizjo
logicznych dzięki harm onijnem u synergizmowi 
działania wszystkich biologicznych regulatorów. 
W bardzo złożonej regulacji m etabolizm u przo
dujące znaczenie przypada układowi nerw owe
mu. Układ nerw owy ośrodkowy odbiera bodźce 
zarówno ze św iata zewnętrznego, jak  i ze strony 
narządów w ew nętrznych, k tóre przenoszą się 
nerw owym i dośrodkowymi włóknam i i wywo
łu ją  w  system ie nerw owym  centralnym  prze
stro jenie chemiczne czyli zmianę metabolizmu 
mózgu. Odpowiednikiem zmian m etabolicznych 
są dwa zasadnicze procesy: pobudzenia i hamo_ 
wania, pozostające ze sobą w ścisłym w zajem 
nym  związku, dającym  w rezultacie bardzo 
złożony proces, nazwany przez P  a w ł o w a 
funkcjonalną mozaiką. Podczas gdy hamowa
nie jest zasadniczo czynnością ochronną wyż
szych odcinków mózgowia, to proces pobudze
nia jest mechanizmem regulującym  zaistniałe 
każdorazowo zm iany w ustro ju  poprzez układ 
wegetatyw ny. Z każdego bowiem pobudzonego 
stanu kom órek kory mózgowej wywołanego 
bodźcami eksteroceptyw nym i i interoceptyw - 
nym i przenosi się pobudzenie drogą odruchu 
na ośrodki podkorowe, a dalej eferentnym i ner
wam i do narządów i tkanek, w yw ierając dzia
łanie na procesy biochemiczne i fizykochemi
czne.

N iekorzystna czynność regulacji przem iany 
m aterii u dziecka pozostaje w  związku ze wzmo
żonym m etabolizm em  i nadm ierną pracą na
rządów i tkanek  rosnącego ustro ju  przy rów
nocześnie niecałkowicie wydolnych układach.

Układ nerw owy ośrodkowy w ykazuje niena
leżycie wykształconą czynnościowo korę móz
gową i ośrodki wegetatyw ne. W związku z tym  
stw ierdza się zwiększoną wrażliwość ośrodkow 
pozakorowych, skłonność do rozprzestrzeniania 
się procesów ham owania i pobudzenia na niżej 
leżące partie  układu nerwowego, przy czym 
norm alne bodźce łatwo prowadzą do w yczer
pania i przem ęczenia kory półkul mózgowych. 
Natom iast ośrodki w egetatyw ne w ykazują nie
dostateczną wrażliwość na zm iany chemiczne 
krw i przy znacznej ich chwiej ności i tym  sa
m ym powodują poważne w ahania składu che
micznego krwi.

W ścisłej korelacji z układem  nerw owym  po
zostają gruczoły wewnętrznego wydzielania, 
k tóre nie zawsze pracują spraw nie we w zajem 
nej zależności i tym  samym niedokładnie speł
niają rolę dodatkowego toru  dla odruchów ani 
czynnika przedłużającego i zwiększającego re
akcję narządów.

Dalszą cechą fizjologiczną ustro ju  dziecięcego 
jest czynnościowa niewydolność zapór tkanko
wych aktyw nej mezenchymy, w arunkująca ła t

wość przechodzenia przez nie szkodliwych ciał, 
które następnie mogą uszkodzić czynność 
i struk tu rę  narządów miąższowych i mózgowia.

W łaściwością ferm entatyw nych czynności 
dziecięcego ustro ju  jest niska aktywność enzy
mów komórkowych różnych narządów, szcze
gólnie wątroby. Zm niejszona a k ty w n o ś ć  układu 
enzymatycznego utleniającego stanowi przy
czynę łatwo i szybko rozwijającego się zaburze
nia równowagi kwasowo-zasadowej w k ierun
ku kwasicy w przypadkach nieodpowiedniego 
żywienia i w przebiegu zakażeń.

Do cech charakterystycznych wieku niemo
wlęcego należy większa pojemność m inutowa 
płuc w stosunku do wagi ciała niż u dorosłych, 
powodująca intensyw niejszą przem ianę m ate
rii oraz w ydatniejszą regulację procesów m e
tabolizmu drogą oddechową. Natom iast inny 
narząd wydalniczy, to jest nerki odgrywają 
w tej dziedzinie m niejszą rolę, szczególnie od
nośnie utrzym ania równowagi kwasowo-zasa
dowej .

W yliczając właściwości przem iany m aterii 
dziecka wspomnieć jeszcze należy o nasilonym  
metabolizmie wodnym, wodochwiej ności ustro
ju  niemowlęcego, a tym  samym gospodarki 
m ineralnej, o wzmożonym anabolizmie białka, 
szybkim spalaniu się węglowodanów oraz ła t
wości znikania lipoidów z rezerw uarów  tłusz
czowych. W reszcie podkreślić należy zaburzenia 
czynności traw iennej przewodu pokarmowego, 
którego- tolerancja pokarm owa niezwykle czę
sto bywa przekroczona.

Nic więc dziwnego, że w ustro ju  dziecięcym, 
posiadającym  m niej wydolną regulację m eta
bolizmu, pew ne czynniki mogą bardzo łatwo 
wywołać dystrepsję. Przyczynam i dystrepsji 
są w  pierwszym  rzędzie czynniki pokarmowe 
i zakażeniowe, przy czym u podstaw y ich pa- 
togenetycznego działania leży głód.

Niedobór składników pokarm owych prow a
dzący do dystrepsji może być uw arunkow any 
czynnikami wadliwego ilościowego i jakościo
wego żywienia, utrudniającym i pobieranie po
karm u, czynnikami upośledzającym i w chłania
nie lub w ykorzystanie składników pokarm o
wych, czynnikami zwiększonego zapotrzebowa
nia oraz czynnikami wzmożonego w ydalania. 
W szystkie wym ienione czynniki łącznie z za
każeniem  prowadzić mogą do zachwiania rów
nowagi odżywiania tkankowego, k tórą w yraża
m y stosunkiem  dowozu składników odżyw
czych do tkanek do zapotrzebowania ich przez 
tkanki. Jeżeli zatem z jakichkolw iek powodów 
zmniejszy się dowóz do komórek ustrojowych 
substancyj odżywczych lub wzrośnie ich zapo
trzebowanie, powstanie stan  niedożywienia 
i dystrepsja.

Zależnie od rodzaju niedożywienia stw ier
dza się wypadnięcie pewnych czynności ustro
ju, związanych w w arunkach fizjologicznych 
z obecnością odpowiednich składników pokar



mowych. W ęglowodany np. stanowią źródło 
energii, spełniają rolę antyketogenną, tworzą 
rezerw ę energii, oszczędzają białko i są ko
nieczne dla resyntezy pew nych aminokwasów. 
Tłuszcze stanowią również zapas energii ciepl
nej, są ochronną tkanką dla narządów, naczyń 
i nerwów, chronią ustrój przed zm ianam i cie
płoty, wchodzą w skład budowy błon komórko
wych, służą jako w ehikuł dla niektórych w ita
m in (A, D, E, K), a w końcu oszczędzają biał
ko. Białko zaś jest budulcem  protoplazm y ko
mórek, tworzy z grupam i apeptydowym i np. 
hemoglobinę, wchodzi w skład struk tu ry  hor
monów, enzymów, przeciwciał, odgrywa rolę 
w gospodarce wodnej i m ineralnej. W końcu 
działanie w itam in sprowadza się do roli ka ta
lizatorów w przem ianie m aterii, przy czym nie
które z nich działają na m etabolizm  węglowo
danów (Bi, C), drugie na przem ianę m aterii li- 
poidową (A, Ba, Be, PP, C), inne na przem ianę
białkową (C).

W przypadkach spotykanych w praktyce co
dziennej stw ierdza się niedożywienie wielo
składnikowe. Na skutek tego niedożywienia nie 
może utrzym ać się stałość środowiska, w któ
rym  żyją tkanki. Skład chemiczny i właściwo
ści fizykochemiczne ulegając zmianom pogłę
biają zaburzenie pośredniej przem iany m ate
rii. Zaburzenia reakcyj biochemicznych w po
średnim  metabolizmie dotyczą zarówno proce
sów katabolicznych, jak i anabolicznych, a uw a
runkow ane są — jak  uważam y — przede wszy
stkim  uszkodzeniem układu enzymatycznego 
ustroju. Obniżenie i spaczenie czynności enzy
mów pozostaje w  związku z różnym i czynnika
mi, jakie zaistniały w wytworzonych w arun
kach: niedobór białka odbija się niekorzystnie 
na w ytw arzaniu się ferm entów, k tórych część 
koloidowa związana jest z ciałem białkowym; 
układ enzym atyczny m usi ucierpieć i z powo
du ograniczenia dowozu w itam in do ustro ju  
i wadliwego w chłaniania z przewodu pokarm o
wego witam in, k tóre są identyczne w wielu 
w ypadkach (Bi, Ba, Bo, PP) z koenzymem. Po
nieważ wielką rolę w sprawności ferm entów 
odgrywa stężenie jonów wodorowych (S o- 
r e n s e n )  charakterystyczne dla optymalnego 
działania każdego enzymu, przeto przesunięcie 
pH, jakie zachodzi w tych stanach może do
prowadzić do nieodwracalnego inaktywow ania 
poszczególnych zaczynów; ponadto produkty 
powstałe z wadliwego przebiegu przem iany 
m aterii — m etabolity — w yw ierają niejedno
krotnie niszczące działanie na ferm enty, okazu
jąc się ich paralizatoram i względnie destrukto
rami.

Liczne badania laboratoryjne wykazały bez
sprzecznie w ybitnie obniżoną zdolność lipolity- 
czną, am ylolityczną i proteolityczną ferm en
tów traw iennych ( R u d n i e  w,  M a s l o w ,  Ki -  
t a j g o r o d s k a j a  i inni) w cięższych sta
nach przewlekłego zaburzenia odżywiania.

Szybko obniża się też aktywność procesów 
utleniania i redukcji, w których biorą udział 
kwas askorbinowy, glutation, adrenalina, ty - 
roksyna i inne. Znane są w yniki badań zaw ar
tości glutationu u cięższych dystreptyków , k tó
ra  stanowić może 85% prawidłowej wartości 
( M a s ł o  w), podobnie zresztą jak  i w itam iny C, 
wykazującej w tych stanach znaczne obniżenie 
poziomu we krwi. O zaburzeniu procesów u tle
niania w ustro ju  świadczy również wysoki 
wskaźnik M ullera, k tóry  w m ateriale  klinicz
nym  R o s e n t a l a  w ahał się w  granicach 
0,615 do 2,626, zaś w jednym  przypadku a tre- 
psji osiągnął wartość 4, 289.

Pow stająca niewydolność procesów u tlen ia
nia wzmaga produkcję kwaśnych substancyj 
w ustro ju  i zakłóca równowagę kwasowo-zasa- 
dową w kierunku kwasicy, której w  cięższych 
przypadkach nie mogą już przeciwdziałać do
raźne m oderatory. Z powodu nieobecności w ę
glowodanów, k tóre szybko znikają z głodują
cego ustroju, tłuszcze i białko ulegają niezupeł
nem u spalaniu, przy czym udział ich w katabo
lizmie jest znaczny. W związku zaś ze zwięk
szonym rozpadem białka ustrojowego i tłusz
czu podnosi się ilość kwaśnych wytworów prze
m iany m aterii we krw i i nasila się kwasica. 
Liczne badania biochemiczne dowodzą niezbi
cie zakłócenia równowagi kwasowo-zasadowej 
w kierunku kwasicy. Z badań kliniczno-labora- 
toryjnych wspomnieć należy o niskiej rezerwie 
alkahcznej krwi, wzmożonej ilości azotu nie- 
białkowego, charakterystycznej krzyw ej po
karm owej glikemicznej itp. Kwasica ze swej 
strony zwiększa nasilenie katabolizm u kom ór
kowego, powoduje odwodnienie ustroju, u tra tę  
soli m ineralnych, zmniejszenie objętości krw i 
a zwiększenie jej lepkości, co z kolei w  następ
stwie wadliwego krążenia prowadzi do pogor
szenia w arunków  oddawania tlenu tkankom , do 
wzmożonej produkcji kwaśnych m etabolitów  
i zatrzym ania ich w ustro ju  z powodu obniże
nia czynności nerek.

Uszkodzony układ enzym atyczny komórek, 
jak i tworzące się produkty  wadliwej przem ia
ny m aterii uszkadzają w  pierwszym  rzędzie 
układ siateczkowo-śródbłonkowy, stanowiący 
fizjologiczną ustrojow ą zaporę. Wówczas ciała 
rozpadu tkankowego na tu ry  tru jącej nie zosta
ną zatrzym ane ani zniszczone przez elem enty 
komórkowe tego układu, dostając się do na
rządów miąższowych oraz do system u nerw o
wego i zakłócając ich stan fizykochemiczny 
przyczyniają się do zaburzenia ich czynności. 
W ątroba traci swoje działanie we wszystkich od
cinkach metabolizmu, przepuszcza i nie od tru
wa substancyj szkodliwych z przewodu pokar
mowego. Ponadto kom órki w ątrobow e są szcze
gólnie wrażliwe na niedostateczne pokrycie za
potrzebowania ich w białko, a raczej w amino
kwasy, cystynę i m etioninę, których działanie



hpotropowe — wprawdzie pośrednie — jest 
pierwszorzędnej wagi dla sprawności wątroby.

Krążące we krw i obwodowej ciała tru jące 
uszkadzają między innym i serce i naczynia 
włosowate. Komórki ściany włośniczek należą
ce do układu siateczkowo-śródbłonkowego sta
ją  się przepuszczalne dla wody, soli m ineral
nych i album in, k tóre przechodząc do prze
strzeni między tkankow ych znacznie u trudn ia ją  
w arunki utleniania. Pow staje więc stan prze
wlekłej zapaści protoplazm atycznej, k tórą P  o- 
p o w  s к  i uważa za cechę charakterystyczną 
dystrepsji. Czynność krążenia ulega zaburzeniu 
m iędzy innym i i z powodu uszkodzenia czyn
nikam i toksycznym i narżądu krwiotwórczego, 
k tó ry  poprzez zmniejszenie liczby ciałek czer
wonych krw i jako nośnika tlenu i tym  samym 
przez obniżenie stopnia zużycia tlenu  obciąża 
układ krwionośny.

Rychło również pada zapora aktyw nej me- 
zenchym y między krw ią a mózgiem i toksycz
ne m etabolity  uszkadzają układ nerw owy 
ośrodkowy. Układ ten  w rażliw y jest na przesu
nięcia stężenia jonów wodorowych krwi, a tak 
że na zaburzenia równowagi elektrolitów. 
Szczególnie w rażliw y jest układ nerw ow y na 
niedobór w itam iny Bi, k tó ry  prowadzi do nie
całkowitego spalania glukozy, a  tym  samym do 
niedostatecznego odżywiania nerw owych ele
m entów  komórkowych, a także do nagrom a- | 
dzenia się produktów  pośredniej przem iany 
m aterii (kwasu mlekowego i pyrogronowego), 
obniżających sprawność narządu. Nie mniej 
ważny jest niedobór w itam iny A, k tóra wyw ie
ra wpływ na wzrost dendrytów -kom órek koro
wych, przy organizacji w arunkow ych synap- 
sów i tw orzenia się adapcyjnych neuronów.

Zaburzenia czynności kory mózgowej w  sta
nach dystrepsji są przedm iotem  badań uczo
nych radzieckich. K r a s n o g o r s k i j  wykazał 
znaczne obniżenie pobudliwości korowej i po- 
zakorowej z równoczesnym zatrzym aniem  roz
woju czynności kory półkul mózgowych. Ponad
to stw ierdził uszkodzenie drugiego układu sy
gnalizacji i zaham owanie rozwoju mowy dziec
ka. Zaistniałe zm iany patologiczne zasadni
czych elem entów czynnościowych układu n e r
wowego, a mianowicie siły, równowagi i ruch
liwości procesów pobudzenia i ham ow ania są 
przyczyną, że bodźce docierające do . układu 
nerwowego ze środowiska wewnętrznego i ze
w nętrznego nie znajdują w nim odpowiedniego - 
oddźwięku i nie w yw ołują celowych adapta
cyjnych odczynów. Przeciwnie, z chwilą zała
m ania się fizjologicznego sterującego wpływu 
układu nerwowego na całokształt czynności 
ustroju, pow stają drogą korow o-trzew ną róż
norodne zaburzenia narządu krwionośnego, od
dechowego, pokarmowego, układu dokrewnego.

W tych stanach rozprężenia czynności ustro
jowych dowóz pokarm u — wystarczającego dla 
eutrofika tak  pod względem ilościowym, ener

getycznym, jak  i jakościowym z uwzględnie
niem naw et właściwej korelacji składników 
pokarm owych — nie popraw ia wytworzonej 
sytuacji w przem ianie m aterii. Zaburzenia 
czynnościowe wydzielnicze, ruchowe i chemi
czne przewodu pokarmowego oraz zakłócenie 
ich wzajem nej koordynacji uniem ożliwia p ra 
widłowy proces traw ienia. Ze spostrzeżeń kli
nicznych rzucają się w  oczy zaburzenia kine
tyczne przewodu żołądkowo-jelitowego w po
staci stanów atonicznych, kurczowych i atoni- 
czno-kurczowych różnych odcinków tego prze
wodu. Równocześnie W ybitnie obniża się sto
pień w chłaniania pokarm u u dystrofików, 
szczególnie tłuszczu i białka ( M a s ł ó w ) .  Oczy
wiście stopień w chłaniania składników pokar
mowych nie jest równoznaczny z retencją, któ
ra w  ciężkich przypadkach dystrepsji jest bar
dzo w ybitnie obniżona i tak  np. dla azotu w y
nosi 0,017 g na kg wagi ciała.

Przedstaw iony łańcuch zmian, tworzący błę
dne koło nie dałby pełnego obrazu patogenezy 
dystrepsji niem owląt, gdybyśmy nie uwzględ
nili również i znaczenia zakażenia, k tóre 
w tych stanach może być przyczyną i skut
kiem.

Zakażenie w yw iera szkodliwy w pływ  na ustrój 
dziecka poprzez zachwianie równowagi odży
wiania tkankowego, z powodu działania zaraz- 

I ka lub jego m etabolitów  na m akroorganizm. 
Działanie toksyn baktery jnych  może być bez
pośrednie i pośrednie; w pierwszym  wypadku 
adsorbują się one na powierzchni kom órek i usz
kadzają je w  sposób bliżej nieznany, a w  d ru 
gim — niszczą enzym atyczne procesy ważnych 
dla życia komórek. Analogicznie zatem  jak 
w pow staw aniu dystrepsji z przyczyn wyłącznie 
pokarmowych, tak  i w ypadku zakażenia przy
chodzi do uszkodzenia układu zaczynowego.

W ażne znaczenie układu  siatećzkowo-śród- 
błonkowego wiąże się —  jak  w iadom o— z jego 
właściwościami biologicznymi, a mianowicie 
zdolnością w chłaniania i m agazynowania elek- 
troujem nych ciał, zdolnością fagocytozy ciał ob
cych i m iędzy nimi zarazków, um iejętnością w y
tw arzania przeciwciał i  oddziaływania swoisty
mi odczynami na różnorodne szkodliwe czynni
ki pochodzenia zakaźno-toksycznego, a wreszcie 
udziałem  w przem ianie tłuszczowej, białkowej 
i żelaza. A zatem  uszkodzenie czynnej mezen- 
chym y upośledza owe zdolności biologiczne, 
a w pierwszym  rzędzie siły immunologiczne. 
W yrazem stanu odpornościowego dystreptyka 
jest obniżenie wskaźnika fagocytarnego i m iana 
dopełniacza.

Obniżenie sił obronnych dziecka spotęgowane 
ponadto istniejącą w tych stanach  polyhipow ita- 
m inozą rzuca je na łup różnorodnych zakażeń. 
Niebezpieczne w ydaje się nam  zapalenie płuc, 
w którym  niedobór tlenu, będący decydującym  
patogenetycznym  czynnikiem  ( M a s ł ó w ,  
D o m b r o w s k a j a i  inni) pogłębia się w zwią-



zku z zaburzeniem  procesów utleniania, charak
terystycznej cechy dystrepsji.

Zakłócenie czynności mechanizmów imm uno
logicznych w przebiegu zakażenia jest ściśle 
związane przyczynowo ze stanem  układu ne r
wowego. Zaburzenie czynności układu w egeta
tywnego i kory mózgowej względnie zakłócenie 
praw idłowej korelacji korowo-podkorowej znaj
duje swój wyraz w procesach odpornościowych. 
Badania czołowych pediatrów  radzieckich 
stw ierdziły poważne zm iany wyższej nerwowej 
czynności z obniżeniem odczynowości kory móz
gowej w przebiegu chorób zakaźnych zarówno 
ostrych, jak  i przewlekłych.

Jak  widzimy, zasadniczym ogniwem w pato- 
m echanice cięższych stanów dystrepsji niem o
w ląt jest zaburzenie przem iany m aterii jako 
wyraz niedostatecznego pokrycia zapotrzebow a
nia odżywczego tkanek i narządów. Ze względu 
zaś na bardzo ścisły związek m iędzy ogólnym 
m etabolizm em  a fizjologiczną czynnością ukła
du nerwowego dochodzi w przew lekłym  zabu
rzeniu odżywiania bardzo łatwo do uszkodzenia 
czynności tego układu, przede wszystkim  kory 
mózgowej, k tóra nie mogąc doprowadzić do 
norm y biochemicznych i fizykochemicznych 
procesów zatraca zdolność adaptacyjną w  no
wych patologicznych w arunkach.

Znajomość naszkicowanej tu  dynam iki proce
sów patologicznych uwzględniającej całokształt 
zmian zachodzących w ustro ju  z koordynują
cym i regulującym  w pływem  układu nerw ow e
go, staje się drogowskazem dla celowego le
czenia nie stanu chorobowego, ale przede wszy
stkim  samego człowieka.

S t r e s z c z e n i e

A utor opisuje patologię dystrepsji niem owląt 
w  świetle patologii całości ustroju. Zasadni-! 
czym procesem w patofizjologii dystrepsji nie
m owląt jest zaburzenie przem iany m aterii za
leżne od stanu czynnościowego ośrodkowego 
układu nerwowego. Dużą rolę w  tych zmianach 
odgrywa uszkodzenie układu^ enzymatycznego. 
Ponadto podkreślono znaczenie zakażenia 
w tych stanach i układu siateczkowo-śródbłon
kowego oraz rolę kory mózgowej w  zjawiskach 
odporności.

P ro f, d r JU L IA N  A LEK SA N D R O W ICZ K rak ó w

Wpływ elektronarkozy na przebieg białaczki 
limfatycznej

D oniesien ie  tym czasow e

(Z I I I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  A. M. w  K ra k o 
w ie  i ze S zp ita la  P sych. C horych  w  K obierzynie)

Do podjęcia prób leczenia chorób układu 
krwiotwórczego czynnikami działającymi na ko
rę mózgową skłoniły nas następujące przyczyny:

1) bezsporny jest fak t istnienia mózgowych 
ośrodków regulujących skład krwi;

2) istnieją dowody wpływu czynników środo
wiska zewnętrznego, działającego poprzez korę 
na układ krwiotwórczy.

Przykładów  istnienia wpływu czynników 
działających poprzez korę mózgową na układ 
krwiotw órczy m ożna by zacytować wiele. Wspo
m nę tylko, że T a l l q u i s t  opisuje niedokrw i
stość neurasteników . M i l l e r  i J o n e s  pod
kreślają  rolę czynników em ocjonalnych w pow
staw aniu białaczek. A l e k s a n d r o w i c z  
i S p i s s o w a ,  jak  również i S a w i c k a ,  
stw ierdzają swoiste zm iany szpiku, równoległe 
do stanu psychicznego w przebiegu cyclofrenii. 
Szereg tych faktów  na tle nauki P a w ł o w a  
o kierowniczym  wpływie kory mózgowej na 
czynność trzewiową upoważnia nas do szukania 
dróg, by czynnikami działającym i na korę w pły
nąć korzystnie na spaczony stan  układu krw io
twórczego. Próbujem y różnych metod, a wśród 
nich także leczenia snem przedłużonym  i elek- 
tronarkozą.

Pierw szym  przypadkiem  białaczki lim fatycz- 
nej, poddanym  przez nas próbnem u leczeniu 
elektronarkozą była chora P. W. la t 37. Popa
dła ona przed czterem a laty  w stan przygnębie
nia po stracie dziecka. S tan ten  trw ał praw ie 
cały rok. Po roku zauważyła ona u siebie uogól
nione powiększenie się węzłów chłonnych, k tó
re zostało rozpoznane jako białaczka lim fatycz- 
na. Sam a chora uw ażała swe cierpienie za na
stępstwo urazu psychicznego, jakim  była dla 
niej s tra ta  dziecka. Badanie krw i w chwili przy
jęcia chorej do K liniki wykazało 52 000 ciałek 
białych, z czego 85% stanow iły limfocyty.

Opierając się na danych z piśm iennictw a 
o mózgowych ośrodkach krwiotw órczych i na 
spostrzeżeniach poczynionych przez psychiatrów 
stosujących elektronarkozę i elektrow strząsy 
jako czynniki lecznicze w chorobach psychicz
nych, zdecydowaliśmy się na próbne zastosowa
nie elektronarkozy u naszej chorej.

Chora dobrze zniosła elektronarkozę. Skutek 
zabiegu przeszedł nasze najlepsze oczekiwania. 
Limfocytoza spadłą po jednym  zabiegu do 
12.300. Węzły chłonne w ydatnie się zmniejszy
ły. Chora została wypisana po 4 tygodniach 
w stanie utrzym ującej się poprawy. Wg później 
otrzym anych wiadomości stan jej jednak stop
niowo uległ pogorszeniu i w około 10 tygodni 
po zabiegu liczba ciałek białych doszła ponow
nie do 45.000 czyli zbliżyła się do" poziomu przed 
zabiegiem.

Zachęceni tym  spostrzeżeniem poddaliśmy 
dotychczas próbie leczenia elektronarkozą jesz
cze cztery inne przypadki białaczki lim fatycznej.

Chory J. T. urzędnik kolejowy, la t 57, 
n r 5830/62, p rzy jęty  do K liniki 10. II. 1951. 
Białaczkę lim fatyczną rozpoznano u niego przed 
rokiem. Leczony r tg  z przejściowym  wynikiem . 
Do Kliniki zgłasza się w  okresie naw rotu cho
roby. Nadto stwierdzono u niego duży ropny



naciek na szyi. Naciek zawiera zam iast spodzie
w anych limfocytów granulocyty. W dniu przy
jęcia liczba leukocytów wynosiła 33.400, w  tym  
91% limfocytów. Zastosowano 1 elektronarkozę 
7-minutową. Leukocytoza obniżyła się do 28.000, 
w 10 dni potem  do 13.500, w  tym  82% stano
wiły limfocyty. Ogólny stan w ybitnie się popra
wił. Węzły chłonne się zm niejszyły bardzo w y
datnie. W ciągu 5-tygodniowego pobytu przybrał 
chory 3,5 kg na wadze, śledziona z sięgającej 
do linii pępkowej stała się jedynie wyczuwalna.

K ontrolne badanie z 19. V. 1951 wykazuje 
u trzym ującą się nadal rem isję. Chory przybrał 
na wadze dalsze 2 kg.

Chory M. F. elektrom onter, la t 64, n r 7117/73, 
p rzy jęty  23 m arca 1951 r. Białaczkę rozpoznano 
u niego przed 2 laty. Chorobę łączył z dokuczli
wą kausalgią w kikucie ręki utraconej w  czasie 
wypadku. Klinicznie typow y zespół lim fadeno- 
zy. Ogólny stan niezły. Leukocytoza 117.000. 
Pod w pływem  zabiegu węzły chłonne i śledzio
na w ydatnie się zmniejszyły. Chory przybrał 
na wadze 2 kg. Popraw a hematologiczna była 
tylko nieznaczna. Leukocytoza zm niejszyła się 
do 88.000. W czasie badania kontrolnego prze
prowadzonego 15. V. 1951 stan u trzym uje się 
nadal. .Zastosowano pow tórnie elektronarkozę 
bez widocznego wyniku. Przeszliśm y wobec te 
go na leczenie naprom ienianiem  rtg, k tóre dało 
bardzo korzystną remisję.

Chory P. S. la t 55, urzędnik. Białaczkę lim- 
fatyczną rozpoznano u niego przed 2 laty. Do 
K liniki zgłasza się wśród typowego zespołu lim f- 
adenozy. Dwoma zabiegami elektronarkozy u- 
zyskaliśm y zm niejszenie leukocytozy z 112.000 
do 91.000, a potem  stopniowo do 50.000. Cho
ry wypisany z poprawą, k tóra u trzym uje się, 
jak  w ynika z listownych zapodań, przez dalsze 
3 miesiące.

Chora G. M. lat 25. Choruje od 3 lat. Do Kli
niki zgłasza się w bardzo złym stanie. Znacznie 
powiększone węzły chłonne szyi. N iedokrw i
stość 1,800.000. Leukocytoza 1,000.000. Po 4 za
biegach, w okresie 6-tygodniowym, uzyskaliś
m y przejściowy spadek leukocytozy do 400.000 
a potem  ponowny wzrost do 700.000. Jakkol
w iek rem isji nie powiodło się uzyskać, to na 
uwagę zasługuje w ybitne zm niejszenie śledziony 
i zm niejszenie węzłów chłonnych.

Ponieważ elektronarkozą nie uzyskiwaliśm y 
dalszej poprawy, chorą skierowaliśm y do lecze
nia rtg.

Z powyższego wynika, że w 3 przypadkach 
na 5 uzyskaliśm y prostym  już jednorazowym  
zabiegiem elektronarkozy w ybitny w ynik lecz
niczy, w yrażający się zmniejszeniem  węzłów 
chłonnych, śledziony i popraw ą obrazu krwi. 
W dwóch pozostałych w ynik był praktycznie 
bez znaczenia, jakkolw iek można było spostrzec 
pewne korzystne zmiany.

Ze stanowiska teoretycznego nie m a w tych 
spostrzeżeniach nic szczególnego, skoro uśw ia

domimy sobie, że szereg bodźców, jak  zakaże
nie itp. mogą wywrzeć korzystny w ynik na 
przebieg białaczki. Uważamy, że elektronarkoza 
w yw iera podobny wpływ na układ krw iotw ór
czy lub czynną m ezenchymę poprzez cały sze
reg mechanizmów, m ających jedno ogniwo łań
cucha w korze, a dalsze w układzie międzymóz- 
gowia-przysadki, układzie mimowolnym, korze 
nadnerczy, wreszcie ostatnie ogniwo związane 
z czynną m ezenchymą.

To nasze tymczasowe doniesienie m a na celu 
zwrócenie uwagi na możliwość praktycznego 
w ykorzystania tego prostego zabiegu w lecze
niu szeregu chorób. Zabieg praktycznie nieszko
dliwy dla ustro ju  m a naszym zdaniem szeroki 
zakres wskazań dotąd niew ykorzystanych. Dzia
łając tym  zabiegiem na układ nerw owy realizu
jem y w pewnej m ierze zasady nerwizm u. Uwa
runkow anie tych korzystnych zjawisk przy po
mocy dodatkowego bodźca jest tem atem  dal
szych badań.

Elektronarkoza jest właściwie przedłużonym  
elektrow strząsem , w  którego przebiegu możemy 
odpowiednim dawkowaniem  bodźca elektrycz
nego wyelim inować fazę drgaw ek klonicznych.

Zm iany we krw i wywołane przez e lek tronar
kozę różnią się od zmian po elektrow strząsie 
brakiem  wybitniejszego wzrostu wszystkich 
frakcji proteinowych w surowicy, k tóra to 
zm iana wg B o r n s c h e i n a i A u e r s w a l d a  
jest zależna przy elektrow strząsach od wzmożo
nej drgawkowej czynności mięśni. Inne zm iany 
towarzyszące elektrow strząsom  i elektronarko- 
zie dałyby się zaszeregować do kilku grup.

W pierwszej grupie byłyby zm iany dotyczące 
przem iany m aterii. Zanotowano tu  anoksemię 
i podwyższenie się poziomu cukru we krw i wg 
S i m o n a  i B o w m a n n a  po elektrow strząsie 
z 76 do 110, a po elektronarkozie aż do 135 na 
okres 1— 1У2 godziny, ze szczytem wzrostu tego 
poziomu w 20 m inut po zabiegu. U г e с h  i a 
i C o s m u l e s c u  podają wzrost zawartości 
brom u we krw i po elektrow strząsie, co odnoszą 
do zwiększonej produkcji przez przedni płat 
przysadki horm onu zawierającego brom.

W drugiej grupie umieszczamy zm iany doty
czące składu krwi. Wg B o r n s c h e i n a  i D e -  
l a y ’a po elektrow strząsie następuje wzrost he
moglobiny we krw i o 14,2%,. co autorzy ci od
noszą do pobudzenia ośrodków neuro-w egeta- 
tyw nych w diencephalon.

P a r s o n s  i R o n s o n i  podają, że po elek
trow strząsach tak, jak  po podaniu adrenaliny, 
następuje wzrost limfocytów na przeciąg k il
kudziesięciu m inut, po czym ich poziom opada 
na dłuższy czas poniżej normy.

Podobne spostrzeżenia podają inni autorzy, 
a niew ątpliw e zm iany zachodzące w  składzie 
krw i pod wpływem  elektrow strząsów  i elektro
narkozy stw ierdzone zostały również w ielokrot
nie podczas leczenia psychicznie chorych
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chicznie Chorych w Kobierzynie.

W trzeciej grupie spostrzeżeń różnych auto
rów mieszczą się dodatnie w pływ y elektronar- 
kozy i elektrow strząsów na przebieg leczenia 
wrzodów żołądka i dwunastnicy, zwłaszcza je 
żeli tym  schorzeniom towarzyszy nadkwaśność. 
C o r b e l l a  i P i e r e d d a  odnoszą działanie 
lecznicze zabiegu w tych przypadkach do zja
wisk pobudzania ośrodków neuro-w egetatyw - 
nych w diencephalon. S u t t e r  i P o r o t ,  

■'a także liczni inni autorzy podają korzystny 
w pływ  elektrow strząsów  na nadciśnienie, k tóre 
w yraźnie się obniża.

N i d e r m a y e r  stw ierdził zanikanie czerwo
nego derm ografizm u w czasie fazy klonicznej 
elektrow strząsu i do około 3 m inut po elektro
wstrząsie. Spostrzeżenie to w ykazuje również, 
że istnieje centralny ośrodek derm ografizm u.

Zauważono też dodatni w pływ  elektrow strzą
sów na dychawicę oskrzelową u psychicznie 
chorych, którzy obok choroby psychicznej 
obciążeni byli tym  cierpieniem.

Czw arta grupa spostrzeżeń dotyczy wpływu 
elektronarkozy na czynności psychiczne.

Na ogół wśród wielu autorów zarówno ra 
dzieckich, jak  i zachodnio-europejskich i am e
rykańskich panuje zgodność co do tego, że m a
ła liczba zabiegów powoduje przejściowe u jem 
ne skutki przy nieznacznych dodatnich w yni
kach leczniczych. Ujem ne skutki w yrażają się 
przy dłuższym leczeniu elektrow strząsam i 
i elektronarkozą zubożeniem przeżyć i uprosz
czeniem reakcji. Po licznych i częstych zabie
gach pojaw ia się zwykle zespół frontalny, prze
jaw iający się brakiem  inicjatyw y, euforią, zes
połem am nestycznym  oraz zaburzeniem  orien
tacji w czasie i przestrzeni.

Praw ie zawsze obserw uje się po elektro
wstrząsach i po elektronarkozie obniżenie napię
cia uczuciowego i ustępow anie niepokoju.

Objawy am nestyczne oraz objaw y zaburzeń 
kojarzenia ustępują zwykle w ciągu kilku tygo
dni po ukończeniu leczenia.

T a n n e r  uważa, że skutki leczenia elektro
wstrząsam i podobne są jakby do czasowej leu- 
kotomii. Podobną opinię wypowiedział przed 
T a n n e r e m  w roku 1948 С w y  n a r .  Zakła
dają oni, że prąd  elektryczny działa na aksony 
włókien korowo-talam icznych, powodując praw 
dopodobnie zaburzenia w przewodzeniu bodź
ców. Oczywiście takie tłum aczenie byłoby jesz
cze bardziej uzasadnione przy in terp retacji 
działania elektronarkozy.

O statnia wreszcie grupa spostrzeżeń dotyczy 
zmian anatom o-patologicznych w badanych 
mózgach zwierząt i ludzi leczonych elektro
wstrząsami. Otóż zmiany, jakie stw ierdzili 
F e r r a r o  i R a i s i n  m iały charakter zjawisk 
odwracalnych i polegały na nieznacznych wy- 
naczynieniach śródtkankowych. Inni autorzy, 
jak  S i e k e r t ,  W i l i a m s  i W i n d l e  nie zna

leźli śladów wynaczynień ani śladów dem yeli- 
nizacji lub jakichkolw iek zmian w neuronach.

C i w i l k o  podaje, że w  przypadkach leczo
nych częstymi i silnym i dawkam i p rądu  stw ier
dzał nieodw racalne zm iany w ynikłe z pow ta
rzającego się w ielokrotnie niedotlenienia neuro
nów. On też w ykazał aktyw ację apara tu  śród- 
błonkowo-siateczkowo-histiocytarnego po za
biegach.

Na koniec należy jeszcze wspomnieć o bada
niach elektroencefalograficznych poczynionych 
przez C z u g u n o w a  i N i k o ł a j e  wa, k tó
rzy podają, że u  49% chorych leczonych elek
trow strząsam i krzyw a elektroencefalograficzna 
wyraźnie popraw iała się i to znormalizowanie 
kształtu  krzyw ej utrzym yw ało się w  ciągu ro
cznej obserwacji.

Po przeglądzie różnych objawów towarzyszą
cych leczeniu elektrow strząsam i i elektronarko
zą nie widzimy istotniejszych podstaw  do rezy
gnowania z ostrożnych prób leczenia elektro
narkozą także przypadków białaczki.

Trzeba podkreślić, że leczenie białaczki lim - 
fatycznej elektronarkozą nie odpowiada w ca
łej pełni idealnym  zasadom leczenia mającego 
się oprzeć na korowo-trzewiowej teorii. K lasy
cznym leczeniem opartym  na tej teorii byłoby 
bowiem wybiórcze zastosowanie takiego bodź
ca warunkowego, pod wpływem  którego w ytw o
rzyłby się odpowiedni odruch w arunkow y re 
gulujący zaburzony przebieg jakiejś poprzednio 
zaburzonej reakcji. E lektronarkozą działa ina
czej. Jej działanie okresowo porażające czynność 
kory mózgowej przeryw a chwilowo przepływ  
przez korę mózgową zarówno pobudzeń in tero- 
ceptywnych. jak  i eksteroceptywnych. Możli
we, że lecznicze działanie elektronarkozy po
lega na sztucznym wyw ołaniu w centralnym  
układzie nerw ow ym  długotrw ałych zmian po
wodujących powrót do bardziej prawidłowego 
odbywania się psychofizjologicznych odczynów, 
na poziomie wcześniejszym ewolucyjnie, który  
nie został naruszony elektronarkozą.

Brak nam  szczegółowych danych o czasie 
trw ania uzyskanej popraw y w przypadkach bia
łaczek lim fatycznych poddawanych działaniu 
elektronarkozy.

Mały nasz m ateriał dowodowy wym aga oczy
wiście dalszego opracowania. Ostatecznego tedy 
słowa jeszcze nie wypowiadam y. Uważamy, że 
poruszone tu  nowe podejście do zagadnień lecz
niczych zainteresuje badaczy i wzbogaci m ate
riał dowodowy. Wówczas w  św ietle k ry tyk i 
różnych pracowni poruszone przez nas zagad
nienie nabierze właściwej wartości.
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TA D EU SZ R O M A N O W SK I K raków

Próby leczenia choroby Vaqueza surowicą 
erytrocyto- i erylroblastolityczną

D oniesien ie  tym czasow e

(Z Z ak ład u  M ikrobio log ii L ek arsk ie j A. M. K ierow n ik : 
P ro f. d r  S tan is ław  L egeżyńsk i i z I I I  K lin ik i C horób 
W ew nętrznych  A. M. K iero w n ik : P ro f. d r  Ju lia n  

A leksandrow icz)

Do doświadczeń użyłem  surowicy królika 
uodparnianego uprzednio erytroblastam i i ery
trocytam i chorej z powodu niedokrwistości he
molityczne j nabytej. We krw i obwodowej tej 
chorej stwierdzało się bardzo w ybitny odsetek 
erytroblastów , a miapowicie na 2,230.000 ery
trocytów i 37.000 wszystkich jądrzastych krw i
nek 72% stanow iły erytroblasty.

Chorej tej pobierałem  6 cm3 krw i z dodatkiem  
cytrynianu sodu, odwirowywałem, surowicę od- 
pipetowyw ałem  a pozostałe składniki postacio
we 3-krotnie przepłukiw ałem  fizjologicznym 
roztworem  soli. Tak otrzym aną zawiesinę krw i
nek rozcieńczałem fizjologicznym roztworem  
NaCl do wyjściowych 6 cm3. W ten  sposób 
przygotow ana krew  stanow iła m ateria ł a n ty 
genowy, k tórym  uodparniałem  królika, w strzy
kując m u codzienną dawkę krwi. W pierwszych 
4 dniach królik  otrzym yw ał po 0,5 cm3 krw i 
dziennie^ W. następnych 4 dniach po 1 cm3 
dziennie. 8 dnia po ostatniej iniekcji królik  zo
stał skrwawiony. O trzym aną surowicę unie- 
czynniłem  przez ^ -g o d z in n e  ogrzewanie w cie
płocie 56° C, po czym surowica była gotowa do 
użytku.

Tak otrzym aną surowicę erytrocyto- i erytro- 
blastolityczną, po stw ierdzeniu jej właściwości 
in vitro, zastosowałem w 2 przypadkach cho
roby Vaqueza w nadziei, że w  ten  sposób za
działam  nie tylko na zm niejszenie liczby ery
trocytów, ale również i erytroblastów  w szpiku.

Chorzy otrzym ali domięśniowo iniekcję suro
wicy. Początkowo rozcieńczałem ją  fizjologicz
nym  roztworem  NaCl.

W przypadku I chory dostawał przez 13 dni 
po 0,5 cm3, przez 4 dni po 0,6 cm3, przez 2 dni 
po 0,7 cm3, a przez 3 dni po 1 cm3 surowicy 
dziennie.

W przypadku II chory otrzym yw ał przez 
8 dni po 0,5 cm3, przez dalsze 8 dni po 0,6 cm3, 
przez 2 dni po 0,7 cm3, a przez następne dwa 
dni po 1 cm3 surowicy.

Pierw szym  dostrzeganym  objawem  był 
wzrost bilirubiny już na drugi dzień po iniekcji 
W przypadku I wzrosła z 0,27 m g%  do 0,48 
mg%>, w  przypadku II z 0,36 m g%  do 0,91 
m g% . Dalsze kształtow anie się poziomu bili
rubiny we krw i obserwowane -w toku poda
wania surowicy przedstaw ia się następująco:

Przypadek I (przed iniekcją 0,27 mg%)

0,48 mg% 0,86 mg% 2,46
0.61 J5 0,95 „ 1Д
0,98 5 J 0,98 „ 0,56
0,90 J J 0,96 „ 0,84

Przypadek II (przed iniekcją 0,36 mg%)

0,91 mg% 1,15 mg% 0,71 mg% 0,98 mg% 
1,23 „ 0,98 „ 1,09 „ 0,58 „

Równolegle z oznaczaniem poziomu bilirubiny 
we krw i wykonywano ilościowe oznaczanie cia
łek czerwonych i Hb. Badania w tym  kierunku 
w ykonyw ane codziennie lub co drugi albo co 
trzeci dzień nie w ykazały w yraźnych zmian 
w liczbie ciałek czerwonych.



W przypadku I przed iniekcją surowicy 
stw ierdzono 8230000 ciałek czerwonych. Na
stępnie kolejne badania wykonane w czasie 
stosowania surowicy w ykazały w  przypadku I:

7960000 7610000 7000000 7130000 7250000
8410000 7760000 7200000 8000000 7000000
7950000 6990000 7720000 7720000 7100000

J

W przypadku II przed iniekcją surowicy 
stwierdzono 7100000 a następnie po 2 tygod
niach 8470000 czerwonych ciałek krwi. Na
stępnie kolejne badania podczas stosowania su
rowicy w ykazują:

8560000 6630000 6920000
7980000 6700000

Badanie ilości hemoglobiny w ykazuje spadek 
w przypadku I z 107% przed zastosowaniem su
rowicy do 95% po ostatniej iniekcji, w  przy
padku II z 88% do 56%.

Rozmaz szpiku kostnego w ykazuje nieznaczne 
zm niejszenie się stosunku erytroblastów  do 
wszystkich jądrzastych ciałek szpiku w odnie
sieniu do stanu przed leczeniem, gdzie zazna
czył się wzmożony odczyn erytroblastyczny 
o typie głównie erytroblastów  zasadochłonnych.

Z powyższych spostrzeżeń wynika, że erytro- 
cyto- i erytroblastolityczna surowica nie w y
wiera znaczniejszego wpływu na obraz krwi.

Szczególną uwagę należy zwrócić na fakt, że 
ciśnienie krw i w obu przypadkach w ybitnie się 
obniżyło. W przypadku I przed iniekcją w yka
zywało w artość 200/140 mm Hg i 165/100 mm 
Hg, zaś podczas iniekcji ciśnienie skurczowe 
utrzym ywało się w granicach 130— 140 mm Hg, 
a rozkurczowe 70— 110 mm Hg, zwłaszcza przy 
pierwszych 10 iniekcjach, po czym nastąpiła  
nieznaczna zwyżka, a mianowicie utrzym yw ało 
się ono na poziomie 150/110 m m H g. Ciśnienie 
mierzone w dwa dni po ostatniej iniekcji wyno
siło 120/90 mm Hg.

W przypadku II ciśnienie przed iniekcją 
utrzym ywało się na poziomie 150/90 mm Hg, 
w czasie stosowania surowicy obniżyło się do 
130/80 mm Hg, a następnie do 125/75 i 120/70 
mm Hg.

Z objawów ogólnych, k tóre zjaw iły się u obu 
chorych należy podkreślić w ystąpienie b. silne
go świądu skóry, zwłaszcza po pierwszych daw
kach surowicy. Po dalszych dawkach nasilenie 
tego objawu zmniejszyło się.

Resum ując w yniki uzyskane u chorych na 
czerwienicę pierw otną przez stosowanie króli
czej surowicy erytrocyto_ i erytroblastolitycz- 
nej, podkreślić trzeba w ystępującą pod wpły
wem tego leczenia hiperbilirubinem ię, nie
znaczny spadek ilości Hb oraz w yraźne obniża
nie się ciśnienia tętniczego u chorych. B rak ja 
kiegoś wyraźnego działania na poziom erytrocy
tów we krwi* obwodowej i na zachowanie się

erytroblastów  w szpiku, być może, jest w yni
kiem nieodpowiednich, praw dopodobnie za m a
łych dawek surowicy.

Dalsze badania są w toku.

K O R N EL G IB IN S K I W rocław

W sprawie mechanizmu działania ACTH

(Z I I I  K lin ik i C horób  W ew nętrznych  A. M. w e W ro
cław iu. K ie ro w n ik : P ro f. d r  E. Szczeklik)

Wnioski zaw arte w  niniejszej pracy w ysnute 
zostały na podstawie dokładnych obserwacji 
klinicznych pierwszych 40 chorych leczonych 
ACTH oraz z porów nania wyników tych obser
wacji z danym i z piśm iennictwa. Jak  wiadomo, 
p rzyjm uje się powszechnie, że przysadka móz
gowa obok wielu innych hormonów produkuje 
w  swym przednim  płacie horm on nadnerczo- 
korowo-zwrotny, zwany ACTH. Hormon ten  
przez pobudzenie kory nadnerczy powoduje 
zwolnienie większej ilości substancji sterolo
wych, o typie tzw. kortizonu, zwanych zresztą 
niesłusznie glikokortikoidam i (1). Spośród w ie
lu różnych steroidów spotykanych w korze nad 
nercza chodzi tu  głównie o tak  zwany składnik 
E i składnik F  K endalla (2). Dla uproszczenia, 
m ając w pamięci istotny stan rzeczy, będę się 
jednak posługiwał m ianem  kortizon. Ponieważ 
efekty lecznicze i toksyczne przy użyciu k o rti
zonu i ACTH są bardzo podobne, przyjęto, że 
działanie biologiczne ACTH jest nie wynikiem  
działania horm onu przysadki, ale wyzwalanego 
przez nią kortizonu. Leczenie kortizonem  jest 
leczeniem zastępczym niezależnym  od stanu 
wydolności nadnerczy i doprowadzającym  do 
zaniku ich produkcji i zaniku anatomicznego. 
Leczenie ACTH jest leczeniem pobudzającym  
korę nadnerczy i przy dłuższym stosowaniu 
powoduje jej przerost.

M ateriał chorych obejm uje 14 przypadków 
gośćca ostrego i pierw otnie przewlekłego, 11 
przypadków miąższowego zapalenia wątroby, 
5 przypadków białaczek, 5 przypadków dycha
wicy oskrzelowej., 3 przypadki nadczynności ta r 
czycy i 2 przypadki innych chorób. Chorym 
wstrzykiwano ACTH przez okres od kilku dni 
do paru  miesięcy. Codzienne, szczegółowe ob
serw acje kliniczne i liczne pow tarzane badania 
laboratoryjne pozwoliły śledzić zm iany zacho
dzące w  ustro ju  chorych pod wpływem  stoso
wanego leku. Poszczególnych różnych analiz

* U w aga: P ra c a  z re fe ro w an a  n a  posiedzen iu  W ro
c ław skiego  T o w arzy stw a  N aukow ego  d n ia  29 lis to 
p ad a  1951, b y ła  jed n y m  z p ie rw szych  głosów  k w estio 
n u jący c h  p rzy d a tn o ść  k lin iczn ą  te s tu  eozynofilow ego. 
W  ciągu n as tęp n y ch  m iesięcy  w łasn y  m a te ria ł o b se r
w acy jn y  w zrósł do liczby 106 p rób , a w y n ik i ich  
w  zupełności od p o w iad a ją  w yn ikom  podanym  w  n i
n iejszej p racy . Do chw ili obecnej znaleziono  w  p iś 
m ien n ic tw ie  św ia tow ym  25 głosów  rów nież k ry ty cz 
n ie  u sto su n k o w u jący ch  się do w arto śc i k lin icznej 
te s tu  eozynofilow ego.



i pomiarów wykonano w sumie 1945, co w prze
liczeniu na jednego chorego daje średnio około 
49 oznaczeń. W yniki tych badań rozbite na po
szczególne grupy chorych oraz u ję te  w całoś-- 
będą przedm iotem  osobnych doniesień, tu taj 
zajmę się natom iast zagadnieniem  innym, które 
z użyciem leku w kffińce wiązało się od począt
ku jego stosowania. O trzym awszy przed 3 m ie
siącami do prób klinicznych pierwszą porcję 
p reparatu  ACTH wyprodukowanego przez prof. 
Т.. B a r a n o w s k i e g o  w Zakładzie Chemii 
Fizjologicznej A. M. we W rocławiu stanęliśm y 
przed zagadnieniem, jak  ocenić obiektywnie 
istotną skuteczność preparatu . P ragnęliśm y wy
razić ją  w liczbach, będących wynikiem  jakichś 
laboratoryjnych sprawdzalnych, swoistych 
przem ian ustrojow ych zachodzących po poda
niu ACTH, a nie przy pomocy objawów klinicz
nych, których ocena może podlegać subiekty
wizmowi chorego lub lekarza. W tym  celu za
częliśmy się posługiwać oznaczaniem liczby 
eozynofilów we krw i obwodowej, używając do 
tego celu płynu Dungera, a licząc je w komorze 
Fuchs-Rosenthala. M etody tej używa się w tym  
celu powszechnie na podstawie założenia, że pod 
działaniem  kortizonu eozynofile znikają z krw i 
obwodowej. Na tej podstawie podał też T h o r n  
(3) swą próbę wydolności nadnerczy pobudza
nych wstrzyknięciem  ACTH. Za w ynik pozy
tyw ny uważa się zmniejszenie liczby eozynofi
lów w jednostce objętości krw i przynajm niej 
o 50% w artości wyjściowej. Najniższy spadek 
notuje się zwykle pomiędzy 4 a 6 godziną po 
wstrzyknięciu ACTH.

Otrzym ane u pierwszych chorych wyniki 
w praw iły nas w  pewne zakłopotanie, albowiem 
nie były one bynajm niej równoznaczne.W obec 
tego początkowo stosowaną dawkę 50 mg zwięk
szyliśm y do 100 mg. Gdy i teraz odczyn eozy- 
nofilowy nie odpowiadał wymogom, a ukazały 
się prace (4, 5), że dla dobrego w yniku leczenia 
należy poziom eozynofilów stale utrzym yw ać 
około 0 i że brak  odczynu eozynofiłowego lub 
niedostateczne zmniejszenie się liczby eozyno
filów dowodzi stosowania zbyt m ałych dawek, 
podnieśliśmy jednorazow ą dawkę do b. znacz
nej wysokości 200 mg. Po 2-miesięcznym sto
sowaniu dawek dużych 200 i 100 mg z powro
tem  stosowaliśmy m niejsze dawki.

W yniki naszych obserwacji dają się ująć 
w form ie poniższego zestawienia (L. e. — licz
ba eozynofilów między 4— 5 godziną po w strzyk
nięciu ACTH, zmieniona w stosunku do w arto
ści wyjściowej).

Razem prób L. e. 50% 100% L. e. 
50% L. e. IC0%

53 21 20 12

U niektórych chorych próbę pow tarzano k il
kakrotnie uzyskując u jednych w yniki podo
bne, u innych chorych zupełnie różne. Jak  w i

dać, spadek do wartości mniejszej niż 50% 
w stosunku do wyjściowej stw ierdziliśm y ty l
ko w 2/5 w szystkich p ró b ; '1/5 prób wykazuje 
zjawisko wręcz odwrotne, bo wzrost liczby 
eozynofilów ponad poziom wyjściowy. Spadek 
dochodził czasami do 0, najw yższy obserwo
w any wzrost wynosił 329% wartości wyjścio
wej. Nie stwierdzono zależności między stop
niem  i rodzajem  odczynu eozynof iłowego a

1) rodzajem  choroby,
2) reakcją kliniczną chorego i
3) wielkością początkowej liczby eozynofi

lów (tzn. z chwilą rozpoczęcia choroby liczba 
eozynofilów była w granicach normy, zwięk
szona lub zmniejszona).

Resum ując, pragnę stwierdzić, że test eozy
nof iłowy nie nadaje się do oceny skuteczno
ści p repara tu  ACTH ani do śledzenia jego od
działywania na chorych. W brew korzystnej 
ocenie i szerokiemu zastosowaniu tej próby 
w A m eryce szereg autorów  na kontynencie 
europejskim  zakwestionowało ostatnio jego 
wartość (8, 9, 10, 11, 12). Można by postawić 
pytanie, czy niezgodne w yniki są spowodowa
ne niedoskonałością preparatu . Podejrzeniu 
temu przeczy jednak dobitnie w ybitne oddzia
ływ anie kliniczne, zgodne z opisami wszyst
kich autorów i w ystępujące we wszystkich 
przypadkach. Ten sam argum ent, jak  również 
i względy statystyczne czynią nieprawdopo
dobne przypuszczenie jakoby ujem ne w yniki 
próby eozynofilowej mogły zależeć od niedo
mogi nadnerczy. Jeśli bowiem ACTH oddzia
ły wuj e poprzez nadnercza, a działanie klinicz
ne jest niewątpliwe, to widocznie nie były 
niewydolne. Trudno też przypuścić, aby 3/5 
naszych chorych wykazywało niedomogę nad
nerczy. Pow stają zatem  zagadnienia:

1) czy rzeczywiście ACTH oddziały wuj e 
tylko przez kortizon i

2) czy kortizon m usi nieuchronnie spowo
dować każdorazowo spadek liczby krążących 
eozynofilów.

O statnie w yniki obserwacji niektórych au
torów w ykazują pewne różnice w  oddziaływa
niu na kortizon i ACTH, co przem aw iałoby za 
słusznością pierwszego pytania (6, 7, 8, 9). Py
tan ie  drugie spróbujem y rozważyć.

Na m arginesie testu  eozynof iłowego pragnę 
nadmienić, że i inne próby kliniczne używane 
do spraw dzenia skuteczności preparatów  
ACTH, a także jako próby wydolności nad
nerczy w ypadły w  naszych doświadczeniach 
niejednolicie i nie przekonywująco, mimo 
stałej popraw y klinicznej chorych. Również 
wyniki rozm aitych badań laboratoryjnych, 
jakkolw iek w ykazują nieraz duże zaburzenia 
metaboliczne, to nie w ykazują żadnej ich za
leżności od leczniczego działania ACTH. Dla
tego zgadzam się z B o n i  i J u n g i e m  (2), 
że należy dopiero opracować tes£y dla p rak ty 
ki lekarskiej, k tóre pozwoliłyby w sposób in-



dyw idualny kierować dawkowaniem  prepara
tu. Z góry można przewidzieć, że będzie to 
rzeczą bardzo trudną. Obok tej niestałości w y
ników drugą podkreślenia godną cechą dzia
łania zespołu hormonów ACTH i tak  zwanych 
glikokortikoidów nadnercza jest olbrzym i za
sięg ich ingerencji. Stwierdzono, że przy po
mocy ACTH wywołać można zm iany w p rze 
m ianie m ineralnej, cukrowej, białkowej i tłu 
szczowej, w  gospodarce wodnej, w  regulacji 
komórkowego składu krwi, w czynności in
nych gruczołów dokrewnych, w  zjawiskach 
serologicznych, w działaniu różnych zaczynów, 
wreszcie zm iany psychiczne i psychoruchowe. 
Te dwie cechy: duża niestałość wywołanych 
efektów, niezw ykle duży zasięg działania od
różniają ten  zespół hormonów od różnych in
nych, także i przysadkowych hormonów. Te 
dwie cechy, obok uzasadnionego wyżej wspo
m nianego podejrzenia, że ACTH nie działa ty l
ko poprzez kortizon, zezw alają na przypuszczę, 
nie, że o ostatecznym  efekcie obserwowanym  
przez nas w  klinice po zastosowaniu ACTH 
decyduje oprócz hum oralnego działania czą
steczek hormonów kory nadnercza na obwo
dzie także i oddziaływanie poprzez ośrodko
w y układ nerwowy. Ten długi szereg zmian, 
jakie w skróceniu grupam i cytowałem, doty
czy wielu procesów podlegających regulacji 
centralnej w  ośrodkowym układzie nerw o
wym. Klasycznym przykładem  m ogłyby być 
zm iany w gospodarce m ineralnej i wodnej, | 
cukrowej czy w regulacji składu krwi. Nad
m iar horm onu uderzając w niezm iernie sub
te lny  i złożony m echanizm  ośrodkowego uk ła
du nerwowego, działający autom atycznie na 
zasadach cybernetyki i pozostający pod kon
tro lą  „najwyższego p ię tra11, tj. kory mózgowej, 
może tu  wywołać zm iany już to przez u tru d 
nienie tej regulacji, już to działając w charak
terze m oderatora, tłum ika, przygaszając np. 
objaw y zapalenia, obniżając odczyn gorączko
wy, zm niejszając uczucie bólu itd., a nie w ni
kając w  istotę samego procesu chorobowego. 
Ten sposób działania zdaje się wynikać z na
szych obserw acji nad glikemią, o k tórych bę
dziemy mówić w  jednym  z następnych donie
sień. Z tą  możliwością oddziaływania należało
by się liczyć na podstaw ie obserwowanych, 
w  czasie leczenia ACTH lub bezpośrednio po 
nim  głębokich zm ian w psychice oraz elektro- 
encefalograficznie notowanych zmian w krzy
wej czynności mózgu. A ktualny stan ośrodko
wego układu nerwowego w arunkow ałby moż
liwość różnego i niejednolitego efektu końco
wego. Na rolę centralnego system u nerw ow e
go w m echanizm ie powstaw ania w strząsu wska
zuje O t t o w i c z  (13) wobec niemożności wy
tłum aczenia wszystkich zmian we wstrząsie 
samym tylko m echanizm em  horm onalno-bio- 
chemicznych procesów. Nie ulega wątpliwości, 
że horm ony działają poprzez właściwości che
miczne swoich cząsteczek, ale jest również

wiadomo, że działanie ich zależy nie tylko od 
samej cząsteczki, ale i od aktualnego stanu 
podłoża, na k tóre działają. Znane są również 
liczne dowody ścisłej obustronnej współzależ
ności pomiędzy gruczołami dokrew nym i a cen
tra lnym  system em  nerwowym , na co szczegól
ną uwagę zw racają uczeni radzieccy (14, 15). 
W ydaje się, że wytłum aczenie różnorodnych 
i niestałych wyników obserwacji działania 
ACTH leży w uwzględnieniu tych właśnie 
wielorakich zależności od stanu środowiska 
wewnętrznego, w którym  horm on m a zadzia
łać, to jest np. podłoża komórkowego, stanu 
czynnościowego gruczołów dokrew nych i prze
de wszystkim  — zwłaszcza gdy chodzi o g ru 
czoł tak  ściśle związany z centralnym  syste
mem nerw ow ym  — od stanu regulacji odru
chowych tego ostatniego. .Jasno ilustru je  to 
załączony schemat.

W prowadzony w dość dużej ilości ACTH 
oddziaływuje na korę nadnerczy, co u czło
wieka uchodzi naszej bezpośredniej obserwa
cji, ale z doświadczeń na zwierzętach wiemy, 
że następuje przerost nadnerczy i znikanie 
nagrom adzonych w nich zapasów cholestero
lu  i w itam inu C. Oddziały wuj e też pośrednio 
(a może i bezpośrednio) na ośrodkowy układ 
nerwowy, co widzimy ze zm ian krzyw ej elek- 
troencefalograficznej oraz zmian psychicz
nych, obserwowanych u chorych. Oddziały
w aj e też na podłoże komórkowe, o czym wno
sić możemy z badań przeprowadzonych na 
hodowlach tkanek. Dopiero te  wszystkie 3 
czynniki biorą udział w pow staw aniu prze
m ian w ew nątrzustrojow ych, k tóre obserw uje
my, śledząc efekt w strzyknięcia oznaczonej ilo
ści ACTH. W żadnym  w ypadku nie jest to 
zjawisko tak  proste, jakby je chcieli widzi 
niektórzy autorzy, widzący prostą zależność 
pomiędzy ilością w strzykniętego horm onu 
a np. znikaniem  eozynofilów z krw i obwodo
wej: ACTH —- zwolnienie kortizonu — znik
nięcie eozynofilów. Schem at (ryc. 1) nasz do
statecznie tłum aczy, dlaczego w efekcie koń
cowym dostajem y tak  niestałe i n iejednolitę 
wyniki.
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JA N  O SZA C K I K rak ó w
M A R IA  LEŃ C ZY K  
K R Y STY N A  SŁO M IN SK A

Ilościowe w ahania we krw i krążącej krw inek 
kwasochłonnych i płytek krw i pod wpływem  

urazu operacyjnego

(Z O ddziału  C h iru rg icznego  S zp ita la  im .. G. N a ru to w i
cza w  K rakow ie . O rd y n a to r: P ro f, d r  Je rzy  Jas ieńsk i)

Każdy dość silny bodziec szkodliwy, każdy 
uraz, a więc i większy uraz operacyjny, pobu
dza przedni p łat przysadki mózgowej i wywo
łu je zwiększone w ydalanie horm onu adreno- 
kortikotropowego (ACTH), k tóry  z kolei po
budza ko.rę nadnerczy. Zwiększone zaś w y
dzielanie hormonów kory nadnerczy pociąga 
za sobą w ystąpienie zespołu objawów, które 
S e l y e  u ją ł pod nazwą „reakcji alarm ow ej". 
Stanow i ona pierwsze ogniwo bardziej złożo
nego „ogólnego zespołu przystosowania".

Pod wpływem  ACTH, w trzy  godziny po 
zadziałaniu tego hormonu, stw ierdzano che
miczne zm iany w korze nadnerczy, a m ianowi
cie spadek zawartości estrów  cholesterolu oraz 
spadek kw asu askorbinowego ( D u c o m m u n  
i M a c h ) .  S e l y e ,  C o n n  i L o u i s  
i szereg innych badaczy wykazało, że pobu
dzenie kory nadnerczy w yw ołuje u ludzi w y
stąpienie szeregu przem ian tak  w zakresie prze
m iany m aterii, jak i gospodarki wodnej i sol
nej. Pow stają one pod wpływem  trzech zasad
niczych grup hormonów kory nadnerczy czyli 
„adrenokortikosteroidów": 1) steroidów zbli
żonych swoją budową do 11-d.ezoksykortiko- 
steronu, 2) 11-oksysteroidów oraz 3) steroidów

okazujących podobne działanie do działania 
hormonów płciowych.

Steroidy o budowie chemicznej zbliżonej do 
11-dezoksykortikosteronu naw ał S e l y e  
„m inerałokortikosteroidam i" ze względu na ich 
w pływ  na gospodarkę wodną i solną. Powodu
ją  one zatrzym anie w  ustro ju  wody, sodu 
i chloru, a zwiększone w ydalanie jonu potaso
wego. Działanie to trw a zazwyczaj dwa do 
trzech dni, po czym z kolei pod ich wpływem  
zwiększa się w ydalanie z moczem chloru, sodu 
i wody. Zatrzym aniu tych składników w ustro 
ju  towarzyszy przejściowe zwiększenie ilości 
wody w przestrzeni pozakom órkowej. Poza 
w spom nianym  już działaniem  na gospodarkę 
wodną i solną horm ony tej grupy mogą p ro 
wadzić do hyalinizacji kłębuszków nerkow ych 
( S e l y e ) .

11-oksysteroidy okazują głównie działanie 
na przem ianę węglowodanową oraz na przem ia
nę białkową i tłuszczową. S e l y e  nazywa tę 
grupę hormonów kory nadnerczy „glukokor- 
tikoidam i". G lukokortikoidy, do których zali
czamy cortison i związek F, biorą czynny 
udział w przem ianie węglowodanowej, powo
dują poza tym  spadek liczby krw inek kwaso
chłonnych we krwi, zmniejszenie liczby k rą 
żących limfocytów, wzrost fagocytozy i przy
spieszają tworzenie się przeciwciał. Praw do
podobnie ta  grupa hormonów powoduje rów
nież wzrost liczby płytek  k rw i oraz powoduje 
wzmożony rozpad białka, jak i spotykam y po 
urazach i po urazie operacyjnym . Po więk
szych zabiegach operacyjnych stw ierdzano też 
zwiększone w ydalanie z moczem 11-oksystero
idów ( J o h n s o n ,  C o n n ,  l o b  i C o l l e r ) .

Po zabiegach operacyjnych przychodzi rów 
nież do zwiększonego w ydzielania trzecie i 
grupy hormonów kory nadnerczy, tj. horm o
nów zbliżonych w swym działaniu do horm o
nów płciowych. Stwierdzono to przez oznacza
nie w  moczu 17-ketosteroidów oraz związków 
estrogennych. W zrost tych związków w moczu 
po zabiegach operacyjnych u ludzi wyniszczo
nych byw ał jednak przew ażnie słabo zaznaczo
ny.

W związku ż pooperacyjną nadczynnością 
kory nadnerczy spostrzegano po większych za
biegach operacyjnych zatrzym anie wody, jo
nów chloru i sodu w ustro ju  ( J o h n s o n  
i współpracownicy). C o o p e r ,  l o b  i C o l 
l e r  stw ierdzają, że im zabieg był cięższy, tym  
retencja  ta  była silniej zaznaczona.

Pierw szy C o l l e r ,  jeszcze w roku 1944, 
zwrócił uwagę z praktycznego punktu  widze 
nia na zatrzym anie w  ustro ju  jonu chlorowe
go i wody po zabiegach operacyjnych. Pod
kreślał on przy tym  już wówczas możliwość 
zatrzym ania znacznej naw et ilości wody 
w ustro ju  w razie podawania tym  chorym  na 
drodze pozajelitowej znacznych ilości chlorku 
sodu. Zatrzym anie to zaś było związane z sze



regiem  poważnych dla chorego następstw , jak 
w ystępowanie obrzęku płuc, rozejście się brze
gów rany, obrzęków miejsc zespolenia jelito
wego, zaburzeń krążenia obwodowego itp.

Przem iany, zachodzące w  ustro ju  zarówno 
bezpośrednio po przeprowadzonych dużych- 
zabiegach operacyjnych, jak  i po ciężkich u ra 
zach, zgodnie z poglądam i S e l y e g o ,  S a y 
e r s  a, K o m i s s a r e n k i ,  G u t h b e r s o -  
n  a i w ielu innych, wiążą się ściśle z zaburze
niam i czynności kory nadnerczy. Praw idłow y 
przy tym  odczyn ustro ju  na doznany uraz, 
w arunkujący rychłe wyrów nanie przez ustrój 
powstałych zaburzeń, a więc i rychły powrót 
do zdrow ia jest w znacznym stopniu zależny 
cd sprawności czynnościowej kory nadnerczy. 
Dlatego też możliwość stw ierdzenia w sposób 
stosunkowo prosty sprawności czynnościowej 
kory nadnerczy stała się zagadnieniem  p rak 
tycznie bardzo ważnym. W roku 1948 T h o r  n, 
F o r s h a m ,  P r u n t y  i H i l l s ,  spośród 
szeregu zmian, zachodzących w ustro ju  po po
daniu ACTH, w ybrali w  tym  celu dwie naj- 
uchw ytniejsze i najłatw iejsze do wykazania 
w klinice, a mianowicie: spadek liczby krążą
cych krw inek kwasochłonnych oraz wzrost 
ilości wydalanego z moczem kwasu moczowego. 
Ten ostatni najlepiej w yraża się stosunkiem, 
zachodzącym między w ydalaniem  przez, nerki 
kw asu moczowego a k reatyniny  przy uwzględ
nieniu ilości podanej równocześnie wody.

Pod wpływem  urazu, podobnie jak  po podaniu 
ACTH, czy też adrenaliny lub efedryny, zazwy
czaj po upływie 4 godzin, spada we krw i ludzi 
ze zdrową korą nadnerczy o połowę lub więcej 
liczba krw inek kwasochłonnych, liczonych m e
todą D u n g e r a  ( C o p p i n g e r  i G o l d -  
n  e r). W przypadkach natom iast, w których 
m am y do czynienia z niedomogą kory nadner
czy spadek ten jest zazwyczaj zaznaczony 
znacznie słabiej lub naw et nie w ystępuje wca
le, jak  to np. się zdarza w przebiegu choroby 
Addisona ( M a c h  i D u c o m m u n ) .

Określenie stopnia obniżenia się liczby eo- 
zynofilów po doznanym urazie, czy też po poda
niu  25 mg ACTH, 0,5 mg adrenaliny lub 45 mg 
efedryny doustnie ( B e s t ,  S a m t e r) stanow i 
próbę, świadczącą o wydzielaniu 11-oksystero- 
idów, a więc hormonów, w pływ ających zarów
no na omówione powyżej zm iany zachodzące 
w przem ianie m aterii, jak  i na  w ahania nie
których elem entów m orfotycznych krwi. Próba 
ta  zatem  nie pozwala nam  na dokładny wgląd 
w  całokształt czynności kory nadnerczy; mówi 
nam  ona jedynie o zachowaniu się jednej ty l
ko w ydalanej przez korę grupy horm onalnej. 
Ponieważ jednak pod wpływem  hormonów 
przedniego p łata  przysadki mózgowej natstę- 
pu je  w  zdrowej korze nadnerczy uruchom ienie 
wszystkich grup horm onalnych, zdaniem wielu 
autorów  możemy z w yniku próby dotyczącej 
zachowania się krw inek kwasochłonnych we

krw i wysnuć z dużym praw dopodobieństwem  
wnioski dotyczące całokształtu czynności kory 
nadnerczy ( C o s t e ,  D e l b a r r e ,  B o u r e l ,  
T h o r n  i i.). Zgodne to jest ze spostrzeże
niem H a r d y ,  k tóry  stw ierdził ścisłą równo
ległość zachodzącą pomiędzy, spadkiem  liczby 
krw inek kwasochłonnych we krw i a zatrzy
m aniem  w ustro ju  wody, sodu i chloru. O stat
nie wszakże spostrzeżenia S e l y e g o ,  H e n -  
c h a  i K e n d a l l a  kw estionują słuszność 
tych poglądów, przynajm niej w odniesieniu do 
pewnych stanów chorobowych.

K o l l e r  i Z o 11 i к  o f e ,r zwrócili ostatnio 
uwagę na jeszcze jedną zmianę, zachodzącą 
w układzie krwiotw órczym  zarówno po podaniu 
ACTH, jak  i po urazie operacyjnym , a miano
wicie na w zrost liczby płytek  krwi. Osiąga on 
najwyższe swe nasilenie w 6 godzin po opera
cji, a więc później nieco, niż w ystępuje na j
wyższy spadek liczby krw inek kwasochłon
nych. Po upływie zaś 15 godzin liczba płytek  
powraca przew ażnie do norm y .

Obecnie też coraz częściej podkreśla się zna
czenie badania sprawności czynnościowej kory 
nadnerczy w chirurgii, głównie ze względu na 
występow anie zaburzeń pooperacyjnych, doty
czących zarówno przem iany m aterii w ustroju, 
jak  i jego gospodarki wodnej i solnej.

C o p p i n g e r  i G o l d n e r  w r .  1950 prze
badali pod tym  względem 5D chorych ch iru r
gicznych. W ykazali oni, że przed zabiegiem  
w artości krw inek kwasochłonnych we krw i po
szczególnych chorych w ahały się w bardzo sze
rokich granicach, bo od 11 do 718 w m m 3. U 41 
przy tym  spośród tych chorych stw ierdzono 
wartości, w ahające się pomiędzy 100 a 300 
w m m 3, przeciętnie 230 krw inek kwasochłon
nych w m m 3. Również L a r a g h  i A l m y  
obliczyli średnią liczbę krążących krw inek 
kwasochłonnych na 100 do 300 w m m 3. С o p- 
p i n g e r i  G o l d n e r  spostrzegali najw yższe 
wartości u  chorych leczonych przy pomocy an
tybiotyków, najniższe zaś przy ostrych stanach 
chorobowych. Podobne spostrzeżenia poczynił 
też P i e t u s z k o w .  Zdaniem tych autorów  
stopień obniżenia się liczby krw inek kwaso
chłonnych zależny jest od ciężkości i długo
trw ałości zabiegu operacyjnego, po cięższych 
bowiem zabiegach operacyjnych późlniej po
w racała do norm y liczba tych krw inek w e 
krwi.

Postanowiliśm y prześledzić w yniki próby 
T h o r n a  u naszych chorych. Szczególnie 
ciekawiło nas przy tym  zachowanie się krw inek 
kwasochłonnych u chorych z wrzodem tra 
w iennym  żołądka i dwunastnicy, ze względu 
na zachodzące u nich zaburzenia gospodarki 
wodnej i solnej oraz na doniesienia o skutecz
ności niektórych preparatów  kory nadnerczy 
w leczeniu choroby wrzodowej (В o j a n o- 
w i с z).



Dla wykazania, czy m am y do czynienia ze 
spraw ną czynnością kory nadnerczy, badaliś
m y zachowanie się krw inek kwasochłonnych 
(próba T h o r  n a) oraz p ły tek  krw i przed i po 
zabiegu operacyjnym . K rw inki kwasochłonne 
obliczaliśmy w edług m etody podanej przez 
D u n g e r  a, licząc ciałka w  kam erze po uprzed
nim  ich zabarw ieniu w  m ieszalniku przy  po
mocy roztw oru o następującym  składzie: 5 cm3 
wodnego 2%  roztw oru eozyny, 5 cm3 acetonu 
i 90 cm3 wody destylowanej .

W artości przedoperacyjne, uzyskane przez 
nas u  różnych chorych, w ahały się w  grani
cach od 63 do 520 w 1 m m 3. Spośród 26 ogółem 
przebadanych chorych u trzech uzyskaliśm y 
wartości poniżej 100 w m m 3, u pięciu —- po
wyżej 300, u  18 w ahały się one pomiędzy 100 
a 300 w m m 3. W jednym  przypadku z pierwszej 
grupy, dotyczącym przebitego wrzodu, spotka
liśmy się z najniższą w artością — 63 krw inek 
kwasochłonnych w m m 3. Z bardzo wysokimi 
wartościam i, przew yższającym i 300 ciałek 
kw asochłonnych w m m 3, spotkaliśm y się 
w  przypadku choroby Burgera, w  2 przypad
kach wrzodu traw iennego i 2 przewlekłego 
zapalenia w yrostka robaczkowego. Przeciętny 
uzyskany przez nas przedoperacyjny poziom 
krw inek kwasochłonnych we krw i wynosił 211 
w m m 3. Nie różni się on zbytnio od cyfry uzy
skanej przez C o p p i n g  e r  a, k tó ry  oblicza 
go na podstaw ie swego m ateria łu  na 230 
w m m 3 .

W śród badanych przez nas chorych znalazły 
się dwa przypadki zapalenia otrzewnej. W jed
nym  z nich było oho następstw em  przedziura
w ienia w yrostka robaczkowego. U chorej tej 
w  chwili przyjęcia do szpitala poziom krw inek 
kwasochłonnych we krw i wynosił 140, a w  4 
godziny po zabiegu operacyjnym  opadł do 84 
czyli o 40%. W drugim  przypadku u 28-letnie- 
go mężczyzny operowanego z powodu prze
bitego wrzodu trawiennego, u  którego przepro_ 
wadzony zabieg ograniczał się jedynie do ze
szycia m iejsca przedziuraw ienia, w chwili 
przyjęcia poziom krw inek kwasochłonnych 
wynosił 63, w  4 zaś godziny po zabiegu —  77 
czyli wzrósł o 18%. Przypadek ten  zasługuje 
na uwagę z tego względu, że jest to jedyny 
badany u nas chory, u którego poziom krw inek 
kwasochłonnych podniósł się po zabiegu ope
racyjnym . Jeżeli zestawi się te  dwa przypadki, 
dotyczące ludzi uprzednio zdrowych i młodych, 
nasuw a się przypuszczenie, że drążenie wrzodu 
połączone jest jak  gdyby z m aksym alnym  
wzmożeniem czynności kory  nadnerczy, 
a przynajm niej ze zwiększonym wydzielaniem  
glukokortikoidów. N aw et zabieg operacyjny nie 
jest w  stanie pobudzić kory nadnerczy, jak  to 
było w  cięższym, bo ropnym  zapaleniu otrzew
nej. Podobnie najniższe w artości krw inek kw a
sochłonnych spotkaliśm y poza tym  u chorych 
z wrzodem drążącym.
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Czarnymi kropkam i oznaczeni są chorzy 
z wrzodem, a białym i chorzy niewrzodowi. 
K ropkam i przekreślonym i oznaczone są dwa 
przypadki zapalenia otrzewnej.

Zestawienie średnich wartości krw inek kw a
sochłonnych naszego m ateria łu  wrzodowego 
i niewrzodowego (wyjąwszy dwa przypadki 
zapalenia otrzew nej) przedstaw ia się następu
jąco: ! I

c h o r zg  n ieujrzodouui
średnie  m artości 

przed za- u> 4 godz.
biegiem  po zabiegu

226 88 
spadek ш %

61,4

c h o r z g  u jrzodouji
średn ie  m artości 

przed za- ш 4 godz. 
b iegiem  po zabiegu

213 75
spadek ш %

65

Zestawienie ilościowe płytek  krw i przedsta
w ia się we wspom nianych grupach chorych 
następująco:

c h o r z g  n ie tu rzo d o u ji
średn ie  m artości 

p rzed  za- m 6 godz.
biegiem  po zabiegu
289.300 350,692

m zrost m %
21

c h o r z g  rurzodouji
średnie m artości 

p rzed za- ш 6 godz.
biegiem  po zabiegu
270,716 337,283

mzrost ш %
24

Na podstaw ie tych w yników nie m am y pod
staw  do przypuszczenia, aby chorzy wrzodowi 
reagowali w  odm ienny sposób na uraz opera- 
cyjny, niż chorzy niewrzodowi, większość k tó
rych w naszym  m ateriale stanow ili ludzie mło
dzi i w dobrym  stanie zdrowia. Przynajm niej 
tak  się soraw a przedstaw ia, jeżeli chodzi o w y
dalanie 11-oksysteroidów.

Zgodnie też ze spostrzeżeniam i В e s t  a, 
S a m t e r a ,  R u d a ,  P r u n t y e g o ,  T h o r -  
n a i i .  jesteśm y przeświadczeni o tym , że 
samo wykazanie w ahań, zachodzących w liczbie



. rO
bD c3 S3rpCM O ft

£ ^ H
^  t f t
sś «Э N 

o ft■fi* £ft ^
.

<13 n

B gft N 

bejż

£ ft

£ 3 “
н. о £ ft

£ft

Й

X
СЗft

ьЬ-2

£ "O .
Sh CD О

ft

О о о о
о о о о
4 0 СО со
tO 40 40 о
CO со о
CM ,—l см со

ч О \ Р ч О
О '• O'" o ' " о  "

rH СО со г-1
CM см г-н см

O n CO ;

' " S ч О
О'"'

\ 0
о "

\ С ч О  ч о
О "  O '"

\ 0 ч О \ 0
о 4'

гр о
см

со
см

о
ю

со о см о  
1 40 Гр

со
о
см

о о о о о о о о о о о о о о о о о о
о о о о о о о о о о о о о о о о о о
см см t o см о Ю с о о см 4 0 с е см с~* ю 40 с о 4 0 см
ON 0 4 г ? Гр LO см с е о с— с— с — СО 4 0 о 4 0 о Гр t"~*

со см с о с - см см см LO с о о 40 t o t~- см Гр 40 0 4
СО 1-1 со с о Ю с о см с о с о t o с о см со СО ТР с о см СО

о о о о о о о о о о о о о о о о о о
о о о о о о о о о о о о о о о о о о
см t— о с о см о о о ю TF т р 4 0 о ■чр с о Гр Гр
см с о с о о 4 0 с о 40 о с о 0 4 . о с - t— с— t - СО
4 0 to t - с - тН ю .СО г-Н см СО г - СО гР с о ON
см Г-Н см со СО с о Г-Н см с о ТР см г-н с о с о Гр см Г-Н с о

О  X  rp ON >—I CM

' f t 5? О
/ /о - f t

О ' '

о//0 f tcN f t f t чО cN f t f tо> f t f t f t f t
О

f t
О"" 0/ /о f t

гН Г р см ю со 00 о t-H о о г - 4 0 t— 0 4 о СО I-H
40 4 0 4 0 4 0 со со Гр Г р Гр г р t o LO с - СО со t o Гр Г р

6s-
40

О 4"
40 CM rf CO

i-

CO ON ON 40 CO ON ON

ft
Ć3

tS3

Йa
ЙN
оftN
Оft

03
Оft

03ft
X
c3"

ft ft

CO СЙ

03 o3ft ft
X  X
c3" c3"

О
ft

o3ft
X
c3"

c3
r̂ >
Оft

оft

с3 >» 
О ft

c3ftx
c3"

ft
c3ft

m

<13
Ы ) .

ft
c3ft
О

ftО

q> <1> 03* 03* 03*
>»
& fe

О
►>> >»

£

ft03ft
ЙCDftft
<

ft
Й03ftft
<

сЗ 03 сЗ
f t ±£ ft
X X X
й * Л 4

еЗ"
о ' о о

•S3 •S3 •S3

X X X
'О 'О 'О
N S3 S3

03ft
t>l Йо a
.sra
l . s
£ £ 'S3ft ft

Оft
Ю  13
S *8

ftо

p>>
£
c3ft
c3

03
й 9
CO m

£•3
b S£ 03 

N
f t  Q* 
03 ^  

CS3 NJ

c3ft

ft
О

сЗ сЗ СЗ сЗ

в в 9 9
о о о о

f t f t f t f t
CD 03 03 03

X X X X
Й Й Й Й03 03 03 03
Он f t ft f t
Рн f t f t f t

<1 < <1 <

ft f t f t f t
ои о

fH
о
?н

ои

оьо03

оз
ft
be03

N

c3ft
Йft

c3
ft
be03
ft
03N

во
ft03ft
Й03ftft
<

ft03ft
Й03ftft
<

сЗ сЗ сЗ
r*i >»
о о о
PU f t f t

т Xfl ей
о о оft ft ftхп сп ей

ft
о о о

•S3 •S3 •S3

03- 03 03
о о о03* 03* Оз*

о о о
>> >» > s

& ■г

N S3
о•ГН

Й Йft ft

ft ft
СЙ СЙ

ft
о о

•S3 •S3

03 03
о • о
03* 03*
СЗ СЗ
>> >>

в
о
ft03ft
Й03ftft
<

ft
o3N

>»
£

ft03N
ft
03

CSJ

.9
£ftоo3ft
o3
.s
ft
Йft03

Й

£ft03
c3ft
c3
.9
ftЙft03

ftо

>s
£
o3ft
03

03ft
X
c3"

03ft
03

>» >> 
*3 '3

c3ft
X
c3"

c3ft
X03"

£
X

03ft
X03"

ft
О

>>
£

03ft03

ft ft
1  5§ a
ft ft ft

йft
CD*ft

X X X
vO  О  'ON  N  N

X  - ro  £а и
£  £  £  £  £ СЦ

4 3IAV
O n CO CO CM CM

т f t < м Ó  ^ ►4 т о <3 < N S CS3 < X w - X н <
CS3 Ó м Ó N о ft к. R. 'ф- О CD ń ft т Ó ft d ft CS3

ftft



krw inek kwasochłonnych pod wpływem  do
znanego urazu operacyjnego, czy też po poda
niu ACTH, adrenaliny, lub efedryny, nie po
zwala na wysnucie wiążących, dalej idących 
wniosków co do stanu  układu przysadka móz
gowa — kora nadnerczy. W spomnieliśmy już
0 tym, że w ahania w  liczbie krw inek kwaso
chłonnych we krw i są zależne od ilości w ydala
nych 11-oksysteroidów czy też glukokortikoi- 
dów, jak  je  nazyw a S e l y e ;  są one zatem  od
biciem czynności tej tylko grupy hormonów 
kory nadnerczy. Ostatnie spostrzeżenia (1950) 
w ydają się naw et wskazywać w yraźnie na to, 
że dwie zasadnicze grupy hormonów kory nad
nerczy, tzn. glukokortikoidy i m ineralokorti- 
koidy w ydalane są przez korę pod wpływem  nie 
jednego hormonu przedniego płata przysadki 
mózgowej (ACTH), lecz dwóch różnych horm o
nów ( S e l y e ) .  Czysty horm on adrenokortiko- 
tropow y (ACTH) pobudza głównie w ydalanie 
glukokortikoidów, działa więc glukokortikotro- 
powo. M ineralokortikoidy natom iast są w ydala
ne nie pod wpływem  samego ACTH, lecz tylko 
w połączeniu jego z dodatkowym czynnikiem  
„X “ również produkowanym  przez przedni 
p łat przysadki mózgowej ( S e l y e ) .  W ten  spo
sób więc, jak  to przypuszczali inni, mogą za
chodzić zaburzenia czynności kory nadnerczy, 
dotyczące jedynie jednej jej grupy horm onal
nej. Spostrzeżenia S e l y e  g o  oraz H e n c h a
1 K e n d a l l a  w ydają się świadczyć o tym, 
że w ten  w łaśnie sposób przedstaw ia się spra
wa w schorzeniach gośćcowych. S e l y e  w y
woływał bowiem doświadczalnie powstawanie 
zmian gośćcowych przez podawanie m ineralo- 
kortikoidów i nieczystych chemicznie prepara
tów przedniego p łata  przysadki mózgowej. 
H e n  с h  natom iast leczył skutecznie przypad
ki gośćca stawowego przy pomocy glukokorti
koidów i ACTH.

Można przypuszczać, że podobne zaburzenia, 
dotyczące pewnej tylko grupy hormonów przy
sadki i odpowiadających im  hormonów kory 
nadnerczy istnieją również w chorobie wrzo
dowej. Spotykam y się również w  piśm iennic
tw ie polskim  z doniesieniami o skutecznym  
działaniu leczniczym preparatów  kory nadner
czy (mineralokortikoidów) w przypadkach cho
roby wrzodowej ( B o j a n o w i e  z). Z drugiej 
zaś strony mnożą się też doniesienia, dotyczące 
przebicia wrzodu traw iennego w przebiegu 
leczenia gośćca stawowego przy pomocy ACTH. 
Można więc na tej podstawie przypuścić, że 
podawanie ACTH oraz zwiększenie ilości glu
kokortikoidów we krw i ułatw ia czy przyspie
sza drążenie wrzodu, podawanie natom iast 
m ineralokortikoidów okazuje na chorobę wrzo
dową wpływ leczniczy. Nieliczne nasze spo
strzeżenia, wykazujące obniżenie liczby krążą
cych krw inek kwasochłonnych oraz wzrost licz
by płytek krw i u chorych wrzodowych, w ydają 
się świadczyć o norm alnej sprawności układu

ACTH — glukokortikoidy u większości chorych 
wrzodowych; w  niektórych zaś przypadkach, 
mianowicie przy wrzodach przebitych i d rą
żących — o nadczynności tego układu. Również 
nasze spostrzeżenia, dotyczące zachowania się 
gospodarki wodnej i solnej w  przebiegu choro
by wrzodowej świadczą o istnieniu zaburzeń 
tej gospodarki i pozwalają na przypuszczenie, 
że m ineralokortikoidy odgryw ają w nich ważną 
rolę.

Uwzględniwszy w szystkie podane zastrze
żenia, uważamy, że próba T h o r  n  a, przepro
wadzona przy pomocy m etody D u n g e r a, 
może się okazać . m etodą praktycznie w arto
ściową, pozwalającą nam  na  wgląd w czyn
ność glukokortikoidów.

Zachowanie się chorych wrzodowych 
w odniesieniu do spadku liczby krążących 
krw inek kwasochłonnych i pły tek  k rw i nie róż
ni się zasadniczo od innych grup chorobowych. 
Próba Thorna nie może mieć zatem znaczenia 
rozpoznawczego w chorobie wrzodowej. Z na
szych spostrzeżeń można przypuścić, że stoso
wanie m ineralokortikoidów w chorobie wrzo
dowej może być uzasadnione.
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K L IN IK A  OCZNA. N r 1. 1952. W. S ta rld ew icz : 
Z naczen ie  n a u k i P aw ło w a  d la  oku listyk i. — W. H. 
M elanow sk i: P rzeszczep ien ie  rogów ki — przeszłość 
i  s ta n  obecny  zagadn ien ia . —  H. H ry n iew sk a : A ngio- 
p a th ia  re tin a e  tra u m a tic a . — E. M ira ty ń sk a -E rn e s to -  
w a : P ró b y  leczen ia  deso k sy k o rtik o ste ro n em  i k w a 
sem  asko rb inow ym  reu m aty czn y ch  zapa leń  tęczów ki.
—  F. N aróg : D alsze d ane  sta ty sty czn e  i spostrzeżen ia  
z k o n su lta c ji oku listycznych  w  gruźliczym  zap a len iu  
opon m ózgow ych i p rosów ce u  dzieci leczonych s tre p 
tom ycyną. — M. M erz: N a pog ran iczu  g ruźlicy  i s a r -  
koidozy. — K. B ein : S tereoskopow y ob raz  d n a  oka 
w  Św ietle m ałoczerw iennym . — K. K lem ań sk a : G ru d -  
kow atość spo jów k i b a d a n a  w  pow iększen iu  10-k ro t- 
nym . — W. A n k in  i H. H ry n iew sk a : O m roczkach  
obrączkow ych  w yw o łan y ch  oddalonym  uszkodzeniem  
oka. —■ B. K ozłow ski: O w arto śc i cięcia rogów kow e
go sposobem  G ay e t’a. — T. M alinow ski: N iezw ykły  
w y p ad ek  c ia ła  obcego w  oczodole.

P E D IA T R IA  PO L SK A . N r 2. 1952. Z. M ajew ska : 
S san ie  w  św ie tle  b a d a ń  on togenetycznych . — M. E is
n e r: L eczen ie  k rz tu śćca  po in su linow ym i s tan am i h i-  
poglikem icznym i. — S. S ob ień -K opczyńska: Z apaść  h e 
m odynam iczna  w  o stry ch  s tan ach  b iegunkow ych  w ieku  
niem ow lęcego  oraz  różn ica  w  zaw arto śc i sk ład n ik ó w  
m orfo log icznych  k rw i ży lnej i „obw odow ej"1 jako  je j 
sp raw dzian . — W. M ikułow ski: P rzy p ad ek  zapa len ia  
m ózgu w  p rzeb iegu  błonicy . — I. S z tache lska : P rz y 
czynek do zagadnienia* pneum okokow ego  zapa len ia  
opon m ózgow o-rdzen iow ych  u n iem ow ląt. — A. K u- 
ro w sk a-T ay lo ro w a  i M. R ozynek: P rzy p ad ek  późnego 
p o w ik łan ia  po rozleg łym  op arzen iu  u ch łopca 10-let- 
n iego (zespół B antiego). — Z. T ru ch an o w icz -P e lcza rsk a : 
O b se rw ac ja  ep idem io logiczna n ad  okresem  za raź liw o 
ści ospy w ie trzn e j. — Z. T ab eń sk i: W głobienie je lit 
u  dzieci. — R. B a rań sk i: K ilk a  u w ag  o oddzia le  o b se r
w acy jn y m  n iezakaźnego  szp ita la  d la  dzieci.

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R SK I. N r. 3—4. 1952. 
A. G o ldschm ied  i Z. R ak a łsk a : O leczn iczym  d z ia ła 
n iu  d ługo trw ałego  snu  w  chorobie  w rzodow ej n a  p o d 
staw ie  w łasn y ch  spostrzeżeń. — Z. O szast: P ierw sze  
p ró b y  leczen ia  g ruźlicy  skóry  tio sem ikarbazonem . — 
W. W iechno: Z espolen ie  p rzew odu  żółciow ego w sp ó l
nego z d w u n astn icą  (choledochoduodenostom ia e x te r 
na). — M. G robelsk i: O zw ichn ięc iach  u razow ych  s ta 
w u  b iodrow ego. — F. L itw in : P rzy p ad ek  podostrego  
zapa len ia  ta rczy cy  leczony z pom yślnym  w y n ik iem  
pen icy lin ą  i m ety lo tiou racy lem . — A. W yszom irsk i: 
L eczenie  ch iru rg iczn e  n ie trz y m a n ia  m oczu u  ko b ie t 
(cerv icocystopexis m odo P e rr in ). — M. Jakób iec : 
P rzy p ad ek  nosic ie ls tw a  pa łeczek  d u ru  b rzusznego  le 
czony ch lo rom ycetyną . — B. B ra tk o w sk i i A. G ie r- 
m ań sk i: P rzy p ad ek  z ia rn icy  złośliw ej o rz ad k im  p rze 
b iegu  k lin icznym . — J. B illew iez-S tank iew icz : O p ra 
cach I.P . P aw ło w a i jego szkoły  z pa to log ii dośw iad 
czalnej. — B. P op ie lsk i: P ro je k ty  zm ian  n iek tó ry ch  
a rty k u łó w  K odeksu  K arnego  z rozdzia łu  p rzes tęp stw  
p rzeciw ko  życiu  i zęjrow iu (dok.).

PO L S K I TY G O D N IK  L EK A R SK I. N r 5—6, 1952.
W. S tein , N. C ho ra ł i Z. M otyka: N apady  w e jrzen io - 
w o-psycho tyczne  a lo k a lizac ja  n eu ro d y n am iczn a  P a 
w łow a. — W. O strow sk i i B. S k arży ń sk i: U proszczo
n a  m etoda  e lek tro fo rezy  w  zastosow an iu  do celów  
k lin icznych . —  F. L itw in  i M. K enigow a: L eczen ie  
za to rów  m ózgu w  chorobach  se rca  ś ro d k am i opóźn ia
jący m i k rzep n ien ie  k rw i — h ep a ry n ą  i pochodnym i 
k u m ary n y . — E. B oj: O leczen iu  snem  p rzed łużonym  
czynnościow ych zab u rzeń  głosu. —  S. A dam sk i: L e 
czenie op a rzeń  fio le tem  goryczkow ym . — S. D o rran t: 
P rzy p ad ek  pięciom iesięcznej ciąży  ja jn ik o w e j p ra w o 
stro n n e j. — W. G anszer: P rzy p ad ek  o s tre j rozleg łej 
ropow icy  żołądka. — J. P io trk iew icz : P rzy p ad ek  d u 
ru  rzekom ego В p o w ik łan y  p rzeb ic iem  je lita  b io d ro 
w ego i o s trą  n ied rożnością , leczony operacy jn ie  z w y 
n ik iem  pom yślnym . — J . B illew iez-S tank iew icz : 
O p racach  I. P . P aw ło w a  i jego szkoły n a  po lu  p a to 
logii dośw iadczalnej (dok.). — S. N iew iarow sk i: E n 
zym y p ro teo lityczne  su row icy  k rw i i ich  in h ib ito 
ry . — W. N asiłow sk i: K ilk a  u w ag  o w czesnym  ro z 
poznan iu  ra k a  su tk a . —  S. T ub iasz : Z apadalność
w śród  ubezpieczonych  i członków  ich  rodzin  w  ro k u  
1949.

P O L S K I TY G O D N IK  L E K A R SK I. N r 7—8. 1952. Z. 
P n iak o w sk a : W pływ  lan a to s id u  С n a  n iew ydolność
k rążen ia . — D. B o rensz te jn , I. G aw enda-D zie rżyńska , 
T. K orzybsk i, Z. K ow szyk, W. K ury lew icz , I. N iedź- 
w ieck a -T rzask o w sk a , M. P iech o w sk a  i W. W oźnicka 
(przy  w spó łudz ia le  Z. T om asika  i K. L iszew skiej): 
W łaściw ości bezpostac iow ej p en icy liny  w y tw arzan e j 
w  k ra ju . — W. C zaban  i A. P io tro w sk i: N ow otw ory  
szczytu  p łu ca  (zespół T o b ias-P an co asta ) z opisem  w ła s-



nego p rzy p ad k u . — W. S idorow icz, T. O sińsk i i B. 
W ięc ław ek : Z achow an ie  się w itam in y  С w  m oczu
u  n a rc ia rzy . —  A. M alinow sk i: Z ag ad n ien ie  orzecz
n ic tw a  sądow o-psych ia trycznego  w  psy ch o p atii u s tro 
jow ej. — J. F ab ick i: W  sp raw ie  m iesza ln ików  do iloś
ciow ego oznaczan ia  k rw in ek . ■— J. Z ao rsk i: Z ag ad n ie 
n ie  a faz ji u  polig lo tów . — J. D ow giałło : O b a rw ie n iu  
k rw i żyw ej. —  S. T ub iasz : Z apada lność  w śró d  u b ez
p ieczonych i członków  ich  rodzin  w  ro k u  1949 (dok.).

P E D IA T R IA  PO LSK A . N r 3. 1952. K. S roczyński: 
B ia łko  i jego fra k c je  w e  k rw i k rążące j jak o  sp raw d z ian  
zapaści p ro to p lazm aty czn e j. — K. S roczyńsk i: P o stęp o 
w an ie  lecznicze w  o stry ch  s tan ach  b iegunkow ych . — 
T. W ertu fisz -W o jn a ro w sk a  i K. S roczyńsk i: A n ty b io ty 
k i w  leczenu  b iegunek . —• K. E rec iń sk i: S a lirg an  jak o  
śro d ek  w  zw alczan iu  zapaści p ro top lazm atyczne j 
w  o s try ch  s ta n a c h  b iegunkow ych  u  n iem ow lą t. —  Z. 
L em b ach  i Z. L a ta łło : B a d a n ia  n a d  h o rm onem  g ra s i-  
czym . —  J . G od lew sk i i A. F ich te l: N iedokrw istość  
Ja k s c h —H ayem —L u ze t w  św ie tle  w łasn y ch  spostrze
żeń. —  H . O św ięcim ska: C ztery  p rzy p ad k i zabu rzeń  
p rzew o d u  pokarm ow ego  w  p rzeb iegu  p łon icy  u  dzieci. 
— J . M ay: P u rp u ra  fu lm in an s  w  p rzeb iegu  p łonicy . — 
K. K arłow icz : P rz y p a d e k  k iłow ego odczynu  ze stro n y  
opon m ózgow o-rdzen iow ych  u  n iem ow lęcia  6-m iesięcz- 
nego. —■ W. G utow sk i: K iła  w rodzona, je j znaczenie  
społeczne, zapob iegan ie  i  leczenie. — K. E rec iń sk i: 
U w agi do tyczące kam icy  żółciow ej u  dzieci.

SŁU ŻB A  ZDRO W IA. N r 10, 1952.
PO ŁO ŻN A . N r 2 1952.
PO ŁO ŻN A . N r 3 1952.
C ZA SO PISM O  STO M A TO LO G IC ZN E. N r 2. 1952. 

A. O rlik -G rzy b o w sk a : O rto d o n c ja  w czo ra j, dziś i  ju 
tro . —  M. F u ch s: Z ag adn ien ie  o gn iska  p róchnicow ego 
(focus cariosus) w  św ie tle  n a jn o w szy ch  teo rii p a to g e 
nezy  p róchn icy . —■ K . L u to m sk a : Z łam an ia  szczęki
u  dzieci. — F. D w orecka-K ohnow a: N adzgryz  jak o  w y 
ra z  ew olucy jnego  rozw o ju  zw arcia . — I. J a s ie ń sk a -  
Sosińska: P ryszczykow e zap a len ie  b łony  śluzow ej jam y  
u s tn e j (s to m atitis  aph tosa). —  J . K rzyw ick i: O braz 
m iazg i jak o  odzw ierc ied len ie  ogólnego s ta n u  o rg an iz 
m u  i w p ły w u  n a  n ią  czynn ików  zew nętrznych .

FA R M A C JA  PO L SK A . N r 3. 1952.

SŁ U Ż B A  ZDRO W IA. N r 11. 1952.

T W O JE  D ZIEC K O . N r 3. 1952.

SŁU ŻB A  ZDRO W IA. N r 12. 1952.

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

E. P R E IS SE C K E R

O lec ze n iu  z a p a len ia  su tk a  w  cza s ie  k a rm ien ia

O est. Z e itsch rif t f. K in d e rh e ilk u n d e  u. K in d erfiirso rg e .
Bd. III. H. 4. 1949.

J a k  w  d aw nych  czasach, ta k  i dz is ia j is to ta  sukcesu  
leczniczego w  p rzeb iegu  zap a len ia  su tk a  polega n a  r y 
ch łym  rozp o zn an iu  cho roby  i n a  ry ch ły m  rozpoczę
c iu  leczen ia . G dy ty lko  w y s tąp ią  p ie rw sze  o b ja 
w y  zaczerw ien ien ia  sk ó ry  i  go rączka  w czesne za
stosow an ie  n ap ro m ien ien ia  R oen tgenem , czy w czesne 
zasto sow an ie  su lfonam idów  lu b  w czesne w strzykn ięc ie  
p en icy lin y  zap o b ieg a ją  p o w stan iu  ro p n ia  i  ty m  sam ym  
p o trzeb ie  zab iegu  ch iru rg icznego . G dy zap a len ie  po 
stąp iło  i  gdy  p o w sta ł w y ra ź n y  n ac iek , w ten czas n a le 
ży zastosow ać bezw g lędn ie  p en icy linę  z rów noczesnym  
po d an iem  su lfonam idów . Szczególnie p rocesy  zapa lne  
su tk a  w y w ołane  w  p ie rw sze j lin ii  p rzez  gronkow ca 
złocistego a dopiero  w  dalszym  p lan ie  przez  łań cu sz - 
kow ca hem olitycznego  są  szczególnie w raż liw e  n a  le 
czen ie  pen icy liną . A u to r je s t zasadniczo  zw olennik iem

sto sow an ia  p en icy lin y  ty lko  dom ięśniow o, a n ie  w p ro 
w ad zan ia  je j do ja m y  ro p n ia . G dy  się w y tw o rzy  ro 
p ień , na leży  się uciec do jego nacięc ia . G dy po w y le 
czeniu  ro p n ia  c iep ło ta  się jeszcze u trz y m u je  i gdy  d u 
że p rzes trzen ie  w y k azu ją  jeszcze nacieczen ie , n a leży  
w  dalszym  ciągu  w strzy k iw ać  pen icy lin ę  i stosow ać 
rów nocześn ie  og rzew an ie  m iejscow e aż do sp ad k u  cie
p ło ty  i  roze jśc ia  się nacieków .

Wł. M ik u ło w s k i

L. G O SSE i P . M A R TIN

N a sze  d o św ia d czen ie  z  le c ze n ie m  tk a n k o w y m  F iła to w a  
(na p o d sta w ie  200 sp ostrzeżeń)

P r. m ed. 1950, 72, 1270— 1271.

L eczen ie  tk a n k o w e  w g F i ł a t o w a  zysku je  coraz 
w ięcej zw olenników , aczko lw iek  jego p o d staw y  są  n ie 
zu p e łn ie  zrozum iałe . S am  a u to r  m eto d y  sądzi, że cho
dzi o w p ły w  s tim u la to ró w  biogenicznych , z a w a rty c h  
w  p rzeszczep ianej tk an ce , k tó re  to s tim u la to ry  m a ją  
dzia łać  n a  życie kom órek . D zia łan ie  ich  n ie  je s t sw o
is te  i m a  za źród ło  re a k c ję  sam oobrony . S tim u la to ró w  
ta k ic h  m a  być znaczna  ilość; u d a je  się rozróżnić  w śró d  
n ich  cz te ry  g rupy , z k tó ry ch  je d n a  m a za p o d staw ę  
k w asy  arom atyczne . N a jw ażn ie jsze  je s t to, że s tim u 
la to ry  tego ro d za ju  p o w sta ją  za k ażdym  razem , k ied y  
k o m ó rk a  ży jąca  w alczy  o sw oje  życie. C hodzi tu  o z ja 
w isko  ogólne o ogrom nym  znaczeniu , p rzek racza jący m  
ra m y  sam ej m edycyny , k tó re  o tw ie ra  szerok ie  drog i d la  
b a d a ń  naukow ych .

Sposób F i ł a t o w a  d a je  doskonałe  w y n ik i w  sp ra 
w ach  czynnościow ych i o rgan icznych , ja k  w  ra n a c h  
a ton icznych , k tó re  pod  jego w p ływ em  p o k ry w a ją  się 
z ia rn in ą  lu b  w  p rzy p ad k ach  zap a ln y ch  zm ian  w  tę tn i
cach  kończyn , gdzie p rzy w raca  się różow e zab arw ien ie  
i c iep ło tę  w  kończynie . B olesność k ik u ta  u s tęp u je  n ie 
raz  po zasto so w an iu  jednego  ty lko  p rzeszczep ien ia , 
p rzy  czym  trw a ło ść  w yleczen ia  u trzy m y w a ła  się w  c ią 
gu 18 m iesięcy  spostrzegan ia . P ew n e  ob jaw y  s ta rzen ia  
się czy n iedoborow e u leg a ły  pop raw ie , k tó ra  u trz y m y 
w a ła  się  w  ciągu  całego roku .

A u to rzy  re fe ro w an e j p ra c y  w o lą  stosow ać w szcze
p ien ie , gdyż jego w p ływ  w y stęp u je  szybciej i  d a je  się 
ła tw ie j kon tro low ać. Po w y ja ło w ien iu  ow odnia p o w in 
n a  być um ieszczona w  lodów ce i u ży ta  m ożliw ie szyb
ko w  c iągu  72 godzin, a lbow iem  z czasem  ona  tra c i 
sw ą ak tyw ność . W ydaje  się rów nież , że w y n ik  w szcze- 
p ień  za leży  w  p ew nym  s topn iu  od „ jakości“ u ży te j 
ow odni.

J. C h lebo w sk i

O TTO  TH A LH A M M ER

P rzy p a d ek  g ośćca  g u zo w a teg o  (rh eu m a tism u s n od osu s) 
u d z ieck a  7 -m ies ięczn eg o

O est. Z e itsch rif t f. K in d e rh e ilk u n d e  u. K in d erfiirso rg e .
Bd. IV. H. 2. 1950.

D ziecko p rzed s taw ia  64 guzków , tw ard y ch , n ieb o les- 
nych , rozs ianych  n a  p ow ierzchn i całego c ia ła  z w y ją t
k iem  g rzeb ien ia  m iedn icy  i łopa tk i. S taw y  rą k  ob rzę
k łe , s taw y  łokciow e i ko lanow e ogran iczone w  czyn
ności. W  se rcu  s łab y  szm er skurczow y. B ra k  w y ra ź 
n ych  o b jaw ów  k lin icznych  w ad y  sercow ej i b ra k  k li
n icznych  o b jaw ów  ostrego  gośćca staw ow ego. R ozpo
zn an ie  gośćca u s ta lo n e  zostało  p rzez  b ad a n ie  h is to lo 
giczne w yciętego  guzka. J e s t  to  zd an iem  a u to ra  p ie rw 
szy p rzy p ad ek  w  p iśm ien n ic tw ie  gośćca guzow atego 
u  oseska. W yw iady  w sp o m in a ją , że po jaw ien ie  się  
p ie rw szych  guzków  w yprzedziło  zap a len ie  osk rzeli 
u  dziecka. A u to r p rzy p isu je  tem u  z jaw isk u  znaczen ie  
czy n n ik a  alerg icznego  w  pa togenez ie  gośćca.

Wł. M ik u ło w sk i



R E D A K C J A  O T R Z Y M A Ł A :
W. O r ł o w s k i :  N au k a  o cho robach  w ew nętrznych . 

Т. V. P ań stw . Z ak ład  W ydaw n. Lek., W arszaw a 1951.
*

J. W ę g i e г к  o: P o d staw y  kard io log ii. P ań stw . Z a
k ła d  W yd. Lek., W arszaw a 1951.*

A. G. I w a n o w - S m o l e ń s k i :  Z a ry s  p a to fiz jo 
logii gw yższych czynności nerw ow ych . P ań stw . Z ak ład
W yd. Lek., W arszaw a 1951.

*
J . S z y m a ń s k i :  C horoby  jam y  u s tn e j, g a rd ła

i nosa. P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., W arszaw a 1951.
*

H. M i e r z e c k i :  P racow n icze  choroby  skóry.
P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., W arszaw a 1951.

*
C horoby w ew n ę trzn e  — p o d ręczn ik  d la  s tu d en tó w  

pod  re d a k c ją  prof, d ra  M. S e m e r a u - S i e m i a -  
n  o w  s к  i e g о. Т. I. P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., W a r
szaw a 1951.

*

F. P r z e s m y c k i :  Z a ry s  b ak te r io lo g ii p ra k ty c z 
nej. W yd. II I . P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., W arszaw a 
1951. *

St. B a t a w i a :  Społeczne sk u tk i nałogow ego a lko 
holizm u. P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., W arszaw a 1951.

*
R adzieck ie  p iśm ienn ic tw o  lek a rsk ie . Т. I. Z. 1. W yd. 

G łów nej B ibl. Lek., W arszaw a 1951.
*

E ndokryno log ia  Po lska . Т. II. 1951.
*

N ow otw ory. Т. II. 1951.
*

N. S. W e  d r  o w : K iła . P ań stw . Z ak ład  W yd. Lek., 
W arszaw a 1951. *

S P R O S T O W A N I E .
W  pracy prof. dr. L. Szczeklika u> Nr. 8 zgodnie z teks

tem  m aszynopisn mydrukoiuano:
1) na stronie 2, 1 szpalta, 4 tniersz od dołu  i 7 unersz 

od dołu .jdychamica oskrzeloiua", a pom inno być „dy- 
chatnica sercom a".

2) na stronie 3, 1 szpalta, miersz 9 od góry zam iast 
„pod m sierdziem ", pom inno być „pod insierdziem  ściany 
p rzedn ie j1'.

REGENERACJĘ PALNIKÓW 
LAMP KW ARCO W YCH

przeprowadza
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Д р . К  в а п  и н ь  с к  и й  Я.

П О Л И О М И Э Л И Т  И  СВЕД ЕН И Я  О НЕМ  
В С О В РЕМ ЕН Н О Й  Н А У К Е

З а р а ж е н и е  вирусом  полиом иэлита происходит 
главн ы м  образом  через пищ епровод, р е ж е  д ы х а 
тел ьн ы м и  п утям и  и ли  “в след стви е травм ы . З а р а ж е 

ние полиомиэлитом  — м акси м альное и всеобщ ее. Б о 
л езн ь  расп ростран яется  эпидем ически , п ереб расы 
в аясь  на н овы е территории  и к р ая , в  к оторы х  в стре
чал и сь  до сих пор еди н и ч н ы е случаи  заб олеван ия . 
Б о л езн ь  о ставляет  у переболевш его  п олн ы й  имму
нитет.

У лю дей  в 93% случаев  п олиом иэлит ограничит 
вается  р еак ц и ям и  и внен ервн ы м и  изм енениям и, 
у 2%  больн ы х в озн и каю т п арал и ч и . Д иагноз обосно
в ы в ается  на к л и н и ч еск и х  сим птом ах и  и ссл едова
нии спинномозговой ж ид кости . Б о л езн ь  р а зд ел я ется  
на 6 отдел ьн ы х  периодов, которы е весьм а подробно 
о х ар ак тер и зо ван ы . О писаны  т а к ж е  способы с л у ж а 
щ ие д л я  отл и ч и я  болезни  Гейне М едина от болез
ней, которы е могут ее сим м улировать, сп еци ально  
м енингитны й вид этой болезни.

С мертность в болезни  Гейне М едина колеблется  
в период р а зл и ч н ы х  эпидем ий от 10 до 48%. П а р а 
л и ч и  не уступаю щ ие в течен и и  I1/* года остаю тся 
н еизлечим ы м и.

Л ечение веден ное по способу с. К ен н и  стави т се
бе за  ц ель  ум ен ьш ен ие страдан и й  во врем я  болезни  
и усм ирение их последствий . О говорены  основы  л е 
чен и я  в отдельн ы е п ериоды  болезни  и в период в ы - 
здоровли ван ия.

В дополнении  к  статье в п ри б авк е  оговорены  в и 
русн ы е восп ал ен и я  м озга и приведен ы  все болез
н енны е состояния с симптом ами схож им и  с симп
томами минингита.

Д р . И о н ш е р  К. ,  Ф о ю д з к и й  Э.,
Н о в а к  С., Щ е р с к и й  О.

П Е Р В Ы Е  П Р О Б Ы  Л Е Ч Е Н И Я  Т У Б Е Р К У Л Е ЗА  
Г И Д РА ЗИ Д О М  И ЗО Н И К О Т И Н О В О Й  К И С Л О Т Ы

О говаривается  действие гид рази да и зони котин о- 
вой к и слоты  на туберкулезн ую  п алочку . Н а основа
нии л и тер ату р ы  и части чно собственны х н аблю де
ний, кон стати руется  что я в л я ет ся  он средством су
лящ и м  больш и е н ад еж д ы  в терап ии  туберкулеза . 
Г идразид изоникотиновой  к и сл о ты  п о лу ч ал ся  из 
собственной п родукци и  в лаборатори и  К л и н и к и  
Д етских  Б ол езн ей  М едицинской  А кадем ии  в П озн а- 
не (мгр Ф ою дзкий). Д озы  п рим еняем ы е в лечен и и  
это 3,0—43 мг. средства н а  килограм м  в еса  тел а  
в сутки, разд ел ен н ы е  н а  3—4 дозы .

Н е наблю дали  токсического дей ствия ни косвен 
н ы х  страдан и й  в ы зв ан н ы х  лечен и ем  гидразидом  
и зоникотиновой  к и слоты  в в ы ш еоп и сан н ы х  дозах , 
п р и м ен яя  его у 74 б ольн ы х л еч ен н ы х  в период от 
10 дней до 7-и  недель.

П роизведен н ы е до сих пор н аблю дени я обн ару
ж и ваю т, что в туберкулезн ом  воспален ии  спинно
м озговы х оболочек соединенное л ечен и е гидразидом  
и стрептомицином в первом  остром периоде болезни  
зари совы вается , к а к  избранное лечение. В д ал ьн ей 
ш ем  течении  болезни  необходимо п рим енять  п ере
менное лечен и е гидразидом  и  стрептомицином. П ри 
этого рода л ечен и и  ул учш ен и е  следует н езн ач и т ел ь 
но скорее чем при  прим енении  самого стрептомицина. 
В св еж и х  с н атекам и  п ер во н ач ал ь н ы х  в и д ах  тубер
к у л е за  у детей, где п рим еняли  сам гидразид, л еч е 
н ие н аступ ал о  скоро.

Н аиболее п орази тел ьн ы м и  изм енениям и, в см ы сле 
скорого ул учш ен и я, у в ели ч ен и я  ж а ж д ы , п ер ер о ж 



даю щ егося иногда в п рож орли вость , сн и ж ен и я  тем 
п ературы , зн ачи тел ьн ого  прироста веса, и счезан и я  
ту б ер к у л езн ы х  п алоч ек , у л у ч ш ен и я  в  ради ологи 
ческой  к ар ти н е  и  т. п. н аблю д ались в туб ерк у 
л езе  л егк и х  у взросл ы х , причем  ул учш ен и е  б ы 
ло более вы даю щ и м ся  у больн ы х, к о то р ы х  со
стояние перед н ачал ом  л еч ен и я  бы ло х у ж е . К а к  
одно и з н еоп уб л и к ован н ы х  до сих пор я вл ен и й  опи
сы вается  п оявл яю щ ееся  у бол ьн ы х  в п ер вы е  дни 
л еч ен и я  состояние тревоги  и неопределенного бли 
ж е  сам очувствия, иногда врем енного ухудш ен и я, 
что о б ъ ясн яется  освобож данием  эндотоксин из р ас 
п адаю щ и хся  ту б ер к у л езн ы х  п алочн к. В группе дет
ского туберкул еза , при  образую щ ем ся расп аде  н а 
блю дали  т а к ж е  зн ачи тел ьн ое  ул учш ен и е  о д н ак о ж е 
м енее отчетливое чем  у  в зр о сл ы х  в таком  ж е  состо
янии. В вы в о д ах  обращ ается  вни м ан ие на огромное 
общ ественное зн ачен и е, к ак о е  им еет прим енение 
ги д рази да  и зоникотиновой  кислоты , п озволяю щ ее 
н ад еяться  н а  полное и склю чен ие из общ ественной 
ж и зн и  рассевателей  туберкулезн ой  и н ф ек ц и и , спе
ц и ал ьн о  м еж д у  взрослы м и , а будущ ее одноврем ен
но н овы м  успеш но действую щ им  оруж ием  в борь
бе с туберкулезом .

Д р . Г о д л е в с к и й  И.

М Л А Д Е Н Ч Е С К А Я  Д И С Т РЕ Н С И Я  В СВЕТЕ 
П А ТО Л О ГИ И  Ц ЕЛОГО  О РГА Н И ЗМ А

Г лавн ы м  звеном  в п атом ехан и к е  более т я ж е л ы хił у
видов м ладенческой  дистрепсии  я в л я ет ся  расстрой 
ство м етаболизм а, вслед стви е недостаточного обес
п ечен и я  потребностей  организм а. Т есн ая  зав и си 
мость м еж ду  общ им обменом вещ еств, а ф у н к ц и о 
н альн остью  нервн ой  системы, я в л я ется  причиной, 
что в с л у ч ая х  н ар у ш ен и я  м етаболизм а в о зн и к ает  
одновременно расстройство  в ф ун кц и он ал ьн ости  
ц ен трал ьн ой  н ервной  системы. В м ладенческой  дис
трепсии н аблю д ается  сн и ж ен и е  возбудим ости  коры  
м озга и п одкорковья , п рекращ ен и е  р азв и ти я  ф у н к -  
-оп  ‘EJEOiM ratdBm ^irou хиш чкод  indoH илэончкеноий 
в р еж д ен и е  второй  сигн ализаци онн ой  системы , а спе
ц и ал ьн о  р егуляц и и  ф и зи о л о ги ч ески х  процессов, во 
внутрен ней  среде, а  т а к ж е  си н теза  и координации  
в егетати вн ы х  и сом ати чески х  ф у н к ц и й  организм а, 
с окон ч ател ьн ы м  приспособлением  целого орган и з
ма к  о к р у ж аю щ ей  среде.

П р о ф .  д р .  А л е к с а н д р о в и ч  Ю.
Др .  Ц в ы н а р  С.

В Л И Я Н И Е  Э Л Е К Т Р О Н А Р К О ЗА  Н А  Л Е Ч Е Н И Е  
Л И М Ф А Т И Ч Е С К О Й  Л Е Й К Е М И И

О писаны  6 сл учаев  л и м ф ати ч еск о й  лейкем ии , из 
которы х ч асть  р еаги р о в ал а  п олож и тельн о  н а . э л е к 
тронаркоз.

Б о л езн ь  в  оп и сы ваем ы х с л у ч ая х  д л и л ась  в п ро
д ол ж ен и и  1—4 лет. П осле одного и ли  дв у х  эл ектро 
н аркозов  достигнуто в больш и н стве сл учаев  п оло
ж и тел ьн ы й  р езу л ьтат , в  виде зн ачи тел ьн ого  ум ень
ш ен и я  кол и ч ества  лим ф оц и тов  и ум ен ьш ен и я  ли м 
ф ат и ч еск и х  у злов  и селезен ки , а т а к ж е  ул у ч ш ен и я  
общ его состояния и сам очувствия больны х.

У лучш ени е дли лось н есколько  н едель. В статье 
м отивирую тся п ричин ы , д л я  к оторы х  в ы б ран  этот

метод, осн ован ы  оне на врем енном  п рекращ ен и и  п е- 
р еп л ы в а  через кору  мозга так  Стимулов и з в н у тр ен 
ней, к а к  и из вн еш н ей  среды , а  т а к ж е  н а  д о сти ж е
нии своего рода регрессии  в  ф у н к ц и и  ц ентральн ой  
н ервной  системы, к о то р ая  обусловливает  в о зм о ж 
ность п рави льного  течен и я  усл о вн о р еф л екто р н ы х  
реакци й , по п редреш ен н ы м  перед болезнью  путям.

Э лек трон арк оз не п ри зн ается  п рим ерны м  м е т о 
дом лечен и я, приним аю щ им  во вни м ан ие теорию  
н ерви зм а, о д н ак о ж е прим енение этого м етода и и н 
тер п р етац и я  его последствий , осн овы ваясь  на п ред
п осы л ке  из у ч ен и я  П авл ова, к а ж е т с я  бы ть одним 
из тер ап евти ч еск и х  путей, ц елью  которого я в л я ется  
соответствую щ ий подход к  вопросу л еч ен и я  болез
ней  крови . В статье  п риводи тся  обзор современной 
л и тер ату р ы  оп исы ваю щ ей  наблю даем ы е сим пто- 
м ал ьн ы е и зм ен ени я сопутствую щ ие лечен и ю  э л ек 
троп отрясен иям и  и эл ектрон аркозом  в п си х и атр и 
чески х  сл учаях .

Д р . Г и б и н ь с к и й  К .

М Е Х А Н И ЗМ  Д Е Й С Т В И Я  А СТН

У п ер вы х  40 больн ы х л еч ен н ы х  А С Т Н  исполнено 
83 эо зи н о ф и л ьн ы х  теста, п ри м ен яя  дозы  50—200 мг 
этого средства. Н есм отря  н а  столь вы соки е дозы , 
добились полож и тельн ого  р езу л ь тата  теста не во 
всех  сл у ч ая х , в к оторы х  л ечен и е о к азал о сь  у сп еш 
ным. Е два в 21 пробе ум ен ьш ен ие кол и ч ества  эози 
н о ф и л ь н ы х  бы ло свы ш е 50% от исходной вели ч и н ы ; 
в 20 п робах сн и ж ен и е  не достигало 50%, а в 12 п ро
бах  достигнуто в ы сш и х  чем  исходн ы е вели чин . Н е 
определено зависи м ости  м еж ду  родом и степенью  
эози н оф и л ьн ой  р еакц и и , а 1) родом болезни, 2) к л и 
н ическим  реагировани ем  больного и ли  3) исходной 
вели чин ой  кол и ч ества  эози н о ф и л ьн ы х . Н а этом 
основании  о сп ари вается  к ли н и ч ескую  пригодность 
эозоф ильн ого  теста д л я  н аблю дени я дей стви я  п ре
п аратов  А СТН  у  больн ы х. С ообщ ается пробу и з ъ я с 
н ен и я  разн ородн ы х  резу л ьтато в  эози ноф ильн ой  
пробы  у к а зы в а я , что конечны й  р езу л ьтат  д ол ж ен  
зав и си ть  не тол ько  от воздей стви я  введенного А СТН  
н а  н адп очечни ки , но т а к ж е  и  от состояния други х  
ж ел ез  внутрен ней  секреции, ц ен трал ьн ой  н ервной  
системы  и реакти вн ости  тканей . У ж е  после п ереда
чи  статьи  к  печатан ию  н аблю даем ы й м атери ал  у в е 
л и ч и л ся  до совместного чи сла 106 проб при  п рим е
нении  так и х  ж е  и  зн ач и тел ьн о  м ен ьш и х  доз, до
сти гая  соверш енно п охож и е р езу л ьтаты .

О ш а ц к и й  Я.,  Л е н ь ч и к  М.,
С л о м и н ь с к а я  К .

К О Л И Ч Е С Т В Е Н Н Ы Е  К О Л Е Б А Н И Я  В Ц И Р К У Л И 
РУ Ю Щ Е Й  К Р О В И  Э О ЗИ Н О Ф И Л Ь Н Ы Х  К Р О В И 
Н О К  И П Л И Т О К  ПОД В Л И Я Н И ЕМ  О П Е РА Ц И О Н 

Н О Й  Т Р А В М Ы

И сследовано поведение ц иркулирую щ его  к о л и ч е
ства эо зи н о ф и л ьн ы х  крови н ок  и п ли ток  к р о ви  у 26 
хи р у р ги ч еск и х  больн ы х перед и после операции. Н а 
основании  п олуч ен н ы х  резу л ьтато в  произведено  
пробу в ы в ед ен и я  зак л ю ч ен и я  относительно дей 
ственного состояния коры  н адп очечни ков  в н екото
р ы х  хи р у р ги ч еск и х  заб олеван и ях , а специально  
в сл у ч ая х  я звен н о й  болезни.
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NOW OŚCI W YDAW NICZE
Kopera Z.

RADIOLOGIA STO M ATOLOGICZNA
pod red. H. Dorskiego

Zastosowanie prom ieni rentgenowskich jes t w stomatologii, jak 
i w  innych działach m edycyny, nieodzowną m etodą rozpoznawczą. 
Pełne wyzyskane tego sposobu badania w  stomatologii wym aga 
przygotowania zarówno technicznego, dotyczącego obsługi aparatu, 
jak  i znajomości praw ideł rentgenotechnicznych oraz procesów foto
graficznych. W ymaga również pewnego przygotowania i doświad
czenia we właściwej in terp retacji zdjęć rentgenowskich. Podręcznik 
obejm uje technikę wykonyw ania zdjęć, zasady odczytywania i in te r
pretacji obrazów rentgenow skich dla celów stomatologicznych oraz 
ogólne wiadomości o możliwościach j sposobach leczenia prom ienia
m i rentgenowskim i schrzeń szczękowych.
Praca jest ilustrow ana wieloma rycinam i i zdjęciami radiologicz
nymi.

КгопеЪегд P. M.

PODSTAWY FIZYKI
Podręcznik dla średnich szkół medycznych 
Przekład z jęz. ros.
1952, str. 504, ryc. 437, zł 19-50

Przekład z języka rosyjskiego książki P. M. Kroneberga  w ypełnia 
istniejący dotychczas brak  na polskim rynku księgarskim  podręczni
ka fizyki dla średnich szkół medycznych.
A utor w swej pracy szeroko ujm uje zagadnenia fizyki związane bez
pośrednio z medycyną, co ułatw ia zrozumienie mechanizmu działa
nia narządów ustroju.
Przy om awianiu zjawisk fizycznych autor podkreśla ich praktyczne 
zastosowanie w m edycynie zarówno w badaniach klinicznych, jak 
i laboratoryjnych.
Przystępny i barw ny wykład, oparty na licznych przykładach, roz
bicie treści w ykładu na krótkie ustępy i zaopatrzenie każdego roz
działu w odpowiednie zadania — ułatw iają słuchaczom opanowanie 
przedmiotu.
Cenną zaletą książki jest traktow anie zjawisk fizycznych pod ką
tem  widzenia m aterializm u dialektycznego-

do nabycia w księgarniach „Domu Książki11

M-3-25418
N ak ład  1200 +  50 — D ruk . sal. 61X86 60 g — Obj. 34 str. — N r zam . 710 

D ru k  ukończono 29. X I. 52.
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PRZEGLĄD LEKARSKI
Prof. dr Zdzisław Steusing

(W spom nienie pośm iertne)

Z grona profesorów, którzy utw orzyli na zie
miach Odzyskanych trzon W ydziału Lekarskie
go pierwszej polskiej Uczelni we W rocławiu 
ubył dnia 24 lipca 1952 jeden z najstarszych 
W ydziału tego członków prof. d r Zdzisław 
S t e u s i n g ,  cichy pracownik naukowy, za 
wielkość serca i um ysłu bardzo przez młodzież 
i współpracowników kochany i ceniony N au
czyciel-

Jakby w przew idyw aniu rychłego kresu swe
go żywota spełniał do końca ofiarnie obowiązki 
dydaktyczne, pytając na łożu niemocy egzami- 
ny, popraw iając prace swoich doktorantów  i pi
sząc drugą część podręcznika higieny.

Prof. d r Zdzisław K arol Ju lian  S t e u s i n g  
urodził się w roku 1883 w Stanisławowie, po 
ukończeniu gim nazjum  zapisał się w roku 1901 
na W ydział Lekarski U niw ersytetu Jana  Kazi
mierza. Już za czasów studenckich pracow ał ja
ko dem onstrator chemii lekarskiej pod k ierun
kiem  profesorów N i e m i ł o w i c z a  i B ą -  

' d z у ń  s к  i e g o, pełnił następnie obowiązki 
asystenta anatom ii opisowej, pracując równo
cześnie w laboratorium  chemicznym Kliniki 
Lekarskiej prof. G l u z i ń s k i e g o .  Odczu
wając potrzebę rozszerzenia swoich wiadomo
ści z dziedziny chemii uczęszczał jako zwyczaj
ny słuchacz W ydziału Filozoficznego Uniwersy
tetu  Lwowskiego na w ykłady chemii i filozofii 
ścisłej, uchodząc już w tedy wśród specjalistów 
za m istrza w  konstruow aniu trudnej nieraz 
i skomplikowanej apara tu ry  szklanej, używanej 
w pracowniach chemicznych.

Po uzyskaniu dyplomu doktora wszech nauk 
lekarskich w roku 1910 zwiedził szereg zakła
dów naukowych ówczesnej Austrii, Niemiec 
i Danii, wśród innych w W iedniu, Pradze, W ro
cławiu, Berlinie, Kilonii i Kopenhadze.

W czasie pierwszej w ojny światowej spraw o
wał obowiązki kierow nika laboratorium  chemi- 
czno-bakteriologicznego i stacji szczepień prze
ciw wodowstrętowi tw ierdzy Krakowa, przy 
końcu tej w ojny został m ianow any referentem  
higieny austriackiej centrali kolejowej w  K ijo
wie.

Po uzyskaniu niepodległości Państw a Pol
skiego otrzym ał w roku 1921 veniam  łegendi 
z zakresu higieny i objął jako zastępca profe
sora opróżnioną po profesorze K u c z e r z e  
katedrę higieny we Lwowie. W roku 1923 zo
stał m ianowany profesorem  nadzwyczajnym  
tejże katedry. Ponadto spełniał wiele dodatko
wych czynności związanych z nauczaniem  h i
gieny, między innym i w ykładał higienę i my- 
kologię techniczną i rolniczą w Sem inarium  
gospodarstwa wiejskiego w Snopkowie, bakte
riologię w Akadem ii M edycyny W eterynary j
nej i na później kreow anym  Oddziale Farm a
ceutycznym  W ydziału Lekarskiego we Lwo
wie. M inisterstwo Zdrowia Publicznego m ia
nowało Go członkiem Okręgowej R,ady Zdro
wia Oddziału Lwowskiego i egzam inatorem  
dla egzaminów fizykackich z higieny i u sta
wodawstwa sanitarnego.

Zaproszony przez tworzący się U niw ersytet 
Poznański do objęcia katedry  higieny na W y
dziale Lekarskim  zaszczytnego tego zaprosze
nia nie przyjął, lecz pozostał na powierzonej 
Mu placówce we Lwowie, oddany całą swą 
wolą niezłomną pracy naukowej i dydaktycz
nej. W latach od 1925 do 1928 redagował m ie
sięcznik „Higiena ciała i sport“ poświęcony 
propagandzie higieny. Ogłaszał w tym  czaso
piśmie szereg artykułów , między innym i o po
w staw aniu epidemii, o eubiotyce, a przystępne 
ujęcie poruszanych w tych artykułach tem a
tów, przy utrzym aniu  charakteru  naukowego, 
zjednało Mu zasłużoną popularność w szero
kich w arstw ach społeczeństwa. W ocenie za
sług został w ybrany dziekanem  W ydziału Le
karskiego na rok akad. 1929/30.

Tragiczna śmierć syna, jako też przeżycia 
z drugiej w ojny światowej nadw erężyły Jego 
zdrowie, od tego czasu zaczynają się niedom a
gania, k tóre u trudn ia ją  a naw et w pewnych 
okresach uniemożliwianą twórczą pracę nauko
wą. Po szczęśliwym przeżyciu działań drugiej 
wojny światowej zaproszony przez W ydział 
Lekarski powstającego na Ziemiach Odzyska



nych U niw ersytetu przyjechał do W rocławia, 
gdzie na wniosek Rady W ydziałowej został 
w roku 1946 m ianow any profesorem  zwyczaj
nym  katedry  higieny. W tym że czasie Polska 
Akademia Umiejętności zaprosiła prof. S t e u -  
s i n g a na współpracownika Komisji Higieny 
Doświadczalnej.

Nie sposób w krótkim  wspom nieniu pośm iert
nym  przedstaw ić całego dorobku naukowego 
Zmarłego, wszystkie Jego publikacje m ają cha
rak te r prac serologiczno-biologicznych, wspom 
nę tylko o najważniejszych, k tóre odbiły się po
ważnym  echem w piśm iennictw ie zagranicz
nym  i ustaliły  Jego pozycję w nauce. Jedną 
z takich prac jest rozpraw a „O przyrodzie za
czynu czynnego przy odczynie A bderhaldena“ 
ogłoszona w języku polskim i niem ieckim  w ro
ku 1913. W ywołała ona żywą polemikę, w k tó 
rej zwyciężyła teza postawiona przez S t e u -  
s i n g a, że zaczyn A bderhaldena m a charakter 
dwuchwytnikowy, co w końcu uznane zostało 
przez samego twórcę m etody dializacyjnej.

W innej pracy pt. „Zastosowanie dializacyj
nej m etody A bderhaldena do badania środków 
spożywczych" autor zastosował odczyn dializa
cyjny A bderhaldena do rozpoznawania gotowa
nego białka.

Na pierwszym  Zjeździe Higienistów Pol
skich we Lwowie w lipcu 1914 r. wygłosił 
S t e u s i n g  refera t pt. „Pepton p rątka cluru 
brzusznego jako wywoływacz (antigen)". W y
niki otrzym ane przez autora na podstawie pla
nowo przeprow adzonych doświadczeń zostały 
uznane przez specjalistów za cenną cegiełkę 
w poznaniu stosunku daleko pochodnych biał
ka do wytworzonych pod ich wpływem  ciał 
(niweczników) i ich charakteru.

W innej grupie swych prac zajął się prof. 
S t e u s i n g  histam iną, k tóra wzbudziła duże 
zainteresow anie badaczy ze względu na przy
pisywane jej znaczenie nie tylko w fizjologii, 
ale szczególnie w pewnych stanach patologi
cznych. Prace te zostały w ykonane częściowo 
w Lwowskim Zakładzie Farmakologii. W tej 
grupie znajduje się rozprawa habilitacyjna 
Zmarłego, drukow ana w Rocznikach W ydziału 
M atem atyczno - Przyrodniczego Towarzystwa 
Naukowego we Lwowie pt. „O stosunku beta- 
im idazolyletylam iny wyciągu do w strząsu aną- 
filaktycznego". W pracy habilitacyjnej prze
prowadził au tor z jednej strony kontrolę badań 
innych autorów oraz wykonał badania nad 
ew entualną zawartością histam iny w ciałach 
dotąd pod tym  względem nieprzebadanych, ale 
także rozszerzył zapatryw ania dotychczasowe 
na pochodzenie histam iny.

Z innych publikacji ogłaszanych w „Prze
glądzie W eterynaryjnym " i w „Śląskiej Gaze
cie Lekarskiej" wymienić należy pracę pt. 
„O sporządzaniu peptonu do pożywek używa
nych w bakteriologii", w której autor podaje 
swoją metodę w yrabiania peptonów. Sposób

podany przez S t e u s i n g a  okazał się p rak 
tyczny i pozwala w każdej pracowni na spo
rządzanie własnego peptonu-

Jednakże działalność prof. S t e u s i n g a  
nie ograniczała się tylko do ogłaszania publi
kacji naukowych, obdarzony darem  jasnego 
a treściwego przedstaw iania swych myśli w y
głaszał nie tylko w ykłady uniwersyteckie, lecz 
dał się poznać szerszym kręgom społeczeństwa 
w w ykładach popularnych bardzo przez uczest
ników cenionych. Ale jedną z najw iększych 
zasług Zmarłego dom agającą się upam iętnienia 
jest pomoc, jaką stale udzielał m łodym pra
cownikom naukowym . A pomoc ta polegała nie 
tylko na ofiarowaniu tem atu  naukowego, lecz 
na życzliwych radach, według których pro
blem powierzony należało opracować i na 
wskazówkach odnoszących się do zdobycia od
powiedniego m ateriału  i litera tu ry . Dzięki tym  
zaletom charakteru, dzięki przyjacielskiem u 
odnoszeniu się Zmarłego do m łodych adeptów 
nauki, spod Jego kierow nictw a wyszło 57 prac 
doktorskich, tym  samym  Zakład Jego wydał 
najw iększą liczbę doktorów m edycyny ze 
ze wszystkich katedr W ydziału Lekarskiego 
Lwowskiego a później Wrocławskiego.

W spomnienie pośm iertne o profesorze 
S t e u s i n g u  można ująć taką lapidarną 
charakterystyką —; w życiu swoim skromny,
0 zaszczyty się nie ubiegał, powierzone Mu 
obowiązki spełniał z godnością. Nauce Polskiej 
był „ad finem  sem per fidelis".

Tadeusz M a r c i n i a k  (Wrocław).

B. SZ A B U N IE W IC Z  ' G dańsk

Dynamiczno-rozwojowy rzut oka na korela
cyjne układy ustrojowe

Od czasów T. Schwanna (1838) wiadomo, że 
wyższe ustro je zwierzęce są zespołami wielo
komórkowymi. Przez początkowy okres czasu 
ogólny schem at w ystarczał do w ytłum aczenia 
toczących się u zwierząt procesów życiowych. 
W .dążeniu do wtłoczenia wszystkich istot ży
wych do jednolitych ram  pojęciowych, cały 
świat żywy podzielono na organizmy jedno-
1 wielokomórkowe. Od samego jednak począt
ku spostrzeżono istnienie układów syncytiał- 
nych, które nie mogły należeć do żadnej z po
wyższych klas. Istnienie syncytialnych ukła
dów stwierdzono z jednej strony w postaci ca
łych syncytialnych organizmów, z drugiej 
w postaci licznych części wielokomórkowych 
ustrojów, wreszcie w  początkowych stadiach 
rozwojowych wielu zwierząt. Sam a nazwa 
świadczy, że i te -— pozornie w yjątkow e — 
układy starano się ująć z punktu  widzenia ko
mórkowego schem atu żywych organizmów.

Wyłom w tym  kom órkowym  schemacie do
konany został przez w ielkie odkrycie Iwanow
skiego (1892), który, przeciskając sok z liści 
roślin ty toniu chorych na chorobę mozaikową 
przez filtry  porcelanowe, wykazał w przesączu



istnienie niekom órkowych pasożytniczych ży
wych elementów. Iwanowski był zdania, że nie
k tóre kom órki mogą przeistaczać się na m niej
sze niekomórkowe twory, zdolne do odtworze
nia napow rót organizmów komórkowych. Od
krycie to, jakkolwiek głośne, początkowo nie 
znalazło swego m iejsca w rozwoju pojęć biolo
gicznych, gdyż nie stosowało się do komórko
wego schem atu życia. Biologowie do niedaw na 
wprost zaprzeczali możliwości przekształcenia 
się kom órek w m niejsze elementy- Nie pomogły 
naw et °łosv dalszvch odkrywców, k tórzy w y
kazali istnienie ..filtrujących form 11 wielu w i
dzialnych bakterii.

Dopiero pod wpływem  poglądów niektórych 
badaczy o niezależnym  sposobie m yślenia oraz 
ogólno-filozoficznego dialektycznego prądu 
myślowego komórkowy schem at uległ podwa
żeniu. W ykazano niezhidie, Śe obok jedno- 
i wielokomórkowych ustrojów  istnieją jeszcze 
od daw na przewidziane hipotetycznie przez 
Haeckela — m niejsze jednostki, cząsteczki ży
wego białka, pozornie jednolitej budowy, lecz 
cechujące się wieloma znamionam i istot ży
wych. Liczne badania sowieckich uczonych 
wskazują nie tylko na możliwość powstawania 
m niejszych jednostek z elem entów komórko
wych i, przeciw nie kom órek z cząsteczek biał
kowych, ale naw et „wykazały desoksyrybonu- 
kleinowe cechy chemiczne tych ostatnich i zdo
łały prześledzić w niektórych w ypadkach po
średnie stadia rozwoju. Okazało się również, 
że w budowie ustrojów  wielokomórkowych 
biorą udział nie tylko kom órki lecz i elem enty 
mniejsze, niekomórkowe.

Zborność współżycia wielu m iliardów ko
m órek i jeszcze wiekszej liczby m niejszych 
elem entów żywych w ram ach jednego ustroju 
oraz przystosowanie całości do w arunków  ży
cia wym aga istnienia wzajemnego oddziaływa
nia korelacyjnego. Wiadomo powszechnie, że 
to oddziaływanie dbywa się na drodze nerw o
wej i hum oralnej.

Oba te sposoby korelacji w ydaw ały się jesz
cze do niedaw na przeciwstawne. Dopiero od
krycie Loewiego (1921) wykazało, że z zakoń
czeń stykowych, nerw ów  regulujących czyn
ności serca w ydostają się ciała' chemiczne 
działaiace analogicznie do 'wpływów samych 
nerwów. Stworzyło to podstaw y do w yprow a
dzenia wspólnoty czynnościowej działania 
nerwowego i humoralnego.

Z dalszych badań okazało się, że w  stanie 
akch stvki nerwowe są mieiscem wydzielania 
substancji ezynnvch, wvzwalaiacvch stan po
budzenia lub zaham owania podrzędnych ko
mórek. Także i stvki m iedzy-neuronowe zda- | 
ją  się pracować według tej samej zasadv. Na 
tym  gruncie powstało uogólnienie D ale‘a : 
o chemicznej transm isji stykowej, według k tó
rego przekazyw anie bodźców z neuronu !na 
neuron odbywa sie za pośrednictwem  tzw. 
mediatorów, t j .1 substancji wydzielanych na 
stykach nerwowych.

Tu właśnie natrafiam y na pokrew ieństwo 
działania hum oralnego i nerwowego. W zajem 
ny w pływ  różnych elem entów żywych powi
nien być, w ram ach obecnych pojęć, rozpatry 
w any na tle symbiotycznego współdziałania 
chemicznego;. M ianowicie obok ustrojów  — 
ściśle biorąc tylko w teorii istniejących — zu
pełnie niezależnych od reszty istot żywych 
i zdolnych do syntezy, z pomocą energii pro
m ienistej słońca, w szystkich elem entów w łas
nej struk tu ry , ustro je żywe są zależne od wza
jemnego dostarczania sobie produktów  swych 
syntez lub odpadków przem ian ustrojowych. 
Zależność ta  staje się najw ybitniejsza w ele
m entach blisko współżyjących w ram ach jed
nego ustroju. Tu procesy życiowe każdej ko
m órki i każdego innego elem entu są w zajem 
nie uzależnione od siebie. Życie każdego ele
m entu jest podtrzym yw ane i jego poziom 
czynnościowy regulowany przez substancje do
starczane od innych elem entów tego samego 
ustroju.

W tym  znaczeniu np. kom órki gruczołowe 
potrzebują nie tylko substancji dostarczanych 
z krwią, ale zależą również ,.troficznie1 od m i
nim alnych ilości specjalnych ciał czynnych do
pływ ających do nich od styków nadrzędnych 
elem entów nerwowych. M inim alne ilości ciał 
czynnych regulują podwójnie poziom czynno
ści gruczołowej, gdyż z jednej strony — w ed
ług Bykowa — utrzym ują tak  nazwany poziom 
czynności spoczynkowej, z drugiej zaś — w nie
których okolicznościach — w yzw alają czynność 
y/ydzielniczą tkanki gruczołowej.

W tym  też znaczeniu poziom życiowy mięś
nia zależy z jednej strony od dowozu ciał od
żywczych z krwi, z drugiej od dostarczania 
m inim alnych ilości ciał koniecznych do jego 
funkcji przez nerw y „troficzne11. W tym  sa
mym znaczeniu życie i czynność komórek 
nerwowych zależy zarówno od istnienia ogólno- 
biologicznego środowiska, jak też od drobnych 
ilości substancji dostarczanych przez elem enty 
stykow e nadrzędnego neuronu.

Z punktu  widzenia biochemii proces życio
wy polega na długim  łańcuchu licznych reakcji 
w ten sposób od siebie uzależnionych, że pro
dukty  jednej reakcji są podłożem dla następ
nej. Zależność elem entów współżyjących pole
ga na tym, 'że jeden lub więcej czynników pod
łoża koniecznych do przebiegu jednej z reakcji 
życiowych danego elem entu tkankowego nie 
może być produkow any w nim samym, a na
tom iast dostarczany jest przez inny elem ent 
współżyjący.

Na tle  tej gospodarczo-chemicznej współza
leżności rozw ijają się różne kierunki dyferen- 
cjacyjne. Jeden z nich polega na tw orzeniu 
się specjalnej tkanki gruczołowej, której prze
znaczeniem jest produkcja specjalnych typów 
wydzieliny, z której korzystają inne elem enty 
ustroju. Pov/staje w ten  sposób tkanka hor
monalna. P rodukty  jej syntezy oddaw ane są 
przez te organy do krw i i płynów ustrojowych. 
P rodukty  horm onalne są najczęściej specyficz



ne chemicznie i nie oddziałują na wszystkie 
komórki ustroju, a tylko na niektóre, podrzęd
ne im, układy biotyczne organizmu.

Drugi kierunek dyferencjacji wpływów hu- 
m oralnych polega na produkcji wydzieliny m a
ło specyficznej i działającej na większe zespoły 
komórek ustroju. Zabezpieczenie kierunko- 
wości jej wpływu, a więc oddziaływania tylko 
na niektóre kom órki odbywa się sposobem lo
kalnego doprowadzania wydzieliny do kom ór
ki podrzędnei. Zachodzi to za nośrednictwem  
wypustek. M ianowicie kom órka nadrzędna, 

produkująca substancję zmieniającą czynność 
elem entu podrzędnego, zaopatrzona jest w w y
pustki, k tóre w ybiegają na znaczną odległość. 
W ypustki te  kończą się specjalnym i narządam i 
stykowym i, przylegającym i mniej lub więcej 
blisko do kom órki podrzędnej i wydzielający
mi substancję czynną.

Z tego punktu  widzenia można by rozróżnić 
trzy  rodzaje oddziaływania humoralnego:

1. W ydzielanie substancji w prost do otocze
nia, oddziaływania najstarsze filogenetycznie. 
Jest ono bardzo rozpowszechnione w żywej 
przyrodzie. Odbywa się w  symbiozie chemicz
nej między różnym i ustrojam i. P ięknym  tego 
przykładem  jest w ym iana g rupy tiazolowej i pi
rym idynow ej pomiędzy grzybkam i Rhodoto- 
ru la ru b ra  (syntetuzującym i tiazol) a Mucor 
Ram annianus (produkującym i pirym idynę), co 
daje możność każdem u z tych gatunków  syn
tezy koniecznej do życia aneuryny. Do tej sa
mej kategorii wnływów hum oralnych należy 
wydzielanie ciał H w tkankach oraz innych po
krew nych czynników o wplvwie naczynioru- 
chowym w ydzielanych przez pracujące lub ana- 
erobiotvczne okolice ciała. Również zadrażnie
nie receptorów  bólowych ma się odbywać drogą 
lokalnego w ydzielania jakichś ciał czynnych.

2. Drugi rodzaj oddziaływania hum oralnego 
polegałby na  wydzielaniu specyficznych ciał 
czynnych rozprowadzanych przez płyny k rą 
żące w ustroju.

3. Trzeci wreszcie rodzaj polegałby na pro- 
dukcii wydzieliny doprowadzanej do elem entu 
podrzędnego przy pomocy w ypustek komórki 
nadrzędnej produkującej wydzielinę.

Pom iędzy tym i sposobami istnieje szereg 
stadiów przejściowych. Nie czas jeszcze na ich 
ujęcie system atyczne. Przytoczym y tu  niektóre 
charakterystyczne m om enty dotyczące różnic 
i podobieństw dwóch ostatnich kategorii hum o
ralnego oddziaływania.

Dokrewne wydzielanie, odpowiadające d ru 
giej kategorii, przedstaw ia specjalizację w kie
runku produkcji jakiejś substancji koniecznej 
do pracy innych elem entów tkankowych, p ra 
wdopodobnie do zamknięcia cyklu procesów 
czynnościowych system u biotycznego tych osta
tnich. Zróżnicowanie w  k ierunku oddziaływania 
nerwowego (odpowiadające trzeciej kategorii) 
jest znacznie bardziej złożone. Po pierwsze bo
wiem w w ydzielaniu specjalizuje się tu  tylko 
część komórki, po drugie kom órka produkująca 
wydzielinę w ytw arza dalekosiężne wypustki.

Wreszcie, obok charakterystycznej produkcji 
chemicznej na stykach końcowych, znajdujem y 
w takich elem entach tkankow ych zdolność do 
bardzo szybkiego przewodzenia stanu pobudze
nia wzdłuż wypustek. Przewodzenie stanu po
budzenia jest odm iennym  rodzajem  czynności, 
szczególną cechą różnicową.

Trafiam y tu  na zagadnienia bardzo ciekawe 
organizacyjnie i głęboko sięgające do przyczyn 
ustalających architektonikę nerwowego syste
m u korelacyjnego, w  którym  w zajem ny układ 
ośrodków oraz dróg neurytow ych odgryw ają 
pierwszorzędną rolę. Procesy powstaw ania 
ekto-, ento- i mezodermy, wyróżnicowanie się 
gruczołów, mięśni, tkanki kostnej i w ielu in
nych organów, w ydaje się nam  zrozumiałe 
przyczynowo, mianowicie jako ak ty  stopnio
wego doskonalenia czynności i dostosowania się 
elem entów składowych ustro ju  do stopniowo 
w filogenezie zm ieniających się w arunków  bytu. 
Jakkolw iek przypuszczamy, że i w  kształtow a
niu się układu centralnego te same m om enty 
grają  steru jącą rolę, to jednak ustalanie się 
s tru k tu ry  tkanki nerwowej, a szczególnie jej 
neurytow ych połączeń jest o wiele mniej jasne. 
Jakżeż można sobie wyobrazić w yjaśnienie w y
rastania we wczesnych okresach em brionalnych 
w ypustek kom órkowych sięgających z jednego 
miejsca układu nerwowego do innego albo od 
rdzeniowych ośrodków m otorycznych do 
mięśni.

Istotą rzeczy m usi tu  być w zajem ne przycią
ganie chemiczne m ające miejsce między ko
m órkam i zespolonymi gospodarczo-chemicznie. 
Istota tego „przyciągania chemicznego", jakby 
swego rodzaju chemotaktycznego oddziaływa
nia, choć w zasadzie bardzo elem entarna i stara 
filogenetycznie, nie jest dostatecznie jasna ani 
zrozumiała.

Aby zrozumieć spraw ę można na te procesy 
spoglądać z punktu  widzenia teorii gradientów  
С h i 1 d a, według której w  komórce i w ukła
dzie wielokomórkowym panują pewne stopnio
wane różnice — gradienty. Tak np. jaje  jeżow
ca w  roztworze KCN rozpada się stopniowo od 
bieguna animalnego, najbardziej czułego na za- 
trzyjnanie procesów oksydacyjnych, do wege
tatywnego. W tym  ja ju  gradient natężenia pro
cesów oksydacyjnych m aleje od bieguna 
animalnego do wegetatywnego. Podobne g ra
dienty, panujące w  układzie centralnym  i w ca
łym ustroju, stanow iłyby drogi, wzdłuż których 
odbywałoby się w ędrowanie elem entów tkan 
kowych ruchem  am ebowatym  albo w yrastanie 
w vnustek komórkowych. Można tu  jeszcze 
przytoczyć następujące dwie okoliczności.

Jedna z nich zdaje się tłumaczyć, dlaczego 
połączeniu w ypustkam i ulegają nie tylko naj
bliżej siebie leżące neurony, ale często również 
daleko położone i to w  określonej kolejności. 
Tyczy się - tego spostrzeżenia F e l d b e r g a ,  że 
ciała czynne wydzielane na stykach są odmienne 
dla kom órek różnych oś-rodków. F e l d b e r g  
w ykrył mianowicie, że jeśli weźmiemy pod 
uwagę drogę czuciową dokorową albo drogę



m otoryczną odkorową, to każda z nich składa 
się z krótszego lub dłuższego łańcucha neuro
nów, w którym  prawidłowo co drugi neuron 
jest producentem  acetylocholiny. Między tym i 
ostatnim i znajdują się ogniwa neuronowe po
sługujące się widocznie nie acetylocholiną, lecz 
innym  jakim ś ciałem bodźcowym produkow a
nym  na stykach. Napotykam y więc odmienność 
biochemiczną między neuronam i. Znając ten 
fak t oraz wiele innych świadczących o odręb
ności chemicznej różnych ośrodków nerw o
wych, możemy się domyślać, że połączenia neu
ronowe możliwe są tylko wówczas, gdy są 
one — w jakiś nieznany nam  bliżej sposób — 
dostosowane chemicznie czynnościowo. Dzięki 
tysięcznym  generacjom  i wielowiekowemu uży
w aniu dróg odruchowych utorow ane zostały 
pewne połączenia, opierające się na współpracy 
chemicznej, w arunkującej nie tylko udział 
w zespołowej czynności, lecz i stosowne po
wstaw anie w ontogenezie.

D ruga z wyżej wspom nianych okoliczności, 
u łatw iających zrozumienie powstania połączeń 
międzyneuronowych. daje się dojrzeć w hipo
tezie T у 1 e r  a, k tóry  stosunki gospodarcze 
i wszelkie m iędzykomórkowe połączenia za
równo czynnościowe, jak i struk tu ra lne  chce 
zespolić w przypuszczeniu wzajemnego oddzia
ływ ania kom órek na siebie substancjam i o spe
cjalnie przystosowanej konfiguracji chemicznej. 
T у 1 e r  wyprowadza spraw ę z reakcji odpor
nościowych. Opierając się na spostrzeżeniach 
dotyczących substancji aglutynujących plem 
niki, produkowanych przez kom órki jajowe, 
i substancji aglutynujących jaja, produkow a
nych przez plem niki. T у 1 e r  wywodzi, że nie 
ma ścisłej różnicy między antygenam i i anty- 
ciałami. Raczej należy, według niego, mówić 
o „ciałach kom plem entarnych11 lub o chw ytni- 
kach chemicznych, k tóre są wzajem nie na sie
bie nastawione chemicznie. Zespalanie się mo
stkam i między komórkami, łączenie się komó
rek substancjam i kitow ym i m a się w edług T y 
l e  r  a również odbywać dzięki wzajem nem u 
„chemicznemu chw ytaniu11. Chw ytniki chemi
czne mogą, według tych pojęć, zczepiać między 
sobą kom órki w  organizmach wielokomórko
wych, powodować zlewanie się kom órek na
siennych z jajowym i, tworzyć substancję m ię
dzykomórkową. Substancje kom plem entarne 
mogą oddzielać się od kom órki macierzystej, 
rozpuszczając się w  jej otoczeniu, i następnie 
ulegać zobojętnieniu chemicznemu z właściwy
mi sobie antyciałami, jak to ma miejsce w re
akcjach odpornościowych. W zajemny wpływ 
chem otaktyczny kom órek może być sprowadzo
ny do oddziaływania przy pomocy chwytników 
chemicznych, jak to daje się wykazać na przy
kładzie przyciągania chemicznego między ko
m órkam i różnopłciowymi. Także powstawanie 
nibynóżek w  kierunku ciał oddziałujących che- 
m otaktycznie, odsznurowywanie części plazmy, 
a także tworzenie w ypustek i substancji m ię
dzykomórkowych sprowadza się do tych sa
mych procesów chwytnikowych.

Nie m am y tu  zam iaru uznać hipotezy T y- 
1 e r  a za całkowicie słuszną, jakkolwiek łączy 
ona czynnościowo bardzo wiele faktów i wy
daje się wiele wyjaśniać. Daje ona stosunkowo 
dobry obraz wspólnoty chemicznego oddziały
wania w świecie istot żywych, a prócz tego daje 
podstawy do zrozum ienia w yrastania wypustek 
neuronowych. W okresie em brionalnym, w  k tó
rym  się to dzieje, kom órki cechują się znacz
nym  stopniem plastyczności, a prócz tego w y
m iary ustroju, są stosunkowo m ałe tak, że wpły
wy chemiczne na odległość zachodzą stosun
kowo łatwo. Oddziałujące między komórkami 
siły chem otaktyczne w yw ołują częściowo wę
drówki komórek ruchem  amebowatym. W w y
padku kom órek nerwowych wpływy te prow a
dziłyby do w yrastania w ypustek w kierunku 
neuronów podrzędnych o specjalnym  typie 
przyciągania chemicznego.

Można by zapytać — skoro m am y do czynie
nia z działaniem  przyciągającym , dlaczego nie 
dochodzi do całkowitego zrastania się elem en
tów kom órkowych wypustkam i, a tylko do w y
kształcenia organów stykowych na komórce, do 
której wędrowała w ypustka innego neuronu. 
M usimy przyjąć istnienie jakichś procesów 
uniem ożliwiających lub utrudniających całko
wite zlanie się protoplazm y w niektórych w y
padkach. Są to procesy zapewne analogiczne do 
tych, k tóre powodują, że chociaż liczne kom ór
ki nabłonka i w ielu tkanek są ze sobą ściśle po
łączone m ostkami lub kitem  m iędzykomórko
wym, ale nie ulegają całkowitem u zlaniu się ze 
sobą.

W arunkow y sposób, w jaki podajem y powyż
sze uogólnienia, podkreśla dostatecznie silnie 
to, że przyjm ować je należy z pewnym i ostroż- 
nościami. Widać, że nie jesteśm y w możności 
powiedzieć, że znamy m echanizm  tych zjawisk, 
niem niej, jak się zdaje, widzimy drogę, po k tó 
rej iść należy dla dokładniejszego ich poznania.

Aby obraz przedstaw ianych zjawisk był peł
niejszy, m usim y jeszcze wspomnieć o m echa
nizmie przewodzenia w neurytach, o którym  
powiedzieliśmy już poprzednio, że jest odm ien
ny od spraw  wydzielania i hum oralnego oddzia
ływania. Istnieją, co praw da, wskazówki św iad
czące, że podczas aktu przewodzenia we włók
nach nerw owych dochodzi do przesunięcia się 
niektórych substancji w kierunku wędrówki 
impulsu. Ponieważ włókna są zbudowane na 
kształt ru rek  otaczających półpłynne lub na
w et płynne w nętrze, można by przypuścić, że 
wydzielina stykow a produkowana jest w  ciele 
komórki i przewodzona do urządzeń końcowych. 
W obecnej chwili nie da się z pewnością powie
dzieć, jak spraw a m a się w istocie. Jednak 
wiele danych przem aw ia za tym, że wzdłuż 
włókien nerwowych przewodzony jest stan 
czynnościowy polegający nie na przesunięciu 
substancji, lecz na w ahnięciu jonowym, pod- 
trzvm yw anym  przez wyładowania elektryczne 
zachodzące na węzłach Ranviera.

W łaśnie dzięki tej okoliczności, tzn. dzięki 
przewodzeniu zmian elektrycznych, wędrówka



im pulsu w nerw ie odbywa się ze znaczną szyb
kością, dochodzącą a naw et przekraczającą 100 
m etrów  na sekundę. Daje to możność bardzo 
szybkiego oddziaływania na bodźce pochodzące 
z otoczenia. Wiadomo, że czas odruchowy 
w najkrótszych reakcjach nerw owych może 
mierzyć zaledwie parę setnych sekundy. Toteż 
tkanka nerw owa zabezpiecza szybkie reakcje, 
gdy tymczasem oddziaływanie stopniowe i po
wolne jest raczej domeną wpływów horm onal
nych.

Jakkolw iek nerwowe oddziaływanie substan
cjami chemicznymi na odległość zachodzi w ten 
sposób, że m aleńka ilość wydzieliny pojaw ia się 
bezpośrednio tuż koło powierzchni kom órki m a
jącej ulec zadrażnieniu, (w niektórych w ypad
kach naw et pod osłoną komórki, jak  to ma 
miejsce w zakończeniach stykowych m otorycz- 
nych V/ m ięśniach szkieletowych), to jednak 
spraw a fizjologicznie rzadko odbywa się jako 
pobudzenie jednego tylko elem entu kom órko
wego. Komórki działają tu  z reguły zespołami. 
Mianowicie w każdym  ośrodku znajduje się 
wiele kom órek jednego typu, czynnych najczę
ściej razem  i równocześnie produkujących tę 
samą wydzielinę. W ypustki neurytow e kom órek ! 
takiego ośrodka biegną zazwyczaj wzdłuż jed- | 
nej drogi do innych okolic układu nerwowego [ 
i w nich rozsiewają się, zm ierzając do kom órek 
podrzędnego ośrodka. W ten  sposób wydzielina 
pojawia się równocześnie na w ielu stykach le
żących na powierzchni w ielu sąsiadujących ze . 
sobą komórek. Prócz tego każdy neury t ko
m órki nadrzędnej dzieli się zazwyczaj na liczne 
gałązki, z k tórych każda kończy się aparatem  
stykow ym  na innym  podrzędnym  neuronie. 
Odwrotnie, każdy neuron podrzędnego ośrodka 
byw a zaopatrzony nie przez jeden, lecz przez j 
liczne styki, z k tórych każdy pochodzi od innej i 
komórki nadrzędnej.

Dzięki takiem u układowi w następstw ie po
budzenia ośrodka nadrzędnego pracować za
czynają liczne styki na licznych kom órkach ' 
podrzędnego ośrodka. Jakkolw iek wydzielina 
stykow a pobudza z pewnością szczególnie silnie 
te komórki, na k tórych leżą czynne styki, jed
nak istnieją dane świadczące, że wydzielina 
może oddziaływać również na kom órki sąsied
nie. Tkanka ośrodka podrzędnego niejako na
siąka wydzieliną stykową. O takim  stanie rze
czy zdaje się świadczyć fak t w ykryty  przez 
К  i b i а к  o w  a, że z niektórych części układu 
centralnego wydostawać się mogą naw et do 
krw i ciała czynne, zdolne do zmiany stanu po
budzenia takich samych ośrodków u innych 
zwierząt.

Ten proces „nasiąkania11 tkanki nerwowej 
wydzieliną s tykow ą. w pewnej m ierze przypo
m ina elem entarne oddziaływanie hum oralne 
i stanowi jakby przejście między typem  w pły
wów nerw owych i hum oralnych.

Jeśli w ten  sposób, z punk tu  widzenia zróż
nicowania i czynności, spojrzym y na układ do- 
krew ny, wówczas będziemy mogli wśród ele

m entów w ew nętrznow ydzielniczych rozróż
nić następujące cztery kategorie:

I. Niegruczołowe kom órki o ubocznej funkcji 
dokrewnej, tj. m ające inne zasadnicze przezna
czenie czynnościowe w ustroju.

II. Gruczołowe elem enty dokrewne rozsiane 
w tkance o innym  przeznaczeniu.

III. Samodzielne gruczoły dokrewne.
IV. Nerwopochodne gruczoły dokrewne.

ad. I. Niegruczołowymi kom órkam i w y
dzielającym i substancje zużywane przez inne 
części, w szerokim znaczeniu tego określenia, 
są praw dopodobnie wszystkie komórki. Je d 
nakże nasze wiadomości odnośnie wzajem ne
go w pływ u chemicznego międzykomórkowego 
są jeszcze niedostateczne. Możemy tu  przyto
czyć tylko bardziej charakterystyczne przy
kłady. Jako jeden z nich mogą nam  służyć ko
m órki błony śluzowej dw unastnicy wydziela
jące do krw i substancję (sekretynę), k tóra po
budza trzustkę do w ydzielenia soku o znacz
nej zawartości dwuwęglanów. W ydzielenie se- 
k retyny  zachodzi w  chwili zwężenia śluzówki 
przez kw aśną treść żołądka i jest reakcją ści
śle czynnościowo zwiazaną z ustrojow ym  za
daniem  dwunastnicy. To samo dałoby się po- 

I wiedzieć o śluzówce żołądka wydzielającej ga- 
strynę lub o śluzówce jelit, w  której powstają 
różne horm onalne czynniki regulujące wydzie
lanie gruczołów żołądka, trzustk i i jelit.

Do tej samej kategorii wpływów dokrew- 
j nych zaliczylibyśmy również powstawanie czyn

nika przeciwanemicznego w kom órkach wątroby 
albo wydzielanie substancji regulujących sze
rokość światła prekanilarów  zależnie od nracy 
danego organu. Jeżeli nie we v/szystkich, to 
w znacznej większości wypadków spostrzegamy 
ścisły związek działania hormonalnego z czyn- 

j  nością zasadniczą danego organu.
ad II. D ruga kategorią elem entów we

wn et.rznowvdzielniczych, stanowiącą wyższy 
stopień zróżnicowania, stanow iłyby elem enty 
kom órkowe gruczołowe rozsiane w  tkankach, 
niekiedy naw et tworzące ugrupow ane zespoły, 
jednak znajduiace się w organie o innym  prze
znaczeniu czynnościowym. W pierwszym  rzę
dzie zaliczyć tu  należy kom órki gruczołowo- 
rerw ov/e podwzeórzowei okolicy mózgu, a da
lej m eskie i żeńskie gruczoły pokwitania ciał
ko żółte jajn ika oraz wvsenki trzustkowe.
I у/ tych wszystkich wypadkach m am y w pły
wy horm onalne zwiazane z zasadniczą czyn
nością organu. N aiłatw iei jest to dostrzegalne 
w w ypadku gruczołów pokw itania i ciałka żół
tego. Również jasne jest to w  wypadku komó
rek gruczolowo-nerwowvch. Pdvż wydzielina 
ich zdaie się oddziaływać nodohpie do wołvw u 
nerwowego niektórych ośrodków tej okolicy 
móziffu. Także i odnośnie wysepek trzustko
wych doirzeć można taki związek czynnościo

wy, a mianowicie pomiędzy czynnością trw a- 
w ienną trzustk i w  odniesieniu do węglowoda
nów i wpływem  na dalsze losy tych substancji 
w  przem ianie pośredniej ustroju. W pływ ten 
można porównać z tym, co odbywa się pod



działaniem  gruczołów płciowych żeńskich, 
mianowicie i tu  również najpierw  horm ony 
pokw itania regulują rozwój ja ja  w pęcherzyku 
Graafa, potem  zaś specjalny horm on produko
w any w ciałku żółtym w pływ a „opiekuńczo'1, 
u trzym uje życie i reguluje losy zapłodnionego 
ja ja  w  czasie jego w ędrów ki do macicy, za
gnieżdżenia się i em brionalnego rozwoju.

ad III. Dalszą kategorię gruczołów dokrew- 
nych stanow ią w edług podanej klasyfikacji tzw. 
samodzielne gruczoły wew nętrznow ydzielni- 
cze, będące każdy dla siebie jakby osobną ca
łością anatomiczną. Mamy tu  na myśli tarczy
cę, gruczoły przytarczyczne i grasicę. Czyn
ność tych gruczołów daje się wyprowadzić 
przynajm niej w części z rozwojowej roli tw o
rzących je komórek.

Mamy tu  organy pochodzące z nabłonków 
przednich partii przewodu trawiennego, k tóre 
w swej początkowej filogenezie stykają się 
z płynnym  otoczeniem, mianowicie z wodami 
pierw otnych mórz. Tarczyca pow staje z części 
entoderm y, k tóra pierwsza spotyka się z wodą 
pobieraną przez jam ę gębową i pozostaje 
w związku z przysw ajaniem  jodu. Można so
bie wyobrazić, że niektóre kom órki nabłonkowe 
stykające się z wodą m orską zaw ierającą nikłą 
zawartość jodu, koniecznie potrzebnego do nie
których procesów życiowych, różnicują się 
w k ierunku  silnego powinowactwa ido jodu, 
pozwalającego wyzyskać z wody morskiej 
dostateczne ilości tego ciała. W m iarę zmiany 
w arunków  życia z wodnego na lądowy utraco
ny zostaje kontakt nabłonków z wodą. morską. 
Jod bywa pobierany wraz z produktam i od
żywczymi do przewodu traw iennego i z niego 
wchłaniany do krwi. Powinowactwo do jodu 
wykształcone w części entoderm y gardzieli 
u trzym uje się jednak nadal. Tylko nabłonek 
ten oddziela się od przewodu entodermalnego, 
w ytw arzając niezależnv organ o bardzo boga
tym  ukrw ieniu, um ożliw iającym  szybkie w y
chw ytyw anie jodu wchłanianego do krw i z prze
wodu trawiennego. Jod ulega związaniu orga
nicznemu i przekształceniu na substancje słu
żące do przem ian w innych częściach organiz
mu.

Podobny przebieg spraw  możemy przypisać 
również niektórym  przekształceniom  3. i 4. 
kieszonek skrzelowych. I te  części nabłonka 
entoderm alnego pozostają w  styczności z wo
dą morską, w której znajdują się sole wapnia, 
potrzebne do budowy szkieletu. Być może 
w związku z tym  wykształca się tu  jakiś kie
runek  ^różnicowy spraw iający, że części na
błonka kieszonek skrzelowych — z postaci 
gruczołów przytarczykow ych — zostają zwią
zane z przem ianą wapnia. I tu  początkowo bez
pośrednio styczność z jonam i tego m etalu roz
puszczonymi w zew nętrznym  środowisku prze
istacza się na oddziaływanie na wapń rozpusz
czony w osoczu.

Najm niej zrozumiała wydaje się droga roz
wojowa grasicy- Rolę tego gruczołu należy w o- 
becnym czasie wyprowadzać z trzech znanych

faktów, a mianowicie: 1) z obecności w tym  gru
czole znacznej ilości polinukleotydów deso- 
ksyrybozowych (jądrowych), 2) z bardzo znacz
nej szybkości przem ian tych polinukleotydów 
w grasicy, równej mianowicie mniej więcej ca
łej masie nukleotydów  znajdujących się 
w gruczole w ciągu doby oraz 3) z silnego roz
woju początkowego gruczołu w ontogenezie 
Ц stopniowego z w iekiem  osłabienia jego 
czynności. Gruczoł ten  powinien być uważany 
za organ produkujący nukleinowe kwasy jąd 
rowe na użytek innych kom órek ustroju. Znacz
ne zapotrzebowanie na nukleoproteidy deso- 
ksyrybozowe w okresie silnego mnożenia się 
jąder kom órkowych tłum aczy zmiany czyn
ności gruczołu w  m iarę rozwoju osobniczego.

Pozostaje jednak pytanie, dlaczego tkanka 
grasicy różnicuje się z nabłonka 3. kieszonki 
skrzelowej. Być może należało by tu  przyjąć 
pewną łączność z urządzeniam i obronnymi 
ustro ju  przed w targnięciem  niektórych obcych 
elementów, a więc z tym i procesami, których 
wyrazem  jest w ykształcenie się pierścienia 
limfatycznego W aldeyera. Tkanka lim fatyczna 
jest jednym  z elem entów dostarczających 
ustrojowi przeciwciał. W tej produkcji jakąś 
bardzo ważną rolę odgryw ają limfocyty, do
starczające p rzy  rozpadzie globulinu gamm a 
osocza, m ateriału , z którego pow stają lub 
w którym  są zaw arte ciała odpornościowe 
ustroju. Zwraca tu  uwagę fakt, że limfocyty 
składają się, w istocie, praw ie z samej tylko 
substancji jądrowej. Substancja jądrow a lim 
focytów jest elem entem, który  ulega łatw em u 
przeistoczeniu się na ciała odpornościowe- 
Produkcja substancji jądrow ej byłaby więc 
czymś w rodzaju holokrynowego wydzielania 
wewnętrznego, polegającego na przeistoczeniu 
się całych komórek, a właściwie substancji ich 
jąder, na ciała odpornościowe.

Tkanka limfatyczjna pierścienia W aldeyera 
byłaby więc jakby organem  obrony ustrojowej 
usadowionym przy wejściu różnych ciał orga
nicznych do przewodu trawiennego. Z tego 
punktu  widzenia można by dojrzeć związek 
tkanki lim fatycznej pierścienia W aldeyera, 
zdolnej do produkcji znacznej m asy substancji 
jądrow ej i grasicy, spełniającej to samo zada
nie. W tedy da się zrozumieć pochodzenie obu 
tych układów z sąsiedniej okolicy nabłonka 
gardzieli.

ad IV. P rzystępujem y wreszcie do omówie
nia bodaj najbardziej interesującej kategorii 
gruczołów dokrewnych, k tóre nazwałem  ner- 
wopochodnymi, ze względu na ich bliską łącz
ność z system em  nerwowym. Należą do nich 
przysadka, nadnercze i szyszynka.

Przy om awianiu ugrupow ań komórek do
krew nych znajdujących się w tkance o innym  
przeznaczeniu czynnościowym wspominaliśmy 
o kom órkach gruczołowonerwowych podwzgó- 
rzowej okolicy mózgu. Jest zupełnie zrozum ia
łe, że w  dalszym różnicowaniu kom órki rozsia
ne w tkance zbierają się w jeden wspólny or- 
gart. Jakkolw iek rola spełniana przez szyszyn



kę nie jest znana, można by ten  gruczoł do- 
krew ny uważać za wynik zgrupowania się nie
których elem entów dokrew nych podwzgórza.

Przysadka i nadnercze zdają się powstawać 
na skutek specjalnych działań. W idzimy tu  —• 
zarówno v/ filo, jak  i w ontogenezie — zbli
żenie się tkanki nerwowej z tkanką innego po
chodzenia. Aby zrozumieć ten  proces, musimy 
nań spojrzeć z punktu  widzenia poprzednich 
rozważań nad  m echanizm em  chemicznej łącz
ności międzykomórkowej i nad m echanizmem 
przekazyw ania bodźców z kom órki na kom ór
kę. Poprzednio przedstaw iliśm y w ielką skalę 
takich oddźiaływań, od zwykłego chem otak- 
tycznego prowadzącego do wzajemnego zobo
jętn ienia produkowanych przez dwa elem enty 
substancji, poprzez w ydzielanie substancji w a
runkujących przebieg cyklu reakcji czynności o- 
wych innego elem entu ustrojowego aż do w y
tw arzania długich w ypustek neurytow ych się
gających do ośrodków złożonych z podrzędnych 
komórek, k tóre o trzym ują — za pośrednictw em  
specjalnych organów stykowych — m ałe ilości 
ciała koniecznego do utrzym ania poziomu ży
ciowego przem ian względnie do czynnościowe
go ich wzmożenia.

Jeśli z tego punktu  widzenia spojrzym y na 
rozwój nadnerczy, wówczas dojrzym y dwa pro
cesy różnicowe. Pierw szy polega na specjaliza
cji dokrewno-twórczej ze strony nerwowej 
tkanki sym patycznej. Jak  wiemy, neurony 
sym patyczne pozazwojowe w pływ ają na czyn
ności w ielu układów ustrojow ych dzięki pro
dukowaniu na swych zakończeniach stykowych 
substancji sympatykom im etycznych. Część ko
m órek układu sympatycznego ulega zróżnico
waniu polegającem u na specjalizacji w  produk
cji i dokrev/nym  wydzielaniu specjalnej sub
stancji sym patykom im etycznej — adrenaliny.

Trudno w obecnym stanie naszych wiado
mości zadecydować,czy m am y tu  do czynienia 
z produkcją „półfabrykatu11, jakby substancji 
czynnej w niecałkowicie gotowej postaci, k tó
ra jako hormon dostaje się do krwi, z niej w y
łapyw ana jest przez neurony sympatyczne 
i przetw arzana dalej na właściwe ciało czynne, 
sym patynę, czy teżj m am y tu  raczej wpływ 
polegający na czynnościowym podtrzym yw aniu 
napięcia wszystkich tkanek czułych na substan
cje sympatyczne, a więc potrzebujących tych 
substancji dla toczących się w nich procesów 
spoczynkowych. W tym  drugim  wypadku 
wszystkie procesy czynnościowe w całym 
ustroju, sterow ane sympatycznie byłyby pod
trzym yw ane w stałym  ,,tonicznym “ stanie 
czynnościowym dzięki dokrew nem u wydziela
niu ciał „sym patykom im etycznych", zaś neuro
ny pozazwojowe układu sympatycznego tylko 
lokalnie wzm agałyby czynności podrzędnych 
im organów lub elem entów tkankowych.

Następstwem  tego k ierunku różnicowego 
jest przeistoczenie się tkanki nerwowej sym 
patycznej w tkankę gruczołowo-dokrewną i po
w stanie tkanki chromochłonnej w ustroju. Jest 
to proces jakby o kierunku wstecznym rozwo

jowo, gdyż zachodzi tu  najpierw  wyróżnicowa- 
nie się tkanki nerwowej z elem entów o hum o- 
ralnym  oddziaływaniu, a potem  jakby pow rot
ne znowuż przeistoczenie się elem entów ner
wowych w gruczoł dokrewny. Tkanka chromo- 
chłonna znajduje się w  organizmie w  postaci 
drobnych ugrupow ań rozsianych w różnych 
okolicach, ale głównie stanowi część rdzeniową 
nadnercza.

D rugi z procesów rozwojowych prow adzą
cych do powstania nadnerczy polega na zbliże
niu się tkanki chromochłonnej do kom órek po
chodzących z nabłonka jam y ciała, a więc ele
m entów m ezenchymatycznych.

We wczesnych okresach rozwojowych część 
kom órek m ezenchym atycznych blisko sąsiadu
jących z nabłonkiem  płciowym  oddziela się od 
nabłonka jam y ciała i tworzy osobne ugrupo
wanie. Jest to zawiązek przyszłej kory nadner
cza, której ustrojow e zadanie zdaje się pole
gać na produkow aniu szeregu ciał czynnych 
opartych na struk tu rze  rdzenia sterydowego. 
Pokrewieństwo czynnościowe z nabłonkiem  
płciowym widoczne jest i w  późniejszym  ży
ciu, mianowicie w bliskim  podobieństwie che
micznym ciał horm onalnych powstających 
w gonadach i w  korze nadnerczy. W szystkie one 
wywodzą się ze sterydów, przy czym istnieje 
przypuszczenie, że tkanka kory nadnerczy do
starcza swych produktów  do krwi,, z czego 
część w ychw ytyw ana jest i przerabiana przez 
wewnętrznowydzielnicze elem enty gonad.

Do mezenchymatycznego zawiązku kory nad
nercza, stanowiącego mniej lub więcej lity ze
spół komórek, w rasta ją  elem enty sym patycz
ne, k tóre grupu ją  się wreszcie w środku tkanki 
mezenchym atycznej i .tam przekształcają się 
na elem enty chromochłonne. Zbliżenie się obu 
zespołów komórkowych, z k tórych jeden pro
dukuje sterydy, a drugi ciała sym patykom im e- 
tyczne, musij być tłum aczone przyciąganiem  
chemicznym, polegającym  na wzajem nej za
leżności gospodarczo-chemicznej. Wobec tego, 
że w innych układach m am y takie stosunki, 
że elem enty produkujące ciała czynne, ak ty 
wujące procesy w podrzędnych komórkach, sa
me do tych ostatnich wypuszczają w ypustki 
oraz wobec faktu, że kom órki układu sym pa
tycznego niejako czynnie zbliżają się i w nika
ją  do zespołu korowego nadnerczy, trzeba 
wnioskować, że układ chrom ochłonny jest czę
ścią dostarczającą jakiegoś m ateria łu  zużywa
nego w tkance korowej. K ierunek przepływ u 
krw i w  nadnerczach zdaje się potwierdzać to 
zapatryw anie.

Zaznaczyć tu  można, że prawdopodobnie bez
pośrednie , zbliżenie się kom órek czynnych ma 
miejsce wówczas, gdy produkcja stykow a nie 
wystarcza, a więc zapewne, gdy ilość dostar
czanych lub wym ienianych substancji jest 
znaczna.

Ciekawym m om entem  jest to, że produkują
ca sterydy tkanka kory nadnercza zależy czyn
nościowo nie tylko od rdzenia nadnerczy, lecz 
jeszcze od innego gruczołu dokrewnego —



przysadki. I w  tym  również względzie widzi
my pew ną wspólną cechę między elem entam i 
dokrew nym i gonad, k tóre również zależą od 
hormonów przysadki.

Przysadka — podobnie jak  nadnercza —- 
stanowi organ złożony z dwóch części, z k tó
rych jedna jest pochodzenia mózgowego, d ru 
ga —• ektodermalnego. Ontogenetycznie p ierw 
sza w ytw arza się z pęcherzyka mózgowego, 
druga zaś z nabłonka jam y gębowej.

Z naszego punktu  widzenia część nerw owa 
przysadki m usi być wyprowadzona z przeisto
czonych neuronów, k tórych początkowym za
daniem  jest wpływ na czynności nabłonka 
gardzieli, być może na w chłanianie i przeróbkę 
niektórych cennych składników pożywienia, 
czy też składników środowiska płynnego, 
w którym  żyły dawne filogenetyczne ustroje.

Część ektoderm alna przysadki w ytw arza się 
z nabłonka blisko sąsiadującego z tą  częścią 
entoderm y, k tó ra  w ytw arza tarczycę i gruczoły 
przytarczyczne. Przednia część przysadki może 
być uważana za coś pośredniego pomiędzy 
smakowo-węchowymi organam i czucia, rów 
nież pochodzącymi z nabłonka jam y gębowej 
a elem entam i entoderm y biorącym i udział 
w przysw ajaniu m ałych ilości niektórych sub
stancji, jak  jod i wapń.

Nerwowo-nabłonkowy zespół przysadki w pły
w a na całość procesów rozwojowych i na prze
m iany ustrój owe. Pozostaje on pod działaniem 
ośrodków podwzgórza, sterow anych z kolei przez 
zmysłowe bodźce ekstero- i interoceptyw ne 
W pływ przysadki rozpościera się częścią bez
pośrednio przez działanie horm onalne na prze
m iany ustrojowe, a częściowo przez pośred
nictwo innych gruczołów dokrewnych, jak  ta r
czyca (przy pomocy horm onu tyreotropowego), 
nadnercza (przy pomocy horm onu kortikotro- 
powego) lub, gonady (przy pomocy gonadotro- 
Piny).

Słuszność powyższego sposobu patrzenia na 
rozwój przysadki można widzieć również 
w analogii m iędzy tym  organem  kręgowców 
i bardzo podobnym układem  grudzołów po
krew nych opisanym  przez Cazala u owadów. 
W zespole „przysadkowym " u owadów biorą 
udział kom órki gruczołowo-nerwowe między- 
módża, dalej chromochłonne kom órki pocho
dzące z tkank i nerwowej znajdujące się w tzw- 
ciałkach sercowych (corpora cardiaca) oraz 
część gruczołowa ektoderm alnego pochodzenia 
zaw arta w  ciałkach skrzydlatych (corpora al- 
lata). Komórki pochodzenia mózgowego ciałek 
sercowych przedstaw iają szereg stanów przej
ściowych między elem entam i nerwowymi, k tó
rych końcowe w ypustki zaopatrzone są w styki 
i są rozsiane w dokrewnej tkance gruczołowej, 
poprzez kom órki nerwowe m ające rozgałęzio
ne w ypustką k tórych części ulegają oddziele
niu i zamianie na wydzielinę, aż do typowych 
kom órek gruczołowych oddających swą w y
dzielinę do tkanki otaczającej lub do płynów 
ustrojowych.

Ciałka skrzydlate owadów czynne są w okre
sach między w ylink owych, w pływ ając pobu
dzająco na przem iany ogójinoustrojowe i na 
wzrost. U wykształconych owadów (imago) 
w arunkują  one produkcję jaj, ich dojrzewanie 
i powstawanie żółtka. Rola ciałek skrzydlatych 
przedstaw ia, jak  widać, znaczne analogie 'do 
roli przedniego płata przysadki u  kręgowców. 
Ciałka sercowe natom iast produkują „horm o
ny wylinkowe", które, jak  się zdaje, ham ują 
czynności ciałek skrzydlatych i prowadzą do 
przeobrażenia owada.

W powyższym szkicu omówiliśmy korelacyj
ne układy ustrój owe. Uw ypukliliśm y przy tym  
dwa ważne ogólno-biologicznie m omenty, m ia
nowicie wspólnotę mechanizmów oddziaływań 
układów hormonalnego i nerwowego oraz 
czynnościowo-rozwojowe stosunki w tych ukła
dach. W tym  nowym świetle zarówno układ do- 
krew ny, jak  i nerw owy nabierają nowego cha
rak teru . Podkreślona zostaje czynnościowa 
wspólnota wszystkich części składowych wielo
komórkowego ustroju. Pełne zrozumienie tych 
mechanizmów nie jest w tej chwili możliwe 
i będzie łatw iejsze dopiero wtenczas, gdy dal
sze badania w yśw ietlą rolę elem entarnych 
cząsteczek białkowych i ich chemicznych grup 
czynnościowych w rozwoju i pracy żywych 
układów zbiorowych.

W ACŁAW  O LSZ E W SK I Łódź

Uwagi w sprawie m etodyki oznaczania krzep
liwości krw i oraz badania własne nad spraw 
dzeniem i ustaleniem  norm  czasu krzepnięcia 

krw i oznaczanego jednocześnie różnymi 
metodami*)

(Z I K lin ik i C horób W ew nętrznych  A kadem ii M edycz
nej w  Łodzi. K ierow n ik : P ro l. d r  m ed. J. W. G r  o 11)

Wstęp
Żadna z dotychczasowych metod badania, 

krzepliwości krw i nie zaspakaja całkowicie 
potrzeb kliniki. Zagadnienie to wciąż jest zatem 
aktualne. To też w piśm iennictwie, zarówno 
polskim jak  obcym, stosunkowo często pojaw ia
ją  się prace poświęcone tej sprawie. Z polskich 
autorów pracujących nad tym  zagadnieniem  
wymienić należy: B I a c h  e r  a, C z u b a l -
s k i e g o ,  P o p i e l s k i e g o ,  S e m e r a u -  
S i e m i a n o w s k i e g o ,  S z a b u n i e w i c z a ,  
S z u l c a ,  T e m p k ę  i innych. Ostatnio prace 
na ten tem at ogłosili: B u l u k ,  G r o t t ,  K o -  
s t k o w s k i ,  Ko i Wi a r zy j k ,  K r z y s ź t o ń  
oraz S z e г с h  a.

Ze względu na aktualność zagadnienia oraz 
potrzeby kliniki, a zwłaszcza lecznictwa uspo
łecznionego, postanowiłem  w pracy niniejszej 
porównać wartość kliniczną najbardziej nada
jących się dla prak tyki ogólnej m etod badania 
krzepliwości krwi. Uwzględniłem przy tym

*) W edług odczytu  w ygłoszonego n a  posiedzen iu  
Ł ódzkiego N aukow ego T o w arzy stw a  L ekarsk iego  
w  r. 1951.



własne doświadczenie, dzięki którem u do tech
niki badania mogłem wprowadzić pewne ulep
szenia.

U w a g i  o g ó l n e  w z w i ą z k u  
z m e t o d a m i  b a d a n i a  k r z e p l i w o ś c i  

k r w i
Krzepliwość krw i oznaczamy na podstawie 

badania czasu krzepnięcia, jest to zatem ocena 
pośrednia. Zresztą ocenianie bezpośrednie nie 
jest możliwe, gdyż na proces krzepnięcia wpły
wa, jak wiadomo, szereg czynników. Ponieważ 
dla pracy niniejszej istnienie i różnicowanie 
tych czynników ma szczególne znaczenie, prze
to uwzględniam  je również.

Na czas krzepnięcia w yw ierają wpływ czyn
niki zewnętrzne i wewnętrzne.

A. Czynniki zewnętrzne: a) wymienić tu  na
leży wciąganie krw i ustnikiem  do m ikropipety, 
poruszanie szklaną bagietką, odwracanie pro
bówki do góry dnem, używanie gumowego ba
lonu, przechylanie pionowe szkiełka podstawo
wego. Odgrywa tu  także rolę częstość pow ta
rzania tych czynności; b) w arunki fizyczne oto
czenia, w których znajduje się badana krew  
(ciepłota1, wilgotność i ruch powietrza, w iel
kość i kształt naczynia2), rodzaj substancji, 
w której znajduje się badana krew ; c) pobie
ranie krw i z palca, z żyły lub z m ałżowiny usz
nej; d) różne ilości pobieranej krw i (ad 0,02 ml 
do 2 ml); e) nierozcieńczanie krw i lub używa
nie różnych płynów do rozcieńczenia 3.

B. Czynniki wew nętrzne. W ymienić tu  na
leży: a) wpływ autonomicznego układu nerw o
wego; b) ilościową zawartość substancji bio
rących udział w w ytw arzaniu ostatecznych 
czynników, od których zależy krzepliwość 
krw i (fibrinogen, protrom bina. w itam ina K. 

trombokinaza, jony Ca).
Z powyższego wynika, że skoro w procesie 

krzepnięcia krw i bierze udział szereg czynni
ków, zatem badając czas krzepnięcia oznacza
my wypadkową działania wszystkich czynni
ków biorących udział w tym  procesie. Dotych
czasowe przeto badania czasu krzepnięcia — 
jako ocena pośrednia — nie zawsze odtw arza
ją  istotny stan rzeczy; poza tym  oparcie oceny 
tylko na badaniu jednorazowym  na czczo — 
wobec b raku  m etody czynnościowego badania 
krzepliwości krw i — utrudniało znacznie pracę

A d *) Z ależn ie  od m etody  b ad a  się czas k rzep n ię 
cia n a  łaźn i w odnej p rzy  s ta łe j ciepłocie: 

m et. M as у M agro 15° С 
,, B iirk e ra  25° С

W rig h t'a  37° lu b  18,5° С
H y n k a  37,5 С
Du.ke‘a 40° С

Ad 2) М a s y  M a g r o  używ a paro w n iczk i ze
sk rzep łą  p a ra f in ą , w  k tó re j są zagłęb ien ia .

L e e  i W h i t e  b a d a ją  czas k rzep n ięc ia  p rzy  po
m ocy p robów k i z gum ow ym  ko rk iem . .

В ii г к  e r  s to su je  szkiełko podstaw ow e, a in n i k a -  
p iła ry  lu b  ru rk i o różych w ym iarach .

A d 3) M a s  у M a g r o  k rw i n ie  rozcieńcza, В ii r -  
k  e r  rozcieńcza k rew  w odą p rzek rop loną . В 1 а с h  e r  
dodaje  do b ad an e j k rw i 0,3% pep tonu  z solą f 'z jo lo - I 
giczną. • !

klinicysty w tej dziedzinie. Ostatnio lukę tę 
usiłuje częściowo w ypełnić J. W. Grott (1947), 
ogłaszając m etodę polegającą na seryjnym  ba
daniu czasu krzepnięcia po doustnym  podaniu 
50 g glukozy.

M e t o d y  b a d a n i a  c z a s u  
k r z e p n i ę c i a  k r w i

Mając na uwadze względy praktyczne ogra
niczyłem się w pracy mojej do rozważenia 
i stosowania m etod najprostszych zasługujących 
na powszechne przyjęcie w codziennej p rak ty 
ce szpitalnej. Podaję ich skrócony opis.

1. Metody oparte na badaniu krw i pobranej 
z palca.

a. M e t o d a  M a s  у M a g r o .  Napełnia 
się dużą parowniczkę płynną parafiną, w któ
rej po skrzepnięciu robim y kilka zagłębień.
W zagłębieniach tych umieszcza się po jednej, 
dużej kropli oleju parafinowego. Po otarciu 
eterem  i alkoholem opuszki palca nakłuw a się 
ją  oczyszczoną spirytusem  igłą Francka usuw a
jąc pierwszą kroplę krw i (zasada ta  obowiązu
je we wszystkich m etodach opartych na bada
niu krw i z palca). Następnie wciąga się krew  
do m ikropipety od hem oglobinom etru Sahli‘ego 
(0,02 ml) uprzednio przem ytej olejem parafino
wym  i wpuszcza się ją  natychm iast do zagłę
bienia z olejem  parafinow ym , licząc od te'j 
chwili czas. Co jedną — dwie m inuty usiłujem y 
wciągnąć krew  do pipety. Z chwilą skrzepnię
cia nie udaje się tego dokonać. Krew  ludzi 
zdrowych krzepnie od 8 do 12 m inut przy ciep
łocie 15° C. Stosując tę metodę możemy oprócz 
końca oznaczać również początek czasu krzep
nięcia.

b. M e t o d a  B i i r k e r a :  na szkiełku przed
m iotowym  z zagłębieniem pośrodku umiesz
czamy jedną kroplę wody przekroplonej i do
dajem y jedną kroplę krw i pobranej z oczysz
czonego palca, licząc od tej chwili czas. Po 
upływie pół m inuty  przesuwam y szklaną ba
gietkę poprzez zagłębienie w szkiełku, robiąc 
kilka spiralnych ruchów. Bagietkę w yjm uje 
się, suszy i ponownie po upływie pół m inuty  
ponawia się poprzednią czynność. Ukazanie się 
pierwszej n itk i w łóknika oznacza początek 
krzepnięcia. Badanie powinno być w ykonane 
na łaźni wodnej przy ciepłocie 25° C. Krew  
zdrowego człowieka zaczyna krzepnąć po upły
wie pięciu lub pięciu i pół m inuty4).

2. M etody oparte na badaniu krw i żylnej.
W grupie tej dla prak tyki ma znaczenie w ła

ściwie tylko jedna metoda, tj. met. Lee i W hi- 
te ‘a: dokładnie osuszoną strzykaw ką pobiera 
się z żyły 1 ml krwi, umieszczając ją  w pro
bówce o 8 mm średnicy- Probówkę zamyka się 
gumowym korkiem  i odwraca co pół m inuty  do 
góry dnem, dopóki krew  nie skrzepnie. Przy 
użyciu tej m etody praw idłowy czas krzepnię
cia wynosi od 4 do 7 m inut.

A d 4) D ok ładny  opis te j m etody  poda je  prof. 
T e m  p  к  a („C horoby u k ład u  k rw io tw órczego". Tom
I. s tr, 247).



B a d a n i a  w ł a s n e
Badania te składają się z czterech części. 

W części pierwszej podaję opracowane przeze 
m nie techniczne ulepszenia w  wykonyw aniu 
niektórych m etod badania czasu krzepnięcia 
krw i proponowane dla prak tyki ogólnej. W czę
ści drugiej podaję sprawdzone norm y dla lud
ności polskiej w poszczególnych metodach, 
oparte na zbadaniu 50 osób nie wykazujących 
zaburzeń w procesie krzepliwości krw i oraz 
w układzie krwiotwórczym. Część trzecia do
tyczy porównania wyników badania czasu 
krzepnięcia krw i pobranej z palca oraz krw i 
żylnej. W reszcie w części czwartej podaję za
chowanie się czasu krzepnięcia krw i badanego 
codziennie w ciągu 3 kolejnych dni u tej samej 
osoby.
Część I. B a d a n i a  w z a k r e s i e  t e c h n i 

k i  o z n a c z a n i a  c z a s u  k r z e p 
n i ę c i a  k r w i

Podstaw ę do niniejszej części mojej pracy 
stanowiły b. liczne próby obejm ujące kilka
set badań. W ich ostatecznym  wyniku udało 
mi się wprowadzić pewne ulepszenia mogące 
mieć znaczenie dla dokładniejszej oceny stanu 
krzepnięcia krwi. Ograniczę się tu  do podania 
ich w ostatecznym ujęciu.

B a d a n i e  k r w i  z p a l c a
Metoda Mas у Magro. Pragnąc zmniejszyć 

wpływ czynników fizycznych nie wciągamy 
krw i do ru rk i podczas pierwszych m inut obser
wacji, lecz dm ucham y przez pipetę w umiesz
czoną w oleju parafinow ym  kroplę krw i i ob
serw ujem y jej konsystencję i zachowanie się 
na prąd  powietrza. Z chwilą początku krzep
nięcia kropla krw i coraz intensywniej trzym a 
się podłoża, ruchliwość jej i płynność sta ją  się 
coraz mniejsze. Po stw ierdzeniu zmniejszonego 
oddziaływania kropli na prąd  powietrza usiłu
jem y wciągnąć badaną krew  do m ikropipety. 
W ystarcza zwykle dwu — trzykro tna próba 
wciągania krwi, by stwierdzić koniec krzep
nięcia; wówczas wciągając powietrze do pipety 
udaje się w yjąć kroplę krw i z zagłębienia 
w parowniczce. Unikanie częstego wciągania, 
a zatem unikanie tarcia, poza uproszczeniem 
samej techniki, zmniejsza w pewnym  stopniu 
wpływ czynników zewnętrznych.

M e t o d 1 a B i i r k e r a :  określenie ,,kropla
krw i“ i ..kropla wody przekroplonej" jest zbyt 
mało dokładne w porównywaniu różnych me
tod, gdzie używanie tych samych ilości krwi 
oraz substancji rozcieńczających odgrywa wiel

ką rolę. Dotyczy to przede wszystkim  badań 
seryinych. Zawsze przeto pobierałem  0.02 ml 
krw i do m ikropipety od hemoglobinom etru 
Sahli‘ego, umieszczając uprzednio na m ałej pa
rowniczce 0,02 ml wody przekroplonej. Bada
nia zgodnie z zaleceniami B i i r k e r a  wyko
nyw ałem  na łaźni wodnej w ciepłocie 25° C. 
W okresie, gdy badania moje były całkowicie 
ukończone, dowiedziałem  się, że badacz ra-\ 
dziecki S. C. B a z a r o n  (Polski Tyg. Le

karski 1951, n r 11, str. 368) ogłosił nowy spo
sób badania krzepliwości krwi. M etoda ta  jest 
bardzo zbliżona do mojej m odyfikacji met. 
Biirkera, gdyż istotną jej cechę stanowi, po
dobnie jak w  mojej modyfikacji, używanie do
zowanej ilości badanej krw i i soli fizjologicz
nej oraz oznaczanie nie początku, lecz końca 
czasu krzepnięcia.

B a d a n i e  k r w i  z ż y ł y
Metoda Lee i W hite'a we własnej m odyfika

cji: do dw ucentym etrow ej strzykaw ki luerow - 
skiej o średnicy 9 mm nabieram y 0,2 ml w yja
łowionego! olejui parafinowego) rozprow adza
jąc go po ściankach idealnie suchej strzykawki. 
Po nałożeniu wyjałowionej, suchej igły i w ej
ściu do żyły (w m iarę możności nie należy ży
ły zaciskać) pobieram y 1 ml krwi. Po pobraniu 
krw i cofamy tłok do podziałki 2 ml i otworek 
dla igły zatykam y skrzepłą parafiną. S trzy
kawkę wr.az z krw ią trzym am y w pozycji pio
nowej z nasadą dla igły skierowaną ku górze, 
na łaźni wodnej w ciepłocie5) 25° C. W jedno
m inutowych odstępach odwracam y szybkim 
ruchem  strzykaw kę o 180° (do góry dnem). 
Czas zaczynamy liczyć od m om entu pobrania 
krwi. Koniec czasu krzepnięcia oznaczamy 
w chwili, gdy skrzepła krew  pozostaje n ieru 
choma na jednym  z końców strzykawki. P ra 
widłowy czas krzepnięcia badany tą  metodą 
waha się od 10 do 14 m inut.

Modyfikację tę w yróżnia szereg zalet: strzy
kaw ka luerow ska ma praw ie tę samą długość 
i średnicę, co probówka, w  której badali krew  
L e e  i W h i t e . .  Badając krew  w samej 
strzykawce i nie przelew ając jej do probówki 
unikam y m echanicznego wpływ u czynników 
zew nętrznych (zwiększone ciśnienie, przecho
dzenie krw i przez wąski otwór w strzykawce, 
stykanie się krw i ze ścianami probówki i z gu
mowym korkiem  itp.), a przede wszystkim  uni
kam y rozpryskiw ania się krw i podczas przele
wania do probówki, co dzieje się naw et w cza
sie bardzo ostrożnego badania. Dzięki podziałce 
pobierać możemy tę samą zawsze ilość krwi, tę 
sam ą ilość oleju parafinowego, cofając tłok 
zawsze do tej samej podziałki. To wszystko ma 
oczywiście duże znaczenie przede wszystkim  
w badaniach porównawczych, a naw et se ry j
nych. Fakt, że praw idłowy czas krzepnięcia 
oznaczany zmodyfikowaną przeze mnie metodą 
jest o kilka m inut dłuższy od czasu krzepnię
cia badanego met. oryginalną L e e  i W h i 
t e ' a ,  wskazuje, że skrócenie czasu w tej 
ostatniej metodzie może być spowodowane w y
żej wym ienionym i czynnikami zew nętrznym i 
oraz nieużywaniem  przez autorów oleju parafi
nowego. Dla moich badań m odyfikacja ta  miała 
szczególne znaczenie: porów nyw ana krew  znaj
dowała się zawsze w  tych  samych w arunkach 
zewnętrznych, tzn. w  środowisku oleju para
finowego i szkła, nie używałem  bowiem gumo-

A d ") Ł aźn ię  w odną  p rzy k ry w am y  den k iem  z o tw o
rem  d la  d rew n ianego  trzym acza , k tó ry m  u ch w y tu je -  
m y  strzykaw kę .



wego korka, którym  L e e  i W h i t e  zaty
kali probówkę. Wreszcie należy dodać, że m eto
da ta poza bardziej ścisłymi i m iarodajnym i 
w ynikami znacznie upraszcza wykonanie próby.

I n n e  m e t o d y
Po wykonaniu kilkudziesięciu badań za po

mocą kapilarów  zaniechałem stosowania tej 
metody. Znaczne różnice w wielkości średnicy 
używanych do badania kapilarów  powodowały 
tak różne i zmienne wyniki, że nie można było 
ich ze sobą porównywać.

Również po wykonaniu kilkudziesięciu prób 
m etodą Blachera zaniechałem stonowania tej 
metody. W płynęła na to poza zmiennością w y
ników także trudność otrzym ania probówek za
lecanych przez autora. Poza tym  m etoda ta  w y
m aga nieco większych ilości krwi, co przy ba
daniu seryjnym  również m usiałem  brać pod 
uwagę.

O c e n a  c z a s u  k r z e p n i ę c i a
W badaniach moich oceniałem stan  krzep

liwości krw i na podstawie oznaczania końca 
czasu krzepnięcia. W m etodzie Mas у Magro 
oznaczałem koniec czasu krzepnięcia, gdy krop
li skrzepłej krw i nie udawało się wciągnąć do 
m ikropipety, a skrzep podczas prób wciągania 
tak ściśle przylegał do otworu pipety, że z ła t
wością mogłem usunąć go z otworu w skrzep
łej parafinie.

Koniec czasu krzepnięcia w metodzie Biirke- 
ra określałem, gdy skrzepła cała rozcieńczona 
krew , me zm ieniająca swego położenia podczas 
przechylania parowniczki.

Przy użyciu m etody Lee i W hite'a w mody
fikacji w łasnej koniec czasu krzepnięcia ozna
czałem w momencie, gdy przy odwracaniu 
strzykaw ki skrzepła krew  pozostawała n ieru 
choma na jednym  z końców strzykawki. W me
todzie Lee i W hite‘a (oryginalnej) koniec czasu 
krzepnięcia określałem, gdy skrzepła krew  po
zostawała nieruchom a na jednym  z końdów- 
probówki.
Część II. S p r a w d z e n i e  o r a z  u s t a l e 

n i e  n o r m  c z a s u  k r z e p n i ę 
c i a  k r w i  n a  p o d s t a w i e  b a 
d a ń  w ł a s n y c h  d l a  m e t o d :  
M a s  у M a g r o  f k r e w  z p a l 
c a  i z ż у ł'y), В ii r  k. e r  a ( k r e w  
z p a l c a  i z ż y ł y )  o r a z  L e e  
i W h i t e‘ a ( o r y g i n a l n e j  
i w e  w ł a s n e j  m o d y f i k a c j i ) .

P ragnąc przekonać się o słuszności i przydat
ności norm  podanych przez autorów omawia
nych m etod — dla badań wykonanych w w a
runkach polskich — zbadałem 50 osób nie w y
kazujących zaburzeń w procesie krzepliwości 
kr$d oraz w układzie krwiotwórczym. Ograni
czenie liczby przypadków spowodowane zostało 
trudnościam i technicznymi, z którym i m usia
łem się liczyć, każdy bowiem przypadek badany 
był jednocześnie sześcioma różnymi metodami.

Badania przeprowadzałem  u osób będących 
na czczo, rozpoczynając je o godzinie 8 rano, 
stale w tych samych w arunkach badania. Ma
teriał badany składał się głównie z ozdrowień
ców kliniki, a w pewnej liczbie przypadków — 
z chorych am bulatoryjnych skierowanych do 
pracowni w celu naukowego zbadania.

Zarówno w metodzie Mas у Magro, jak 
i w metodzie B iirkera autorzy podali norm y 
jedynie dla krw i z palca8), krw i żylnej bowiem 
nie badali. Wobec tego w pracy swojej ustali
łem również norm y dla krw i żylnej badanej 
obydwiema tym i metodami.

Oznaczając czas krzepnięcia krw i żylnej me
todą Mas у Magro. a następnie m etodą Biirkera 
— po nakłuciu żyły — wciągałem krew  z żyły 
bezpośrednio do m ikropipety (0 02 ml). Postę
powanie to miało na celu zmniejszenie wpływu 
czynników zewnętrznych. Po pobraniu krw i do 
m ikropipety dalsze czynności wykonywałem , 
jak  przy badaniu krw i z palca. Krew  żylną 
''określaną również na czczo) pobierałem  do ba
dania niezwłocznie po oznaczeniu czasu krzep
nięcia krw i z palca badanej równocześnie 
wspom nianym i wyżej metodami.

W y n i k i
Całokształt w y n i k ó w  przedstaw iam  w tabeli

1. Przytoczone liczby uwidoczniają, w  jakim  
czasie najczęściej następuje krzepnięcie krw i 
w stosowaniu m etod używanych w niniejszej 
pracy.

Pragnac sprawdzić norm y podane przez auto
rów, obliczyłem średnią arytm etyczną7) czasu 
krzepnięcia k rw i 50 osób nie wykazujądych, 
zaburzeń w procesie krzepnięcia krwi. Następ
nie oznaczyłem średnie odchylenie i błąd śred
niej arytm etycznej, co pozwoliło na wyznacze
nie przedziału ufności (P =  68% i P  =  95%) 
dla rozrzutu wyników pom iaru. Za prawidłowy 
czas krzepnięcia uznałem  czas określony prze
działem ufności z prawdopodobieństwem  
P =  68%, który  obliczyłem odejm ując i doda
jąc do średniej arytm etycznej wartość średnie
go odchylenia.

A d ") K rew  z pa lca  w  sposób b. zbliżony odpow iada 
k rw i tętniczej. (F oster 1923 г.).

A d 7) P rzy  ob liczen iach  posług iw ałem  się n a s tę p u 
jącym i w zoram i:

E 1
1) x gdzie: x  =  śred n ia  a ry tm e ty czn a

El =  sum a liczebności k las  
szeregu  rozdzi elczego 

N =  liczebność próby.

» v  , / h E l
— / — r N — 1

gdzie E (x2) =  sum a k w ad ra tó w  w arto śc i pom ia
rów ,

E (x)2 =  k w a d ra t sum y w szystk ich  pom ia
rów ,

N =  liczebność próby .
S

3) S x =  — gdzie: =  b łąd  śred n ie j a ry tm e t.

=  liczebność =  średn ie  
odchylenie
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L ic z b a  p rz y p a d k ó tu

O g ó ln a
lic z b a

b a d a n y c h
o só b

C z a s  tu m in u ta c h

3 ' 4 ' 5 ' 6' 7 ' 8' 9 ' 10' 11 ' 12' 13 ' 14' 15' 16' 17 ' 18'

I b a d a n y c h  
m e to d ą  
M as у M ag ro  
(p a le c ) 50 2 1 5 4 2 15 8 7 1 1 1 1 1

11 b a d a n y c h  
m e to d ą  
M asy  M ag ro  
(ży ła ) 50 4 1 7 4 4 12 10 6 1

•

1

111 b a d a n y c h  
m e to d ą  
B u rk e ra  
(p a le c ) 50 1 5 16 4 8 6 5 3

■

- 1 1

IV  b a d a n y c h  
m e to d ą  
B u rk e ra  
(żyła) 50 4 3 7 9 11 8 3 3 2

V  b a d a n y c h  
m e to d ą  
L e e  i W h i t e ’a  
(o ry g in a ln a ) 50 6 11 13 13 1 4 2

V I b a d a n y c h  
m e to d ą  
L e e  i W h i te ’a  
( in e  u d a s n e j  
m o d y f ik a c ji) 50 ~

3 5 9 5 6 9 8 5

Powyższe dane liczbowe otrzym ane w użyciu 
podanej przeze mnie techniki badania przyto
czyłem w tabeli 2. W yniki otrzym ane dla p rak 
tyki podaję w liczbach zaokrąglonych:

Metoda Mas у Magro (krew z palca) — od 8 do 13 
minut

Metoda Mas у Magro (krew z żyły) od 9 do 14 
minut,

Metoda Burkera (krew z palca) — od 5 do 10 
minut,

Metoda Burkera (krew z żyły) — od 7 do 11 
minut,

Metoda Lee i White'a (oryginalna) — od 4 do 7 
minut,

Lee i White‘a (zmodyfikowana) — od 10 do 14 
minut.

W szystkie te dane dotyczą końca czasu 
krzepnięcia.

W n i o s k i

Z porównania norm  podanych przez autorów 
omawianych m etod oraz norm  proponowanych 
w niniejszej pracy wysnuć można wniosek, że 
czas krzepnięcia określony jako praw idłow y 
przez autorów niektórych m etod jest zbyt k ró t
ki. Skrócenie to może być wyrazem  wpływ u 
czynników zew nętrznych oraz nieużywanie 
do badań oleju parafinowego. Uwidocz
nia się to podczas porównywania wyników ba
dania uzyskanych przy pomocy m etody Mas у 
Magro (krew z żyły) oraz m etody Lee i W hite'a 
we własnej modyfikacji. W obydwu tych me
todach, mimo różnicy w rodzaju używanych 
do badań naczyń, norm y dla czasu krzepnięcia

T a b e l a  2

M e to d a
M a sy M a g ro B u rk e ra L e e  i W h i t e ’a L e e  i W h i t e ’a

z p a lc a z ży ły z p a lc a z ży ły o ry g in a ln a z m o d y f ik o m a n a

Ś re d n ia  a ry tm . (x) 10,15 11,49 7,62 8,82 5,24 11,80

Ś re d n ie  o d c h y le n ie  ( ) ±  2,60 ±  2,49 ±  2,19 ±  2,30 ±  1,55 ±  2,11

B łą d  ś r e d n ie j  a ry tm e t .  (Sx ) ±  0,367 ±  0,352 +  0,309 ±  0,325 +  0,219 ±  0,298

P rz e d z ia ł  u fn o ś c i  z P = 6 8 %  
d la  ro z rz u tu  u iy n ik ó in  p o m . 7 ,5 5 -1 2 ,7 5 9 ,0 0 -1 3 ,9 8 5 ,4 3 -9 ,8 1 6 ,5 2 -1 1 ,1 2 3 ,6 9 -6 .7 9 9 ,6 9 -1 3 ,9 1

P rz e d z ia ł  u fn o ś c i  z P =  95 %  
d la  ro z rz u tu  d a ls z y c h  еш . 
p o m ia ró iu 5 ,1 8 -1 5 ,3 8 6 .5 2 -1 6 ,2 8 3 ,3 3 -1 1 ,9 1 4 ,3 1 -1 3 ,3 3 2 ,2 0 -8 ,2 8 7 ,6 7 -1 5 ,9 3

P rz e d z ia ł  u fn . z P = 9 5 %  d la  
ś r . a ry tm . 9 ,5 6 -1 1 ,2 3 1 0 ,7 1 -1 2 ,0 9 7 ,0 1 -8 ,2 3 8 .1 9 -9 ,4 5 4 ,8 1 -5 ,6 7 1 1 ,2 1 -1 2 ,3 9



T a b e l a  3
P o ró w n a n ie  c z a s u  k r z e p n ię c ia  k ru ii ż y ln e j i k rw i z p a lc a  b a d a n e j  tą  s ą  s a m ą  m e to d ą

P o ró tu n y in a n e  m e to d y W a r to ś ć
ró ż n ic

B łąd
ró ż n ic y

’t„  F is h e r a  
(z ta b lic )

” t„  F is h e ra  
z o b l ic z e ń  
tn ła s n y c h

O c e n a

M as у M a g ro  
(p a le c -ż y ła ) 1,34 0,424 1,95996 3,036 R ó ż n ic a  s ta ty s ty c z n ie  z n a m ie n n a

B u rk e ra
(p a le c -ż y ła ) 1,2 0,448 1,95996 2,678 R ó ż n ic a  s ta ty s ty c z n ie  z n a m ie n n a

są podobne. Fakt ten  w skazuje na celowość 
używania do badań oleju parafinowego jako 
czynnika stabilizującego w yniki i zm niejszają
cego przypadkowy wpływ czynników zew nętrz
nych. Może to mieć szczególne znaczenie w w y
padku badań seryjnych i porównawczych, umoż
liw iając dokładniejszą ocenę i większą m iaro
dajność wyników. Dodawanie natom iast innych 
substancji, a w szczególności wody, jak w me
todzie Burkera, może stać się przyczyną niedo
kładności uzyskanych wyników oraz trudności 
w  ustaleniu norm. Zresztą m etoda ta  oraz jej 
przydatność dla prak tyki spotkała się również 
i z innych względów z krytyką.
i ’

Część III. P o r ó w n a n i e  w y n i k ó w  o z n a 
c z a n i a  c z a s u  k r z e p n i ę c i a  
k r w i  z p a l c a  o r a z  k r w i  
z ż y ł y  b a d a n e j  t ą  s a m ą  
m e t o d ą .

Stwierdziwszy różnicę w czasie krzepnięcia 
krw i badanej m etodą Mas у Magro (krew z pal
ca) oraz m etoda Lee i W hite'a oryginalną (krew 
z żyły) pragnąłem  przekonać się, czy różnica ta 
została spowodowana odmiennością metodyki, 
czy też różnym i właściwościami w  zakresie 
krzepliwości krw i z palca i krw i żylnej. Zbada
łem przeto 50 osób będących na czczo, oznacza
jąc czas krzepnięcia krw i pobieranej jednocze
śnie z palca i z żyły. K rew  badałem  m etodą 
Mas у Magro oraz m etodą Burkera.

Jak  w ynika z tabeli 3 zarówno przy  badaniu 
m etodą Mas у Magro, jak  i m etodą Burkera, 
stw ierdza się znam ienną statystycznie8) różnicę 
między czasem krzepnięcia krw i z palca oraz 
krw i z żyły, krew  z palca krzepnie bowiem nie
co szybciej od krw i żylnej.

Część IV. Z a c h o w a n i e  s i ę  c z a s u
k r z e p n i ę c i a  k r w i  b a d a 
n e j ;  c o d z i e n n i e  p r z e z  
t r z y  k o l e j n e  d n i  u t y c h  
s a m y c h  o s ó b

W yniki badań podane w tabeli 4 stw ierdzają, 
że badania te wykonane tą  samą m etodą u tych 
samych osób, przy pobieraniu krw i stale w tych 
samych w arunkach w ciągu kolejnych trzech 
dni, w ykazują codzienne w ahania w oznacza
nym  czasie krzepnięcia. W yniki te zdają się 
wskazywać na niemożność traktow ania stanu '

krzepliwości krw i w oderw aniu od całości ustro
ju. Jak  w ykazały bowiem badania autorów, 
ustrój podlega stałem u wpływowi układu auto
nomicznego i w ahania w napięciu tego układu 
wnłvwać mopa na zmiany w czasie krzepnięcia. 
W ahania w czasie krzepnięcia dowodzą również 
potrzeby ostrożnej in terpretacji wyników jedno
razowego badania na czczo. Przy ocenie w yni
ków należy zawsze uwzględniać stan psychicz
ny oraz pobudliwość nerw ową badanego.

Z a k o ń c z e n i e  i w n i o s k i

Ze względu na istotne znaczenie, jakie dla 
uspołecznionego lecznictwa posiada badanie 
krzepliwości krw i rozważyłem w pracy niniej
szej stosowane obecnie m etody badania krzepli
wości krw i pod kątem  widzenia ich przydatno
ści dla pracowni klinicznych oraz lecznictwa 
ogólnego.

Na podstawie rozważań ogólnych oraz roz
patrzenia szczegółów technicznych, właściwych 
poszczególnym metodom, w ybrałem  do zbadania 
tylko niektóre spośród nich. Z przedstaw ionych 
badań wynika, że dla celów klinicznych oraz 
dla prak tyki ogólnej zasługują na stosowanie 
m etody polegające na badaniu krw i w środowi
sku parafinow ym . Są to: m etoda M asy  Magro 
(krew z palca lub żyły) oraz zmodyfikowana 
przeze m nie m etoda Lee i W hite‘a (krew żylna).

Na podstawie wielu badań udało mi się do 
omawianych metod wprowadzić k ilka m odyfi
kacji pozwalających na otrzym anie dokładniej
szych wyników: w metodzie Mas у M agro nie

A d  8) Z a  z n a m i e n n ą  s t a ty s ty c z n ie  r ó ż n ic ę  u z n a 
łe m  tę ,  d l a  k t ó r e j  w a r to ś ć  „ t “ o b l ic z o n a  w g  w z o r u :

t =  ~ — X— (g d z ie :  t  =  w a r to ś ć  F i s c h e r a  
b(*l-X2)

x i— X2= r ó ż n i c a  m ię d z y  ś r e d n i m i  a r y tm .  d w ó c h  m e to d ,  
S m  -  x2) = b ł ą d  r ó ż n ic y  m ię d z y  ś r e d n im i  a r y tm .  
b y ł a  w ię k s z a  o d  o d p o w ie d n ie j  w a r to ś c i  „ t “ z  t a b l i c  
F i s c h e r a ,  p r z y  p r a w d o p o d o b .  P  =  95 %  i  l i c z b ie  s to p -

I n i  s w o b o d y  n = N i + № — 2
g d z ie :  n  =  l ic z b a  s to p n i  s w o b o d y  

N i  =  l ic z e b n o ś ć  I  p r ó b y ,
N 2 =  l ic z e b n o ś ć  I I  p r ó b y .

P o t rz e b n y  d o  in z o ru  n a  " l "  b łą d  ró ż n ic y  [S x2 -  x2)] 
o b l ic z y łe m  w g  w z o r u :

S m  -  xs) =  / ‘( S * , ) ’ +  (Sx2) 2 

g d z ie : S m  -  x2> =  b ł ą d  r ó ż n ic y
(SXl)3=  k w a d r a t  b ł ę d u  I  ś r e d n i e j  a r y tm e ty c z n e j  
(Sx2)! =  k w a d r a t  b ł ę d u  I I  ś r e d n ie j  a r y tm e ty c z n e j .
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B a d a n ie  c z a s u  k r z e p n ię c ia  n a  c z c z o  ш  c ią g u  t r z e c h  k o le jn y c h  d n i

N r  p . N r
p ro t .

N a z tn isk o

M e to d a  M as у M a g ro M e to d a B iirk e ra M e to d a  
L e e  i W h i te

( o ry g in a ln  )

M e to d a  Lee 
i W h i t e  ш (mo- 
elikacji u iłasnej jp a le c ży ła p a le c ż y ł a

16
1.
1

17
I.

5 2

18
I.

5 2

16
I.

5 2

17
I.
52

18
I,

52

16
I.

5 2

17
I.
5 2

18
I.

5 2

16
I,

5 2

17

к

18
I.
52

16
I.

52

17
I.

52

18
I.
5 2

16
i.
52

! 17 
i.
52

18
I.
5 2

1 40 L. W . 9 10 8 11 7 9 6 6 7 8 7 7 8 5 6 11 14 10
2 39 N. J. 7 14 13 7 12 13 10 8 6 11 8 6 4 5 13 10 8
3 42 P. F 7 7 8 6 6 7 8 10 6 10 8 11 5 3 '4 12 14 9
4 43 J . J . 10 7 13 14 9 13 7 8 9 9 8 7 5 4 9 11 15 12
5 41 H . J. 12 14 11 9 9 12 8 10 7 6 7 10 4 9 6 14 12 10
6 48 J . S. 13 13 11 14 15 14 7 11 10 8 8 9 5 7 4 14 13 11
7 49 M M. 9 11 11 13 15 14 8 7 11 9 9 12 3 5 5 12 13 11
8 50 W. o . 13 12 13 13 12 13 7 7 8 9 10 8 6 4 5 11 12 14
9 52 S. T. 8 10 9 10 10 12 8 9 8 11 9 12 6 6 7 13 15 14

10 51 K. L. 12 11 13 14 14 13 10 8 8 9 10 10 8 7 7 14 10 13

wciągałem krw i do m ikropipety podczas pierw 
szych m inut obserwacji, lecz obserwowałem za
chowanie się badanej krw i w  stosunku do prądu 
powietrza wydm uchiwanego przez m ikropipetę. 
W metodzie B iirkera używałem  dozowanej 
kropli krw i i wody (aa 0,02 ml), w metodzie Lee 
i W hite‘a badałem  krew  o_drazu w strzykawce 
luerowskiej (2 ml) w środowisku parafinowym .

Ustaliwszy m etodykę badań wykonałem  u 50 
osób pozostających na czczo jednoczesne bada
nia czasu krzepnięcia krw i metodami: Mas у 
Magro (krew z palca i z żyły), B iirkera (krew 
z palca i z żyły) oraz Lee i W hite‘a (krew żylna)
— oryginalną i we własnej modyfikacji. Badania 
te pozwoliły na spraw dzenie danych ogłoszo
nych przez autorów  oraz w  pewnym  stopniu
— na ustalenie norm  dla ludności polskiej.

W n i o s k i

Na podstawie obliczeń statystycznych stw ier
dziłem, że praw idłow y czas krzepnięcia ozna
czany dla ludności polskiej wynosi w stosowa
niu metody:

M a s  у  M a g ro  ( k r e w  z  p a lc a )  —  o d  8 d o  13 m i n u t
M a s  у  M a g ro  ( k r e w  z  ż y ły )  —  o d  9 d o  14 m i n u t
B i i r k e r a  ( k r e w  z p a lc a )  —  o d  5 d o  10 m i n u t
B i i r k e r a  ( k r e w  z ż y ły )  —  o d  7 d o  11 m i n u t  ( p rz y

z a s to s o w a n iu  d o z o w a n e j  k r o p l i  k r w i  i  w o d y  a a  0,02 m l  
z a r ó w n o  d l a  k r w i  p o b r a n e j  z  p a l c a  j a k  i z  ż y ły )
L e e  i W h i t e ‘a  ( o r y g in a ln a )  k r e w  z  ż y ły  —  o d  4 d o  7 
m i n u t
L e e  i  W h i t e 'a  w e  w ł a s n e j  m o d y f ik a c j i  —  o d  10 d o  14 
m in u t .

W szystkie te dane dotyczą końca czasu krzep
nięcia.

Jak  w ynika z danych przedstaw ionych w ta 
beli 4 krzepliwość krw i oznaczana codziennie 
u tej samej osoby podlegać może wahaniom  nie
zależnym od stosowanej metody. Zapewne ma 
tu  znaczenie wpływ układu autonomicznego 
podległego centralnem u systemowi nerwowem u 
z korą mózgową na czele.

W lecznictwie uspołecznionym dla oceny sta
nu krzepliwości krw i zasługują na rozpowszech
nienie m etody badania krw i w środowisku pa
rafinowym . Do metod tych, że względu na 
łatwość wykonania oraz dokładność wyników, 
zaliczyć należy m etodę M asy  Magro (krew

z  palca lub z żyły) oraz m etodę Lee i W hite'a 
w  m odyfikacji podanej w  niniejszej pracy.
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M A R I A  L E N C Z Y K  
J A N  O S Z A C K I  
W Ł O D Z IM IE R Z  O S T R O W S K I

K r a k ó w

Zachowanie się próby wątrobowej Quicka 
w przebiegu leczenia operacyjnego choroby 

wrzodowej

(Z  Z a k ła d u  C h e m ii  L e k a r s k i e j  A . M . w  K r a k o w ie .  
K ie r o w n ik :  P r o f .  d r  B . S k a r ż y ń s k i  i  ż  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 .  G . 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 )

Związek zachodzący pomiędzy wrzodem tra 
wiennym  a schorzeniami w ątroby był już od- 
dawna znany. Zagadnieniem  tym  zajmowało się



wielu autorów: P  o 11 а к, К  a  1 k, W o g r  a- 
l i k ,  P y t e l i  inni. Już w roku 1855 K o e l -  
l i k e r  i M u e l l e r  stw ierdzili, że, po od
prowadzeniu żółci z przewodu pokarmowego 
poprzez przetokę, pojawiać się mogą owrzodze
nia w  żołądku i dwunastnicy. K a p s i n o w ,  
B e r g  i Z u c k e r  oraz inni poczynili podo
bne spostrzeżenia nie tylko u ludzi, lecz rów
nież u zwierząt. B o l l  m a n  i M a n n  stw ier
dzili występowanie owrzodzeń żołądka i dwu
nastnicy u 60% zwierząt, k tórym  podwiązano 
wspólny przew ód żółciowy. Spostrzegano rów 
nież występowanie owrzodzeń w ' żołądku 
i dw unastnicy u 10% zwierząt, k tórym  założo
no przetokę Ecka (В о с к  u  s). A s k - U p -  
m a r k  podaje, że owrzodzenia żołądka i dwu
nastnicy m ają się częściej pojawiać przy m ars
kości wątroby, K u s z k i j  i Z a n c j a n o w a  
z Insty tu tu  Sklifosowskiego w Moskwie stw ier
dzają, że współistnienie choroby wrzodowej 
i zapalenia woreczka żółciowego nie należy by
najm niej do rzadkości, spostrzegali je  bowiem 
w swym m ateriale  w 6 do 8% przypadków. 
Owrzodzenie żołądka i dw unastnicy często 
również spostrzegano u zw ierząt z żółtaczką, 
a zm iany w zakresie kwasoty treści żołądkowej 
nie mogły tłum aczyć zjaw iska powstawania 
wrzodu trawiennego. L i c h t m a n  przypusz
cza, że w  tych przypadkach istotna przyczyna 
pow staw ania wrzodu leży w zaburzeniach od
żywiania, spowodowanych niemożnością w chła
niania się pew nych składników z przewodu po
karmowego w związku z brakiem  w nim żółci. 
Jest to tylko jednostronne tłum aczenie patoge
nezy tego rodzaju wrzodu. R o e h r i g  i S e l 
l a  r  d s wykazali bowiem, że podane doustnie, 
czy też dożylnie sole kwasów żółciowych oka
zują toksyczny wpływ na śluzówkę żołądka. 
Spostrzeżenia te mogą też do pewnego stopnia 
tłum aczyć powstawanie owrzodzeń w żołądku 
i dw unastnicy po podwiązaniu wspólnego prze
wodu żółciowego. Szereg autorów 1 podkreślał 
niejednokrotnie istnienie wpływów odrucho
wych z żołądka na w ątrobę i żółciowy aparat 
wydzielniczy i wydalniczy. Tak np. zauważono, 
że skurcze żołądka lub drażnienie jego błony 
śluzowej powodują niekiedy zmiany w proce
sie tworzenia się żółci oraz zaburzenia w prze
dostaw aniu się jej do dw unastnicy (P о к r y- 
s z k i n ,  S r n i r n o w  i inni).

Badania P a w ł o w a ,  B y k o w a  i K u r -  
c i n  a dowiodły kluczowej roli centralnego sy
stem u nerwowego w powstawaniu choroby 
wrzodowej, a badania szkoły R a z e n k o w a  
wykazały, że istnieje związek pomiędzy w ątro
bą a żołądkiem na drodze neurohum oralnej. 
W iemy również o tym, że zm iany w central
nym  system ie nerwowym  mogą być przyczyną 
powstawania schorzeń wątroby; przykład sta
nowi chociażby choroba Wilsona. Z drugiej zaś 
znów strony zanik w ątroby może spowodować 
pow stań'e u chorego zmian psychicznych (D o- 
z o r e c  i B i e ł o u s o w a ) .  A s k - U p m a r k  
przypuszcza, że brak  dostatecznej ilości w ita

m in w ustro ju  może być przyczyną w ystępo
wania zaburzeń w centralnym  system ie nerw o
wym i w skutkach swych pociągnąć za sobą 
zarówno powstanie choroby wrzodowej, jak 
i uszkodzenie wątroby.

Oddawna już spostrzeżenia licznych badaczy 
wskazywały na to, że w chorobie wrzodowej 
spotykam y się z upośledzeniem czynności w ą
troby. S j o s t  r  o m  stw ierdził podwyższone 
wartości kwasu cytrynowego we krw i u znacz
nej ilości chorych. W e l i n  u większości bada
nych chorych wrzodowych spostrzegał biliru- 
binemię; podobne też spostrzeżenia poczynił 
K a l k .  V a n  d e n  B e r g  i H e n k e l o m ,  
w czasie przeprow adzania próby obciążenia glu
kozą, wykazali u chorych wrzodowych w ybitne 
przecukrzenie krw i w  początkowej fazie. Po
dobne spostrzeżenia na naszym oddziale poczy
niła również L e j ó w  n a. Przecukrzenie mia 
ło być, ich zdaniem, spowodowane uszkodze
niem wątroby. M i r o n o w ,  W i l j u c z i k  
i G o ł o  w i n a  wykazali, że w ydalanie kw a
su hippurowego u chorych wrzodowych znaj
duje się na dolnej granicy lub poniżej normy. 
Podobne też spostrzeżenia poczynił P o 11 а к 
również przy pomocy próby wątrobowej 
Q u i c k  a na m ateriale, obejm ującym  68 męż
czyzn. Stw ierdził on upośledzenie sprawności 
czynnościowej w ątroby u badanych chorych 
wrzodowych, których rozpoznanie było po
twierdzone radiologicznie lub na podstawie 
przeprowadzonego badania gastroskopowego. 
Z a m c h e c k  stw ierdza, że w ątroba często 
ulega uszkodzeniu w następstw ie krwotoków, 
występujących w przebiegu wrzodu krw aw ią
cego. Zgodne to jest również z wynikam i ba
dań doświadczalnych F r a n k a ,  F i n e’ a 
i K a u f m a n  a, którzy stw ierdzili przy po
mocy próby brom sulftaleinow ej w ybitne uszko
dzenie w ątroby u psów, znajdujących się w sta
nie w strząsu krwotocznego. Częste krwotoki, 
w następstw ie k tórych następuje uruchom ienie 
rezerw  białkowych wątroby, powodują w koń
cu obniżenie w niej poziomu białka, co prow a
dzić może do jej uszkodzenia. Również czynnik 
anoksji gra w  tych przypadkach ważną rolę 
( F i s h m a n  i L e  V e e n ,  O s z a c k i ) .

W ielokrotnie wreszcie wykazano na drodze 
doświadczalnej istnienie zależności pomiędzy 
czynnością żołądka a czynnością w ątroby.O sta- 
tnio E s t r a d a ,  S i m p s o n  i V a r s  
stwierdzili, że u trzym ująca się przez czas dłuż
szy ostra rozstrzeń żołądka może doprowadzić 
do powstania ognisk m artw iczych w wątrobie.

W związku z tym i spostrzeżeniami R a v d i n  
podkreśla, jak  wielkie znaczenie posiada stałe 
odciążenie żołądka po przeprowadzonych za
biegach operacyjnych, zwłaszcza u chorych, 
u k tórych podejrzew am y uszkodzenie w ątroby 
(zabiegi na drogach żółciowych).

Sądząc na podstawie dostępnego nam  piś
miennictwa, nie przeDrowadzono dotąd porów
nania prób w ątrobow ych w okresie przed i po
operacyjnym  u chorych, operowanych z powo



du wrzodu traw iennego żołądka i dwunastnicy. 
Postanowiliśm y zająć się bliżej tą  sprawą. Za
gadnienie to bowiem wydawało się nam  po
siadać szczególne znaczenie praktyczne, orien
tu jąc nas o tym, jak i może okazywać wpływ 
na sprawność czynnościową w ątroby usunięcie 
operacyjne wrzodu trawiennego.

Jak  wiadomo, w ątroba jest narządem , wyko- 
nyw ującym  w ustro ju  wiele różnorodnych, zło
żonych czynności. To też zagadnienie badania 
sprawności czynnościowej tego narządu, jako 
całości, nie zostało dotychczas rozwiązane 
w pełni i bez zarzutu. Poszczególne bowiem 
próby dają nam  tylko obraz fragm entaryczny, 
inform ują nas jedynie o poszczególnych, różno
rodnych jej czynnościach. W ykazują one w y
łącznie, czy m am y do czynienia z niewydolno
ścią w ątroby pod pewnym  tylko względem 
i w jakim  stopniu jest ono nasilone. Spośród 

licznych znanych dziś prób czynnościowych 
w ątroby — doustna próba Q u i с к a z benzo
esanem sodu wydaw ała się nam  najlepszą 
i najw łaściwszą dla celów klinicznych. Jest ona 
czułą i względnie prostą w wykonaniu- Była też 
wreszcie już stosowana z powodzeniem przez 
szereg poważnych klinicystów: P o 11 а к a,
W o g r a l i k a ,  P y t l a ,  N o w i k o w a ,  K o 
z ł o w s k i e g o .  D o u s t n a  próba Q u i c- 
k a polega na syntezie kwasu hippurowego 
z kwasu benzoesowego, podanego doustnie 
w postaci benzoesanu sodu. Synteza odbywa 
się według równania: kwas benzoesowy +  gli
cyna =  kwas hippurow y +  woda. W pewnych 
przypadkach źródłem błędu przy stosowaniu 
tej m etody może się okazać prawdopodobna ro
la nerek zarówno w syntezie, jak  i przede 
wszystkim w w ydalaniu kwasu hippurowego 
z ustroju. S n a p p e r  i G r u e n b a u m  
w przypadkach marskości w ątroby oraz niedo
krwistości złośliwej spotykali się z zaburzenia
mi w chłaniania się kwasu benzoesowego, co 
czyni w ynik próby u tych chorych mniej w ar
tościowy. W yjątkowo wreszcie, przy doustnym  
podawaniu preparatu , spotykam y się z nudno
ściami i wymiotami, uniem ożliwiającym i prze
prowadzenie próby. Dożylna próba Q u i с к а, 
bardziej naw et czuła, nie mogła być jednak 
stosowana u naszych chorych, nie należy jej 
bowiem, zdaniem S t e w a r t a  i D u n l o p  a, 
powtarzać częściej, niż w odstępach 3-tygodnio- 
wych. K rytyczną analizę prób wątrobowych 
przeprowadziła L e ń c z y k  z naszego oddziału 
w swojej pracy nad zachowaniem się czynności 
w ątroby w chirurgicznych schorzeniach dróg 
żółciowych.

Q u i c k  uważał, że wydalanie z moczem 3 g 
kwasu hippurowego przez przeciąg 4 godz. od 
chwili' rozpoczęcia próby, po podaniu doust
nym  6 g benzoesanu sodu, stanowi dolną gra
nicę jego próby ( L i c h t m a n ) .  F i e s i n g e r  
i M i n o 1 i przy badaniu ludzi zdrowych w y
kazali, że w ydalanie przez nich kwasu hippuro
wego w aha się w granicach od 2,19 do ЗДЗ g. 
W artości te jednak są znacznie niższe od uzy

skanych przez innych badaczy. P o 11 a k, prze
prowadzając próbę Q u i с к a u zdrowych męż
czyzn w wieku od la t 20 do 60 stw ierdził u nich 
w ahania w w ydalaniu kwasu hippurowego 
z moczem, wynoszące od 4,0 do 5,88 g, prze
ciętnie 4,9 g.

Badania przeprowadziliśm y u 25 chorych, 
z tego 24 chorych było poddanych zabiegowi 
wycięcia żołądka, zatem  rozpoznanie było po
twierdzone na stole operacyjnym .

Badaliśmy w ydalanie kwasu hippurowego 
w 7 i 16 dni po zabiegu operacyjnym . W yniki 
otrzym ane są zestawione w tabeli.

Ogromna większość przez nas operowanych 
wrzodów, to wrzody drążące do sąsiednich na
rządów lub też powodujące krw aw ienie lub 
zwężenie odźwiernika, a zatem  wrzody powb 
kłane, nie poddające się leczeniu zachowawcze
mu.

Ze spostrzeżeń naszych wynika, że spośród 25 
przebadanych przez nas chorych wrzodowych 
3 tylko, tj. 12% wykazywało przed zabiegiem 
wartości powyżej 3,0, miało więc, według norm 
Q u i с к  a, spraw ną wątrobę. Jeżeli uwzględ
nim y cały przebadany przez nas m ateriał, to 
średnia wartość wydalanego kwasu hippurow e
go przed zabiegiem wynosiła 1,43 g (s 1,19) 
w 7 dni po zabiegu 2,52 g (s 1,33), a w 14 dni 
po zabiegu 3,22 g (s 1,3).

Różnice pomiędzy średnim i wydalanego kw a
su hippurowego przed zabiegiem i w 14 dni po 
zabiegu są statystycznie znamienne.

N ajw ybitniejszą popraw ę w ydalania kwasu 
hippurowego wykazywali chorzy z niew yrów - 
nym  zwężeniem odźwiernika.

Możemy zatem  wnosić na podstawie naszych 
spostrzeżeń, że po wycięciu żołądka wraz 
z wrzodem u chorych wrzodowych synteza 
i w ydalanie kwasu hippurowego ulega popra
wie.

Należało by się zastanowić, gdzie może leżeć 
przyczyna tej poprawy.

P o 11 а к twierdzi, że w chorobie wrzodowej 
zachodzą trzy  możliwości, mogące tłumaczyć 
występowanie zaburzeń czynności wątroby:
1) zaburzenie czynności w ątroby może być spra
wą w tórną, następstw em  pierwotnego schorze
nia żołądka, które dało jej początek, zaburze
niem, wychodzącym z m iejsca owrzodzenia na 
drodze odruchowej, bądź też 2) upośledzona 
czynność w ątroby i powstałe w żołądku owrzo
dzenie m ają jedną wspólną przyczynę, jak  to 
np. ujm uje E d 1 e n, bądź też wreszcie 3) p ier
wotne upośledzenie czynności w ątroby wpływa 
ujem nie na odporność śluzówki żołądka i na 
tej drodze powstaje wrzód traw ienny.

W yniki przez nas uzyskane w ydają się prze
m awiać za słusznością pierwszej możliwości, 
skoro stw ierdziliśm y średnio w  16 dni po usu
nięciu wrzodu statystycznie znam ienną popra
wę czynności w ątroby m ierzoną wydalaniem  
kwasu hippurowego, mimo przebycia przez 
chorego tak  ciężkiego zabiegu operacyjnego, ja 
kim jest wycięcie żołądka.
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1. B. J.
1. 55. wrzód żołądka wycięcie żołądka 5/II 51 1 , 9 — 4,35

2. K. S. 
1. 51.

wrzód dw unastnicy wycięcie
żołądka 2/II 51 1,28 4,37 4,73

3. K. S. 
1. 46.

wrzód dw unastnicy 
zwężenie odźwiernika

wycięcie
żołądka 13/11 51 3,35 2,48 4,73

4. G. F. 
1. 38.

wrzód dwunastnicy wycięcie
żołądka 13/11 51 2, 5 2,03 3,11

5. Z. A. 
1. 45.

wrzód dwunastnicy 
(krwawiący)

77

15/11 51 0,00 2,49 3,22
6. C. M.

1. 39. wrzód dwunastnicy 77 16/11 1951 3,33 4,44 5,18
7. P. K. 

1. 41.
wrzód dwunastnicy 
zwężenie odźwiernika

77

17/11 51 0,49 0,00 5,44
8. D. S.

1. 52. wrzód dwunastnicy 77 20/11 51 1,38 2,37 2,95
9. P. J.

1. 52. wrzód dwunastnicy 77 21/11 1951 0,00 i 2,43
10. H. T. 

1. 42.
wrzód dwunastnicy 
z objaw am i drążenia

77

23/11 0,00 3,73 4,24
11. P. W. 

1. 47.
wrzód dw unastnicy 
z objawami drążenia

•/ 7

7/III 1,39 3,19 2,07
12. B. J.

1. 43. wrzód żołądka 7 7 12/111 1,43 — 1,86
13. W. W. 

1. 43. wrzód żołądka 77 15/111 3,75 2,03 4,22
14. R. J.

1. 46. wrzód dwunastnicy 77 15/111 0,71 0,65 2,15
15. L. J. 

1. 38.
wrzód odźwiernika 
zwęź. odźwiernika

77

21/111 2,85 3,36 3,41
16. N. T.

1. 27. wrzód żołądka 77 22/111 0,31 3,47 3,32

17. C. R. 
1. 45.

wrzód dwunastnicy 
zwęź. odźwiernika

77

21/111 0,00 4, 1 —

18. Z. J. 
1. 48.

wrzód dw unastnicy „
nie operowany 2,84 — —

19. S. J. 
1. 49.

wrzód żołądka wycięcie
żołądka 31/111 0,00 0,25 —

20. K. W. 
1. 47. wrzód dwunastnicy 77 2/IV 2,27 — 0,00

21. S. M. wrzód dwunastnicy 77 12/1V 2,34 0,000 2,36

22. K. A. 
1. 47.

wrzód dwunastnicy 
zwężenie odźwiernika

77

13/IV 1,62 4,87 3,4

23. K. J. 
1. 42.

wrzód żołądka i dw u- ,, 
nastnicy, zwęź. odźwiernika 12/IV 0,00 0,92 1,45

24. U. W.
1. 45. wrzód dwunastnicy 77 19/IV 0,55 2,14 2,42

25. G. J.
1. 52. wrzód dwunastnicy 77 28/IV 1,45 3,30 4,00

U w a g a : wszyscy chorzy byli płci męskiej.

średnio 
S O 
S В

1,43
1,19
0,24

2,52
1,33
0,29

3,23
1,3
0,27



Ponieważ zaś we wszystkich tych przypad
kach zabieg polegał na częściowym wycięciu 
żołądka i usunięciu wrzodu, popraw ę zatem  sta
nu w ątroby należało by łączyć z faktem  usu
nięcia wrzodu. Takie ujęcie spraw y pozwala na 
potwierdzenie istnienia szkodliwego wpływu 
na wątrobę wychodzących z miejsca wrzodu 
odruchów warunkowych, w ykazanych dzięki 
badaniom przeprowadzonym  przez K u r c i n a .  
Jest to jeszcze jedno spostrzeżenie, przem aw ia
jące za potrzebą chirurgicznego usunięcia 
wrzodów traw iennych, nie poddających się le
czeniu internistycznem u.
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B E A T A  B O G D A N IK O W A  W r o c la w

Przypadek żółtaczki miąższowej leczony 
ACTH

(Z I 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 e  W r o c ła w iu .

K ie r o w n ik :  P r o f ,  d r  E . S z c z e k l ik )

Chora W. A., lat 67, zgłosiła się do K liniki 
w siódmym dniu choroby, k tóra rozpoczęła się 
w ystąpieniem  żółtego zabarw ienia skóry i spo
jówek, bez bólów, z nieznacznym i nudnościam i 
i uczuciem ucisku w nadbrzuszu. Chora nie go
rączkowała, żadnych innych dolegliwości nie 
było. Od kilku la t chora cierpiała na dolegli
wości stawowe w postaci bólów, obrzęków 
i stopniowo w ytw arzających się zniekształceń. 
Choroba ta  m iała przebieg nieostry, bez go
rączki, nie mniej dolegliwości zmuszały chorą 
do okresowego zażywania salicylanów, atofanu 
i innych leków. Na dwa miesiące przed począt
kiem żółtaczki dolegliwości stawowe zaostrzy
ły się zmuszając chorą do leczenia. Z chwilą 
wystąpienia żółtaczki bóle stawowe zupełnie 
ustały. Pozostałe wyw iady bez znaczenia.

Przy przyjęciu stwierdzono u chorej ̂ żółtacz
kowe zabarw ienie skóry i spojówek oraz po
większenie wątroby- k tórej dolny brzeg w ysta
wał na 4 palce poprzeczne niżej łuku żebrowe
go, brzeg był ostry, powierzchnia w ątroby do
stępna badaniu, gładka, na ucisk bolesna.

Staw y paków  obu dłoni były w  dniu przyję
cia zgrubiałe, częściowo unieruchom ione w po- 

| łożeniu przykurczowym . Staw y kolanowe wy- 
j kazywały bolesność przy ruchach biernych. 

W pozostałych narządach badaniem  fizykal
nym odchyleń od norm y nie znaleziono.

Badania dodatkowe: OB 6/18, średnio 7.5, 
RR 145/80. Przez cały czas obserwacji klinicz
nej ciepłota ciała w granicach 36.5 —  37,0°.

Badanie moczu: stale obecny ślad białka, cu
kier nieobecny, odczyn moczu kwaśny, c. gat. 
1019. w osadzie poszczególne leukocyty i na
błonki płaskie.

Badanie krwi: niedokrwistość niedobarw li
wa niewielkiego stopnia. Liczba krw inek bia
łych w normie.

Zgłębnikowanie żołądka: kv/asot,a treści żo
łądkowej na czczo i po śniadaniu kofeinowym 
w granicach normy.

Zgłębnikowanie dwunastnicy: uzyskano żółć 
A  i B- mikroskopowo w żółci A i В stw ierdzo
no do 20 leukocytów w polu widzenia. Posiew 
treści dwunastniczej pó 48 godzinach iałowy.

Prześw ietlenie klatki piersiowej odchyleń 
od norm y nie wykazało. W elektrokardiogra- 
mie stwierdzono skurcze dodatkowe pochodze
nia komorowego oraz cechy nieznacznego usz
kodzenia mięśnia sercowego.

Odczyny serologiczne: Bordet-W asserm anna 
i cvtocholowy ujem ne.

Próby sprawności wątroby, w ykonane przed 
rozpoczęciem leczenia, przedstaw iały się na



stępująco: odczyn Takata-A ra silnie dodatni 
(+  +  + ), próba kadmowa dodatnia ( +  + ), w stę
ga W eltm anna skrócona (5 probówek), stosunek 
wolnego cholesterolu do jego estrów  we krw i 
odwrócony (2 : 1), białko całkowite w  normie 
(7,75 g%), b ilirubina we krw i znacznie wzmo
żona (4,70mg%), odczyn H. v. d. Bergha bez
pośredni dodatni, urobilinogen w moczu dobo
wym 2 mg.

Chorej podano horm on adrenokortikotropo- 
w y przysadki mózgowej (ACTH) w ilości 100 mg 
dziennie: pierwszego dnia jednorazowo, w na
stępnych zaś dniach w czterech w strzyknię
ciach po 25 mg co 6 godzin. Łącznie chora 
otrzym ała w  ciągu 12 dni 1000 mg leku. W cza
sie leczenia ACTH nie podawano żadnych in 
nych leków.

O wyborze leczenia zadecydowało rozważa
nie związku żółtaczki miąższowej ze schorze
niam i stawowym i i z korą nadnerczy, k tóre to 
zagadnienie jest ostatnio tem atem  licznych 
prac. Dokładniejsze dane w tej spraw ie podają 
w pracy ukazującej się jednocześnie z m niej
szym artykułem  B a r a n o w s k i ,  G i b i ń -  
s к i i współpracownicy.

Pierw sze w strzyknięcie ACTH spowodowałc 
charakterystyczną zwyżkę bilirub iny  we krwi, 
pojaw iającą się w 5 godzin po podaniu leku; 
podobną zwyżkę m ieliśmy sposobność spostrze
gać we wszystkich niem al przypadkach żółta
czek w kilka godzin po podaniu hormonu. Jed 
nocześnie wstęga W eltm anna uległa znacznemu 
w ydłużeniu (10 probówek), odczyn Takata-A ra 
nasilił się (+ + + + ), w  przeciw ieństwie do 
tego odczyn kadm ow y stał się słabszy ( +  ). Po
ziom białka we krw i nie w ykazał wyraźniejszej 
zmiany pod wpływem  jednorazowej dawki 
leku.

Trzeciega dnia leczenia chora była już w y
raźnie bledsza- Jednocześnie znacznie wzrosła 
zawartość urobilinogenu w moczu dobowym 
(2,7 mg). W dalszym przebiegu leczenia chora 
czuła się zupełnie dobrze i bladła z dnia na 
dzień.

W y k r .  1. C h o r a  W . A . K r z y w a  c u k r o w a  p r z e d  
le c z e n ie m  А . С. Т . H .

Dziewiątego dnia leczenia pojaw iły się obrzę
ki koło kostek nóg przy dobrym  samopoczuciu 
chorej. W tym  samym dniu stwierdzono, że w ą
troba zm niejszyła się i w ystaje na 2 palce po
przeczne niżej łuku żebrowego. Następnego 
dnia pojaw iły się obrzęki w okolicy kości k rzy
żowej; chora skarżyła się na bezsenność i brak 
apetytu.

W y k r . 2. C h o r a  W . A . K r z y w a  c u k r o w a  w  6 d n iu  
l e c z e n ia  А . С. Т . H .

W dziesiątym  dniu podawania leku znalezio
no bilirubinę we krw i w granicach norm y 
(0,8 mg%), białko całkowite nieco niższe niż 
na początku leczenia (6,5 g%), odczyn Takata- 
Ara słabo doatni ( +  ), odczyn kadmowy dodat
ni ( +  ), wstęga W eltm anna skrócona (5 pro
bówek). Stosunek wolnego cholesterolu do je 
go estrów  uległ popraw ie i wynosił 1 : 2 .

Waga chorej,, ciśnienie krw i i OB nie uległy 
żadnym  zmianom w czasie leczenia.

i
W y k r .  3. C h o r a  W . A . K r z y w a  c u k r o w a  w  12 d n iu  

l e c z e n ia  А . С. Т . H .

W ram ach badania sprawności w ątroby w y
konano trzykrotnie krzyw ą cukru we krw i po 
doustnym  obciążeniu 50 g glukozy, a m iano
wicie: przed rozpoczęciem leczenia (wykr. 1), 
6. dnia leczenia (wykr. 2) oraz w ostatnim  dniu 
leczenia (wykr. 3).



Krzywa cukrowa wykonana przed leczeniem 
wskazuje wyraźnie na istnienie uszkodzenia 
miąższu wątrobowego: krzyw a jest przedłużo
na, płaska, brak  jest fazy hipoglikem icznej. 
W szóstym dniu leczenia widać znaczną popra
wę: wierzchołek krzyw ej przypada praw idło
wo w 60 m inut po obciążeniu, krzyw a jest w y
soka, niem niej faza hipoglikemiczna nadal nie 
występuje.

Krzywa cukrowa w ykonana w ostatnim  dniu 
leczenia nie w ykazuje już dalszej popraw y 
i różni się od krzyw ej wykonanej 6. dnia lecze
nia niższym położeniem całej krzyw ej. Zw ra
ca uwagę niski poziom cukru we krw i na czczo 
(67 m g% ). Również i tu ta j brak fazy hipogli- 
kemicznej.

W ciągu kilku następnych dni po odstawie
niu ACTH chora oddawała znaczne ilości moczu 
tak, że obrzęki ustąpiły  zupełnie. W tym  sa
mym czasie zaznaczyła się pewna depresja psy
chiczna i pogorszenie samopoczucia, k tóre jed 
nak wkrótce minęły. Badaniem  fizykalnym  
stwierdzono nadal powiększenie wątroby, k tó
rej brzeg dolny sięgał już tylko na 1 palec po
przeczny niżej łuku żebrowego. Bolesność sta
wów kolanowych ustąpiła w czasie leczenia 
zupełnie, popraw iła się też znacznie ruchomość 
drobnych stawów obu dłoni.

W y k r .  4. C h o r a  W . A . 1. 67, d g n .:  H e p a t i t i s  p a r e n c h y m .

Kontrolne badania krw i i moczu wykonane 
po ukończeniu leczenia nie wykazały żadnych 
istotnych różnic w  prów naniu z badaniam i w yj
ściowymi-

Rozważając całość przypadku możemy po
wiedzieć, że pod wpływem  podawania ACTH 
w dawce dziennej 100 mg ustąpiły  objawy k li
niczne żółtaczki miąższowej już po upływie 12 
dni od początku leczenia. Również i próby w y
dolności w ątroby wykazyw ały w tym  samym 
przeciągu czasu znaczną, jakkolwiek jeszcze 
niecałkowitą, popraw ę wydolności tego narzą
du. Równocześnie poza przejściowym  nagro
madzeniem wody w ustro ju  nie zauważyliśmy 
w tym  przypadku żadnych szkodliwych w pły
wów leku na ustrój. Przeciwnie, jako pożąda
ne działanie uboczne leku możemy w tym  przy

padku zanotować popraw ę dolegliwości stawo- 
wowych.

Niemniej, aby uniknąć zbytniej jednostron
ności w przedstaw ieniu działania ACTH, chcie
libyśm y podkreślić, że lek ten nie zawsze dzia
ła w sposób pomyślny. Bliższe dane kliniczne 
obejm ujące większą liczbę przypadków zaw ar
te  są we wspomnianej już pracy G i b i ń s к i e- 
g o , B a r a n o w s k i e g o  i współpracowni
ków.

J A N  O S Z A C K I  K r a k ó w
E W A  K O S T R Z E W S K A  
W Ł O D Z IM IE R Z  O S T R O W S K I

Zaburzenia gospodarki białkowej 
w schorzeniach chirurgicznych

(Z  Z a k ł a d u  C h e m ii  L e k a r s k i e j  A . M . K ie r o w n ik :  
P r o f .  d r  B . S k a r ż y ń s k i  i  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 r e z .  N a r u to w ic z a .  O r d y n a t o r :  P r o f ,  d r  

J .  J a s ie ń s k i )

Zabieg operacyjny, a zwłaszcza zabieg cię
żki, jest połączony z szeregiem przem ian za
chodzących w ustroju. Na charakter tych 
zmian i przyczyny ich występowania rzuciły 
nowe światło badania S e 1 у e’g o, C u t h -  
b e r s o n a ,  B y k o w a ,  K u r c i n a ,  E l m a -  
n a, W h i p p l e ’a i w ielu innych.

Po zabiegu operacyjnym  w ystępują zarów
no zaburzenia gospodarki wodnej i solnej, jak 
i przem iany węglowodanowej, białkowej i tłu 
szczowej. Z jaw ia się trw ający  w ciągu kilku 
pierwszych dni po operacji wzmożony rozpad 
białka. P rzy  utracie zaś znacznej ilości krw i 
lub przy ciężkim — rozległym — uszkodzeniu 
tkanek rozwinąć się może zespół wstrząsowy, 
Przebieg tych zaburzeń i ich nasilenie zależą 
w dużym stopniu od właściwego przygotowa
nia chorego, a przede wszystkim  od w yrów 
nania przed zabiegiem zaburzeń gospodarki 
wodnej i białkowej.

Dla chirurgii szczególne znaczenie posiada 
praw idłow a zawartość białka w ustro ju  chore
go. Niedostatek białka w tkankach i płynach 
ustrojow ych prowadzi do w ystąpienia szeregu 
poważnych powikłań przed i pooperacyj
nych: zwolnionego gojenia się ran, rozejścia 
się szwów po operacji ( T h o m p s o n ,  R a v-  
d i n ,  F r a n k ) ,  zmniejszenia się ilości plazm y 
krążącej, obniżenia odporności ustro ju  z po
wodu m niejszej produkcji przeciwciał (С a n- 
n o n ,  C h a s e  i W i s s l e r ) ,  upośledzenia 
czynności i regeneracji narządów miąższowych 
( E l m a n  i P e i p e r ) ,  stanów porażennych 
jelit, obrzęków miejsc połączeń jelitow ych itd. 
U chorych z niedoborem  białka w ystępują po
za tym  zaburzenia w rozmieszczeniu wody 
w ustroju, obrzęki tkanek, ulega upośledzeniu 
czynności enzymów ustrojowych, zm niejszają 
się lub naw et znikają zupełnie rezerw y ,,b iał
ka ruchomego".



Jak  widać zatem, niedobór białka w ustro ju  
może prowadzić do bardzo poważnych powi
kłań, k tóre łatwo mogą spowodować śmierć 
chorego. Dlatego też śmiertelność pooperacyj
na u tego rodzaju chorych jest kilkakrotnie 
wyższa, niż u chorych znajdujących się w sta
nie równowagi białkowej. Poziom białka w u- 
stroju jest dla chirurgii zagadnieniem  pierw 
szorzędnej wagi. Skoro więc podejrzewamy, ze 
możemy mieć do czynienia z niedobiałczeniem 
'ust.roj u, powinniśm y zorientować się dokładnie 
przed zabiegiem, czy istotnie zachodzi niedo
statek białka, a jeśli tak, to jak i jest stopień 
jego nasilenia. Drugie zagadnienie wyłaniające 
się już po stw ierdzeniu niedoboru białka 
w ustro ju  sprowadza się do tego, w  jaki sposób 
i w jakim  stopniu można go najlepiej w yrów 
nać.

Z trzech zasadniczych przedziałów, w któ
rych rozmieszczone są płyny ustrojowe, a m ia
nowicie: krew  krążąca, płyn m iędzykomórko
wy i płyn śródkomórkowy, tylko pierwszy 
i ostatni zaw ierają białko w znacznej ilości 
( Co s  ta ) . Załączona tabela przedstaw ia zaw ar
tość białka w poszczególnych przedziałach 
i niektórych tkankach ludzkich.

Zawartość białek w ustro ju  ludzkim: 
(człowiek wagi 70 kg)

O s o c z e P ły n  ś ró d k o m ó rk o iu y P łyn  m ię dzy-  
k o m ó rk o u iy
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Cztery są zasadnicze przyczyny, powodujące 

zmniejszenie zawartości białka w tkankach 
i płynach ustrojowych: wzmożony rozpad biał
ka, wzmożona u tra ta  białka, dowóz zbyt małej 
jego ilości, wreszcie zaburzenia syntezy białka.

1) W z m o ż o n y  r o z p a d  b i a ł k a .  Spo
tykam y się z nim  po większych urazach 
(C u t h b e r  s o n), przy trw ającej przez pe
wien czas podwyższonej ciepłocie ciała, przy 
nadczynności tarczycy (V а г с o) itd.

2) W z m o ż o n a  u t r a t a  b i a ł k a .  Ze 
wzmożoną u tra tą  białka w ustro ju  spotykam y 
się po oparzeniach, krwotokach, przy niedroż
ności przewodu pokarm owego,zapaleniu otrzew
nej, ropniakach opłucnej, przy krwawieniach, 
przy utrzym ujących się przez czas dłuższy 
przetokach jelitow ych itd. (G e f t  e r). Bardzo 
znaczna może być u tra ta  białka przez przetoki 
ropne. Np. M a u r i a c  podaje, że u chorych 
z ropnym  zapaleniem  opłucnej ilość odpływa
jącej ropy może dochodzić do paruset m ilili- 
trów  dziennie, przy czym stężenie w niej biał
ka wynosi od 8,1 do 21 g% , a zawartość albu- 
m inów od 4,6 do 11,50 g%.

3) D o w ó z  z b y t  m a ł  e j  i l o ś c i  b i a ł -  
k a. Zdarza się on przy głodzeniu, przy braku 
białka w pokarm ach lub też gdy podawane 
białko jest niepełnowartościowe (nie zaw iera
jące wszystkich potrzebnych ustrojowi kw a
sów aminowych),, dalej przy częstych wym io
tach, przy zaburzeniach przysw ajania białka 
z przewodu pokarmowego itd.

4) Z a b u r z e n i a  s y n t e z y  b i a ł k a .  
Przyczyną zaburzeń syntezy białka są przede 
wszystkim schorzenia wątroby: jej marskość, 
ostry lub podostry zanik itd. oraz schorzenia 
układu siateczkowo-śródbłonkowego.

Szereg więc czynników działających bądź 
pojedynczo, bądź łącznie, pociąga za sobą w y
stąpienie niedoboru białka ustrojowego, w pe
wnych zaś zaburzeniach przenuany białkowej, 
m ianowicie w tzw. „samoistnej hipoproteine- 
m ii“ odgrywać ma ważną rolę uszkodzenie cen
tralnego system u nerwowego (jąder podkoro- 
wych) ( W u n d e r l y  i W u h r m a n n ) .  Niedo
statek białka u chorych z nowotworami złośli
wym i spowodowany jest przew ażnie przez 
działanie szeregu czynników.

W h i p p l e  dzieli białka ustrojow e na trzy 
zasadnicze rodzaje: 1) białko ściśle związane 
z kom órką i konieczne dla jej życia, 2) białko 
komórkowe, k tóre może się stać dla ustro ju  
źródłem energii jedynie w w yjątkow ych oko
licznościach, np. w okresie głodu oraz 3) „biał
ko ruchom e", które może przechodzić do plaz
my w różnych okolicznościach i być zużywane 
przez ustrój dla jego potrzeb.

Ogólna ilość białka w plazmie jest odbiciem 
jego zawartości w  tkankach ustrojowych. Zda
niem W h i p p 1 e’a, z k tórym  godzi się wielu 
badaczy, 1 gram  białka plazm y znajduje się 
w równowadze z 30 gram am i białka tkankow e
go. Można zatem  po obliczeniu ogólnej ilości 
białka krążącego w plazmie (przy pomocy m e
tody opisanej poniżej) określić w nrzybłiżeniu 
ogólną ilość białka ustrojowego. U trata  białka 
przez ustrój odbija się na zawartości białka 
w plazmie w ten sposób, że przy u tracie 30 gra
mów białka ustrojowego plazma traci 1 gram 
białka krążącego. I na odwrót, dla zwiększenia 
ilości białka krążącego o jeden gram  należy 
ustrojowi podać około 30 gramów pełnow arto
ściowego białka (S a с h a r, H o r v i t z ,  E l 
m a n .  W h i p p l e ) .

F u r e y  podaje następujące wartości odset- 
. kowe dla białek plazmy:

średnia rozpiętość 
Całkowita ilość białka 7.36 od 6.2 do 8.1
A lbum iny 4.92 „ 4.1 do 5.8
Globuliny 2.40 „ 1.7 do 3.5

Średnie wartości białka plazmy u zdrowej
ludności polskiej oblicza S k a r ż y ń s k i  na
7.3 do 7.5 g%.

W skład globulin wchodzą trzy frakcje: alfa, 
beta i gamma. Frakcje alfa i beta są luźno ty l
ko zwązane z lipoidami krwi, w skład zaś frak 



cji gamma wchodzą przeciwciała, agl-utynjny 
A i B, Rh i inne (B i e 1 e ń  s к  i j, С o s t  a). Fi- 
brynogen stanowi około 4% białek krwi.

Albuminy, fibrynogen, protrom bina, a częś
ciowo i globuliny są syntetyzow ane w w ątro
bie. P rzy syntezie globulinów ma również od
grywać rolę cały układ siateczkowo-śródbłon- 

”kowy ( K a p ł a ń s k i j ,  V а г с o).
Rola kluczowa w ątroby w gospodarce biał

kowej nie ulega dziś żadnej wątpliwości. Ba
danie przeprowadzone przez C z u k i c z e w a ,  
E l m a n a ,  H e i f e t z  a i F r e e m a n a  
l innych wykazały, że upośledzona bywa czyn
ność w ątroby w ustroju, znajdującym- się 
w stanie deficytu białkowego, co można w yka
zać przy pomocy prób czynnościowych (D a- 
v i s  i G e t z o f f ) .  W stanach tych w ątroba 
ulega często stłuszczeniu, którego nasilenie 
zmniejsza się przy stosowaniu diety wysoko- 
białkowej ( R a v d i n ) .  Ulegają również upo
śledzeniu enzymatyczne czynności w ątroby 
( R a v d i n  i G i m b e l ) .  W stanach deficytu 
białkowego w ątroba może zatem  ulegać uszko
dzeniu, tym  samym upośledzona może zostać 
synteza białka tkankowego, co z kolei jeszcze 
bardziej pogłębi brak  jego w ustroju (E d- 
1 u n d, E j s к i n d).

Różnorodne byw ają następstw a niedoboru 
białka dla ustroju; omówiliśmy je już pokrótce 
na początku artykułu . Zm niejszenie się ilości 
krw i krążącej, z jakim  spotykam y się w tych 
stanach (C h a n  g) posiada duże znaczenie 
w chirurgii. W iemy już dziś o .tym, że zm niej
szenie ilości k rw i krążącej i w ynikający stąd 
niestosunek między pojemnością łożyska krw io
nośnego a ilością krw i krążącej, stanowi cen
tralne zagadnienie „zespołu wstrząsowego”. 
Większość też naszych wysiłków w walce ze 
w strząsem  jest dziś kierow ana ku w yrów na
niu tego stosunku przez w ypełnienie łożyska 
drogą dożylnych czy dotętniczych przetaczań 
krwi, w lew ań plazm y lub płynów zastępczych. 
Jeżeli zatem  chorzy, cierpiący na niedobór biał
ka, m ają  zmniejszoną ilość krw i krążącej, to 
przypuścić można, że łatw iej od zdrowych po
padają oni w  stan wstrząsowy. W zupełności też 
potwierdziły to przypuszczenie liczne spostrze
żenia kliniczne oraz badania doświadczalne 
( N e l s o n ,  C l a r k  i L i n d e  m,  H e r o  
i B a r b e r ,  E l m a n  i D a v e y ,  H o l m a n ,  
K a p ł a ń s k i j ,  M a h o n e y  i W h i p p l e  
i inni).

Jak  już wspomniano powyżej, ogólna ilość 
białka krążącego plazm y znajduje się w stałej 
równowadze z białkiem  tkankowym. Nie ozna
cza to jeszcze bynajm niej, że przy spadku za
wartości białka w ustro ju  musi równocześnie 
opaść stężenie białek w plazmie; ogólna ilość 
białka krążącego obniżyć się bowiem również 

może przez zmniejszenie się ogólnej ilości k rą 
żącej plazmy. W taki to w łaśnie sposób w więk
szości przypadków w yrów nuje ustrój począt
kowo u tra tę  białka dla utrzym ania tej równo

wagi. Dopiero w późniejszym okresie odbiał- 
czenia zmniejsza się stężenie białka w plazmie. 
W  związku z tym  M e t c o f f  i S t a r e  zw ra
cają też uwagę na to, że norm alny poziom białka 
w plazm ie nie musi jeszcze świadczyć o p ra 
widłowym nasyceniu ustro ju  białkiem. Deiicyt 
białkowy może bowiem pozostać uk ry ty  przez 
zmniejszenie się ilości plazm y krążącej ( C l a r k  
i wspołpr.). Niskie natom iast stężenie białka 
w plazmie przem aw ia za jego niedostatkiem  
w ustroju.

P raktycznie zatem  każdy chory, znajdujący 
się w stanie niedoboru białka m a m niejszą ilość 
krw i krążącej. Istn ieją  bardzo nieliczne tyiko 
w yjątki od tej reguły, spowodowane przez za
burzenia gospodarki wodnej, z którym i również 
spotykam y się często u tych chorycn.

A lbum iny plazm y dzięki swej dużej dyspersji 
odgrywają ważną rolę w regulacji ciśnienia 
osmotycznego krwi. W edług G o v a e r t s ‘ a 
w norm alnych w arunkach nawodnienia ustro
ju  1 g%  album inów wyw iera 5,5 mmHg ciśnie
nia osmotycznego, 1 g°/o globulinów — zaledwie
1.4 mmHg.

Dla zapobieżenia występowaniu obrzęków 
potrzebne jest ciśnienie osmotyczne plazmy 
wynoszące około 17 mmHg ( Ya r c o ) .  M o o r e  
i V a n  S l y k e  uważają, że krytyczne stęże
nie całego białka w plazmie, poniżej którego już 
w ystępują obrzęki, wynosi 5.5 +  0.2 g°/o, a dla 
album inów 2.5 +  0.2 g%.

Spraw a jednak powstawania obrzęków przy 
niedostatku białka wiąże się również z zacho
w aniem  się jonu sodowego w ustro ju  (V e e g h 
i L i n g ) .  Można bowiem przez powstrzym anie 
dowozu jonu sodowego zmniejszyć lub naw et 
powstrzym ać powstawanie obrzęków u tych 
chorych. Należy zatem  być ostrożnym ze stoso
w aniem  wlewu roztworów fizjologicznych 
chlorku sodu u chorych, znajdujących się w sta
nie deficytu białkowego, jeśli chcemy uniknąć 
w ystąpienia obrzęku tkanek i związanych z tym 
przykrych dla chorego powikłań. Również nie
dostatek potasu może niekiedy odgrywać rolę 
w powstawaniu obrzęków u tych chorych 
( L o c k w o o d  i R a n d a l l ) .

U chorych cierpiących na niedostatek białka 
w ystępują poważne zaburzenia w rozmieszcze
niu wody w przedziałach ustroju. U większości 
z nich przychodzi do zwiększenia ilości wody 
w przestrzeni m iędzykomórkowej, co prow a
dzić może między innym i do upośledzenia go
jenia się ran  oraz do obrzęków połączeń jeli
towych ( C l a r k  i współpr., L у o n i współpr.).

Oznaczanie samego tylko stężenia białka nie 
daje nam  jeszcze pełnego wglądu w to, czy 
u danego chorego nie m am y do czynienia z nie
dostatkiem  białka. Dla całokształtu bowiem 
obrazu poziomu białka w ustro ju  m usim y jesz
cze znać dokładnie całkowitą ilość krążącej 
plazmy. Na podstawie obliczenia ogólnej ilości 
plazm y oraz stężenia w niej białka obliczyć 
dopiero możemy ogólną ilość białka krążącego. 
Z kolei zaś ilość ta, pomnożona przez cyfrę 30,



daje nam  w przybliżeniu całkowitą ilość białka 
ustrojowego ( E v a n s ,  D o d d s  i C u r r y  
i inni).

W czasie krwotoku, wstrząsu, po oparzeniu 
lub w innych podobnych stanach krytycznych 
dla ustroju, czerpie on białko z rezerw  „białka 
ruchomego"- Zdaniem  W h i p p l e a  i M a d -  
d e n ’a białko ruchome stanowi czynnościową 
rezerwę ustroju. Za taką rezerwę uważają 
wspom niani autorzy „całe białko, k tóre mogą 
oddać tkanki lub narządy bez uszczerbku ich 
czynności". Zagadnienie to, szczególnie ważne 
dla chirurgii, zostało szczegółowo omówione 
w pracy C h a b i n k i  i O s z a c  k i e g o .  Lu
dzie, posiadający znaczne rezerw y „białka ru 
chomego" lepiej znoszą krwotoki i szybciej wy- 
rów nyw ują braki powstałe w plazmie po opa
rzeniach itd. H a r r o u n ,  S m y t h  i L e v e y ,  
a wcześniej jeszcze C a l v i n  usiłowali zbadać 
rezerw y białka ruchomego przy pomocy wle
wów soli fizjologicznej. U chorych z praw idło
wą rezerw ą białka ruchomego, w godzinę po 
wlaniu 1 litra  roztworu fizjologicznego chlorku 
sodu, około 50% wprowadzonego płynu pozo
stawało w łożysku krwionośnym  i równocze
śnie w zrastała ilość białka krążącego. Nato
m iast u ludzi, znajdujących się w stanie defi
cytu białkowego, np. u chorych z nowotworami 
złośliwymi, cały praw ie wprowadzony płyn fi
zjologiczny przechodził do tkanek, w ypłukując 
równocześnie białko z krążenia. U chorych 
tych zmniejszała się więc jeszcze ogólna ilość 
białka krążącego. Jest to jeszcze jeden dowód, 
świadczący o niecelowości dożylnego wprow a
dzania fizjologicznych roztworów chlorku sodu 
chorym, znajdującym  się w stanie niedostatku 
białka, jeśli postępowanie to miało mieć na ce
lu uzupełnienie ilości krw i krążącej (С o 11 e r 
i współpr., E v a n s  i S h u l m a n ) .  U tego ro
dzaju chorych w następstw ie wlewów soli fi
zjologicznej mogą wystąpić obrzęki tkanek, 
obrzęk płuc, rozejście się brzegów zeszytych ran, 
powstaje obrzęk m iejsca zespolenia jelitowego 
itd. (С o 11 e r).

Z przytoczonych powyżej badań wynika, że 
ludzie cierpiący na niedostatek białka posiada
ją  bardzo m ałe tylko rezerw y „białka ruchom e
go" bądź też nie m ają ich wcale. Tłumaczy to 
równocześnie, dlaczego tacy ludzie źle znoszą 
krwotoki, oparzenia i inne spraw y związane 
z u tra tą  białka i wym agające szybkiego u ru 
chomienia znacznych jego rezerw.

Jak  już wspomnieliśmy, u chorych znajdują
cych się w stanie niedostatku białka łatwo roz
w ijają się pooperacyjne stany porażenia jelit 
( E f s k i n d ,  B a r d e n ,  R a v d i n ,  F r a z i e r ) ,  
w ystępują obrzęki m iejsca zespoleń jelitowych 
i zaburzenia w opróżnianiu kikuta pozostałego 
po wycięciu żołądka ( J o n e s i E a t o n ,  М е с 
т а  y, B a r d e n ,  R a v d i n ) .  Pow staje też 
u nich uszkodzenie wątroby, połączone z jej 
stłuszczeniem ( A l l i s o n ,  H a l l  i D r i l l .  
H i m s w o r h  t). N o n n e n b r u c h  stw ierdzał 
też w przebiegu niektórych postaci odbiałcze-

nia palce pałeczkowe, podobne do tych, jakie 
spostrzegano w przypadkach przewlekłego nie
dotlenienia ustroju.

Z chwilą, gdy ustrój zaczyna cierpieć z po
wodu braku białka w yczerpują się w pierw 
szym rzędzie rezerw y białka ruchomego, nastę
pnie zmniejsza się ilość krążącej plazm y i biał
ka krążącego, wreszcie dopiero przy u tracie 
znaczniejszej ilości białka spada jego stężenie 
w plazmie ( R a v d i n ,  C o s t a ) .

U trata zatem lub zmniejszenie się rezerw  
„białka ruchomego" j e s t s najwcześniejszą 
oznaką rozpoczynającego się niedostatku biał
ka. Spadek natom iast stężenia białka w plazmie 
świadczy już przeważnie o znacznym jego b ra 
ku w ustroju.

W celu rozpoznania bardzo wczesnych po
staci niedostatku białka w ustro ju  możemy się 
uciec do wspomnianej powyżej m etody ozna
czania „białka ruchomego" lub też oprzeć się 
na innej wynikającej z poglądu A l l i s o n  a, 
że ilość azotu, wydalanego przez ustrój u osob
nika, utrzym yw anego na diecie bezbiałkowej 
jest m iarą rezerw  jego „białka ruchomego". 
Okazało się bowiem, że dużo azotu w ydalają 
osobnicy, posiadający dostateczną ilość „białka 
ruchomego", z m ałą zaś spotykam y się u cho
rych z m ałą ilością białka ruchomego lub też 
nie posiadających go wcale.

Hemoglobina pod pewnym i względami zacho
w uje się nieco odmiennie od pozostałych białek 
krwi. Synteza bowiem hemoglobiny trw a dłu
go, znacznie dłużej, niż innych białek krwi. To 
też po utracie krw i ustrój stosunkowo szybko 
regeneruje białka plazmy, jeśli tylko posiada 
dostateczne rezerw y „białka ruchomego" i do
datni bilans wodny, hemoglobinę natom iast 
syntetyzuje bardzo powoli. W ynika stąd wyż
szy spadek odsetkowy hemoglobiny i ciałek 
czerwonych w stosunku do plazmy, czego w y
razem jest spadek hem atokrytu.

Badania W h i p p l e ’ a i. współpracowników 
wykazały, że w przypadkach, w których ustrój 
cierpi równocześnie na brak białka w tkankach 
i na brak  hemoglobiny, pierwszeństwo przypa
da syntezie hemoglobiny (W h i p p i e ,  R o b- 
s c h e i t - R o b b i n s ,  M i l l e r ) .  Dopóki bo- 

•wiem braki hemoglobiny nie zostaną wyrów
nane upośledzona jest synteza białek tkanko
wych u tych chorych. Odbywa się ona nato
m iast szybciej i spraw niej przy braku niedo
krwistości ( C l a r k  i współpr.). W razie nie
dostatku białka w ustro ju  często jest upośle
dzona synteza hemoglobiny;, chorzy tacy w yka
zują objawy niedokrwistości ( C i a r k i  współ
pracownicy).

Znajomość zatem faktycznej ilości krążącej 
hemoglobiny posiada pierwszorzędne znacze
nie. Oznaczanie bowiem samego stopnia stęże
nia hemoglobiny we krwi, do czego ogranicza 
się przew ażnie badanie pracow niane w zakła
dach leczniczych, nie mówi nam  dokładnie ani 
o istotnej ilości hemoglobiny w ustro ju  an i jej 
braku. Ż wysokim np. stężeniem hemoglobiny



możemy się- spotkać u ludzi cierpiących na jej 
brak, jeśli w ystąpiło równocześnie zagęszczenie 
krw i na skutek zaburzeń w gospodarce wod
nej i solnej. U innych natom iast chorych mo
żna stw ierdzić niskie wartości odsetkowe he
m oglobiny przy prawidłowej jej globalnej ilo
ści w skutek nadm iernej ilości wody we krw i 
lub nadm iaru plazmy. Dlatego też jedynie 
oznaczenie ilości krążącej hemoglobiny pozwa
ła nam  na dokładne zorientow anie się w jej 
ew entualnych brakach ilościowych i umożliwia 
w yrównanie ich przez przetoczenie krw i całko
witej, bądź też tylko zawiesiny ciałek czerwo
nych (T h  a 1 h  i m e r  i T a y l o r ) .

Pokrótce w zarysie przedstaw iliśm y prze
miany, z jakim i możemy się spotkać u osobni
ków, cierpiących na niedostatek białka. Posia
dam y też już dziś m etody badania klinicznego, 
pozwalające na wykazanie, czy zachodzi defi
cyt białkowy i w jakim  stopniu. R a v d i n ,  
G i m b e l ,  C i a r k i  wielu innych autorów 
podkreśla również znaczenie dokładnego zebra
nia wywiadów. Chorzy, tracący w ybitnie na 
wadze w ciągu krótkiego okresu czasu znaj
dują się przeważnie w stanie deficytu białko
wego.

U tej kategorii chorych stw ierdzam y zm niej
szoną ilość krążącej plazmy, obniżony w niej 
poziom białka, spadek wagi ciała oraz wzrost 
ilości płynu międzykomórkowego. Zespół tych 
objawów nazwał C l a r k  i współpr. zespołem 
„wstrząsu przew lekłego'1. W ybrali oni tę  na
zwę dlatego, że chorzy tacy bardzo łatwo po
padają we wstrząs, stan ich spowodowany 
przez niedostatek białka jest jak gdyby sta
nem przedwstrząsowym.
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Po większych urazach, jak  również po zabie
gach operacyjnych, spotykam y się u chorych 
prawidłowo odżywionych z ujem nym  bilan
sem azotowym ( C u t h b e r s o n ,  H o w a r d ) .  
Po cięższych zabiegach wzmożony rozpad biał
ka ustrojowego trw ać może około 5 dni, przy 
czym chory może straęić w ciągu tego czasu 
około 250 gramów białka ( W e r n e r ) .  Zda
niem C u t h b e r s o n a  i w ielu innych ustrój 
potrzebuje po urazie dla syntezy nowego biał
ka tylko niektórych kwasów aminowych, reszta 
ich zaś jako niepotrzebne związki rozkłada

się. W tym  też praw dopodobnie leży przyczy
na ujem nego bilansu azotowego, w ystępujące
go po urazach. W powstawaniu tego zjawiska 
ważną rolę odgryw ają gruczoły dokrewne, 
a mianowicie przysadka mózgowa, kora nad
nerczy i tarczyca. U chorych natom iast znaj
dujących się w  stanie niedostatku białka nie 
w ystępuje po urazach okres wzmożonego jego 
rozpadu ( B r o w n e ) .  Świadczy to o innym  spo
sobie oddziaływania na uraz tego rodzaju cho
rych. U ludzi tych nie w ystępuje również po 
urazach wzmożone w ydalanie kortikosteroi- 
dów, jak  to m a m iejsce u ludzi prawidłowo od
żywionych (В r o w ń e).

С h a s s i n podkreśla, że łatw iej jest w al
czyć z deficytem  białkowym  przed zabiegiem 
operacyjnym  niż po operacji. A przecież walka 
z nim  jest jednym  z głównych w aru n 
ków prawidłowego i niepowikłanego przebiegu 
pooperacyjnego. U chorych, cierpiących na de
ficyt białka, śm iertelność bywa kilkakrotnie 
wyższa niż u ludzi prawidłowo odżywionych. 
Poważne miejsce wśród tej grupy zajm ują cho
rzy z nowotworami złośliwymi. M а у с о с k 
i współpracownicy wykazali, że u chorych, 
u których przez dodatkowe odżywianie u trzy
mywano na poziomie norm alnym  przem ianę 
azotową występowały po zabiegach m niejsze 
zmiany w zakresie krążenia niż u  innych cho
rych z ujem nym  bilansem  azotowym.

Aby jednak um ieć walczyć skutecznie ze 
stanam i niedobiałczenia, m usim y przede wszy
stkim  posiadać metody, pozwalające nam  na 
zorientowanie się w brakach białka w ustroju.

Musimy w tym  celu oznaczyć: 1) ogólną ilość 
plazm y krążącej, 2) stosunek objętościowy p la
zmy do elem entów m orfotycznych krw i (hema- 
tokryt) oraz 3) stężenie białka w  plazmie. J e 
żeli zaś potrzebne są nam  bardziej szczegółowe 
dane, dotyczące zachowania się w osoczu albu
mino w i gliobulinów, to m usim y jeszcze ponad
to ilościowo oznaczyć zachowanie się i tych 
składników. Na naszym Oddziele dla oznaczę-, 
nia deficytów białka ustrojowego staraliśm y 
się ograniczyć do możliwie najprostszych m e
tod, m ożliwych do przeprowadzenia w  każdym 
większym szpitalu i u  większości chorych.

Największą trudność spraw ia oznaczanie ilo
ści krążącej plazmy. Posługiwaliśm y się w tym  
celu metodą, podaną przez G r e g e r s e n a ,  
używając b łękitu  Evansa (T-1824), dostosowaną 
do fotokolorym etru Colemana i przystosowaną 
do celów klinicznych przez В e l i n g a  
i współpr. Białka plazmy oznaczaliśmy przy 
pomocy m etody P h i l l i p s a  i v a n  S l y -  
k e'a, kontrolując uzyskane oznaczenia przy 
pomocy m etody K j e l d a h l a .  H em atokryt 
oznaczaliśmy posługując się rurkam i W introba, 
bądź też przy pomocy m etody podanej przez 
P h i l l i p s a  i v a n  S l y k e ’ a. Szczegóły 
techniczne badania przy pomocy tych m etod są 
podane w pracy T. O r ł o w s k i e g o  oraz 
w pracy R o d e c k i e g o  ogłoszonej z na
szego Oddziału.



Znając ilość krążącej plazm y i hem atokryt 
obliczamy ilość krw i krążącej według wzoru:

Ilość k ra i  krążącej -  krążącej Х 100
100 — hematokryt

Znając zaś stężenie hemoglobiny i ilość krwi 
krążącej możemy oznaczyć całkowitą ilość k rą 
żącej hemoglobiny. Na podstawie wreszcie 
znajomości ilości krążącej plazm y i stężenia 
białka oznaczamy całkowitą ilość białka krążą
cego. Ilość zaś białka krążącego, pomnożona 
przez 30 daje nam  w przybl żeniu Całkowitą 
ilość białka ustrojowego. O trzym ane wartości 
porównujem y z wartościam i norm alnym i, prze
widywanym i dla danego ustroju. W naszych 
w arunkach w yłania się kwestia właściwych 
norm  ilości krw i i plazm y krążącej, które nie 
zostały jeszcze opracowane dla naszego kraju. 
Posiadam y natom iast już własne norm y pozio
mu białka w osoczu ludzi zdrowych opracowa
ne przez S k a r ż y ń s k i e g o .

Pewne rozbieżności zachodzą co do tego, czy 
należy otrzym yw ane wartości obliczać w sto
sunku do wagi chorego, czy też w stosunku do 
powierzchni jego ciała. B r o w n  i R o t h  
uważają, że istnieje ściślejszy związek pomię
dzy powierzchnią ciała a ilością krw i krążącej. 
O statnie natom iast badania С o u r  t i с e' a 
wykazały, że ilość krw i krążącej u zwierząt 
stoi w  bardzo ścisłym związku z ich wagą, a nie 
z powierzchnią ciała. Oznaczaliśmy też ilość 
krw i krążącej w stosunku do wagi ciała cho
rych, wzorując się pod tym względem na sze
regu badaczy, w szczególności na B e l i n g ’ u, 
M a l l e t - G u  y ’u.

Podam y przykłady obliczenia deficytów-

O b l i c z a n i e  d e f i c y t ó w
Związek pomiędzy wagą ciała a wartościam i 

krw i krążącej przedstaw ia się następująco 
( E v a n s ) :

Praw idłow a ilość krw i krążącej =  Kilogr. 
(waga ciała w kilogr.) X 75 wynik wyrażony 
w m ililitrach.

Praw idłow a ilość plazmy =  Kilogr. X 35 
wyrażone w m ililitrach.

Praw idłow a ilość elem entów m orfotycznych 
=  kilogr. X 35 wyrażone w mililitrach-

Praw idłow a ilość białka krążącego =
  praw idłow a. ilość plazm y (w m ililitrach) X 7

TocT
wynik w yrażony w gram ach. (Cyfra 7 oznacza 
norm alną ilość białka w gram ach na 100 ml 
plazmy).

Przy obliczaniu deficytów porów nuje się 
wartości otrzym ane u danego chorego z w ar
tościami praw idłowym i przew idzianym i dla je
go wagi.

Przykład: Chory lat 45, wagi 52 kilogramów. 
Rozpoznanie: carcinoma ventriculi.

W yniki badań: ilość plazmy krążącej (metodą 
G r e g e r s e n a  z barw ikiem  E v a n s a )  
1.850 ml, poziom hem atokrytu  (oznaczony

w rurkach W i n t r o b a  albo m etodą P h i 1- 
l i p s ’a i V a n  S l y k  e ’a) 32, poziom białka 
w plazmie 5.4%.

ilość krmi krążącej 

1850+100

ilość plazmy krążącej 100
100 — hematokryt 

=  2.720 ml. krrni krążącej.100 — 32
Ogólna ilość krążących we krw i elem entów 
m orfotycznych wynosi zatem 2.720— 1850 (ob
jętość plazmy krążącej odjęta od ilości krw i 
krążącej), co daje u naszego chorego 870 ml.

Ogólna ilość białka krążącego u naszego 
chorego wynosi
1850X5.4 _

100 =  grama.

Zestawienie wartości praw idłowych z w arto
ściami otrzym anym i przedstaw ia się dla nasze
go chorego następująco:

martośći p ram i d l o- różniceotrzymane me
iiość kriui krążą
cej 2.720 ml 3.900 — 1.180
ilość plazmy
krążącej 1.850 2.080 — 230
ilość elementom
moriot. 870 1.820 — 950
ilość białka krą
żącego 99.9 g ‘ 145.6 g 41

Niedostatek białka ustrojowego wynosi
1.371 gram ów białka.

Nasz chory zatem ma brak około 1 litra  krw i 
krążącej, przy czym potrzebuje przede wszyst
kim elem entów morfotycznych.

Po określeniu deficytów białka w ustroju 
chorego należy je w odpowiedni sposób w y
równać. Możemy to uczynić przez w prowadze
nie dożylne: krw i całkowitej, plazmy, zawiesi
ny krw inek czerwonych lub kwasów am ino
wych. Przed zabiegiem u większości chorych 
w yrów nujem y brak białka drogą doustną przez 
zastosowanie odpowiedniej, wysoko białkowej 
diety.Ustrój wykazuje znacznie większą skłon
ność do zatrzym ania białka, dostarczonego mu 
drogą naturalną, a więc przez przewód pokar
mowy, niż wprowadzonego doń drogą dożylną 
w tej samej ilości (M о к, К  o z o 11 i M e 
y e r ) .  Dla utrzym ania równowagi gospodarki 
białkowej człowiek zdrowy potrzebuje dzien
nie około 0,5— 1,0 g białka na kilogram  wagi 
ciała (H e u s s e r). Natom iast u chorych z de
ficytem  białkowym zatrzym anie dostatecznej 
ilości białka w ustro ju  w ystępuje dopiero przy 
podawaniu 3 do 6 gram ów na kilogram  wagi cia
ła (К o z o 11 i współpr. C h a s s i n ,  B e n d i t t ) .  
Nie jest poza tym  obojętny sklacl podawanego 
białka, musi ono bowiem zawierać 8 lub 9 za
sadniczych kwasów aminowych, których ustrój 
ludzki nie jest w stanie syntetyzować (С a n- 
n o n). Badam a G e i g e r a  wykazały, że 
ustrój nie jest w stanie magazynować kwasów 
aminowych; dlatego też m usim y wprowadzić je



do ustro ju  równocześnie, jeśli chcemy, aby zo
stały zużyte do syntezy nowego białka, a nie 
uległy rozkładowi na związki prostsze. W resz
cie, przy uzupełnianiu braków białka przy po
mocy diety, m usim y zwrócić uwagę na równo
czesne podawanie z białkiem  i innych związ
ków, przede wszystkim węglowodanów, dla po
krycia zapotrzebowania kalorycznego ustroju 
(oszczędzające dz:ałanie węglowodanów na 
białka). W przeciwnym  bowiem razie podawa
ne białko będzie zużyte na produkcję energii 
( B r a u n s z t e i n ,  E l l i s o n ,  M c  C l e e r y ,  
Z o l l i n g e r  i C a s e ,  S c h w i m m e r  i M c  
G a v a c k . ) .  R i e g e 1 i współpr. wykazali, że 
dla utrzym ania dodatniego bilansu azotowego 
poza dostateczną ilością białka m usim y poda
wać chorym jeszcze co najm niej 30 kalorii na 
kg wagi ciała i to głównie w postaci węglowo
danów. Białko podawane dożylnie może zostać 
zużyte dla pokrycia zapotrzebowań kalorycz
nych ustroju, jednakże wolniej jest zużywane 
niż białka podawane doustnie.

Również w itam iny odgryw ają ważną rolę 
w przygotowaniu chorego do zabiegu operacyj
nego. Zdaniem  С o 1 l e  r  a i D e  W e e s e 
przed większymi' zabiegami operacyjnym i cho
rzy w inni otrzym ywać dziennie 1 g kwasu as
korbinowego z grupy zaś w itam inu В — 10 mg 
chlorowodorku tiam iny, 2 mg riboflawiny 
i 50 mg kwasu nikotynowego. Prawidłow e bo

wiem zużycie podawanej dożylnie dekstrozy w y
maga stosowania wspom nianych witami nów 
R a v d i n ;  Z i n t e l  i B e n d e r  uważają, że 
riboflaw ina ułatw ia zużytkowanie niektórych 
kwasów aminowych. W związku z tym  C h a s -  
s i n zaleca podawanie sproszkowanych droż
dży w soku z pomidorów. Stosowanie w itam iny 
К  dla przygotowania do operacji chorych z nie
domogą w ątroby było omówione w osobnej 
pracy (O s z а с к i).

Laktalbum in, kazein i białko ja ja  kurzego 
(ovalbumin i ovogiobulin) zaw ierają wszystkie 
zasadnicze kwasy aminowe a kazein i lak talbu
m in w yw ierają poza tym  działanie ochronne na 
w ątrobę ( D a v i s  i W h i p p l e ) .  V а г с o 
stosował w celu przygotowania chorych cier
piących na niedostatek białka w ustro ju  zbie
rane mleko sproszkowane. Odpowiada ono bo
wiem zasadniczym wymogom staw ianym  po
żywieniu takich chorych: zawiera dużo białka 
i węglowodanów a mało tłuszczów, jest dostę
pne i tanie! łatwo przysw ajalne. Białka w nim 
zaw arte m ają wszystkie zasadnicze kwasy 
aminowe. Skład zbieranego m leka sproszkowa
nego jest następujący (według V а г с o): 

składniki odsetek
tłuszcze 1.0
woda 3.0
białko razem: • 37.08

. kazein 32.0
laktalbum in 5.2
laktoglobulin 0.5
laktoza 49.7
popiół 8.5

Mieszanka, jaką V а г с o zaleca dla chorych 
m a następujący skład: 250 g cukru rozpuszcza 
sie w 1 litrze zbieranego mleka, do tego dodaje 
się 6 ja jek  i 8 dużych łyżek m leka sproszko
wanego. Dla smaku można dodać wanilię, ka
kao i jedną łyżeczkę soli kuchennej. Jest to do
datek do innych pokarm ów na 24 godzin, co 
odpowiada około 2.000 Kai. Jest to oczywiście 
pokarm  nie w ystarczający na całą dobę, gdyż 
V a r c o  zaleca podawanie chorym znajdują
cym się w stanie deficytu białkowego do 5 
a naw et 6 tysięcy kalorii dziennie. Zwraca on 
jednak uwagę, że najlepiej tę ilość dostarczać 
w postaci płynów o zawartości około 1.5 Kai. 
na m ililitr. W skład proponowanej przez niego 
diety wchodzą poza m lekiem  sproszkowanym, 
jajkam i, cukrem  (najlepiej trzcinowym) jeszcze 
owsianka i soki owocowe. Czas, jaki jest po
trzebny dla odpowiedniego przygotowania cho
rego zależy od stopnia u tra ty  wagi, jaka w y
stąpiła na skutek schorzenia. V a r c o  podaje 
następujący schemat:

1) przy utracie wagi ciała 5—-10% potrzeba 
3 do 5 dni przygotowania,

2) przy utracie wagi ciała około 20% po
trzeba 10 do 12 dni przygotowania,

3) przy utracie wagi ciała około 25—30% 
potrzeba około 3 tygodni przygotowania.

4) jeżeli u tra ta  wagi przekracza 35% po
trzeba około 1 m iesiąca przygotowania.

U niektórych chorych, znajdujących s:ę 
w stanie ciężkiego niedostatku białka może na
stąpić po 4 lub 5 dniach odpowiedniego przy
gotowywania pewna u tra ta  wagi ciała na sku
tek wzmożonej diurezy ( Ma u t z ) .

Z przedstaw ionych powyżej spostrzeżeń w i
dać, że lepsze wyniki, jeżeli chodzi o poprawę 
bilansu azotowego ustro ju  uzyskujem y przez 
podawanie białek drogą doustną, jeżeli to jest 
oczywiście możliwe. Należy podawać duże ilo
ści. ,,pełnowartościowego" białka, tzn. zaw iera
jącego wszystkie potrzebne kwasy aminowe, 
pokryw ając jednocześnie zapotrzebowanie ka
loryczne ustro ju  przez węglowodany i tłuszcze 
( B r a u n s z t e i n ,  G e f t e r). Niezbędnym 
wszakże w arunkiem  prawidłowego odradzania 
się tkanek jest uprzednie wyrów nanie braków 
hemoglobiny w ustroju. W yrów nywanie niedo
statku białka ustrojowego przez podawanie p la
zmy, czy też kwasów aminowych należy stoso
wać w okresach, w których chory nie może 
przyjm ować pokarm ów drogą doustną (B i e- 
l e n k i  j); jest to bowiem sposób znacznie ba r
dziej kosztowny, a mniej skuteczny. Przy sto
sowaniu wyłącznie dożylnym kwasów amino
wych u dorosłego człowieka można uzyskać do
datni bilans azotowy przy stosowaniu przynaj
mniej 150 gramów kwasów aminowych i 300 
gram ów glukozy codziennie (C h a s s i n, В i e- 
1 e n  k i j ) .  Należy jednak również pam iętać 
o tym, że nie wszyscy chorzy z niedostatkiem



białka, powstałym  z różnych przyczyn, jedna
kowo oddziaływują na nasze zabiegi lecznicze. 
Zwłaszcza chorzy z rakiem  przewodu pokarm o
wego często w ybitnie odbiałczeni bardzo są 

oporni na wysiłki w kierunku popraw y ich bi
lansu azotowego ( A r i e l  i współpr.).
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S t a n i s ł a w  L IW S Z Y C  K r a k ó w
H e le n a  Z Y G U L S K A -M A C H O W A

K rzyw e cukrowe krwi królika po drażnieniu  
dróg oddechowych

(Z  Z a k ła d u  P a to lo g i i  O g ó ln e j  i D o ś w ia d c z a ln e j  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 r o f .  d r  m e d . B . G i ę d o s z )  
D o n i e s i e n i e  II .

W ykazaliśmy poprzednio, że drażnienie dróg 
oddechowych przez bezpośrednie w strzykiw a
nie do tchaw icy stężonego roztw oru soli kuchen-



nej w yw ołuje wzrost poziomu cukru we krw i 
(doniesienie I „Przegląd Lekarski", N r 8; 1952). 
Postanow iliśm y się przeto przekonać, czy rów
nież inne bodźce nie w yw ołują analogicznych 
zmian krzywej cukrowej. W tym  celu: a) draż
niliśmy mechanicznie w nętrze drzewa oskrzelo
wego przy pomocy kilkakrotnego, dość szyb
kiego dotchawicowego wdm uchiw ania powie
trza i  10 mlowej strzykawki, b) w prowadzaliś
m y do tchaw icy cienki półsztywny cewnik 
i przez parum inutow e wielokrotne przesuwanie 

nim  drażniliśm y drogi oddechowe, c) w strzyki
waliśm y do tchaw icy 1,5 — 2 m l białka jaja  ku
rzego, d) wlewaliśm y bezpośrednio do tchawicy
1,5 — 2 ml oleju parafinowego i wreszcie e) 
wprowadzaliśm y do tchawicy 1,5 — 2 ml oleju 
rącznikowego. Nie chcąc choćby w drobnym  
stopniu ubocznie wpływać na ostateczny w y
nik doświadczeń, nie stosowaliśmy przy tym  
przed żadnym z powyższych doświadczeń jakie
gokolwiek uśpienia zwierzęcia.

W yniki tych badań są następujące: bodźce 
mechaniczne dały dodatni efekt w jednym

z trzech badanych przypadków w porównaniu 
z normą, to znaczy z krzyw ym i oznaczonymi 
innego dnia u królików nie poddanych żadnym 
zabiegom.

Przypuszczając, iż powyższe niejednoznacz
ne w yniki przypisać należy m. i. przem ijające
m u działaniu bodźców — ograniczonemu właś
ciwie do czasu, w jakim  drażnienie zachodzi — 
użyliśmy środków, k tóre by trudniej ulegały 
wchłanianiu, a zatem środków o działaniu 
trwalszym : białka ja ja  kurzego, oleju parafi
nowego .i oleju rącznikowego.

Po zastosowaniu białka ja ja  kurzego otrzy
m aliśm y u 2 badanych królików słabo dodatni 
w ynik w porównaniu z oznaczonymi u tych 
zwierząt normami.

Olej parafinow y sprowadził u  dwóch bada
nych królików pewne, niezbyt znaczne wznie
sienie krzyw ej cukrowej ponad oznaczoną 
u nich normę.

Olej rącznikowy natom iast wywołał stosun
kowo najw yraźniejszy efekt hiperglikem iczny
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u pięciu z sześciu badanych przez nas królików 
w porównaniu z kontrolami.

W ytłumaczenie tego częstego zjawiska 
(wprawdzie spostrzeganego na razie na małej 

liczbie królików) należało by się doszukiwać — 
być może — w tym, że olej rączmkowy łączy 
w sobie, w przeciw ieństwie do innych wspom
nianych wyżej bodźców, dwie właściwości: 
trudną wchłanialność i łatwość drażnienia bło
ny śluzowej. Przez dłużej trw ające drażnienie 
neuroreceptorów łatw iej zatem  tym  środkiem 

wyzwolić odczyn adrenergiczny w postaci hi- 
perglikemii.

W końcu w arto nadmienić, iż przy ocenie 
przytoczonych krzyw ych trzeba się ew entual
nie liczyć ze stopniem  wyczerpania królików 
w następstw ie przebytych zabiegów, urazów 
i  nieodżywienia, które to m omenty mogą upo
śledzać albo zdolność ustro ju  do zachowania 
równowagi hom eostatycznej albo żywość jego 
reakcji adrenergicznej na szkodliwe bodźce-
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p o d  r e d a k c j ą  P r o f .  d r  S t a n i s ł a w a  W s z e la k ie g o ,  T o m  
I I I ,  s t r .  426, 4°, c e n a  32 z ł. P .Z .W .L . W a r s z a w a  1952.

W  m a r c u  b . r .  w y s z e d ł  I I I  to m  m a ją c e g o  l ic z y ć  5 
to m ó w  p o d r ę c z n ik a .  T r e ś ć  je g o  s t a n o w ią :  K i e r s t
i W.  S u r e w i c z :  D u r  b r u s z n y .  W . K i e r s t  p r z y  
w s p ó łu d z ia le  J .  M o k r z y c k i e g o :  D u r y  rz e k to m e . 
J . M o r z y c k i  i A.  S t r a s z a k :  Z a t r u c i a  p o k a r 
m o w e . M . S  e  m  e  r  a  u - S  i e  m  i  a  n  o w  s к  i: Z a t r u c i e  

j a d e m  k ie łb a s ia n y m .  W . B i n  c e r :  C z e r w o n k a  b a k 

t e r y j n a .  H . В  г  о  к  m  a  n :  B ie g u n k i  n ie s w o is te  w ie k u  
n ie m o w lę c e g o  i  w c z e s n e g o  d z ie c iń s tw a .  W . B i n c e r  
P e łz a k o w ic a .  W . B i n c e r  C h o le r a .  M . G ó r s k i :  Ż ó ł 
ta c z k i  z a k a ź n e .

S t r e s z c z a m  u w a g i ,  j a k i e  m i  s ię  n a s u w a ł y  p r z y  c z y 
t a n i u  k s ią ż k i  i p o d a j ę  w r a ż e n ia ,  j a k i e  p o z o s ta w i ła  p o  
so b ie .

»  U d e r z a ,  że  s t a l e  a u to r o w ie  r z a d s z e  o b ja w y  c h o r o b o 
w e  n a z y w a ją  p o w ik ła n i a m i .  B i e g a ń s k i  ( W y k ła d y
0 c h o r o b a c h  z a k a ź n y c h  o s t r y c h ,  W a r s z a w a  1900, to m  
I, s t r .  58— 59) z w r a c a  u w a g ę ,  ż e  p o w ik ła n i e m  n a le ż y  
n a z y w a ć  d o łą c z a ją c e  s ię  d o  c h o r o b y  z a s a d n ic z e j  c i e r 
p ie n ie  i n n e j  p r z y r o d y .  T y m  s a m y m  i s to t a  je d n e g o
1 d r u g ie g o  s c h o r z e n ia  j e s t  r ó ż n a .  S to j ą c  n a  t y m  s t a n o 
w i s k u  —  d o d a ję  o d  s ie b ie  —  n ie  z a c ie ś n ia m y  z m ia n  
o g n is k o w y c h  i  o b ja w ó w  o g ó ln y c h  d o  ty c h  ty lk o  n a j 
c z ę ś c ie j  s p o ty k a n y c h ,  a le  s tw ie r d z a m y ,  ż e  w  p r z y r o 
d z ie  c h o r o b y  m ie s z c z ą  s ię  c z ę s ts z e  i r z a d s z e  je j  o b r a 
zy . T o te ż  n i e  s ą  p o w ik ła n i a m i  a n i  k r w o to k  je l i to w y ,  
a n i  p r z e b ic ie  j e l i t a  w  p r z e b ie g u  d u r u  b r z u s z n e g o ,  p o 
d o b n ie  z a p a l e n i e  s t a w ó w  w  p r z e b ie g u  c z e r w o n k i ,  
r ó w n ie ż  z a p a l e n i e  t ę c z ó w k i  u  d o tk n ię ty c h  ż ó ł t a c z k ą  
z a k a ź n ą .  O n e  s ą  t y lk o  n ie c o d z ie n n y m i  o z n a k a m i  d a n e 
g o  s c h o rz e n ia .  C h y b a ,  ż e  k t ó r y ś  z  w y l ic z o n y c h  o b j a 
w ó w  n p .  z a p a l e n i e  s t a w ó w  j e s t  p r z y r o d y  n ie c z e r w o n -  
k o w e j ,  a  i n n e j ,  d a jm y  n a  to  g o ś ć c o w e j .

P r z y t a c z a j ą c  ź r ó d ła  p iś m ie n n ic z e  a u to r z y  z w y k le

p o d a j ą  o s o b n o  p o ls k ie ,  o s o b n o  z a g r a n ic z n e .  U w a ż a m  
z a  s łu s z n e  w  w y p a d k u ,  k ie d y  c h o d z i  o  s c h o r z e n ie  
u  n a s  r z a d k o  s p o ty k a n e  u w z g lę d n ić  m o ż l iw ie  c a łe  p i ś 
m ie n n ic tw o  p o ls k ie .  N ie  p r z e d s t a w ia  to  w ię k s z e j  t r u d 
n o śc i .  A  j e d n a k  j e s t  in a c z e j ,  n p . p r z y  ż ó ł ta c z c e  z a k a ź 
n e j :  w  je d n y m  ze  ź r ó d e ł  p iś m ie n n ic z y c h ,  k tó r e  a u to r  
p r z y ta c z a ,  p o d a n e  j e s t  o d n o ś n e  p i ś m ie n n ic tw o  p o ls k ie  
o d  c z a s u  p o z n a n ia  z a r a z k a  ż ó ł t a c z k i  z a k a ź n e j  aż  do  
w y b u c h u  w o jn y  w  r o k u  1939. W y p a d a ło  d o d a ć  ty lk o  
d w ie  p r a c e  w c z e ś n ie j s z e  i t e  n ie l i c z n e  p o w o je n n e  i b y 
ło b y  z e b r a n e  w s z y s tk o ,  co  u  n a s  p i s a n o  w  s p r a w ie  ż ó ł
t a c z k i  z a k a ź n e j .  M a m y  n i e j e d n ą  p r a c ę  z r ó ż n y c h  d z ie 
d z in  m e d y c y n y ,  w  k t ó r e j  z e b r a n e  j e s t  c a łe  o d n o ś n e  
p i ś m ie n n ic tw o  p o ls k ie .  N ie  b ę d ę  ic h  w y l ic z a ł ,  w s k a ż ę  
ty lk o  n a  N i t s c h a :  S z c z e p io n k i  i s u r o w ic e ,  W a r s z a 
w a  1921.

P r z e c h o d z ę  d o  p o s z c z e g ó ln y c h  o p isó w '. S p r a w a  s z e 
r z e n ia  s ię  d u r u  b r z u s z n e g o  p r z e d s t a w io n a  j e s t  j e d n o 
s t r o n n ie ,  b o  ty lk o  w  m y ś l  b a k te r io lo g ic z n e g o  ł a ń c u c h a  
z a k a ż e ń .  N a le ż a ło  w s p o m n ie ć  t a k ż e  i o e p i d e m i o l o 
g ic z n y m  p o g lą d z ie .  N ie j e d e n  z a u to r ó w  n i e  b ę d ą c y  
z w o le n n ik ie m  e p id e m io lo g ic z n e g o  p o g lą d u  m im o  to  
g o  n ie  o p u s z c z a  n p .  N  ie  m  у  s к  i ( K a r w a c k i  i M a l i 
n o w s k i :  C h o r o b y  z a k a ź n e ,  W a r s z a w a  1937), P r z e 
s m y c k i  ( Ł a w r y n o w ic z ,  L e g e ż y ń s k i ,  P r z e s m y c k i :  
M ik r o b io lo g ia  l e k a r s k a ,  W a r s z a w a  1948, z. 4.). N ie  m a  
w z m ia n k i  o  z a r a z a c h  d u r u  b r z u s z n e g o  z w o d y . A  z n a 
jo m o ś ć  ic h  o b r a z u  j e s t  n i e o d z o w n a  p r z y  d o c ie k a n iu  
s p o s o b u  s z e r z e n ia  s ię  d u r u  b r z u s z n e g o .  P rz e c ie ż  z a r a 
z y  d u r u  b r z u s z n e g o  z w o d y  n i e z a le ż n ie  o d  te g o , g d z ie  
i k i e d y  w y b u c h a j ą  p r z y b i e r a j ą  z a w s z e  j e d e n  i t e n  s a m  
w y g lą d .  A u to r o w ie  p o m in ę l i  j e d y n y  w  p i ś m ie n n ic tw ie  
p o l s k im  o p is  z a r a z y  d u r u  b r z u s z n e g o  z w o d y , a c z k o l 
w ie k  w  n im  rz e c z  j e s t  p r z e d s t a w io n a  ze  s ta n o w is k a  
b a k te r io lo g i i  ( L e g e ż y ń s k i  P rz e g l .  L e k . 11947). 
A u to r o w ie  n ie  o d r ó ż n ia j ą  o d  s ie b ie  t y p h u s  a b d o m i n a -  

l i s ,  t y p h u s  s i n e  t y p h o ,  s e p s i s  t y p h o s a .  P r z y  w y l ic z a n iu  
j h d n o s t e k  c h o r o b o w y c h  m o g ą c y c h  p r z y p o m in a ć  d u r  
b r z u s z n y  n ie  w y m i e n i a j ą  t y p h o b a c i l l o s i s  L a n d o u z y ,  

n a c ie k ó w  g r u ź l i c z y c h  o k o ło w n ę k o w y c h .  N ie  p o d n ie ś l i  
p r z y  o d r ó ż n ia n iu  o b ja w ó w  o p o n o w y c h  w  p r z e b ie g u  

d u r u  b r z u s z n e g o  o d  g ru ź l ic z e g o  z a p a l e n i a  o p o n  m ó z 
g o w o - r d z e n io w y c h  te g o , ż e  o b ja w  K e r n ig a  b e z  in n y c h  

o b ja w ó w  o p o n o w y c h  p r z e m a w ia  z a  d u r e m . S łu s z n ie  

m i  to  s a m o  p r z e o c z e n ie  s w e g o  c z a s u  w y t k n ą ł  J o n -  
s c h e r  (N o w . L e k . 1946, s t r .  324). N ie  u w z g lę d n i l i  

w y s tę p o w a n ia  o d c z y n u  W id a la ,  j a k o  te ż  o d  c z a s u  d o  
c z a s u  z d a r z a ją c e g o  s ię  k r ą ż e n i a  w e  k r w i  p a łe c z e k  d u 
r o w y c h  w  p r z e b ie g u  g r u ź l i c y  p r o s ó w k o w e j .  D z is ia j ,  
g d y b y m  p i s a ł  o d u r z ę  b r z u s z n y m  w s p o m n ia łb y m ,  że  

n i e k t ó r e  p o s ta c ie  s i a tk o w ic y - ś r ó d b ło n k o w ic y  m o g ą  go  
p r z y p o m in a ć .  Z a  m a ło  a u to r z y  p r z y  r ó ż n ic o w a n iu  
d u r u  b r z u s z n e g o  z w r a c a j ą  u w a g i  n a  z a c h o w a n ie  s ię  
k r w i n e k  b ia ły c h .  Z a  d u ż o  m ó w ią  o  b a k te r io lo g i i .  M ię 
d z y  in n y m i  p i s z ą  o  n a jn o w s z y c h  s p o s o b a c h  d o s z u k i 
w a n i a  s ię  ź r ó d e ł  z a k a ż e n ia  d u r e m  b r z u s z n y m  p r z y  p o 
m o c y  b a k te r io f a g ó w ,  a le  n i e  z a s t a n a w i a j ą  s ię  n a d  ty m , 
c z y  p r z y s z ło ś ć  o d p o w ie  o c z e k iw a n io m  p o k ła d a n y m  
w  te g o  r o d z a ju  p o s tę p o w a n iu ?  Z d a n ie m  m o im , s a m o  
z a ło ż e n ie  k r y j e  w  s o b ie  z a p o w ie d ź  n ie p o w o d z e n ia .  
J u ż  w id a ć  o z n a k i  n ie w ła ś c iw o ś c i  z a ło ż e n ia  (W  i z  a 
M e d y c y n a  D o ś w ia d c z a ln a  i M ik r o b io lo g ia ,  1952, n r  1).



P o d  n i e j e d n y m  je s z c z e  w z g lą d e m  n i e  z g a d z a n o  s ię  
z a u to r a m i ,  a le  n i e  m o g ę  s ię  d łu ż e j  n a d  ty m  ro z w o d z ić .

J e s z c z e  w ię c e j  c z y ta m y  o  b a k te r io lo g i i  p r z y  o m a 
w ia n iu  d u r ó w  r z e k o m y c h .  W  p o d r ę c z n ik u  p r z e z n a c z o 
n y m  d la  k l i n i c y s ty ,  z d a n ie m  m o im , n a le ż y  p o d a ć  
z b a k te r io lo g i i  to , co  j e s t  p o t r z e b n e  d o  z r o z u m ie n ia  
p r z y r o d y  s c h o r z e n ia  i  s p o s o b ó w  s z e r z e n ia  s ię  je g o . P o z a  
ty m  c z y te ln ik a  n a le ż y  o d e s ła ć  d o  o d p o w ie d n ic h  ź ró d e ł .

S z e r z e n ie  s ię  c z e r w o n k i  p r z e d s t a w io n o  s z e ro k o . 
U s tę p  d a j e  d o b r y  o b r a z  w y s tę p o w a n ia  t łu m n e g o  c h o 
ro b y ,  a le  s p r a w y ,  o  k t ó r ą  c h o d z i  n i e  t łu m a c z y .  N ie p o 
t r z e b n ie  p r z y  o m a w ia n iu  c z e r w o n k i  z n a la z ły  s ię  d w a  
n a z w is k a  B u h l  i  P e t t e n k o f f e r .  M o g ą  d a ć  s p o s o b n o ś ć  
d o  n ie w ła ś c iw e g o  d o m y s łu .  Z a  m a ło  a u t o r  m ó w i 
o z m ia n a c h  w e  k r w i  c z e r w o n k o w y c h  t a k  w  j e j  c z ę śc i 
u p o s t a c io w a n e j ,  j a k  i  p ły n n e j .  A  p r z e c ie ż  k r e w  je s t  
s k ł a d n ik i e m  u s t r o j u ,  w  k t ó r y m  w  p r z e b ie g u  c z e r w o n k i  
p o z a  p r z e w o d e m  p o k a r m o w y m  n a jw ię k s z e  z a c h o d z ą  

o d c h y le n i a  o d  s t a n u  p r a w id ło w e g o .  T a m , g d z ie  m o w a  
o  z a r a z k a c h  c z e r w o n k i ,  g o d z i ło  s ię  w s p o m n ie ć  o  p r a 
c a c h  K u r y l e w i c z a  i S ł o p k a .  C h o ć b y  o  j e d 
n e j  (M e d y c y n a  D o ś w ia d c z a ln a  i  S p o łe c z n a ,  r o k  1946).

P r z y  o p is ie  p e łz a k o w ic y  ( z n a k o m i ta  n a z w a  p o m y s łu  
p r o f .  В  i  n  с e  r  a  b r a k  w z m ia n k i  o j e d y n y m  d o t y c h 
c z a s  w  n a s z y m  p i ś m ie n n ic tw ie  d o n ie s ie n iu  d o ty c z ą 
c y m  p r z y p a d k u  p e łz a w ic y ,  k t ó r e  s w e g o  c z a s u  p o d a ł  
J a r o s z e w i c z  (P o l . G a z . L e k .  1933). A  o ty m  
w s p o m in a  A n i  g  s t e i n  ( K a r w a c k i  i  M a l in o w s k i :  
C h o r o b y  z a k a ź n e ,  W a r s z a w a ,  1937). Z d a r z e n ie  o w o  
j e s t  p r z y k ła d e m ,  co  w ię c e j  d o w o d e m , ż e  i  u  n a s  n a  
m ie j s c u  m o ż e  p r z y j ś ć  d o  p o w s ta n i a  p e łz a k o w ic y ,  
W  j a k i c h  w a r u n k a c h ?  —  o d s y ła m  c z y te ln ik a  d o  o d 
n o ś n e g o  p i ś m ie n n ic tw a .

W  r o z d z ia le  d o ty c z ą c y m  c h o le r y  n i e  u w z g lę d n i ł  
a u t o r  w c a le  p i ś m ie n n ic tw a  p o ls k ie g o  z  o k r e s u  p i e r 
w s z e j  w o jn y  ś w ia to w e j .  M ię d z y  ty m i  p r a c a m i ,  k t ó r e  
s ię  w ó w c z a s  u k a z a ły  z a s łu g iw a ła b y  n i e  j e d n a  n a  
w z m ia n k ę  ( D z i e w o ń s k i :  P r z e g l .  L e k .  1916, B u 
j a k :  P r z e g l .  L e k . 1917). N a s u w a ła  s ię  r ó w n ie ż  s p o 
s o b n o ś ć  p r z y p o m n ie n ia  p r a c y  N  i t  s  с  h  a  (B u ll ,  i n t e r 
n a t i o n a l  d e  T A c a d e m ie  d e s  S c ie n c e s  d e  C ra c o v ie ,  
C la s s e  d e s  S c ie n c e s  m a t h e m a t i q u e s  e t  n a t u r e l l e s  1908, 
N r . 6). Z a s t a n a w i a j ą c e ,  w ie d z ą  o  n ie j  c h e m ic y  (U  r -  
b a ń s k i :  C h e m ia  i  t e c h n i k a ,  to m  I I ,  W a r s z a w a  1948), 
a  ś w ia t  l e k a r s k i  j e j  n i e  z n a .  D la te g o  w s p o m n ę  o  n ie j  
w  1908 r o k u  p r z e b y w a ł  N i t s c h  w  P a r y ż u .  P a n o s z y 
ł a  s ię  w ó w c z a s  w e  F r a n c j i  c h o le r a ,  t a k ż e  w  P a r y ż u .  
N ie  b y ło  j e j  n a t o m i a s t  w  p o b l i s k im  W e r s a lu .  N i t s c h  
d o c i e k a j ą c  p r z y c z y n y  te g o  z j a w i s k a  b a d a ł  p o d  w z g lę  
d e m  b a k te r io lo g ic z n y m  p o w ie t r z e  w  P a r y ż u  i w  W e r 
s a lu .  P o w ie t r z e  w  W e r s a lu  z a w ie r a ło  d a le k o  w ię c e j  
n iż  w  P a r y ż u  d r o b n o u s t r o jó w  t ł u m ią c y c h  w z r o s t  c h o 
le r y .  S p o s t r z e ż e n ia  s w e g o  N i t s c h  n i e  w y z y s k a ł  
w  o d p o w ie d n i  sp o s ó b . D la te g o  p o z o s ta ło  o n o  s p o 
s t r z e ż e n ie m , a  n i e  s t a ło  s ię  o d k r y c ie m . M im o  te  
N  i  t s  с h  a  n a le ż y  z a l ic z y ć  d o  p o p r z e d n ik ó w  o d k r y w 
c ó w  a n ty b io ty k ó w .  A n t y b io ty k i  s k u p i a j ą  n a  so b ie  
d z is ia j  u w a g ę  ś w ia t a  n a u k o w e g o .  P o s z u k iw a n ia  za  
n o w y m i  n i e  u s t a ją .  D la te g o  w ła ś n i e  w  ty m  m ie j s c u  
w s k a z a łe m  n a  b a d a n i a  N i t s c h a .

S z a n o w n y c h  a u to r ó w  p r z e p r a s z a m  z a  m o je  w y m a 
g a n ia .  A le  o s t r e  c h o r o b y  z a k a ź n e  n a l e ż ą  d o  c o d z ie n 

n y c h  m y c h  z a ję ć  o d  l a t  p r z e s z ło  30. D a n y m  m i  w ię c  
b y ło  n i e j e d n o  o g lą d a ć ,  n a le ż a ło  n i e j e d n o  p r z e c z y ta ć ,  

w y p a d ło  n i e j e d n o  r o z p a t r z y ć  z te g o  i in n e g o  s t a n o 
w is k a .  T a k i  j e s t  r o d o w ó d  m y c h  w y m a g a ń .  P r z y t a c z a m  
g o  n a  s w e  u s p r a w ie d l iw ie n ie .

Z  k o le i  z w r a c a m  s ię  d o  c z y te ln ik ó w  i  p ro s z ę ,  b y  
s ię  n i e  z n ie c h ę c a l i  m o im i  w y m a g a n ia m i  d o  o m a w ia 
n e g o  to m u . D o ty c z ą  p r z e c ie ż  n i e  t r z o n u  p r z e d m io tu ,  
a le  o d n o s z ą  s ię  d o  z a g a d n ie ń  n i e j a k o  n a  o b w o d z ie  j e g e  
le ż ą c y c h .  K s ią ż k a  j e s t  d o b r a  i b ę d z ie  d o b r y m  d o r a d c ą  
d l a  l e k a r z a .  A u to r o w ie  w  o p a r c iu  o  b o g a te  p i ś m i e n 
n ic tw o  d a j ą  d u ż o  w ia d o m o ś c i .  O m a w ia n y  p r z e d m io t  
u j m u j ą  s z e ro k o .  U w z g lę d n ia j ą  r ó w n ie ż  n a jn o w s z e  ś r o d 
k i  le c z e n ia .  P o z a  ty m  s tw ie r d z e n ie m  z a l e t  k s i ą ż k i  n ie  
p o d n o s z ę ,  b o  k a ż d y  k to  s ię  z n i ą  z a p o z n a ,  s a m  j e  o c e n i. 
Z a z n a c z a m  ty lk o ,  ż e  w y r ó ż n i a j ą  s ię  s p o ś r ó d  i n n y c h  
z a w a r t y c h  w  to m ie  I I I  o p is y :  Z a t r u c i e  j a d e m  k i e ł b a 
s ia n y m , B ie g u n k i  n i e s w o is te  w ie k u  n ie m o w lę c e g o  
i w c z e s n e g o  d z i e c iń s tw a  o r a z  d r u g a  c z ę ść  Ż ó ł ta c z e k  
z a k a ź n y c h ,  tz n . N a g m in n e  z a p a l e n i e  w ą t r o b y .  K a ż d y  
z a u to r ó w  w y m ie n io n y c h  o s t a tn io  o p is ó w  m a  d u ż o  
o d  s ie b ie  d o  p o w ie d z e n ia .  (N a le ż y  ż a ło w a ć ,  ż e  z d ję c ia  
z a t r u t e g o  j a d e m  k ie łb a s ia n y m  n ie  o d b i to  n a  p a p ie r z e  
k r e d o w y m ) .

A  t e r a z  p r z e c h o d z ę  d o  s t r o n y  l i t e r a c k i e j  k s ią ż k i  
K s ią ż k ę  c z y ta  s ię  z  p r z y je m n o ś c ią ,  b o  s t y l  g ła d k i ,  

j ę z y k  d o b r y .  P r z y  r o b i e n i u  k o r e k t y  n i e  d o p a t r z o n o  
t r z e c h  d r o b ia z g ó w . T o  s tw ie r d z e n ie  w y s ta r c z y ,  a b y  
s o b ie  w y r o b ić  z d a n ie ,  j a k i  n a c i s k  p o ło ż o n o  n a  p o p r a 
w n e  o p r a c o w a n ie  t r e ś c i .  N ie  t r u d n o  w  ty m  d o m y ś l ić  
s ię  u d z ia łu  i k i e r o w n i c t w a  R e d a k to r a .  H e  w ło ż y ł  t r u 
d u  w  p r z y g o to w a n ie  d z ie ła  i j a k i e  z d o b y ł  s o b ie  z a s ł u 
g i, to  b ę d z ie  m o ż n a  o c e n ić  d o p ie r o  p o  u k a z a n i u  s ię  
c a ło ś c i .  O b e c n ie  n a le ż y  z ło ż y ć  R e d a k to r o w i  ż y c z e n ia  
z p o w o d u  u k a z a n i a  s ię  t o m u  I I I .  T o m  I I I  s t a n o w i  
(p rz y  s u r o w e j  je g o  o c e n ie )  d o b r ą  z a p o w ie d ź  in n y c h  
c z te r e c h ,  k t ó r e  o b y  s ię  n ie d łu g o  z n a la z ły  w  r ę k a c h

lc,vai zy . P r o f ,  d r  J ó z e f  K o s t r z e w s k i

H a n s  S c h a e f e r :  „ D a s  E le k t r o k a r d i o g r a m
T h e o r ie  u n d  K l in ik  , 556 s t r o n ,  349 r y c in .  N a k ła d :  
S p r in g e r ,  B e r l i n — G o e t t i n g e n — H e id e lb e r g ,  1951.

A u t o r  p r ó b u j e  z a s to s o w a ć  w e  w s z y s tk i c h  d z ie d z i 
n a c h  e l e k t r o k a r d i o g r a f i i  w ia d o m o ś c i  o p a r t e  n a  w y n f -  
k a c h  n a jn o w s z y c h  b a d a ń  e le k t r o f iz jo lo g ic z n y c h .  P r a c ę  
o p ie r a  n a  1 0 - le tn im  d o ś w ia d c z e n iu  w ła s n y m  z d o b y 
ty m  n a  p o lu  e le k t r o f i z jo lo g i i  o r a z  n a  3 - l e tn ie j  p r a c y  
w  o d d z ia le  d l a  s e r c o w o - c h o r y c h .

A u t o r  s to j ą c  n a  g r u n c i e  t e o r i i  d ip o ló w  i b ło n o w e j  
tw o r z y  w ła s n ą ,  k t ó r ą  m o ż n a  b y  n a z w a ć  t e o r i ą  i n t e r 
f e r e n c y j n ą  ( o k r e ś le n ie  S c h a e f e r  a). W e d łu g  te j  
t e o r i i  n a p i ę c i a  m i l io n ó w  w łó k ie n  m ię ś n io w y c h  s e r c a  
d a j ą  w  r e z u l t a c i e  w z a je m n e j  i n t e r f e r e n c j i  w y p a d k o 
w ą  tz w . w e k t o r  c a łk o w i ty  ( I n t e g r a l v e k t o r ) .

W  p o s z c z e g ó ln y c h  r o z d z ia ła c h  k s i ą ż k i  p r z e d s t a w io 
n o  s t r o n ę  t e o r e ty c z n ą  d a n e g o  z a g a d n ie n i a  i z e s t a w io 
n o  j e  z  k l i n ik ą .

P r z e d s t a w io n o  w ię c  w  d w ó c h  p ie r w s z y c h  r o z d z ia 
ł a c h  t e o r i ę  p o w s ta w a n i a  i  o d p r o w a d z a n ia  p r ą d ó w  
c z y n n o ś c io w y c h , n a s t ę p n i e  w  k o le jn o  p o  s o b ie  n a s t ę 
p u ją c y c h  r o z d z ia ła c h  t e o r i ę  i k l i n i k ę  Q R S , S T  i  T . z a 
b u r z e n i a  r y t m u  i  p o z a k o m o r o w e  z a b u r z e n ia  w  p r z e 
w o d n ic tw ie  o r a z  t e o r i ę  z a ł a m k a  P , t e o r i ę  i w r e s z c ie  
k l i n i k ę  o d p r o w a d z e ń  p ie r s io w y c h .

L ic z n e  d o b r z e  w y k o n a n e  r y s u n k i  i e l e k t r o k a r d i o -  
g r a m y  u z u p e ł n i a j ą  w  s p o s ó b  p r z e k o n y w u ją c y  t e k s t  
k a ż d e g o  r o z d z ia łu .  W  k o ń c u  k a ż d e g o  r o z d z ia łu  u m ie s z 
cz o n o  s t r e s z c z e n ie ,  u ł a t w i a j ą c e  p r z y s w o je n ie  s o b ie  n a j 



b a r d z i e j  w a ż n y c h  w ia d o m o ś c i  t e o r e ty c z n y c h  i  p r a k 
ty c z n y c h .  D o  w ię k s z o ś c i  z a g a d n ie ń  p o d c h o d z i  a u t o r  
o r y g in a ln ie ,  a  c h w i la m i  m o ż e  n a w e t  r e w o lu c y jn ie .  
P o d e j ś c ie  t a k i e  s p r a w ia ,  ż e  k s i ą ż k ę  c z y ta  s ię  z  d u ż y m  
z a in t e r e s o w a n ie m  i c h o ć  n a s u w a j ą  s ię  n i e j e d n o k r o t n ie  
l ic z n e  z a s t r z e ż e n ia ,  to  j e d n a k  n i e j e d e n  z  p o g lą d ó w  
a u t o r a  w y d a j e  s ię  s łu s z n y .

W  c ie k a w y  s p o s ó b  p r z e d s t a w ia  a u t o r  p r o c e s  r o z s z e 
r z a n ia  s ię  p o b u d z e n ia  w  s e r c u .  N a  u w a g ę  z a s łu g u je  
r ó w n ie ż  d o k ła d n a  a n a l i z a  p r o c e s u  c o f a n ia  s ię  p o b u 
d z e n ia .  A u to r  w  o c e n ie  e l e k t r o k a r d i o g r a m ó w  s z e ro k o  
p o s łu g u je  s ię  o z n a c z a n ie m  p o w ie r z c h n i  z a ła m k ó w  
i o z n a c z a n ie m  g r a d i e n t u  k o m o r o w e g o . D o r z u c a  p r z y  
t y m  d o  p o g lą d ó w  A  s h  m  a  n  a  d u ż o  c ie k a w y c h  w ł a s 
n y c h  p o m y s łó w .

O r y g in a ln i e  p r z e d s t a w io n o  r o l ę  z a ł a m k a  U .
C o  s ię  ty c z y  z a b u r z e ń  r y tm u ,  to  i t u  s p o ty k a m y  s ię  

z l i c z n y m i  z u p e łn ie  n o w y m i  p o g lą d a m i .  .A u to r  n p . 
k w e s t io n u je  d o ty c h c z a s o w e  p o d e j ś c ie  d o  s p r a w  s k u r 
c z ó w  d o d a tk o w y c h  i p a r a s y s to l i i  j a k o  d o  z a g a d n ie ń  
r ó ż n y c h ,  k r y t y k u j e  p r z y j ę t e  p o w s z e c h n ie  p o ję c ie  tz w . 
z a b lo k o w a n ia  w y jś c io w e g o  ( A u s t r i t t b l o c k i e r u n g ) i td .  
A u t o r  p r ó b u j ą c  c z a s e m  o b a l ić  l u b  p o d w a ż y ć  s t a r e  t e o 
r i e  n ie  z a w s z e  d a j e  n o w e , k t ó r e  \ jy  c a łk o w ic ie  w y 
j a ś n i a ły  d a n e  z a g a d n ie n ie .

N ie z w y k le  o r y g in a ln y  w y d a j e  s ię  m . i. p o g lą d ,  że  
1'ale t r z e p o t a n i a  p r z e d s io n k ó w , to  z n i e k s z ta łc o n e  j e 
d n o f a z o w o  z a ł a m k i  P ,  p o w s ta ł e  w  w a r u n k a c h  r e f r a k 
c j i  i  c z ę ś c io w e j  a s y s to l i i  c z ę ś c i  p r z y k o m o r o w y c h  
p r z e d s io n k a ,  w  o b e c n o ś c i  z n a c z n ie  p r z y s p ie s z o n e j  
c z y n n o ś c i  w ę z ła  z a to k o w e g o . M ig o ta n ie  p r z e d s io n k ó w  
t łu m a c z y  a u t o r  n o w ą  t e o r i ą ,  b ę d ą c ą  c ie k a w y m  p o 
ł ą c z e n ie m  d o ty c h c z a s  i s t n i e j ą c y c h .

N ie w ą tp l iw y m  b r a k i e m  p o d r ę c z n ik a  j e s t  to , ż e  a u to r  
o p i e r a  s ię  n a  j e d n o s t r o n n y m  m a t e r i a l e  k l in ic z n y m  
( S z p i ta l  Z a p a s o w y  w  u z d r o w is k u  N a u h e im  p o d c z a s  
o s t a tn i e j  w o jn y ) ,  b r a k  w ię c  w ła s n y c h  o b s e r w a c j i  z a 
w a łó w  s e r c a  w  o k r e s ie  o s t r y m ,  co  g o r s z e  —  b r a k  r u 
t y n o w o  w y k o n y w a n y c h  o d p r o w a d z e ń  p ie r s io w y c h .  
B r a k i  t e  w y p e łn i a  a u t o r  r o z w a ż a n ia m i  t e o r e ty c z n y m i ,  
r y c in a m i  i s c h e m a ta m i  w ła s n y m i  o r a z  z d ję c i a m i  z a p o 
ż y c z o n y m i  o d  a u to r ó w  o b c y c h  lu b  d o s ta r c z o n y m i  p r z e z  
i n n e  s z p i ta le .

O m a w ia j ą c  s z e ro k o  i d o k ła d n ie  t e o r i ę  o d p r o w a d z e ń  
z  k l a t k i  p i e r s io w e j ,  a u t o r  k r y t y k u j e  w  s p o s ó b  p r z e k o 
n y w u ją c y  d o ty c h c z a s o w e  p o g lą d y  n a  tz w . i n t r i n s i c  
i  e x t r i n s i c  d e f l e c t i o n  o r a z  n a ś w i e t l a  k r y ty c z n ie  m e t o 
d ę  tz w . o d p r o w a d z e ń  j e d n o b ie g u n c w y c h ,  k t ó r e  w  i s to 
c ie  o d z w ie r c i e d l a j ą  t a k ż e  o d le g łe  n a p ię c ia .  O m a w ia  
r ó w n ie ż  o d p r o w a d z e n ia  d w u b ie g u n o w e ,  k t ó r e  w  p e w 
n y c h  w a r u n k a c h  d a j ą  n ie z a s t ą p io n e  w y n ik i .

W y w o d y  a u t o r a  o p a r t e  n a  l ic z n y c h  b a d a n i a c h  e łe k -  
t r o f iz jo lo g ic z n y c h  m a j ą  n i e m a ł ą  w a r to ś ć .  S z e r e g  p o r u 
s z a n y c h  s p r a w  i w y s u w a n y c h  p o m y s łó w  w y m a g a  p o 
t w i e r d z e n i a  w  d a l s z y c h  p r a c a c h  d o ś w ia d c z a ln y c h .  
N a jw ię k s z ą  z a l e t ą  k s i ą ż k i  j e s t  to , ż e  s t a w i a  s z e re g  
c ie k a w y c h  p r o b le m ó w  d o  r o z w ią z a n ia  i n a k ł a n i a  d o  
r e w iz j i  i k r y ty c z n e g o  p r z e a n a l i z o w a n ia  d o ty c h c z a s o -  
g o  d o r o b k u  w  d z ie d z in ie  e l e k t r o k a r d io g r a f i i .

K s ią ż k a  n a p i s a n a  p r z y s t ę p n ie ,  ję z y k ie m  p r o s ty m  
i j a s n y m ,  w a r t a  j e s t  p r z e c z y ta n i a  i k r y ty c z n e g o  p r z e 
m y ś le n i a  p r z e z  k a ż d e g o  o b e z n a n e g o  z e l e k t r o k a r d i o 
g r a f i ą ,  t r u d n o  b y ło b y  j ą  n a t o m i a s t  p o le c ić  j a k o  p o d 
r ę c z n ik  d o  n a u k i  l u b  l e k t u r ę  d la  n i e  z a a w a n s o w a n y c h .

J ó z e f  M a c i e j e w s k i  (P o z n a ń )

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

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

K . S O L L G R U B E R

O ro zp o w szech n ien iu  g lis tn icy  (ascariasis
O e s t.  Z e i 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 . I I I .  H . 4. 1949.

Z d a n ie m  a u t o r a  g l i s tn i c a  p r z y b i e r a  z w ła s z c z a  w  m a 
ły c h  m ia s t a c h  a u s t r i a c k i c h  p o s ta ć  p o m o r u ,  z a r a z y .  
P r z y c z y n ą  te g o  j e s t  z w ię k s z o n a  c z ę s to ś ć  s to s o w a n ia  n a 

w o z u  w  o g r ó d k a c h  m a ło m ie j s k i c h ,  b r a k  d o w o z u  s k u 
t e c z n y c h  l e k ó w  i  c o r a z  c z ę s ts z y  z w y c z a j  s p o ż y w a n ia  
s u r o w y c h  j a r z y n  i  o w o c ó w . A u t o r  p r z y t a c z a  p r z y k ł a d y  
c ię ż k ic h  p o w ik ła ń  c h o r o b o w y c h  w  z w ią z k i  z  g l i s tn i c ą  
t a k  u d z ie c i ,  j a k  i  u d o r o s ły c h .  A u t o r  p o le c a  w  c e la c h  
l e c z n ic z y c h  t a k  u  o s e s k ó w , j a k  u  d z ie c i  i u  s t a r s z y c h  
o só b  p o d a w a n ie  O l. C h e m o p o d i i  j e d n o r a z o w o  z  k o 
n ie c z n y m  d o d a tk i e m  o l. r ę c z n ik o w e g o .  A u t o r  z a c h ę c a  
d o  p o d a w a n ia  o l e jk u  p r z e c iw c z e r w io w e g o  w  d a w k a c h  
w ię k s z y c h ,  n iż  p r z e w i d u j ą  p o d r ę c z n ik i .  O s e s k o w i  o  w a 
d z e  8 k g  p o d a je  je d n o r a z o w o  5 k r o p l i ,  d z ie c k u  4 - le t .n ie -  
m u  o  w a d z e  18 k g  p o d a je  11— 12 k r o p l i  i  to  j e d n o r a z o 
w o  z  r ó w n o c z e s n y m  u ż y c ie m  o le ju  r ę c z n ik o w e g o .  N o 
to w a n e  d a w n ie j  p r z y p a d k i  z a t r u c i a  o le je m  p r z e c iw -  
c z e r w io w y m  t łu m a c z y  a u t o r  n i e p o r o z u m ie n ie m  p o le 
g a j ą c y m  n a  ty m , ż e  n i e  s to s o w a n o  ś r o d k a  p r z e c z y s z 
c z a ją c e g o  i z a p o m in a n o  o  o b s t r u k c y j n y m  d z i a ł a n iu  
o l e jk u  p r z e c iw c z e r w io w e g o .  Z a b i te  i n ie w y d a lo n e  z  j e l i t  
g l i s t y  m o g ły  w  ty c h  p r z y p a d k a c h  p o w o d o w a ć  o b ja w y  
c ię ż k ie g o  z a t r u c i a .

W ł .  M i k u ł o w s k i

G . B I C K E L

H orm on k o ro w o -n a d n erczo w y  p rzysad k i (ACTH) 
i jeg o  z a sto so w a n ie  leczn icze

P r .  m ó d . 1950, 59, 1007— 1010.

H o r m o n  k o r o w o - n a d n e r c z o w y  j e s t  p r a w d o p o d o b n ie  
w y d z ie la n y  p r z e z  k o m ó r k i  z a s a d o c h ło n n e  p r z y s a d k i  
i n a d m i e r n e  je g o  p o d a w a n ie  p o w o d u je  o b ja w y ,  o d p o 
w i a d a j ą c e  o b r a z o w i  c h o r o b y  C u s h in g a .  H o r m o n  t e n  p o 
b u d z a  c z y n n o ś ć  w a r s t w y  p a s m o w a te j  k o r y  n a d n e r c z y ,  
w y d z ie l a j ą c e j  g ł i k o k o r t i k o id y  t y p u  k o r t i s o n u .  S u b s t a n 
c j e  te , j a k  w ia d o m o , p o w o d u ją  u  z w ie r z ą t  d o ś w ia d c z a l 
n y c h  z a b u r z e n ia  p r z e m i a n y  b ia łk o w o - w ę g lo w o d a n o w e j"  
z p r z e c u k r z e n ie m  k r w i ,  c u k r o m o c z e m  i u j e m n y m  b i 
l a n s e m  a z o to w y m ;  z a b u r z e n i a  p r z e m ia n y  m i n e r a l n e j  
z e  z w ię k s z e n ie m  w y d a l a n i a  p o t a s u ;  z m n ie j s z e n ie  l ic z 
b y  l im f o c y tó w  i  c i a ł e k  k w a s o c h ło n n y c h  w e  k r w i  o b 
w o d o w e j ;  z w ię k s z e n ie  a k ty w n o ś c i  a n t y - h y a l u r o n i d a z y .  
O b o k  te g o  w s p o m n ia n e  s u b s t a n c j e  t y p u  k o r t i s o n u  g r a 
j ą  p o w a ż n ą  r o l ę  w  o b r o n ie  u s t r o j u  p r z e c iw k o  u r a z o m  
f iz y k o - c h e m ic z n y m  i t o k s y c z n o - z a k a ź n y m ,  tz w . „ s t r e s s :‘ 
w g  S e l y e ’ g o .  K l in ic z n ie  p o d  w p ły w e m  d z i a ł a n i a  p r o 
d u k tó w ,  s p o w o d o w a n y c h  p o d a n ie m  C T H , o b o k  o b n i 
ż e n ia  l ic z b y  c ia łe k  k w a s o c h ło n n y c h  k r w i  s t w i e r d z a  s ię  
z w ię k s z e n ie  w y d z ie l a n i a  k w . m o c z o w e g o  i  1 1 ,1 7 -o k s y -  
s te r o id ó w . B a d a j ą c  z m ia n y  t y c h  t r z e c h  c z y n n ik ó w  p o  
w s t r z y k n i ę c i u  d u ż e j  d a w k i  C T H . m o ż n a  r o z p o z n a ć  
n ie w y d o ln o ś ć  n a d n e r c z y  i m ie r z y ć  r e z e r w y  c z y n n o ś c io 
w e  k o r y  n a d n e r c z y .

A C T H  u m o ż l iw ia  l e c z e n ie  z a s tę p c z e  w ię k s z o ś c i  o b 
j a w ó w  n ie d o m o g i  p r z e d n ie j  c z ę ś c i  p r z y s a d k i  u  d o r o 
s ły c h  n a w e t  w  c ię ż k ic h  p r z y p a d k a c h  c h o r o b y  S im o n d -  
s a . J e s z c z e  w a ż n ie j s z e  j e s t  z a s to s o w a n ie  A C T H  w  l e 
c z e n iu  c h o r ó b  g o ś ć c o w y c h  ( p o l y a r t h r i t i s  r h e u m ,  ас ., 
g o ś ć c a  z n ie k s z t a ł c a j ą c e g o  i łu s z c z y c o w e g o ) , k o l a g e n o 
w y c h  ( lu p u s  e r y t h e m a t .  d is s e m in . ,  d e r m a to m y o s i t i s ,  
p e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a )  o r a z  a le r g ic z n y c h  ( d y c h a w ic a ,  
r h i n i t i s  v a s o m o to r ic a ,  p r z e c z u l ic a  n a  le k i) ,  w  k tó r y c h  
w p ły w  A C T H  c o n a jm n ie i  d o r ó w n u je  k o r t is o n o w i .  
Z  w i e l u  i n n y c h  c h o ró b ,  w  k tó r y c h  p r ó b o w a n o  s to s o w a 
n ia  A C T H , n a l e ż y  p o d k r e ś l i ć  z a c h ę c a j ą c e  w y n ik i  
w  s c h o r z e n ia c h  o c z n y c h  ( k e r a t i t i s  s u b a c u ta ,  i r id o c y c l i 
t i s ,  c h o r io r e t i n i t i s ) ,  c h o r o b a c h  n o w o tw o r o w y c h  u k ł a d u  
k r w io tw ó r c z e g o  (b ia ła c z k i ,  c h . H o d g k in a ,  s z p ic z a k  m n o 
g i), c o l i t i s  u l c e r o s a  o r a z  p e w n y c h  z e s p o ła c h  w ą t r o b o 
w y c h  i  n e r k o w y c h .  M e c h a n iz m  w p ły w u  A C T H  w  ty c h  
p r z y p a d k a c h  n i e  j e s t  w y ja ś n io n y .  P r a w d o p o d o b n ie  
A C T H  o s ł a b ia  o d c z y n y  z a p a ln e  t y p u  h ip e r e r g ic z n e g o  
w s p ó ln e  d l a  r ó ż n y c h  s c h o r z e ń ;  t łu m a c z y  to  p r z e j ś c io -  
w o ś ć  te g o  w p ły w u  i je g o  c h a r a k t e r  o b ja w o w y .



C. J U E R G E N S S E N
P rzy czy n ek  do p a to g en ezy  i leczen ia  prom ien icy

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 ih d e r f u r s o r g e .
B d . IV . H . 2. 1950.

C h ło p ie c  7 - l e t n i  p r z y b y w a  d o  s z p i t a la  z p o w o d u ,  o d  
9 m ie s ię c y  u t r z y m u ją c y c h  s ię  o b j a w ó w  g r u ź l i c y  w n ę -  
k o w o - p łu c n e j  g o r ą c z k o w e j  z  d o d a t n i m  o d c z y n e m  P i r -  
q u e ta .  B a d a n ie  r e n tg e n o lo g ic z n e  s tw ie r d z i ło  w  p r a w e j  
w n ę c e  o b e c n o ś ć  c i e n i a  w ie lk o ś c i  p ię ś c i .  O d  te g o  g u z o 
w a te g o  c i e n i a  z a jm u ją c e g o  ś r o d k o w e  p o le  o d c h o d z i ły  
g ę s to  u ło ż o n e  s m u g i .  B a d a n i e  k l i n i c z n e  s tw ie r d z a ło  
w y b i tn e  s t ł u m i e n i e  p r a w e j  s t r o n y  k l a t k i  p i e r s io w e j  
z  o s ł a b io n y m  s z m e r e m  o s k r z e lo w y m . W  p lw o c in ie  
s tw ie r d z o n o  g r z y b k a  p r o m ie n ic y ,  t y p u  W o l f f - I s r a e l .  
W y w ia d y  r o d z i n n e  s tw ie r d z i ły ,  ż e  o jc ie c  d z ie c k a  n a  
6 l a t  p r z e d  z a c h o r o w a n ie m  d z ie c k a  z m a r ł  n a  s k u t e k  
p r o m ie n ic y  j e l i t  i  w ą t r o b y .  N ie  u d a ło  s ię  j e d n a k  w y 
k a z a ć  z w ią z k u  p r z y c z y n o w e g o  m ię d z y  p r o m ie n ic ą  
d z ie c k a ,  a  c h o r o b ą  i  ś m ie r c i ą  o jc a .  D z ie c k o  c h o r e  n a  
t ę  p ł u c n ą  p o s ta ć  p r o m ie n ic y  p o d d a n o  w  s z p i ta lu  e n e r 
g ic z n e m u  le c z e n iu  p e n i c y l i n ą  p r z e z  o k r e s  5 m ie s ię c y ,  
s t o s u j ą c  10 m i l io n ó w  j e d n o s te k  d o m ię ś n io w o  i 5 m i 
l io n ó w  w  p o s t a c i  w d m u c h i w a ń  ( s p r a y )  d o  tc h a w ic y .  
P o  3 m ie s ię c z n y m  o k r e s i e  p o z o r n e g o  w y z d r o w ie n ia  
z j a w i ł a  s ię  z n o w u  g o r ą c z k a  i p r z e r z u t  p r o m ie n ic y  d o  
s t a w u  b io d r o w e g o  le w e g o , a  p o t e m  d o  k r ę g o s łu p a  
lę d ź w io w e g o  z n a s t ę p o w y m  r o p ie n i e m  m ię ś n i a  l ę d ź 
w io w e g o  (p so a s ) . T e  p r z e r z u t y  p r o m ie n ic y  d r o g ą  k r w i  
z o s ta ły  o p a n o w a n e  w  o k r e s i e  n a s t ę p n y c h  6 m ie s ię c y  
p r z y  p o m o c y  d o d a tk o w y c h  u d e r z e ń  p e n ic y l in ą  o r a z  
p r z y  p o m o c y  z a s to s o w a n ia  k i lk u m ie s ię c z n e g o  łó ż k a  
g ip s o w e g o . D z ie c k o  o t r z y m a ło  w  s u m ie  54 m i l io n ó w  
je d n .  p e n ic y l in y .  A u t o r  o b s e r w o w a ł  d z ie c k o  p r z e z  p ó ł  
r o k u  p o  u k o ń c z o n y m  le c z e n iu  i  s tw i e r d z i ł  s t a n  z u p e ł 
n i e  z a d a w a ln ia ją c y ,  t j .  n a r a z i e  w o ln y  o d  o b ja w ó w  c h o 
r o b o w y c h .  A u to r  p o d k r e ś l a  p o t r z e b ę  s to s o w a n ia  w y s o 
k i c h  d a w e k  le c z n ic z y c h  p e n ic y l in y ,  t j .  4 - k r o t n e  u d e 
r z e n ia  p r z e z  3 t y g o d n ie  p o  V 2 m i l io n a  j e d n o s te k  d z i e n 
n i e  z p r z e r w a m i  4 - ty g o d n io w y m i .

W l. M i k u ł o w s k i

S P R O S T O W  A N 1 E
W  n u m e r z e  10 ./5 2 . r. „ P rz e g lą d u  L e k a rs k ie g o "  w  p r a 

cy  A le k s a n d ro w ic z a  i S. С ш у п ага  p t. W p ły iu  e le k t r o 
n a rk o z y  na  p r z e b ie g  b ia ła c z k i  l im fa ty c z n e j  — p o m in ię to  
n a z w is k o  P ro t. S ta n is ła w a  C u iy n a ra  j a k o  w s p ó ła u to ra  te jż e  

p ra c y .

КРАТКОЕ СОДЕРЖ АНИЕ
П р о ф . д р . Ш а б у н е в и ч  Б .

Д И Н А М И Ч Е С К И - П Р О Г Р Е С С И В Н Ы Й  В З Г Л Я Д  
Н А  О Р Г А Н И Ч Е С К И Е  К О Р Е Л Я Ц И О Н Н Ы Е  

С И С Т Е М Ы

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

B . О л ь ш е в с к и й

П Р И М Е Ч А Н И Я  К  М Е Т О Д Е  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  С В Е Р 
Т Ы В А Н И Я  К Р О В И  И  С О Б С Т В Е Н Н Ы Е  И С С Л Е Д О 
В А Н И Я  П Р И  П Р О В Е Р К Е  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  Н О Р М  
В Р Е М Е Н И  С В Е Р Т Ы В А Н И Я  К Р О В И , С  О Д Н О В Р Е 

М Е Н Н Ы М  П Р И В Е Д Е Н И Е М  Д Р У Г И Х  М Е Т О Д О В

А в т о р  п о  п р и в е д е н и ю  р а з н ы х  м е т о д о в  о п р е д е л е 
н и я  с в е р т ы в а н и я  к р о в и  п р е д с т а в л я е т  с о б с т в е н н ы е  
т е х н и ч е с к и е  у л у ч ш е н и я .  В  с о б с т в е н н ы х  и с с л е д о в а 
н и я х  о н  н а х о д и т ,  ч т о  с в е р т ы в а н и е  к р о в и  у  т о г о  ж е  
с а м о го  ч е л о в е к а ,  о п р е д е л я е м о е  е ж е д н е в н о ,  м о ж е т  
п р о я в л я т ь  р а з н о с т ь  н е з и в и с и м о  о т  п р и м е н е н н о г о  м е 
т о д а . П о д ч е р к и в а е т с я  з д е с ь  в о з м о ж н о с т ь  в л и я н и я  
в е г е т а т и в н о г о  с о о т н о ш е н и я . П о  м н е н и ю  а в т о р а  з а 
с л у ж и в а е т  н а  р а с п р о с т р а н е н и е  м е т о д  о п р е д е л е н и я  
с в е р т ы в а н и я  к р о в и  в  п а р а ф и н о в о й  с р е д е . Т а к и м  ж е  
м е т о д о м  е с т ь  м е т о д  L e e  W h i t e ’a , с м о и ф и ц и р о в а н ы й  
а в т о р о м . Н а  о с н о в а н и и  с о б с т в е н н ы х  и с с л е д о в а н и й  
а в т о р  п р е д л а г а е т  у с т а н о в л е н и е  н о р м  с в е р т ы в а н и я  
к р о в и  у  п о л ь с к о г о  н а с е л е н и я .

Л  е н  ь  ч  и  к  М ., О с т р о в с к и й  В. ,  О ш а ц к и й  Я .

П О В Е Д Е Н И Е  П Е Ч Е Н О Ч Н О Й  П Р О Б Ы  Q U IC K  А
В  П Р О Ц Е С С Е  О П Е Р А Ц И О Н Н О Г О  Л Е Ч Е Н И Я  

Я З В Е Н Н О Й  Б О Л Е З Н И

И с с л е д о в а н о  п о в е д е н и е  п е ч е н о й н о й  п р о б ы  Q u ic k a  
с б е н з о э с а н о м  н а т р и я  у  24 о п е р и р о в а н н ы х  б о л ь н ы х  
я з в а м и  ж е л у д к а  и  д в е н а д ц а т и ' п е р е ш н о й  к и ш к и .  
В  12 д н е й  п о с л е  о п е р а ц и и  ( у д а л е н и е  ж е л у д к а )  о п р е 
д е л е н о  у л у ч ш е н и е  д е й с т в и я  п е ч е н и  в  о т н о ш е н и и  
с и н т е з а  г и п п у р о в о й  к и с л о т ы  п о  с р а в н е н и и  с п е р е д -  
о п е р а ц и о н н ы м  с о с т о я н и е м .

Б .  Б о г д а н и н о в а

С Л У Ч А Й  Ж Е Л Т У Х И  М Я К О Т И (  Л Е Ч Е Н О Й  А С Т Н

С м о м е н т о м  п о я в л е н и я  ж е л т у х и  у  б о л ь н о й  у с т у 
п и л и  п р и з н а к и  с у щ е с т в у ю щ е г о  в о с п а л е н и я  с у с т а в о в  
П о с л е  п р и м е н е н и я  А С Т Н  в  д о з е  1000 м г  в  т е ч е н и и  
12 д н е й  ж е л т у х а  у с т у п и л а ,  о д н о в р е м е н н о  и с ч е з л и  
е щ е  у д е р ж и в а ю щ и е с я  и з м е н е н и я  в  с у с т а в а х .  С к о н -  
с т а т и р о в а н о  з н а ч и т е л ь н о е  у л у ч ш е н и е  в  д е я т е л ь н о 
с т и  п е ч е н и . К а к  о с л о ж н е н и я  п о  п р и м е н е н и и  А С Т Н  
в ы с т у л а  о п у х о л ь  о к о л о  к о с т о к ,  к о т о р а я  п о  п р е к р а 
щ е н и и  п р и м е н е н и я  м е д и к а м е н т а  б ы с т р о  у с т у п и л а .

О ш а ц к и й  Я. ,  К о с т ш е в с к а я  Е. ,  

О с т р о в с к и й  В .

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

Ь
П р е д с т а в л е н а ,  в  к р а т к и х  с л о в а х ,  п р о б л е м а  б е л к о 

в о г о  х о з я й с т в а ,  со  с п е ц и а л ь н ы м  у ч т е н и е м  х и р у р г и 

ч е с к и х  з а б о л е в а н и й .  П о д а е т с я  с п о с о б  о п р е д е л е н и я  

н е д о с т а т к а  в  о р г а н и з м е  и  с п о с о б ы  е г о  в ы р а в н и 

в а н и я .

C. Л и в ш и ц  и  X . Ж и г у л ь с к а я

С А Х А Р Н Ы Е  К Р И В Ы Е  У  К Р О Л И К А
П О  Р А З Д Р А Ж Е Н И И  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н Ы Х  П У Т Е Й  

( I I  и з в е щ е н и е )

В  т е ч е н и и  д а л ь н е й ш и х  и с с л е д о в а н и й  н а д  в л и я 
н и е м  р а з д р а ж е н и я  д ы х а т е л ь н ы х  п у т е й  н а  с а х а р 
н у ю  к р и в у ю  к р о в и  к р о л и к а  а в т о р ы  п р и м е н я л и  р а з 
д р а ж е н и е  б р о н х о в  в д у в а н и е м  в о з д у х а  п р и  п о м о щ и  
к а т е т е р а ,  в с п р ы с к и в а н и е м  б е л к о м  к у р и н н о г о  я й ц а ,  
п а р а ф и н о м  и  к а с т о р о в ы м  м а с л о м . О т ч е т л и в ы й  г и -  
п е р г л и к е м и ч е с к и й  э ф ф е к т  д а л о  л и ш ь  в с п р ы с к и в а 
н и е  к а с т о р о в о г о  м а с л а .



PRZEGLĄD LEKARSKI
M I E S I Ę C Z N I K  

O rg a n  K rako w skieg o , W ro c ław sk ieg o  i Bytom skiego Tow arzystw a Lekarskiego

K o m i t e t  R e d a k c y j n y :  p r z e w .  p r o f .  d r  J .  K o s t r z e w s k i .  C z ło n k o 
w ie :  d r  O . A n s e lm ,  d r  M . C ie ć k ie w ic z ,  p r o f .  d r  J .  J a s i e ń s k i ,  p r o f .  d r  J .  
K o w a lc z y k o w a ,  p r o f .  d r  K . M ic h e jd a ,  p r o f ,  d r  W ł. M ik u ło w s k i ,  p r o f ,  
d r  J .  M io d o ń s k i ,  p r o f .  d r  A . S a b a to w s k i ,  p r o f .  d r  T . T e m p k a  —  K r a k ó w ,  
p r z e w .  p r o f .  d r  T . Z a le w s k i ,  p r o f ,  d r  W . B ro s s ,  p r o f  d r  H . K o w a r z y k ,  
p r o f .  d r  E . S z c z e k l ik  —  W r o c ła w ,  p r o f ,  d r  J .  C h le b o w s k i  —  B ia ły s to k ,  
p r o f .  d r  J .  J a k u b o w s k i ,  p r o f .  d r  J .  R u tk o w s k i  —  Ł ó d ź , p r o f .  d r  E . M ik u -  
l a s z e k ,  p r o f ,  d r  W . O r ło w s k i ,  p r o f .  d r  M . S e m e r a u - S ie m ia n o w s k i ,  p r o f ,  
d r  J .  W ę g ie r k o ,  p r o f .  d r  F . P r z e s m y c k i  —  W a r s z a w a ,  p r o f .  d r  J .  R o g u s k i ,  
p r o f .  d r  K . J o n s c h e r ,  p r o f .  d r  S . N o w ic k i  —  P o z n a ń ,  p r o f ,  d r  W ł. M o z o -  
ł o w s k i  —  G d a ń s k ,  p r o f .  d r  J .  J a p a ,  p r o f ,  d r  W . Z a h o r s k i ,  p r o f .  d r  S . S lo -  
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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

R y c . 1. S t a n  p r z e d  le c z e n ie m

-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-

R y c . Z. S t a n  w  6 t y g o d n iu  p o  le c z e n iu

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 ) .
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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
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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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OCENY

W u h r m a n n  F.  u.  W u n d e r l y  C h . :  D ie  B lu t -  
e iw e i s s k ó r p e r  d e s  M e n s c h e n .  S t r .  387, 145 i l u s t r a c y j .

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 
n i a  i  to  w  z u p e łn ie  n o w y m  o p r a c o w a n iu .  S k ł a d a  s ię  
o n o  z a s a d n ic z o  z 2 c z ę ś c i:  1) z  c z ę ś c i t e o r e ty c z n e j  ze  
s z c z e g ó ln y m  u w z g lę d n ie n ie m  f iz y k o - c h e m i i  b i a ł e k  s u 
r o w ic y  k r w i ,  2) z  c z ę ś c i  k l in ic z n e j .  W  c z ę ś c i  p ie r w s z e j  
o m a w ia j ą  a u to r z y  s z c z e g ó ło w o  c h e m ię  i  b u d o w ę  p o 
s z c z e g ó ln y c h  f r a k c y j  b i a ł e k  k r w i  i  z a p o z n a ją  c z y t a 
j ą c e g o  z  m e to d y k ą  o z n a c z a n ia  ty c h ż e  ( w y s a la n ie ,  e l e 
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 "


