CHIRURGJA
KLINICZNA

REDAKTORZY

PROF. A. JURASZ PROF. M. RUTKOWSKI
W POZNANIU W KRAKOWIE

ZE WSPOLUDZIALEM

PROF. A. JIRASKA (praga), PROF. J. GLATZLA (ssakow), PROF.
L. KRYNSKIEGO (warszawa), PROF. A. LESNIOWSKIEGO (warszawa),
PROF. K. MICHEIDY (wiino), PROF. T. OSTROWSKIEGO (1wow),
PROF. Z. RADLINSKIEGO (warszawa), PROF. H. SCHRAMMA (1wsw).

SEKRETARZ REDAKCIJI DOC. ST. NOWICKI

TOM Ill, ZESZYT 2.

KRAKOW 1933/4
SKEAD GEOWNY W KSIEGARNIACH GEBETHNERA I WOLFFA



»Chirurgja Kliniczna" zamieszcza oryginalne prace
kliniczne 1 doSwiadczalne oraz wyczerpujgce sprawozda-
nia pogladowe z zakresu chirurgji i zagadnien z nig
zwigzanych.

»Chirurgja Kliniczna"™ wychodzi w miare nagroma-
dzenia materjalu w zeszytach skladajgcych sie z 10—20
arkuszy druku. Dwa zeszyty tworzg tom.

Obok wydania polskiego ,Chirurgja Kliniczna" uka-
zuje sie w jezykach obcych.

Redakcja 1 Administracja:
Krakéw, Kopernika 40, Klinika Chirurgiczna.

Konto w P. K. 0. 406.590.



Z Kliniki chirurgicznej i z Zaktadu Fizjologji Uniw. J. K. we Lwowie.
Dyr: Prof. Dr. H. Schramm — Dyr: Prof. Dr. A. Beck.

BADANIA DOSWIADCZALNE NAD DZIALANIEM
SRODOPONOWEM PERKAINY W ZASTOSOWANIU

DO ZNIECZULENIA RDZENIOWEGO

podali

PROF. DR. HENRYK HILAROWICZ i DR. ZDZISLAW BIELINSKI
adjunkt Kliniki asystent Zaktadu

~Again | repeat I am no surgeon,
but as a neurologist | tremble for

the Cord*.
L. Corning, 1885.

Wszelkie wysitki i cele nowozytnej chirurgji zbiegaja
sie w jednym wytycznym kierunku dazenia do jak najsci-
$lejszego i jak najkorzystniejszego w swych nastepstwach
dla chorego wypetnienia wskazania chirurgicznego. Zrozu-
miatem jest, iz dgzno$¢ ta musi dotyczy¢ nietylko rozpoznania
wskazania operacyjnego i wyboru samej metody operacyjnej,
ale i w niemniejszym stopniu tez sposobu u$mierzania
bolu przy operacji. W pracy p. t. ,,Zagadnienia usmierzania
bolu“ etc. (P. G. Lek. 1932) staratem sie podnies¢ wielkg
waznos$¢ tej kwestji oraz przedstawiC najwazniejsze ogdlne
zasady Kkierujgce nami przy wypetnieniu wskazania aneste-
zyjnego, t. . przy wyborze najodpowiedniejszego w kazdym
konkretnym przypadku sposobu znieczulenia.

Konieczno$¢ wypetnienia powyzszego wskazania po-
woduje wzrastajgce stale zainteresowanie sie chirurgow
wymieniong sprawa, bynajmniej jednak nie przyczynia sie
do ujednostajnienia metod znieczulania, na ktérem to polu
zaznacza sie obecnie wielka, nieraz wprost krancowa roz-
bieznos¢ zdan.



Jeden ze sposobOw znieczulania miejscowego, ktory
w swem zastosowaniu praktycznem przedstawia szczegolnie
wielkie wahania dotyczace poszczegdlnych chirurgow, Kli-
nik, krajow a nawet czesci Swiata jest znieczulenie rdze-
niowe. Od czasu zastosowania znieczulenia tego do celdow
praktycznych przez Biera w r. 1898 pod postacig injekcji
0'5% kokainy do worka oponowego az do dnia dzisiejszego
ciggnie sie nieprzerwany fancuch entuzjazmu i zupetnego
potepienia; z jednej strony sposob, ktory przedstawia nie-
watpliwie ogromne korzysci, gdyz pozwala z pomocg jednego
uktucia znieczuli¢ wielkie obszary ciata wraz z jamg brzu-
szng przy bezwzglednej prawie nieszkodliwosci dla phuc,
watroby 1 nerek jest ciagle ,ziemig obiecang" chirurgji,
z drugiej — bezposrednia komunikacja przestrzeni, w ktorej
odbywa sie znieczulenie, z osrodkami w rdzeniu przedtuzo-
nym stanowi od Corninga az po dzi$ dzien groZzne memento,
nawotujgce do ostroznosci. Stad wielkie réznice zdan oraz
dazno$¢ do ciagtego ulepszania metody celem zmniejszenia
wiasciwych jej niebezpieczenstw. Nastepujace Srodki pro-
wadzg do tego celu:

1) Ograniczenie wskazan do nizszych okolic ciata. We
wspomnianej pracy przedstawiliSmy wzgledy, dla ktérych
w naszej klinice nie posuwamy sie zazwyczaj ponad stawy
biodrowe, okolice pachwin, matg miednice i jame brzuszng
ponizej pepka. Dziatanie jest zawsze nieobliczalne, przeto
musi by¢ zastosowanym pewien zasieg bezpieczenstwa w ra-
zie nadmiernego rozszerzenia si¢ znieczulenia ku gorze.

2) Srodki mechaniczne, fizykalne, ktdére majg zapobiec
wstepowaniu $rodka znieczulajgcego ku okolicom rdzenia
przedtuzonego; prawg cigzenia i dyffuzji, ruchéw wiasnych
ptynu mdzgo-rdzeniowego sg podstawag rozmaitych metod,
majacych zapewni¢ wieksze bezpieczenstwo. Ostatnim wy-
nalazkiem tego rodzaju jest znieczulenie ,do regulowania"
spinokaing wedtug Pitkina, ktéry w r. 1927 zastosowat do
znieczulenia rdzeniowego mieszaning nowokainy z amylo-
prolaming, wodnikiem etylu oraz strychning, ktorg to mie-
szanine dzieki zawartosci skfadnikow zwalniajacych dyffuzje
i zmniejszajacych ciezar wiasciwy mozna zapomocg odpo-
wiedniego utozenia ciata wzgledem poziomu kierowaé ku
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dowolnym odcinkom ciata. Sposéb skomplikowany, trudny,
a co najwazniejsza niepewny, gdyz w krotkim czasie
i w niewielkim stosunkowo materjale obarczony kilkoma
wypadkami $mierci! Niedawno wprowadzona pantokaina,
pokrewna nowokainie, dziatajagca na podobnej jak spino-
kaina zasadzie spotkata sie z wielkiem uznaniem, ale ma
juz na swem koncie wypadek $mierci (Pfitzner!).

3) Dobor farmakologiczny samego $rodka znieczulaja-
cego. Jak wynika z r6znych statystyk, zaburzenia oddycha-
nia i krazenia mogg wystgpi¢ przy wszystkich uzywa-
nych dotad S$rodkach znieczulajagcych i nie zalezg tyle
od samego $rodka, ile od sposobu wprowadzenia go. Naj-
mniej niebezpieczng jednak jest niewatpliwie nowokaina,
ktérag dotad wytgcznie postugiwalismy sie w lwowskiej
Klinice.

4) Rozmaite dodatki do Srodka znieczulajgcego, ktére
w razie dostania sie tegoz w okolice rdzenia przedtuzo-
nego majg przeciwdziata¢ porazeniu osrodkéw oddechowych
I naczynioruchowych; w rachube wchodzg tu koffeina, stry-
chnina, lobelina, atropina, chlorek potasu, a sprawg tg za-
jeto sie juz w jednej z poprzednich prac doswiadczalnych
nad znieczuleniem rdzeniowem (Hilarowicz i Szajna: Pol.
Gaz. Lek. 1928, 5 33 i 34, Z. f. die Exp. Med. Tom 64, 1929).

5) Niezmiernie wazng sprawg, na ktérg dotad stosun-
kowo moze zbyt mato zwracano uwage w praktyce, jest
sprawa neurotropizmu $rodka uzywanego, zdolnosci wigza-
nia sie jego z substancjg nerwowa. Doswiadczenie prakty-
czne wykazuje, ze prawa fizykalne, a mianowicie prawa
ciezkosci i dyffuzji nie wystarczajg do okreslenia efektu
dziatania S$rodka znieczulajgcego na elementy nerwowe
w worku oponowym; przy tych samych warunkach a mia-
nowicie tej samej dawce i tej samej wysokosci wkhucia
spotykamy rozmaicie wysoko siegajace znieczulenie — co
jest whasnie gtownym czynnikiem nieobliczalno$ci dziatania.
Nadto nie ulega watpliwosci, ze sita znieczulajgca ptynu
wprowadzonego pod opone zmniejsza sie, zawarto$¢ Srodka
maleje w miare wystepujacego znieczulenia, co jest dowo-
dem, ze $rodek zostaje zwigzany z substancjg nerwowg
podobnie jak jad tezca lub wscieklizny; dzieki temu poste-

l*



pujacemu zmniejszaniu sie koncentracji $rodka znieczulajg-
cego w zetknieciu z elementami nerwowemi wewnatrz worka
oponowego wiasnie nie przychodzi w korzystnych warun-
kach do szkodliwego dziatania na rdzen przedtuzony. Sprawa
ta tgczenia sie roznych zwigzkow farmako-dynamicznych
z tkankami jest rzeczg obecnie aktualng i jest przedmiotem
wielu ciekawych badan.

Droga do zmniejszenia niebezpieczenstwa znieczulenia
rdzeniowego wiedzie naszem zdaniem gtéwnie w Kierunku
wyzyskania powyzszego zjawiska; jezeli uda sie uzyskac
Srodek znieczulajagcy wzglednie mieszaning wigzacg sie tak
szybko z substancjg nerwows, innemi stowy o0 neurotro-
pizmie tak znacznym, ze ptyn wprowadzony, dostawszy sie
na mocy praw fizykalnych do okolicy rdzenia przedtuzo-
nego, nie bedzie juz dziatat na os$rodki tam zawarte toksy-
cznie — wowczas sprawa bezpieczenstwa znieczulenia rdze-
niowego zblizy sie ku rozwigzaniu.

Cel ten byt wytyczng przedstawionych ponizej do-
swiadczen, ktore podjeliSmy w celu zbadania mozliwosci
zastosowania do znieczulenia rdzeniowego perkainy. Sro-
dek ten wybraliSmy do tego rodzaju do$wiadczen na pod-
stawie poprzednio uzyskanych wynikéw nad zmiang jego
wiasnosci znieczulajagcych pod wptywem jonéw potasu. (P. G.
Lek. 1931, 17). W pracy tej udato nam sie wykazac na pre-
paratach nerwowo-mig$niowych zaby oraz u psa bardzo
znaczny przyrost zdolnoSci perkainy znoszenia przewo-
dnictwa bodzcoéw elektrycznych pod wpltywem jonéw po-
tasu, czemu odpowiadato réwniez znaczne powiekszenie
wiasnosci znieczulajgcych zakonczenia czuciowe skory zaby
w doswiadczeniu Turka oraz rogowki krolika. Wyniki te
byty najzupetniej zgodne z doswiadczeniami na skorze
ludzkiej, podjetemi w klinice wspdlnie z Drem Sowiakow-
skim, a opisanemi w oddzielnej pracy.

Wiasnosci jondéw potasu zwiekszania sity znieczulaja-
cej réznych Srodkéw jak kokainy a zwiaszcza nowokainy
byty juz przedmiotem badan doswiadczalnych (Hilarowicz
i Szajna) a polegaja na wielkiej zdolnosci wnikania jonow K
do wnetrza komérek zwiaszcza nerwowych, ktére w od-
powiednich stezeniach szybko porazajg; same $rodki znie-
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czulajace, jak to wykazat clla kokainy wzglednie nowokainy
Szajna, dzialajg rozluzniajgco na blone komdrkows, co
umozliwia silniejsze wnikanie potasu i wzmaga znacznie
sumaryczne dziatanie znieczulajgce. Analogiczne, a znacznie
wyrazniejsze jeszcze zachowanie sie perkainy pod wptywem
jondéw potasowych wydawato nam sie szczegdllnie cenng jej
wiasnoscig dla tych rodzajow znieczulenia, w ktorych cho-
dzi nam o szybkie zwigzanie Srodka znieczulajgcego z tkanka
nerwowsg in situ, tj. w miejscu injekcji, a to dla unikniecia
rozprzestrzeniania sie $rodka poza to ostatnie czyto drogag
resorbcji do krwi, czyto wzdtuz samej substancji nerwo-
wej. Konieczno$¢ wyzyskania podobnej wiasnosci tyczy sie,
jak wspomniano wyzej, w pierwszym rzedzie znieczulania
rdzeniowego ze wzgledu na mozliwo$¢ zniesienia wzglednie
znacznego ograniczenia jego niebezpieczenstw.

Przed rozpoczeciem wiasciwych doswiadczen dotycza-
cych znieczulenia rdzeniowego staraliSmy sie oznaczy¢ za-
lezno$¢ jadowito$ci perkainy od rozczynnika, a mianowicie
zachowanie sie pod tym wzgledem roztwordéw perkainy
w 09°h NaCl i w izotonicznym 1,34% I<2 SO*.

Wydato nam sie bowiem rzeczg wielkiej wagi stwier-
dzenie, czy zwiekszajac site znieczulajaca jakiego$ Srodka,
w tym razie perkainy, zapomocg dodatku pewnych jonow
zmieniamy rowniez jego jadowito$¢ ogolng. Dane co do ja-
dowitosci perkainy w do$wiadczeniu sg nastepujace: Wedtug
PJttera wynosi dawka Smiertelna perkainy dla krolika 0,01 gr
na kg wagi przy podaniu podskérnem, a 0,0025 gr na kg
wagi przy S$rodzylnem. Lipschutz i Laubender okreslaja
jako 5—10 mg podskérnie, 3—4 mg $rodzylnie na kg. Po-
dobne warto$ci podaje Uhlman, przyjmujac jednak zalez-
nos¢ dawki od szybkosci wstrzykiwania. Widenhorn zaj-
mowat sie toksyczno$cig perkainy przy podaniu do jam
surowiczych jak optucnej i otrzewnej i oznaczyt dawke
Smiertelng u krolika dla pierwszej jako 0,005 g, dla drugiej
0,03 g na 1 kg wagi.

W doswiadczeniach naszych uzywaliSmy krélikow
wzglednie myszy biatych, ktére pozwalajg na doSwiadcze-
nia seryjne. Przebieg tych dosSwiadczen byt nastepujacy:



Kroliki.

1) 16. 11. 2.060 gr (10 mg/1 kg), godz. 18 min. 47 dano podskdrnie
20.6 ccm 1°/00 perk. w 0,9°0 Na Cl. Godz. 18 min. 52 — ruchy leniwe, nie
moze chodzi¢, czotga sie, opisthotonus, drgawki. Nie ginie. Powraca do
stanu normalnego.

2) 12. 11. 1.900 gr (10 mg/1 kg), godz. 19 min. 4 dano podskérnie
19 ccm I1°/00 perk. w 1,35% K2SO4, godz. 19 min 15 — opisthotonus,
drgawki, godz. 20 min. 2 — S$mierc.

3) 12. 11. 2.250 gr (5 mg/l kg), godz. 19 min. 41 dano podskérnie
11525 ccm 1%, perk. w 1,35% K2 SO4, godz. 20 min. 1 krélik przewraca
sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

4) 17. 11. 2.700 gr (7,5 mg/l kg), godz. 10 min. 38 dano podskdrnie
20.25 ccm 1960 perk. w 1,35% K2 SO4, godz. 10 min. 52— krolik przewraca
sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

5) 19. Il. 2450 gr (10 mg/1 kg), godz. 12min. 45 dano podskornie
245 ccm 190 perk. w0,9°/ Na Cl, godz. 13 min. 45 — $mierc.

6) 19. 11. 2.050 gr (10 mg/1 kg), godz. 12 min. 48 dano podskornie
20.5 ccm 1%o0 perk. w 1,35°/0 K2 SO4, godz. 12 min. 52 — krolik przewraca
sie, godz. 13 min. 3 — S$mier¢.

7) 20. 11. 2.200 gr (7,5 mg/1 kg), godz. 9 min. 45 dano podskdrnie
16.5 ccm 1960 perk. w 1,35°/0 SO4, godz. 10 — krolik przewraca sie-
Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

8) 20. Il. 1.900 gr (7,5 mg/l kg), godz. 9 min. 48 dano podskérnie
14.25 ccm 1°/00 perk. w 0,9% NaCl, godz. 10 — kroélik przewraca sie,
godz. 10 min. 30 — S$mier¢.

9) 21. 1l. 1500 gr (2 mg/1 kg), godz. 19 min. 10 dano dozylnie 3 ccm
1960 perk. w 0,9% Na Cl. W czasie wstrzykiwania (trwajgcego nie diu-
zej jak 30 sekund) — krolik ginie.

10) 21. 11. 2300 gr. (2 mg/1kg), godz. 19 min. 22 dano dozylnie
4.6 ccm 190 perk. w 1,35% K2 SO4, godz. 19 min. 24 —krélik przewraca
sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

11) 24. 11. 1.700 gr (1,8 mg/1 kg), godz. 12 min 12 dano dozylnie
3,06 ccm 1 9%0 perk. w 1,35% K, SO4, godz. 12 min. 13 — krolik prze-
wraca sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

12) 24. 11. 1.900 gr (1,8 mg/l kg), godz. 13 dano dozylnie 3,42 ccm
1%, perk. w 0,9 Na Cl, godz. 13 min. 2 — krolik przewraca sie. Nie gi-
nie. Powraca do stanu normalnego.

13) 25. 11. 1.700 (2 mg/1 kg), godz. 12 min. 7 dano dozylnie 3,4 ccm
1960 perk. w 1,35% K2 SO4 W czasie wstrzykiwania krolik przewraca
sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

14) 25. 11. 1.800 gr (2 mg/1 kg), godz. 12 min. 10 dano dozylnie 3,4
ccm 1960 perk. w 1,35% K2 SO4 W czasie wstrzykiwania krolik prze-
wraca sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

15) 25. 1. 2.200 gr (2 mg/1 kg), godz. 12 min. 15 dano dozylnie
4,4 ccm 190 perk. w 0,9% NaCl. W czasie wstrzykiwania kroélik prze-
wraca sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.



16) 25.11. 2.000 gr (2 mg/1 kg), godz. 12 min. 20 dano dozylnie 3 ccm
1°/00 perk. w 0,9% Na Cl. W czasie wstrzykiwania krolik przewraca sie.
Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

17) 26. 11. 2.000 gr (2 mg/1 kg), godz. 12 min. 5 dano dozylnie 4 ccm
1960 perk. w 1,35% KaSO4 W czasie wstrzykiwania krolik przewraca
sie. Nie ginie. Powraca do stanu normalnego.

18) 26. Il. 2.550 gr (2 mg/1kg), godz. 12 min. 10 dano dozylnie
51 ccm 19060 perk. w 1,35% K, SO4. W czasie wstrzykiwania krolik prze-
wraca sie. Ginie 0 godz. 12 min. 14.

19) 26. Il. 1.450 gr (2 mg/lkg), godz. 12 min. 15 dano dozylnie
2,9 ccm 190 perk. w 1,35% K, SO4 W czasie wstrzykiwania krolik
przewraca sie. Ginie o godz. 12 min. 19.

20) 26. I1l. 1.650 gr (2mg/1kg), godz. 12 min. 20 dano dozylnie
3,3 ccm 1960 perk. w 1,35% K2 SO4. W czasie wstrzykiwania krolik prze-
wraca sie. Ginie o godz. 12 min. 24.

Myszy.

4. 111. 10 myszy, 30 mg/1 kg I1°/00 perk. w0,9% Na Cl — 7 ginie.
5. 11l. 10 myszy, 30 mg/1 kg 1%,, perk. w 1,35% K, SO4 — 2 ginie.
5 1. 10myszy, 20 mg/1 kg 190 perk. w 0,9% Na Cl — 5 ginie.
6. 111. 10myszy, 20 mg/1 kg 1960 perk. w 1,35% K2 SO4 — 1 ginie.
6. 111. 10myszy, 10 mg/1 kg 19%0 perk. w 0,9% NaCl — 0 ginie.

7. 111.  10myszy, 10 mg/1 kg 1%, perk. w 1,35% % SO4 — 1 ginie.
7. 111, 5myszy, 40 mg/1 kg 1960 perk. w 1,35% K, SO4 —4 ging.
7. 111, 5myszy, 40 mg/1l kg 1960 perk. w 0,9% NaCl — 5 ginie.

Wyniki powyzszych do$wiadczen mozna stresci¢ w na-
stepujacy sposob:

Jadowito$¢ perkainy rozpuszczonej w 0,9% NaCl jest
u krolika przy podaniu podskornem taka sama, wzglednie
nieco wieksza niz perkainy rozpuszczonej w izotonicznym
roztworze K?SO4 Dawka 10 mg, wzglednie 75 mg na kg
wywotala dla perkainy z NaCl czesciej Smier¢ zwierzecia,
jak takaz dawka z K2SO4 Przy podaniu dozylnem prze-
waznie okazuje sie perkaina z K2 SO4 u krolika nieco ja-
dowitsza niz perkaina z NaCl, gdyz dawka 2 mg na kg
wagi wywotata przy uzyciu pierwszej SmierC czesciej jak
przy ostatniej. Poniewaz wyniki oznaczania jadowitosci
perkainy u zwierzat sg naogot niestate i wymagajg bardzo
wielkiej ilosci zwierzat, przeprowadziliSmy cze$¢ préb na-
szych na serjach myszy biatych, na ktérych mogliSmy
jednakze oznaczy¢ tylko jadowito$¢ perkainy wprowadzo-
dzonej podskdrnie. Wyniki tych badan sg zupetnie jedno-
znaczne, jak wynika z ponizszego zestawienia.



llos¢ Dawka podskérna Pozostato

myszy na 1 kg wagi przy zyciu Zgingto

Perkaina

w 0,9% NaCl 10 30 mg 3 7
Perkaina

w 1,34% K2SO! 10 30 mg 8 2
Perkaina

w 0,9% NacCl 10 20 mg 5 5
Perkaina

w 1,34% KjSO! 10 20 mg 9 1
Perkaina

w 0,9% Na Cl 10 10 mg 10 0
Perkaina

w 134% K2SO! 10 10 mg 9 1
Perkaina

w 0,9% NacCl 10 40 mg 5 5
Perkaina

w 134% K,SO! 10 40 mg 6 4

Roznice zaznaczajg sie bardzo wybitnie przy dawce
20 i 30 mg na 1 kg wagi ciata, podczas gdy zacierajg
sie one przy dawkach zbyt matych lub zbyt wielkich tj.
10 lub 40 mg.

W dalszym ciggu przeszliSmy do oznaczania jadowi-
tosci perkainy przy podaniu podoponowem oraz oznaczenia
roznicy w zachowaniu sie w zaleznosci od rozczynnika tj.
NaCl, wzglednie K2SO4 Ogolna technika doSwiadczen
przedstawiata sie nastepujgco: Poniewaz nakiucie ledzwiowe
u psa przedstawia trudnosci tak, ze udaje sie tylko u du-
zych zwierzat, a utrzymanie igly w niezmienionej pozycji
wymagane W haszych do$wiadczeniach jest watpliwem,
przeto w wiekszosci doswiadczen wykonywalismy naktucie
I wstrzykiwanie pod kontrolg wzroku. Po odstonieciu kregu
ledzwiowego 6-go i odcieciu kleszczykami wyrostka osci-
stego wycinaliSmy zapomocg matego trepanu koronowego
otwor w tuku kregowym o Srednicy okoto 6 mm odstaniajac
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nieuszkodzong opone twardg doktadnie w linji Srodkowej.
Igte wkiuwano nieco skosnie przez opone, a gdy ukazat
sie w niej ptyn mozgo-rdzeniowy utwierdzano jg w otwo-
rze kostnym plastyling lub watg i zamykano specjalnym
metalowym koreczkiem. Oprocz wstrzykiwania podopono-
wego w okolicy ledzwiowej, odpowiadajacego znieczulaniu
u cztowieka, uzywaliSmy tez metody stosowanej juz po-
przednio (Hilarowicz i Szajna I. c.), polegajacej na wstrzy-
kiwaniu bezposrednio przez btone szczytowo-potyliczna.
Badanie dziatania toksycznego $rodkéw znieczulajacych
wzgledem osrodkéw w czwartej komorze przy pomocy ta-
kiego sposobu podawania daje wyniki o wiele wiecej stale
i mniej zalezne od r6znych ubocznych czynnikéw, wchodza-
cych w rachube przy injekcji ledzwiowej, jak wielkosci
zwierzecia, ilosci i ciSnienia ptynu mozgo-rdzeniowego,
szybkosci injekcji, cisnienia wywartego na tlok, potozenia
zwierzecia wzgledem poziomu i innych mniej uchwytnych.
Znieczulanie w obrebie cysterny mdézdzkowo-rdzeniowej nie
wchodzi wprawdzie w rachube u cziowieka, do$wiadczalne
jednak oznaczenie jadowitosci $rodkéw znieczulajgcych po-
zwala na wyciggniecie roznych cennych praktycznie wnio-
skow. W czeSci doswiadczen wktucie potyliczne uskutecznia-
liSmy wprost przez skore, w wiekszoSci po uprzedniem
odpreparowaniu btony szczytowo-potylicznej, a to celem
osiggniecia wiekszej pewnosci oraz unikniecia uszkodzen
rdzenia koncem igly; po przebiciu btony i ukazaniu sie
ptynu mébzgo-rdzeniowego utwierdzaliSmy igte w nierucho-
mem potozeniu zapomocg waty lub plastyliny i zamykali-
Smy ja jak wyzej. Réwnoczes$nie w wiekszej czesci doswiad-
czen zapisywaliSmy cisnienie krwi zapomocg kymografjonu
Ludwiga, potaczonego z tetnicg szyjna, a oddech zapomocg
bebenka Mareya, potgczonego z duzg butlg o trzech wylo-
tach, co pozwala tatwo na regulowanie wahan pisaka oraz
na ewentualnie potrzebne dodatkowe uspienie zwierzecia ete-
rem. Schemat powyzszego uktadu przedstawia ryc. 1.

W doswiadczeniach z zapisywaniem cisnienia krwi
i oddychania uzywalismy précz uspienia eterowego tez
uspienia weronalowego dozylnego w ilosci okoto 0,275 gr
weronal-natrium na 1 kg wagi zwierzecia.



Przebieg doSwiadczen jest przedstawiony w ponizszych
28 protokotach, ztgczonych kolejno grupami zaleznie od celu
doswiadczenia.

1. (Protokdt Nr VII} 16. XII. 1930.

Suka wagi 16 kg 500 g. W uspieniu dozylnem weronalowem
(4,5 gr) odstonieto tchawice i polaczono ja w wyzej opisany sposob z be-
benkiem Mareya, tetnice szyjng prawa potgczono z manometrem Ludwiga.
Po otwarciu kanatu kregowego trepanem nad szdstym kregiem ledzwio-
wym wprowadzono podoponowo 2 cm3 1% roztworu perkainy w 0,9%
Na Cl (20 mg perkainy). Po uptywie 2 min. 40 sek. pies zginat.

W zalgczonej tablicy podane sg zestawienia liczbowe, dotyczace
czestosci i amplitudy oddechdéw, oraz czestoscii amplitudy tetna i cisnie-
nia krwi, odpowiadajgce oryginalnym krzywym.

Doswiadczenie VII.

lloé¢ od- Gfebo-  Cisnienie Amplitu-
(s:ezlf.s dechow kd(:escch(é)\?v_ krwi mm Trﬁfr?o da tetna Uwagi
min. min. Hg. min.
20 54 47-48 128 135 6
40 54 48-49 116—136 160 4-8
Whito igte poc opone twarda

60 54 49-53 124 186 10

80 60 49-53 100-118 164 9 wprowadzo-
100 51 49 70 222 9-11 no 20 mg
120 63 49-50  76—70 162 5-9

140 66 46—51  28-66 135 9-14

160 33 42-51 36-48 93 11—15

180 27 32—45 30 99 10-14

200 12 33 -40 26-0 42 9-16

Pies zginat.

Jak wida¢ z powyzszego zestawienia (doSwiadczenie
VII) cisnienie krwi po wbiciu igty pod opone twarda nie
ulegto znaczniejszej zmianie. Zauwaza si¢ wzrost czesci
tetna (ze 160 na 186), oraz zwiekszenie sie jego amplitudy
(ze sredniej 6 na 10). oS¢ oddechéw nie ulegta zadnej
zmianie (45 na min.), oddechy natomiast stajg sie nieco
gtebsze (ze Sredniej 485 na Srednig 51). Juz podczas wpro-

* Tak w tern, jak i w nastepnych zestawieniach czas zaokraglano
do 20 sekund.



wadzania 2 cmd 1% roztworu perkainy w 0,9% NaCl
ilos¢ oddechéw zwierzecia wzrosta z 54 na 60, gtebokosc
oddechow nie ulegta zmianie, cisnienie krwi opadto ze 124 mm
na 109 mm (Sredn.). Czesto$¢ tetna spadta ze 186 na
164, jego amplituda réwniez (z 10 na 9). POZniej obserwu-
jemy spadek ilosci oddechow, poczem po krotkotrwatem
wzmozeniu sie tejze (do maximum 66 na minute) nastepuje
spadek do 0 — pies ginie. Najptytsze oddechy wykazywaty
amplitude 32 mm (najgtebsze 53 mm). Czas pomiedzy ostat-
niemi oddechami wynosit 3 sekundy. Cisnienie krwi wyka-
zuje mniej wiecej jednostajny spadek. Czesto$¢ tetna, ktéra
w pewnym momencie wynosita 222, okazuje nastepnie jed-
nostajny spadek. Amplituda tetna przed Smiercig zwierzecia
wyzsza (do 16 mm).

2. (Protokdt Nr X) 20, XII. 1930.

Pies samiec, wagi 17 kg 500 gr. Godz. 17 min.39: Podano dozylnie 4,8 g
weronalu. Godz. 14 min. 42: W u$pieniu (weronalowem) wykonano tracheo-
tomie, potaczono tetnice szyjng z manometrem Ludwigai zrobiono otwor
w kanale kregowym (wszystko wykonano analogicznie, jak w doswiad-
czeniu poprzedniem — VII).

Godz. 17 min. 45: Wprowadzono podoponowo 0,8 cm’ 1°/0 roztworu
perkainy w 0,9°0 NaCl (8 mg perkainy). Po uptywie 4 min. i 8 sek.
pies zginat.

W zalgczonej tablicy podane sg zestawienia liczbowe, jak w tablicy
odnoszacej sie do doswiadczenia poprzedniego (VII).

W doswiadczeniu, ktore ilustruje nizej podane zestawie-
nie (doswiadczenie X), cisnienie krwi po wbiciu igty pod
opone twardg nie ulegto zmianie. Jak w do$wiadczeniu po-
przedniem, tak i tu zauwaza sie wzrost czestosci tetna (ze
132 na 180), oraz (réwniez jak w poprzedniem doswiadcze-
niu) zwiekszenie sie jego amplitudy (z 19 na 25). llo$¢ od-
dechéw zmniejszyta sie (z 78 na 60 na min.), gtebokos¢ zas
oddechéw nie ulegta znaczniejszym zmianom. Juz podczas
wprowadzania 0,8 cm3 1% roztworu perkainy w 0,9%
NaCl ilos¢ oddechdéw zwierzecia wzrosta (jak w doswiad-
czeniu VII) z 60 na 72, gtebokos¢ oddechdw nie ulegta wy-
bitniejszej zmianie, ci$nienie krwi rowniez. Czesto$¢ tetna
wzrosta ze 180 na 222, jego amplituda réwniez (z 25 na 32).
Pdzniej obserwujemy staty spadek ilosci oddechéw, az do
Smierci zwierzecia. Najptytsze oddechy wykazywaty ampli-



Dos$wiadczenie X.

110$¢ od-  Glebo-  Cisnienie Amplitu-
Czas  Gochow KOSC 0O~y \vi mm Tetno 4y tetna Uwagi
sek. : dechow min. )
min. min. Hg. min.
10 78 56-65 135 132 19
Whit() igte por opone tsvarda

12 60 60 135 180 25

19 72 59-60 135 222 32 wprowadzono
30 55 55—60 135 120 13 8 mg perk.
40 48 56 126 114 18

60 39 51 -52 120 117 22

80 33 52-53 120 120 22

100 27 52 111 96 29

120 30 49-54 90 112 20

140 18 46-49 90 87 29

160 0 — 90 69 48

180 0 — 90 63 24

200 0 — 75 60 13

220 0 - 57 17 8

240 0 — 33 15 4

260 0 24—0 5 2

Pies sginat.

tude 46 mm (najgtebsze 60 mm). Czas pomiedzy ostatniemi
oddechami wynosit 3 sekundy. Cisnienie krwi wykazuje jed-
nostajny spadek. Czesto$¢ tetna rowniez mniej wiecej jedno-
stajnie zmniejsza sie. Amplituda tetna réwniez, jak w po-
przedniem doswiadczeniu przy ostatnich oddechach zwie-
rzecia wyzsza (48 mm), pdézniej stopniowo maleje. W do-
Swiadczeniu powyzszem zauwazamy porazenie oddychania,
pozniej za$ dopiero (po 1 min. i 40 sek.)—porazenie serca.

3. (Protokdt Nr I1X) 18. XII. 1930.

Pies samiec, wagi 22kg 500 gr. Godz. 12 min. 20: Rozpoczeto narkoze
eterowg. Wykonano zabieg jatowo odstaniajagc opone twardg w okolicy
sz6stego kregu ledzwiowego. W tern miejscu wprowadzono podoponowo
0,8 cm’ 1% roztworu perkainy w 0,9% NaCl. Otwér w kregu zam-
knieto kawalkiem migsnia, rane zaszyto i zatozono opatrunek gipsowy.
Pies po przejsciu narkozy okazywat porazenie motoryczne i czuciowe
konczyn tylnych, przyczem przednia czes$¢ ciata zadnych zmian nie oka-
zywala. Pies posuwat sie naprzod, postugujac sie przedniemi konczy-
nami, wlokac tylne za sobg. Na silne ukiucie konczyn tylnych pies zu-



petnie nie reagowat. Taki stan utrzymywat sie do godziny 14 min. 15.
Obserwacje przerwano na przecigg dwoéch godzin.

Godz. 16 min. 15: Pies czolga sie, postugujac sie konczynami
przedniemi, tylne jednak réwniez juz wykonujg nieznaczne ruchy. Row-
niez daje sie zauwazy¢ minimalna reakcja na bdl ze strony zwierzecia.
Na uktucie do krwi zwierze reaguje powolnem obréceniem gtowy i przy-
ciggnieciem ukiutej konczyny. Reagowanie na bol w konczynach przed-
nich prawidtowe.

4 (Protokodt Nr V) 15 XII. 1930.

Pies samiec, wagi 8.000 g. Godz. 17 min. 45: Podano 2,4 gr wero-
nalu. Godz. 17 min. 48: W us$pieniu (weronalem) — tracheotomja i po-
taczenie tetnicy szyjnej z manometrem Ludwiga (jak wyzej). Nastepnie
odpreparowano btone szczytowo-potyliczng. Godz. 17 min. 55: Wprowa-
dzono pod btone szczytowo-potyliczng 0,1 cm’ 1% roztworu perkainy
w 0,9°0 Na Cl (1 mg perkainy). Po uptywie 3 minut i 40 sek. pies zgi-
nat. W zalgczonej tablicy zestawienia, jak wyzej.

Doswiadczenie V.

Ro$¢ od- Gtebo-  Cisnienie Amplitu-
(s:ezlis dech()w d%?:%é?/v- krwi mm Tet_n? da tetna Uwagi
min. min. Hag. min.
20 18 55—60 108 150 6
Whito igte pod opone twardg

40 21 58-61 128 135 5

60 18 58-60 105 148 8 wprowadzono
80 18 56 - 60 132 162 6 1 mg perk.
100 15 58—60 120 138 6

120 21 51—58 80 156 6

140 21 35—54 100 177 4

160 15 3137 92 126 3

180 21 23-30 96 156 4

200 21 14—20 80 153 4

220 15 4—10 Nie zapisywano

240 12 20—29 100 120 7

260 15 2-5 Nie zapisywano

Pies zginat.

W doswiadczeniu V cisnienie] krwi po wbiciu igly
pod btone szczytowo-potyliczng wzrosto ze 108 na 128. 110s¢
tetna zmalata ze 150 na 135, amplituda z 6 mm na 5. 1lo$¢
oddechdéw wzrosta z 18 na 21 na min., gteboko$¢ oddechow
nie ulegta znaczniejszym zmianom. Podczas wprowadzania



pod btone szczytowo-potyliczng 01 cmi 1% roztworu
perkainy w 0,9% NaCl ilos¢ oddechow nie ulegta zmianie.
Cisnienie krwi spadto ze 128 na 105. Czesto$¢ tetna wzrosta
ze 135 na 148, jego amplituda z 5 na 8 mm. Pdzniej wi-
dzimy nierbwnomierny i nieznaczny spadek ilosci oddechéw
(do minimum 12 w minucie). Porazenie oddychania wyste-
puje nagle. Amplituda oddechéw maleje bardzo znacznie
(z 61 na 2 mm). Spadek ci$nienia krwi nie jest jednostajny,
jak réwniez i jego czestosci. Amplituda tetna przez caly
czas doSwiadczenia mniej wiecej taka sama (przed $miercig
zwierzecia, podobnie jak w doswiadczeniach poprzednich
nieco wyzsza; z 4 mm podwyzsza sie na 7 mm).

5. (Protok 6t Nr XVIII) 7. 1. 1931

Suka, wagi 7.000 g. Godz. 17 min. 45: Rozpoczeto stosowac narkoze
eterowa. Godz. 18 min. 10: W u$pieniu (eterowem) wprowadzono pod
btone szczytowo-potyliczng (bez odstaniania jej) 1,3 cm’ 0,5°/00 roztworu
perkainy w 0,9% Na Cl (0,65 mg perkainy). Ptyn wprowadzono powoli.
Czas wstrzykiwania wynosit mniej wiecej trzy minuty. W odréznieniu
od wyzej opisanych doswiadczen w tern doswiadczeniu ci$nienia krwi
oraz oddechéw zwierzecia nie zapisywano (wogdle nie robiono tracheo-
tomji i nie odstaniano tetnicy szyjnej). Przestano stosowac narkoze ete-
rowa i psa zwolniono z natozonych nan wiezéw. Obudzenie sie zwierze-
cia z uspienia trwato nier6éwnie dtuzej niz zwykle (bez podania perkainy).
Pierwszemi zauwazonemi ruchami zwierzecia byty ruchy ,.biegowe”, wy-
konywane przezen przedniemi odndzami, przyczem zaznaczy¢ nalezy, ze
pies lezat w pozycji ,bocznej". Zadnego glosu pies w tym czasie nie
wydawat. Chwilami wspomniane ruchy biegowe byty przeplatane pre-
zeniem przednich konczyn. Czucie w calem ciele byto utrzymane. Po
pewnym czasie pies wspiera sie na przednich odnézach i wlokac tylne
za soba czotga sie. Wkoncu, po uptywie mniej wiecej jednej godziny,
pies zaczyna wiada¢ i konczynami tylnemi i biega¢ wzglednie normal-
nie, nieco sie tylko zataczajgc. W dniu nastepnym (8. Il. 1931) pies nie
wykazuje zadnych anormalnosci.

6. (Protokot Nr XIX) 7. 1. 1931

Pies samiec, wagi 9.500 g. Godz. 18 min. 20: Rozpoczeto narkoze
eterowa. Godz. 18 min. 45: W uspieniu (eterowem) wprowadzono pod
btone szczytowo-potyliczng (bez odstaniania jej) 1,5 cm3 0,5%0 roztworu
perkainy w 0,9% Na Cl (0,75 mg perkainy). Zauwazy¢ nalezy, ze piyn
mozgowo-rdzeniowy wydobywajacy sie z igty po wkiuciu tejze pod btone
szczytowo-potyliczng, a przed wprowadzeniem perkainy, byt stabo za-
barwiony krwig, co zdawatoby sie wskazywa¢ na uszkodzenie naczynia.
Objawy u tego psa zupetnie analogiczne, jak u zwierzecia w do$wiad-
czeniu 18-tem (pies nie ginie).



7. (Protok6t Nr XX) 7. 1. 1931

Pies samiec, wagi 16.000 g. Godz. 19 min. 15: Rozpoczeto narkoze
eterowa. Godz. 19 min. 40: W sposob analogiczny, jak w do$wiadczeniu
poprzedniem wprowadzono 15 cmd O50/00 roztworu perkainy w 0,9%
Na Cl (réwniez jak w doswiadczeniu poprzedniem). Pies nagle zginat.

8. (Protoko6t Nr VI) 17. XII. 1930.

Pies samiec, wagi 5.000 g. Godz. 17 min. 35: Podano dozylnie 2 g
weronalu. Godz. 17 min. 50: Pod odstonietg btone szczytowo-potyliczng
wprowadzono! 0,1 cm3 1% roztworu perkainy w 0,9% NaCl (1 mg
perkainy). Pies ginie po 2 min. 5 sek. Zalgczona tabela wykazuje za-
chowanie sie oddechow zwierzecia (ciSnienia krwi nie zapisywano). Od*
dechy zapisywano metoda jak zwykle.

Doswiadczenie VI.

llo$¢ od-  Gtebo-

Czas kos¢ od-

ok, d?](q:ihno.w d?ﬁ?r?w Uwagi
15 44 28-33

Whito igte pod opone

twardg

25 42 32—33

30 50 32-33 wprowadzo-
50 39 27-33 no 1 mg per-
70 36 20-30 kainy

99 30 22—23

110 15 22

130 15 18—23

150 12 14-20

Pies zginat.

9. (Protokdt Nr XII) 29. XII. 1930.

Pies (suka), wagi 7.500 g. Godz. 20 min. 15: Rozpoczeto stosowac
narkoze eterowa. Godz. 20 min. 18: W uspieniu (eterowem) tracheoto-
mja i potgczenie tetnicy szyjnej z manometrem Ludwiga (jak w opisa-
nych wyzej doswiadczeniach: VII, X i V). Nastepnie odpreparowano
btone szczytowo-potyliczna.

Godz. 20 min. 40: Wprowadzono pod btone szczytowo-potyliczng
0,2 cml 19%0 roztworu perkainy w 1,35% K..SO4 (0,2 mg perkainy). Po
uptywie 8 min. i 20 sek. pies zgingt. W zalgczonej tablicy podano ze-
stawienie szczegbétow tego doswiadczenia (jak w doswiadczeniach: VI
X i V).



Doswiadczenie XIII.

Ilo$¢ od-  Glebo- Cignienie Amplitu-
Czas dechow dOSC 90" krwi mm T(-;_tno da tetna Uwagi
sek. : echow min. .
min. min. Hg. min.
20 48 33-40 222 51 17-25
Whito igte pod opone twardg

40 39 40-45 222 81 18—30

60 33 37-40 222 81 12-28

80 33 32-40 222 75 13—29

100 24 32 220 75 14-21 wprowadzono
120 21 29-33 216 75 12—22 0,2 mg perk.
140 18 2731 208 63 11—43

160 12 22-27 209 63 8-42

180 15 21 23 210 66 7-38

200 15 19-23 209 67 10—35

220 15 21—23 208 63 18-37

Nie zapisywano przez dwie minuty (zmiang walca)

20 12 19-20 188 63 16—30

40 9 12-32 178 51 16-32

60 9 13-30 168 60 13—27

80 6 18-21 144 48 12—27

100 6 20 136 45 17—26

120 6 19-20 120 57 8-10

160 6 21 86 54 4- 8

180 0 — 43 42 1— 4

Pies zginat.

10. (Protokdt Nr XXII) 310 1. 1931

Pies (suka), wagi 7.000 g. Godz. 17 min. 45: Rozpoczeto uspienie
eterowe, traclieotomja, zapisywanie cisnienia.

Godz. 18 min. 20: Wprowadzono pod btone szczytowo-potyliczng
(po jej odstonieciu) 0,2 cm3 I°/oo roztworu perkainy w 1,35% K2SO4. Po
kilku minutach pies nagle przestat oddychaé, jak réwniez ustata akcja
serca. Mimo natychmiastowego zastosowania bardzo energicznego sztucz-
nego oddychania, psa nie udato sie uratowac.

11. (Protokét Nr XXIII) 31. 1. 1931, (Ryc. 1).

Pies, samiec, wagi 5.000 g. Godz. 18 min. 45: U$pienie eterowe,
tracheotomja, zapisywanie ci$nienia jak zazwyczaj.

Godz. 19 min. 20: Wprowadzono pod btone szczytowo-potyliczng
(po jej odstonieciu) 0,2'cm3 190 roztworu perkainy w 1,35°/00 Ka SO4. Po
uptywie 3 minut pies nagle przestat oddycha¢, jak réwniez i ustata akcja
serca. Nie udato sie psa uratowa¢ mimo natychmiastowego zastosowania
energicznego sztucznego oddychania.



Doswiadczenie XXIII.

Il0$¢ od- GHebo-  Cignienie Amplitu-
(s:ezlis dec_héw léng]é)v(\jl' krwi mm Tet_n? da tetna Uwagi
min. min. Hg. min.
10 30 20—22 100 156 3
Whito igte pod opone twardg
30 27 19-22 102 165 3
50 18 17—21 90 153 3—4  wprowadzono
70 9 15—16 76 138 3 0,2 mg perk.
90 6 8—11 68 138 3—4
110 9 6- 8 66 153 3
130 12 4— 5 54 153 3
150 12 4 38 150 2
170 15 5— 9 20 144 1-2
190 15 7 8 129 1
210 12 7— 8 60—0 114 1
Pies zginat.

12. (Protokdt Nr XXVII) 12. 11. 1931
Pies, samiec, wagi 10.000 g. Godz. 17 min. 50: Rozpoczeto narkoze
eterowa, tracheotomia, zapisywanie cisnienia, odpreparowanie btony
szczytowo-potylicznej.
Godz. 18 min. 35: Wprowadzono pod btone szczytowo-potyliczng 0,2
cm3 1%o0 roztworu perkainy w 1,35°/00 K2 SO4. Po uptywie 6 min. pies zginat.

Doswiadczenie XXVIII.

llo$¢ od-  Giebo-  Cignienie Amplitu-
Czas dechow <O5¢ 00 | ryi mm T‘?F”O da tetna Uwagi
sek. : dechow min. ;
min. min. Hg. min.
20 30 41-42 122 114 3—5
Whito igte po¢ opone twarda
40 30 39-41 130 114 3—4
60 24 28—35 130 123 4-5  wprowadzono
120 20 10—27 114 105 4 0,2 mg perk.
180 32 1-9 98 117 3—4
Nie zapisywano przez dwie minuty (zmiana walca)
60 21 17—22 24 132 1—2
120 18 1-15 5-0 114 1
Pies zginat.

13. (Protokdt Nr XXX) 13. 11. 1931,

Pies, samiec, wagi 11.000 g. Godz. 17 min. 55: Narkoza eterowa, tracheo-
tomia, zapisywaniecisnienia, odpreparowaniebtony szczytowo-potylicznej.
Chirurgja kliniczna 111/2. 2



Godz. 18 min. 20: Wprowadzenie pod btone szczytowo-potyliczng
0,3 cm3 I°/oo roztworu perkainy w 1,35% K2SO4. Po uptywie 3 min. 20
sek. pies zginat.

Dos$wiadczenie XXX.

llo$¢ od-  G¥ebo-  Cignienie Amplitu-
Sezlis dechéw dech (E))W_ krwi mm Tn(imo da tetna Uwagi
min. min. Hg. min.

20 27 50—52 138 147 4-6

40 27 42-52 126 144 4-5  wprowadzono
100 23 3—42 110 135 4 0,3 mg perk.
160 36 4—41 130 144 4

220 24 35—41 42 174 1

240 24 1-38 20-0 171 1

Pies zginat.

14, (Protokot Nr XXIV) 5. 11, 1931

Pies, samiec, wagi 7.000 g. Godz. 17 min. 45: USpienie eterowe, trache-
otomia, zapisywanie cis$nienia, odstoniecie btony szczytowo-potylicznej.

Godz. 18 min. 15: Zaczeto wprowadzac pod odstonietg blone szczy-
towo-potyliczng pierwszg dawke (0,2 cm’ 1,35°/00 roztworu K2SO4. Kilka-
krotne wprowadzenie roztworu KsSO< zadnego efektu Die wywotato. Do-
piero wprowadzenie 0,2 cm3 1960 roztworu perkainy z K2 SO4 spowodo-
wato Smier¢ zwierzecia. Te kohcowa faze doswiadczenia ilustruje zata-
czona tabela.

Dos$wiadczenie XXIV.

llos¢ od-  Gtebo-  Cisnienie Amplitu-
Czas  jochow 0d- 1 rwi mm Tano da tetna Uwagi
sek. . dechow min. R
min. min. Hg. min.
20 27 50—51 164 135 5-8
20 24 49 180 129  6-9 Wprowadzono
20 21 4549 180 126 6—s 02 Mg perk
120 36 40—T77 188 135 6—8
Nie zapisywano przez dwie minuty (zmiana walca)
40 42 36—36 206 153 5-8
Nie zapisywano przez jedna minute
60 27 36 150 168 3-5
120 19 bez zna- 94 174 2—3
180 15 czenia 66 174 2
60 17 POTIN 30 165 3—4
120 13 go 6 132 1
180 13 14 126 1
260 15 7-0 126 1—2

Pies zginat.



15. (Protokdot Nr 1) 9. XII. 1931

Pies, samiec, wagi 15.000 g. Godz. 18 min. 30: Rozpoczeto narkoze
(eterowg). Oddechy i cisnienia zapisywano po wyjsciu zwierzecia z nar-
kozy. Perkaine stosowano bezposrednio nardzen w okolicy 6 kregu ledz-
wiowego po odstonieciu czesci miekkich i po wywierceniu otworu trepanem
recznym w cze$ciach kostnych. Perkaing wstrzykiwano wprost pod
opone. Wyptyneto nieco ptynu mézgowo-rdzeniowego. Oddychanie zapi-
sywano bebenkiem Marey’a (przez butle z trzema otworami). Tracheo-
tomia. Cisnienie zapisywano manometrem rteciowym Ludwiga; w ukta-
dzie 20% roztwdér Mg SO4 Na krzywej z pierwszego walca w miej-
scu przerwania ciggtosci w linji sygnatu przerwa 5-cio minutowa. Mie-
dzy pierwszym a drugim walcem przerwa 7-mio minutowa. Kilkakrotnie
wskutek powstawania skrzepOw psuta sie krzywa cisnienia krwi. Wstrzy-
kiwano 1%o0 roztwor perkainy w 0,9°/0 Na Cl. Ogétem wstrzyknieto 7 mg
perkainy. Zapisywanie cisnienia krwi i oddychania ukonczono o godz.
20 min. 5. Juz w czasie zapisywania bezwilad rozszerzyt sie i na kon-
czyny przednie i na miesnie szyji, a czeSciowo i glowy (drapanie ostrem
narzedziem nosa nie wywotuje zadnych ruchéw zwierzecia; odruch ro-
gowkowy staby, ale widoczny). Po ukonczeniu zapisywania pies wyko-
nuje 14 oddechéw na minute. O godzinie 21 min. 5 réwniez 14 oddechow
na minute, uderzen za$ serca 84. Bezwlad mniej wiecej taki, jak przed-
tem, tylko odruch rogéwkowy jest wybitniejszy.

Godz. 7 (dnia nastepnego — 10. XII). Pies czotga sie, postugujac
sie fapami przedniemi; tapy tylne ubezwiadnione.

Godz. 8: Pies ginie.

16. (Protokd+ Nr II) 10. I1. 1930.

Pies, samiec, wagi 9.800 g. Godz. 18 min. 50: Podano lumbalnie
2 mg perkainy (2 cm’ 1°/00 roztworu perkainy w 0,9% Na Cl). Po trzech
minutach uposledzenie motoryczne kohczyn tylnych. Godz. 13 min. 10:
Wstrzyknieto pod btone szczytowo-potyliczng 1 cmg 1°/00 roztworu per-
kainy w 0,9% NaCl. Godz. 19 min. 12: Wystepuje pareza konczyn tyl-
nych, nastepnie przednich. Oddech zwierzecia staje sie wybitnie przy-
$pieszony, kilkakrotnie zjawiajg sie wymioty, ktérych tres¢ zwierze zli-
zuje, co Swiadczy o tern, ze jezyk i odpowiednie migsnie nie sg pora-
zone; pies rusza glowa, oblizuje sie, patrzy. Godz. 19 min. 15: Odnéza
przednie wstepujg w stan skurczu spastycznego. Na bol (uktucie szpilka)
reaguje z catej powierzchni skéry, dopiero jednak na bodzce silniejsze.
Godz. 19 min. 18: Stan spastyczny z tapy przedniej prawej ustgpit, jest
jednak ubezwitadniona, lewa za$ nadal trwa w stanie skurczu spastycznego.

Godz. 20 min. 05: Stan skurczu spastycznego tapy przedniej le-

wej minat.
Godz. 20 min. 06: Pies chodzi¢ nie moze, czucie na bdél—chociaz
uposledzone — istnieje.

Godz. 10 (dnia nastepnego — 11. XII): Pareza znikneta, oddziaty-
wanie na bol prawidtowe. Pies chodzi, jednak nienormalnie, zatacza sie,
przyczem zadnych szczeg6tow nie zauwaza sie.

2*



Godz. 13: Dtto.
Godz. 14 min. 30: Dtto.
W nocy (z 11 na 12. XIl) pies ginie.

17. (Protokdt Nr VI 16, XI1. 1930.

Pies, samiec, wagi 12.000 g. Godz. 19: Wstrzyknieto dozylnie we-
ronal (0,275 g. Veronal-Natrii na 1 kg wagi zwierzecia).

Godz. 19 min. 15: W narkozie (weronalowej) odpreparowano
6 krag ledzwiowy, w ktérym nastepnie zrobiono otwoér zapomoca trepana
recznego, Zapisywanie cisnienia krwi i oddychania.

Godz. 19 min. 30: Zaczeto wstrzykiwaé perkaine w 1% roztworze
w 0,9°/0 Na Cl. Igly przez caty czas doswiadczenia nie wyjmowano, tylko
zatykano ja pomiedzy poszczeg6lnemi injekcjami odpowiednig zatyczka
metalowa.

Godz. 12 (dnia nastepnego — 17. XIl) pies zginat.

Doswiadczenie VIII.

llo$¢ od-  Giebo-  Cignienie Amplitu-
Czas  gechow KOSC 00~ |y mm T(-;Fno da tetna Uwagi
sek. : dechow min. ;
min. min. Hg. min.
20 30 48 120 | 189 3-5
White iglte po¢ opone twarda

25 24 50-52 120 216 3

45 30 38 51 118 192 3-7  wprowadzono
105 19 30-42 112 189 3 7 mg perk.
165 19 35-57 114 204 3
185 18 40—44 118 198 3

Nie zapisywano przez 8 minut (zmiana walca)

20 12 46—56 106 174 2-3

80 14 51—58 102 183 2-4  wprowadzono
140 17 45-50 104 177 2-3 7 mg perk.
200 16 45—-50 106 189 2-6
220 15 45—52 110 180 3
Nie zapisywano przez dwie minuty (zmiana walca)

20 27 42-51 114 204 3-6  wprowadzono
80 27 38 -50 112 222 4-5 6 mg perk.
140 26 39-51 112 201 3
200 26 39-51 112 219 4-5
220 24 40-52 112 213 3-6
Nie zapisywano przez dwie minuty (zmiana walca)

20 27 51-63 108 189 2-4

40 30 52 —57 108 189 2-4  wprowadzono
100 30 54-58 108 207 2-5 7 mg perk.
160 31 53—60 110 192 3—6
180 30 53—58 110 198 3-5



18. (Protokdt Nr XI) 22. XII. 1930.

Pies, samiec, wagi 12.500 g. Godz. 17 min. 45: Wstrzyknieto do-
zylnie weronal (0,275 Veronal-Natrii na 1 kg wagi zwierzecia). Wszystko
jak w doswiadczeniu poprzedniem. Stosowano 1% roztwor perkainy
w 0,9 Na Cl. Roztwor ten podano czterokrotnie po 0,4 cm’ (4 mg per-
kainy). Trzy pierwsze injekcje nie wywotaly Zzadnego efektu. Po czwar-
tej pies nagle ginie. Te faze doswiadczenia ilustruje podane ponizej
zestawienie. Czas pomiedzy poszczegdlnemi injekcjami wynosit od 5 do
11 minut.

Dos$wiadczenie XI.

110$¢ od-  Glebo- Cignienie Amplitu-
Czas dechow <O5€ 90~ ki mm TanO da tetna Uwagi
sek. - dechéw min. ;
min. min. Hg. min.
20 9 40—41 108 158 4
40 15 45 108 158 4—5
100 6 41-43 108 138 4
160 - — 58-0 195 4
Pies zginat.

19. (Protokdt Nr XII) 27. XII. 1930.

Pies, samiec, wagi 8 kg. Godz. 17 min. 15: Rozpoczeto narkoze
eterowa. Tracheotomja, zapisywanie oddechu i ci$nienia krwi. Perkaine
podawano w okolicy ledzwiowej po uprzedniem odstonieciu opony. Sto-
sowano ja czeSciami w roztworze 1°/00 w 0,9% Na Cl. Ogoétem podano
14 mg perkainy w dawkach po 2 mg. Czas pomiedzy poszczegolnemi
injekcjami wynosit od 5 do 11 minut. Po ostatniej dawce pies ginie.
Obraz podobny w doswiadczeniu poprzedniem.

20. (Protokdt Nr 111) 110 XI1. 1930.

Pies, suka, wagi 9.900 g. Godz. 17 min. 35: Wstrzyknieto 2,8 g
weronalu-natrium dozylnie.

Godz. 18 min. 13: Zaczeto zapisywac ci$nienie krwi i cddechy zwie-
rzecia (technika jak wyzej).

Godz. 18 min. 17: Wstrzyknieto 0,2 mg perkainy w 1960 roztworze
w 0,9% NaCl przez blone szczytowo-potyliczng odstonietg. Po injekcji
igte pozostawiono, zatkawszy jg odpowiednio czopkiem. Godz. 18 min.
23: Podano powtdrnie 0,2 mg perkainy. Godz. 18 min. 33: Podano 0,3
mg perkainy. Godz. 18 min. 54: Nagta Smier¢ zwierzecia.

21. (Protokdt Nr 1V) 130 XII. 1930.

Pies, samiec, wagi 9.900 g. Godz. 17 min. 38: Wstrzyknieto 2,8 g
weronalu-natrium. Tracheotomja. Zapisywanie oddechu i ci$nienia krwi.
Godz. 18 min. 20: Zaczeto zapisywac.



Godz. 18 min. 25: Wstrzyknieto 0,2 mg perkainy pod btone szczy-
towo-potyliczng, po odpreparowaniu. Perkaine stosowano w roztworze
1900 w 0,9 % roztworze Na Cl. Godz. 18 min. 38: WSstrzyknieto 0.2 mg
perkainy. Godz. 19 min. 14: Podano 0,3 mg perkainy. Godz. 19 min. 42:
Podano 0,2 mg perkainy. Godz. 20 min. 4: Podano 0,3 perkainy. Godz.
20 min. 10: Smieré zwierzecia.

22. (Protokdt Nr XV) 30 XII. 1930.

Pies, samiec, wagi 10.000 g. Godz. 17 min. 30: Rozpoczeto stoso-
waé narkoze eterowg. Pozatem technika jak w doswiadczeniu poprzed-
niem. Perkaine stosowano cze$ciami w roztworze 0,5°/00 w 0,9°/0 Na Cl.
Ogétem wstrzyknieto 55 cmd ptynu, t. zn. 2,75 mg perkainy. Ptyn wstrzy-
kiwano w porcjach nastepujacych: 0,3; 0,3; 0,4; 0,3; 0,3; 0,4; 0,5; 0,5 0,5;
0,5; 0,5; 0,5; 0,5 cm3 Ostatnie 0,5 cm3 ptynu wstrzyknigto znacznie pre-
dzej niz poprzednie, moze wskutek tego nastgpita Smier¢ zwierzecia. Po
ustaniu oddychania, celem przekonania sie, czy igta tkwita w odpowied-
niem miejscu, przecieto btone szczytowo-potyliczng, przyczem wylat sie
ptyn, pies za$ wykonat kilkanascie oddechéw.

23. (Protokdt Nr XVI) 2. 1. 1931

Pies, samiec, wagi 10.000 g. Godz. 17 min. 34: Rozpoczeto stosowac
narkoze eterowg. Technika jak w doSwiadczeniu poprzedniem. Perkaine
stosowano cze$ciami w roztworze 0,5%0 w 0,9°/o Na Cl. Ogdtem wstrzyk-
nieto 4,7 cmi ptynu, t. zn. 2,35 mg perkainy. Ptyn wstrzykiwano w daw-
kach nastepujacych: 0,3; 0,4; 0,5; 0,5; 0.5; 0.5; 0,5; 0,5; 0,5; 0,5 cm3. Pies
zginat.

24. (Protok 6t Nr XVII) 5.1.1931.

Pies, samiec, wagi 18.500 g. Godz. 17 min. 32: Zaczeto stosowac nar-
koze eterowa. Technika, jak w doswiadczeniach poprzednich. Perka-
ina 0,5°/00 w 0,9% Na Cl. Perkaine stosowano cze$ciami. Ogotem wstrzyk-
nieto 4 cm3 ptynu (2 mg perkainy), w dawkach po 1 cm. Pies ginie.

25. (Protokot Nr XIV) 29. XI1. 1930.

Pies, samiec, wagi 7.500 g. Godz.17 min. 35: Narkoza eterowa, tech-
nika jak poprzednio. Perkaina 0,5°/00 w 1,35% K2 SO4. Stosowano ja cze-
$ciami. Ogo6tem podano 3,3 cm3 ptynu (1,65 perkainy) w dawkach nastepu-
jacych: 0,2; 0,2; 0,2;0,3; 0,4; 0,5, 0,5; 1 cm3. Pies zginat.

26. (Protokdt Nr XXVII) 9. 11, 1931

Suka, wagi 10.000 g. Godz. 18 min. 45: USpienie eterowe. Technika, jak
poprzednio. Perkaina 190 w 1,35% 1<3SO4. Stosowano jg czesciami. Ogo-
tem podano 0,9 cmj ptynu (0,9 mg perkainy). Godz. 19: Podano pierwsza
dawke, t. j. 0,2 cm3 ptynu. P&zniej 0,3 i 0,4 ptynu. Pies ginie.

27. (Protokot Nr XXIX) 12. 11. 1931

Pies, samiec, wagi 9.800 g. Godz. 18 min. 40: Us$pienie eterowe. Tech-
nika, jak poprzednio. Perkaina 1°/00 w 1,35% K2SO4. Stosowanie cze-



*$ciami. Ogdétem podano 0,7 mg perkainy (0,7 cm3 ptynu) w dawkach: 0,2;
0,2 i 0,3. Pies ginie.
28. (Protokdt Nr XXXI) 13. Il. 1931
Suka, wagi 8.500. Godz. 18 min. 30: Wszystko jak wyzej. Perkaina
19600 w 1,35% K SO4. CzeSciami. Ogotem podano 1cm3 ptynu (1 mg per-
kainy) w dawkach nastepujacych: 0,1; 0,3; 0,3; 0,3. Pies ginie.
29. (Protokd6t Nr XXV) 6. I1. 1931

Pies, samiec, wagi 7.000 g. Godz. 17 min. 45: UsSpienie eterowe.
Technika jak poprzednio. Godz. 18 min. 20: Wstrzyknieto pod btone
szczytowo-potyliczng 0,2 cm3 1°/00 perkainy w 0,9% Na Cl. P6zniej dano
0,2 cm3 1°/00 perkainy w 0,9% Na Cl, nastepnie 0,3 cm3I%00 perkainy w 0,9°0
Na Cl. Nastepne dawki: 0,2 cm3 1°/00 perkainy w 1,35°/0 K, SO4, 0,2 cm3}
dtto, 0,3 cm3 dtto, 0,3 cm3 dtto, 0,3 cm3 dtto. Pies ginie.

OMOWIENIE DOSWIADCZEN.

Perkaine mozna wprowadzi¢ u psa podoponowo w oko-
licy ledzwiowej w do$¢ duzych stosunkowo dawkach bez
wywotania porazenia osrodkoéw oddechowych, na ktore
gtéwnie perkaina dziata. W doswiadczeniu Nr 3 Smier¢ nie
nastgpita przy dawce 08 cm3 1% roztworu w 0,9% NaCl
(8 mg perkainy). W doswiadczeniu Nr 1 zwierze zgineto
przy dawce 20 mg, w doswiadczeniu Nr 2 po 8 mg w 1%
roztworze. Przy uzyciu roztwordéw wiecej rozcieniczonych,
dawka S$miertelna obniza sie, jak to np. wynika z do$wiad-
czenia Nr 16, w ktorem zwierze zgineto przy 3 cmf roz-
tworu I°/0o, t- j- 3 mg perkainy. Roztwor wiec rozcienczony
dziata wzglednie bardziej jadowicie, a to z powodu malej
objetosci worka oponowego u psa, wskutek czego wieksza
ilos¢ ptynu dostaje sie szybciej do okolicy IV komory. RoOz-
nice w szybkos$ci tego przenikania do okolicy komory IV
sg przyczyng niestatosci wynikow przy podaniu podopono-
wem w okolicy ledzwiowej i trudnoSci w obliczeniu we
wage. Sadzimy, ze okreSlenie dawki tej jako 8 mg przy
1% roztworze w 0,9% NaCl dla psa Sredniej wagi jest
najodpowiedniejszem. Doswiadczenia od 4—8 miaty na celu
oznaczenie dawki Smiertelnej przy wprowadzeniu perkainy
podoponowem na wysokosci btony szczytowo-potylicznej.
Dawke te mozna okresli¢ na okoto 1 mg, t. j. 1 cm3 roz-
tworu 1%o0 lub 0,1 roztworu 1%, co jak sie zdaje niewiele



zalezy od wagi zwierzecia. W doswiadczeniach Nr 5 i 6
zwierzeta utrzymaty sie przy zyciu przy dawkach 0,651 0,75 mg,
podanych w roztworze 0,5%0 w 0,9% Na Cl.

Dziatanie trujace perkainy objawia sie gtownie jako
porazenie oddychania, w do$wiadczeniach niekonczacych sie
$miercig zwierzecia, tylko zwolnieniem oddychania i zmniej-
szeniem jego amplitudy. Wptyw na osrodki naczynio-ru-
chowe jest staby i wystepuje w wybitnym stopniu dopiero
wraz z rozpoczeciem sie porazenia oddychania.

Bardzo wybitnie zaznacza sie zjawisko spostrzegane
przez Forgue’a i Bassefa przy uzyciu innych $rodkéw znie-
czulajgcych, a mianowicie, ze perkaina wprowadzona pod-
oponowo dziata gtdwnie na korzonki, a nie na drogi w sa-
mym rdzeniu, czego dowodem jest fakt, ze po wstrzyknie-
ciu jej w okolicy szyjnej u psa Spostrzegano porazenie
i znieczulenie tap przednich a nawet pyska i uszu, podczas
gdy czucie w tapach tylnych byto czeSciowo zachowane.

Doswiadczenia dalsze (od 9—14) majg na celu ozna-
czenie dawki $miertelnej perkainy z dodatkiem izotoniczym
K? SO4 przy wprowadzaniu pod btone szczytowo-potyliczng;
dawka ta dla okolicy ledZzwiowej jest, jak wynika z do-
$wiadczen innych, mniej wiecej jednakowg z dawkg perkainy
w 0,9% NaCl. Z doswiadczen 9—14 wynika z wielkg sta-
toscia, ze perkaina z dodatkiem izotonicznym I<2 SO4, wpro-
wadzona wprost w okolice o$rodkéw 1V komory, oka-
zuje jadowitoS¢ bez porOwnania wieksza, powodujac $Smierc
zwierzat w ilosci 0,2 cm3 1°/00 roztworu, a w jednem do-
Swiadczeniu w ilosci 0,3 cm3 takiegoz roztworu, co odpo-
wiada dawce Smiertelnej okoto 0,2 mg. Doswiadczenie kon-
trolne Nr 14 przedsiewzieto w celu wykazania dziatania
samego izotonicznego roztworu K2 SO4; okazato sie, ze dawki
tegoz kolejne 0,2, 0,3, 0,5 t. j. w sumie 1 cmj nie wywarty
najmniejszego wptywu niekorzystnego, natomiast podana
na koncu dawka 0,2 mg perkainy z dodatkiem K2 SO! wy-
wotata Smier¢ zwierzecia. Zjawisko powyzsze wykazane
w tej serji doswiadczen wydaje sie nam mie¢ bardzo wazne
znaczenie teoretyczne i praktyczne (p. n.).

Juz w czasie kilku doswiadczen wstepnych, jak dosw.
15 i 16, majacych na celu badZ oznaczenie dawek Smiertel-



nych, badZ okre$lenie dziatania znieozulajgcego, zauwazy-
liSmy ciekawe zjawisko, a mianowicie, ze zwierzeta znosza
stosunkowo duze ilosci perkainy przy podaniu podopono-
wem, jezeli ilosci te podano juz po uprzednio wstrzyknietej
malej dawce nieSmiertelnej. | tak np. w dosw. Nr 15 zwie-
rze nie zgineto mimo wprowadzenia az 7 cmi 1%o0 ptynu,
t. j. 7 mg perkainy, w doswiadczeniu Nr 16 po wprowadze-
niu catego miligrama perkainy (1 cm3 1°/00 roztworu) pod
btone szczytowo-potyliczng (dawka $miertelna), réwniez nie
nastgpita Smier¢, jakkolwiek uprzednio wprowadzono pod-
oponowo w okolicy ledZzwiowej juz 2 mg w roztworze [°/o0,
t. j. 2cmid ptynu. Zainteresowani tem zjawiskiem podjelismy
w dalszych doswiadczeniach (17—29) injekcje perkainy badZto
w okolicy ledzwiowej, badz przez btone szczytowo-poty-
liczng, stosujac jako rozczynnik roztworéw 0,9% Na Cl lub
1,34% Kl SO4 Doswiadczenia te okazujg wyniki dos¢ jed-
noznaczne. Tak np. w do$w. Nr 17 widzimy po wstrzyknie-
ciu podoponowem w okolicy ledzwiowej pierwszych 0,7 cm3
1% roztworu perkainy w 0,9°0 NaCl lekki przejsciowy
spadek cisnienia krwi i nieznaczne zwolnienie oddychania,
potgczone ze zmniejszeniem jego gtebokosci, na co jednak
dalsze injekcje 0,7, 0,6 i 0,7 cm3 nie majg juz zadnego ujem-
nego wptywu; zwierze po wprowadzeniu 27 mg (!) perkainy
nie zgineto. W dosSwiadczeniu 18 zwierze zgineto dopiero
po 16 mg perkainy w 1% roztworze, w 19 po 14 mg roz-
tworu 1%0, t. j. az 14 cms ptynu, przyczem spadek cisnienia
wyrazny po pierwszej dawce 2 mg nie wystapit juz po dal-
szych takich samych 3 dawkach; dopiero po dawce 5-tej
zaczyna sie powolne opadanie cisnienia, po 6-tej nagty spa-
dek i zwolnienie oddechu, po 7-¢j $mier¢ zwierzecia. Po-
dobne wyniki daty doswiadczenia, w ktérych podawalismy
przez blone szczytowo-potyliczng przygotowawcze mate
dawki perkainy, a po nich w jaki$ czas dalsze. W doswiad-
czeniu 20 wyraznie zaznacza sie zjawisko, ze wplyw na
spadek cisnienia ma injekcja pierwsza 0,2 cm3 1%0 roztworu
(0,2 mg), druga takiej samej dawki pozostaje juz bez wptywu,
jest on wyrazniejszym dopiero po dalszych 0,3 mg, poczem
dopiero po dtuzszym czasie nastepuje Smier¢. — Charakte-
rystycznem jest do$wiadczenie 22, w ktérem przy wprowa-



dzeniu ptynu 05%0 w 0,9% NaCl partjami, $mier¢ zwie-
rzecia nastgpita dopiero po 55 cm4, t. j. 275 mg. Zupeinie
analogiczny przebieg miaty doSwiadczenia 23 i 24, w kto-
rych dopiero 2,35 mg, wzglednie 2 mg perkainy, wprowa-
dzonej przez btone szczytowo-potyliczng partjami wywotaty
Smier¢ zwierzecia. Zjawisko omawiane wystepowato jeszcze
wybitniej przy uzyciu perkainy rozpuszczonej w izotonicz-
nym roztworze K3 SO4, jak Swiadcza dos$wiadczenia 25—29.
I tak w dosSw. 24 pies zginagt dopiero po 1,65 mg (dawka
$miertelna przy podaniu odrazu 0,2 mg, w dosw. 25 po 0,9
mg, w dosw. 27 po 0,7 mg, przyczem bardzo wyraznie za-
znacza sie réznica w dziataniu dawki pierwszej i nastep-
nych, w do$w. 28 po catym miligramie, w 29 po 14 () mg.
W doswiadczeniach tych rowniez zauwazy¢ mozna, ze wpltyw
ujemny na cisnienie i oddech ma zrazu tylko dawka pierw-
sza, nastepne za$ przebiegajg bez tych nastepstw az do
dawki S$miertelnej. Wyniki doswiadczen grupy ostatnigj
mozna stresci¢ w tem, ze uprzednie wprowadzenie malej
dawki perkainy, wzglednie wprowadzanie jej partjami
w krétkich odstepach czasu pozwala na zwiekszenie dawki
Smiertelnej 4,5 — 8-krotne przy podaniu czeSciowem. Wy-
thumaczy¢ zjawisko to mozna w ten sposéb, ze o dziataniu
porazajgcem osrodki oddechowe decyduje nie bezwzgledne
stezenie Srodka nazewnatrz komorki, lecz stosunek stezen
istniejacych nazewnatrz i wewnatrz tej ostatniej. Przy wpro-
wadzeniu odrazu duzej dawki spadek stezenia pomiedzy
otoczeniem a wnetrzem komorki o stezeniu 0 jest wielki,
natomiast po uprzedniem podaniu malej dawki nieSmiertel-
nej wewnatrz komérki juz istnieje pewne stezenie, wskutek
czego spadek przy dawce dalszej nie jest tak nagty, a sto-
sunek obu stezen korzystniejszy; rdznica w dziataniu dawki
pierwszej i nastepnych, bardzo wybitnie zaznaczona w nie-
ktérych doswiadczeniach, zdaje sie przemawia¢ na korzysc¢
takiego przypuszczenia. Sam fakt ma bardzo wielkie zna-
czenie praktyczne ze wzgledu na tatwosC techniczng wpro-
wadzenia u cztowieka najpierw matej dawki prewentywnej,
a dopiero po pewnym czasie whasciwej, znieczulajgcej; tech-
nike takg zastosowaliSmy w kilkunastu przypadkach znie-
czulenia rdzeniowego perkainowego, a nadzwyczaj korzystny



przebieg, niepowikiany jakiemikolwiek objawami opuszko-
wemi, znaczniejszym spadkiem cisnienia, wymiotami, zabu-
rzeniami oddechowemi etc odnosimy wiasnie do takiego
sposobu wprowadzania $rodka. Czy zasada ta tyczy sie in-
nych Srodkdéw znieczulajacych, wykazg dalsze doSwiadcze-
nia. — Blizsze dane odno$nie do znieczulenia rdzeniowego
perkaing pomieszczono w pracy klinicznej (Hilarowicz i So-
wiakowski, P. Gaz. Lek. 1932). Oznaczenie jadowitoSci per-
kainy w zaleznosci od sposobu podawania, t. j. podskérnie,
$rodzylnie, srédoponowo, oraz oznaczenie zachowania sie
jadowitosci perkainy pod wptywem dodatkdw, zawierajgcych
jony sodu lub potasu, pozwala na wyciggniecie waznych
teoretycznie i praktycznie wnioskow. — Sprawa ta wigze
sie Scisle ze sprawg t. zw. wskaznika wartosci Srodka znie-
czulajgcego.

Pojecie to zostato wprowadzone w r. 1914 przez Koch-
manna i Hoffmanna, ktérzy starali sie oznaczy¢ wartos¢
srodka znieczulajgcego miejscowo, jako stosunek pomiedzy
sita znieczulajacg a jadowitoscig. Site te oznaczali przez
najmniejsze stezenie, wywotujgce w bablu skornym u czto-
wieka jeszcze znieczulenie, jadowito$C przez najmniejszg
dawke $miertelng, obliczong na 1 kg Swinki morskiej. War-
to$¢ (W) srodka znieczulajgcego jesttem wieksza, im wiekszg
jest minimalna dawka $miertelna (L), im mniejszg za$ znie-

czulajgce jeszcze stezenie (K), t. j. W—  Prosty wzor ten

wystarczytby dla celéw praktycznych, gdyby nie wielkie
réznice jadowitosci, zalezne od sposobu wprowadzania srodka
do organizmu; wade te posiadajg i inne wzory, jak wzér
Pfefferkorna, w ktéry wchodzi nadto czas trwania znieczu-
lenia, wiasnosci hemolityczne, potrzebna ilo$¢ adrenaliny—
czynigc go niepotrzebnie skomplikowanym. Natomiast ko-
niecznem, jak zdaje sie wynika¢ z naszych doSwiadczen,
jest ustalenie wskaznika wartosci dla réznych sposobow
wprowadzania do ustroju, przedewszystkiem za$ takich,
ktére wchodzg w rachube w praktyce. Juz Kochmann, ozna-
czajac wartos¢ Srodkdéw znieczulajgcych, zwrocit uwage na
sposéb ich zastosowania, a mianowicie na znieczulanie po-
wierzchniowe bton $luzowych. — Jak wspomniano wyzej,



celem czesci naszych doswiadczen byto rozstrzygniecie kwe-
stii, czy zwiekszajgc site znieczulajgcg perkainy zapomocg
dodatku siarczanu potasu, zwiekszamy wzglednie zmieniamy
rowniez i jej warto$¢ w znaczeniu Kochmanna; innemi stowy
czy wraz ze zmiang mianownika zmienia sie i w jaki spo-
sob licznik wyzej przytoczonego wzoru. Wprowadzenie czyn-
nika zaleznosci od poszczeg6lnych sposob6w podawania
pozwala nam wyjasni¢ powyzsza sprawe, ktérg dotad nie
zajmowano sie zupetnie. Z poréwnania dziatania perkainy
w 0,9% NaGl z perkaing w 1,35% K2SO4 wynika, ze jado-
wito$¢ tej ostatniej w poréwnaniu z pierwsza, zmniejsza sie
przy wprowadzeniu podskornie (biate myszy), nieco wieksza
przy $rodzylnem, nie zmienia sie przy podoponowem ledz-
wiowem, a natomiast bardzo znacznie wzrasta przy wpro-
wadzaniu wprost przez btone szczytowo-potyliczng. Dowo-
dzi to, ze zwwkszamc site znleczulajch perkainy przez do-
datek jondéw K zwiekszamy rowniez jej jadowitos¢ tylko
przy takich sposobach wprowadzania, przy ktoérych dostaje
sie ona odrazu do okolicy o$rodkéw IV komory, t. j. przy
wstrzykiwaniu przez btone szczytowo-potyliczna, wzglednie
w matym stopniu przy podawaniu $rédzylnem. Natomiast
przy wprowadzaniu podskérnem jadowito$¢ ta maleje, co
Swiadczy o szybszem tgczeniu sie takiej ,,wzmocnionej'l per-
kainy z tkankami w miejscu zastrzyku i wolniejszem do-
stawaniu sie do krwiobiegu. Przy podawaniu podoponowem
ledzwiowem, zdata od os$rodkdw, wiekszych roznic jadowi-
tosci nie stwierdziliSmy.

Dla celéw praktycznych oznacza to, ze perkaina z do-
datkiem jonow K jest przy znieczulaniu podskérnem i ostrzy-
Kiwaniu bezpieczniejsza, jak normalny roztwor jej w 0,9%
Na Cl, przy znieczulaniu za$ rdzeniowem nie jest jadowitszg
nawet przy uzyciu réwnych dawek. Wielkie jednak zwiek-
szenie rownoczesne sity znieczulajacej przez jony K, po-
zwala nam na uzycie stezen, wzglednie dawek znacznie
mniejszych. Prowadzi to do oznaczania t. zw. jadowitosci
wzglednej takiej perkainy o zwiekszonej sile znieczulajg-
cej. — Jadowito$¢ bezwzgledna czyli absolutna, bywa okre-
$long jako stosunek najmniejszej dawki Smiertelnej bada-
nego $rodka do takiejze dawki nowokainy, przyjetej za



Badania doswiadczalne nad dziataniem $rédoponowem perkainy 29

jednostke. Dla perkainy rozpuszczonej w 0,9% NaCl wy-
nosi ona 40 przy podaniu podskérnem, t. zn. ze jest ona
tylez razy bardziej jadowita, jak nowokaina; cyfra ta zmniej-
sza sie dla perkainy w roztworze K, SO! w przyblizeniu
do 28. — Przy wprowadzeniu $rédzylnem przedstawi sie
jadowito$¢ absolutna dla perkainy nieco korzystniej, wyno-
szac przy dodatku NaCl — 27, przy dodatku K2 SO4 nieco
wiecej, w przyblizeniu 29. Przy wprowadzeniu podopono-
wem natrafia tego rodzaju oznaczenie na trudnos$ci z powodu
niemoznosci obliczenia dawki w stosunku do wagi ciafa,
w przyblizeniu jednak wynosi jadowitos¢ ta dla perkainy
z NaCl lub K2SO! przy wprowadzeniu ledzwiowem okoto
10, przy wprowadzeniu pod btone szczytowo-potyliczng dla
perkainy z NaCl okoto 5 dla perkainy z K2SO{ 25 —
a wiec, jak juz wyzej wspomniano, znacznie wiecej. Cyfry
te przedstawione graficznie na tabeli 1, wskazujg wyraznie,
ze juz jadowito$¢ absolutna perkainy przy zastosowaniu
podoponowem przedstawia sie znacznie korzystniej, jak
przy podskérnem, co pozwala na wyciggniecie wniosku, ze
nadaje sie ona do celéw znieczulenia rdzeniowego, mimo
pozornie wielkiej jadowitosci podskérnej.

Jadowito$¢ perkainy w ogélnosci, a specjalnie przy
wprowadzeniu podoponowem przedstawia sie o0 wiele ko-
rzystniej przy oznaczeniu t. zw. jadowitosci wzglednej, t. j.
w stosunku do sity znieczulajacej. | tak np. perkaina w 0,9%
Na Cl jest wprawdzie 40 razy jadowitszg od nowokainy,
ale znieczula 10 razy silniej, t. zn. jej jadowitos¢ wzgledna
wynosi zaledwie 4. Poniewaz perkaina z dodatkiem K2 SO!
uzywana w naszej klinice znieczula az 15 razy silniej, jak
pierwsza (p. Hilarowicz i Sowiakowski — P. Gaz. Lek.
1932), przeto wynosi jej jadowito$¢ wzgledna juz tylko 0,26.
Przy wprowadzeniu podoponowem ledZzwiowem wynositaby
jadowito$¢ wzgledna perkainy z NaCl 1, z KISO4 zas$ 0,7,
co jakkolwiek nie jest zbyt Scistem, wskazuje jednak na
znaczne zwiekszanie sie wartosci perkainy, zwiaszcza z do-
datkiem K2 SO4 przy zastosowaniu podoponowem. Wreszcie
nawet i przy wprowadzeniu wprost w okolice IV komory,
co nie wchodzi wprawdzie w rachube w praktyce, ale po-
zwala wyciggna¢ wnioski ze wzgledu na mozliwe niebez-



pieczenstwo przedstawia sie jadowitoS¢ wzgledem perka-
iny korzystnie, wynosi¢ ona bedzie dla perkainy w NaCl

05 (5:10), dla perkainy z KJSOf 2°  (25:150)—0,17,

(Tabl. 2). I te cyfry teoretyczne jakkolwiek nie majg zasto-
sowania w praktyce, wskazujg na wzglednie mate niebez-
pieczenstwo zastosowania perkainy z dodatkiem K2 SO4 do
celéw znieczulenia rdzeniowego. (Tabl. 2).

WNIOSKI KONCOWE.

1) Z okre$lenia jadowitosci perkainy przy réznych spo-
sobach wprowadzania wynika, ze jest ona stosunkowo mata
przy wprowadzeniu podoponowem, co staje sie zwiaszcza
wyraznem przy poréwnaniu z nowokaina.

2) Przez dodatek jonéw potasu w postaci siarczanu
potasu zmniejsza sie jadowito$¢ absolutna perkainy przy
wprowadzaniu podskérnem, pozostajac jednakowa dla drogi
podoponowej ledZzwiowej.

3) Zwiekszenie sity znieczulajgcej perkainy przez do-
datek K2 SO4 wzmaga jedynie jej jadowitosC przy bezpo-
$redniem zadziataniu na o$rodki 1V komory.

4) Wprowadzenie matej dawki perkainy podoponowo
zwieksza znacznie tolerancje zwierzecia na dawki nastepne
same przez sie S$miertelne, zabezpieczajac przed zaburze-
niami oddechowemi i spadkiem cis$nienia krwi.

5) Mata stosunkowo jadowito$¢ perkainy wprowadzo-
nej podoponowo oraz moznos¢ znacznego zwiekszenia jej
sity znieczulajgcej przez dodatek K2SO4 przy niezmienio-
nej jadowitosci absolutnej na drodze podoponowej ledzwio-
wej pozwala uwazac perkaine za $rodek nadajacy sie szcze-
golnie dla celéw znieczulenia rdzeniowego wbrew przeciw-
nemu mniemaniu niektérych autorow.

(Praca ta wptyneta do redakcji w czerwcu 1932 r.).
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Ryc. 2. — 14. (Protokot Nr XX1V). Krzywa ilustruje nieszkodliwos¢

dawek samego K., SO4, wprowadzonych podoponowo przez btone

szczytowo-potyliczng (biate strzatki). Wprowadzenie koncowe per-

kainy z K2SO4 powoduje Smier¢ zwierzecia. — Tetno u gory, od-
dech u dotu.






Ryc. 3.—20. (Protokét Nr I11). Krzywa ilustruje dziatanie matych
dawek perkainy, wprowadzonych w odstepach czasu podoponowo
przez bton szczytowo-potyliczng (strzatki). Po pierwszej dawce
widoczny zaledwie lekki spadek cisnienia, po drugiej ledwie zazna-
czony, po trzeciej wiekszej dopiero $mier¢ zwierzecia.

Ryc. 4. — 22. (Protokét Nr XV). Poczatek doswiadczenia. Krzywa ilu-

struje typowe zadziatanie poczatkowej matej dawki perkainy, wprowa-

dzonej podoponowo przez bione szczytowo-potyliczng (strzatka) na

cisnienie krwi i oddychanie; wplyw ten wyréwnuje sie jak wida¢ na
ryc. 5-tej.
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Z II. Kliniki Chirurgicznej U. J. w Krakowie.
(Oddz. Chirurg. Szpitala Sw. tazarza w Krakowie).
Dyrektor Prof. Dr. J. Glatzel.

POJEDYNCZE TORBIELE NEREK

podat
Dr. L. Lindenfeld.

W dziale patologii nerek zajmuja co do czestosci po-
jedyncze surowicze torbiele jedno z ostatnich miejsc. Rzadko
rowniez sg one przedmiotem spostrzegania klinicznego i in-
terwencji chirurgicznej. Israel opisuje w r. 1901 ze swego
16-letniego doswiadczenia w chirurgji narzgdu moczowego
zaledwie jeden przypadek. Schmieden w r. 1902 w zesta-
wieniu pogladowem, dotyczacem 2.100 zabiegbw operacyj-
nych nerek, podaje 11 takich przypadkow. W r. 1907 przyj-
muje Sonntag, ze ogolna liczba ogtoszonych przypadkow
wynosi okoto 80, w r. 1925 Laguiere zestawia 124, a w r. 1929
Latteri 188 przypadkéw. W piSmiennictwie, ktore tylko
w czesci byto mi dostepne, zdotatem zebrac 18 przypadkow,
nieuwzglednionych w zestawieniu Latteri’ego. W okresie
za$ od r. 1929 dalszych 51. Krotkie ich streszczenia podaje
pod koniec niniejszej pracy. Ogolna zatem liczba ogtoszo-
nych dotad przypadkéw wynosi w przyblizeniu 257, z kté-
rych 4 ogtoszono w pismiennictwie polskiem (Englander,
Falgowski, Fryszman, Kosinski). Jako przygodne stwierdze-
nie w czasie autopsji spotyka sie torbiele wedtug Brancha
w 3—5%, wedtug Morisa za$ zaledwie 5 razy na 2.610 wy-
konanych sekcyj. Rekordowe cyfry wiasnych spostrzezen
klinicznych osiggneli Cahill w 14 przypadkach, Higgins w 10.

W duzym materjale operacyjnym naszego oddziatu,
wynoszacym w ostatnich latach przecietnie 4 tysigce zabie-
gow rocznie, cierpienie to nalezy réwniez do rzadkosci. Za
czasow prymarjatu prof. Trzebyckiego w r. 1902 opisat
Englander jeden przypadek, potem przez dtugie lata nie



spostrzegano zadnego, a serja 5, ktOre przytaczam ponizej
rozpoczeta sie w czerwcu 1931 r.

Przypadek |. L. 3507/352. Przyjeta na oddziat chirurgiczny
w dniu 3. VI. 1931

I. F., lat 36, zona kupca. Od paru miesiecy silne bole brzucha po
stronie prawej. Bole te trwaty pare minut lub krécej, miaty charakter
skurczowy i nie promieniowaty. Stolec wolny, moczenie bez zaburzen.
Od czasu choroby stracita apetyt, opadta na wadze i skarzy sie na ob-
fite uptawy. Rodzita dwa razy silami natury, nie ronita, miesigczkuje
w ostatnich miesigcach nieregularnie, ostatni perjod 25. V.

Przedmiotowo: prawidtowej budowy ciata, w dobrym stanie od-
zywienia. Narzad oddechowy i narzad kragzenia bez zmian. Tetno 78,
miarowe, dobrze napiete, cieptota 36,6. Jama brzuszna: brzuch nieco
bardziej wysklepiony po stronie prawej ponizej tuku zebrowego. Ob-
macywaniem stwierdza sie niebolesny guz wielkosci gtowy dziecka, gtadki,
0 spoistosci elastycznej, przy badaniu oburecznem niemacalny od tyiu.
Oddechowo jest nieruchomy, natomiast posiada duzg ruchomos¢ bierng
we wszystkich kierunkach, nie daje sie tylko odprowadzi¢ ku dotowi.
Ku gérze siega na odlegto$¢ dwoch palcéw od sttumienia watroby. Wy-
puk nad guzem sttumiony.

Badanie ginekologiczne wykazuje stosunki prawidiowe.

5. VI. Chromocystoskopja: pecherz o pojemnosci 150 ccm, w szyji
pecherza zmiany zapalne (cystitis colli), ujéscia moczowoddw bez zmian.
Barwnik wstrzykniety $rédmiesniowo widoczny po stronie lewej po
7 minutach, po prawej po 9 wyraznie.

Cewnikowanie prawego moczowodu: cewnik 6 Charr. przecho-
dzi gtadko do miedniczki, mocz odptywa prawidtowo. W moczu tym
brak sktadnikéw patologicznych. W moczu za$ z pecherza ’/#/o0 biatka,
liczne leukocyty w skupieniach, bakterje i moczany bezpostaciowe.

Bez Scistego rozpoznania przystgpiono do zabiegu operacyjnego
w dniu 16. VI. (operator prof. dr J. Glatzel):

W us$pieniu eterowem po podaniu morfiny nacieto powtoki brzuszne
w linji $rodkowej ciala na przestrzeni 15 cm. Po otwarciu jamy brzusz-
nej stwierdzono guz chetboczacy, wielkosci glowy dorostego, przeswie-
cajacy przez tylng blaszke otrzewnej. Guz ten przesuwa jelito Slepeii je-
lito wstepujace nawewnatrz i ku dotowi, rozposcierajgc ku przodowi na
sobie blaszke krezki poprzecznicy i jelito wstepujgce az do zagiecia wa-
trobowego. Ku gorze guz odsuwa trzustke, a ku tylowi jest zros$niety
z nerka, od ktorej nie daje sie oddzieli¢. Po wylozeniu jamy brzusznej
gazg przecieto blaszke otrzewnej obok nerki. Nastepnie zesunieto
otrzewna z przedniej Sciany nerki i guza i w ten sposéb uwolniono
Srodkows i dolng cze$¢ nerki. Okazuje sie, ze guz jest torbielg, usado-
wiong na przedniej $rodkowej powierzchni nerki. Nerka za$§ sama jest
mata i o prawidlowej spoistosci. Przy oddzielaniu torbieli na tepo
otwarto na duzej przestrzeni miedniczke. Wobec tego podwigzano i prze-



scieto przemieszczone naczynia nerkowe i niezmieniony moczowod, usu-
wajac nerke wraz z torbielg. Zeszyto czesSciowo rozdzielong blaszke
otrzewnej, do tozyska nerki wprowadzono dren obtozony gazg i wy-
puszczono go oddzielnem matem cieciem w linji pararektalnej prawej.
Rane w linji $Srodkowej zeszyto warstwowo na gtucho.

Narkoza bez powiktan. Przebieg pooperacyjny gtadki.

7. VII. Ranazgojona przez rychtozrost, w miejscu drenu powierz-
chowna rana pokryta ziarning. W tym dniu chorg jako wyleczong wy-
pisano ze szpitala.

Obraz makroskopowy: Nerka wielko$ci wyraznie zmniejszonej
(10X4,5 cm), jej torebka cienka, daje sie tatwo Sciggng¢. Powierzchnia
nerki nieréwna ptatowa. Do jej wneki przylega torbiel kulista (ryc. 1)
o $rednicy 17 cm, o $cianach cienkich, pergaminowo przeswiecajgcych,
wypetniona przejrzystym ptynem o barwie bursztynowej. Powierzchnia
wewnetrzna i zewnetrzna torbieli gtadka i ISnigca. Torbiel przylega $ci-
$le do nerki, tworzac na jej powierzchni t6dkowate zagtebienie, zmniej-
szajace migzsz nerki w dolnym biegunie do ‘/a, w gérnym natomiast
migzsz zachowany w ’/> swojej objetosci. Na przekroju rysunek czesci
zdrowej nerki zachowany, o potysku i barwie prawidtowej, miedniczka
uszkodzona (w czasie zabiegu operacyjnego), kielichy zmian nie wyka-
zuja. Moczowdd drozny. Rtona $luzowa moczowodu, kielichow i resztek
zachowanej miedniczki makroskopowych zmian nie wykazuje.

Badanie drobnowidowe-.

a) Sciana sklada sie z tkanki tacznej widknistej z réwnolegle bie-
gnacemi beleczkami i smugowato utozonemi niezbyt licznemi komor-
kami. Miejscami drobne naczynia krwionosne. Wewnetrzna powierzchnia
Sciany torbieli w niektérych miejscach wystana jest nabtonkiem niskim
1 lub 2 warstwowym.

b) Miagzsz nerki z odcinka oddalonego od torbieli: w obrebie kory
ktebki wielkosci i ksztattu prawidlowego. Pomiedzy kiebkiem a torebka
Bowmana nie stwierdza sie zadnego wysieku. Jadra petli naczyniowych
w obrebie kiebka dobrze hematoksyling wybarwione. Kanaliki o $wietle
naogo6t prawidtowo zachowanem; w niektorych znajduje sie wniewielkiej ilo-
§ci ziarnista masa i ztuszczone nabtonki. Nabtonek kanalikéw bez zmian.

Przypadek 1l. L. 256/31. Przyjeta na oddziat chirurgiczny
w dniu 7. VVIII. 1931.

M. G., lat 48, zona lekarza. Jako dziecko przechodzita koklusz
i szkarlatyne. W 40 roku zycia dur brzuszny. Miesigczkuje od 14 roku
zycia. Przechodzita dwa porody, z tego jeden kleszczowy.

W r. 1921 zauwazyta, ze oddaje mocz krwawy i w tym okresie
miewata bole w krzyzach, ktére ttumaczono tytozgieciem macicy.

W listopadzie 1930 chora zauwazyta guz po lewej stronie brzucha.
Guz ten niezawsze byt macalny; i tak w styczniu b. r. zwr6cita sie do
chirurga, ktoéry stwierdzat obecno$¢ guza, a badajacy ja w tym okresie
ginekolog guza nie wyczuwat. Przeswietlenie rentgenologiczne przewodu
pokarmowego woéwczas wykonane dato wynik ujemny. W tym samym
Chirurgja kliniczna 111/2 3



czasie chromocystoskopja wykazata prawidtowe stosunki w pecherzu
z obustronnie dobrg czynnoscia barwnikowa nerek. Podobnie i pyelo-
grafja nerki lewej data obraz prawidlowy.

Chora przez diuzszy czas miala sie dobrze, ale czula, ze guz sie
powieksza. Szczegdlnie przykro to odczuwata w pozycji siedzacej i przy
schylaniu sie.

27 lipca 1931 r. wykonano w zakfadzie dr. Glucknera i dr. Zabo-
krzyckiego w Stanistawowie pyelografje dozylng. Na zdjeciu orjentacyj-
nem widoczny wyrazny cien wielkosci glowy dziecka, czeSciowo przy-
krywajacy lewa nerke. Na drugiem zdjeciu, w 30 minut po zastrzyku,
prawidtowo wypetniona miedniczka i moczowdd po stronie prawej;
miedniczka lewa rowniez wypetniona prawidtowo, a moczowdd po
tej stronie, przebiegajagc wzdiluz wewnetrznego brzegu cienia guza, prze-
suniety ku kregostupowi. Na zdjeciu wykonanem w 60 minut po za-
strzyku nerka prawa i moczowdd opréznione, miedniczka i kielichy po
stronie lewej dobrze widoczne. Rozpoznanie rentgenologiczne przema-
wia za guzem, niestojgcym w zwigzku z przewodem pokarmowym ani
tez nerka.

Cystis mesenterii ? Cystis pancreatis ?

29. VII. 1931. Wynik badania cystoskopowego dr. Griitza w Sta-
nistawowie: pecherz o prawidtowej pojemnosci i prawidtowym rysunku
btony $luzowej. Barwnik wstrzykniety s$rédzylnie widoczny po prawej
stronie po 3 minutach w $ladzie, po 3!/, minutach wyraznie. Z ujscia
lewego $lad po 3VS minutach, po 4 wydalanie obfite. Skurcze po stro-
nie lewej stabsze niz po prawej. Pyelografja dozylna data wynik jak
poprzednio.

Rozpoznanie: guz macalny w podzebrzu lewem lezy prawdopo-
dobnie poza nerka.

Badanie wykonane przez prof. Glatzla w dniu 6. VIII. wykazato,
ze chora jest w dobrym stanie odzywienia i o prawidlowej budowie
ciata. Miejscowo stwierdza sie na wysokosci pepka po stronie lewej guz
wielkosci piesci mezczyzny, gladki, macalny oburecznie od przodu
i w ledzwiach. Guz jest oddechowo nieruchomy, posiada natomiast ru-
chomos$¢ bierna. Wypuk nad guzem bebenkowy. W moczu $lad biatka,
liczne krwinki, nieliczne leukocyty i wateczki szkliste. Badanie krwi: he-
moglobiny 74°/0, wskaznik 0,89. Obraz cytologiczny bez odchylen od
normy. Cisnienie krwi prawidtowe.

Rozpoznano torbiel nerki lewej i przeznaczono chora do zabiegu
operacyjnego.

8. VIII. W uspieniu eterowem po uprzedniem podaniu 0,01 mor-
finy (operator prof. dr. J. Glatzel), utozono chorg naboku prawym ce-
lem odstoniecia nerki lewej; powtérzono badanie obmacywaniem, przy-
czem okazato sie, ze guz schodzi do miednicy matej. Zachwiani w roz-
poznaniu, polecilismy utozy¢ chorg na wznak. Jame brzuszng otwarto
z ciecia pararektalnego na wysokosci pepka po stronie lewej. Okazuje
sie, ze guz posiada cechy torbieli, jest wielkosci glowy dziecka i prze-
Swieca przez otrzewng. Nacieto otrzewng w tern miejscu, jame brzuszng



wylozono gazag i czeSciowo wytuszczono torbiel, ktéra wyrastata z dol-
nego bieguna nerki. W miejscu, w ktérem byta zrosnieta z nerkg, od-
cieto jg z matg warstwg migzszu nerkowego. Na nerke zatozono pare
szwéw wezetkowych katgutowych; do tozyska torbieli wprowadzono
dren obtozony gaza; otrzewng Scienng i powloki zeszyto, wyprowadza-
jac dren i gaze przez dolny biegun rany.

Przebieg pooperacyjny gtadki Chorg w dniu 11. 1X. 1931 wypi-
sano jako wyleczona.

Obraz makroskopowy: (Po utrwaleniu w 4’/, formalinie.) Torbiel
wielkosci piesci mezczyzny wypetniona ptynem stomkowo-z6ttym, przej-
rzystym. Jej Sciany gladkie, cienkie, przeswiecajgce. Powierzchnia ze
wnetrzna gtadka i I$nigca, w miejscu, w ktérem torbiel przylegata do
nerki stwierdza sie resztki migzszu nerkowego. Powierzchnia wewnetrzna
réwniez gtadka i Isnigca.

Drobnowidowo: Sciana torbieli zlozona ze zbitej tkanki tacznej
z niewielkg iloscig komorek; w Scianie gdzie niegdzie wiosowate naczynka.
Wysciotki nabtonkowej nie stwierdza sie.

W miejscu, w ktorem torbiel przylegata do nerki: resztki utkania
nerkowego i kanaliki o zwezonem S$wietle, ucisniete, komorki dobrze sie
barwigce, kiebki nieznacznie pomniejszone.

Przypadek Il1. L. 1452/9841. Przyjety na oddziatchirurgiczny
w dniu 7. XI. 1931.

A. B., lat 9, syn rolnika. Od trzech tygodni narzeka na béle po
stronie prawej brzucha, w poblizu tuku zebrowego. Bole te nie promie-
niuja. Wieczorami wystepuja wymioty trescig ptynna.

Stracit apetyt i narzeka na ostabienie. Dawniej nie chorowat, brat
i rodzice chorego zdrowi.

Badanie przedmiotowe: Stan odzywienia lichy, budowa ciata o ty-
pie astenicznym. Gruczoty pachowe obustronnie powiekszone, zwiaszcza
po stronie prawej. Klatka piersiowa ptaska, wypuk jawny, dolne gra-
nice ptuc oddechowo ruchome, szmery oddechowe pecherzykowe. Serce
w granicach normy, tony miarowe, czyste. Tetno 90, prawidtowo napiete.
Cieptota 36,8.

Jama brzuszna po stronie prawej wysklepiona ponad poziom klatki
piersiowej. Ponizej tuku zebrowego okragty, gtadki guz, wielkosci gtowy
dziecka, oddechowo nieruchomy, przesuwalny poprzecznie i ku gorze.
Guz macalny oburecznie od przodu i tytlu. Nerka niemacalna. Wypuk
nad guzem sttumiony. Mocz bez sktadnikéw patologicznych.

Badania dodatkowe: Przy wydmuchaniu jelita grubego powietrzem
guz ginie.

9. XI. Chromocystoskopja: Pecherz o pojemnosci 150 ccm, $luzéwka
i ujScia moczowoddéw prawidtowe. Skurcze czeste i wydatne. Barwnik
obustronnie wyraznie widoczny po 6 minutach.

14. XI. Pyelografja dozylna — 10 ccm uroselektanu B.

Na zdjeciu orjentacyjnem zaznacza sie po stronie prawej owalny
cien, siegajacy od przedostatniego zebra do talerza biodrowego; cien

3*



nerki prawej niewidoczny. Na zdjeciu wykonanem w 9 minut po za-
strzyku: miedniczka prawa uniesiona ku goérze i przemieszczona ku kre-
gostupowi. Kielichy wypetnione tylko w czesci przymiedniczkowej, reszta
odcieta przez wewnetrzny brzeg cienia, widocznego na zdjeciu orjenta-
cyjnem (ryc. 2). Moczowdd przesuniety ku kregostupowi. Rozpoznano
pojedyncza torbiel nerki prawej, umieszczong w dolnej jej czesci. Dla
wykluczenia bablowca wykonano prébe serologiczng Weinberga z wy-
nikiem ujemnym. We krwi stwierdzono 4°/c eozynofiléw.

21. XI. Zabieg operacyjny (operator dr. Lindenfeld): W uspieniu
eterowem odstonieto nerke prawg z ciecia skosnego ledzwiowego. Ku
przodowi od nerki torbiel wielkosci gtowy dorostego, zrosnieta z nerka
w dolnym jej biegunie. Torbiel siega wysoko pod #tuk zebrowy i jest
utozona przykregostupowo, bez trudnosci daje sie oddzieli¢ na tepo
i wytoczy¢ przed rane. Przy wyluszczaniu z tozyska w nerce torbiel
ulega peknieciu i wylewa sie spora ilos¢ (Il/,—2 litrow) przejrzystego
ptynu o barwie bursztynowej. Podstawe torbieli wycieto z czeScig migz-
szu nerkowego, poczem nerke w tem miejscu zeszyto szwami katguto-
wemi. Zatozono dwa dreny, ktore wypuszczono w gornym biegunie rany.
Warstwowy szew powitok.

Chory zni6st zabieg bez powiktan i w dniu 6. XII. 1931 zostat
jako wyleczony wypisany ze szpitala.

Obraz makroskopowy: (Po utrwaleniu w 4°/0 formalinie). Torbiel
ksztattu regularnie jajowatego o najdtuzszym wymiarze 15 cm. Sciana
grubosci niejednolitej, w pewnych miejscach pergaminowo cienka, prze-
Swiecajgca, w innych dochodzi do grubosci 6 mm. Powierzchnia ze-
wnetrzna torbieli gtadka i I$niaca, za wyjatkiem czesci przylegajacej do
nerki, w ktérem to miejscu oprocz resztek oddzielonego od nerki migz-
szu spostrzega sie pasmowate biate zgrubienia. Na wewnetrznej po-
wierzchni torbieli rysujg sie liczne, nieregularnie utozone beleczki.

Badanie mikroskopowe: Sciana torbieli ztozona z tkanki tacznej
widknistej, ktérej czes¢ ulegta zmianom szklistym. W pewnych odcin-
kach $ciany torbieli bardzo rozlegty naciek, sktadajacy sie z gesto obok
siebie utozonych ognisk limfocytowych. Wyscidtki nabtonkowej brak,
resztek utkania nerkowego nie stwierdza sie.

Przypadek V. L. 259/32. Przyjeta w dniu 2. V. 1932 na oddziat
chirurgiczny.

M. D., lat 31, zona rolnika. Od dwdch lat miewa béle w prawym
boku, promieniujgce ku przodowi i dotowi. Przed 3 miesigcami zauwa-
zyka guz ponizej prawego tuku zebrowego. Lekarz, u ktérego szukata
porady, polecit jej wyjazd do Krakowa, dla leczenia szpitalnego. Daw-
niej nie chorowata, niekiedy miewata parcie na mocz. Rodzita 4 razy si-
tami natury i raz ronita. Miesigczkuje od 16 roku zycia, ostatnio co
3 tygodnie. Dzieci i rodzenstwo chorej zdrowe. Narzeka na ostabienie
ogolne i podaje, ze ostatnio zeszczuplata.

Badanie przedmiotowe: Wattej budowy ciata, w miernym stanie



odzywienia. W narzadzie oddechowym i w narzadzie krazenia nie stwier-
dza sie zmian. Tetno 84, prawidtowo napiete, miarowe. Cieptota 36,7.

Miejscowo: Ponizej prawego tuku zebrowego guz wypuklajacy
powtoki, wielkosci gtowy dorostego, chetboczacy, gtadki, oddechowo ru-
chomy i tatwo przesuwalny. Przysrodkowa granica guza siega do linji
srodkowej ciata, dolna do kolca kosci biodrowej; od gory guz ginie pod
tukiem zebrowym. Przy badaniu oburecznem wyczuwa sie guz takze
i od tylu. Wypuk nad guzem sttumiony. Nerka prawa niemacalna.

W moczu brak sktadnikow patologicznych.

29. IV. Chromocystoskopja: W pecherzu stosunki prawidtowe,
barwnik widoczny z obu stron jednakowo silnie po 7 minutach. Cewni-
kowanie moczowodu prawego: cewnik 6 Charr. przechodzi gtadko
do miedniczki, mocz odptywa prawidtowo. W osadzie tego moczu pare
krwinek czerwonych w kazdem polu widzenia. Po badaniu tein guz sie
nie zmniejszyt.

Przy wydmuchaniu jelita powietrzem wypetnia sie przed guzem
jelito grube.

30. IV. Pyelografja po stronie prawej: do cewnika wstrzyknieto
8 ccm 15% roztworu abrodilu. Miedniczka i kielichy prawidtowo wypet-
nione, na wysokosci pomiedzy 3 i 4 wyrostkiem poprzecznym. Cien
cewnika w moczowodzie silnie zagiety ku dotowi ponizej miedniczki
i przesuniety dosrodkowo, lezy na kregostupie (ryc. 3).

Rozpoznano pojedynczg torbiel nerki prawej, usadowiong na przed-
niej Scianie i w gornej jej czesci.

2. V. Zabieg operacyjny (operator dr. Lindenfeld); Po podaniu
0,01 morfiny, uspiono chorg eterem. Z ciecia skosnego ledzwiowego od-
stonieto nerke prawg. Na wewnatrz i ku przodowi nerki duza torbiel,
ktora z trudem udato sie wytoczy¢ z pod tuku zebrowego. Po wydoby-
ciu torbieli przed powtoki okazuje sie, ze potaczona ona jest grubemi
postronkowatemi zrostami z otoczkg nerki na przedniej jej stronie.
Zrosty te przecieto i torbiel wydobyto w calosci, nie naruszajgc to-
rebki nerki. Nerke przyszyto do ostatniego zebra (sposobem Vogla),
pozostawiono dren i powtoki zeszyto warstwowo.

Przebieg pooperacyjny bez powiktan, chora w dniu 21. VI. 1932
opuscita szpital jako wyleczona.

Obraz makroskopowy: (Po utrwaleniu w 4°/0 formalinie.) Torbiel
ksztattu jajowatego, o wymiarze 21>X11X10 cm i o wadze 1.600 gr
(ryc. 4). Powierzchnia zewnetrzna biatawo-z6ta, gtadka, z bogatym ry-
sunkiem naczyniowym. Po przecieciu okazuje sie, ze trescig torbieli jest
ptyn rdzawo-brunatny, gesty, z licznemi skrzepami krwi. Sciany torbieli
grubosci okoto 3 mm, widknisto-elastyczne. Wewnetrzna powierzchnia
torbieli czeSciowo gtadka, I$nigca, czeSciowo pokryta rdzawo-brunatnemi
kruchemi masami. Masy te tatwo dajg sie oddzieli¢, jednakowoz po ich
oddzieleniu powierzchnia pozostaje szorstka.

Drobnowidowo: Sciana torbieli sktada sie z silnie eozyng zabar-
wionych, réwnolegle biegnacych, grubych beleczek #aczno-tkankowych.
Wsréd nich widoczne utozone smugowato ziarna brunatnego barwnika



(hemosyderyna), oraz dos¢ liczne naczynia wlosowate. Na wewnetrznej
powierzchni $ciany torbieli naczynia te szczegdlnie obfite, obok nich
liczne limfocyty, nieco fibroblastow oraz tu i 6wdzie komorki plazma-
tyczne. Na zewnetrznej powierzchni $ciany torbieli widoczne utkanie
gruczotowe, przypominajgce nadnercze.

Badanie ptynu: W osadzie masy krwinek, czesciowo cienie, kry-
sztatki cholestearyny, miejscami ztuszczone nabtonki.

Badanie chemiczne (wykonane przez p. dr. Bernerowa): Chlorkow
59,2%, wapnia 2,4, potasu 2,1 i kwasu moczowego 0,38%.

Przypadek V. L. 5849/617. Przyjeta na oddziat chirurgiczny
dnia 25. VII. 1932.

K. T., lat50, zona kelnera. Choruje od 3 miesiecy. Rozpoczeto sie po-
bolewaniem w podbrzuszu po stronie lewej. Béle nasilaty sie stopniowo;
obecnie utrzymujg sie stale i promieniujg do uda lewego i pod topatke
lewg. Ostatnio bdle tak silne, ze chodzenie sprawia chorej dolegliwosci.
Schudta, stracita apetyt. Wymiotéw i nudnosci nie byto, stolec prawi-
dtowy, moczenie bez zaburzen. W moczu krwi nigdy nie zauwazyla.
Dawniej nie chorowata, przechodzita 6 porodéw sitami natury, jeden
przedwczesny. Miesigczkuje dotad prawidiowo.

25. VII. Stan obecny: Wzrostu $redniego, budowy prawidtowej,
podscidtka tluszczowa obfita. Klatka piersiowa: ptuca opukowo i ostu-
chowo bez zmian. Serce wielkosci prawidtowej, tony nieco gtuche; akcja
serca miarowa, tetno dobrze napiete, 80 uderzen na minute. Cieptota 36,4.

Miejscowo: Brzuch wysklepiony prawidtowo, ogladaniem poza sta-
remi bliznami poporodowemi nie stwierdza sie zmian. Obmacywaniem
w podzebrzu lewem guz wielkosci duzej piesci, nieréwny, o spoistosci
zbitej, silnie bolesny. Oddechowo nieruchomy, przesuwalny ku dotowi,
ku gorze i na boki. Przy badaniu oburecznem macalny od tytu i przodu.
Pozatem jama brzuszna nie przedstawia zmian.

Mocz bez skiadnikéw nieprawidtowych. Badanie stolca na krew
utajona dato wynik ujemny. Przeswietlenie rentgenologiczne jelita gru-
bego nie wykazato zmian.

2. VIII. Chromocystoskopja: Pecherz o pojemnosci ponad 200 ccm,
$§luzowka pecherza prawidtowa, po stronie lewej dwa ujécia, potozone
jedno nad drugiem, kurczace sie niezaleznie od siebie; po stronie pra-
wej jedno ujscie moczowodu. Barwnik widoczny po stronie prawej po
6 minutach, po stronie lewej w tym samym czasie, jednakowoz z ujscia
gornego stabiej niz z dolnego.

6. VIII. Pyelografja lewostronna: Do obu uj$¢ lewych moczowo-
déw wprowadzono 2 cewniki 5 Charr., jeden na wysokos$¢ 26 cm,
drugi 28 cm. Mocz odptywa z obydwdch cewnikéw kroplami, niesyn-
chronicznie. Pojemnos$¢ kazdej z miedniczek 3—4 cm Zdjecie kontra-
stowe wykonano po wypeinieniu miedniczek 15% rozczynem abrodilu.
Nerka prawidtowo zawieszona o podwdjnej miedniczce. Rysunek Kkieli-
chéw dolnej miedniczki niewyrazny. Obamoczowody przebiegajg w pra-
widlowem oddaleniu od kregostupa i krzyzuja sie na wysokosci wy-



rostka poprzecznego 11l kregu ledZzwiowego. Na wysokosci talerza bio-
drowego cien okragly o ostrych granicach (ryc. 5), o Srednicy 12 cm.
Gorna granica tego cienia potozona o dwa kregi nizej, niz dolna mied-
niczka. Przyjeto, ze odlegtos¢ pomiedzy miedniczkg a cieniem guza jest
za wielka, azeby guz ten moégt by¢ w zwigzku z nerka. Na zasadzie ca-
toksztattu obrazu klinicznego rozpoznano guz krezki wzglednie sieci.

11. VIII. Zabieg operacyjny (operator prof. dr. J. Glatzel) : Po po-
daniu 0,01 morfiny wykonano w us$pieniu eterowem ciecie na brzegu
mies$nia prostego po stronie lewej ditugosci 25 cm. Pozaotrzewnowo guz
wielkosci matej pomaranczy, na ktorym lezy rozptaszczone jelito zste-
pujace. Przecieto zewnetrzny zatamek otrzewnej i guz bez trudnosci
wytoczono przed powioki brzuszne. Okazuje sie, ze guz jest gtadki, ku-
listy, chetboczacy, zros$niety z dolnem biegunem nerki. Przy oddzielaniu
torbieli od nerki zauwazono, ze podstawe guza tworzy tkanka o wejrze-
niu nowotworowem. Wobec tego wyizolowano i wydobyto nerke, ktéra
byta powiekszona w wymiarze podtuznym o /..

Stwierdzono dwie wneki, z ktorych dolna byta wieksza niz gérna.
Naczynia utozone prawidtowo podwigzano oddzielnie, podobnie jak i dwa
moczowody. Nerke wraz z torbielg usunieto, do tozyska zatozono dren
otoczony gazg. Szew warstwowy powiok. Chora zniosta zabieg dobrze.

19. IX. 1932. Przebieg pooperacyjny bez powiktan, chora w do-
brym stanie zostata wypisana ze szpitala jako wyleczona.

Obraz makroskopowy: (ryc. 6) Nerka dtuga, waska, o spoistosci
niezmienionej, dtugosci okoto 12 cm, szerokosci do 6 cm. Torebka cienka,
tatwo dajgca sie $ciagng¢. Powierzchnia nerki blado-ré6zowa, gtadka
i ISnigca. W gornej czesci widoczne wreby typowe dla nerki ptodowej,
w dolnym biegunie guz wielkosci orzecha wioskiego (3 X4 X 2*/, cm). Do
guza przylega torbiel okragta, wielkosci pomaranczy (o $rednicy 6 cm).
Guz barwy biato-szarawej, do$¢ kruchy, wrasta z jednej strony
w migzsz nerki bez Scistych granic, z drugiej strony przerasta wiokni-
stg $ciane torbieli i ku jej Swiattu na przestrzeni 1 cm. Torbiel jedno-
komorowa, wypetniona tre$cig brunatna, czesciowo skrzepta. Sciany
o grubosci 2 mm, gtadkie, za wyjatkiem tej czeSci Sciany, ktérg prze-
rasta guz, a ktora to czes¢ ma powierzchnie nieréwna, guzkowatg. Na
przekroju widoczne dwie miedniczki z dwoma oddzielnymi moczowo-
dami. Migzsz nerki o budowie zachowanej, barwie i potysku utrzymanym.

Drobnowidowo: W migzszu nerki nie stwierdza sie zadnych zmian.
Guz w dolnym biegunie wykazuje utkanie typowe dla miesaka rézno-
komérkowego (sarcoma variocellulare). Sciany torbieli sktadajg sie ze
zbitej tkanki tacznej, ze skapa iloscig komorek tgczno-tkankowych i licz-
cznemi drobnemi naczyniami zylnemi i tetniczemi. Gdzie niegdzie wy-
raznie eozyng barwigce sie beleczki tkanki tgcznej i smugowato utozone
nacieki limfocytowe.

Wspdblng cechg przypadkow I, 11l i V jest torbiel

usadowiona na biegunie nerki, pomiedzy jej migzszem a to-
rebkg, u podstawy z migzszem S$cisle zrosnieta. W przy-



padku | torbiel wychodzita z okolicy wneki nerki, przyczem
nie data sie oddzieli¢ od miedniczki. Wreszcie w przypadku
IV usadowiona byta poza torebkag nerki, w Scistym jednak
zwigzku z jej otoczkami, od ktérych torbiel nalezatlo na
ostro oddzielic.

Genetycznie i Klinicznie nalezg one wszystkie do po-
jedynczych torbieli nerek. R&znig sie od siebie tylko usa-
dowieniem. Przyjmuje sie bowiem, ze kazdy twor torbielo-
waty w mniej lub wiecej Scistym zwiazku z nerka, wzgled-
nie jej otoczka stojacy, jest torbielg nerki. Nie wymaga sie
w jej budowie histologicznej stwierdzenia utkania nerko-
wego ani wysciotki nabtonkowej. Jedynem kryterjum, Swiad-
czacem 0 przynaleznosci torbieli do nerki, jest naszem zda-
niem, jej lokalizacja.

Podziaty pojedynczych torbieli nerek dotagd podane,
sg réznorodne i nieuzgodnione. Przytaczam dla przyktadu
tylko niektére z nich.

Legueu odroznia torbiele nerek prawdziwe od fatszy-
wych. Do pierwszych zalicza: zwyrodnienie torbielowate,
pojedyncze torbiele surowicze i torbiele w przebiegu mar-
skosci nerek; jako falszywe uwaza torbiele, powstate jako
zejScie krwotokdéw Srédmiazszowych, schorzen kamiczych,
gruzlicy i rozpadu nowotworow.

Kuster dzieli torbiele nerek na: 1) krwotoczne, 2) wy-
stane nabtonkiem (okotomiedniczkowe), 3) limfatyczne, 4) po-
chodzace z odszczepionych ognisk ciata Wolffa i 5) skdrzaste.

Laguiere: 1) ukryte (stwierdzalne tylko na sekcji),
2) bolesne i 3) urazowe z krwawieniem.

Pousson: 1) mate torbiele (stwierdzane na sekcji naj-
czesciej w przebiegu spraw zapalnych—torbiele retencyjne),
2) pojedyncze duze, ktére moga byC pochodzenia mecha-
nicznego, nowotworowego lub dysembrjoplastycznego.

Sonntag: 1) torbiele retencyjne, 2) torbiele prolife-
racyjne z samodzielnie wytworzong Sciang, ktére uwaza za
torbielaki, wzglednie gruczoto-torbielaki.

Wreszcie najstarszy podziat datuje z r. 1901, kiedy to
Israel opisat:

1) torbiele w zewnetrznych czesciach kory,



2) torbiele w tkance okotonerkowej. ,sind der Niere
ohne organische Verbindung nur eng angelagert*,

3) torbiele okotomiedniczkowe, nie bedace w zwigzku
ani z nerka, ani z jej otoczka, wychodzace natomiast z jej
miedniczki i z nig komunikujace.

W labiryncie danych, dotyczacych tej sprawy, najprost-
szg | do Klinicznych potrzeb najbardziej dostosowang, wy-
daje sie nam klasyfikacja Israela. Z naszem uzupetnieniem
tak przedstawiataby sie:

1) torbiele $srédmigzszowe — cystis renis parenchyma-
tosa — o ile torbiel jest catkowicie otoczona migzszem nerki
I w niej zamknieta,

2) torbiele podtorebkowe — cystis renis subcapsularis—
potozone pomiedzy korg i torebkag nerki,

3) torbiele okotonerkowe — cystis pararenalis —uwzled-
nione jako druga grupa w podziale Israela i wreszcie jako
odrebny typ

4) torbiele okotomiedniczkowe — cystis renis parapel-
vicalis — usadowione u wneki nerki, jednakowoz z mied-
niczkg niekomunikujgce. O ile istnieje bowiem potaczenie
torbieli ze Swiattem miedniczki, to trescig torbieli jest mocz,
a caty ten twér niczem innem jak uchyikiem.

Etjologja i patogeneza pojedynczych torbieli nerek
jest dotad niewyjasniona. Mate jamki w nerce z wysSciotka
nabtonkowg spotyka sie bardzo czesto. Ruckert, Herxhei-
ner i Braunwarth stwierdzali takie torbielki w 50% sekcji
ptodéw, noworodkéw i oseskow do 1% roku Orth jako
pierwszy przyjat ich pochodzenie z zaburzen rozwojowych.
Pierwotnie uwazano torbielki te za torbielki retencyjne,
powstate w nastepstwie zaczopowania kanalikdéw, wedtug
Frericha wateczkami, wedtug Kleina i Rosensteina skrze-
pami w torebce Bowmana, wreszcie wedtug Bouillanda
I Lehmanna solami wapniowemi i ztogami kwasu moczo-
wego. Poglad ten, jakoby sole mialy powodowac niedroz-
no$¢ kanalikdw, poczatkowo dzielit Virchow. Potem skianiat
sie do przyjecia tezy, ze torbielki te powstajg na tle skle-
rotycznej marskosci nerek w zyciu ptodowem, szczegdlnie
w obrebie brodawek (nephritis papillosa). Teorje mecha-
niczno-zapalng odnoszono poczatkowo tylko do pecherzykdéw



i torbielek u noworodkéw. Odnosnie do starszych przejat
ja Thorn, a po nim Leichtenstern, Schultz i Stieda. Lubarsch
stwierdza natomiast na swoim materjale, ze torbielki nerek
trzy razy czeSciej wystepuja u ludzi w wieku ponad 90 lat,
niz u noworodkdéw i to przewaznie w przebiegu spraw za-
palnych przewlektych (widknistych). Podobnie w pierwotnej
marskosci nerek dopatruje sie przyczyny powstawania tej
sprawy Sabourin, Cornil i Brault, przyczem Sabourin thu-
maczy mechanizm powstawania w sposéb nastepujacy: pod
wptywem procesu sklerotycznego nastepuje zmiana na-
btonka kanalikow, poczatkowo o charakterze biernym. Na-
btonek ten w tym okresie wydziela obficie, przyczem two-
rzg sie jamy. W dalszym rozwoju nabtonek samoistnie buja
I tworzy wyksztatcone torbiele. Takie ujecie problemu sta-
nowi przejscie do teorji nowotworowej powstawania nerek
torbielowatych i torbieli nerek. Pierwszym, ktéry ja glosit
byt Michatowicz. Nauwerck i Hufschmied stwierdzajg utka-
nie o charakterze gruczolaka torbielowatego (adenocystoma)
z licznemi wypustkami brodawczakowatemi. Zwolennikami
tej teorji sg rowniez Brigidi i Severi, Witte i inni.
Zar6wno teorja mechaniczno-zapalna, jak i nowotworowa
musiaty ustapi¢ miejsca teorji dysembrjoplastycznej, ktora
obecnie problem ten catkowicie opanowata. Hildebrand
przyjmuje, ze torbiele nerki powstajg na skutek braku po-
taczenia kanalikbw moczowych z cewkami zbierajagcemi. Kie-
buszki wydzielajagc bez odptywu, muszg wobec tego ulec
rozszerzeniu torbielowatemu. Podobnie i Felix ttumaczy
niektore przypadki torbieli powiktanym procesem tgczenia
sie kanalikéw z cewkami zbierajagcemi. Ribbert podziela ten
poglad, jednakowoz zwraca szczeg6lng uwage na czynny
wzrost Sciany torbieli. Jageroos twierdzi, ze zastoj i rozrost
komérek tylko wspotdziata, a wiasciwym powodem jest za-
burzenie réwnowagi pomiedzy komodrkami migzszowemi
i fgczno-tkankowemi, ktére w rezultacie daje zwyrodnienie
torbielowate. Podobnie Borst, w obronie teorji o wadach
rozwojowych moéwi, ze zamiast fizjologicznego i celowego
rozrostu tkanki tacznej z jednej strony i elementéw nabton-
kowych z drugiej nastepuje beztadne zmieszanie tych skiad-
nikbw. Borst i Jageroos przyjmujg zatem, ze sg to twory



teratologiczne. Herxheimer, Fr. Schafer i Gruber uwazajg
twory torbielowate za nowotwory, a wiec hamartomaty
w okresleniu ustalonem przez Albrechta.

Z nowych prac, dotyczacych tego przedmiotu, ciekawe
sq badania Kampmeira z r. 1923, ktory stwierdzit, ze w pew-
nym okresie ptodowym cze$¢ kanalikbw moczowych nie t3-
czy sie z odnosnemi cewkami zbierajagcemi. Ulegajg one
zmianom wstecznym i zanikowi. O ile proces ten nie na-
stepuje w wihasciwym czasie, to kanaliki moczowe ulegajg
rozszerzeniu torbielowatemu.

Dyckerhoff w swoim przypadku zwyrodnienia torbie-
lowatego obu nerek sadzi, ze wyscidtke stanowi Srodbtonek
I dochodzi do wniosku, ze sg to rozszerzenia systemu chton-
nego (lymphangiectases et lymphangiomata cavernosa).

O ile zbierzemy caty dorobek etjopatogenetyczny tor-
bieli nerek, to widzimy, ze na temat ten duzo i réznie pi-
sano. Pierwotnie uwazano za przyczyne zastdj, potem sprawy
wytworcze samoistnego bujania w pojeciu nowotworowem,
wreszcie podporzadkowano te sprawe duzej grupie wad
rozwojowych. Uderzajgcym jest jednak fakt, ze wszyscy
autorzy zgodnie utozsamiajg geneze i anatomje patologiczng
torbieli nerek z nerkami torbielowatemi. Aschoff pisze, ze
pomiedzy pojedynczemi duzemi torbielami a niezliczonemi,
wielkosci grochu do wisni, pecherzykami nerki torbielowa-
tej istniejg najroznorodniejsze przejScia. W wyczerpujacem
dziele Henke-Lubarscha sprawy te sg rowniez ujete jako
jedna catos¢. Gruber godzi sie z wieloma innymi, ze pomie-
dzy matemi hamartomatami nerki, pojedynczemi torbielami,
czeSciowem zwyrodnieniem, dotyczacem jednego lub wiecej
ptatéw ptodowych nerki i wreszcie wyksztalconem zwyrod-
nieniem torbielowatem niema zasadniczej rdznicy. Wszyscy
zgodnie podnoszg, ze ten sam czynnik powoduje w jednym
wypadku pojedynczag duzg torbiel, w innym nerke torbielo-
watg. Chodzitoby tu zatem jedynie o réznice iloSciowe. Na-
suwajg sie nam jednak conajmniej pewne watpliwosci w po-
dobnem ujmowaniu sprawy.

O ile uwzglednimy dane kliniczne, to pojedyncza tor-
biel nerki jest zmiang wybitnie dobrotliwg. Chory dowia-
duje sie o niej czesto przygodnie przy sposobnosci badania



lekarskiego z powodu innej choroby lub, przytaczam to jako
przyktad klasyczny, przy badaniu przez lekarza z okazji
ubezpieczenia na zycie, jak to byto w przypadku opisanym
przez Krogiusa. Jest to cierpienie niezagrazajace ani zyciu,
ani nawet nerce, co najwyzej powoduje zmiany uciskowe
W jej migzszu w miejscu, w Ktorym torbiel do niej przy-
lega. Natomiast torbielowate zwyrodnienie nerek w 80%
przypadkdéw dotyczy obu nerek i jest nierzadko cierpieniem
rodzinnem. W pozZniejszym wieku choroba ta przebiega pod
postacig zblizong do marskosci nerki (nephrosclerosis be-
nigna) i poprzez obraz mocznicy prowadzi do zejscia Smier-
telnego. Czy jest tu jakiekolwiek podobienstwo? Ale nie tylko
klinicznie, lecz i anatomo-patologicznie sprawy te przedsta-
wiaja sie zgota réznie. Pojedyncza torbiel nerki—to zdrowa
nerka i torbiel. Nerka torbielowata—to duza nerka nadziana
I usiana torbielkami. W pierwszym wypadku migzsz nerki
zdrowy, w drugim rozwija sie jego kosztem i w rezultacie
doprowadza do jego catkowitego zniszczenia. Histologicznie
dla zwyrodnienia typowa jest wyscidtka nabtonkowa, w po-
jedynczych torbielach natomiast czesto brak wysciotki. Obok
tych wszystkich réznic, na szczegdlng uwage zastuguje fakt,,
ze zwyrodnienie torbielowate z reguty obejmuje obie nerki,
nalezy wiec przyjaé, ze czynnik tutaj dziatajacy dotyczy
catego wydzielniczego narzgdu moczowego. Pojedyncza tor-
biel nerki, jak nazwa wskazuje, to twor ograniczony do
jednegd miejsca tego narzadu. Wychodzac z tego zatozenia
szukamy innego wyttlumaczenia dla powstawania pojedyn-
czych torbieli nerek.

Obecnie ogolnie przyjeta jest teorja dualistyczna roz-
woju nerek. Wedtug tej teorji nerka wiasciwa powstaje
z dwodch zawigzkow, przyczem obydwa pochodzg ze $rod-
kowego listka zarodkowego (mezoderma). Z tkanki nerko-
tworczej powstaje czeS¢ wydzielnicza, a z pgczka moczowo-
dowego drogi odprowadzajace nerki wiasciwej. Paczek mo-
czowodowy jest jednocze$nie zawigzkiem pierwotnej mied-
niczki, z nabtonka ktérej powstaje uktad przewoddw od-
prowadzajacych, a wiec cewki zbierajgce i brodawkowe.
Cewki zbierajace dzielg sie wielokrotnie i paczkujg, wzra-



stajgc w otaczajaca je tkanke nerkotwdrcza, ktora przez ten
proces zostaje niejako rozdarta. W mechanizmie tym, tutaj
prymitywnie ujetym, w rzeczywisto$ci jednak powikianym
i trudnym do przejrzenia (Felix, Gruber), dopatrujemy sie
przyczyny powstawania pojedynczych torbieli nerek. Wyo-
brazamy sobie, ze cze$¢ cewki zbierajgcej w okresie wzra-
stania w tkanke nerkotworczg moze ulec odprysnieciu
wzglednie odsznurowaniu i w ten sposéb w dalszym roz-
woju da¢ poczatek torbieli. Torbiel tak powstata wzrasta
ku powierzchni nerki i tutaj uwolniona z ucisku otaczaja-
cego ja migzszu znajduje najtatwiejsze warunki dla dal-
szego wzrostu (doswiadczenie 7). Tem nalezatoby ttumaczyé,
ze u ludzi najczesciej napotykamy torbiele, aczkolwiek
Z migzszem zrodniete, to jednak potozone pomiedzy nim
a torebka nerki.

Opierajagc sie na tych przestankach, przystapiliSmy do
badan doswiadczalnych, majacych na celu udowodnienie stusz-
nosci naszych rozwazan. Mechanizm odprysniecia wzglednie
odsznurowania cewek nasladowalismy w ten sposob, ze
przeszczepialisSmy skrawki $luzowki miedniczki albo moczo-
wodu pod torebke i do migzszu nerki w jej cze$¢ korowa.
Dalsze badania miaty stwierdzi¢, czy przeszczep sie przy-
jat, czy powstata torbiel, jaka jest budowa drobnowidowa
jej Sciany, jaka jej wysciotka i tres¢ i wreszcie jak zacho-
wuje sie sasiedni migzsz nerki. Przedmiotem dos$wiadczen
byty psy Sredniej (10—15 kg) i duzej (20—30 kg) wagi
ciata. Zabieg operacyjny wykonywano w ten sposéb, ze
zwierzeciu podawano morfine w ilosci 0,01 na kg wagi
ciata i usypiano je eterem. W pierwszych do$wiadczeniach
droga do nerki prowadzita ze sko$nego ciecia ledZzwiowego.
Okazato sie jednak, ze oddzielenie cienkiej otrzewnej na-
strecza pewne trudnosci. Dlatego nastepne zabiegi wyko-
nano idac przez otrzewng z ciecia w linji Srodkowej ciata.
Jedng nerke usuwano doszczetnie i z niej pobierano po-
trzebne odcinki $luzéwki i przeszczepiano je do nerki po-
zostatej. Dla poréwnania uzyto kikakrotnie $luzéwke wo-
reczka zOtciowego. Wreszcie jako materjatu obojetnego,
kontrolnego uzyto kilka razy tkanki miesni prazkowanych.



CZESC DOSWIADCZALNA.

Pies I. 24. 1. 32. W u$pieniu eterowem po podaniu morfiny od
stonieto nerke lewg ze skos$nego ciecia ledzwiowego. Oddzielenie otrzew-
nej trudne. Nerke lewg wycieto po podwigzaniu i przecieciu naczyn
i moczowodu i wiozono jg do naczynia z cieptym rozczynem fizjolo-
gicznego roztworu soli kuchennej. Otrzewng czeSciowo rozdartg i po-
wioki zeszyto. Po utozeniu psa na lewej stronie ciata, wykonano ciecie
skos$nie w prawej okolicy ledzwiowej. Nerke prawag uwolniono i wyto-
czono przed brzegi rany.

Dosw. 1. Z miedniczki nerki lewej wycieto przez calg grubosé
jej sciany wraz z tluszczem skrawek wielkosci 1 cm’. Nacieto torebke
nerki prawej w gornym jej biegunie na przestrzeni 1 cm i na tepo
oddzielono ja od nerki na przestrzeni dziesiecioztotowki. W powstatg
w ten sposéb kieszen wsunieto jak najdalej od linji ciecia skrawek
miedniczki, zwracajagc go $luzéwka do migzszu nerki. Nerke wprowa-
dzono do tozyska i powtoki zeszyto.

Po 5 dniach pies padt. W jamie otrzewnej nie stwierdza sie stanu
zapalnego ani krwi. Nerka nie wykazuje szczeg6lnych nieprawidtowosci,
widoczny guzek w otoczeniu bez reakcji. Nerke ustalono w 4% forma-
linie. Po 3 dniach przecieto przeszczep podtuznie.

Ad dosw. 1. Makroskopowo: Przeszczep sinawo zabarwiony przy-
lega brzegiem silnie do migzszu i torebki nerki. Potowe przeszczepu
z czescig sasiedniego miazszu nerki zatopiono w celloidynie.

Drobnowidowo: W migzszu nerki dos¢ liczne nacieki drobnookra-
gtokomérkowe. W pewnem miejscu torebka nerki oddziela sie od jej
powierzchni. Tutaj stwierdza sie wylewy krwawe i wiecej naciekdw lim-
focytowych. W przestrzeni pomiedzy podniesiong torebka i nerkg znaj-
duje sie blizej ku torebce tkanka tluszczowa dobrze zachowana; blizej
nerki natomiast resztki tkanki nekrotycznej z licznemi ogniskami rop-
nemi i wylewami krwawemi.

Przeszczep ulegt obumarciu i oklejeniu.

Pies Il. 27. 1. 32. USpienie eterem po podaniu morfiny. Ciecie
w linji $rodkowej ciata. Bez trudnosci w ciggu mniej wiecej 2 minut
wycieto nerke i 4 cm moczowodu po stronie lewej w sposob typowy
i wiozono ja do cieptego rozczynu soli kuchennej. Nerke prawg wyto-
czono przed powtoki; nacieto torebke na przestrzeni 1 cm i oddzielono
ja na tepo na przestrzeni dziesiecioztotowki.

Dosw. 2. Z miedniczki wycietej nerki przekrojono ptatek przez
cala grubos¢ Sciany wielkosci 0,5 cm’ bez tkanki thuszczowej; ptatek byt
grubosci ca 2 mm. Platek ten wsunieto pod nacieta uprzednio torebke
nerki prawej, mozliwie jak najdalej od miejsca naciecia, uktadajac go
$§luzébwka do miazszu nerki.

Dosw. 3. Drugi platek tej samej wielkosci i grubosci wycieto
ze $ciany moczowodu. Platek ten wprowadzono do kanatu, ktéry po-



mwstat przez naciecie migzszu nerkowego cienkim nozem na giebokosci
1 cm. Szwu na nerke nie zaktadano. Powloki zeszyto.

Po 30 dniach psa zabito. Nerke wycieto i ustalono w 4% formali-
nie. Po 3 dniach:

Ad dosw. 2. Na powierzchni nerki guzek wielkosci i ksztattu
ziarna soczewicy. Na przekroju jednokomorowa torbiel o wewnetrznej
Scianie biato I$nigcej.

Drobnowidowo: Migzsz nerki nie wykazuje szczego6lnych zmian.
Kanaliki nieznacznie rozszerzone, w ich $wietle masa lekko ziarnista
w nieduzej ilosci, stabo eozyng sie barwigca, oraz gdzie niegdzie ztusz-
czone nabtonki. Pomiedzy torebkg a migzszem nerki znajduje sie wy-
zej opisana torbiel, w ktérej nie stwierdza sie zadnej tresci. Sciana tor-
bieli od strony torebki sktada sie z warstwy tgcznotkankowej i nabton-
kowej. W czesci tacznotkankowej odrdznia sie 2 warstwy: zewnetrzna,
sktadajgcg sie ze zbitej tkanki tgcznej oraz wewnetrzng, zawierajgca
duza ilos¢ fibroblastéw oraz nieregularnie rozsiane limfocyty. W po-
blizu nabtonka znajdujg sie ogniska nieregularnego ksztattu, czesciowo
nekrotyczne. W $cianie torbieli, przylegajacej do miagzszu nerki (czes$¢
nowowytworzona) roéwniez daje sie wyrozni¢ warstwe tkanki {gcznej
i warstwe nabtonkowsg. Tkanka tgczna wiotka, miejscami wykazuje ob-
fite nacieki drobnookragtokomorkowe. Nabtonek jedno i dwuwarstwowy
0 jadrach nieco wiekszych, pecherzykowatych, o delikatnym zrebie chro-
matynowym. Miejscami chromatyna zbita w grupki. Nabtonek blady
i stabo sie barwigcy. W miejscu przejscia nabtonka $luzéwki nowowy-
tworzonej w nabtonek S$luzéwki przeszczepionej liczne faldy pokryte
nabtonkiem przejsciowym (ryc. 7). W tkance tacznej w tej okolicy
znacznie liczniejsze nacieki limfocytowe Nabtonek w czesci nowowytwo-
rzonej o charakterze wyraznie przejsciowym.

Ad dosw. 3. Idac $ladem blizny w czesci korowej migzszu
nerki natrafia sie na wyksztatcong torbiel wielkosci ziarna fasolki (ryc. 8),
wypetniong jasnym, klarownym plynem. Sciana wewnetrzna l$niaca,
gtadka wykazuje w kilku miejscach dotkowate zagtebienia. Pomiedzy
dwiema przeciwlegtemi Scianami przecietej torbieli mostkowato rozpiete
beleczki.

Drobnowidowo: W czesci korowej nerki struktura ulegta znacz-
nemu zatarciu wskutek licznych naciekéw limfocytowych, wylewow
krwawych i tkanki granulacyjnej, wsréd ktérej stwierdza sie gdzienie-
gdzie ziarna hemosyderyny. Wsréd tak opisanego miazszu znajduje sie
jamka, nie zawierajgca zadnej tresci. W poblizu Swiatla stwierdza sie
kilkanascie pasemek mieéni gtadkich. Sciana wewnetrzna jamki wy-
stana miejscami typowym nabtonkiem przejsciowym (cze$¢ przeszcze-
piona), pozatem 1—2 warstwowym nabtonkiem nizszym (cze$¢ nowo-
powstata).

Z dwoch przeszczepien powstaty dwie wyksztatcone
torbiele, jedna podtorebkowa, druga $rédmigzszowa.



Pies I11. 20. 1l. 32. W tym wypadku, jak i we wszystkich nastep-
nych wykonano zabieg opisany powyzej. Zwierze uspiono eterem po
podaniu morfiny. Laparotomia mediana. Nephrectomia sinistra. Nerke
wiozono do podgrzanego rozczynu soli fizjologicznej.

Dosw. 4. Przeszczepiono ptatek ze $ciany moczowodu wielkosci
0,5 cm! pod torebke, uktadajac go S$luzéwka do migzszu nerki.

Dosw. 5 Taki sam platek z kielicha przeszczepiono w innem
miejscu pod torebke, przyczem utozono go $luzéwka do torebki nerki.

Po 32 dniach pies padt zakazony nosacizng, panujgca wowczas
w stajni.

Sekcja: W wolnej jamie brzusznej duzo ptynu krwawego, cuchna-
cego. Nerka, po utrwaleniu w 4°/0 formalinie, wielkosci prawidiowej,
o barwie szaro-brunatnej i spoistosci ciastowatej. Na powierzchni nerki
guzek wielkosci ziarna pieprzu. Na przekroju granica pomiedzy korg
i rdzeniem nerki zatarta. Torebka nie daje sie $ciggna¢ bez uszkodze-
nia migzszu.

Ad dosw. 4. Drobnoiuidowo: W obrebie nerki kiebki powiekszone
ze zmniejszong iloscig jader. Kanaliki w znacznej mierze ulegty mar-
twicy. Pomiedzy torebka a migzszem, w miejscu odpowiadajagcem opi-
sanemu na powierzchni nerki guzkowi, widoczna torbiel (ryc. 9), wy-
stana dookota nabtonkiem o typie nabtonka przejsciowego 4 do 6 war-
stwowego. Trescig torbieli jest masa ziarnista z pojedynczemi ztuszczo-
nemi nabtonkami. Torbiel otoczona jest warstwg tkanki #gcznej, posia-
dajacej wieksza ilos¢ jader i widkna, uktadajace sie falisto. Dookota tej
warstwy miodszej tkanki tgcznej biegnie warstwa tkanki tagcznej wiok-
nistej, zbitej. Naciekow drobnookrggtokomdérkowych w sasiedztwie tor-
bieli nie stwierdza sie.

Ad dosw. 5. W miejscu przeszczepu torbieli nie stwierdza sie.
Natomiast kilka kulistych ognisk nabtonkowych o typie nabtonka prze-
szczepionego.

Z dwoch przeszczepow $luzéwki drég moczowych pod
torebke nerki powstata w jednym wypadku wyksztatcona
torbiel.

Pies 1V. 29. 1. 32. Mf.eter. Laparotomia mediana. Nephrectomia
sinistra w sposéb typowy.

Dosw. 6. Przeszczepiono pod torebke ptatek wielkosci 0,5 cm!, po-
brany z kielicha, ukladajac go Sluzéwka do migzszu nerki.

Dosw. 7. Przeszczepiono przez naklucie migzszu nerki ptatek
mniejszy mniej wiecej wielkosci 0,3 cm' w jej cze$¢ korowa.

Po 180 dniach psa zabito cjankiem potasu.

Ad dosw. 6. Makroskopowo: Poprzez torebke nerki przeswieca
guzek wielkosci ziarna fasoli, chetboczacy. Na przekroju po ustaleniu
w 4% formalinie widoczne dwie oddzielone od siebie owalne torbielki
(ryc. 10), wypetnione ptynem surowiczym. Wymiar podtuzny jednej ca8 mm,
drugiej 4 mm. Ich powierzchnia wewnetrzna gtadka i ISnigca.



Drobnoividowo: (ryc. 11). W migzszu i w torebce nerki nie stwier-
dza sie¢ szczeg6lnych zmian. W pewnem miejscu pod torebka widoczne
dwie torbielki, przedzielone przegrodag tgcznotkankowg o utkaniu wiot-
kiem, delikatnie wlékienkowem, ze znaczng iloscig naciekéw limfocyto-
wych w miejscach przylegtych do nerki. W mniejszej iloSci stwier-
dza sie te nacieki w innych miejscach $cian torbieli. Swiatlo torbielek
wystane dookota nabtonkiem o charakterze przejsciowym, przyczem
nabtonek czesci nowowytworzonej, przylegtej do miazszu nerkowego
nowowytworzonego, wykazuje tylko 1—2 warstw: jadra tych komoérek
nabtonkowych sg okragte lub owalne z delikatnym zrebem chromaty-
nowym.

Ad dosw. 7. Poprzez torebke przeswieca guzek chetboczacy
0 wymiarach 14X10X3 mm. Przed nacieciem wydobyto z niego przez
naktucie 2,5 ccm ptynu. Na przekroju (ryc. 12) w korze nerki torbiel
o ksztatcie lejka, ktorego szeroka cze$¢ wystercza ponad powierzchnie
nerki; podtuzny wymiar torbieli 22 mm. Powierzchnia wewnetrzna biato-
ISnigca, widoczne liczne cieniutkie beleczki i przegrodki.

Drobnowidowo: W migzszu nerki w jednem miejscu ognisko
zwapnienia, w jego poblizu wibéknista tkanka tgczna. Miejsce zwapnienia
przylega do S$ciany torbieli o znacznych rozmiarach. Torbiel wypukia
sie nazewnatrz, podnoszac torebke nerki; skiada sie z 3 niezupetnie od
siebie oddzielonych komor. Cale jej Swiatlo wystane jest nabtonkiem,
ktory miejscami ma charakter nabtonka przej$ciowego z 4—5 warstwami,
w innych za$ jest 1—2 warstwowy, nieco przyptaszczony z jagdrami o de-
likatnym zrebie chromatynowym. Sciana torbieli w czeéci najbardziej
odlegtej od nerki skilada sie tylko ze znacznie zcienczatej torebki ner-
kowej. Posuwajac sie wzdluz Sciany torbieli ku nerce stwierdza sig, ze
wyscidtka nabtonkowa torbieli oddzielona jest dookota od migzszu nerki
waskiem pasmem widknistej tkankifgcznej. W miejscu, wktérem $ciana
torbieli przylega do torebki, do$¢ obfite nacieki limfocytowe.

Z dwobch przeszczepdw Sluzéwki drég moczowych
powstaty dwie wyksztatcone torbiele, jedna podtorebkowa
dwukomorowa, druga S$rodmigzszowa, wyrastajgca ponad
powierzchnie nerki.

Pies V. 17. 1ll. 32. Mf.-|-eter. Laparotomia mediana. Nephrecto-
mia destra.

Dosw. 8. Przeszczepiono Sluzéwke miedniczki pod torebke nerki
w ten sposéb, ze Sluzéwke utozono ku torebce.

Dosw. 9. Przeszczep skrawka miesnia prostego pod torebke
nerki.

Dosw. 10. Przeszczep skrawka miesnia prostego do migzszu nerki
w jej cze$¢ korowa.

Psa po 75 dniach zabito cjankiem potasu.

Ad dosw. 8. Poprzez torebke nerki przeswieca torbiel wielko-
sci 8X~X6 mm, wypetniona ptynem jasnym, przejrzystym. Jej we-
Ghirurgja kliniczna 111]2. 4



wnetrzna $ciana réwniez zupetnie gtadka i I$nigca, z kilkoma bardzo
delikatnie zaznaczonemi wgtebieniami.

Drobnoividowo: W obrebie nerki silnie rozszerzone naczynia krwio-
nosne, gdzie niegdzie wylewy krwawe. Pomiedzy torebka i migzszem
dwie torbielki, jedna 6 razy wieksza niz druga. Ich $ciany skladajg sie
z tkanki tacznej widknistej ze skapemi naciekami limfocytowemi. Swia-
tto torbielek wystane w czesci przynerkowej nabtonkiem przejSciowym
0o 5—7 warstwach (cze$¢ wszczepiona), przechodzacym w skapsza ilos¢
warstw w czeéci nowopowstatej.

Ad dosw. 9. Makroskopowo: W miejscu przeszczepu widoczna
blizna z resztkami tkanki przeszczepionej.

Ad dosw. 10. Przeszczepu nie znaleziono.

Przeszczep miedniczki dat wyksztatcone dwie torbielki
pod torebka nerki, przeszczepiony podtorebkowo skrawek
miesnia ulegt zbliznowaceniu, natomiast przeszczepionego
miesnia do czeSci korowej nerki nie znaleziono.

Pies VI. 18. Ill. 32. Mf.-j-eter. Laparotomia mediana. Nephrecto-
mia dextra. Cholecystectomia.

Dosw. 11. Pod torebke w géornym biegunie nerki na tylnej jej
powierzchni przeszczepiono $luzéwke miedniczki.

Dosw. 12. Pod torebke w gérnym biegunie na tylnej jej po-
wierzchni ponizej przeszczep z worka zoétciowego.

Dosw. 13. Pod torebke w gérnym biegunie na przedniej jej po-
wierzchni przeszczep skrawka migsnia.

Po 7 dniach pies padt. Sekcja wykazata ropienie rany w dolnym
biegunie. W jamie brzusznej nie stwierdza sie zadnych zmian ani krwi.
Woatroba bez zmian. Okolica nerki sucha.

Ad dosw. 11. W miejscu przeszczepu torebka nerki podniesiona
przez phaski guzek, wielkosci ziarna fasoli; na przekroju przeszczep $ci-
Sle przylega do torebki, jak i do migzszu nerki.

Drobnowidoiro: W migzszu nerki w obrebie kiebuszkéw wybro-
czyny. Pomiedzy migzszem a torebkg rozlegte wylewy krwawe i masy
nekrotyczne. Wsrod tych mas udaje sie wyrézni¢ resztki miesni gtad-
kich i nabtonka o charakterze przejsciowym. Torebka nerki pokrywa-
jaca przeszczep biegnie w postaci szerokiej warstwy tkanki tacznej. Po-
miedzy przeszczepem a migzszem nerki znajduje sie waskie pasemko
tkanki tacznej, przechodzacej poza przeszczepem bezposrednio w tkanke
taczng torebki.

Ad dosw. 12. Widoczny maty guzek, nieznacznie wyniosty, na
przekroju scisle przylegajacy do migzszu nerki, natomiast oddzielony
od jej torebki.

Drobnowidowo nie badano.

Ad dosw. 13. Guzek rysujacy sie bardzo nieznacznie pod to-



rebka, pozostajagcy w Scistej tgcznosci zaréwno z migzszem, jak i to-
rebka nerki.
Drobnowidowo nie badano.

Przeszczep z miedniczki pod torebke nerki po 7 dniach
ulegt w znacznej mierze obumarciu.

Pies VII. 19. 111. 32. Mf.-j-eter. Laparotomia mediana. Nephrecto-
mia destra. Cholecystectomia.

Dosw. 14. Pod torebke na gérnym biegunie od tylu przeszcze-
piono ptatek miedniczki.

Dosw. 15. Pod torebke w potowie wysokosci od tytu przeszcze-
piono ptatek worka zotciowego..

Dosw. 16. Pod torebke w potowie wysokosci od przodu prze-
szczepiono skrawek miesnia.

Dosw. 17. W gornym biegunie wszczepiono $rédmigzszowo platek
worka z6tciowego.

Dosw. 18. W dolnym biegunie wszczepiono $rédmigzszowo skra-
wek miesnia.

Po 74 dniach psa zabito cjankiem potasu.

Ad dosw. 14. W miejscu przeszczepienia torbiel wielkosci ziarna
grochu, przeSwiecajgca przez torebke. Na przekroju stwierdza sie, ze
torbiel jest wypetniona ptynem jasnym i przejrzystym, zas Sciany jej
sg zupetnie gtadkie i I$nigce.

Drobnowidowo: Miazsz nerki prawidtowy, podobnie jak jej to-
rebka. W pewnem miejscu pod torebka torbiel z wysciotka nabtonkowa
o charakterze przejsciowym, przyczem nabtonek ku torebce jest bardziej
uwarstwowiony, regularniejszy i pofatdowany. Miejscami ws$rdd tkanki
tacznej wysepki komérek nabtonkowych, ukiadajacych sie w ksztatcie
kota lub owalnie dookota siebie (odszczepienia); w innych miejscach dwie
wyksztatcone mate torbielki. Pod warstwg nabtonka drobne ogniska ne-
krotyczne. Dookota tej warstwy nabtonkowej tkanka tgczna, ktéra bie-
gnie waskiem pasmem ku nerce, natomiast szerszem z licznemi naczy-
niami ku torebce nerki.

Ad dosw. 15. Widoczny guzek wielkosci ziarna grochu. Na prze-
kroju szklista galaretowata masa.

Drobnowidowo: W migzszu i torebce nerki liczne ogniska zapalne.
Pomiedzy torebka a migzszem nerki znajdujg sie dwie torbielki, z tych
jedna duza, druga */4 poprzedniej, oddzielone od nerki waskiem pasem-
kiem tkanki tgcznej wioknistej. Przegroda pomiedzy torbielami tak samo
sktada sie z tkanki gcznej z nieco wieksza iloscig komdrek. W Swietle
torbielek znajduje sie bezpostaciowa szklista masa, zabarwiona rézowo
eozyng (w niej szereg smug silniej i stabiej zabarwionych), ktéra wy-
petnia luzno Swiatto. Wysciotka torbieli skitada sie z 1—3 warstw pla-
skich stosunkowo komodrek nabtonkowych. W okolicach blizszych prze-
grody, nabtonek jest wyzszy, komorki jasniejsze. W okolicy przegrody
nabtonek buja ku $wiattu torbieli, tworzac palcowate wyrosle. Lite

4%



sznury nabtonkowe, bujajac do Swiatta torbieli, czeSciowo taczg sie ze
sobg, tworzac Scisle odgraniczone przestrzenie, wypetnione wyzej opi-
sang masg szklistg, czesSciowo wypuklajace palcowate wyrosle nabtonka,
ktore nie fgczg sie ze soba. Proces ten szczeg6lnie wyraznie zaznacza
sie w wiekszej torbieli (ryc. 13). W pewnem miejscu ze $ciany torbieli
podnosi sie do Swiatta smuga nabtonka, ktéra tworzy oddzielng matg
torbiel, wypeitniong tg samg masg, pozatem tenze sam nabtonek odcina
w Swietle torbieli jeszcze dwie puste przestrzenie, tworzace réwniez
mate torbielki, o nieregularnych obrysach. W innych miejscach wrastajg
do Swiatta liczne butawowate sznury nabtonka.

Ad dosw. 16. Widoczny ptaski niewielki guzek. Na przekroju
resztki przeszczepu pod torebka, szczelnie do niej i do migzszu nerki
przylegajace.

Ad dosw. 17. Torbieli nie stwierdza sie. W otoczeniu $lady tkanki
obcej wgojonej.

Drobnowidowo: Migzsz nerki naogét niezmieniony. W niektérych
kanalikach resztki substancji biatkowej Scietej. Pojedyncze ogniska za-
palne o charakterze przewlektym. Torebka zgrubiata. Pomiedzy nig
a nerkg resztki zupeinie niebarwigcej sie nekrotycznej tkanki. (Mie-
sien ?).

Ad dosw. 18. Jak dosw. 17.

Z przeszczepow S$luzowki miedniczki i worka zokcio-
wego pod torebke nerki powstaty torbiele réznigce sie od
siebie trescig i tem, ze miedniczka data torbiel pojedyncza,
natomiast worek wielokomorowg z licznemi wyro$lami na-
btonkowemi. Z przeszczepow S$luzéwki worka Zzétciowego
i miesnia do migzszu nerki torbiele nie powstaty.

Pies VIII. 23. 1ll. 32. Mf.-|-eter. Laparotomia mediana. Nephr-
ectomia destra. Cholecystectomia.

Dosw. 19. Pod torebke od tytu przeszczep miedniczki.

Dosw. 20. Pod torebke od przodu przeszczep miesnia.

Doéw. 21. Srédmigzszowo od géry przeszczep worka zobkcio-
wego.

Po 36 dniach psa zabito przez podanie cjanku potasu.

Ad dosw. 19. Na powierzchni nerki guzek wielkosci ziarna so-
czewicy, ktéry na przekroju okazuje sie torbielka, wypetniong jasnym
i przejrzystym ptynem. Sciany torbieli zupehie gtadkie i I$nigce. Migzsz
nerki w tem miejscu nieznacznie zagtebiony.

Drobnowidowo: W migzszu nerki pojedyncze nacieki limfocytowe.
Klebuszki bez zmian, w obrebie kanalikéw pojedyncze zmiany degene-
racyjne w nabtonkach. W torebce tgcznotkankowej dookota drobnych
naczyn nacieki limfocytowe. Ogniska takie coraz liczniejsze, w miare
jak sie zblizamy do torbieli. Pomiedzy torebkg a migzszem nerki znaj-
duje sie owalna torbiel o $cianach wystanych nabtonkiem, ktéry w $cia-



nie przeciwlegtej nerce posiada 5—7 warstw, z ktorych powierzchowne
warstwy, zblizone do Swiatta torbieli, sg znacznie wyzsze, jasne, 0 jg-
drach pecherzykowatych z delikatnym zrebem chromatyny. Nabtonek
przylegajacy do nerki (czes¢ nowowytworzona), posiada 1 do 2 warstw
komérek nabtonkowych. Komorki sg roznej wielkosci, majg jadra
0 ksztatcie bardziej owalnym; niektore z nich posiadaja ciemne, niewiel-
kie piknotyczne jadra. W protoplazmie innych wytworzone wakuole,
ktére spychajg jadro na obwaod.

Ad dosw. 20. Maty guzek na przekroju szczelnie zro$niety z oto-
czeniem.

Drobnowidowo: W torebce tgcznotkankowej znajdujg sie smugi
miesnia poprzecznie prgzkowanego o jadrach dobrze zachowanych.
Wibdkna miesne czesSciowo popekane. Gdzie niegdzie nacieki drobnoko-
morkowe, miejscami troche tkanki granulacyjnej.

Ad dosw. 21. Drobnowidowo: W pewnem miejscu migzszu nerki,
w jej czesci korowej, obficie tkanka #gczna, otoczona naciekiem drobno-
okragtokomérkowym. W drugiem miejscu ognisko okragte niezbyt
wielkie, w brzegach lity pas komorek limfocytowych i leukocytow;
w $rodku ciatka ropne, a w centrum przestrzen pusta i komorki przy-
pominajace komorki nabtonkowe.

Ad dosw. 22. Drobnowidowo: W czesci korowej znajdujg sie
ogniska, sktadajace sie ze szklistej, silnie eozyng barwigcej sie i tamig-
cej Swiatto masy gruboziarnistej W sagsiedztwie skgpa ilos¢ limfocytéw
i mtodych komorek tkanki tgcznej. W szklistej masie gdzie niegdzie
resztki jader.

Z przeszczepu miedniczki pod torebke nerki po-
wstata podobna torbiel, jak w poprzednich doSwiadcze-
niach.

Pies IX. 1. IV. 32. Mf.-|-eter. Laparotomia mediana. Nephrectomia
dextra. Cholecystectomia.

Dosw. 23. Przeszczep miedniczki pod torebke.

Dosw. 24. Przeszczep worka zo6tciowego pod torebke.

Dosw. 25. Przeszczep skrawka miegsnia $rodmigzszowo.

Po 90 dniach psa zabito przez podanie cjanku potasu.

Ad dosw. 23. Makroskopowo: Guzek przeswiecajacy przez torebke
nerki wielkosci ziarna soczewicy.

Drobnowidowo: W migzszu nerki nie stwierdza sie zmian. Pomie-
dzy jej torebka i migzszem torbiel o cechach opisanych w poprzednich
doswiadczeniach.

Ad dosw. 24. Na powierzchni nerki rysuje sie guzek wielkosci
ziarna grochu, unoszacy nieco torebke. Na przekroju dwie czesci wy-
petnione szklistg, galaretowata, dos¢ zbitg masa.

Drobnowidowo: W migzszu nerki porozszerzane naczynia, miej-
scami nacieki limfocytowe. Pomiedzy torebka i migzszem znajduje sie
torbiel wielkosci dwaéch kiebuszkéw nerkowych, zawierajagca bezposta-



ciowa, rézowo sie barwigca mase. Pozatem cechy torbieli jak opisano
w doswiadczeniu 15.
Ad dosw. 25. Widoczna blizna z resztkami przeszczepu.

Zaréwno z przeszczepionej miedniczki, jak i worka
z0kciowego pod torebke nerki powstaty torbiele z wy-
raznie zaznaczajgcg sie roznica co do ich tresci i bu-
dowy.

Doswiadczen wykonano ogétem 25. Psy zabiegi ope-
racyjne znosity naogot dobrze: z 9 pozostato przy zyciu 6,
jeden padt w 32 dniu ofiarg panujgcej wolwczas w stajni
nosacizny, drugi padt w 7 dniu na skutek ropienia rany,
trzeci wreszcie w 5 dniu z niewiadomych przyczyn. Spo-
strzeganie odnosito sie do okresow: 5, 7, 30, 32, 36, 74, 75,
90 i 180 dni. Na 10 przeszczepien Sluzéwki drég moczowych
pod torebke nerki powstata wyksztatcona torbiel 7 razy.
Torbiele byly wielkosci od ziarna grochu do wielkosci jaja
gotebiego. Tre$¢ ich to ptyn o barwie bursztynowej, przej-
rzysty. Ptyn ten badany mikroskopowo wykazuje obecnos¢
krwinek, leukocytow, ztuszczone nabtonki i krysztatki. Na
przekroju przewaznie widoczne zagtebienie w migzszu nerki
w miejscu, w ktorem torbiel do niej przylega. Sciany tor-
bieli o grubosci przecietnie 1 mm; wewnatrz jednolita wy-
Sciotka biato-szarawa, ISnigca. Drobnowidowo skiadata sie
nowopowstata cze$¢ Sciany torbieli z dwdch warstw: z ze-
wnetrznej {gczno-tkankowej i wewnetrznej nabtonkowej.
Nabtonek przeszczepiony wykazuje 5—7 warstw, nowowy-
tworzony za§ 1—2—3. W torbieli psa, ktorego zabito po
180 dniach, liczac od daty przeszczepienia (dosw. 7), wy-
$cidtka nabtonkowa wykazuje zaledwie jedng warstwe. Cha-
rakter nabtonka jest niezmieniony, komérki o jgdrach nieco
wiekszych, pecherzykowatych, o delikatnym zrebie chroma-
tynowym. Migzsz nerki w poblizu torbieli wykazuje nacieki
zapalne o charakterze przewlektym.

Przeszczepienia nasze do migzszu nerki ograniczyliSmy
do 2 razy. DosSwiadczenia takie w podobnych warunkach
wykonat Latteri, ktory na 10 przeszczepien otrzymat 4 tor-
biele Srodmigzszowe. Naszem dagzeniem byto uzyskanie tor-
bieli podtorebkowej, ktéra u ludzi jest najczestsza z poje-



dynczych torbieli nerek. StaraliSmy sie w ten sposob jak
najbardziej zblizy¢ do warunkéw najczesciej spotykanych
u cztowieka. Przeszczepienia do czeSci korowej nerki w na-
szych badaniach daty rowniez wyksztatcone torbiele z wy-
$ciotka nabtonkowa, ktora réznita sie jednak od wyscidtki
torbieli podtorebkowych tem, ze ilo$¢ warstw w nowopo-
wstatej czeSci byta wieksza. Na szczeg6lng uwage zastuguje
nasze doswiadczenie 7, w ktérem torbiel $rédmigzszowa
wyrasta ku powierzchni w ksztatcie grzybka, przyczem jego
czapeczka po 180 dniach znajduje sie na powierzchni nerki pod
jej torebka i zajmuje potowe catej powierzchni torbieli. Fakt
ten przytaczam dla podtrzymania mego twierdzenia, ze tor-
biele spotykane u ludzi dlatego lokalizujg sie miedzy migz-
szem i torebka nerki, ze wzrastajgc odsrodkowo i rozsuwa-
jac w ten sposdb migzsz nerki w pewnym okresie rozwoju
muszg wydobyC sie na jej powierzchnie. Tutaj uwolnione
Z ucisku otaczajgcego je dotagd migzszu nerki w dalszym
ciggu powiekszajg sie swobodnie i rosng podtorebkowo.

Obok przeszczepien $luzéwki drog moczowych odpro-
wadzajacych przeszczepialiSmy w 3 wypadkach $luzéwke
worka zoOtciowego. Dwa razy powstaty wyrazne torbiele,
tem jednak rozne od tamtych, ze treScig ich nie byt ptyn,
lecz masa stata, perlista oraz ze dawaty obraz torbieli wie-
lokomorowych. Drobnowidowo stwierdzato sie wyraznie
w torbieli duzg ilo$¢ mniejszych i wiekszych komor, cze-
sciowo catkowicie wyksztatconych, czeSciowo tylko zazna-
czonych we formie odpowiednio uktadajgcych sie wypustek.
Ta sktonno$¢ Sluzowki woreczka zétciowego do wytwarza-
nia torbieli wielokomorowych jest uderzajgca. Ze Sluzowki
miedniczki lub moczowodu natomiast otrzymywalismy z re-
guty jedng jednokomorowsa torbiel i wyjgtkowo jeszcze
jedng mniejsza (dosw. 6). RoOznica w rozrosScie nabtonka
wystepuje tutaj tak jaskrawo, ze bez trudu stwierdza sie
odmienno$¢ charakteru obu przeszczepdw.

O ile na chwile skierujemy naszg uwage na sprawe
torbieli w watrobie u cztowieka, to widzimy, ze torbiele te
z reguty sg wielokomorowe. Jezeli wyjatkowo spotykamy
pojedynczg torbiel watroby, to zawsze wykazuje ona na
powierzchni wewnetrznej liczne beleczki i mostki tkanki,



przypominajace niecatkowicie wyksztatcone przegrody od-
dzielnych komér. Obraz ten podobny jest w wysokiej mie-
rze do torbieli uzyskanych przez nas do$wiadczalnie przez
przeszczepianie nabtonka drég zotciowych pod torebke nerki
u psa. Jasne jest, ze ten sam przeszczep do watroby datby
i tam torbiel o specyficznej dla nabtonka drog zotciowych
budowie. A wiec zarowno przeszczepy S$luzowki drog mo-
czowych jak i zoOtciowych dajg torbiele, przyczem pierwsze
jednokomorowe, a drugie wielokomorowe. Tak samo wy-
raznie jak w naszych doswiadczeniach roznice te zazna-
czajg sie w torbielach nerki i watroby u cztowieka.

Przeszczepione skrawki migsnia pragzkowanego zaréwno
pod torebke jak i w cze$¢ korowa nerki ulegty badZ okle-
jeniu z czesciowg martwica, badz tez daty blizny. Podobne
zejscie bylo zresztg do przewidzenia.

Reasumujgc wyniki naszych badan doswiadczalnych,
stwierdzamy, ze z przeszczepionej S$luzéwki miedniczki lub
moczowodu pod torebke nerki w 70% powstajg pojedyncze
jednokomorowe torbiele o cechach spotykanych w przypad-
kach torbieli u czitowieka. Stwierdzamy dalej, ze z prze-
szczepionej Sluzéwki worka zdlciowego powstajg roéwniez
torbiele, ale o wyraZznie odmiennych cechach, charaktery-
stycznych dla torbieli, spotykanych w watrobie u cztowieka.
Mozna wiec przyjac, ze twierdzenie nasze, jakoby pojedyn-
cze surowicze torbiele nerek mogty powstawac z odprysnie-
cia wzglednie odsznurowania czesci zawigzkow uktadu od-
prowadzajacego dr6g moczowych, jest stuszne i uzasadnione.

CZESC KLINICZNA.

Opisywane pojedyncze torbiele nerek najczesciej zda-
rzaty sie w wieku Srednim; w naszych przypadkach w 9,
30, 36, 48 i 50 roku zycia. Ebhardt opisuje przypadek do-
tyczacy 4-tygodniowego meskiego oseska, u ktérego wytusz-
czono torbiel nerkowg z zawarto$cig 600 gr ptynu. Najstar-
szy chory liczyt lat 89; Bockenheimer operowat go z roz-
poznaniem nowotworu nerki, a wyluszczyt torbiel.

Cierpienie to najczesciej dotyczy kobiet. Sonntag ustala
ten stosunek na 23 :10. Wedtug Laquiere’a zdarza sie w 70%,



wedtug Latteriego w 67% u kobiet. Przewage pici zenskiej
ttumaczono tem, ze cigza i por6d mogg mie¢ wptyw na roz-
woj i wzrost torbieli. Brackel dopatruje sie nawet przy-
czyny powstawania torbieli w noszeniu gorsetow przez ko-
biety. Twierdzenie to nie mogto sie oprze¢ krytyce. W se-
rji naszych pieciu przypadkéw mamy az cztery kobiety.

Z reguly pojedyncze torbiele wystepujg jednostronnie,
czesciej po stronie prawej (Pousson). Wedtug Brina 21 razy
w 35 przypadkach. Wyjatkowo spotyka sie pojedyncze tor-
biele obustronne. Przypadki takie opisali Grohe, Klippel,
Lefas i Gayet.

Torbiele potozone catkowicie w migzszu nerki, a wiec
$rodmigzszowe wedtug naszego podziatu, nalezg do naj-
rzadszych w rzedzie pojedynczych torbieli nerek.

Przypadki takie opisali Legeue, Parmenter, Bauman,
Kotzenber, Wulff i inni. Pozostaje niewyjasnione, czy tor-
biele $rédmigzszowe nie sg zejSciem krwawienia wewnatrz-
nerkowego, ktore najczesciej jest nastepstwem urazu. O do-
Swiadczeniach takich wspomina Weil. Wedtug tego autora
Maas miat wykona¢ doswiadczenia polegajagce na tem, ze
po urazie mechanicznym powstawaty u zwierzat torbiele
Srodmigzszowe. Kliniczny przypadek taki opisat Baumann:
szescioletnia dziewczynka spadta z wysokosci 9 metrow;
w cztery tygodnie po wypadku wykonano u niej zabieg
operacyjny, ktory wykazat torbiel w migzszu nerki. Podobny
przypadek podaje Wulff.

Torbiel nerki usadowiona w migzszu, wzrastajac odsrod-
kowo, 0 czem wspominatem juz poprzednio, w pewnym
okresie osigga powierzchnie nerki. Tutaj znajduje tatwiej-
sze warunki dla dalszego rozwoju, dzieki uwalnianiu sie
Z ucisku otaczajgcego ja migzszu i powieksza sie w dal-
szym ciggu, wzrastajac juz tylko na powierzchni nerki pod
jej torebka. Dlatego tez duza wiekszo$¢ przypadkow leczo-
nych chirurgicznie nalezy do torbieli podtorebkowych.

Rzadko jest okolica wneki nerki siedzibg torbieli;
w przypadkach tych mowi sie o torbielach okotomiedniczko-
wych (przypadek I). Nie nalezy natomiast do tej grupy, ktéra
w naszym podziale uwzglednilismy jako 111, zalicza¢ tych
przypadkow, ktore majg otwarte potgczenie z miedniczka.



Trescig tych tworéw jest mocz, nie sg wiec one niczem in-
nem jak uchytkami. W roku 1927 zestawit Galkin z pismien-
nictwa 11 odnosnych przypadkéw. O przypadkach tych nie
wiemy jednak, czy nalezy je okre$li¢ jako prawdziwe tor-
biele, czy tez jako uchyiki.

Torbiele okotonerkowe, IV grupa naszego podziatu,
opisuje Kairis, a w roku 1928 zestawia Ali Krogius ogdtem 10.
Brandstein podaje przypadek operowany i rozpoznany
wsérdd zabiegu jako torbiel trzustki, ktéry w badaniu dro-
bnowidowem wykazat w Scianie torbieli resztki utkania ner-
kowego. Przypadek IV jest przyktadem dla torbieli okoto-
nerkowych. Charakterystycznym dla tych torbieli jest fakt,
ze po przecieciu tkanki, ktéra jg tgczy z nerka, torebka
nerki pozostaje nienaruszona.

Wyjatkowo spotyka sie pojedyncze torbiele w ilosci
2—3 w jednej nerce, a wiec wielokrotne (Michon, Hertz,
Dozsa, Charlet i Tartanson).

Wielkos$¢ torbieli jest bardzo rézna. W przypadkach
leczonych chirurgicznie najczesciej mamy do czynienia z tor-
bielami od wielkosci pomaranczy do wielkosci gtowy dzie-
cka. Ale nie brak okazéw bardzo wielkich, jak w przy-
padku Krogiusa z pojemnoscig 10 litrow ptynu, Cassiolliego
12 litrow i wreszcie takich, ktére wypetniajg calg jame
brzuszng (Moris, Baldwin).

Ksztatt torbieli bywa okragty lub owalny. Jej powierz-
chnia zewnetrzna gladka, czesto przeSwiecajgca, Sciany
0 grubosci bibutki do 0,5 cm. Grubo$¢ Sciany zazwyczaj sie
zmniejsza w miare oddalenia od podstawy torbieli i na
szczycie jest najciefsza. Powierzchnia wewnetrzna wyka-
zuje niejednokrotnie beleczkowanie, a wyjatkowo spotyka
sie wielokomorowo$¢ torbieli (Reinecke). Stosunki te Sonn-
tag opracowat bardzo dokfadnie.

Badaniem drobnowidowem stwierdza sie, ze budowe
Sciany torbieli tworzy tkanka taczna. Na szczycie torbieli
jest ona bardziej zbita, jej wiokna biegng réwnolegle.
U podstawy tkanka taczna staje sie bardziej wiotka, bo-
gatsza w jadra komorkowe, o wibknach pofatdowanych;
naczynia krwiono$ne sg tu czestsze, a pomiedzy niemi spo-
tyka sie nacieki drobnookragtokomdérkowe. Dane co do wy-



Sciotki nabtonkowej sg rozne. Niekiedy niema jej wcale,
o ile jest, to najczesciej ma charakter sptaszczonego jedno-
warstwowego nabtonka kubicznego. Sptaszczenie i zupeiny
brak nabtonka moze by¢é wyttumaczony cisnieniem $rdd-
torbielowem i wtérnym jego zanikiem. W przypadku Dy-
ckerhoofa Swiatto torbieli wystane byto Srodbtonkiem. Ale
przypadek ten zaliczyC nalezy raczej do zwyrodnienia tor-
bielowatego niz do torbieli nerek. Sciana torbieli wykazuje
czesto resztki utkania nerkowego. Spotyka sie kanaliki
sptaszczone, ze zwezonem Swiattem, szklisto zmienione ciatka
Malpighiego, a pomiedzy niemi obficie tkanke taczng z du-
zemi wrzecionowatemi jgdrami i naciekami drobnookragto-
komorkowemi (Englander, Brackel, Vogel). Wedtug Laquie-
re’a widocznie sg niekiedy na szczycie torbieli mate jamki
wystane nabtonkiem. Migzsz nerkowy w okolicy torbieli jest
mniej lub wiecej ucisniety, zanikly, w miejscach za$ odda-
lonych od torbieli prawidtowy.

Tre$¢ torbieli stanowi phyn surowiczy, ktory nie jest
niczem innem, jak surowiczym przesiekiem krwi. Ptyn ten
posiada nastepujace cechy: jest barwy wodo-jasnej, stom-
kowej lub bursztynowej, przejrzysty, o ciezarze gatunko-
wym i punkcie zamarzania surowicy krwi, a reakcji stabo
zasadowej. Chemicznie stwierdza sie biatko, sole, choleste-
aryne i niekiedy mocznik. W osadzie ztuszczone nabtonki,
krysztatki soli, krwinki i pojedyncze leukocyty. Plyn ten
przez wiekszg lub mniejszg domieszke krwi zmienia swoje
cechy. Wreszcie czysta krew moze wypetnia¢ torbiel i wtedy
mowi sie o torbielach krwotocznych, zwanych przez Fran-
cuzéw ,,kystes hematigues du rein“, przez Niemcow ,,Blut-
cysten der Niere". Wedlug Weila tworzg one pewng od-
miane torbieli surowiczych. Autor ten zestawit w roku 1919
15, Stirling w roku 1931 31 przypadkow torbieli krwotocz-
nych. Zdaniem Weila istnieje dalekoidacy zwigzek w ge-
nezie i anatomji patologicznej torbieli surowiczych i krwo-
tocznych. Rdznig sie one tern w przebiegu, ze krwawienie,
jako nagte zwiekszenie objetosci torbieli powoduje dotkliwy
bol i niekiedy zapad chorego. Dlatego tez w tych przypad
kach bedzie pospiech w dziataniu bardziej wskazany, niz
w wolno rozwijajagcych sie torbielach surowiczych. Przy-



czyng krwawienia jest najczesciej uraz, jak to juz wyzej
wspomniatem. Mozliwe jest rowniez krwawienie samoistne,
ktore Israel thdbmaczy w ten sposéb, ze w torbielach belecz-
kowych w pewnym okresie wzrastania pekajg naczynia be-
leczek i krwawig. W obfitem unaczynieniu dopatrujg sie
przyczyny krwawienia Brin, Pique, Souligoux-Giget i Le-
jars. Wreszcie nie da sie wykluczy¢, czy zmiana utozenia
torbieli, jej skrecenie i ucisk naczyn zylnych nie jest po-
wodem krwawienia do S$wiatta. Nie znajdujemy bowiem
inaczej wytlumaczenia dlaczego tre$¢ torbieli w przypadku
IV byta krwawa. W przypadku V krwawienie mogto by¢
spowodowane miesakiem, ktory przerastat Sciane torbieli.
Obraz kliniczny pojedynczych torbieli nerek jest roz-
norodny i pozbawiony jakichkolwiek objawow patognomo-
nicznych. Chorzy nie majg zadnych dolegliwosci i o istnie-
niu torbieli dowiadujg sie przygodnie, przy sposobnosci
innego badania lekarskiego, jak to bylo w przypadkach
M. E. Papina, Ormonda i wielu innych. Obraz ten zmienia
sie wtedy, kiedy guz osiggngt pewng wielkos¢, co chory
odczuwa jako uczucie ciezaru, rozpieranie, pobolewanie
i béle w okolicy ledZzwi i brzucha. Niekiedy wystepujg objawy
zotgdkowo-j elitowe, jak wymioty (Brackel, Semb, Haenisch),
jak w naszym przypadku 11, lub wzdecia i zaparcia stolca.
Z podmiotowych objawéw najwazniejszym jest moment
spostrzezenia guza przez samego chorego (przypadek 11
I 1V), co go niepokoi i skfania do szukania porady lekar-
skiej. Wobec braku jakichkolwiek objawdéw moczowych,
chory nie zwraca sie do urologa i dlatego tez cierpienie to
pozostanie raczej domeng chirurgji niz urologji. Przedmio-
towo stwierdza sie z reguty dobry stan ogélny chorego
i obecno$¢ guza o nastepujacych cecha<h: usadowiony po-
nizej tuku zebrowego, jest badalny od przodu i raacalny
przy badaniu oburecznem. Powierzchnie ma gtadka, spoi-
stos¢ elastyczng i chetbocze. Ulozenie guza zmienia sie ze
zmiang utozenia ciata (w potozeniu na wznak, na bok, ko-
lankowo-tokciowem i t. p.). Guz wykazuje matg ruchomos¢
oddechowsq i jest zazwyczaj dobrze przesuwalny w kierunku
dtugiej osi ciata i poprzecznie. Wypuk nad guzem, jest be-
benkowy, o ile guz odsuwa jelito grube — sttumiony.



Z badan dodatkowych pouczajgce jest wydmuchanie
jelita grubego powietrzem, ktére wykaze czy guz jest uto-
zony $réd- czy tez pozaotrzewnowo. Ustalenie ze guz jest
pozaotrzewnowy, chetboczacy i utozony jak nerka, napro-
wadza nas na wiasciwg droge. Dalsze badania majg na celu
zréznicowanie pomiedzy wodonerczem i torbielg. W moczu
w przypadku torbieli z reguty nie stwierdza sie skiadni-
kow patologicznych. Wedtug Vogela, Lipskeroffa, Wulffa
w 10% jest krwiomocz; w osadzie stwierdziliSmy krwinki
w przypadku Il. Cenne wskazéwki daje chromocystoskopja.
W przypadku wyksztatconego wodonercza wydzielanie jest
upo$ledzone. Wynik ten nie musi by¢ jednak rozstrzygajacy,
gdyz torbiel uciskajgca migzsz nerki na duzej przestrzeni
moze, aczkolwiek w mniejszym stopniu, réwniez spowodo-
waé upos$ledzenie w wydzielaniu barwnika. Cewnikowanie
moczowodu oprézni wodonercze i guz zmaleje w czasie ba-
dania; w przypadku torbieli mocz odptywa w prawidtowym
rytmie i guz sie nie zmienia. Jednym z dalszych i waznych
Srodkdw rozpoznawczych jest rentgen. Na zdjeciu orjen-
tacyjnem widzimy czesto torbiel w ksztatcie okragtego pola
0 ostrych granicach, wyraznie odcinajacego sie od cienia
nerki. Niekiedy widoczne sg ztogi soli wapniowych (Kairis,
Minet i Towsend) w Scianie lub konkrementy w Swietle tor-
bieli (Hinton, Philippson). Pyelografja da w przypadku wo-
donercza typowy dla niego obraz. Wyksztatcona torbiel za$
powoduje zaledwie przesuniecie 1 czasami zaznacza Sie
znieksztatceniem miedniczki i kielichéw. Z powodu odsrod-
kowego rozrostu torbieli moczowod jest przesuniety i na
zdjeciu bywa utozony blisko albo na kregostupie (ryc. 4).
O ile guz jest widoczny na zdjeciu, wtedy powtarzamy zdje-
cie kontrastowe, przyczem staramy sie guz przesungc, aby
sie przekonaé, czy razem z nim zmienita utozenie nerka.
Jednoczesne przesuniecie obrazu guza i nerki przemawia
bezwzglednie za ich zwigzkiem.

Z chwilg rozpoznania torbieli nerki, musimy wyklu-
czy¢ tlo pasorzytnicze. Wyjasnia sprawe badanie krwi na
ilos¢ eozynofiléw, ktéra w przypadku bagblowca jest powiek-
szona, oraz proba serologiczna Weinberga, polegajgca na
zwigzaniu dopetniacza, lub préba Srodskorna Oassoniego.



Streszczajgc dane rozpoznawcze widzimy, ze wynik
dodatni moze da¢ zwykte badanie fizykalne i zdjecie rent-
genowskie orjentacyjne. Dalsze badania dadzg tylko wynik
ujemny i do wiasciwego rozpoznania dochodzimy droga
wykluczenia. Dla zréznicowania z wodonerczem wazna jest
chromocystoskopja, cewnikowanie moczowodéw i pyelogra-
fja. Badania te w wiekszosci przypadkéw dadza trafne roz-
poznanie, o ile tylko myslimy i badamy we wiasciwym Kie-
runku. Pozostang jednak przypadki torbieli usadowionych
na gérnym biegunie, ktérych rozpoznanie kliniczne, o ile
guz nie osiggnat odpowiedniej wielkosci i nie przemieszcza
nerki, jest niemozliwe. Odno$nie do torbieli w innych miej-
scach nerki Mendelsohn wbrew naszym twierdzeniom w 58
zestawionych przypadkach opisuje tylko 4 rozpoznane przed
zabiegiem, Laguiere w 119 tylko 11. Najcze$ciej zamiast
torbieli nerki rozpoznawano mylnie torbiele jajnika, krezki,
trzustki i schorzenia worka zotciowego. W naszym przy-
padku pierwszym rozpoznano guz jamy brzusznej, nie my-
$lac zupetnie o torbieli nerki. W drugim rozpoznanie byto
tylko prawdopodobne, aczkolwiek za torbielg nerki prze-
mawiat obraz rentgenologiczny. Przy ponownem jednak ba-
daniu w us$pieniu chorej i utozeniu na boku prawym oka-
zato sie, ze guz schodzi do miednicy matej. Niepewni roz-
poznania woleliSmy otworzy¢ jame brzuszng, niz odstonic¢
nerke z ciecia ledZzwiowego. Trzeci przypadek rozpoznany
byt bez zastrzezen i chorego tego jako posiadajgcego tor-
biel nerki przedstawitem przed zabiegiem operacyjnym na
posiedzeniu Towarzystwa Lekarskiego w Krakowie w dniu
5 XI. 1931. Czwarty byt réwniez rozpoznany niewatpliwie
i dazyliSmy do rozpoznania usadowienia torbieli. W pigtym
stwierdziliSmy tylko podwojng nerke, a wobec tego, ze
okragty cien (ryc. 5) torbieli byt potozony o dwa kregi ni-
zej, niz dolny Kkielich dolnej miedniczki, przyjeliSmy ze cho-
dzi o sprawe zgota inna.

Przebieg kliniczny pojedynczych torbieli nerek jest po-
wolny i przewlekty. Chory z poczatku niema zadnych do-
legliwosci, a wystepujg one i nasilajg sie w miare jak tor-
biel wzrasta i powoduje ucisk na sasiednie narzady. Z po-
wiktan wystepujacych najczeSciej w przebiegu tego cierpie-



nia to krwawienie do Swiatta torbieli. Krwawienia te sg
z reguty pochodzenia mechaniczno-urazowego (Minet, Hinz,
Luccri). Zdarza sie wyjatkowo przebicie torbieli do wolnej
jamy otrzewnowej. Przypadek spontanicznego przebicia
u 26-letniego mezczyzny opisat Simoncelli, pekniecie poura-
zowe spostrzegat Lipskeroff. Tres¢ torbieli moze ulec zro-
pieniu, jak sie to dziato w przypadkach Patelet i Malet-
Guy, Kiritzsteina i Cassioli'ego. Hertz opisuje przypadek
skretu torbieli, Heckenbach skretu nerki i wreszcie Hoffer
skretu torbieli wraz z nerka. Torbiel nerkowa moze, powo-
dujac zrosty i ucisk na sasiedztwo, przebiega¢ pod postacig
cierpienia woreczka zétciowego z objawami zéttaczki (Se-
cretan, Hoffer, Brandenstein) i niekiedy nawet pod postacig
niedroznosci jelitowej, jak to mialo miejsce w przypadku
Beversa. Zrozumiate jest, ze obok torbieli mogg jednocze-
$nie i inne sprawy chorobowe toczyC sie w nerce samej.
Sprawy te — wydaje sie — sg niezalezne od siebie. Torbiel
i gruzlice opisuja Falgowski, Millous, Sarkissiantz i Ravich.
O przypadku zwyrodnienia zto$liwego torbieli pisze Ritter.
Charakterystyczny jest stosunkowo czesty zwigzek torbieli
z innemi wadami rozwojowemi. Kuksinskaja spostrzegata
przypadek torbieli w nadliczbowej nerce, Bockenheimer
I Viethen Moynihams w nerce podkowiastej i Kretschmer
w nerce podwdjnej. Przypadek V zastuguje na uwage ze
wzgledu na potgczenie torbieli z podwdjng nerka i mie-
sakiem.

Rokowanie w przypadkach pojedynczych torbieli ne-
rek jest dobre. Cierpienie to ma charakter wybitnie dobro-
tliwy i rozwéj bardzo powolny.

Pozostaje do opisania dziat leczenia, dziat bodajze naj-
fatwiejszy. Jak wynika z istoty cierpienia, jedyne leczenie,
jakie tu wchodzi w rachube, to operacyjne. Polecano daw-
niej jako metode naktucie, ktéra obecnie nie znajdzie chyba
zwolennikow. Okazata sie ona bowiem az w 50°h Smiertelng
(Lejars), a przytem byta tylko leczeniem objawowem. Przez
pewien czas wykonywano tez w przypadkach pojedynczej
torbieli naciecie. Pozostata po takim zabiegu torbiel dawata
ze zrozumiatych powoddw przetoki moczowe, wedtug Garre-
Ehrhardta trzy razy w pieciu tak leczonych przypadkach.



Wyjatkowo moze byd metoda ta zastosowana w przypad-
kach zropienia torbieli. ldealng wydaje sie nam metoda wy-
tuszczenia torbieli tak, jak dato sie to tatwo uskutecznic
w przypadkach naszych II, 111 i IV. Niekiedy jednak tor-
biel jest tak silnie zro$nieta u podstawy z migzszem nerki,
ze wyluszczenie nie uda sie bez uszkodzenia migzszu nerki.
Wystarczy wtedy maty w ten sposdb powstaty ubytek
migzszu dla dokfadnej hemostazy obszy¢ szwami katguto-
wemi wezetkowemi. W niektérych przypadkach torbiel scho-
dzi wglab nerki i wtedy da sie ja wytuszczy¢ tylko przy
jednoczesnem czeSciowem wycieciu nerki wraz z jej tozy-
skiem. Wyniki tych zabiegdw sa jednak niedobre. Cunnig-
ham, Cahill spostrzegali po zabiegu w ten sposéb wykona-
nym przetoki moczowe; Brandenstein stracit 17-letnig chora,
u ktorej w czasie czeSciowego wyciecia nerki otworzyt kie-
lich i po Kilku dniach zmuszony byt z powodu wielokrot-
nych ropni dodatkowo usung¢ nerke; w pewnym czasie po
zabiegu chora zmarfa. CzeSciowe wyciecie nerki kryje w so-
bie obok tamtych niebezpieczenstwo krwawienia: Duval,
Marion zmuszeni byli do usuniecia nerki z powodu krwa-
wienia, ktdre wystapito w czasie zabiegu. Tuffier spostrze-
gat krwotok po zabiegu w ten sposéb wykonanym i wtér-
nie usunat nerke.

Dawniej Albarran, obecnie Marion, Michon i Laguiere
polecajg po uprzedniem nakkuciu wyciecie tej czesci torbieli,
ktéra wystercza ponad powierzchnie nerki pozostawiajac
czes¢ zrosnietg z nerkg. Cze$C te zalecajg zniszczyC przez
wyskrobanie lub przyZeganie kauterem. Zabieg czeSciowego
wyciecia torbieli ze zniszczeniem jej podstawy nazwali ,re-
section en collerette” i sg gorgcymi jego zwolennikami.

Do najwiekszych wyjatkbw mozna zaliczy¢ przypadki,
w ktérych usprawiedliwione bedzie catkowite usuniecie
nerki. Tylko daleko posuniete zmiany zanikowe w jej migz-
szu i przekonanie o zupetnej jej niezdolno$ci do pracy moga
nas do tego upowazni¢. Pozostanie dla nas niezrozumiate,
dlaczego mimo konserwatyzmu, ktéry w tych zabiegach
powinien by¢ wskazany, nerka tak czesto zostaje poswie-
cona. W zestawieniu mojem (patrz zestawienie na koncu



niniejszej pracy) za rok 1930 w 27 przypadkach nerka az
16 (') razy padta ofiara.

Metodg wyboru pozostanie jako najbardziej oszczedza-
jaca wyluszczenie torbieli. O ile miatby przytem powstaé
wiekszy ubytek w migzszu nerki, to pozostaje metoda fran-
cuska wyciecia torbieli ze zniszczeniem jej podstawy.

Najlepsze dojsScie operacyjne prowadzi ze sko$nego
ciecia ledzwiowego. Wreszcie nadmienie jeszcze, ze po usu-
nieciu torbieli nerke nalezy przyszy¢, azeby w ten sposob
unikng¢ jej opadania w pozostatej po torbieli jamie.

To co napisatem o pojedynczych torbielach nerek nie
wyczerpuje tematu. Staratem sie zebra¢ dane w sprawie ich
powstawania, wspominatem o chaosie panujgcym w ich
klasyfikacji, ktora nie bedzie racjonalnie uporzadkowana
tak dtugo, pdki ich histogeneza nie bedzie ustalona. Wreszcie
podatem trudnosci rozpoznawcze, jakie cierpienie to nasuwa.
Niechaj jedno bedzie ustalone i uzgodnione; zasada ma-
jaca obowigzywac operatora: wykonaé zabieg w ten spo-
s6b, aby usungc torbiel, ale tylko za cene zachowania nerki,
ktéra jest z reguty w tych przypadkach narzgdem zdrowym

UZUPELNIENIE PRZYPADKOW NIEUWZGLEDNIONYCH
W ZESTAWIENIU LATTERIE'GO:

Kosinski (1899). 14mies$., dziewczynka. Duzy guz po str. prawej.
Zabieg oper.: usunieto dwie torbiele, z ktérych jedna byta wielokomo-
rowa. Brak nerki po tej stronie!?

Israel (1901). 60 lat, mezczyzna. Duzy guz. Nieoperowany. Exi-
tus. Sekcja: torbiel wielokomorowa wielkosci gtowy dorostego, komu-
nikujgca z miedniczka. Rozp.: Cystis parapelvicalis.

Sonntag (1917). 33 1, k. Od 1Y/, roku guz po lewej stronie. Za-
bieg oper.: naktucie, wyciecie torbieli wielk. jaja kurzego, usadowio-
nej na krzywiznie zewnetrznej. — Drobnowidowo: resztki utkania ner-
kowego bez wysciotki nabtonkowej.

Weil (1919). 19 1, m. Przechodzit zapal, nerek. Upadt przed
2 mie$. Zab. oper.: Nephrectomia. Na przedniej $cianie w gérnym bie-
gunie torbiel krwotoczna wielk. glowy mezczyzny. Duze porozszerzane
zyly, prowadzace do S$ciany torbieli.

Parmenter (1921). 1. 29 1, k. 3 torbiele: 1 zrosnieta z mied-
niczka, 2 wytuszczono, przy 3-ej otwarto miedniczke. Pozostawiono czes¢
.Sciany tej torbieli. Po 4 tyg. przetoka moczowa, wreszcie wyzdrowienie.
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I, 64 1, m. Krwawienie z 1 nerki. Nephrectomia. Exitus z powodu
pneumonji. Torbiel $rédmigzszowa w gérnym biegunie. W jej $wietle
peknieta zyta.

Baumann (1922). 6 1, dziewczynka spadia z wysokosci 9 m. Po
4 tyg. zab. oper.: torbiel krwotoczna w migzszu nerki. Tamponadator-
bieli, wyzdrowienie.

Millous (1922). Torbiel krwotoczna wielk. gtowy dziecka na dol-
nym biegunie nerki obok gruzlicy tej samej nerki.

Rej sek (1922). 51 L, m.

Nicolaysen (1924). 66 1, k. Wytuszczono torbiel wielk. jaja ku-
rzego z dolnego bieguna prawrej nerki.

Fryszman (1925). 62 1, k. Jedna torbiel wielkosci jabtka na dol-
nym biegunie nerki i druga mniejsza na krzywiznie wypuktej. Nephrec-
tomia.

Reinecke (1925). 54 1, k. Nephrectomia z powodu wielokomoro-
wej torbieli, usadowionej na gornym biegunie, wielk. glowy dziecka —
uraemia — exitus. Swiatto torbieli wystane niskim nabtonkiem kubicz-
nym jednowarstwowym.

Hinz (1926). 17 1, m. Uraz w czasie francuskiej walki. Naktucie
dato krew. Zab. oper, po 14 dniach: Nephrectomia sinistra. Torbiel krwo-
toczna wielk. gtowy dziecka.

Berg (1927). 33 1, m. Uraz. Krwiomocz. Po 2 latach zab. oper,r
torbiel w dolnym biegunie. Nephrectomia.

Cibert (1928). 40 L, m. Olbrzymia torbiel, wychodzaca z gor-
nego bieguna prawej nerki. Przebicie torbieli cewnikiem moczowodowym,
w ten sposob powstalo potaczenie jej z miedniczka. Nephrectomia,
wyzdrowienie. Torbiel bez wysciétki nabtonkowej.

Galkin (1928). 8-letni chiopak. Torbiel wielk. gtowy dziecka, wy-
chodzaca z dolnego bieguna nerki. 2 razy nakiucie. Exitus. Torbiel po-
taczona srédnerkowo z miedniczka.

Kairis (1928). I, 36 1, k. Torbiel w gérnym biegunie wielk. pie-
$ci. Nephrectomia sin. Wyzdrowienie. Wysciotki brak.

1. Torbiel wielk. gtowy dziecka na krzywiznie zewn. nerki, bez
wysciotki. Rozp.: Cystis pararenalis.

Smith (1928). Skorzak nerki. Przypadek nienalezacy do tor-
bieli nerek.

PRZYPADKI ZESTAWIONE Z PISMIENNICTWA W OKRESIE
OD R. 1929.

1929.

Jaco by. Torbiel wielokomorowa. Nephrectomia.

Kuksinskaja. 43 1, k. Strona prawa. Nephrectomia 3-ej nadlicz-
bowej nerki. Torbiel wielk. gtowy dziecka.

Manna. 43 1, k, Rozp. splenomegalje. Zab. oper, wykazat torbiel
krwotoczng nerki.



Valentine. 46 1, k. Na krzywiznie zewn. mata torbiel. Skorzak.
Przypadek watpliwy.

1930.

Ainsborth. Duza torbiel w dolnym biegunie prawej nerki
W miedniczce duzy kamien.

Cahill. Czternascie wiasnych przypadkow. Trzynascie razy ne-
phrectomia. The Amer. Jour. of Surg. VIII, s. 1290.

Heckenbach, 55 1, k. Duza torbiel na dolnym biegunie, ktéra
pociggata za sobg i skrecata nerke. Nephrectomia, wyzdrowienie.

Kretschner. Pie¢ przypadkéw wiasnych. The Jour.oftheAmer.
Med. Assoc. XCV, p. 179, 1930, ref. Jour. d’Urol. XXXI, 210, 1930.

Huefer. 53 L, k. W czasie autopsji przypadkowo stwierdzono
duza torbiel lewej nerki w gérnym jej biegunie.

Kritz Stein. 58 1, m. Torbiel wielk. gtowy. Wytuszczenie zro-
piatej torbieli krwotocznej.

Luccri. 31 1, m. Krwiomocz. Uraz po 6 miesigcach, torbiel krwo-
toczna.

Michon. Opisuje torbiel po jednej stronie, gruzlice po drugiej.

Percovskij. 60 1, k. Ropien watroby i torbiel nerki. Nephr-
ectomia i otwarcie ropnia.

Viollet. 46 1, k. Guz po stronie prawej. Nephrectomia. Torbiel
ze zwyrodnieniem ztoSliwem.

1931.

Ebhardt. 4-tygodniowy osesek meski. Wytuszczenie torbieli z za-
wartoscig 600 ccm klarownego ptynu.

Herbst, William, VVynalek. Opisujg sze$¢ wiasnych przypad-
kow. Zentralorgan fur die gesammte Chirurgie 55, (628), 1931.

Higgins. Opisuje dziesie¢ wiasnych przypadkéw. Ann. of. Surg.
and Obstet. 93, (868), 1931.

Lino. Torbiel wielokomorowa.

Ritter. 37 L, k. Po stronie prawej nephrectomia. Torbiel kilka-
krotnie wieksza niz nerka. Torbiel przerosta guzem (hypernephroma).

Stirling. 31 1, m. Spadt z wozu. Po lewej stronie duza torbiel
(1.500 ccm). Nephrectomia.

1932.

Ravich. 33 1, k. Wielokomorowa duza torbiel, gruzlicza (?). Ex-
cisio cystis. Wyzdrowienie.

PISMIENNICTWO.

Ainsworth: ref. Journ. d’Urol. XXX, 118, 1930. — Albarran:
cyt. Latteri. — Aschoff: Pathologische Anatomie. — Baldwin: cyt.
Sonntag. — Baumann: Miinch. Med. Wschft. 69, 87, 1922. — Begg:
ref. Zentralorgan f. die ges. Chir. 37, 689, 1927. — Bevers: ref. Zen-
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tralblatt f. d. ges. Chir. u. GrenzgebieteV, 6. — Bockenheimer: cyt.
Latteri. str. 8. — Borst: cyt. Henke-Lubarsch. — Bouilland i Leh-
mann: cyt. Henke-Lubarsch. — Brackel: cyt. Sonntag. — Branch:
The Journ. of. Uroi. XXI, 451. 1929. — Brandenstein: Deut. Zeit-
schrift. f. Chir. 157, 261, 1920. — Brault: Handb. d. Uroi. Lichtenberg,
Voelcker etc.lll, 13. — Braunwarth: cyt. Henke-Lubarsch, str.20.—
Brigitti: cyt. Henke-Lubarsch, str. 28. — Brin: cyt. Latteri.—Cahill:
ref. Jour. d’Urol. XXXI, 629, 1931. — Cassioli: cyt. Laquiere.— Char-
let et Tartanson: ref. Jour. d’Urol. XXVI, 278, 1928. — Cibert:
Jour: d’Urol. XXV, 546, 1928. — Cornill: cyt. Handb. d. Uroi. Lichten-
berg etc. 111, 13. — Cunningham: Surg. Gyn. and Obstet, 1916. —
Dozsa: Ztschft. f. uroi. Chir. 22, 70, 1927. — Duval: cyt. Laquiere. —
Dyckerhoff: Virchow’s Arch. 216, 116, 1914. — Ebhardt: Ztschft.
f. Chir. 232, 426, 1931. — Englaender: Polski Przegl. Chir. V, 39,
1902. — Falgowski: Tyg. Lwowski, XLI, 649. — Felis: cyt. Henke-
Lubarsch, str. 29. — Ferich: cyt. Henke-Lubarsch, str. 28.— Frysz-
man: Polski Przegl. Chir. IV, 39, 1925. — Garre-Ehrhardt: Nie-
renchirurgie, Berlin, 1907. — Galkin: Ztschft. f. uroi. Chir. 24, 225,
1928. — Gayet: Lyon Med, 1913. — Giget et Souligoux: cyt.
Weil, str. 640. — Grohe: Arch. f. Klin. Chir., 66, (1902). — Gruber:
Miinch. Med. Wschft., 1920.— Haenisch: Fort. a. d. Geb. d. Rdéntgen.
15, 5. 1910. — Heckenbach: Ztschft f. Uroi. 24, 295, 1930. — Herbst:
Vynalek: ref. Zentralorgan f. d. ges. Chir. 55, 628, 1931. — Henke-
Lubarsch: Hand. d. spec, pathol. Anatomie u. Histol. VI/1, 1925. —
Hertz: cyt. Latterii — Hersheimer: cyt. Henke-Lubarsch. — Hig-
gins: Annal. of Surgery 93, 868, 1931. — Hildebrand: Arch. f. klin.
Chir. 48, (1894). — Hinton: cyt. Sonntag, str. 258, (104). — Hinz: Arch.
f. klin Chir. 141, 505, 1926. — Hofer: Miinch. Med. Wschft. 69, 1279,
1922. — Huefer: Zentralorgan f. d. ges. Chir. 48, 632, 1930. — Israel:
Chirurgische Klinik d. Nierenkrankh., Berlin, 1901.—Jacoby: Zeitschft.
f. Uroi. 23, (1929). — Jageroos: cyt. Henke-Lubarsch, str. 29. — Kai-
ris: Arch. f. klin. Chir. 149, 700, 1928. — Kampmeier: Surg. Gyn.
and Obst. 36, 208, 1923. Klein i Rosenstein: cyt.Henke-Lubarsch,
str. 28. — Kii ppel: cyt. Brandenstein. — Ko sinski: Medycyna XXVII,
924, 1899. — Kotzenberg: Beri. Klin. Wschft. 11, 518, 1913. — Kret-
schner: The Jour. of the Amer. Med. Assoc. XIV, 179,1930. — Kritz-
stein: ref. Zentralorgan f. d. ges. Chir. 49,334, 1930. — Krogius: ref.
Jour. d’Urol. XXIX, 93, 1930. — Kiister: cyt. Sonntag. — Kuksin-
skaja: ref. Zentralorgan f. d. ges. Chir. 46, 707, 1929. — Laquiere:
Jour. de Chirurgie XXVI, 257, 1925. — L atteri: Arch. Ital. di Urolo-
gica, VI, 1930. — Lefas: cyt. Legeue. — Legeue: Traite Chirurgical
d’'Urologie, 1921. — Lej ars: cyt. Laquiere. — Lino: ref. Zentralorgan
f. d. ges. Chir. 54, 510, 1931. — L.ipskeroff: Fol. Uroi. VI, 5, 1912. —
Lucri: ref. Zentralorgan f. d. ges. Chir. 48, 362, 1930. — Maas: cyt.
Weil. — Manna: ref. Zentralorgan f. d. ges. Chir. 45, 522, 1929. — Ma-
rion: Traite d’Urologie. -- Mendelsohn: Zeitschft. f. uroi. Chir,
1913. — Michatowicz: cyt. Henke-Lubarsch. — Michon: ref. Zen-



Ryc. 1. Przyp. I. Torbiel okotomiedniczkowa, surowicza, jednokomorowa.

L. Lindenfeld,
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Ryc. 4. Przyp. IV. Torbiel okotonerkowa, jednokomorowa,
0 wymiarach 21 X U X 10 cm.

Ryc. 5. Przyp. V. Pyelogram wstepujacy.
Nerka podwoéjna po stronie lewej. Okragly
cienwidoczny ponizej nerki pochodzit z torbieli.






Ryc. 6. Pizyp. V. Miedniczka pod-
wojna, torbiel, a pomiedzy niemi
tkanka nowotworowa.






Ryc. 7. Dosw. 2. Torbiel podtorebkowa, jedno-
komorowa, u psa, po 30 dniach. Nabtonek wi-
doczny u dotu nalezy do cze$ci przeszczepionej,
nabtonek widoczny na goérze nalezy do czesci
nowowytworzonej.






Ryc. 8. Dosw. 3. Torbiel $r6dmigzszowa,
jednokomorowa, u psa po 30 dniach.

Ryc. 9. Dosw. 4. Torbiel podtorebkowa,
jednokomorowa, u psa po 32 dniach.






Ryc. 10. Dosw. 6. Torbiel podtorebkowa
u psa po 180 dniach.

Ryc. 11. Dosw. 6. Torbiel widoczna na ryc. 10. Cate
jej Swiatto wystane nabtonkiem.






Ryc. 12. Dosw. 7. Torbiel u psa po przeszcze-
pieniu do kory nerki po 180 dniach.

Ryc. 13. Dosw. 15. Torbiel wielokomo-
rowa i wielokrotna, wytworzona u psa
przez przeszczepienie $luzowki woreczka
z6kciowego pod torebke nerki, po 74 dniach.






tralorgan f. d. ges. Chir. 50, 614, 1930. — Milious: Paris Med. 12, 277,
1922. — Minet: Jour. d’Urol. 11, 581, 1921. — Morris: ref. Zentralor-
gan f. d. ges. Chir. 39,453. 1927.--Moy nih a m: cyt. Laguiere. — Nau-
werck i Hufschmied: cyt. Henke Lubarsch. — Nicolaysen: ref.
Zentralorgan f. d. ges. Chir. 26,357,1924. — Orth: cyt. Henke-Lubarsch —
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cyt. Sonntag, str. 262, (T. 104). — Wulff: Deut. Mediz. Wochenschrift



Z Kliniki chirurgicznej Uniwersytetu Poznarskiego.
Dyrektor: Prot. Dr. A. Jurasz.

ZNACZENIE PASORZYTOW JELITOWYCH
W ZAPALENIU WYROSTKA ROBACZKOWEGO

podat

Dr. Tadeusz Suwalski
asystent Kliniki.

Znaczenie pasorzytow jelitowych bywato rdéznie oce-
niane. Dawniejsze podreczniki lekarskie zajmowaty sie niemi
szczegOtowo. Pdzniej zaczeto je lekcewazyC i uwazaé za
nieszkodliwe, a nawet przypisywa¢ im dodatnie znaczenie
jak niejednym drobnoustrojom, mianowicie wspomaganie
akcji trawienia. SzczegOtowe obserwacje dziatania czerwi
w pewnych odcinkach jelita, specjalnie w obrebie katnicy
i wyrostka robaczkowego, takze siegaja dawnych czasow.
Juz bowiem Troussiere w r. 1650 a nastepnie Guy Patin
w r. 1692 znachodzili w katnicy pasorzyty. Wedtug van Ga-
vera Morgagni w XVIII wieku stwierdzit obecno$¢ wioso-
gtowki, a Santorini (w r. 1705) przy sekcji zmartego z po-
wodu ropnego zapalenia otrzewnej obecno$¢ glisty w wy-
rostku robaczkowym. Wedtug Davaine’a ,,Rozprawy o0 pa-
sorzytach* z r. 1877, Becguerel podczas sekcji dziecka znalazt
przy ropnem zapaleniu otrzewnej dwie glisty w miejscu
przedziurawienia wyrostka.

Bremser w r. 1818 pierwszy zaczagt uwazaC pasorzyty
za czynnik chorobotworczy. Etjologjg czerwiowg zapalenia
wyrostka zajeto sie znacznie pdzniej, i to okoto 1895 r.,
czyli mniej wiecej 10 lat po wprowadzeniu w Ameryce przez
Reginalda Fitza leczenia operacyjnego zapalen wyrostka
robaczkowego. Spostrzezenia co do znaczenia pasorzytow za-
czety sie szybko mnozyé. W r. 1899 Stoli ogtosit badania
nad czestoscig owsikow w wyrostkach zdrowych i zapalnie
zmienionych. Still podaje réwnocze$nie w Brit. Med. Journ.,
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ze przy 200 sekcjach z tego roku znachodzit w 12,5% owsiki
w wyrostku. Zwr6cit przytem uwage na wywotany przez
nie obrzek zapalny S$ciany wyrostka. | tak podczas sekcji
chtopca, ktéry 4 tygodnie przedtem miat béle w prawym
dole biodrowym, stwierdzit w wyrostku 111 owsikow. Wr. 1900
Mme. Arbere (Rally) podata obserwacje objawdw zapalenia
wyrostka, powodowanych przez glisty. Thevenard znalazt
w tym samym roku w wyrostku 11-letniego chtopca nacie-
czenie zapalne Sciany dokota owsika, Lediard u 7-letniej
dziewczynki zapalnie zmieniony wyrostek, zawierajagcy ow-
siki. W 1901 r. Schwankhaus doniést o przypadku rozlanego
zapalenia otrzewnej z zamknieciem Swiatla jelita ze zej-
Sciem Smiertelnem po 2 dniach. Sekcja stwierdzita ropne
zapalenie otrzewnej, a u szczytu wyrostka otwor, przy kto-
rym lezata w otrzewnej glista.

We Francji wzrosto zainteresowanie dla znaczenia pa-
sorzytow przez Miecznikowa (,,O roli pewnych pasorzy-
tow w etjologji zapalenia wyrostka robaczkowego" 1901 r.),
ktéry stwierdzat u chorych na zapalenie wyrostka jajka
glisty i whosogtowki w kale i obserwowat znikanie objawow
klinicznych zapalenia po leczeniu przeciwczerwiowem. Whnio-
skowat, ze dolegliwosci ze strony wyrostka majg naogot te
samg przyczyne. Potwierdzaty to liczne operacje wzglednie
sekcje. Uwazat dziatanie pasorzytow za podwojne: bezpo-
$rednie — mechaniczne i chemiczne, i posrednie — utatwia-
jace wejscie drobnoustrojéw do uszkodzonej $luzéwki. Ba-
danie katu na pasorzyty uwazat za nieodzowne przy wszel-
kich schorzeniach jelitowych, zwitaszcza wyrostka robaczko-
wego. Miecznikéw obalit teorje dziedziczno$ci czerwiwosci
na podstawie obserwacji czestych schorzen w pewnych $ro-
dowiskach, np. w pensjonatach i odnosit do spozywania
owocOw 1 jarzyn surowych, zanieczyszczonych jajkami pa-
sorzytow. Teorja pasozytnicza nie wykluczata innych przy-
czyn zapalenia wyrostka robaczkowego. Gtdéwng przyczyna
zapalenia wyrostka robaczkowego byty wedtug Miecznikowa
glisty i wiosogtéwki. Moty podat zgodnie z Miecznikowem
3 przypadki ciezkiego zapalenia wyrostka, ktore zdawaty
sie by¢ wywotane jedynie przez owsiki. Matignon przeciw-
stawit temu swe obserwacje w Chinach, ze mimo czestej



czerwiwosci stwierdzit w ciggu 4% roku tylko raz zapale-
nie wyrostka robaczkowego.

W 1901 r. Olnitz podat, ze na 21 dzieci z zapaleniem
wyrostka robaczkowego, tylko troje nie byto zakazonych
pasorzytami. Treille oznajmit podobne spostrzezenie z Al-
gieru, jak Matignon z Chin. Broca, Sevestre i Legendre
wyrazili zastrzezenie co do stosunku czerwiwosci do zapa-
lenia wyrostka wobec niezmiernej czestosci pasorzytow
u chorych z okolic Paryza. Guinard znalazt w 200 wyrost-
kach przy zapaleniu ostrem i chronicznem 15 razy wioso-
gtowki i 3 razy owsiki. W tym samym okresie uwazali Gi-
rard, Guiart i Letulle obecnos¢ pasorzytow w wyrostku za
bardzo rzadka. Letulle spotkat na 180 operacyj zapalen
ostrych i przewlektych dwa razy wiosogtéwki i nie przy-
znawat im zadnego znaczenia. Od roku 1902—1911 Guiart
przychylat sie stopniowo do uznania znaczenia wiosogtowki
przy powstawaniu zapalen wyrostka. Stwierdzit bowiem
wspolnie z Garinem na podstawie badania wielkiej liczby
wyrostkow, operowanych w szpitalach lyonskich, obecnos¢
wiosogtowki przy znacznych zmianach w Scianie wyrostka.
Garin (1911) znalazt podobne zmiany w Scianie jelita gru-
bego, wywotane przez wiosogtéwki. Schorzenie to nazwat
»Enterite trichocephalienne” i polecat dtuzsze stosowanie
tymolu. Menetrier w 1909 r. stwierdzit wsrod serji wyrost-
koéw zawierajacych pasorzyty obecnos¢ wiosogtowki w grudce
limfatycznej i uwazat te zmiany zapalne za rowne zwyktym
zapaleniom o tem samem nasileniu. Raillet i A. Brock zna-
lezli wsrdd 119 dzieci od 2'/2 do 15 lat, w 58 przypadkach
owsiki w wyrostku, raz wiosogtowke, a w 16 przypadkach
jajka owsikdw, wiosogtowki lub glisty.

Doniesienia niemieckich autoréw z réwnego mniej wie-
cej okresu réwniez nie sg zgodne. A. Schiller i Ramstedt
w 1902 r. przypisujg pasorzytom dos¢ duze znaczenie. Oppe
okresla wedtug swego materjatu czestos¢ owsikow w zmie-
nionych zapalnie wyrostkach na 8%, Hopfl na 21%. W licz-
bie wyrostkow z owsikami przewazaty przypadki chroniczne.
Heller (1903 r.) odmawia pasorzytom wszelkiego znaczenia
w zapaleniu wyrostka robaczkowego. W r. 1905 stwierdzit
Wagener przy sekcji obecno$¢ zywej samiczki owsika, le-
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zace] w % swej dlugosci w Scianie wyrostka i szarawe
guzki w grudkach Peyer’a, ktére okazaty sie pod mikro-
skopem jako przekroje owsika. Spostrzezenie swe uwazat
za dowdd dla etjologicznego znaczenia owsikéw w zmianach
zapalnych. Ruffer juz przedtem znalazt w matych guzkach
w Scianie jelita grubego liczne jajka owsikow. Wedtug
Sprengla (1906) czerwie dostajgc sie do Swiatta wyrostka,
wywotujg zwykle zapalenie lekkiego stopnia. Teorje paso-
rzytnicza Miecznikowa obalit Aschoff (w r. 1908) w mo-
nografji swej o zapaleniu wyrostka robaczkowego. Ws$rdd
1000 badanych znalazt tylko dwa razy owsiki i to raz w za-
palnie zmienionym wyrostku, raz w normalnym; procz tego
znalazt dwa razy wiosogtowki przy zmianach zapalnych.
Seifert dotgcza sie do zdania Aschoffa. Beitzke uznaje pa-
sorzyty i ciata obce jako przyczyne zapalenia tylko wtedy,.,
jesli zamykajg Swiatto wyrostka. Badania Rheindorfa, od-
noszace sie do obszernego materjatu, wykazaty owsiki nie-
tylko w $luzéwece, lecz w giebszych warstwach Sciany wy-
rostka. W materjale operacyjnym u dzieci stwierdzit je
w okoto 50%, w materjale sekcyjnym w 37%. U dorostych
ponad lat 16 w zapaleniu ostrem lub przewlektem wykazat
owsiki w 32% przypadkach, nawet przy nieznacznych zmia-
nach makroskopowych. Dziatanie czerwi uwaza za dwojakie,
toksyczne i mechaniczne. Toksyny owsikow moga wywotaé
ostre zapalenie niezytowe (appendicitis catarrhalis supeifi-
cialis). Mechanicznie pasorzyty mogg powodowaé ubytki
tworzace wrota zakazenia. W Ameryce odrdznienie zapale-
nia wyrostka robaczkowego we wszystkich postaciach za-
palenia na czerwiowe i nieczerwiowe zapoczatkowali Ru-
ssel, L. Cecil i Bulkley w r. 1912, podkreslajgc nieco od-
mienny obraz kliniczny.

Doniesienia Baarnhielma i Sagredo podajg czestosé
wystepowania owsikow w zapaleniu wyrostka robaczko-
wego: dla Szwecji w 9%, dla Szwajcarji francuskiej 10%.
Pdzniejsze spostrzezenia Matsuoki i Suzuki’ego ze szkoty
Aschoffa (1914—1916) uwazajg znaczenie czerwi w etjologji
zapalenia wyrostka za niewielkie. Askanazy podkresla, ze
wyrostki wykazujgce wyrazne zmiany zapalne nie zawie-
rajg prawie nigdy pasorzytow.



Poglady na etjologje czerwiowg zapalenia wyrostka ro-
baczkowego zostaty sprecyzowane przez Rheindorfa i szkote
Aschoffa. Pierwszy podtrzymuje twierdzenie, ktore powyzej
juz podalismy, ze owsiki wywotujg zapalenie wyrostka:
1) przez dziatanie toksyczne, jako ,,appendicitis catarrhalis
superficialis”, co uwaza za udowodnione histologicznem
stwierdzeniem zmian jak: nagromadzenie leukocytéw, obrzek
Sciany i wysiek surowiczy oraz oddzielenie sie nabtonka
I hemoragje; 2) przez dziatanie mechaniczne: uszkodzenie
nabtonka i wnikanie do gtebokich warstw wyrostka, co
przy wtérnem zakazeniu drobnoustrojami moze powodowac
wszystkie ciezkie postacie zapalen. Z tego wynika, ze i dal-
sze zmiany, jak zbliznowacenie, obliteracja, skleroza, zrosty
i zagiecia wyrostka mogag powstaC jako posrednie nastep-
stwa uszkodzen przez pasorzyty. Oberndorfer i Goldzieher—
ostatni wprawdzie z zastrzezeniami — przytaczajg sie do
pogladdéw Rheindorfa. Aschoff zaprzecza kategorycznie po-
wstawaniu zapalenia wyrostka przez uszkodzenie czerwiowe,
a ubytki i uszkodzenia nabtonka oraz zniszczenie grudek
chtonnych, wykazywane przez Rheindorfa, uwaza za sztuczne,
proponujac dla klinicznego obrazu schorzenia wywotanego
przez owsiki nazwe ,,appendicopathia oxyurica® zaleca le-
czenie wewnetrzne przeciwczerwiowe. Huecki pdzniej Brasch
potwierdzajg wywody Aschoffa.

Jak wynika z powyzszego chronologicznego zestawie-
nia badan poszczegdlnych autoréw, zainteresowanie pato-
genetycznem znaczeniem czerwi pospolitych w zapaleniu
wyrostka robaczkowego, zwiaszcza owsika i whosogtowki,
byto naogo6t wielkie; kwestja mimo to nie zostata rozstrzy-
gnieta.

Z niemieckich zestawien wynika, ze czerwiwos$¢ po
wojnie znacznie sie wzmogta. Wedtug Braucha zakazenie
pasorzytami, zwiaszcza owsikami we Fryburgu zwiekszyto
sie 0 50%, w Berlinie (Rheindorf) wedtug zestawienia ma-
terjatu operacyjnego z 1914 i 1920 ponad potowe. Rezultaty
badan Reinhardta i Laewena z Lipska réwniez wykazaty
wzmozenie sie czerwiwosci z 9,76% na 17,6%. Liczba scho-
rzen wyrostka wedtug Fischera nie podniosta sie niewspo6t-
miernie. Steichele (Norymberga) podaje, ze odsetek opera-



cyj wyrostka robaczkowego w stosunku do innych wzra-
sta! stopniowo od 1912 r. z 3% —6,9% w r. 1923. Autor sam
zastrzega sie przeciw zwigzkowi tego faktu ze wzrostem
czerwiwosci i thumaczy rozpowszechnieniem najnowszych
pogladdéw na waznos$¢ i wartoS¢ operacyj.

Ponizsze dane statystyczne powojenne poszczegélnych
autorow w sprawie czerwiwosci obejmujg coprawda tylko
owsice, ktorg stwierdzili:

Berndt (1918) w Jenie - _ - . . . na 1000 dzieci 76 %
Gottberg (1919) w Bononji . . . . , 200 , 32 %
Goebel (1921) w Jenie - - .. . . , 1000 ., 44,6%
Drigalski i Koch (1924) w Halle . . ., 200 ., 69 %
Japha (1925) w Halle - - - - + + 5 285 | 733%

Z powyzszych danych nie wynika zadna przecietna.
Réznice u poszczegblnych autorow sg bardzo wielkie.
Chciano je sprowadzi¢ czeSciowo do roznicy w technice ba-
dan. Fischer jednak mimo réwnej metody badan stwierdzat
roznice znaczne w poszczegolnych Srodowiskach, znajdowat
owsiki w wyrostkach w Getyndze w 30%, w Bolonji tylko
w 5%, w Rostoce zas w 28%-

Sprawa czerwiwosci w Polsce jest mniej wszechstron-
nie opracowana. Zagadnieniem chorobowego dziatania czerwi
zajmowali sie — jak wynika z literatury dla mnie dostep-
nej — Cieszynski, Hacowa, Hornowski, Hryniewiczéwna
i Wasilewska-Mironowiczéwna, Janusz, Kaulbersz-Maryno-
wska, Lipinski, Lubieniecki, Stempowski, Szaniawski oraz
Zotatkowski. Cieszynski i Gileczek-Hacowa zapoczatkowali
w Polsce zbieranie danych statystycznych, stwierdzajgc
wr 1924 r. wsrdd 935 dzieci warszawskich w wieku od 2 mie-
siecy do 15 lat zakazenie glistg w 15,7%, a zakazenie owsi-
kami w 9,5%. Lipinski w pracy z 1928 r. podaje wyniki
badan nad 1300 osobnikami w wieku od Kilkunastu mie-
siecy do 47 lat wedtug materjatu poszczegdlnych oddziatow
szpitalnych i zaktadoéw charytatywnych miasta Lwowa.
Stwierdzat on zakazenie owsikami bardzo nikte, bo 0,38%,
najczestsze wiosogtowka i to 29,6%, dalej glista 3,9%, oraz
glistg i wilosogtdwka 5,7%. Ogdtem wiec napotkano czerwi-
wos¢ w 517 przypadkach, czyli w 39,7°/0. Badanie 350 dzieci



przeprowadzone w Wilnie przez Kaulbersz-Marynowska
(1930 r) wykazato ogdtem 76,9% zakazen pasorzytami,
Z czego najczesciej, bo 50,5% zakazenie wiosogtowka, dalej
glistg dzdzownicowatg i tasiemcem, a najnizsze, bo ponizej
1% owsikami. Dane statystyczne w pismiennictwie naszem
odnoszg sie wytgcznie do okresu po r. 1920.

W materjale operacyjnym Kliniki Chirurgicznej U. P.
uderzato w ostatnich latach czeste znachodzenie pasorzy-
tow przy zapaleniu wyrostka robaczkowego. Przy doktad-
nem badaniu tresci usuwanych wyrotkdw stwierdzano naj-
czesciej oxyuris rermicularis czyli glistnice robaczkowg
wzglednie owsika, rzadziej trichocephalus dispar czyli
wiosogtdiuke wzglednie cianke ludzka, a nader rzadko, bo
zaledwie w jednym przypadku ascaris lumbricoides czyli
glistnice dzdzownicowatg, w innym poszczegolne cziony ta-
siemca przewierconego—taenia saginata. Narzucato sie wiec
pytanie, jak tlumaczyC¢ czeste napotykanie czerwi pospoli-
tych i jaka role odgrywajg pasorzyty w etjologji zapalenia
wyrostka robaczkowego. Przebadatem od 1929 do 1931 r. z po-
$rod materjatu operacyjnego Kliniki Chirurgicznej U. P.
478 wyrostkow makro- i mikroskopowo na pasorzyty i jajka.
Obecno$¢ pasorzytow wzglednie ich jaj stwierdziliSmy ogo-
tfem w 102 przypadkach, czyli w 21,34%. Najczesciej spoty-
kaliSmy owsiki, bo w 84 przypadkach czyli 17,5%, dalej
wiosogtowke w 16 przypadkach czyli 3,3%, pozatem raz
gliste dzdzownicowatg i raz tasiemca przewierconego. Z ogol-
nej liczby naszych dodatnich wynikéw stwierdzono znacznie
wiekszg czerwiwos$¢ u mieszkancdw miast, niz u ludnosci wiej-
skiej. I tak na 102 osobnikéw, u ktérych znalezliSmy pasorzyty
wzglednie jajka w wyrostku, 58 mieszkato w miastach wiek-
szych (Warszawa, Poznan), 28 w miastach prowincjonalnych,
16 na wsi. Wielkg cze$¢ chorych stanowili mieszkancy Po-
znania. Wsrod mniejszych miast przypada na Konin i Ko-
strzyn po 3, Wagrowiec i Srem po 2 przypadki. Uderza,
ze na o0golng liczbe 17 chorych na wsi, mieliSmy az 5 z po-
wiatu koscianskiego, a procz tego 2 z miasta Kosciana. Nie
daje to naturalnie podstawy do zbyt dalekoidgcych wnio-
skow, gdyz nie znamy momentu zakazenia, ktory po cze-



stych i znacznych przesunigciach miedzy ludnoscig miejska
i wiejskag moze odgrywa¢ wybitng role.

Réznica czestosci w zaleznosci od pér roku (Artusi)
nie zostata stwierdzona na materjale Kliniki.

Wiek odgrywa powazng role. Wszystkie badania po-
twierdzajg najwieksza czerwiwo$¢ w miodym wieku, za
gOrna granice przyjmuja trzydziestke, poczem liczba zaka-
zen pasorzytami szybko maleje. Na okres do 30-ki przy-
pada tez najczestsze stwierdzenie pasorzytdw w wyrostku.

Wedtug statystyki naszej gérna granica siega do
35 roku zycia. Wynika to z ponizszego zestawienia, od-
noszacego sie tylko do owsikéw, w ktérem dla poréwna-
nia przedstawitem zarazem wyniki badan Fodora, Steiche-
lego, Hépfla i Jaroschki.

TABLICA 1.

Statystyka czestosci stwierdzania owsikow w wyrostku.
- ; . Stei- . Jaro-
Klinika Chirurgiczna U. P. Fodor chele Hopfl schka

do 10 lat na55 oper. 13 X owsiki 23,6% 30,45%

11-15 ,, 54 , 16X ,, 29,6%) 10% 28%
16-20 ., 109 . 28X ., 21,1%/~o 3% 8% g g, 46:4%

21-25 ,, 92 , 12X , 13 % 7% 11%
26-30 ,, 73, 10X , 137% 26, 1% oo 32,1%

31-35 ,, 45 8X ,, 17,7% 6% 18%
4,35% 7,1%

4350 0%
razem 478 84 owsiki 17,57%

Widzimy tez, ze najwiekszg czestosS¢ owsikow spotykali-
$Smy w wieku od 11 doldlatczyli29,6%,p6zniej ponizej IOroku
zycia, bo 23%, nastepnie od 16 do 20 roku zycia 21,1%;
potem odsetek zmniejsza sie w wieku od 21 do 25 lat, na-
stepnie podwyzsza sie powoli, dochodzi do 17,7% dla okresu
od 31 do 35 lat, chociaz wtedy zmniejsza sie juz ogdlna
liczba zapaleh wyrostka. ZaznaczyC¢ nalezy, ze wedlug ma-
terjatu Kliniki Chirurgicznej U. P. przypada najwiecej ope-
racyj wyrostka (109 przypadkéw) na okres od 16 do 20 roku
zycia. W okresie od 36 do 70 lat czestos¢ znachodzenia
owsikow jest znikoma, gdyz na 50 operacyj przypadaja



2 przypadki, ktore nie przekraczajg 42 lat. Nalezy wiec pod-
kresli¢, ze wyzej podane zestawienia zgodnie wykazujg naj-
czestsze znachodzenie owsikow w wyrostku w drugim dzie-
sigtku lat.

Ple¢ odgrywa réwniez wybitng role w czestosci paso-
rzytbw w wyrostkach. Prawie wszyscy badacze (Rheindorf,
Laewen, Becker, Matsuoka, Hopfl, Hueck, Brauch, Steichele)
znajdowali pasorzyty w wyrostkach kobiet czeSciej niz
u mezczyzn, Fischer nawet procentowo w dwdjnasob; tylko
Sprengel i Hoffman twierdzg odwrotnie. Solowjew stwier-
dzit u mezczyzn w 46,5%, u kobiet w 52,94%, czerwie z tem,
ze u kobiet nawet ilos¢ owsikow w wyrostkach byta znacz-
nie wieksza. Brauch widzi powdd wiekszej czerwiwosci u ko-
biet w czynnikach mechanicznych, jak w nieprawidtowosci
w potozeniu i schorzeniach narzadéw rodnych, zaparciach
stolca i t. p. W materjale Kliniki Chirurgicznej U. P. spo-
tykano owsiki u 190 mezczyzn i chiopcéw 15 razy, a wiec
W 7%, u 279 kobiet i dziewczat 69 razy, czyli w 24,7%.
Jesli zas weZmiemy pod uwage pasorzyty wogole, to spo-
tykaliSmy je u kobiet 74 razy = 26,5%, u mezczyzn 18 razy,
czyli 9%. Wyniki naszych badan potwierdzajg réwniez wy-
bitng przewage pasorzytow u kobiet, bo nawet w stosunku
do mezczyzn w tréjnasob.

Z dalszych nie mniej waznych czynnikéw, stwarzaja-
cych warunki dla rozpowszechniania sie czerwi, jest brak
higjeny. Moze byC¢ spowodowany z jednej strony niedosta-
teczng czystosScig osobista, a z drugiej koniecznem wspot-
zyciem wiekszej liczby ludzi.

Dzieci szkolne, jak wynika z ro6znych badan sg naj-
czesciej zakazone. Niektérzy badacze poréwnujac czerwi-
wos¢ u dzieci szkdt powszechnych i Srednich, stwierdzili
wiekszg u pierwszych.

W naszym materjale, jezeli wogdle wywnioskowac tylko
ze znalezienia pasorzytow w wyrostkach, nie stwierdzamy
tej roznicy. Uderza nas jednak, ze u dorostych spotyka-
liSmy u osobnikéw ze sfer zamozniejszych pasorzyty nader
rzadko. Do$¢ czesto stwierdziliSmy je u operowanych, nale-
zacych do pewnych zawodOw, jak nauczycielek, pielegnia-
rek, gospodyn, stuzacych, robotnic fabrycznych i rolnych,
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oraz kilku kobiet zameznych; w poszczegélnych przypad-
kach tylko u rolnikéw, szoferéw i kupcow. Pozatem niekto-
rzy spotykali okresy o wiekszej lub mniejszej czestosci in-
fekcji pasorzytami, tak np. Fodor w latach 1922 i 1925
stwierdzat owsiki bardzo czesto, bo prawie w kazdym trze-
cim lub czwartym wyrostku, a w latach 1923, 1926 i 1927
byty bardzo rzadkie; zawierat je zaledwie co 31—33 wzglednie
42 wyrostek. Powyzsze spostrzezenie odnosi Fodor do zmien-
nej odpornosci pasorzytéw w réznych okresach. Lubieniecki
podkresla czynniki indywidualne chorego, jak np. nieréwna
perystaltyke, zwlaszcza pierwszego odcinka jelita grubego,
zawartosc jelita, sktad krwi i t. p. Moznaby jeszcze zwré-
ci¢ uwage na istnienie odmiany owsikéw. Owsik wystepu-
jacy u ludzi jest bowiem najmniejszym z pasorzytéw-oblen-
cow (nematodes) o wymiarze 5 mm dla samca, 10 mm dla
samicy. Wilhelmi i Quast (1925) znalezli na 140.000 zotnie-
rzy w 427 przypadkach wielkie owsiki, odmienne od ludz-
kich (oxyuris incognita).

Wiosogtéwka  (trichocephalus dispar) jest znacznie
wieksza od owsika, gdyz samiec ma do 4 cm, a samica do 5 cm
dtugosci. Przebywa tak samo jak owsik — cho¢ zwykle
w znacznie mniejszej liczbie — w dolnym odcinku jelita
cienkiego i w czeSci wstepujacej okreznicy, a spotyka sie
ja rowniez w wyrostku robaczkowym. Whkreca sie zwykle
w Sciane jelita, podczas gdy owsik przyssie sie do Sluzowki.
W przewodzie pokarmowym wilosogtowki napotykano cze-
sto czerwone ciatka krwi, a Askenazy barwik, zawierajacy
zelazo. Wysnuwano z tego wniosek, ze pasorzyt ten zywi
sie krwig (Nowicki). Rozpowszechnienie wiosogtowki jest
niemniejsze niz owsika. Napotyka sie jg we wszystkich kra-
jach. Czesto$¢ zakazen wiosogtéwka bywa rézna w réznych
okolicach, stosunkowo wieksza w krajach o cieptym klima-
cie. Wedtug Brauna i Seiferta (1915) na materjale sekcyj-
nym wykazano nastepujgce odsetki: w Monachjum 9,3%,
w Getyndze 46,1°/0, w potudniowych Wioszech za$ prawie
100%. W Berlinie Rheindorf w badanym materjale wyrost-
kow stwierdzit obecno$¢ wiosogtéwki tylko dwukrotnie.
Gridneff (1923) uznaje wiosogtéwke jako czynnik, mogacy
przy odpowiedniej dyspozycji organizmu powodowaé zapa-



lenie wyrostka. Marzani za$ napotkat kamien w miejscu
perforacji, u ktdérego poza warstwg powierzchowng rdzen
sktadat sie z masy jaj whosogtowek. Z powyzszego przy-
padku wysnuwa wniosek, ze nietylko wiosogtéwka, lecz
rowniez jajka jej przez ulatwienie tworzenia sie kamieni
moga powodowaé zapalenie wyrostka. Liczne sg spostrze-
zenia co do rozlegtosci uszkodzenia Sciany przez wioso-
gldwke (Garin i Guiart, Kahene, Mac Lean, Hosemann).
Uszkodzenia te siegajg czesto nawet az do miesnidwki.
Rzadkie zmiany napotkat Beck u chorego z rozwolnieniem,
krwawieniem jelitowem i operowanego z powodu objawow
ostrej niedroznosci jelit. Katnica byta rozdeta do wielkosci
glowy dziecka, i wypetniona masg wiosogtoéwek (2 litry tre-
$ci). Podobng obserwacje podaje Dieckmann, przyczem chory
miat zakrzepy w konczynach dolnych, wywotane uciskiem
guza na naczynia.

| w Polsce zaczeto w ostatnich latach zajmowac sie
zagadnieniem wiosogtowki. Cieszynski i Hacowa stwierdzili
w 1924 r. w Warszawie zakazenie wiosogtowka w 19,1°/0,
Lipinski w 1928 r. we Lwowie w 35,3%, a w Wilnie w okre-
sie 1929 do 1930 r. Kaulbersz-Marynowska w 50,5%- (Wy-
soki odsetek 75,7% wykazany przez Hryniewiczéwne i Mi-
ronowiczowg w Warszawie w 1929 r. nie moze by¢ miaro-
dajny, gdyz dotyczy tylko badan z pracowni bakteriolo-
gicznej, przeprowadzonych na materjale przestanym jako
podejrzany o zakazenie pasorzytami). W naszych badaniach
stwierdzilisSmy 16 razy obecno$¢ wiosogtowki, wzglednie
jajka jej, co w stosunku do 478 przebadanych wyrostkéw
daje 3,35%- Poglad na czesto$¢ znachodzenia wiosogtowki
w naszych przypadkach w poszczegoélnych stadjach zapale-
nia wyrostka robaczkowego w stosunku do czestosci zna-
chodzenia owsikow glisty dzdzownicowatej i tasiemca daje
nam ponizej umieszczona tablica Il, uwzgledniajgca rowniez
wiek i pte¢ chorego.

Obraz kliniczny zapalenia wyrostka robaczkowego,
w ktérym przy badaniu tresci znachodzimy pasorzyty, nie
rozni sie znacznie od zapalenia wyrostka robaczkowego na
tle innem. Spostrzegamy bowiem i tutaj poszczeg6lne po-
stacie zapalenia, ktdre mozemy podzieli¢ na ostre i pod-
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ostre, a dalej przewlekle i zaostrzenia objawéw
przewlektych.

Przy ostrem zapaleniu chorzy zaczynaja odczuwac
bole o znacznem wzglednie z poczatku niezbyt wielkiein
nasileniu. Czasem, jak to bywa i przy zwykiem ostrem za-
paleniu wyrostka, rozpoczynajg sie bole w okolicy zotadka,,
by juz po Kkilku godzinach lub dobie umiejscowié sie wy-
raznie w prawem podbrzuszu. Dolegliwosci w jamie brzusznej
czasami bywaja poprzedzane objawami ogdlnemi, jak zme-
czenie i wyczerpanie, drazliwo$¢, brak apetytu i t. p., cze-
sto juz w poczatkowym okresie silnych napadowych béléw
moga wystepowac wymioty. Niektdrzy autorzy widzg w braku
wymiotow ceche, charakterystyczng dla zapalenia wyrostka
pochodzenia czerwiowego. Bole w prawym dole biodrowym po-
czatkowo rozlane, mogg umiejscowi¢ sie tak, jak przy zwy-
kiem zapaleniu wyrostka w miejscach lokalizowanych we-
dtug punktébw Mac Burneya lub Lanza. Nasilenie bolow
jest zmienne, najczesciej powtarzajg sie okresowo. Oprdcz
tego bolesno$¢ moze by¢ tylko nieznaczna. Obrona miesniowa
powtok brzusznych wystepuje w réznych stopniach tak
samo, jak przy zwykiem ostrem zapaleniu. Mimo wybitnych
ostrych zmian zapalnych obrona moze wystapic¢, jezeli wy-
rostek jest juz zmieniony i wciggniety poza katnice przez
dawniejsze zrosty. Zaparcie stolca nalezy do zwyktych obja-
wow, jednak zdarzajg sie i rozwolnienia. Podwyzszenie cie-
ptoty jest czesto niewspOtmierne z objawami, w czem prze-
ciwnicy znaczenia etjologicznego pasorzytow dla zapalenia
wyrostka upatrujg dowdd dalszy przeciwko znaczeniu pa-
sorzytdw. Aschoff uwaza objawy te za jedng z charakte-
rystycznych cech ,appendicopathia oxyurica®“, zwilaszcza
w zespole dysproporcji tetna znacznie podwyzszonego.
Rheindorf przeciwstawia sie temu, wykazujgc znaczne
zmiany w wyrostku mimo braku temperatury. Nawet w wy-
rostkach zapalnie zmienionych, mimo ze nie zawierajg owsi-
kéw zywych, upatruje przyczyne zapalenia w pasorzytaclu
Opiera twierdzenie swe na uszkodzeniach odpowiadajgcych
zmianom wywotanym przez owsiki, a za dowdd tego uwaza
znachodzone czasem w wyrostku jajka lub martwe owsiki.
Razem z Druenerem uwazajg, ze przy podwyzszonej.



temperaturze owsiki opuszczajg wyrostek; w innym razie
stwierdzonoby je znacznie czesciej w wyrostkach z daleko
posunietemi ostremi zmianami zapalnemi.

Z posrod ogolnej liczby 478 przebadanych wyrostkow
na zawartoS¢ pasorzytdw wzglednie jaj przypadajg 233
przypadki na zapalenia ostre. 63 przypadki ostre byty
powiktane ropnem zapaleniem otrzewnej, ograniczonent lub
rozlanem. W grupie tej 2 razy tylko znalezliSmy jajka pa-
sorzytdbw owsika i wiosogtéwki. Wsrdéd 170 pozostatych
ostrych zapalen znachodzono 20 razy owsiki oraz jajka
wzglednie owsiki same, 4 razy tylko jajka wiosogtowki,
a raz gliste dzdzownicowatg (przypadek ten oméwimy poz-
niej). Z tych 25 przypadkéw w 7 tylko spotykamy w wy-
wiadach przebyte ostre, napadowe bole w prawem podbrzu-
szu, czasem z podniesieniem cieptoty i wymiotami. Dolegli-
wosci przed operacjg utrzymywaly sie we wszystkich przy-
padkach od kilku godzin do kilku dni, nasilenie ich przewaznie
narastato. W pozostatych przypadkach napadowe bdle wy-
stepowaty juz kilkakrotnie. Wedtug wywiaddw u 12 chorych
wystapity wymioty raz lub kilkakrotnie. Temperatura w dniu
przybycia do szpitala byta 4 razy powyzej 39°, 3 razy po-
nad 38°, u reszty 37,2—38,0°, 3 przypadki wykazywaty tem-
perature ponizej 37,0°. Tetno bylo przyspieszone proporcjo-
nalnie do wysokosci temperatury. Obraz ten nie zgadzat sie
wiec z twierdzeniem Aschoffa. Leukocytoza wynosita 4 razy
ponizej 10.000, przecietnie 12.000 i powyzej, najwyzsza do
18.500. Zwolennicy leczenia zachowawczego opierajg wskaza-
nie do operacji przedewszystkiem na leukocytozie. Przyleuko-
cytozie ponizej 9.000 wskazan do operacji nie uznaja.
W naszych przypadkach mimo niewysokiej leukocytozy byty
kilkakrotnie znaczne zmiany w wyrostku i obfity wysiek
surowiczy w jamie brzusznej. W jednym uderzata lepka
wydzielina pokrywajgca surowicowke. Stwierdzato sie we
wszystkich przypadkach obrone migSniowg rdznie silna.
Wszystkie wyrostki wykazywaly zresztg wyrazne zmiany
zapalne, cho¢ w kilku przypadkach uderzata niewspétmier-
no$¢ miedzy objawami klinicznemi a stanem przy operacji.
Liczba znalezionych owsikow w poszczeg6lnych wyrostkach
wykazywata znaczne rdznice. Znajdowalismy owsiki w wiel-
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kiej ilosci, a nawet skiebiong mase prawie zupetnie wypet-
niajaca Swiatto wyrostka; bywato ich takze niewiele, cza-
sami tylko jeden. Po czeSci stwierdziliSmy rownoczesnie mi-
kroskopowo jajka owsikow, a w 4 przypadkach tylko jajka
wiosogtowki w roznej ilosci. Najwieksza czestos¢ przypad-
koéw ostrych rozkiada sie co do wieku do$¢ rownomiernie
az do 25 roku zycia z lekka przewagg do 15 roku zycia.
Uwzgledniajac pteC stwierdzaliSmy réwniez, jak przy zapa-
leniu czerwiowem wyrostka wogole, i przy ostrem zapaleniu
trzykrotng przewage u kobiet (18:6, patrz tablica II).

Podostre zapalenie czerwiowe wyrostka robaczko-
wego rozni sie od ostrego przewaznie tylko nasileniem ob-
jawdéw. Objawy ogdlne mogg poczatkowo zacieraC obraz az
do wystgpienia wyraznych objawow miejscowych. Chorzy
zgtaszajg sie do szpitala przewaznie po kilku dniach cho-
roby. W wywiadach stwierdza sie dreszcze, wymioty i wy-
sokg temperature znacznie rzadziej, niz w zapaleniu ostrem.

Wsrdéd zbadanych 50 wyrostkow z zapaleniem pod-
ostrem, stwierdziliSmy w 13 przypadkach (26%) obecnos¢
wytacznie owsikow, 1 raz takze jajka glisty; 3 wyrostki
zawieraty wiekszg ilos¢ czerwi, 12 wyrostkbw pochodzito
od chorych do 25 roku zycia. Stosunek kobiet do mez-
czyzn byt 10:3. Jeden tylko chory z 13-tu wiedziat o zaka-
zeniu pasorzytami.

Przebieg choroby u b-letniej dziewczynki Gz. K.
(p. hist. chor. 583/30) jest do$¢ niezwykty. Chora byta przez
8 dni w obserwacji szpitalnej z powodu boléw po lewej
stronie spojenia tonowego, po 3 tygodniach wrocita z typo-
wym napadem bdléw w okolicy wyrostka robaczkowego
(p. hist. chor. 780/30) tak silnym, ze zmuszat jg do trzyma-
nia nogi prawej w statym przykurczu. Stwierdzono wyrazna
bolesnos¢ w prawym dole biodrowym, w punkcie Mac Burneya,
bez istnienia obrony miesniowej. (Temperatura 37,5 tetno
90/min., 6.800 leukocytow). Przy operacji znaleziono wy-
rostek zmieniony zapalnie, o dos¢ silnie przekrwionej suro-
wicowcee, rozdety kolbiasto u szczytu, siegajacy do miednicy
matej. W wyrostku znaleziono wielkg ilos¢ owsikow, mimo
ze kilkakrotne badanie stolca pasorzytow nie wykazato.
Sciana wyrostka wykazywata zmiany zapalne ostre.



We wszystkich 13 przypadkach wyrostek wykazywat
makroskopowo ostre zmiany zapalne i czesto przewezenia
oraz rozdecia. Raz tylko stwierdzono ptyn surowiczy w ja-
mie Douglasa. Leukocytoza utrzymywata sie przewaznie
w granicach od 7—10.000, w 2 przypadkach wynosita 11.000
i 15.100, w jednym za$ 5.900. Przewaznie utrzymywat sie
stan podgoraczkowy, tetno nie przekraczato 100/min.

Przewlekte zapalenie wyrostka robaczkowego na tle
pasorzytow wykazuje nieznaczne roznice w poréwnaniu
z zapaleniem na innem tle. Czesto moga przewazac objawy
0g0lne, jak przy zapaleniu podostrem. Objawy takie inoznaby
odnie$¢ do ogolnego wplywu czerwi na ustréj ludzki..
Ewald (1900) niektére takie obrazy chorobowe chroniczne
bez zaostrzen opisat jako ,,appendicitis larvata“. Dolegliwo-
sci miejscowe moga powoli narastaC i stopniowo przecho-
dzi¢ w coraz wyrazniejsze uczucie bolu. Bole wystepujg
u niejednych przy intensywnej pracy fizycznej i chodzeniu,
u innych podczas spoczynku, lub nawet nocg budzg ze snu.
Bywaja takze dolegliwosci okresowe, co kobiety odnosza
nieraz do schorzen narzadow rodnych lub do perjodu. Stan
taki moze trwac lata cate. Umiejscowienie bdléw w okolicy
zotadka, podzebrza prawego i ledzwi, a takze nad spoje-
niem tonowem jest rzadkie. U dzieci zdarza sie czesto, ze
bol wystepuje tylko w okolicy pepka (Rheindorf, Artusi).
Dolegliwosci pecherzowe sg bardzo rzadkie (Artusi). Loka-
lizacja po lewej stronie brzucha zdarza sie przewaznie tylko
u dzieci.

W pewnych przypadkach bdéle powstajg powoli, by
w przebiegu swoim narasta¢, w innych bywajg poprzedzane
ostrym napadem, pozostawiajagcym jako skutki zapalenia
zmiany, na ktérych podtozu nastepnie rozwija sie obraz
zapalenia przewlekitego. Aschoff uwaza, ze kazde chroniczne
zapalenie wyrostka musi by¢ poprzedzone napadem ostrym.
Ocena wiasciwa wywiadow jest z tego punktu widzenia
trudna, zwilaszcza, jezeli jedyny ostry napad wystapit dosé
dawno przed rozpoczeciem obserwacji. Chroniczne zapale-
nie wyrostka czerwiowe moze wiec wykazywac najrozno-
rodniejszy przebieg i rézne nasilenie objawow.

Wsréd przebadanych przez nas 154 chronicznie zapal-



nie zmienionych wyrostkbw napotkaliSmy w 44 przypad-
kach pasorzyty wzglednie jajka, a wiec 28,57%. Przy do-
ktadnem badaniu tresci znalezlisSmy 35 razy owsiki i jajka,
5 razy wiosogtoéwki i 4 razy tylko jajka whosogtowki. U ko-
biet pasorzyty stwierdziliSmy znacznie czesciej i to w sto-
sunku 36:8 do schorzen u mezczyzn. Wedlug wywiaddw
w 9 przypadkach jednorazowy ostry atak poprzedzat chro-
niczne zapalenie. 6 chorych przebywato ataki ostre kilka-
krotnie. Okresowe zaostrzenie chronicznych dolegliwosci po-
dawato 3 chorych, przyczem czestosS¢ zaostrzen bywata rozna.
Nasilenie zaostrzen w jednym przypadku bywato tak wiel-
kie, ze zmuszato chorg do potozenia sie. W jednym przy-
padku choroba trwata przez 7 lat. Z ogdlnych objawow,
podawanych przez chorych, najczestsze byty bdle i zawroty
gtowy, mdtosci, uczucie zmeczenia, brak apetytu. Wieksza
cze$¢ chorych miata nawykowe zaparcie stolca.

Badanie chorych stwierdzalo u wszystkich wyraZzng
bolesnos¢ w obrebie prawego dotu biodrowego, w punkcie
Mac Burneya wzglednie Lanza. Przy podnoszeniu wypro-
stowanej prawej konczyny dolnej bolesno$¢ uciskowa znacz-
nie sie zwiekszata. W 3 tylko przypadkach stwierdzono
zmiany zapalne w przydatkach macicy. Stan miejscowy spo-
tykany przy operacji odpowiadat naogét chronicznemu za-
paleniu; 5 razy tylko wyrostek byt mato zmieniony. Ze
zmian miejscowych stwierdzono: u 11 chorych liczne zrosty
pasmowate, u 3 zrosty i zagiecia wyrostka, u 4 skrecenia
wyrostka przez zrosty i utozenie pod katnicg, u 2 potozenie
pozakatnicze, w 6 przypadkach bylo wyrazne zgrubienie
catego wyrostka, w 1 przypadku zwezenie w czesci szczy-
towej, 1 byt prawie zupetnie zbliznowaciaty.

Temperatura nie przekraczata 38°, w 15 przypadkach
byta normalna. Tetno odpowiadato temperaturze. Leukocy-
toza wynosita 11 razy ponizej 7.000, 13 razy do 9.000, 2 razy
do 12.000 leukocytow, a w 9 przypadkach powyzej 12.000,
najwyzsza 17.600.

W zaostrzeniu chronicznego zapalenia czer-
wiowego stan przewlekty ustepuje miejsca zmianom ostrym,
ktore, jako nowy okres rozwoju choroby na starem pod-
tozu, dajg dominujace objawy. Diugotrwate dolegliwosci,



utrzymujace sie w prawem podbrzuszu przechodzg stop-
niowo wzglednie nagle w okres zaostrzenia.

Przebadany materjat, obejmujgcy 41 przypadkow z za-
ostrzeniem przewlektego zapalenia, wykazat prawie w po-
towie, bo u 20 chorych pasorzyty wzglednie jajka; przewa-
zaty znowu kobiety w stosunku 16:3. Pierwotne dolegliwo-
ci chroniczne, ktére w 4 przypadkach poprzedzat ostry
atak, utrzymywaty sie od 4 tygodni do 3 lat i byty pota-
czone zawsze z nudnosciami i uporczywem zaparciem stolca
(raz rozwolnienia). Stopien nasilenia dolegliwosci bywat
rozny, zaostrzenie objawdw miejscowych narastato szybko.
Dreszcze i wymioty wystepowaty rzadko. Temperatura byta
przewaznie podwyzszona i dochodzita do 38°. Leukocytoza
wynosita 7.000—9.000, w 11 przypadkach byta wyzsza (12.000
i powyzej). Silna bolesno$¢ miejscowa wystepowata prawie
zawsze, obrona miesniowa w 10 przypadkach. Wszystkie
wyrostki miaty cechy charakterystyczne dla Swiezego pro-
cesu zapalnego, rozpulchnienie surowicowki i obfite prze-
krwienie Sciany, 4 byly zwezone i zagiete, jeden Kilkakrot-
nie przewezony. We wszystkich przypadkach zrosty miej-
scowe towarzyszylty powyzszym zmianom. Krezeczki byty
obficie unaczynione i zgrubiate. Wyrostki zawieraty: 1 wio-
sogtowke, 1 dwa cztony tasiemca (taenia saginata), 1 owsiki
oraz jajka owsikéw i wiosogtéwki, reszta liczne owsiki
i jajka ( 3 razy w bardzo wielkigj ilosci).

Czesto$¢ roznych rodzajéw czerwi w wyrostku robacz-
kowym zalezy od fizjologji poszczegdlnych gatunkéw. Pa-
sorzyty duze o matej ruchliwosci, jak np. tasiemiec albo
cztony jego, spotyka sie wyjatkowo. Przypadki opisane
przez Hosemanna, Guinarda, Monoda, Pollaga, Becka, Kar-
ganowa, Salvadora i Bianchi'ego nalezg do rzadkosci.
W przypadku Hermansa poruszaty sie proglotydy w wy-
rostku operowanym w 8 dni po ataku. Przypadek Tiir-
schmida, w ktorym chodzito o zakazenie dwoma rodzajami
pasorzytow i rozlegte zmiany w S$cianie jelita grubego, na-
leza do obrazéw ciezkich komplikacyj, wywotanych przez
pasorzyty, w ktérych schorzenie chroniczne wyrostka ro-
baczkowego mialo moze najmniejszy udziat. (Taenia nana
i wiosogtowka).



Przypadek leczony w Klinice Chirurgicznej U. P.
13-letniej dziewczynki Z. K. (p. hist. chor. 511/30), ze stwier-
dzonem zakazeniem tasiemcem na 8 miesiecy przed opera-
cja, wykazywat bardzo wybitne zmiany zapalne wyrostka
robaczkowego przy wypetnieniu 2 cztonami tasiemca prze-
wierconego i jajkami. Przebieg pooperacyjny byt prawidtowy.
Stan miejscowy i ogoblny chorej szybko sie poprawiat,
zwlaszcza po odejsciu licznych cztonéw tasiemca.

Inny pasorzyt wiekszy ma znaczenie w schorzeniach
przewodu pokarmowego nieréwnie wieksze od tasiemca.
Jest nim glista dzdzownicowata. Zapalenie wyrostka ro-
baczkowego na tle glisty jest stosunkowo rzadkie. Schldss-
mann podaje 6 przypadkdéw, z materjatu operacyjnego, Cor-
nejo Saravia jeden, Reinhardt i Laewen jeden, Cieszynski
jeden z materjatu sekcyjnego. Perrin i lieitz przyjmuja
mozliwos$¢ perforacji wyrostka tylko przy poprzednio istnie-
jacem uszkodzeniu Sciany.

Przypadek glisty u chiopca 5-cio letniego E. K,
(p. hist. chor. 972/28) jest dowodem, jak ciezki stan moze po-
wsta¢ przy wypetnieniu Swiatta catego wyrostka glistg. Na
12 godzin przed operacjg dziecko zaczeto skarzyC sie
na bole gardta i ogo6lne ostabienie. Po kilku godzinach
temperatura podniosta sie do 39°, dziecko zaczeto narze-
ka¢ na bdle w catym brzuchu. Zawezwany lekarz przyjat
mozliwos$¢ zapalenia wyrostka. Wobec znacznego pogorsze-
nia przewieziono dziecko do kliniki. Stwierdzono lekkie
zamroczenie, zaczerwienienie gardta, bolesnos¢ nad catym
brzuchem, najwiekszg jednak nad prawym dotem biodro-
wym wraz z obrong miesniowg na catej przestrzeni. (Tem-
peratura 38°, tetno 120/min., leukocytoza 16.200). Stan przy
natychmiastowej operacji: po otwarciu otrzewnej wylewa
sie znaczna iloS¢ metnego zotawego ptynu. Powierzchnia
jelita cienkiego i grubego wybitnie przekrwiona, podobnie
sie€. Katnica ruchoma. Wyrostek dtugosci 7 cm, silnie wy-
petniony. Powierzchnia wyrostka, podobnie jak jelit, nastrzy-
kana, bez nalotéw. Ptyn ropny w jamie brzusznej, Kleisty,
bez zapachu, nagromadzony w wiekszej ilosci w jamie Dou-
glasa, mniej w gobrnej czesci brzucha i po stronie lewej.
Appendectomia typowa. Zamkniecie jamy brzusznej na gtu-
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cho po dokladnem osuszeniu jej. Przy ogladaniu wyrostka
po operacji wykazato sie, ze jest wypetniony w catosci gli-
stg przecietg w miejscu resekcji. Dalszy przebieg kliniczny:
w pierwszych 2 dniach po operacji stan ciezki. Dziecko nie-
przytomne i niespokojne. Jezyk suchy, obtozony, brzuch
wzdety. Od 5 dnia po operacji stan szybko sie poprawia.
W stolcu nie stwierdza sie glist. Objawy ogdlne i miejscowe
szybko ustepuja. 16 dni po operacji zwalnia sie dziecko jako
wyleczone.

Poniewaz obraz kliniczny poszczego6lnych postaci za-
palenia wyrostka robaczkowego na tle czerwiwosci rézni
sie nieznacznie tylko od obrazu wyrostka robaczkowego
wogole, nalezatoby stwierdzi¢ czerwiwo$¢ pomocniczemi ba-
daniami. Najwiecej rozpowszechnione sg oznaczenie odczynu
0gdlnego w obrazie krwi (eozynofilja), dalej badanie katu
na obecno$¢ pasorzytéw wzglednie jaj. Eozynofilje przy
zakazeniu pasorzytami jelitowemi odnosza rozni autorzy
do chemotaktycznego dziatania czerwi, wiec nie do owsika,,
tylko do wiosogtowki, glisty i tasiemca, jako wywierajgcych
wptyw o0golny na organizm nosiciela. Scliloessmann (1921)
i Borchardt (1929) przyjmujg dziatanie kwaséw aldehydo-
wych (Fleury) dla niektérych czerwi (glista). Eozynofilja
I niekiedy hyperneutrofilja bytyby wyrazem odczynu catego
organizmu. Inni uwazajg ja za objaw anafilaktyczny. Po-
niewaz eozynofilja nie wystepuje stale (Cieszynski, Hille,
Lipinski) i zalezy pozatem od blizej nieokreslonych czynni-
kow konstytucjonalnych, bytaby bezwzglednie dowodzacg
tylko w znacznym stopniu, conajmniej od 5%, (granica fi-
zjologiczna!) i to u osobnikdéw niewykazujgcych zaburzen
czynnosci uktadu wegetatywnego. Eozynofilja normalna
i aneozynofilja (Lipinski) nie wykluczatyby czerwiwosci.

W materjale Kliniki Chirurgicznej U. P. stwierdziliSmy
na 102 przypadki tylko w 15 eozynofilje powyzej 4°/0-
Zmiana ta w obrazie cialek biatych wystepowata tylko
w przypadkach chronicznych, pozatem przewaznie przy
stwierdzeniu owsikow.

Mozna zatem uwazaC, ze tak zwane oddziatywanie
ogdblne pasorzytow nie jest jedynym czynnikiem powoduja-
cym eozynofilje i ze silny odczyn zapalny maskuje objaw



ten zupetnie, czyli, ze znaczenie rozpoznawcze eozynofilji
zawodzi wiasnie w przypadkach, w ktoérych decyzja co do
postepowania leczniczego jest kwestjg palgcg. Utrzvmywa-<
nie sie eozynofilji po operacji wzglednie brak jej zalezy
zdaniem mojem od wplywu procesu gojenia na obraz cia-
tek biatych. Oprdcz tego procesy gojenia w rodzaju orga-
nizacji Swiezych zlogdw wioknika, metaformoza blizny,
moga trwa¢ powyzej miesigca. Podkreslane przez Lipin-
skiego inne zmiany w obrazie krwi, jak zmniejszenie liczby
ciatek czerwonych i limfocytoza nie majg réwniez wybit-
nego znaczenia dla czerwiwosci. Oba te objawy sg zalezne
w pierwszym rzedzie od dtugotrwatosci, stopnia nasilenia
procesu zapalnego i reakcji indywidualnej organizmu, a je-
zeli chodzi o limfocytoze od catego szeregu czynnikéw nie-
wyjasnionych jeszcze. Na podstawie materjatu Kliniki uwa-
zacby mozna jedynie limfocytoze powyzej 40%, stwierdzong
w 9 przypadkach, za czeSciowe potwierdzenie zdania Li-
pinskiego.

Pewniejsza metodg stwierdzenia czerwiwosci jest ba-
danie katu, mimo, ze kilkakrotne wyniki ujemne nie wyklu-
czajg obecnosci pasorzytow. Z drugiej strony, pomijajac na-
wet zrodta bteddéw technicznych przy pobieraniu i badaniu
materjatu, wynik dodatni jeszcze nie bedzie decydujgcym
w sprawie wyboru sposobu leczenia. Bezwzglednie miaro-
dajnym jest obraz kliniczny i zasada leczenia operacyjnego
podostrych i ostrych zapalenn wyrostka robaczkowego. Le-
czenie przeciwczerwiowe moze_wywotaé pozatem w stanie
chronicznym zaostrzenie sprawy zapalnej wyrostka, wyma-
gajace réwniez operacji. Sprawa leczenia powinnaby byc¢
rozstrzygnieta tak, ze sprawa zapalna wymaga leczenia naj-
pierw — czyli operacja przed leczeniem przeciwczerwiowem.

Metoda pobierania katu do badania jest obojetna, mimo
zachwalania niektorych sposobow, jako specjalnie pewnych.
Badanie mikroskopowe zwykte daje rownie dobre wyniki,
jak skomplikowane metody Telemanna, Yaoita'y, Fulleborna.
Metoda zageszczania Telemanna bytaby jedynie wskazana
jako kontrola w przypadkach czerwi w wyrostku i ujem-
nego wyniku badania katu zwyktym sposobem. Objawy do-
datkowe jak rozszerzenie, zwiaszcza jednostronne, Zzrenicy,
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swedzenie w nosie i odbytnicy, pokrzywka sg niestate i majg
wobec znalezienia czerwi wzglednie jaj ich w kale znacze-
nie podrzedne. Najczesciej jeszcze wystepuje swedzenie do-
kota odbytnicy. Wyciagi z czerwi dajg odczyny skdrne nie-
swoiste (Cieszynski. Trumpp, Rheindorf).

W Kilku przypadkach stwierdziliSmy podczas operacyj
powiekszenie gruczotdw chtonnych w kacie biodrowo-katni-
czym. Podnosze objaw ten dlatego, ze wystepowat tylko
przy obecnosci czerwi w wyrostku. Zwigzek przyczynowy
miedzy oddziatywaniem czerwi a powiekszeniem gruczotow
krezkowych bytby mozliwy. Stwierdzenie podobne podaje
tylko Rheindorf, uwazajac powiekszenie gruczotdw za miej-
scowo odleglejsza reakcje na obecno$¢ pasorzytow w wy-
rostku, z tem zastrzezeniem, ze proces zapalny wywotany
obecnos$cig pasorzytow musi trwac dos¢ diugo i, ze powiek-
szenie czyli przerost tkanki gruczotowej jest okresem wstep-
nym, przechodzacym w zbliznowacenie tkanki zmienionych
zapalnie wyrostka i gruczotow. Objaw ten znajdowat prze-
dewszystkiem u dzieci.

Przy 102 operacjach wyrostka u chorych zakazonych
pasorzytami stwierdziliSmy powiekszenie gruczotéw krezko-
wych 4 razy u dzieci od lat 9—14, 2 razy u dorostych
w wieku lat 17 i 23. Pasorzytami stwierdzonemi w wyrostku
byty w 5 przypadkach tylko owsiki, raz wlosogtowka, raz
wihosogtéwka i owsiki, raz glista i jajka owsikow. Termin
zakazenia byt we wszystkich przypadkach nieznany; Kli-
nicznie byt to 1 przypadek ostrego zapalenia, 1 pod-
ostrego, reszta chroniczne. Badanie mikroskopowe gru-
czotu wielkosci fasoli, pochodzacego z kata biodrowo-katni-
czego w przypadku chronicznego zapalenia wyrostka wy-
kazato: zatoki brzezne gruczolu oraz wnekowe sg silnie
rozszerzone i przeplatajg sie w réznych kierunkach. Wy-
petnia je ztuszczony i obrzekty Srodbtonek zatokowy, znaj-
dujacy sie w obfitej ilosci, oprocz niego komodrki monocy-
tarne oraz leukocyty wieloptatowe eozynochtonne. W licz-
nych zatokach widzi sie ptyn biatkowy Sciety, zabarwiony
lekko rézowo. Rozszerzenie zatok sprowadza sciefczenie
tkanki adenoidalnej, widocznej pomiedzy zatokami w po-
staci mniej lub wiecej waskich pasem. Jedynie na obwodzie



wida¢ tkanke adenoidalng utrzymang w catosci, w ktérej
ogniska rozrodcze sg duze i rozpulchnione. W samej to-
rebce spostrzega sie skapy bardzo naciek limfocytarny oraz
pojedyncze eozynofile. Rozpoznanie: Lymphadenitis catar-
rhalis (Prof. Dr. L. Skubiszewski, Zaktad Anatomji Patolo-
gicznej U. P.).

Wobec tego, ze powiekszenie gruczotow chionnych wy-
stepuje tak rzadko przy schorzeniu wyrostka robaczkowego,
konieczne sg dalsze badania dla ustalenia zaleznosci jego
od czerwiwosci.

Badanie mikroskopowe wszystkich wyrostkéw zawie-
rajgcych pasorzyty potwierdzito przewaznie zmiany stwier-
dzone makroskopowo. W przeciwienstwie do Ehlersa, Letta,
Hugh'a i Rheindorfa nie stwierdziliSmy czerwi w wyrostkach
z bardzo wybitnemi zmianami zapalnemi; wyjatek stanowity
2 przypadki wyrostkdw przedziurawionych, ktérych tres¢
zawierata jajka owsika i wiosogtowki (p. str. 84) i przy-
padku, w ktorym wyrostek byt wypetniony glistg (p. str. 88).
Rheindorf i Noack ttumaczg fakt ten nagromadzeniem sie
ropy w wyrostku i podwyzszong cieptote. Czynniki te moga
wypedzi¢ pasorzyty z wyrostka. Spotykanie szczatkéw ich
utwierdza Rheindorfa w tym pogladzie. Badania nasze
stwierdzaty czesto nagromadzenie pasorzytéw u podstawy
(Sotowjew).

Sciany wyrostkow zawieraty we wszystkich postaciach
zapalenia liczne nacieki leukocytéw eozynochtonnych i po-
wiekszenie grudek limfatycznych. (Pozatem stwierdzilismy
nacieki limfocytarne i miode komorki tkanki tgcznej czyli
obraz przewlektego stanu zapalnego). W obrazie tym moz-
naby odnie$¢ do dziatania pasorzytéw nacieki leukocytow
eozynochtonnych i przerost aparatu limfatycznego. Te zmiany
miejscowe (nacieki komorek eozynochtonnych nie musza
wystepowac réwnoczesnie z odczynem ogdélnym, jakim jest
eozynofilja.

Niestosunek obrazu klinicznego i zmian w wyrostku
wyjasniato zawsze badanie histologiczne. Zmiany w $lu-
zOéwce wyrostka, okreslone przez Rheindorfa jako ,,appen-
dicitis catarrhalis superficialis”, tlumaczg objawy stwier-
dzone. Ze ,appendicitis catarrhalis superficialis" jest pocho-
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dzenia toksycznego, wykazat Rheindorf do$wiadczalnie na
spojowce, do ktdérej wcisnieto sok z glisty (cf. Goldzieher,
Noack, Reinhardt i Laewen). Aschoff i Halshofer okreslajg
obraz ten jako ,,appendicopathia oxyurica®, odmawiajgc scho-
rzeniu cech sprawy zapalnej.

W obrazach histologicznych wyrostkbw z materjatu
Kliniki Chirurgicznej U. P. spotykaliSmy rzadko pasorzyty
przy wyzej opisanych zmianach. Brak pasorzytow mozna
wyjasni¢ czesciowo ich znaczng ruchliwoscia. PrzyjeliSmy
jako zmiany wywotane przez czerwie jedynie te uszkodze-
nia Sciany wyrostka, w ktérych stwierdzaliSmy pasorzyty.
Podajemy ponizej obrazy histologiczne zmian we wszyst-
kich prawie warstwach $ciany wyrostka z czerwiami znaj-
dujgcemi sie w poszczegoOlnych warstwach.

Rycina 1 przedstawia przekrdj wyrostka robaczkowego 5-letniej
dziewczynki, operowanej z powodu ostrego zapalenia po 4 dniach cho-
roby w stanie ciezkim (p. hist. chor. 848/29). Po przecieciu wyrostka
znaleziono w nim tre$¢ ropng i liczne owsiki. Obraz drobnowidowy byt
nastepuj acy:

(L. 77/31). Rozpulchnienie gruczotowych tworéw S$luzéwki, brak
na calej przestrzeni nabtonka wyscielajacego Sluzowki. W obrebie calej
Sciany rozsiane nacieki, skupione przewaznie dookota silnie nastrzyka-
nych naczyn. Swiatlo wyrostka tworzy glebokie przerwy w $luzéwee,
drazace nieraz az do warstwy miesniowej. W obrebie tych przerw wi-
doczne sg przekroje owsikow, dokota ktérych grupuja sie nacieki leu-
kocytowe; przekréj jednego owsika lezy w obrebie warstwy podsluzo-
wej i to w obrebie grudki chionnej W jednem miejscu przerwa roz-
dziela przysrodkowo lezace pasemka warstwy miesnej; widoczny jest
tu przekrdj owsika wsunietego jednym biegunem miedzy widkna mie-
sne, otoczone pojedynczemi leukocytami. Liczba grudek chtonnych jest
dos¢ znaczna. W warstwie S$luzowej i podsluzowej znajdujg sie dos¢
liczne leukocyty eozynochtonne i komorki plazmatyczne. W surowi-
cowce silne nastrzykanie naczyn i rozsiane nacieki skupiajgce sie prze-
waznie dookota nich. Na surowicéwce widoczne nagromadzenie ciatek
ropnych.

Obraz powyzszy wykazuje uszkodzenie btony Sluzéwki, drazace
az do pods$luzéwki i miesniowki, z pasorzytami utozonemi w $luzéwce,
czesciowo w miesnidwce. Przyjmujemy zatem, ze pasorzyty wywotaty
opisane zmiany.

Rycina 2 (L. 44/31), przedstawiajgca wyrostkek 20-letniej kobiety,
operowanej z powodu ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego (leuko-
cytow 35.700), wykazuje réwniez stan zapalny pochodzenia czerwiowego



Po rozcieciu wyrostka stwierdzono tres¢ ropng i bardzo liczne owsiki
w czesci $srodkowej (p. hist. chor. 303/31).

Opis: W Swietle wyrostka widoczne liczne przekroje pasorzytow..
W otoczeniu ich wsrod masy S$luzowej dos$¢ liczne leukocyty wielo-
jadrzaste, limfocyty i pojedyncze ciatka czerwone. Btona $luzowa obrze-
kfa, dos¢ liczne przerwy w nabtonku pokrywajacym. W przerwach wi-
doczne masy $luzowe, zawierajgce leukocyty i limfocyty; w Scianie wy-
rostka i w otoczeniu tych miejsc liczne komérki plazmatyczne i eozy-
nochtonne. Naczynia wilosowate podsluzéwkowe silnie nastrzykane.
W jednem miejscu przekroju glebszy ubytek Sluzowki, wykazujacy
przerwanie ciggtosci w kilku miejscach. W otoczeniu liczne nacieki dro-
bnokomorkowe i rozerwanie budowy S$ciany, tgczace do$¢ duzy ubytek
w warstwie pods$luzowej z Swiattem wyrostka. Ubytek ten taczy sie
waskiem S$wiattem z ubytkiem wiekszym, lezacym tuz przy miesniéwce.
Silne nastrzykanie naczyn wiosowatych oraz liczne nacieki dokota ubytku.
Nacieki te rozszerzajg sie obwodowo w obficie rozrastajgcej sie tkance
tacznej. Miesniowka odsunieta ku obwodowi. W Swietle ubytkéw lezg
dwa przekroje owsikéw. Grudki chtonne w najblizszem sasiedztwie nie-
wielkie, powiekszajg sie ku obwodowi. W mie$nidwce, przerosnietej
czesciowo tkanka taczng, i podsurowicéwce naczynia wiosowate i naczy-
nia chtonne sa silnie rozszerzone. Te ostatnie sg wypetnione chtonka;
miejscami wida¢ mate wybroczyny krwotoczne i dos$¢ liczne nacieki
leukocytowe na calej przestrzeni, skupiajace sie dokota naczyn wioso-
watych. Otrzewna jest obrzekta i pokryta warstwa ciatek ropnych roz-
nej grubosci.

W jednem miejscu wida¢ przekréj pasorzyta lezacego w Swietle
wyrostka, przylegajacego koncem doustnym do nabtonka sluzéwki. Na-
btonek $luzéwki wykazuje w tern miejscu wyrazny ubytek z rozpadaja-
cemi sie komoérkami. Tuz pod nabtonkiem ogniskowe wybitne nastrzy-
kanie naczyn krwiono$nych witosowatych jest wyrazem odczynu S$ciany
w miejscu uszkodzenia nabtonka. W otoczeniu naczyn pojedyncze leu-
kocyty obojetnochtonne wieloptatowe (rycina 2 a, mikrofotografja).

Niedaleko powyzszego miejsca stwierdza sie drugie przerwanie
ciggtosci powierzchownej warstwy nabtonka $luzowki; w miejscu tem
widzimy resztki komorek -bez jader, miejscami tylko same jadra ze
zmianami barwikowemi. Pojedyncze leukocyty obojetnochtonne wielo-
ptatowe wystepujg w tem miejscu w wiekszej ilosci i lezg w Swietle
wyrostka wséréd mas Sluzowych dookota powyzszego ogniska. Naczynia
krwiono$ne wiosowate w najblizszem otoczeniu powyzszego miejsca sg
silnie nastrzykane. Komorki gruczotéw blony Sluzowej sa sptaszczone
od strony S$wiatta wyrostka. Do miejsca tego przylega owsik widoczny
w przekroju ukos$nym (rycina 2 b).

Obraz drobnowidowy przemawia za zaostrzeniem przewlekiej
sprawy zapalnej, toczacej sie w $cianie wyrostka. Wywotlaly ja, sadzac
na podstawie obrazu drobnowidowego, owsiki przez zadraznienie i uszko-
dzenie mechaniczne $ciany. Dwa czerwie lezg w warstwie podsluzowej,
powodujac wytworzenie dos$¢ rozlegtego ubytku jamistego. Dalszym do-
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wodem dziatania pasorzytow jest uszkodzenie $luzéwki dokota korca
doustnego owsika oraz drugi ubytek w $luzéwce w miejscu przylegania
owsika przekrojem swoim do powierzchni Sluzéwki.

Oprocz powyzszych przypadkéw odnoszacych sie do owsicy, po-
dajemy obraz drobnowidowy wyrostka wypetnionego glistg dzdzownico-
watg (p. str. 88). Ropne zapalenie otrzewnej byito spowodowane ostrem
zapaleniem wyrostka robaczkowego.

Opis (L. 24/31): Znaczne rozszerzenie $wiatta wyrostka; widoczny
w nim przekroj glisty dzdzownicowatej. Warstwa powierzchowna na-
btonka $luzéwki wybitnie sptaszczona, wykazuje zmiany Sluzowe, miej-
scami duze ubytki. Twory gruczotowe bardzo nieliczne, grudki chtonne
maja posta¢ zanikowa. Nacieki leukocytowe zajmujg miejscami calg sze-
roko$¢ sciany, wszystkie naczynia krwionosne sg nastrzykniete. Roz-
rost miodej tkanki tgcznej w miegsniowce, czeSciowo w podsluzéwee.

Surowicowka obrzekta zawiera pojedyncze leukocyty oraz masy krwo-
toczne.

Obraz drobnowidowy przedstawia ostry proces zapalny ze zmia-
nami uciskowemi $ciany wyrostka, wywotanemi przez gliste.

Badania powyzsze wyrostkéw zawierajgcych pasorzyty byt taskaw
wykona¢ p. dr. Stanistaw Winter w pracowni anatomo-patologicznej Kli-
niki Chirurgicznej U. P.

Opisane powyzej obrazy drobnowidowe uzupetniajg
obraz Kliniczny w przypadkach naszych, w ktorych zaka-
zenie pasorzytami nie dato sie stwierdzi¢ ani w wywiadach
ani wedtug obrazu klinicznego schorzenia. Byty to przy-
padki mniej lub wiecej ciezkie, wymagajace leczenia opera-
cyjnego. Trudno wobec tego dotaczyC sie do zdania para-
zytologéw, ze leczenie przeciwczerwiowe nawet w ostrem
zapaleniu wyrostka robaczkowego jest jedyne przyczynowe
i skuteczne. Doswiadczenie uczy kazdego chirurga, jak nie-
bezpiecznie jest traci¢ czas w ostrych zapaleniach wyrostka,
czekajac na przycichniecie sprawy zapalnej. Nie chcemy
wiec dyskutowaé leczenia przeciwczerwiowego w stanach
ostrych, poniewaz zdaniem naszem metoda wyboru jest od-
dawna uzasadniona i poparta wynikami. Leczenie przeciw-
czerwiowe wymaga pozatem SrodkOw przeczyszczajacych,
co sprzeciwia sie racjonalnemu leczeniu ostrych standéw za-
palnych.

Postepowanie chirurga powinno uwzgledni¢ zatem je-
dynie objawy Kkliniczne, poniewaz przy pewnem do$wiad-
czeniu udaje sie rozpozna¢ jako ciezkie nawet te postacie
schorzenia, ktére dzieki wyjatkowej odpornosci chorego



moga robi¢ wrazenie lekkich. Mozliwo$¢ rozpoznania czer-
wiowego zapalenia wyrostka robaczkowego, uwzgledniajgc
wiek i ple¢ chorego, pore roku, niewspolmierno$¢ bolesno-
éci do reszty objawdw, wystepowanie ostrych objawow,
wystepowanie silnych, przemijajgcych oraz nawrotowych
boléw (Artusi, A. Muller, Opokin-Zelinskaja, Lett, Hugh,
Jaroszka i Dawydow) jest w przypadkach zapalenia ostrego
jedynie cenna, jako przyczynek do etjologji stanu zapale-
nia, nigdy jako wskazanie do sposobu leczenia.

W stanie podostrym stwierdzenie czerwiwosci rowniez
nie jest wskazaniem dla leczenia przeciwczerwiowego. Ko-
nieczne stosowanie przytem S$rodkOw przeczyszczajgcych
jest zawsze potaczone z niebezpieczenstwem wywotania
stanu ostrego nawet z takiemi powiktaniami, jak rozlane
zapalenie otrzewnej. Pozatem podkre$lamy i tutaj, ze roz-
poznanie zapalenia czerwiowego wyrostka robaczkowego
stawialiSmy dotychczas wylgcznie na podstawie badania
wyrostka, usunietego podczas operacji, nigdy na podstawie
dodatkowych objawdw, wymienionych poprzednio. Stwier-
dzenie pasorzytow, wzglednie ich jaj w kale lub w okolicy
przyodbytniczej, nie uwazaliSmy za wystarczajace do przy-
jecia postaci zapalenia wyrostka, okreslonej jako ,,appendi-
citis catarrhalis superficialis". Wyrostki zawierajgce paso-
rzyty wykazaly wszystkie zmiany uzadniajgce konieczno$¢
operacji. Skutecznos¢ leczenia przeciwczerwiowego jako $ro-
dek rozpoznawczy (Artusi) uwazamy za ryzykowny i mija-
jacy sie z celem.

Spostrzezenia nasze co do leczenia podostrych zapa-
len wyrostka robaczkowego potwierdzajg obserwacje Harrisa
(22 na 121 przypadkéw) wybitnych zmian zapalnych z paso-
rzytami drazacemi gteboko w Sciane wyrostka. Leczenie
przeciwczerwiowe wtedy nie usunetoby nawet przyczyny
zapalenia (patrz Goworoff, Hosemann, Couchenez). Niebez-
pieczenstwo pdzniejszego zaostrzenia stanu zapalnego wy-
rostka jest znane (Delater, Berard i Vignard); nalezy sie
liczy¢é zawsze z coraz gorszemi warunkami w polu opera-
cyjnem i p6znemi powiktaniami zrostowemi. Jezeli ponadto,
jak podajg Still (p. Lett, Hugh), wyrostek jest w okoto 15,8%



jedyng siedzibg pasorzytow, to operacja jest rowniez naj-
skuteczniejszem leczeniem przeciwczerwiowem.

W Kilinice chirurgicznej U. P. obserwowaliSmy czesto
wyleczenie przez Operacje, gdyz w wielu przypadkach kil-
kakrotne badanie katu pasorzytow ani ich jaj nie wyka-
zato. Spostrzezenia te co do wyleczenia majg znaczenie
tylko dla owsicy, najczestszej zresztg w naszym materjale;
przypadki wiosogtowki, tasiemca i glisty sg zbyt nieliczne,
azeby wysnuwac¢ z nich jakie$ wnioski.

Zmieniony wyrostek, wykazujacy przewlekte zmiany
zapalne, jest czesto uprzywilejowanem miejscem pobytu pa-
sorzytow. Wedtug Braucha zalezy to od uposledzonej
wzglednie zniesionej perystaltyki na tle zmian wtoknistych
Sciany wyrostka, zagieC wzglednie przewezen i zrostow
oraz segmentacji. DoSwiadczenie Railleta, podawanie przy
czerwiwosci na kilka dni przed operacjg duzych dawek ty-
molu z barwikiem i Srodkiem nierozpuszczalnym, wykazato
wprawdzie Srodki te w wyrostku, ale zarazem i zywe pa-
sorzyty; czyli, ze stosowanie doustne Srodkdw przeciwczer-
wiowych byto dla pasorzytow w wyrostku robaczkowym
nieskuteczne. DoSwiadczenie podobne przeprowadzilisSmy
w Klinice chirurgicznej U. P. w przypadku 11-letniej dziew-
czynki (p. hist. chor. 598/31), leczonej przez prawie caty rok z po-
wodu uporczywej owsicy. Chora zostata skierowana do kliniki
z powodu objawow zapalenia wyrostka robaczkowego, trwa-
jacych kilka miesiecy. Wobec stwierdzenia owsicy zastoso-
walisSmy wyjatkowo najpierw leczenie przeciwczerwiowe.
Badanie katu nie wykazywato juz przed operacjg pasorzy-
tow ani jajek, ale objawy przewlektego zapalenia nie uste-
powaty. Na kilka dni przed operacjg chora otrzymywata Srodki
przeciwczerwiowe z weglem. Wyrostek usuniety wykazywat
chroniczne zmiany zapalne z nieznacznem przewezeniem
w potowie dtugosci. Mimo, ze Sluzéwka wyrostka az do
przewezenia byta lekko podbarwiona weglem, od przewe-
zenia do szczytu S$ladéw wegla nie byto. Wyrostek zawie-
rat liczne zywe owsiki. Przypadek ten jest klasyczny dla
bezskutecznos$ci leczenia przeciwczerwiowego, zwtaszcza przy
powazniejszych zmianach anatomicznych wyrostka. Nalezy
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zatem uwaza¢ wyrostek robaczkowy za uchytek niedostepny
dla dziatania $rodkdéw przeciwczerwiowych.

Podobne spostrzezenia wyleczeri uporczywej owsicy
przez operacje podajg Costa i Dergui oraz Couchenez i Ro-
gers. Hoppe-Seyler donosi o takiem samem wyleczeniu przy
zakazeniu petzakami (amoeba coli Losch). Czy wyrostek
odgrywa tu role kryjoéwki, z ktérej wychodzi powtérne za-
kazenie $rddjelitowe, czy tez nawrét nastepuje przez zaka-
zenie przez usta, zdania sg podzielone (Koch, Leuckart).

W sprawie infekcji, reinfekcji i wyleczenia owsicy przy-
tocze jeszcze poglady Lubienieckiego. Lubieniecki na
podstawie swych rozlegtych i dtugoletnich badan i doswiad-
czen podkresla przedewszystkiem indywidualng odpornosé
na zakazenie pasorzytami. Odporno$¢ ta miataby znaczny
udziat w czesto spotykanem samowyleczeniu, brak jej po-
wodowatby ciggte reinfekcje, czeSciowo doustne, czesciowo
Srodjelitowe, udaremniajgce skuteczne leczenie. Typ rein-
fekcji u poszczeg6lnych osobnikow zakazonych jest prze-
waznie nieznany. Czy uporczywa czerwiwos¢ zalezy od
zmian w wyrostku samym i od zrostow w okolicy jego, unie-
mozliwiajagcych dokfadne oproznienie wyrostka i katnicy,
czy wiec wyrostek nie odgrywa pewnej roli w autoreinfekcji
Srodjelitowej, jest dotychczas nieudowodnione. Zatozenie to
uwazamy jednak za bardzo prawdopodobne. Na tern zato-
zeniu polecat Lubieniecki usuniecie wyrostka robaczkowego
w przypadkach uporczywej owsicy. Przeprowadzenie jedno-
lite chirurgicznej czesci leczenia datoby znaczne rozszerze-
nie wskazan do usuniecia wyrostka robaczkowego nawet
bez objawdw sprawy zapalne;.

Whyniki Kliniki chirurgicznej U. P. potwierdzatyby
czesciowo stuszno$¢ wniosku Lubienieckiego. Badanie katu
10—14 dni po operacji wykazywato bardzo czesto brak pa-
sorzytow wzglednie jaj w kale. Usuniecie wyrostka robacz-
kowego bytoby wiec dla tych chorych réwnoznaczne prawie
z usunieciem zrodia reinfekcji; moznaby zaliczy¢ ich do
osobnikéw, u ktérych nastapito po operacji samowylecze-
nie. U 5 chorych, przewaznie zakazonych wiosogtéwka, pa-
sorzyty znikaty po jednorazowem leczeniu santoning.

Wobec tak dodatniego wyniku bytoby bardzo waZznem
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stwierdzenie trwatosci wyleczenia, zwlaszcza ze w tej spra-
wie wyniki doswiadczen wykazujg rozbieznos¢ (Drigalski
I Koch). Niestety nie mogtem pod tym wzgledem wykorzy-
sta¢ catkowicie materjatu kliniki. Do p6znego badania kon-
trolnego dla stwierdzenia trwatosci wyleczen zjawito sie
z 102 chorych tylko 39, oprécz tego 10 odpowiedziato pi-
semnie na przestane im zapytania. ¥ 39 chorych badanych
osobiscie nie stwierdzitem w kale ani pasorzytéw ani jaj,
oprécz 6 przypadkéw zakazonych wiosoglowka, osobnikdw,
u ktoérych przedtem stwierdzono owsiki. Chorzy przez okres
po operacji, ktéry wynosit od 6 miesiecy do 2'/7 lat, czuli
sie dobrze i nie mieli nigdy zadnych dolegliwosci, wskazu-
jacych na istnienie pasorzytéw. Odpowiedzi pisemne 10-ciu
podawaty réwniez, ze chorzy nie mieli zadnych dolegliwo-
éci. U 6 chorych, u ktérych stwierdzono pasorzyty innego
rodzaju zaistniata wedtug danych poprzednich badan tylko
powtdrna infekcja. Poniewaz chorzy ci nie przechodzili le-
czenia przeciwczerwiowego w klinice, po kontroli nie mie-
liSmy moznos$ci stwierdzenia ewentualnego wptywu dodat-
niego usuniecia wyrostka na szybko$¢ i trwato$¢ wyleczenia.

Przy znacznem rozpowszechnieniu czerwiwosci bytoby
koniecznem przeprowadzenie przymusowego leczenia za-
rowno u dzieci, jak i dorostych. Z uzyskanego w ten spo-
sob rozlegtego materjatu osobnikéw wyleczonych i niewy-
leczonych moznaby sie stara¢ wysSwietli¢ zwigzek miedzy
czerwiwoscig a czestoscig zapalen wyrostka robaczkowego.
Zagadnienie to poruszali juz Rheindorf, Molcanow i wielu
innych.

STRESZCZENIE.

1. Na 478 szczegétowo przebadanych wyrostkow ro-
baczkowych z materjatu Kliniki chirurgicznej U. P. stwier-
dzilismy pasorzyty wzglednie jajka w wyrostku w 102 przy-
padkach, czyli w 21,34%. Najczesciej spotykalismy owsiki,
w 84 przypadkach czyli w 17,5%, potem wiosogtowke
w 16 przypadkach czyli w 3,3%, raz gliste dzdzownicowatg
i raz czlony tasiemca przewierconego.

2. Wymienione pasorzyty stwierdziliSmy najczesciej
u osobnikow w wieku od 10—20 lat.



3. Stosunek czestosci czerwi u kobiet i u mezczyzn
jest 3:1

4. Wieksza czesto$C czerwiwosci mieszkancéw miast
niz ludnosci wiejskiej pozwala na dalekoidgce wnioski;
dalsze badania przyczyn tego stosunku i czestosci zakazen
w réznych zawodach bytyby wskazane.

5. Pasorzyty, zwihaszcza owsiki, spotykaliSmy we wszyst-
kich postaciach zapalenia wyrostka robaczkowego.

6. Obraz kliniczny nie pozwala odr6zni¢ przed operacjg
etjologji zapalenia wyrostka robaczkowego. Kryterja dodat-
kowe polecane przez zwolennikow leczenia wewnetrznego
przewaznie zawodza, poniewaz:

a) Chorzy wyjatkowo tylko wiedzg o zakazeniu paso-
rzytami wzglednie przechodzili leczenie przeciwczerwiowe.

b) Objawy, jak swedzenie nosa i okolicy okotoodbyt-
niczej, pokrzywka, rozszerzenie zrenic sg rzadkie.

¢) WyrazZnej niewspotmiernosci miedzy temperatura,
tetnem, leukocytozg a nasileniem objawdw miejscowych nie
moglismy stwierdzié.

cl) Eozynofilje ponad 4% spotykalismy tylko 15 razy,
w tern tylko raz w 10% i raz 15%.

e) Badanie stolca i materjatu okotoodbytniczego
przed operacjg nie przesgdza obecnosci pasorzytow w wy-
rostku.

7. Stwierdzenie czerwiwos$ci nie ma znaczenia dla me-
tody leczenia, gdyz wskazanie do operacji zalezy wytacznie
od obrazu klinicznego.

8. Objawy kliniczne mozna wyjasni¢ do pewnego stop-
nia przez dziatanie mechaniczne i chemiczne pasorzytow
na $ciane wyrostka; uszkodzenia wywotane przez pasorzyty
moga utatwia¢ zakazenie wtorne drobnoustrojami.

9. Badanie drobnowidowe wyrostkow zawierajgcych
pasorzyty w wiekszosci przypadkéw potwierdzito stan miej-
scowy przy operacji. W dwdch przypadkach ostrego zapa-
lenia znaleziono przekroje pasorzytéw lezacych Srodscien-
nie, w jednym z nich nawet w warstwie pods$luzowej, tuz
przy miesnibwce. W drugim przypadku dwie torbiele za-
wierajace przekroje owsikow lezaty w $luzéwce i w warstwie
podsluzowej. Przekrdj ukosny czesci doustnej owsika przy-
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lega do nabtonka S$luzowki, wykazujgcego w miejscu tem
wyrazny ubytek.

10. U 6 chorych stwierdziliSmy przy operacji znaczne
powiekszenie gruczotow krezkowych w kacie biodrowo-kat-
niczym; powiekszenie to wystepowato tylko réwnocze$nie
Z pasorzytami w wyrostku. Zaleznos¢ zmian gruczotowych
od czerwiwosci wymaga jeszcze dalszych badan.

11. Leczenie wewnetrzne przeciwczerwiowe W ostrem
zapaleniu wyrostka jest przeciwwskazane.

12. W postaci podostrej i przewlekiej oraz w okresie
zaostrzenia objawdw przewlektych, leczenie wewnetrzne
stwierdzonej nawet czerwiwosci jest rowniez przeciwwska-
zane. Srodki przeciwczerwiowe ponadto nie dochodzg wecale
do Swiatta wyrostka lub w znikomej tylko ilosci.

13. Leczenie operacyjne usuwa wyrostek, ktéry jest
bardzo czesto uchytkiem zawierajagcym owsiki, moze byé
miejscem S$rodjelitowego ich rozwoju i jedyng siedziba.

14. Rozszerzenie wskazan do usuniecia wyrostka ro-
baczkowego na przypadki uporczywej czerwiwosci bez ob-
jawbéw zapalenia wyrostka jest uzasadnione.

15. Uzasadnieniem do nr 14 s3 do pewnego stopnia wy-
niki operacyjne:

a) U chorych ze stwierdzonemi pasorzytami wzgled-
nie jajkami w usunietym wyrostku, kilkakrotne nawet ba-
danie katu i materjatu okotoodbytniczego po operacji da-
wato stale wynik ujemny, wobec czego moglisSmy przyjaé
wyleczenie z czerwiwosci.

b) Pozniejsze badania kontrolne —z przyczyn od nas
niezaleznych w ilosci chorych ograniczonej — dawato w pra-
wie wszystkich przebadanych przypadkach rowniez wynik
ujemny, wobec czego mozna przyja¢ trwale wyleczenie
z czerwiwosci, gdyz od operacji uptynat dtuzszy czasokres
(nieraz do 2 lat).

¢) Zakazenia innemi pasorzytami po operacji nie ob-
nizaja jej znaczenia. Mozliwos¢ powtdrnego szybkiego wy-
leczenia po usunieciu zmienionego wyrostka nie zostata
zbadana.
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Z Zakladu Patologji ogoélnej i eksperymentalnej U. J. w Krakowie.
(Dyr.. £ Prof. Dr. K. Kiecki).

O ISTOCIE UPOSLEDZONEJ KRZEPLIWOSCI KRWI
W ZOLTACZCE ZASTOINOWE)

podat

Dr Alfred Barlik
asystent Kliniki chirurgicznej Uniwersytetu Poznanskiego.

Kazdemu chirurgowi znanem jest, ze w pewnych po-
staciach zottaczki, zwlaszcza w zbkaczce zastoinowej, wy-
stepuje obnizenie krzepliwosci krwi i przedtuzenie czasu
krwawienia. Z tych przyczyn sam zabieg operacyjny staje
sie bardzo trudny, z drugiej strony wystepujg krwawienia
pooperacyjne, ktore takze mogg by¢ groZne. Zaburzenia te
w mechanizmie krzepniecia krwi sg dla chirurga bardzo
przykre. Jest zatem zrozumiatem, ze przyczyna obnizonej
krzepliwos$ci przy zoéttaczce byta juz przedmiotem wielu ba-
dan; jednakze istoty sprawy dotychczas jeszcze nie wyja-
$niono. Nasuwato sie przypuszczenie, ze przedtuzenie czasu
krzepniecia krwi w Zzlttaczce zastoinowej zalezy od zalania
organizmu skiadnikami zékci. Przypuszczenie to powstato
na podstawie badan A. Schmidta (1), Naucka (2), Samson-
Himmelstjerny (3), Morawitza i Biericha (4), Rywoscha (5),
ktérzy stwierdzili, ze kwasy zélciowe i zwigzki ich hamujg
krzepniecie krwi in vitro. Jednak stezenie tych sktadnikow
(i/a—1°/0), jak to podnosit Morawitz kilkakrotnie, jest wyz-
sze od tego, jakie wystepuje kiedykolwiek w krwiobiegu

Dla zwiekszenia frakcji kwasow zotciowych we
krwi wstrzykiwali v. Falkenhausen i Sauer (6) psom, po
podwigzaniu przewodu zétciowego wspdlnego, 0,5 gr Natrium
taurocholicum w 5 cm§ fizjologicznego roztworu NaCl do-
zylnie, nie stwierdzili oni jednak najmniejszych wahan wia-
snosci dopetniajgcych ani zmiany czasu krzepniecia krwi
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u tych zwierzat. Tak samo Zak (7) uwazat cholesteryne za
czynnik hamujacy krzepniecie krwi. Dopiero Wildegans (8, 9)
udowodnit niezbicie, ze skkadniki zotciowe nie majg zad-
nego bezposredniego wptywu na krzepniecie krwi. Wszcze-
piat on mianowicie u pséw przewdd zotciowy wspolny
wprost do zyly czczej dolnej tak, ze cata z6#¢ przechodzita
do krwiobiegu; dodatkowo jeszcze wstrzykiwat dozylnie tym
samym psom z&t¢ z woreczka zétciowego; mimo to ,,czyn-
niki krzepniecia" krwi byty niezmienione. Doswiadczenia te
wykazujg, ze ilosci sktadnikow zotciowych, ktore przecho-
dzg do krwiobiegu w zo6Haczce zastoinowej, osiggajg w Krwi
tak niskie stezenia, ze nie wywierajg wplywu na czas
krzepniecia.

Na podstawie badan Ehrlicha i Morgenrotha (10), kto-
rzy stwierdzili przy ciezkich uszkodzeniach watroby po do-
$wiadczalnem zatruciu fosforem zwolnienie krzepniecia krwi
oraz znaczny spadek wiasnosci dopetniajagcych surowicy
uzyskanej z takiej krwi, jak réwniez wedtug doswiadczen
Dick’a (11), ktory miat podobne wyniki przy zatruciu chlo-
roformowem, badali przyczyne tych zaburzen v. Falkenhau-
sen i Sauer (6). Stwierdzili oni u pséw zatrutych fosforem
dziatanie antykomplementarne osocza, nasilajgce sie w sto-
sunku prostym do obnizenia krzepliwosci krwi. Poniewaz
Fuchs i v. Falkenhausen (12) stwierdzili w dawniejszych
badaniach wiasciwosci antykomplementarne czynnika fizjo-
logicznego, hamujgcego krzepniecie krwi, przypuszczali
przeto v. Falkenhausen i Sauer, ze u pséw zatrutych fosfo-
rem istnieje we krwi nadmiar tego czynnika. Autorzy ci
przyjmowali uszkodzenie migzszu watrobowego jako pier-
wotng przyczyne obnizonej krzepliwosci i uwazali, ze u cho-
rych z zotaczka zastoinowg ,,nalezy mysle¢ o patologicznej
nadprodukcji antytrombiny przez uszkodzong watrobe".

W 10 roznych przypadkach ciezkiej zotaczki o roznej
etjologji, takze przy dtugotrwatem zamknieciu przewodu
z6kciowego wspdlnego z wyraznem zwolnieniem Krzepniecia
krwi badat Hartmann (13) czas przemiany proserozymu na
serozym 1| stwierdzat zawsze przedtuzenie czasu trwania tej
przemiany. Na podstawie tych badan doszedt on do wnio-
sku, ze ,za istotng przyczyne zwolnionego krzepniecia krwi



przy ciezkiej zétaczce wzglednie przy ciezkich uszkodzeniach
migzszu watrobowego, nalezy uwaza¢ nadmiar stabilizujg-
cych i hamujacych substancyj we krwi chorych; ciala te
hamujg aktywacje proserozymu. Nadmiar tych substancy;j
daje sie stwierdzic tylko tak dtugo, jak dtugo istnieje uszko-
dzenie migzszu watrobowego. Czy ciata hamujgce w Kkrwi
tych chorych mozna identyfikowa¢ z heparyng Howella,
wykazg dalsze badania™.

Storz i Schlungbaum (14) wysuwajg w ostatnim czasie
mozliwo$¢ istnienia nadmiaru heparyny w krwi zétaczko-
wej jako przyczyne przedtuzenia czasu krzepniecia krwi.

Nastepnie dopatrywano sie przyczyny obnizonej krzep-
liwosci krwi w zdkaczce zastoinowej w uszkodzeniu migz-
szu watrobowego. Neuberg i Richter (15) usitowali wyka-
zaC zwigzek miedzy zwolnionem krzepnieciem krwi a zwiek-
szong iloscia kwasdéw aminowych w osoczu przy uszko-
dzeniu migzszu watrobowego. Storz i Schlungbaum nie
stwierdzili jednakze ani réwnoczesnosci ani proporcjonal-
nosci obu zjawisk.

Przed omodwieniem szczegtowem powyzszych mozli-
wosci przedtuzenia czasu krzepniecia krwi i przed uzasad-
nieniem kolejnosci i metodyki moich doswiadczen uwazam,
ze koniecznem bedzie dla utatwienia orjentacji podanie mia-
nownictwa poszczegélnych czynnikéw, biorgcych udziat
w procesie krzepniecia krwi. (Cyt. wedtug H. J. Fuchsa).
Omoéwimy nastepnie nowoczesne poglady na mechanizm
krzepniecia krwi. Poglady te, ktére sg podstawg dla moich
rozwazan, podaje gtéwnie wedtug H. J. Fuchsa (16, 17).

Mianownictwo czynnikéw bioracych udziat w procesie krzepniecia
Krwi.

1. Kompleks antyprotrombina — protombina (Fuchs) = prosero-
zym (Bordet).

2. Protrombina (Schmidt, Howell) = trombogen (Morawitz) = se-
rozym (Bordet).

3. Cytozym (Fuld, Bordet) = trombozym (Nolf) = substancja zy-
moplastyczna (Schmidt) = tromboplastyna (Howell) = trombokinaza
(Morawitz).



4. Trombina (Schmidt, Morawitz, Bordet, Howell) = zaczyn wié-
knikowy (Schmidt).

5. Antyprotrombina (Fuchs, Howell) = heparyna (Howell) = cy-
toglobina (Schmidt).

Mechanizm krzepniecia krwi: Krew Kkrzepnie przy przemianie fi-
brinogenu na fibryne. Przemiana ta odbywa sie pod wpltywem dziatania
trombiny. Krew ptynna nie zawiera w normalnych warunkach gotowej
trombiny. Krew zawiera w osoczu i w komoérkach fazy wstepne trom-
biny, mianowicie protrombine i cytozym, z ktérych powstaje trombina
w okreslonych warunkach i w obecnosci jonow Ca. Mimo, ze w krwio-
biegu znajdujg sie wszystkie skiadniki potrzebne do wytworzenia trom-
biny, temsamem do spowodowania krzepniecia krwi, to krzepniecie krwi
nie odbywa sie samoistnie, poniewaz wszystkie te sktadniki (fazy wstepne)
nie znachodzg sie w postaci wolnej. Znajdujg sie one albo w komor-
kach krwi, albo tez w osoczu w nieczynnych kompleksach: protrombina
tworzy kompleks z antyprotrombing, acytozym jest zwigzany z ciatami
biatkowemi. Wszystkie te czynniki znajdujg sie w idealnej réwnowadze
fizjologicznej. Dopiero zaburzenie tej rownowagi powoduje krzepniecie
krwi. Protrombina znajduje sie wesp6t z cytozymem w plytkach jako
,-optymalnie preformowana trombina". Wskutek mechanicznego rozpadu
ptytek uwalnia sie zawarty w nich kompleks, cytozym z protrombing
(Fuchs). Cytozym, ktéry uwalnia sie z rozpadtych ptytek, i tak samo
z uszkodzonych leukocytéw, erytrocytow i tkanek, inaktywuje antypro-
trombine, rozbija zatem 6w drugi kompleks, temsamem uwalnia pro-
trombine. (,,Das Prothrombin wird disponierbar — Fuchs). Autor ten
przypisuje dlatego cytozymowi podwdjng czynnos$¢: 1) cytozym uwal-
nia protrombine z kompleksu z antyprotrombing przez unieczynnienie
tej ostatniej, 2) tworzy z uwolniong protrombing w obecnosci jonéw Ca
trombine.

V. Falkenhausen nazywa trombine i jej fazy wstepne, protrom-
bine i cytozym, ,,aktywatorami krzepniecia krwi, w znaczeniu substan-
cyj przyspieszajacych krzepniecie krwi. Antyprotrombina ,,maskuje" we
fizjologicznych -warunkach protrombine, w przeciwnym razie doszioby
do $rdodnaczyniowego krzepniecia juz in vivo. Z tego tez powodu na-
zywa V. Falkenhausen antyprotrombine ,,stabilizatorem™ krwi. Wskutek
wielkiej swej niestatosci ptytek oraz zawartej w nich ,fazy optymalnie
preformowanej trombiny" dajg one pierwszy poczatek krzepniecia i sg
temsamem najwazniejszym i najszybciej dziatajgcym czynnikiem ochron-
nym przeciw skrwawieniu. Natomiast kompleks antyprotrombiny z pro-
trombing osocza jest jakoby rezerwa. W przeciwienstwie do szybkiego
uwalniania sie protrombiny przy rozpadzie ptytek potrzebny jest dla
uwolnienia sie protrombiny z jej kompleksu z antyprotrombing diuzszy
okres czasu. Trzeba bowiem, zeby inaktywowata sie antyprotrombina
pod wptywem cytozymu, uwolnionego z uszkodzonych komorek. Do
zneutralizowania jednego z antagonistow, antyprotrombiny lub cytozymu,
potrzeba zawsze nadmiaru substancji przeciwnej.



Podajemy krotka charakterystyke poszczegolnych cial czynnych
w procesie krzepniecia krwi wedtug dzisiejszych pogladow.

1. Protrombina jest substancjg natury biatkowej, zawarta we frakcji
euglobulinowej osocza i surowicy. Ogrzanie do temperatury 55° C niszczy
ja nieodwracalnie. Niskie temperatury wstrzymujg jej dziatanie (odwra-
calnie), podobnie dziatajg stezone roztwory soli. Aktywnos$¢ protrom-
biny wraca jednak po ich rozciehczeniu do stanu fizjologicznego steze-
nia. Koloidy organiczne i nieorganiczne adsorbujg protrombine. Odpo-
wiednieini metodami mozna jg od nich oddzieli€c. W osoczu nie zawie-
rajgcem protrombiny silnie uczulone krwinki nie ulegajg hemolizie.
Protrombina jest bowiem identyczng ze S$rodkowsg czescig dopetniacza,
na co H. J. Fuchs dat szereg niezbitych dowoddéw. Wiasnosci dopetnia-
jace osocza zanikaja przy zupetnem usunieciu protrombiny.

2. Gytozym jest fosfatydem i moze by¢ zastgpiony przez kefaline.
Znajduje sie on we wszystkich elementach morfotycznych krwi i tka-
nek i uwalnia sie z nich przy ich uszkodzeniu wzglednie rozpadzie.
Oproécz tego znajduje sie on w osoczu jako fosfatydy cytozymowe w nie-
czynnych kompleksach biatkowych.

3. Trombina zachowuje swa aktywnos$¢ w stanie suszonym przez
czas dhluzszy i wytrzymuje nawet wtedy krétkotrwate ogrzanie do 80° C;
natomiast inaktywuje sie w surowicy w temperaturze pokojowej juz po
kilku godzinach. Fluorek wapnia, tréjfosforan wapnia oraz wtoknik ad-
sorbujg ja.

4. Antyprotrombina jest fizjologicznem ciatem hamujgcem krzep-
niecie krwi; hamuje ona aktywno$¢ protrombiny (Howell, Fuchs). Duze
ilosci antyprotrombiny hamujg nietylko wybitnie dziatanie protrombiny,
lecz i nieco stabiej trombiny. Poniewaz protrombina jest identyczng ze
Srodkowag czescig dopetniacza, przeto antyprotrombina jest réwniez i an-
tykomplementem. Poniewaz antyprotrombina w przeciwienstwie do
wszystkich innych podobnie dziatajgcych czynnikéw jak hirudyna, pre-
parat ,54" (18), liguoid (19), tworzy kompleks niestaty z protrombina,
ktéry mozna fatwo rozbi¢ pewnemi metodami, przeto rézni sie temsa-
mem od wszystkich innych ,,antyprotrombin”. Jezeli jakas substancja
posiada do protrombiny wieksze powinowactwo niz antyprotrombina,
wtedy rozbija ona kompleks protrombiny z antyprotrombing, chyba ze
ta ostatnia znajduje sie w duzym nadmiarze. Widzimy tutaj stosunki
podobne do tych, jakie znamy pod nazwg prawa Danysza w zjawiskach
zobojetniania sie toksyn i antytoksyn.

Stabo uczulone krwinki wykazuja stabe powinowactwo do pro-
trombiny jako do S$rodkowej czesci dopetniacza. Dlatego tez antypro-
trombina moze ostabi¢ w znacznym stopniu czynnos$¢ dopetniajaca ja-
kiego$ ptynu albo znie$¢ ja catkowicie przy odpowiednio wielkim nad-
miarze. Hemoliza wystepuje wtedy ze znacznem opdznieniem albo tez
nie wystepuje zupetnie.

Silnie uczulone krwinki wykazuja do protrombiny tak znaczne
powinowactwo, ze znoszg zupetnie maskujace dziatanie antyprotrombiny.
W tych przypadkach nie mozna wogéle wykaza¢ zahamowania hemolizy



przez antyprotrombine, albo tez zaznacza sie ono tylko stabo, zaleznie
od stopnia nadmiaru antyprotrombiny. Poniewaz tutaj istnieje ,,wspot-
zawodnictwo powinowactw" (Fuchs), potrzeba do zahamowania hemolizy
wielokrotnie wigkszych ilosci antyprotrombiny, anizeli dla zahamowania
tworzenia sie trombiny w systemie krzepngcym.

Antyprotrombina uwalnia sie z komplekséw z protrombing i trom-
bina, po zniszczeniu tychze. Dlatego tez surowica krwi, w ktorej zni-
szczono protrombine i trombine potgodzinnem ogrzaniem do 56° C po-
siada wiasnosci antyprotrombinalne. Antyprotrombina stabilizuje jak to
wykazali Howell (20, 21), Fuchs (22), Preiss (23) i H. W. Schmidt (24),
sktadniki morfotyczne krwi na rézne uszkadzajace je czynniki. Pozatem
istnieje blizej nieokre$lony zwigzek miedzy szybkoscig opadania krwi-
nek a iloscig antyprotrombiny w krwi W przypadkach, w ktorych
istnieje nadmiar antyprotrombiny w krwi, wystepuje przyspieszone
opadanie krwinek. Antyprotrombine inaktywujg fosfatydy cytozymalne,
stabe roztwory kwaséw, CO, (wieksza krzepliwos¢ krwi zylnej niz tetni-
czej), narkotyki, jak chloroform i eter. Ciata obce oraz zawiesiny koloi-
dalne adsorbujg antyprotrombine. W przeciwienstwie do protrombiny
odznacza sie antyprotrombina wzgledng cieplostatoscia, tak, ze znosi
bez szkody cieptote 55°C, a inaktywuje sie w osoczu czy tez surowicy
dopiero przy potgodzinnem ogrzewaniu w temperaturze 70° C.

Niestato$¢ antyprotrombiny przy 70°C oraz odwracalno$¢ jej po-
tgczenia z protrombing wyréznia jg w bardzo charakterystyczny spo-
sob wsrdd wszystkich innych substancyj hamujacych krzepniecie krwi;
substancje te znoszg ogrzewanie do 70°C, a potaczenia ich z protrom-
bing sg nieodwracalne.

Howellowi udato sie wyodrebni¢ z watroby substancje hamujaca
krzepniecie krwi, ktérg nazwal heparynag. Preparat ten, ktérego 1 mg
utrzymuje w stanie ptynnym 100 cmb krwi ludzkiej az do zupeinego
jej rozkiadu gnilnego, jest w stanie czystym co do wszystkich swoich
wiasciwosci identyczny z fizjologiczng antyprotrombing. Wedlug ostat-
nich badan nalezy heparyne uwaza¢ za kompleks weglowodanowy,
w ktorym mozna wykaza¢ jony S04 i Ca. Nie zawiera azotu i fosforu.

Fuchsowi (25) udato sie wyodrebni¢ z osocza i tkanek substancije,
ktoéra ma wszystkie cechy daleko oczyszczonej heparyny, a mianowicie:
silne przeciwprotrombinalne, stabo przeciwtroinbinalne oraz silne anty-
komplementarne dziatanie (stabo uczulone krwinki).

King (26) stwierdzit obecno$¢ antyprotrombiny w $luzéwce ma-
cicy, co potwierdzaja v. Falkenhausen i Pyrgialis (27), ktérzy stwierdzili
antyprotrombine we krwi miesigczkowej.

Krew moze wolniej krzepna¢ wskutek:

1) braku fibrynogenu,

2) niedostatecznego wytwarzania sie trombiny,

3) obecnosci substancyj, ktére znoszg dziatanie trom-
biny na jej substrat.



Przy zwolnieniu krzepniecia krwi w zo6Haczce zastoi-
nowej mozna wykluczy¢ brak fibrynogenu. Doswiadczenie
uczy, ze wolno krzepngca krew zétaczkowa, jezeli krzep-
nie sama albo po dodaniu substancyj przyspieszajgcych ten
proces tworzy zawsze zbity skrzep. Wahania w ilosci fibry-
nogenu stosunkowo mato wptywajg na zdolno$¢ krzepniecia
krwi. Wida¢ to stad, ze krew nie krzepnie, albo tez krzep-
nie tylko czesciowo wowczas, jezeli rozcienczy¢ jg bardzo
znacznemi ilosciami fizjologicznego roztworu soli.

Niedostateczne wytwarzanie sie trombiny moze znow
mie¢ rézne przyczyny. Trombina moze nie méc powstaé ze
swoich faz wstepnych: 1) dla braku wolnych jonéw Ca,
2) dla braku protrombiny, 3) dla braku cytozymu, 4) dla
nadmiaru antyprotrombiny. W warunkach ustrojowych brak
jonéw Ca nigdy nie jest przyczyna zwolnienia wytwarzania
sie trombiny, dlatego tez ewentualno$ci tej rozwazac nie
musimy. Druga mozliwo$¢ prawdopodobnie tez nie wchodzi
w rachube, jak na to wskazujg badania Hartmanna, ktory
stwierdzit jedynie przedtuzony okres przemiany prosero-
zymu na serozym, nie znalazt jednak ewentualnego braku
tych czynnikéw, mimo ze do$wiadczenia jego w ten sposob
byly wykonane, ze powinien byt stwierdzi¢ brak serozymu,
gdyby taki istotnie istniat.

Brak cytozymu moégtby by¢ bezwgledny albo wzgledny.
Krew chorych zétaczkowych zawiera wedlug Hartmanna
normalng ilos¢ cytozymu. Mozliwos¢ wzglednego braku cy-
tozymu przedstawia si¢ inaczej. Mozliwosci jej dotychczas
nie badano jak i rowniez jej nie zaprzeczano. Jak juz po-
wiedziano, proces krzepniecia zapoczgtkowuje cytozym,
uwalniajacy sie z uszkodzonych komorek. 1lo$¢ cytozymu
w komérkach, czyli ilo$¢ jego bezwzgledna, moze by¢ zu-
petnie normalna, ale uwolnienie sie jego moze by¢ utrud-
nione z powodu zwiekszonej statosci komorek. Jezeli przy
wylewie krwi z naczyn nie uwalniajg sie dostateczne ilosci
cytozymu, ktoreby zneutralizowaty fizjologiczny nadmiar
antyprotrombiny, krew nie krzepnie. Ze dla wytworzenia
sie trombiny trzeba uwolnienia sie cytozymu z elementow
morfotycznych, na to dowodoéw dostarczyt H. J. Fuchs. Wy-
kazat on bowiem, ze jesli krew tak silnie odwirowaé, by



usunac z niej wszelkie elementy morfotyczne, wtedy otrzy-
muje sie osocze, ktére samoistnie zupetnie nie Kkrzepnie.
Doda¢ tutaj trzeba, ze do otrzymania takiego osocza zupet-
nie nie trzeba dodatku ciat wstrzymujacych krzepniecie. Do
przyczyn niedostatecznego uwalniania sie cytozymu wzgled-
nie niedostatecznego jego dziatania przy prawidtowem uwal-
nianiu sie powrocimy jeszcze poOzniej.

Dalszym powodem niedostatecznego tworzenia sie trom-
biny moze by¢ nadmiar substancyj hamujacych. Moglyby
by¢ niemi substancje znajdujace sie w krwi juz w warun-
kach fizjologicznych, albo tez takie, ktdre pojawiajg sie
w krwiobiegu w pewnych sprawach patologicznych, jak np.
w zbhaczce zastoinowej. Moznaby tutaj mysle¢ o substan-
cjach niefizjologicznych, albo o nadmiarze takich, ktére
znajdujg sie we krwi w warunkach fizjologicznych, nie wy-
wierajg jednak w prawidtowych warunkach zadnego wptywu
na proces krzepniecia krwi.

O wystepowaniu takich czynnikow obcych dotychczas
nic nie wiadomo. Co do nadmiaru ciat, ktére w normalnych
warunkach nie majg znaczenia dla procesu krzepniecia krwi,
nie posiadamy dotychczas zadnych pewnych danych. Wszyst-
kie dotychczasowe doswiadczenia, przytoczone na wstepie,
wskazujg raczej nato, ze zwolnienie krzepniecia krwi w z61-
taczce zastoinowej nalezy odnie$¢ do innych czynnikdw.

Z ciat fizjologicznych, hamujacych krzepniecie Kkrwi,
znang jest dotychczas tylko antyprotrombina. Nalezatoby
przyjac istnienie jej w nadmiarze w przebiegu zo6ttaczki za-
stoinowej. Niektére fakty juz stwierdzone zdajg sie za tem
przemawiac:

Morawitz i Bierich stwierdzili, ze krew chorych na z6t-
taczke krzepnie szybko po dodaniu do niej soku tkanko-
wego. Whnioskowali stad, ze istotg obnizenia krzepliwosci
krwi jest brak trombokinazy. Jak zaznaczyliSmy juz powy-
zej, antyprotrombina zostaje inaktywowana przez fosfatydy
cytozymalne. Jest zatem zrozumialem, ze dodanie soku
tkankowego, zawierajgcego znaczng ilos¢ cytozymu, neutra-
lizuje ewentualny nadmiar ,stabilizatora®* i przywraca nor-
malne warunki krzepniecia krwi. RoOwniez przedtuzony
okres przemiany proserozymu na serozym, ktory stwierdzit



Hartmann w osoczu cholemicznem, wskazuje na nadmiar
»Stabilizatora”. Mozna zatem zgodzi¢ sie bez zastrzezen
z wnioskiem, jaki tenze autor wysnuwa ze swych badan,
ze mianowicie przyczyna uposledzonej krzepliwosci chole-
micznej krwi jest nadmiar ,stabilizatora”. Wyniki doSwiad-
czen v. Falkenhausena i Sauera, ktorzy stwierdzili wiasno-
éci antykomplementarne trudno krzepnacej krwi u pséw
zatrutych fosforem, mozna rowniez tlumaczy¢ nadmiarem
antyprotrombiny w krwi tych zwierzat. Jak juz powiedziano,
wystepuje przy nadmiarze antyprotrombiny w krwi czesto
przyspieszenie opadania krwinek, co réwniez stwierdzili
Storz i Schlungbaum w wiekszej ilosci przypadkow zot-
taczki, w ktérym czas krzepniecia byt przedtuzony. Hipo-
teza tych autoréw, ze mianowicie u chorych na zastoinowa
z6Haczke wystepuje we krwi nadmiar heparyny, moze byc¢
w mysl powyzej przytoczonych danych stuszng, jakkolwiek
zaznaczy¢ wypada, ze przypuszczenia swe opierajg oni na
zgota blednych przestankach (zob. Fuchs).

Warto zaznaczy¢, ze przy zoOhaczce zastoinowej opor-
no$¢ czerwonych krwinek wobec hypotonicznych roztwo-
row soli kuchennej jest zwiekszona (Chanel, Vaquez, Strauss,
Limbeck, Sandaya (28)). Wyjasnienie tego zjawiska dat
H. W. Schmidt stwierdzeniem, ze oporno$¢ czerwonych Krwi-
nek zwieksza sie¢ po dodaniu antyprotrombiny (heparyny).

Przy rzeczywistym nadmiarze antyprotrombiny mozli-
wos¢ wzglednego braku cytozymu bytaby dostatecznie wy-
jasniona. Bez uwolnienia cytozymu krew nie krzepnie. Przy
nadmiarze antyprotrombiny sg wszystkie czeSci morfotyczne
krwi ,stabilizowane” i dlatego uwalnia sie¢ w wynaczynio-
nej krwi niedostateczna ilos¢ cytozymu. Stad moze wynik-
na¢ brak cytozymu dla procesu krzepniecia krwi przy zu-
petnie prawidtowej zawartosci jego w komoérkach, Rozwa-
zanie to zgadza sie z wynikami Wildegansa, ktory znalazt
zmniejszone iloSci trombiny w surowicy psow po podwia-
zaniu przewodu zoétciowego wspolnego. Poniewaz antypro-
trombina inaktywuje cytozym, przeto nie wystarczajg ilosci
cytozymu pochodzace z powierzchni rany, azeby znie$¢ row-
nowage faz wstepnych trombiny, znajdujacych sie we krwi
i zapoczatkowac proces krzepniecia. W ten sam sposob



mozna rowniez wyjasni¢ przedtuzony czas krwawienia.
W mysl tych rozwazan mozna z duzem prawdopodobien-
stwem przyja¢, ze krew chorych na zotaczke zastoinowa
zawiera nadmiar antyprotrombiny. Gzy tak jest istotnie, nie
mozna na podstawie wynikéw dotychczasowych badan z calg
stanowczoscig twierdzi¢. Ostateczne wyjasnienie tej sprawy
mogtyby dac dopiero systematycznie przeprowadzone ba-
dania. Badania v. Falkenhausena i Sauera wyjasnienia ta-
kiego nie dajg, poniewaz wykonywali swoje doSwiadczenia
na psach zatrutych fosforem; przedtuzony czas krzepniecia
krwi u takich zwierzat zalezy wedtug Nolfa od zmniejsze-
nia sie ilosci serozymu i fibrynogenu. Poniewaz serozym
(protrombina) jest identyczny z Srodkowa czeScig dopetnia-
cza, to wzmozenie sie wiasciwosci antykomplementarnej ta-
kiej krwi statoby sie zrozumiatem. Obu autorom udato sie
coprawda stwierdzi¢ wihasciwosci antykomplementarne ta
kiego osocza, jednakze nasuwa sie tutaj pewna watpliwosc,
czy mozna warunki, istniejgce w zatruciu fosforem porow-
nywa¢ z warunkami, jakie istniejg we krwi w czasie trwa-
nia zotaczki zastoinowej. Pozatem wykazanie jednej tylko
charakterystycznej cechy antyprotrombiny nie uprawnia
jeszcze do tego, by na jej podstawie wnosi¢ 0 nadmiarze
tego czynnika w badanej cieczy. Te same zastrzezenia od-
nosza sie rowniez i do wynikéw badan Hartmanna, mimo
ze badacz ten, w doswiadczeniach swoich postugiwat sie
krwig chorych na zétaczke.

Z powyzszego przedstawienia rzeczy wynika przeto,
ze dla identyfikacji antyprotrombiny w badanej cieczy ko-
niecznem jest, by wykazaC calty szereg jej wiasnosci, cha-
rakterystycznych jedynie tylko dla niej. Jak dtugo nie po-
siadamy metody, ktéraby pozwalata na bezposrednie ilo-
sciowe oznaczenie antyprotrombiny, tak dtugo skazani je-
steSmy na to, by wykazac jg jakosciowo, a w przyblizeniu
ilosciowo, przez badanie catego zespotu wiasnosci, ktéremi
ciato to sie charakteryzuje.

Badania zadnego z autorOw, jacy zajmowali sie tern
zagadnieniem, nie odpowiadajg powyzszym wymogom. Dla-
tego tez zadne z nich nie posiadajg bezwglednej sity do-
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wodowej, aczkolwiek koncowe wnioski, wysnhuwane przez
nich, przewaznie sg trafne.

Dlatego tez postanowiliSmy zbadac istote przedtuzenia
czasu krzepniecia krwi w przypadkach zoHaczki zastoino-
wej mozliwie dokiadnie i wszechstronnie. Postanowilismy
badania nasze wykona¢, postugujac sie krwig zwierzat z do-
Swiadczalng zo6ttaczkg zastoinowa. Badania nasze zmierzaty
do tego, by stwierdzi¢, czy krew w tych przypadkach wy-
kazywac bedzie charakterystyczne wiasnosci antyprotrom-
biny, a zatem czy bedzie posiadata:

1) wihasnosci przeciwprotrombinalne,

2) wiasnosci przeciwtrombinalne,

3) silne whasciwosci antykomplementarne wobec stabo
uczulonych krwinek i stabe wiasciwosci antykomplementarne
wobec silnie uczulonych krwinek,

4) statos$¢ przy temperaturze 56° C, oraz niestato$¢ przy
70° C.

Pozatem badaliSmy w niektorych przypadkach ilos¢
trombiny w surowicy cholemicznej oraz site jej wiasciwosci
dopetniajgcych, opornos¢ sktadnikow morfotycznych krwi,
wreszcie mozno$¢ inaktywowania czynnika hamujgcego
krzepniecie krwi przez dodanie do krwi chloroformu, za-
kwaszanie jej oraz nasycanie CO2

Metodyka.

Po ustaleniu w kazdym przypadku prawidtowego czasu krzepnie-
cia krwi u krolikéw, wywotywalismy zoéttaczke zastoinowa przez pod-
wigzanie i przeciecie przewodu zétciowego wspolnego. Po 5 dniach bra-
lisSmy krew chorych zwierzat do dalszych badan.

Technika.

U pséw wystepuje po podwigzaniu przewodu zoétciowego wspol-
nego zotaczka z charakterystycznem obnizeniem krzepliwosci krwi bar-
dzo trudno i dopiero w diuzszy czas po zabiegu (5—6 tygodni); poza-
tem czyste pobranie krwi do badan bez uspieniajest niemozliwe; $winki
morskie sa zbyt wrazliwe na tak ciezkie zabiegi. PostanowiliSmy przeto
wykona¢ doswiadczenia na krélikach. W doswiadczeniach wstepnych
moglismy sie przekona¢, ze u krélika wystepuje po podwigzaniu prze-
wodu zo6kciowego wspdlnego w przeciggu 5 dni ciezka zétaczka, w prze-
biegu ktérej wystepuje wyrazne przedtuzenie czasu krzepniecia krwi.

Poniewaz wyniki dalszych badan zaleza od dokiadnosci i staran-



nosci technicznej przy pobieraniu krwi, przeto uwazamy za wskazane
opisa¢ dokiadnie technike naszych doswiadczen, wzorowang na technice
doswiadczen H. J. Fuchsa (29).

Do doswiadczen uzywaliSmy zupetnie zdrowe kroéliki wagi 1800
do 2800 gr. Przed kazdym zabiegiem gtodziliSmy zwierzeta przez
24—48 godzin, dla otrzymania osocza i surowicy wolnej zupeinie od
thuszczow. W trakcie badan spostrzegliSmy, ze zwierzeta, gtodzone przez
dituzszy czas przed zabiegiem operacyjnym, znoszg go lepiej niz zwie-
rzeta niegtodzone.

Czeé¢ 1. Pobranie krwi z lewej tetnicy szyjnej. Bez u$pienia ciecie
szyjne w linji srodkowej, po przecieciu powiezi tepe wypreparowanie
lewej tetnicy szyjnej na przestrzeni 3—4 cm, podwigzanie odcinka do-
gtowowego, zatozenie delikatnego zacisku na odcinek dosercowy. Na-
stepnie zalanie calej rany, przedewszystkiem tetnicy, jalowg ptynng pa-
rafing (nujol). Sciane tetnicy otwierali$my nozyczkami ostrokonczystemi
powleczonemi nujolem. Przez otwor ten wyciskaliSmy ostroznie krew
z zamknietego odcinka tetnicy. Do tetnicy wprowadziliSmy uszko Becka,
a po niem kaniule szklang, powleczong nujolem od wewnatrz i zewnatrz.
Kaniuli tej lepiej nie umocowywac¢ w naczyniu podwiazka, azeby nie
uszkodzi¢ btony wewnetrznej naczynia. Po zwolnieniu zacisku krew wy-
ptywa z tetnicy przez kaniule. Po sptynieciu pierwszych kropel zbiera-
lismy 15cms krwi do kubka atrombitowego (patrz nizej). Podwigzanie do-
sercowego odcinkatetnicy, szwy wezetkowe powieziowe, szew ciggty skorny.

Czeé¢ 11. Podwigzanie przewodu zétciowego wspolnego. Juz pod-
czas szycia skory szyji rozpoczyna sie narkoze eterowa. Ciecie w linji
srodkowej brzucha, podciagniecie przed powtoki zotgdka i dwunastnicy.
Przewod zoétciowy wspoélny widoczny jest jako biate, delikatne pasmo
nikngce w przedniej S$cianie dwunastnicy w odlegtosci 1 ¢cm od odzwier-
nika. Oddziela sie go bardzo ostroznie, podwigzuje trzykrotnie i prze-
cina. Zamkniecie jamy brzusznej dwuwarstwowym szwem ciggtym.

Cze$¢ 11l. Wykonuje sie po 5 dniach. W miedzyczasie nalezy
zwierzeta doktadnie obserwowaé. Poniewaz z pierwszej serji krolikow
prawie wszystkie padty, nastepne otrzymywaty codziennie 7,5 cm’ 20%
roztworu glukozy dozylnie oraz 40 cm’ fizjologicznego roztworu soli
kuchennej dootrzewnowo. 5 dniapo operacji pobiera sie krew zwierzecia
cholemicznego, tym razem z prawej tetnicy szyjnej; technika jest taka
sama jak w czesci |. Zbiera sie najprzéd 40 cm’ krwi zwierzecia
do naczynia parafinowanego z roztworem szczawianu sodowego, nastep-
nie 15 cm’ krwi do kubka atrombitowego celem okreslenia czasu krzep-
niecia (patrz nizej), wreszcie 10 cm’ krwi do zwyczajnego szkia wirow-
kowego dla otrzymania surowicy. Wytoczenie takich ilosci krwi spro-
wadza zawsze S$mier¢ zwierzecia. Jezeli ostatnich 10 cm?krwi nie mozna
byto otrzymaé¢ z powodu ustania akcji serca, punktowano prawe serce
po otwarciu klatki piersiowej. OtrzymywaliSmy przy takiej technice
z kazdego zwierzecia ca. 65 cm’ cholemicznej krwi. Dla wykonania do-
Swiadczen kontrolnych pobieraliSmy réwnoczesnie 110 cm’ krwi zwie-
rzat zdrowych. llos¢ te otrzymaliSmy badZz od jednego duzego krolika
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(3500—4000 gr), badz tez od dwobch mniejszych. Z tych 110 cm’ prze-
znaczaliSmy 85 cm3 dla otrzymania osocza (kolba parafinowa), reszte dla
otrzymania surowicy (zwykle szkio nieparafinowane).

Poniewaz nie mieliSmy wiréwki Fuchsa (30) o 15.000 obrotach na
minute, ktéraby pozwalata nam na otrzymanie osocza bez dodatku ja-
kichkolwiek srodkéw wstrzymujacych krzepniecie, wytaczaliSmy krew
do 2% roztworu szczawianu sodowego dla otrzymania ,,0s0cza orygi-
nalnego" (Fuchs). Stezenie szczawianu w krwi wynosito 190 czyli */,,
objetosci krwi. Przez 15 minut mieszaliSmy krew ostroznie ze szczawia-
nem sodowym, potem wirowaliSmy jg doszczetnie. Osocze takie musi
by¢ po odwirowaniu bezwglednie przejrzyste i nie moze zawiera¢ pty-
tek. Krew, z ktorej otrzymywalismy surowice, trzymalismy przez 30 mi-
nut w cieplarce, a po jej skrzepnieciu w lodowni. Skrzep ten wirowa-
liSmy bezposrednio przed zuzyciem surowicy do doswiadczen, poniewaz
trombina zawarta w surowicy inaktywowata sie przy diuzszem jej sta-
niu, nawet w lodowni, jak to wielokrotnie stwierdziliSmy.

Czas krzepniecia oznaczaliSmy przed i po podwigzaniu przewodu
z6kciowego wspoélnego metoda Lamperta (31) w kubku atrombitowym.
ZbieraliSmy w nim 15 cm3 krwi, catos¢ wstawialiSmy natychmiast do
tazni wodnej o 37°C. Czas krzepniecia oznaczaliSmy podwdjnie: pocza-
tek i koniec procesu. Jako poczatek krzepniecia okreslalisSmy chwile,
w ktorej na Scianie kubka ukazywaly sie pierwsze $lady tworzenia sie
widknika w postaci czerwonego nalotu. Jako koniec krzepniecia przyj-
mowalismy te chwile, w ktérej moglismy kubek odwrdci¢ dnem w gore
bez wylania sie krwi. Zaréwno czas poczatku, jakotez i konca krzepnie-
cia oznaczaliSmy i notowalismy jak najdoktadniej. Dla oznaczania czasu
krzepniecia krwi postugiwaliSmy sie metoda Lamperta, poniewaz do-
ktadnos¢ jej przewyzsza wszystkie inne metody. Kubki atrombitowe sg
kalibrowane, totez stosunek objetosci do powierzchni pozostaje zawsze
ten sam. Przy opisanym sposobie wytaczania krwi unika sie domieszki
soku tkankowego. Krew krzepnie zupetnie samoistnie bez wptywdw sub-
stancji pochodzenia tkankowego, przyspieszajgcych krzepniecie. Ponie-
waz atrombit w matym tylko stopniu przyspiesza rozpad ptytek przy-
legajacych do jego powierzchni, przeto krew w takim kubku krzepnie
powoli, dzieki czemu okreslenie poszczegdlnych faz krzepniecia staje sie
o wiele tatwiejsze z powodu diugiego czasu krzepniecia. Bledy w od-
czytywaniu pojedynczych faz krzepniecia z réznicg do 2 minut nie od-
grywaja zadnej roli.

Czas krzepniecia osocza oznaczaliSmy w probdéwkach szklanych
0 pojemnosci 6 cm3 i Srednicy 1 cm. llosci ptynéw wahaty sie miedzy
1—15 cm3. Dzieki wzglednie duzej pojemnosci probowek, mozna byto
zawartos$¢ ich szybko i réwnomiernie zmiesza¢, wstrzasajac statywem,
co ma wielkie znaczenie przy prébach seryjnych, przy ktérych trzeba
zmiesza¢ zawarto$¢ wielu probéwek odrazu. W proboéwkach takich mozna
takze obserwowac proces krzepniecia tatwiej i doktadnie;j.

Do rekalcyfikacji osoczy uzywalismy 1°/0 roztworu chlorku wapnia
(Cale, chlorat. siccum w 0,85% NaCl).



Ptyny odmierzaliSmy zawsze temi samemi kalibrowanemi pipe-
tami. Technika badan uktadéw hemolitycznych nie odbiegata w niczem
od ogo6lnie stosowane;j.

DOSWIADCZENIA.

Z wszystkich naszych doSwiadczen podajemy dla przy-
kfadu jeden protokdt in extenso.

Protokdt Nr 8, krolik Nr 14, 6, waga 2.420 gr.
15. 111. 1933. Pobranie krwi z lewej tetnicy szyjnej bez uspie-
nia. (Technika, czes¢ I).
15 cm’ krwi pobiera sie do kubka atrombitowego, oznacza sie czas
krzepniecia w tazni wodnej 37°C.
Pobranie krwi: 11
Poczatek krzepniecia: 1203
Koniec krzepniecia 127

Czas krzepniecia: 44 minuty.
W usdpieniu eterowem laparotonija i podwigzanie przewodu zo6}-
ciowego wspoélnego. (Czes¢ Il).
20. 111. 1933. Pobranie krwi z prawej tetnicy szyjnej bez uspie-
nia. (Czes¢ I11).
Zbiera sie 40 cm!l dla otrzymania osocza do kolby parafinowanej,
w ktorej znajduje sie 2 cm’ 2% roztworu szczawianu sodowego; 10cm’
na surowice do szkta wiréwkowego oraz 15 cm’ do kubka atrombito-
wego dla oznaczenia czasu krzepniecia.
Pobranie krwi: 11
Poczatek krzepniecia: 11
Koniec krzepnieciaz 12

Czas krzepniecia: 60 minut.

Surowice otrzymuje sie przez wirowanie skrzepu w' 6 godzin po
pobraniu krwi; po zebraniu pipetg ,,surowica" krzepnie po raz drugi.
Usuwa sie widknik przez wykiécenie plynu pateczka szklang. Osocze
i surowica sg zotto-brunatne.

Przygotowanie normalnego o0socza Szczawianowego i surowicy

normalnej.
1 cm’ prawidlowego osocza szczawianowego zostaje optymalnie
rekalcyfikowany 2 kroplami 1% roztworu chlorku wapnia.

Jak wida¢ z tabeli I, osocze cholemiczne krzepnie po
rekalcyfikacji nietylko znacznie wolniej niz prawidtowe,
lecz czas krzepniecia drugiego moze by¢ przedtuzony przez
dodatek pierwszego, i to proporcjonalnie do dodanych ilo-
sci. Wynika z tego, ze osocze cholemiczne posiada zdolnosé



TAB. .

Dziatanie przeciwprotrombinalne szczawianowego osocza cliolemicznego.

Ne LU ne oy VoV VIV XE XX
OSN 1.0 09 08 07 06 05 04 03 02 OT —
osch  — 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10
Czas

eriFi’a”i‘?‘ 5 6 9 12 12 12 13 13 15 19 24

W minut.

OSN = normalne osocze szczawianowe.
OSCh = cholemiczne osocze szczawianowe.

TAB. lla.
Kontrola na zawarto$¢ trombiny w surowicy normalne]'.
N» | m m v Vv
OSN 10 10 10 1.0 10
SN 01 02 03 04 05

Czas
krzepnig- 7 & 3 oy
cia ’
w minut. optycz-

nie
OSN = osocze szczawianowe normalne.
SN = surowica normalna.

TAB. Ilb.
Dziatanie przeciwtrombinalne osocza szczawianowego cliolemicznego.

N> o v VooV v vl X X Xl
OSN 10 09 08 07 06 05 04 03 02 OT —
osch  — 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10
Czas

krzi?a”i‘?' 5 6 6 9 1I' 14 17 >20’

w minut.

OSN = osocze szczawianowe normalne.
OSCh = osocze szczawianowe cholemiczne.



TAB.. llia.

Wiasciwosci antykomplementarne osocza szczawianowego cholemicznego
wobec stabo uczulonych krwinek (jednokrotnie).

.« Czas trwania hemolizy i jej przebieg
oo 15' 20' 25' 40' 50' 60’ 70'
110 - ++ +++ ++++

Uog ol ++ +++ ++++

mog 02 + +++ ++++
V0703 O -H- 44+ 4+
V0604 O ++ ++  ++++
VI0505 O + ++ 4+ ++++
vn o406 O + + +++ ++++
VI 0307 Q o) o) ++  4++ T
IX 0208 O o) @) + +++ T++t
X0109 0 O O +
XI 10 o o ') o) + +++ ++++
4~f—{-+ = zupetna, =prawie zupeina, =mierna, -f- =mata

+ =$lad, O = $ladzik, Q = brak hemolizy.

TAB. 111 b.

Wiasciwosci antykomplementarne osocza szczawianowego normalnego
rozcienczonego 0,85°/0 NaCl wobec stabo uczulonych krwinek.

Czas trwania hemolizy i jej

N Z2 O przebieg
n
o =z 15' 20’ 25' 30'
' 10 —  +4+ 44+ ++++
1108 02 ++ +++ ++++
Il 06 0-4 ++ +++ -+
IV 04 06 + +++ ++++

yozos L 4 LR LD

VI — 10 o fe) o) o



TAB. lllc.

Wiasciwosci antykomplementarne osocza szczawianowego cholemicznego
wobec silnie uczulonych krwinek (10-krotnie).

TAB. IVa.

Zawarto$¢ antyprotrombiny w su-
rowicy cholemicznej ogrzanej do

56° C.

No I i 1w v
OSN 10 i-o TO 10 TO
SCh 01 02 03 04 05
Czas

krzepnie- 5 6 6 7 8
cia

w minut.

SCh = surowica cholemiczna,

TAB. IVh.

Zawarto$¢ antyprotrombiny w su-

rowicy nhormalnej ogrzanej do
56° C.

N° I u v v
OSN 1-0 TO TO 10 TO
SN 0-1 02 03 04 05
Czas

krze_pme- T 6 6 5 &
cia

w minut.



TAB. V.

Zawarto$¢ antyprotrombiny w surowicy cholemicznej ogrzanej do 70° C.

N° | i 1t v v
OSN -0 10 10 10 10
SCh 0-1 02 03 04 05
Czas

krzepniecia 5 5 5 & 4

w

minutach

SCh = surowica cholemiczna.

powstrzymywania wytworzenia sie trombiny po rekalcyfi-
cji, t, zn. zdolno$¢ ,,maskowania” protrombiny. Poniewaz
potrzeba pewnego okresu czasu dla utworzenia kompleksu
protrombiny z antyprotrombing, dalej poniewaz utworzenie
takiego kompleksu nastepuje szybciej w wyzszych tempe-
raturach, trzymaliSmy probowki z mieszankami osoczy przed
rekalcyfikacjg przez 30 minut w fazni wodnej 37°C, na-
stepnie chtodzilisSmy je przez 10 minut w lodzie i rekalcy-
fikowaliSmy chtodzonym w lodzie 1% roztworem chlorku
wapnia. Chtodzenie mieszanek bezposrednio przed rekalcy-
fikacjg ma zapobiec zbyt szybkiemu krzepnieciu po doda-
niu chlorku wapnia. Wkraplanie 1% roztworu CaCl. do sze-
regu ztozonego z 11 probowek wymaga pewnego czasu,
ktéry nalezatoby uwzgledni¢ przy szybko wystepujgcem
krzepnieciu, jezeli okresla sie czas krzepniecia rownocze$nie
w pierwszej i ostatniej probdwce. Przy niskich temperatu-
rach krzepniecie odbywa sie tak wolno, ze nie potrzeba
bra¢ pod uwage btedu wynikajgcego z nieuniknionej nie-
rownoczesnosci rekalcyfikacji poszczegolnych mieszanek.
Poniewaz antyprotrombina posiada tylko stabe dzia-
fanie przeciwtrombinalne, koniecznem jest uzywaé matych
ilosci trombiny przy badaniu osocza cholemicznego na to
jego dziatanie. Jak wynika z tabeli Ila, uzywaliSmy jako do-
datku trombiny te ilo$¢ surowicy, ktdra powoduje krzepnie-
cie 1 cmi normalnego osocza szczawianowego we wzglednie
krotkim czasie (4—20 minut). WybieraliSmy ilos¢ taka, ze
potowa jej nie wywotata krzepniecia normalnego osocza



szczawianowego po 30 minutach. Poniewaz zawarto$¢ trom-
biny w surowicy podlega indywidualnym wahaniom, trzeba
byto oznaczy¢ zawarto$¢ trombiny w kazdej surowicy.

Tabela I1b wskazuje, ze osocze cholemiczne hamuje dzia-
fanie trombiny. Pozornie silne dziatanie przeciwtrombinalne
nalezy przypisa¢ wytgcznie bardzo matym uzytym iloSciom
trombiny. Dlatego tez nie mozna wnioskowa¢ przy porow-
naniu tabeli I i Ilb, Ze osocze cholemiczne ma silniejsze dzia-
tanie przeciwtrombinalne, anizeli przeciwprotrombinalne.
Dla mozliwie doktadnego oznaczenia antyprotrombiny w 0so-
czu cholemicznein,. trzebaby najprzéd stwierdzié, jak duzy
musi by¢ dodatek czystej antyprotrombiny, azeby uzyskaé
podobny efekt w obu przypadkach. Okazatoby sie wtedy
prawdopodobnie, ze potrzeba znacznie mniej antyprotrom-
biny dla zniweczenia dziatania trombiny (tabela I1lb), niz dla
zwolnienia powstawania trombiny po rekalcyfikacji w takim
stopniu, jak wynika z tabeli I.

W tabelach llia—c przedstawione sg doswiadczenia
z hemolizag. Wobec stabo uczulonych krwinek wiasciwosci
komplementarne mieszanin osoczy sg obnizone w stosunku
odwrotnym w stosunku do stezenia osocza cholemicznego.
OdczytywalisSmy stopnie hemolizy w naszych doswiadcze-
niach pierwszy raz po 15 minutach, potem co 5 minut w dal-
szych 15 minutach. ZrezygnowaliSmy umysinie z potgodzin-
nego ogrzania do 37°C przed odczytywaniem stopni hemo-
lizy, poniewaz stabe dziatanie hamujgce niewielkiego nad-
miaru antyprotrombiny w osoczu cholemicznem mogtoby
wtedy uj$¢ uwadze. Nalezy liczy¢ sie z tag mozliwoscia, po-
niewaz krew krélika (jak zresztg wszystkich istot naleza-
cych do grupy krdélika) zawiera dwuchwytniki normalne,
zwrécone przeciw krwinkom barana. Poniewaz zahamowa-
nie zalezy od stopnia uczulenia krwinek, mogtyby by¢ one
przy podwyzszonem mianie dwuchwytnika normalnego w ba-
danem osoczu tak silnie uczulone, ze zahamowanie wystapi-
toby tylko przejsciowo albo wogdle nie. Ze mozliwos¢ taka
moze istnie¢, okaze sie w dalszym ciggu.

Tabela Ilia wykazuje, ze w badanym przypadku osocza
cholemicznego poziom antyprotrombiny byt do$¢ wysoki,
aby silnie zahamowa¢ hemolize stabo uczulonych krwinek.



Zahamowanie hemolizy mogtoby zaleze¢ nie od nad-
miaru antyprotrombiny, lecz od niedostatecznych ilosci Srod-
kowej czesci dopetniacza (protrombiny) albo od braku innej
czesci dopetniacza. Wedtug badan Hartmanna prawdopo-
dobnie nie chodzi o brak Srodkowej czesci dopetniacza. Dla
zbadania tej mozliwosci dodaliSmy do kazdego do$wiadcze-
nia szereg kontrolny, w ktorym probowki zawieraty nie
cholemiczne osocze, tylko wzrastajgce ilosci roztworu fizjo-
logicznego NaCl. O ileby wiasciwosci komplementarne nor-
malnego osocza kroliczego nie byty dos¢ silne, azeby roz-
puscity po 4-rokrotnem rozciericzeniu stabo uczulone krwinki,
to musiatoby wystapi¢ ostabienie hemolizy w zaleznosci od
rozcienczenia dopetniacza przy takiem utozeniu doSwiadcze-
nia. Tabela IHb wykazuje, ze w normalnem osoczu kréliczem
znajduja sie jeszcze przy 4-rokrotnem rozcienczeniu roztwo-
rem fizjologicznym NaCl wystarczajace ilosci dopetniacza,
azeby wywotac¢ hemolize krwinek. Tabela IHb jest przyktadem
ze nawet w najwyzszem rozcienczeniu zaznacza sie jedynie
tylko lekkie zahamowanie hemolizy. We wszystkich innych
doswiadczeniach hemoliza wystepowata we wszystkich roz-
cienczeniach réwno silnie lub nawet silniej, niz w nieroz-
cienczonem osoczu. Do zjawiska tego powrdcimy jeszcze.
Tabela IHb wykazuje niezbicie, ze nie rozcienczenie osocza
normalnego, tylko inny czynnik zawarty w osoczu chole-
micznem hamuje hemolize, jak to przedstawia tabela llia.

Dla zidentyfikowania tego czynnika z antyprotrombing
konieczne jest okresSlenie jego wiasciwosci antykomplemen-
tarnych wobec silnie uczulonych krwinek. Jak wiemy, wy-
réznia sie antyprotrombina wsrod wszystkich innych anty-
komplementéw tem, ze traci swe wihasciwosci antykomple-
mentarne wobec silnie uczulonych krwinek. Tabela Ilic
wykazuje, ze zahamowanie hemolizy silnie uczulonych krwi-
nek zaznacza sie tak stabo, ze mozna zauwazyC je przez
krotki czas tylko przy nieustannej obserwacji catego procesu.

Na podstawie wynikéw doswiadczen przedstawionych
w tabelach Ilia—Illc twierdzimy, ze osocze cholemiczne za-
wiera antyprotrombine w ilosciach wiekszych niz normalne.

Jak zaznaczyliSmy juz na wstepie, inng cechg antypro-
trombiny jest utrata jej aktywnoSci przy ogrzaniu do 70°0;



wiasciwos¢ ta odrdznia jg od innych substancyj o podobnych
wiasciwosciach (hirudyna, i t. d.).

Celem stwierdzenia, czy czynnik przeciwprotrombinalny
zawarty w krwi cholemicznej zachowuje sie podobnie jak
antyprotrombina, dalej dla poparcia naszego zatozenia istnie-
nia nadmiaru antyprotrombiny w krwi cholemicznej, ogrze-
walismy najprzéd surowice normalng i cholemiczng do 56° C.
W ten spos6b uwalnialiSmy antyprotrombine od trombiny
i ,regenerowaliSmy" jg w ogrzanej surowicy. Im wyzszy
jest poziom antyprotrombiny we krwi, tem wieksze sg ilo-
Sci antyprotrombiny, ktére uwalniajg sie w takiej surowicy
po jej ogrzaniu. Jezeli chodzi wytgcznie o fizjologiczng an-
typrotrombine, to ginie ona catkowicie przy 70°C i dlatego
tez musiatyby surowice, tak normalna jak i cholemiczng od-
dziatywa¢ mniej wiecej rowno na kazdy system krzepnacy
przy ogrzaniu ich do 70°C. Tabele IVa i V podajg wyniki
takiego doswiadczenia. Widzimy, ze surowica cholemiczng
ogrzana do 56°C posiada rzeczywiscie dziatanie hamujgce
krzepniecie proporcjonalne do ilosci antyprotrombiny; dzia-
fanie to znika przy ogrzaniu do 70° C. Surowica normalna
ogrzana do 56° C (tabela 1Va) wykazuje wprost przeciwne
dziatanie, przyspieszajgce krzepniecie.

Takie zachowanie sie surowicy normalnej przeczytoby
uwolnieniu sie antyprotrombiny przy ogrzaniu do 56°C.
Jezeli sobie jednak uprzytomnimy, co sie dzieje przy ogrza-
niu surowicy i przy dodawaniu jej do osocza, to znajdziemy
dostateczne wyttumaczenie naszych doswiadczen: przy ogrza-
niu surowicy zostaje zniszczona protrombina i uwolniona
antyprotrombina, pozatem uwalniajg sie prawdopodobnie
fosfatydy cytozymalne i dziatajace ze swych kompleksow
biatkowych. Jezeli surowica zawiera juz a priori wzglednie
duze ilosci cytozymu, to zawiera po ogrzaniu do 56°C
jeszcze wieksze ich iloSci, poniewaz cytozym jest cieptostaty.
Cytozym i antyprotrombina inaktywuja sie wzajemnie i tem
wiecej antyprotrombiny zostaje zobojetnione w ogrzanej
surowicy, im wiecej zawiera ona fosfatydéw cytozymalnych.
Stad tez surowica taka dodana do systemu krzepngcego
nie moze wykaza¢ swoich wiasciwosci antyprotrombinal-
nych, raczej moga zawarte w niej fosfatydy cytozymalne



O istocie uposledzonej krzepliwosci krwi w zétaczce zastoin. 125

przyspieszy¢ krzepniecie, wytwarzajgc z protrombing 0so-
cza trombine w obecnosci jonéw, na ktorg znéw antypro-
trombina dziata tylko stabo. Nalezy takze mysle¢ o przy-
spieszeniu procesu krzepniecia przez strat biatkowy wywo-
fany w surowicy ogrzaniem. Do innych wynikow dochodzi
sie, jesli sie bada ogrzang surowice na jej wiasciwosci an-
tykomplementarne. Antyprotrombinai fosfatydy cytozymalne
dziatajg w tym przypadku synergicznie. Pierwsza maskuje
protrombine, drugie tworzag w obecnosci jonéw Ca ze $rod-
kowg czeScig dopetniacza (protrombing) trombine i niweczg
przez to jej dziatanie w systemie hemolitycznym (zuzycie
dopetniacza w hemolizie). Jezeli poziom antyprotrombiny
we krwi jest podwyzszony jak przy zoltaczce zastoinowej
(przyjmujemy to jako udowodniong juz przestanke), to su-
rowica pochodzaca z takiej krwi zawiera a priori subnor-
malne ilosci cytozymu, a to dzieki wiekszej stabilizacji
sktadnikéw morfotycznych takiej krwi. Wynika stad takze
miedzy innemi jej subnormalna zawarto$¢ trombiny (patrz
nizej). Przy ogrzaniu takiej surowicy uwalniajg sie wieksze
ilodci antyprotrombiny niz w normalnej, a fosfatydy cyto-
zymalne zawarte w surowicy inaktywuja ja w niewielkim
stopniu. Ze surowica taka zawiera wogoble fosfatydy cyto-
zymalne, ktore po ogrzaniu moga dziata¢ jako cytozym,
wynika z tabeli V, z zastrzezeniem, ze i tutaj obecno$¢ stra-
tow biatkowych moze mieé swoje znaczenie.

W zwigzku z tem musimy zaznaczy¢, ze twierdzenie
nasze co do wiekszej zawartosci cytozymu w surowicy nor-
malnej niz cholemicznej opieramy na tem, ze surowica nor-
malna byta wskutek czesciowej hemolizy podczas krzepnie-
cia i przy odwirowaniu skrzepu lekko rézowa. Jezeli wiec
nawet czerwone krwinki byly uszkodzone, to tem bardziej
ulec musiaty uszkodzeniu tak niestate twory, jak Dbiate
krwinki i ptytki; stad znowu uwolnity sie wzglednie duze
ilosci cytozymu. Reasumujac, powiemy, ze brak zahamowa-
nia Krzepniecia przez surowice normalng i zahamowanie
Krzepniecia przez surowice cholemiczng, po ogrzaniu obu
do 56°C, zalezy od zmiennych ilosci zawartych w nich an-
typrotrombiny i cytozymu. W obu tych surowicach sg ilosci
antyprotrombiny i cytozymu odwrotnie proporcjonalne.



Przy poréwnaniu tabel 1Va i V wida¢, ze wiasciwosci
antyprotrombinalne w surowicy cholemicznej wystepujgce
po ogrzaniu jej do 56°C, ging przy ogrzaniu do 70°C.
Twierdzimy zatem, ze surowica cholemiczna zawiera w nad-
miarze czynnik antyprotrombinalny, ktory odpowiada swemi
wiasnosciami fizjologicznej antyprotrombinie. Czynnik ten
jest niestatym wobec temperatury 70°C.

Po podwigzaniu przewodu zétciowego wspblnego wytwo-
rzyta sie u krolika nr 14, protokot 8 (patrz wyzej), w przeciggu
5 dni wyrazna z6taczka z przedtuzeniem czasu krzepniecia.
Przedtuzenie to nie wystgpito we wszystkich przypadkach tak
wyraznie, w niektérych czas krzepniecia byt krotszy nawet od
normalnego. Wyjasnienie tych odmiennych wynikéw podamy
pozniej. Ghcieliby$my tutaj tylko zaznaczyc¢, ze zauwazyliSmy
w przeciggu 60 minut po pobraniu krwi uderzajaco szybkie
opadanie krwinek. Po skrzepnieciu gorna /s cze$¢ ptynu
nie zawierata krwinek czerwonych. W szkle wirowkowem,
w ktérem przechowywalismy krew cholemiczng na surowice,
krwinki opadaty wyraznie jeszcze przed jej skrzepnieciem.

Tabela VI zawiera zestawienie 10 doSwiadczen, wykona-
nych w analogiczny sposob, jak przytoczony protokot 8.
Przegladajac poszczeg6lne zestawienia wynikéw widzimy,
ze nie wszystkie dos$wiadczenia sg w szczegétach rowne.
Catoksztatt zgadza sie w wiekszej ilosci przypadkéw z ca-
toksztattem wynikéw protokétu 8. Drobne odchylenia od
tego wzoru, jakie spostrzegamy w innych dosSwiadczeniach,
sg zrozumiale, jezeli rozwazymy, jak skomplikowane sto-
sunki wptywajg na wynik kazdego doswiadczenia. Doktadny
rozbiér poszczegolnych wynikéw oraz szereg dos$wiadczen
uzupetniajgcych mogly wyjasni¢ istote tych odchylen we
wszystkich prawie przypadkach.

Porownujac czas krzepniecia przed i po podwigzaniu
przewodu zélciowego wspdlnego u poszczegdlnych zwierzat
stwierdzamy, ze nie zawsze wystgpito zwolnienie krzepnie-
cia po takim zabiegu. Zwracamy tutaj uwage na nastepu-
jace momenty: Otrzymanie tak znacznej ilosci krwi, jaka
byta potrzebna do naszych doswiadczen (65 cm!) udawato
sie u zwierzat chorych z wielkim trudem, raz dlatego, ze
zwierzeta byty niewielkie, potem, ze bardzo wychudty
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z powodu braku faknienia. MusieliSmy pobiera¢ krew do
oznaczenia czasu krzepniecia jako ostatnig porcje. Zwie-
rzeta byly przewaznie prawie zupeinie skrwawione i po-
trzeba bylo zawsze pewnego czasu, zanim uzyskaliSmy ko-
nieczne 15 cmjd krwi, przez podnoszenie dolnej potowy ciata
i reczne wyciskanie krwi z naczyn jamy brzusznej. W jed-
nym przypadku nawet (krolik nr 5) musieliSmy pobra¢ krew
do oznaczenia czasu krzepniecia przez naktucie prawego
serca W okresie agonji. Poniewaz oznaczaliSmy czas krzep-
niecia od chwili wstawienia krwi do fazni wodnej (37°0),
nie doliczaliSmy w naszych doswiadczeniach czasu potrzeb-
nego do pobrania krwi; czas ten nalezatoby wiasciwie row-
niez uwzgledni¢. Pozatem nalezy pamieta¢ o tem, ze w cza-
sie skrwawienia zwierzecia, cisnienie parcjalne CO. w ostat-
nich porcjach krwi jest wyzsze, anizeli w pierwszych. Po-
niewaz, jak wiemy, CQO? inaktywuje antyprotrombing, przeto
ostabienie akcji serca oraz uposledzenie utleniania krwi
w czasie agonji wywiera ogromny wptyw na czas krzep-
niecia krwi w tym okresie, mianowicie w sensie przyspie-
szajagcym jej krzepniecie. Stad tez wynik oznaczenia czasu
krzepniecia krwi zalezy w duzej mierze od tego, czy krew
na ten cel pobrano z poczatkiem czy tez z koncem skrwa-
wienia. PrzekonaliSmy sie o tem w badaniach kontrolnych;
Z jednego zwierzecia pobraliSmy dwie proby krwi dla ozna-
czenia czasu krzepniecia, mianowicie w pierwszych i w ostat-
nich minutach skrwawiania (réznica czasu pobrania wyno-
sita okoto 50 min.).
Wynik byt nastepujacy: Krdélik nr 24,
Czas krzepniecia pierwszej proby:
poczatek Krzepniecia po 25 minutach
koniec krzepniecia po 51 minutach.

Czas krzepniecia drugiej proby:

poczatek Krzepniecia po 16 minutach
koniec krzepniecia po 36 minutach.

Tak samo pobraliSmy z tego krélika proby krwi na
surowice w celu oznaczenia w niej ilosci trombiny oraz
okreslenia sity jej wiasciwosci dopetniajgcych. Wyniki tych
doswiadczen podane sg w tabelach Vlla, b i Vllla, b.



TAB. VII.

Kontrola na zawarto$¢ trombiny.

a) Surowica N° 1.

N° I I I 1 B AVARY)

OSN 10 10 1-0 10 10
SCh ol 02 03 04 05

b) Surowica N* 2.
N» I I I 1 I A VARV

OSN 10 10 10 10 10
SCh o-i 02 03 04 05

Czas Czas
krzepnie- 15 6 4 2 / krzepnie- _ o 4 4 g
cia cia
w minut. w minut.
TAB. Vllla.

Surowica N° 1. (Préba krwi pobrana na poczatku doswiadczenia).

Rozciencze- Czas i przebieg hemolizy

ne 15' 30" 45' 60'

1 I L I LT
11 FERE D haL ygqeey DL
1:2 ++ T R 11 IS
1:4 + + + “++

1:8 © =+

1:16 o (0] (0] ©

10 cm3d mieszaniny surowicy z fizjolog, roztworem NacCl,
05 cm3 20-krotnie uczulonych krwinek (5°/0 zawiesina), 37°C,

Tablice te wykazujg, ze zawarto$¢ trombiny w suro-
wicy byta tern wieksza, im szybciej krew krzepta. Jest to
zrozumiatem po tern, co juz poprzednio powiedzieliSmy: czas
samoistnego krzepniecia krwi zalezy przedewszystkiem od
zawartosci antyprotrombiny, jezeli, tak jak w naszych do-
Swiadczeniach, krew nie zawiera domieszki soku tkanko-
wego, przyspieszajacego proces krzepniecia. Antyprotrom-
bina stabilizuje nietylko poszczegodlne substancje, z ktérych
tworzy sie trombina, lecz réwniez i sktadniki morfotyczne
krwi. Przy krzepnieciu krwi zawierajgcej nadmiar antypro-
trombiny uwalnia sie¢ mato cytozymu, dzieki czemu powstaje
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TAB. Vllib.

Surowica N° 2. (Préba krwi z konca doswiadczenia).

Rozciencze- Czas i przebieg hemolizy
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mniejsza ilos¢ trombiny. Jezeli COl! zinaktywuje antypro-
trombine, obniza sie¢ temsamem zar6wno stopien statosci
substancyj, z ktérych wytwarza sie trombina, jak réwniez
i odporno$¢ komorek. Dzieki temu uwalniajg sie wieksze
ilosci cytozymu, a to prowadzi do wytwarzania sie wiekszej
ilosci trombiny. Im wiecej protrombiny zamienia sie w trom-
bing przy dziataniu uwolnionego cytozymu, tem wiecej pro-
trombiny zuzywa sie w tym procesie. Poniewaz wedtug
H. J. Fuchsa protrombina jest identyczng ze srodkowsg cze-
Scig dopetniacza, musiatoby wtedy obnizy¢ sie dziatanie do-
petniajace surowicy, réwnolegle do zwiekszenia sie ilosci
trombiny. Oczywiscie nalezy przeprowadzac takie doswiad-
czenia, postugujac sie silnie uczulonemi krwinkami, azeby
wykluczy¢ objaw rzekomego braku dopetniacza w surowicy,
jaki wystgpi¢ moze na tle nadmiaru antyprotrombiny. We-
diug tabel VIlla i VIIIb zmniejsza sie istotnie dziatanie do-
petniajace surowicy rownolegle do wzrastania ilosci trom-
biny. Surowica cholemiczng zachowuje sie pod tym wzgle-
dem analogicznie jak normalna.

Wystgpito tutaj rowniez obnizenie wiasnosci komple-
mentarnych surowicy w miare wytwarzania sie wiekszych
ilosci trombiny i naodwrot.

Z tabel IX i X wynika, ze zwolnienie czasu krzepnie-
cia w zohaczce zastoinowej nie zalezy od braku protrom-
biny. Potwierdza to wynik Hartmanna. Owszem nawet mozna



TAB. IX.

Kontrola na zawarto$¢ trombiny.

a) Surowica cholemiczna (krélik b) Surowica normalna.
N’ 16).

N’ (I B 1 I B VAR N» [ L] I AVARY
OSN 10 10 10 10 10 OSN -0 10 10 10 10
SCh o-i 02 03 04 05 SN ol 02 03 04 05
Czas Czas

krzepnle- — 19 & 5 & krzepnle- _ g 5 5 5
cia cia

w minut. w minut.

TAB. Xa.

Wihasciwosci komplementarne surowicy cholemicznej.

. . Czas i przebieg hemolizy
Rozcienczenie
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1 cm3 surowicy rozcienczony 0'85% roztworu NacCl,
4- 0'5 cm3 20-krotnie uczulonych krwinek (5% zawiesina), 370 C.

stwierdzi¢ w surowicy zwierzecia cholemicznego zwiekszong
ilos¢ protrombiny. Na tej podstawie nie mozna jednakze
twierdzi¢, ze krew cholemiczna zawiera nadmiar protrom-
biny. Moznaby to dopiero orzec po wykazaniu, ze osocze
cholemiczne posiada wobec silnie uczulonych krwinek wia-
snosci komplementarne w stopniu wyzszym niz 0socze nor-
malne. ROwnocze$nie musiatyby wytwarzac sie z obu o0so-
czy rézne ilosci trombiny po dodaniu cytozymu i rekalcy-
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TAB. Xb.

Wihasciwosci komplementarne surowicy normalne;j.

., . Czas i przebieg hemoliz
Rozcienczenie P 9 y
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1 cm’ surowicy normalnej rozcienczony 0'85°/, roztworu NaCl,
+ 0'5 cm3 20-krotnie uczulonych krwinek (5°/0 zawiesina), 37°C.

fikacji. lloSci te, wytwarzajace sie w czasie krzepniecia w obu
osoczach po optymalnej ich rekalcyfikacji i dodaniu odpo-
wiedniego nadmiaru cytozymu, musialyby dac sie wykazac.

Przy poréwnaniu czaséw krzepniecia krwi cholemicz-
nej w tabeli VI uderza, ze w przypadkach, w ktérych nie
zmieniat sie catkowity czas krzepniecia, zaznaczato sie wy-
razne przesuniecie poczatku krzepniecia wobec normy.
W licznych oznaczeniach czasu krzepniecia krwi prawidto-
wych stwierdziliSmy, ze czas, jaki mija od chwili pobrania
krwi az do poczatku jej krzepniecia, w atrombitowem na-
czyniu wyjatkowo tylko przekracza 20 minut i wynosi $red-
nio 10—12 minut. Z wyjatkiem jednego (nr5), krew wszyst-
kich cholemicznych zwierzat zaczeta krzepna¢ pdzniej, jak
po 20 minutach. To przesuniecie chwili poczatku krzepnie-
cia krwi wskazuje na to, ze we krwi cholemicznej trombina
wolniej sie wytwarza. Przy powstawaniu trombiny potrzeba
dla uwolnienia sie protrombiny z kompleksu z antypro-
trombing tern diuzszego czasu, im silniej ,,maskowang' jest
protrombina. Wigzanie wolnej protrombiny z cytozymem
w obecnosci jonéw Ca nastepuje potem juz szybko. Jezeli
zatem wytwarza sie trombina powoli, to wskazuje to na
przedtuzenie sie czasu przejscia ,,maskowanej" protrombiny
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w wolng (proserozymu na serozym); przedtuzenie to zalezy
jak wiadomo, od nadmiaru antyprotrombiny. Samo op0zZnia-
nie sie czasu poczatku krzepniecia wskazuje zatem nawet
wtedy, jesli catkowity czas krzepniecia nie jest przedtuzony,
na nadmiar ,.stabilizatorow" cytozymu, jak réwniez i kom-
pleksu protrombiny z antyprotrombing, a zatem na nadmiar
antyprotrombiny we Kkrwi.

Krew cholemiczna przypomina i pod tym wzgledem
jeszcze krew, w ktorej antyprotrombina w nadmiernej ilosci
w czasie jej krzepniecia nie przemienia catego fibrynogenu
na fibryne. Widzimy tutaj ten sam objaw co w surowicy
hemofilika lub peptonizowanego psa, mianowicie powtorne
krzepniecie surowicy odwirowanej od skrzepu. W niekto-
rych przypadkach krzepta taka ,,surowica” po odwidknieniu
jeszcze raz.

We krwi posiadajgcej duzy nadmiar antyprotrombiny
krwinki czerwone opadajg szybko. We wszystkich przypad-
kach doswiadczalnej zoHaczki zastoinowej zauwazyliSmy
wybitnie szybkie opadanie krwinek. Jezeli krew cholemiczna
krzepta w kubku atrombitowym dtuzej niz 60 minut, wten-
czas gorna /3 cze$¢ cieczy byta wolng od krwinek czerwo-
nych. Tak szybkiego opadania krwinek nie spostrzeglismy
nigdy we krwi normalnej, nawet i wtedy nie, jesli krzepta—
tak jak u krolika nr 12— w ciggu 45 minut. Opadanie krwi-
nek w zotaczce byto tak wybitnie przyspieszone, ze nawet
w probéwkach, w ktérych zbieraliSmy krew na surowice
i w ktérych krzepnie ona stosunkowo szybko, goérna war-
stwa skrzepu nie zawierata krwinek czerwonych. Gzy skiad-
niki zokci zawarte w cholemicznej krwi, przyczyniajg sie do
szybkiego opadania w niej krwinek, tego rozstrzygngc
nie potrafimy. Sgdzac z badan Storza i Schlungbauma,
bytby ten wplyw jednakze tylko minimalny. Twierdzimy
zatem, ze szybka sedymentacja krwinek we krwi chole-
micznej jest dalszym dowodem nadmiaru w niej antypro-
trombiny.

Jak widac z tabeli VI w 3 przypadkach nie stwierdzi-
liSmy antykomplementarnego dziatania cholemicznego oso-
cza (kroliki nr 11, 16, 19). Wszystkie 3 zwierzeta byty cie-



Wiasciwosci antykomplementarne cholemicznego osocza szczawianowego zwierzecia ciezarnego (krélik nr 16) wobec
stabo uczulonych krwinek.
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zarne. Jako najbardziej charakterystyczny cytujemy wynik
hemolizy w osoczu krélika nr 16.

TAB. Xilb.

Wiasciwosci antykomplementarne cholemicznego osocza szczawianowego
zwierzecia ciezarnego (krdlik nr 16) wobec silnie uczulonych krwinek.

N" OSN OSCh Czas i przebieg hemolizy

2' 4' 5'
I 10 — +++ ++++

09 01 et MV i b
Il 08 0-2 ++ +++ A4+++
v 07 03  4-4- 4-H- ++++
vV 06 04 ++ 4+

VI 05 05 44-4- -1-1+4-

VIl 0-4 0-6 44+ +4-++
VI 03 07 44+ 4ttt

IX 02 08 ++++

X 01 09 444+

Xl — 10 +4++

Jak to wynika z tabeli Xla, stwierdziliSmy, ze zupetna
hemoliza wystepowata w czystem osoczu cholemicznem szyb-
ciej, niz w czystem osoczu normalnem. W pozostatych pro-
bowkach hemoliza nie przebiega réwnolegle do rozciencze-
nia osocza cholemicznego osoczem normalnem, lecz widzimy,
ze przy pewnym stosunku iloSciowym obu osoczy wyste-
puje wyrazne jej zahamowanie (probéwki I11—V).

Jak juz powiedziano, zawiera normalnie krew krolika
dwuchwytniki skierowane przeciw krwinkom barana. Wia-
Sciwos¢ te ma réwniez krew innych zwierzat, nalezagcych
do grupy krolika, zatem rowniez i cztowiek. U cziowieka
podwyzsza sie miano normalnego dwuchwytnika w pewnych
fizjologicznych i patologicznych stanach, mianowicie u cho-
rych rakowatych (odczyn rakowy Kellinga) i u ciezarnych
kobiet (Kostrzewski (32)). Oznaczali$my przeto miano hetero-
hemolizyn osocza zwierzat ciezarnych z z6ttaczkg zastoinowa.



TAB. XIlI.

Miano amboceptora w surowicy ciezarnego zwierzecia cholemicznego
oraz w surowicy normalnej.

a) Surowica ciezarnego zwierzecia cholemicznego.

Surowica Czas i przebieg hemolizy
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b) Surowica normalna.

Surowica Czas i przebieg hemolizy

NaCl (0-85) 30" 60" 90 120’
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Surowica inaktywowana przez poétgodzinne ogrzanie 0'5 cm’ suro-
wicy -j- 0'85°/0 roztworu NaCl, 0’5 cm3 surowicy S$winki morskiej 1:10,
0*5 cm’ 5°/, zawiesiny krwinek, 37°C



Z powyzszych tabel widac, ze miano amboceptora w su-
rowicy ciezarnych jest wyzsze, niz w surowicy normalnej.
Wyjasnia to, dlaczego rozpuszczaty sie stabo uczulone
krwinki szybciej w osoczu cholemicznem (tabela Xla), po-
chodzacem z ciezarnych samic, niz w o0soczu normalnem,
mimo znacznej zawartosci antyprotrombiny w takiem o0so-
czu cholemicznem (patrz tabela VI). Antyprotrombina ha-
muje hemolize tylko stabo, nigdy jednak silnie uczulonych
krwinek. Podwyzszone miano heterohemolizyn we krwi
ciezarnego zwierzecia podwyzszyto stopien uczulenia stabo
uczulonych krwinek. Przy zmniejszajgcem sie stezeniu 0so-
cza zwierzecia ciezarnego w systemie hemolitycznym, obni-
zat sie rowniez stopien uczulenia krwinek. Mogta wtedy
zadziata¢ antyprotrombina w sensie hamowania hemolizy.
Zahamowanie hemolizy w probdwce 11 i 111 (tabela Xla),
zawierajacych niewielky ilos¢ osocza cholemicznego, dowo-
dzi znacznej zawartosci w niem czynnika antykomplemen-
tarnego, co potwierdza sie w dos$wiadczeniach wykonanych
z tem samem osoczem na systemie krzepnacym (tabela VI,
rubryka 8, 9).

Uwazamy, ze dostatecznem wyjasnieniem atypowego
przebiegu hemolizy z osoczem ciezarnych zwierzat jest
rownoczesny nadmiar czynnika antykomplementarnego i pod-
wyzszenie sie miana heterohemolizyn i sgdzimy, ze dla ttu-
maczenia tego zjawiska nie potrzeba przyjmowac jeszcze
dalszych czynnikow zaleznych od cigzy. DoSwiadczenia na-
sze na psach potwierdzajg to przypuszczenie. W przeci-
wienstwie do v. Falkenhausena i Sauera i zgodnie z Wil-
degansem stwierdziliSmy, Ze po podwigzaniu u tego zwie-
rzecia przewodu zétciowego wspdlnego powstaje zo6ttaczka
z przedtuzeniem czasu krzepniecia krwi. Objawy te wyste-
puja coprawda dopiero w 4—5 tygodni po zabiegu ope-
racyjnym. Przy badaniu osocza takiego zwierzecia na
wiasnosci antykomplementarne otrzymaliSmy obraz analo-
giczny, jak u krolika ciezarnego dotknietego zétaczka.

W surowicy psa stwierdziliSmy znacznie wiegkszg ilos¢
amboceptora hemolitycznego dla krwi baraniej, niz w nor-
malnej kroliczej surowicy, przy réwnoczesnym nadmiarze
czynnika antykomplementarnego, wobec czego i przebieg



TAB. Xllla.

Wihasciwosci antykomplementarne cholemicznego osocza szczawianowego
psa wobec stabo uczulonych krwinek (jednokrotnie).

N® % § Czas i przebieg hemolizy
o 15' 20' 25' 40' 60' 7h
110 — @) + + 4 A+
u 09 ol 2 @) (@) + 4+
ifi 0-8 0-2 @) + +4+ -+

IV 07 03 44+ ++++
V 06 04 444+
VI 05 05 444+
VIl 04 06 ++++
VI 03 07 | p1 |
IX 02 08 ++-++
X 01 09 444+

Xl — 10 444+ !

TAB. Xlllb.

Wiasciwosci antykomplementarne cholemicznego osocza szczawianowego
psa wobec silnie uczulonych krwinek (10-krotnie).

No 2 § Czas i przebieg hemolizy
© o 3 5 7 15 20
| 10 — ++ +++ ++++
n o8 02 + ++ A+
iii 0-6 04 ++ =1
IV 04 0-6 +++  ++++

V 02 08 4+  +4+++

VI — 10 4+  ++++

hamowania hemolizy przedstawiat sie analogicznie jak w do-
Swiadczeniach z osoczem ciezarnych, cholemicznych krolic.
Cigza nie ma zatem decydujgcego wptywu na wynik do-
$wiadczenia. Wypada podnie$¢, ze wszystkie zwierzeta cie-
zarne znosity podwigzanie przewodu zo6iciowego bardzo
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dobrze. Przy pobieraniu krwi otrzymaliSmy zawsze potrzebng
jej ilosé.

Dowodem na istnienie amboceptorow heterogenetycz-
nych w cholemicznem osoczu szczawianowem jest fakt, ze
cholemiczna surowica psia ogrzana do 56°C nie posiadata
wiasnosci hemolitycznych; powracaty one po dodaniu $wie-
zej surowicy Swinki morskiej, nie zawierajacej amboceptora
hemolitycznego. Jest to teoretycznie o tyle ciekgwem, ze
pies nalezy do grupy $winki morskiej, nie powinien zatem
normalnie posiada¢ amboceptoréw zwrdconych przeciw krwin-
kom baranim. Trzebaby dopiero stwierdzi¢ na wiekszym
materjale, czy u psa, wzglednie u innych zwierzat naleza-
cych do grupy S$winki morskiej, wystepujg przy doswiad-
czalnej z6ttaczce zastoinowej amboceptory zwrdcone prze
ciwko antygenowi Forssmanna.

Pojawianie sie u tych zwierzat heterohemolizyn w prze-
biegu zo6ttaczki zastoinowej mogtoby wskazywaé na mozliwy
zwigzek tego zjawiska z uszkodzeniem komorek watrobowych

Podobny obraz jak przy hemolizie stabo uczulonych
krwinek, widzieliSmy réwniez przy hemolizie silnie uczulo-
nych krwinek, coprawda tylko bardzo stabo zaznaczony.

Doswiadczenia, ktore miaty wykazaC wiasnosci anty-
protrombinalne ogrzanych surowic, nalezy uwaza¢ za do$¢
nieudane. Mimo to wykazaty one, ze surowica cholemiczna
ogrzana do 56° C zawiera znacznie wiecej czynnika antypro-
trombinalnego, niz surowica normalna i ze czynnik ten zo-
staje zinaktywowany przy 70°C. Wzglednie lepsze wyniki
niz w doswiadczeniach wykonanych na systemie krzepna-
cym uzyskaliSmy w badaniach wiasnosci antyprotrombinal-
nych ogrzanych surowic, mianowicie przy oznaczeniu ich
wiasnosci antykomplementarnych w systemie hemolitycznym.
Wyniki tych badan przedstawione sg czeSciowo w tabe-
lach: XIVa, b, XVa, b.

W trzech przypadkach (nr 16, 19, 24) surowice ogrzane
do 70°C zachowaly swe, na systemie krzepngcym skontro-
lowane, wiasnosci antyprotrombinalne. W dwoch przypad-
kach surowice pochodzity od zwierzat ciezarnych. Ttuma-
czenie tej wzglednej statosci czynnika antyprotrombinalnego



w temperaturze 70°C nie da sie narazie sformutowac. Na-
lezatoby zbadac to zjawisko na wiekszym materjale zwie-
rzat ciezarnych.

TAB. XIV.

Wiasciwosci antykomplementarne surowic ogrzanych do 56°C wobec
stabo uczulonych krwinek (jednokrotnie).

a) Surowica cholemiczna (krolik N° 14).

Czas i przebieg hemoliz
N° SI NaCl P 9 Y

15 20 25
I 05 — ++ -t O
n o4 01 1! 1]} C1a

- 03 02  j_y| 1441

vV 02 03 TR LI

Vo0l 04 bt

VI — 05 o o o

b) Surowica normalna.

Czas i przebieg hemoliz
N» S NaCl P 9 y

15' 20'
1 0-5 +++ ++++
I 04 0-1 +++ +4-H-
11 0-3 02 ++++

IV 02 03 444
V. 01 04 44++
VI — 0-5 (@) O

S| = surowica inaktywowana.
0-5 cm3 surowicy -f- 0'85% roztworu NaCl, 0-5 cm3 surowicy $winki
morskiej 1:10, 0'5 cm3 5’/0 zawiesiny krwinek.

W dodatkowej serji doswiadczen badaliSmy aglutyna-
cje ptytek i biatych ciatek we krwi zwierzat cholemicznych.
Krew cholemiczna wirowaliSmy w parafinowanych szkfach
z duza szybkos$cig przez 10 minut. Nastepnie pobieralismy
pipetkg wiosowatg z warstwy zawierajgcej ptytki i biate



TAB. XV.

Wihasciwosci  antykomplementarne surowic ogrzanych do 70°C wobec
stabo uczulonych krwinek (1-krotnie).

a) Surowica cholemiczna (krolik b) Surowica normalna.
N° 14).

_ Czas i przebieg _ Czas i przebieg

N = @ hemolizy N = & hemolizy

en = 7? =

15' 20' 15' 20'
I 05 — 44+ ++++ I 05 — F++ 54+
Il 04 0 44+ A++++ o4 o1 +++ 444+
I 03 02 444 444t m o3 02 +++ 444+
IV 02 03 +4+ ++++ Iv 02 03 F++ +4+++
V 01 04 +++ +++ V ooi 04 F+H+ sas

VI — 05 (@) @) VI 0-5 @) O

S| = surowica inaktywowana.

0'5 cm3 surowicy -f- 0'85’/0 roztworu NacCl,
0’5 cm3 surowicy $winki morskiej 1:10,
0-5 cm3 5°/0 zawiesiny krwinek.

ciatka jedng krople i mieszaliSmy jg na szkietku przedmio-
towem z duzg kroplg fizjologicznego roztworu soli. Po na-
kryciu szkietkiem przykrywkowem i uszczelnieniu preparatu
parafing wstawialiSmy szkietko na 2 godziny do lodowni.
Nastepnie badaliSmy aglutynacje komorek pod mikrosko-
pem. Jako kontroli uzywaliSmy tak samo sporzadzonego
preparatu krwinek normalnego krélika. Zatgczamy fotogra-
fje obu preparatow (ryc. 1, 2). Normalne ptytki pozbijaty
sie w duze skupienia, tak, ze pojedynczo lezace ptytki trudno
byto dostrzec. Preparaty nie zawieraty biatych ciatek. Biate
ciatka pozlepiaty sie prawdopodobnie juz podczas wirowa-
nia i nie dostaty sie do pobranej kropli. Wszystkie komorki
byty nieruchome i nie wykazywaty ruchéw Browna. W pre-
paracie z krwi cholemicznej nie wida¢ byto aglutynacji ko-
morek. Pomiedzy czerwonemi ciatkami lezaty liczne poje-
dyncze biate ciatka i ptytki. Wszystkie elementy komorkowe,
przedewszystkiem erytrocyty i ptytki, wykazywaty zywe ru-
chy Browna. Widzimy zatem, ze komorki krwi cholemicznej
zachowujg sie podobnie jak elementy komorkowe w krwi



hemofilikow, osobnikdw peptonizowanych oraz krwi zadanej
heparyng (Howell); krew w tych przypadkach zawiera, jak
to niezbicie udowodniono, nadmiar antyprotrombiny.

Dla stwierdzenia opornosci ptytek obliczaliSmy je we-
dtug metody Lamperia. ObliczaliSmy liczbe catkowity i pro-
cent matych plytek.

StwierdzilisSmy w L mm3 krwi:
u krélika nr 27 (S. 1) 706.500 ptytek, z czego 39% matych
” ” , 28 (S. 1) 957.800 . 34%
1 (S. 11.) 943.900 . 32%
" " . 2 (S. 1) 322.700 . 24%

Poniewaz wedtug Preissa ptytki mate powstajg z roz-
padu ptytek normalnych, przeto z wysokosci procentu ma-
tych wnioskowaé mozna o opornosci ptytek wogole. Preiss
obliczyt metodg Lamperta, ze ptytki mate wynoszg we krwi
normalnej $rednio 46% catkowitej ilosci ptytek, jezeli liczy
sie je bezposrednio po pobraniu krwi. Procent ten opada
do 33°00 i ponizej, jezeli dodaje sie do ptynu rozcienczajg-
cego krew w metodzie Lamperta heparyny, albo jezeli
wstrzykuje sie zwierzeciu heparyne dozylnie przed pobra-
niem krwi. W naszym przypadku procent ptytek matych,
a zatem i oporno$¢ phytek wogole jest analogiczne jak pty-
tek krwi heparynowanej.

Jak zaznaczyliSmy juz poprzednio, narkotyki, jak chlo-
roform, eter, dalej zakwaszenie i CO? inaktywujg antypro-
trombine. BadaliSmy wptyw tych czynnikdéw na krzepliwo$¢
szczawianowego rekalcyfikowanego osocza cholemicznego.
Okazato sie naprzykiad, ze rekalcyfikowane cholemiczne
osocze szczawianowe nr 28 krzepto po 20', natomiast z do-
datkiem chloroformu po 15, po wysyceniu go CO! po 13,
po zakwaszeniu kwasem octowym po 10 Normalne rekal-
cyfikowane osocze szczawianowe krzepto po 8, z dodatkiem
chloroformu po 6', po nasyceniu CO? réwniez po 6', po za
kwaszeniu kwasem octowym po 5.

Wynika stad, ze czynnik hamujgcy krzepniecie krwi
I zawarty w krwi cholemicznej inaktywuje sie w taki sam
sposéb jak fizjologiczna antyprotrombina.

n ” n



Wyniki sekcyjne.

Przeprowadzato sie doktadnag sekcje zwierzat, ktére padty po po-
braniu krwi. Juz 4 dnia po podwigzaniu przewodu zo6tciowego wspol-
nego zaczety zwierzeta chudngé. Rozwijata sie wyrazna zottaczka, obja-
wiajaca sie zotltem zabarwieniem uszu, spojowek i Sluzéwek. Wyniki
sekcji byly zawsze bardzo charakterystyczne. Drogi zétciowe odprowa-
dzajace byly powyzej miejsca podwigzania znacznie rozszerzone i silnie
wypetnione z6icig, tak samo woreczek zotciowy. W atroba, miekka u zwie-
rzecia normalnego, byta wybitnie twarda i powiekszona. Powierzchnia
jej byta lekko drobnoziarnista. Na rozkroju uwidoczniaty sie rozne
zmiany; drogi zotciowe byly znacznie rozszerzone i wypetnione zoékcig;
w migzszu watrobowym widoczne byty gdzie niegdzie mate biate plamki.
Rysunek migzszu byt zatarty, watroba cata zotto-brunatna.

Badanie histologiczne stwierdzito: drogi zétciowe znacznie rozsze-
rzone, najblizsze ich otoczenie zajete $wiezo powstatg tkanka taczng
(ryc. 3, 4). Miagzsz watrobowy odsuniety, poszczeg6lne zraziki otoczone
zewszad tkanka taczng, bujajacag od drég zotciowych. Wyzej opisanym
biatym plamom odpowiadajg w obrazie histologicznym ogniska martwi-
cowe komorek watrobowych. Ogniska te zajmujg albo matg czes¢ zra-
zika albo caty zrazik (ryc. 5). Komorki watrobowe, ktore nie ulegly
martwicy, wykazujg bardzo ciezkie zmiany: obrysy ich sa zatarte, pro-
troplazma drobnoziarnista. Komoérki Kupffera-Browicza sg duze, nie-
ksztattne, a w niektorych miejscach zbite w wigksze skupienia.

OMOWIENIE WYNIKOW.

Caloksztatt dosSwiadczen naszych wykazuje, ze we Krwi
w przebiegu zo6haczki zastoinowej wystepuje w nadmiarze
czynnik, podobny we wszystkich charakterystycznych wia-
snosciach do fizjologicznej antyprotrombiny. Uwazamy za-
tem, ze ostatecznie dowiedliSmy istnienia nadmiaru anty-
protrombiny we krwi cholemicznej. Potwierdza to hipoteze
v. Falkenhausena i Sauera, jak réwniez i Hartmanna.

W mysl nowoczesnych pogladdéw na krzepniecie krwi
I naszych rozwazan teoretycznych poziom antyprotrombiny
w krwi stanowi 0 szybkosci z jakg ona krzepnie.

Twierdzimy zatem, ze zwolnione Kkrzepniecie krwi
w zOltaczce zastoinowej zalezy od nadmiaru w niej anty-
protrombiny.

Nie przeczymy, ze inne substancje, wystepujace we
krwi cholemicznej, mogg mie¢ réwniez pewien wpltyw na
przebieg krzepniecia. Jezeli znajdujg sie one w krwi chole-



micznej, wtedy wptyw ich jest tak nikty, ze ginie catkowi-
cie wobec nadmiaru antyprotrombiny, to tez nie daje sie
go stwierdzi¢ zwykiemi metodami. Udowodnit to Wildegans.

Sprawa przedtuzonego czasu krzepniecia krwi w z6t-
taczce zastoinowej bylaby zatem dostatecznie wyjasniona.
Dalszem naszem zadaniem bedzie potwierdzenie wynikow,
uzyskanych w doswiadczeniach na zwierzetach, na mate-
rjale klinicznym.

Z klinicznego punktu widzenia najwazniejszem bytoby,
azeby méc pozna¢ mechanizm podnoszenia si¢ poziomu an-
typrotrombiny w krwi cholemicznej.

Istnieja dwie mozliwosci: albo antyprotrombina wy-
twarza sie w nadmiarze i przechodzi do krwi, albo tez
istnieje nieprawidtowa regulacja poziomu jej we krwi przy
normalnej jej produkcji. Watroba odgrywa najwazniejsza
role w regulacji poziomu antyprotrombiny, a zmiana krzep-
liwosci krwi wystepuje tylko w zohaczkach, potgczonych
z uszkodzeniem migzszu watrobowego. Zrozumialem jest
zatem, ze przypisuje sie zmienionej chorobowo watrobie
gtéwng role w powstawaniu zmian w krzepliwosci krwi.
V. Falkenhausen i Sauer, ktorzy przyjeli pierwsza mozli-
wos¢, twierdzili, ze chore komdrki watrobowe wytwarzaja
nadmiar antyprotrombiny. Hypoteza ta jest mato prawdo-
podobna, poniewaz trudno przyja¢ hyperfunkcje uszkodzo-
nej komdrki; pozatem nie wiemy dotychczas, czy antypro-
trombina istotnie wytwarza sie w watrobie. Badania v. Fal-
kenhausena, ktory wycinat watrobe gesiom i stwierdzit
u nich zwolnienie czasu krzepniecia dowodzg, ze antypro-
trombina wytwarza sie prawdopodobnie poza watrobg, albo
tez, ze watroba nie jest gtdbwnem miejscem jej produkcji.
Jest udowodnionem, ze watroba reguluje poziom antypro-
trombiny we krwi. Jest zatem prawdopodobnem, ze zdol-
no$¢ regulacyjna watroby jest znacznie zmniejszona przy
jej uszkodzeniu. Hypoteza Hartmanna o zmniejszonej zdol-
no$ci magazynowania antyprotrombiny przez watrobe w z61-
taczce zastoinowej wydaje sie byC stuszniejsza. Pozatem
trzeba wzigé pod uwage réwniez i te mozliwos¢, ze w z6t-
taczce zastoinowej watroba ma zmniejszong zdolno$¢ ma-
gazynowania antyprotrombiny, powstajgcej pozawatrobowo
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w nadmiarze. Ktora z tych mozliwosci odpowiada faktycz-
nemu stanowi rzeczy pozostawiamy dalszym badaniom.

W sprawie opanowania obnizenia krzepliwosci krwi
w zbkaczce zastoinowej mozna dotychczas niewiele powie-
dzie€. Poznanie istoty zaburzenia powinno, tak jak sie to
najczesciej dzieje, przyczyni¢ sie do opanowania jej. Nad-
miar antyprotrombiny we krwi datby sie wyréwna¢ w dwo-
jaki sposob: albo przez inaktywowanie antyprotrombiny
w krwiobiegu, albo tez przez zadziatanie na miejsca jej
powstawania. Inaktywacja przez wprowadzenie do krwio-
biegu ciat wigzacych antyprotrombine jest stosunkowo fatwa.
Trzebaby jednak stwierdzi¢, czy droga ta prowadzitaby do
celu. Jezeli sie wprowadza do krwiobiegu ciata podnoszace
krzepliwo$¢ krwi, wtedy watroba, jezeli tylko potrafi anty-
protrombine magazynowac, reaguje masowem uwolnieniem
tejze, co sprowadzitoby jeszcze wieksze obnizenie krzepli-
wosci krwi. Jezeli wiec watroba nie stracita zdolnosci ma-
gazynowania, skutek bytby wrecz odwrotny anizeli zamie-
rzany. Dlatego tez trzeba bedzie dopiero zbada¢, czy watroba
w zoéttaczce zastoinowej posiada zdolno$¢ magazynowania
antyprotrombiny, czy tez nie.

Poniewaz nie wiemy, gdzie powstaje antyprotrombina
w ustroju, ani tez w jaki sposob zwiekszy¢ wzglednie
zmniejszyC jej produkcje, przeto nie mozna rozstrzygnac,
jak opanowac ewentualne nadmierne wytwarzanie sie tego
ciata. Uwazamy zatem, ze poznanie mechanizmu regulacyj-
nego produkcji antyprotrombiny jest konieczne, zanim wskaze
sie sposOb leczenia przyczynowego zmian w krzepliwosci
krwi w zOhaczce zastoinowej. Za podstawe do tych badan
uwazamy prace Stephana (33) i Jurasza (34), ktorzy wpro-
wadzili do lecznictwa naswietlanie $ledziony promieniami
Roentgena jako $rodek podnoszacy krzepliwo$¢ krwi. Na-
Swietlanie Sledziony wywotuje utrzymujgce sie przez kilka-
nascie godzin przyspieszenie krzepniecia krwi, co moznaby
tlumaczy¢ wplywem takiego naswietlania na gospodarke
antyprotrombiny. Pozatem istniejg jeszcze inne mozliwosci
wyjasnienia dziatania tego sposobu leczenia.

Poniewaz wiemy, ze istotg przedtuzonego czasu krzep-
niecia krwi hemofilikbw jest nadmiar w niej antyprotrom-
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biny, zupelnie analogicznie jak w zdttaczce zastoinowej,
przeto mozemy sie spodziewaé, ze je$li potrafimy znales¢
$rodek na opanowanie zaburzen krzepliwosci krwi w przy-
padkach zotaczki, wtedy Srodek ten znajdzie by¢ moze za-
stosowanie réwniez i w lecznictwie hemofilji.

STRESZCZENIE.

1. Po podwiagzaniu przewodu zo6tciowego wspdlnego
wystepuje u krolika po kilku dniach zdétaczka zastoinowa
potaczona z obnizeniem krzepliwosci krwi.

2. Osocze takiego zwierzecia ma dziatanie antytrombi-
nalne i antyprotrombinalne, posiada zatem takze wiasciwo-
sci antykomplementarne.

3. Surowica cholemiczna ogrzana do 56° C posiada wia-
Sciwosci antyprotrombinalne w wyzszym stopniu, niz suro-
wica normalna w tych samych warunkach.

4. Przy ogrzaniu do 70°C ging wiasciwosci antypro-
trombinalne cholemicznej surowicy.

5. Osocze cholemiczne hamuje odwracalnie dziatanie
protrombiny.

6. Zakwaszenie, chloroform i CO? podnoszg krzepliwosé
krwi i osocza cholemicznego.

7. Skiadniki morfotyczne krwi cholemicznej wykazujg
wzmozong opornosc.

8. Z punktow 2—7 wynika, ze istotg obnizonej krzepli-
wosci krwi w doswiadczalnej zo6ttaczce zastoinowej jest
podniesienie poziomu antyprotrombiny we krwi.

9. Rozwaza sie drogi dalszego badania i zwalczania
obnizonej krzepliwosci krwi w zoHaczce zastoinowej.
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Z Zakladu Patologji ogolnej i eksperymentalnej U. J. w Krakowie.
(Dyr.: f Prof. Dr. K. Kiecki).

MECHANIZM WZRASTANIA ILOSCI ANTYPROTROM-
BINY WE KRWI W ZOLTACZCE ZASTOINOWE]

podat

Dr. Alfred Barlik
asystent Kliniki chirurgicznej Uniwersytetu Poznanskiego.

W poprzedniej pracy p. t. ,,O istocie uposSledzonej krzep-
liwosci krwi w zokaczce zastoinowej" wykazaliSmy, ze bez-
posrednig przyczyng uposledzonej krzepliwosci krwi kroli-
kow, ktorym podwigzano przewdd zokciowy wspolny, jest
nadmiar w niej antyprotrombiny. Cholemiczne osocze wy-
kazywato bowiem wszelkie charakterystyczne znamiona
0socza, zawierajgcego w nadmiarze antyprotrombine; posia-
dato ono wiasnosci antytrombinalne, antyprotrombinalne,
silne antykomplementarne wobec stabo uczulonych krwinek,
natomiast stabe wiasnosci antykomplementarne wobec silnie
uczulonych krwinek, wzglednie brak takiego dziatania. Po-
wyzsze wiasnosci takiego osocza wzmagaty sie wzglednie
sie nie zmienialty przy jego ogrzewaniu do56°C, natomiast
ginety przy ogrzewaniu do 70°C.

W oméwieniu wynikéw zaznaczyliSmy, ze nastepnem
naszem zadaniem bedzie zbadanie przyczyn powstawania
nadmiaru antyprotrombiny we krwi w zo6ttaczce zastoinowej.

Zanim przejdziemy do rozwazania mozliwosci powsta-
wania nadmiaru antyprotrombiny we krwi w warunkach
patologicznych, omoéwimy pokrotce dotychczasowe dane od-
nosnie do wytwarzania sie antyprotrombiny w ustroju oraz
mechanizm regulowania jej ilosci we krwi w warunkach
prawidtowych.

Przy obecnym stanie wiedzy nalezy przyja¢, ze anty-
protrombina wytwarza sie w roznych tkankach. Substancje
hamujaca krzepniecie krwi izolowano bowiem z watroby



(Howell (1), v. Falkenhausen (2), Delezenne (3)), z przewodu
pokarmowego i jamy otrzewnowej (Contejean (4), Dale i Lai-
dlaw (5)), przydanki aorty (H. J. Fuchs (6)) i z Sluzowki
macicy w czasie menstruacji (v. Falkenhausen i Pyrgialis (7)).

Watrobe uwazano ogoélnie za gtdwne miejsce powsta-
wania antyprotrombiny od chwili, kiedy stwierdzono, ze
z izolowanej watroby uwalnia sie do cieczy przeptywowej
antyprotrombina, jesli doda¢ do cieczy tej peptonu i kiedy
przekonano sie o statosci tego objawu (Delezenne (3), Noli (8),
Doyon (9)). Poglad ten zyskat zwolennikéw zwiaszcza wtedy,
gdy Howellowi udato sie izolowac z watroby psiej heparyne
W czystej postaci.

Przypisuje sie rowniez watrobie zdolnos¢ regulowania
ilosci antyprotrombiny we krwi. Watroba oddaje do krwio-
biegu antyprotrombine w takich ilosciach, ze ilosC jej utrzy-
muje sie w warunkach fizjologicznych stale na pewnej wy-
sokosci, koniecznej, azeby utrzymac krew w stanie ptynnym,
a nie przedtuza¢ czasu krzepniecia krwi wzglednie nie ha-
mowac¢ go w razie uszkodzenia naczyn.

Na podstawie tego, ze antyprotrombine udato sie naj-
fatwiej i w najwiekszej ilosci izolowac z watroby w postaci
heparyny, nie mozna jeszcze twierdzi¢, jakoby watroba byta
gldbwnem miejscem wytwarzania sie antyprotrombiny. Po-
zostaje bowiem mozliwo$¢, ze antyprotrombina powstaje
pozawatrobowo a w watrobie tylko sie magazynuje.

Badania v. Falkenhausena (10) wykonane na gesiach,
ktorym wycinat watroby, dowiodty, ze watroba wptywa na
regulacje ilosci antytrombiny we krwi; nie dowiodty nato-
miast, czy watroba jest istotnie miejscem produkcji anty-
protrombiny. Jest rzeczg znang, ze krew zyly wrotnej wy-
jatkowo wolno krzepnie, co tem bardziej jest zastanawiajace,
poniewaz wiemy, ze naogdt krew zylna szybciej krzepnie
niz tetnicza. Fakt ten w potaczeniu z wynikami v. Falken-
hausena pozwala przyja¢, ze antyprotrombina tworzy sie
w terenie rozgatezien zyly wrotnej i zostaje zatrzymana
i zmagazynowana w watrobie. Nie wiemy jeszcze, ktdre
tkanki wytwarzajg antyprotrombine. Najblizszem bytoby
przypuszczenie, ze tworzy sie ona w $rédbtonku naczynio-
wym. Czesciowym dowodem na to bytyby fizjologiczne i pa-



tologiczne przesuniecia w krzepliwosci krwi jak np. krwi
miesigczkowej, wyptywajacej z otwartych naczyn Sluzowki
macicy, podczas gdy krzepliwo$¢ krwi w catym krwiobiegu
podczas miesigczki jest prawie niezmieniona. V. Falkenhau-
sen i Pyrgialis stwierdzili nadmiar antyprotrombiny we krwi
miesigczkowej. Dienst (11) i King (12) wykazali antypro-
trombine w $luzéwce macicy, przyczem jest nieprawdopo-
dobnem, Zzeby pochodzita ona z krwi wynaczynionej. Po-
dobne krwawienia samoistne na tle uszkodzenia $cian na-
czyniowych wystepuja u hemofilikow (wylewy krwawe do
jam stawowych), pozatem po wstrzyknieciu dozylnem duzej
ilosci heparyny. Zjawiska te wskazujg na Scisty zwiazek,
jaki zachodzi miedzy nadmiarem antyprotrombiny a uszko-
dzeniem Scian naczyniowych i krwawieniami samoistnemi.
Nietylko $rodbtonek naczyn macicznych zdaje sie wytwa-
rza¢c w pewnych warunkach nadmiar antyprotrombiny,
znamy bowiem krwawienia miesigczkowe i z innych bton
$luzowych, np. u histeryczek, jak rowniez i krwawienia
z powstatych samoistnie zmian ciggtosci naskérka (u sty-
gmatyzowanych). Bardzo pouczajgcym jest przypadek De-
nekego (13), ktéry opisalj krwawienie trwajgce 3 dni
z uszkodzonej spojoéwki u 31-tetniego chorego. Krew ta ze-
brana do szkta wiréwkowego nie skrzepta w ciagu 4 dni,
podczas gdy krew pobrana z zyty tokciowej, z opuszki
palca i ptatka usznego wykazywata zupetnie prawidtowy
czas krzepniecia. Deneke uwaza stusznie przypadek ten za
miejscowe zmiany krwawigczkowe. Niewatpliwie wystepo-
wat w opisanem miejscu nadmiar czynnika hamujacego
krzepniecie. Wreszcie przypominamy, ze H. J. Fuchsowi
udato sie izolowa¢ antyprotrombine z przydanki tetnicy
gtowne;j.

Nalezy przypuszczac, ze produkcja antyprotrombiny
przez komorki Sciany naczyniowej stoi w Scistym zwigzku
z innemi specjalnemi czynnos$ciami tych komorek, stykaja-
cych sie bezposrednio z krwia.

Widzimy zatem, ze sprawa powstawania antyprotrom-
biny w warunkach fizjologicznych jest jeszcze zupetnie nie-
wyjasniona. Pewnem wydaje sie jednak, ze nie powstaje
ona w zadnej szczegOllnej tkance. Watroba miataby zatem



za zadanie regulowanie ilosci antyprotrombiny we krwi,
ktoremu to zadaniu sprosta¢ moze dzieki zdolno$ciom ma-
gazynowania antyprotrombiny.

Jezeli do krwi dostajg sie ciata tromboplastyczne, pod-
noszace Srodnaczyniowg krzepliwos¢ krwi, wtedy watroba
reaguje na to masowem uwalnianiem antyprotrombiny.
Krzepliwo$¢ krwi obniza sie wskutek tego znacznie, tak, ze
w niektorych przypadkach krew nie krzepnie wcale. W ten
sposob ustréj broni sie przed mozliwoscig powstania za-
krzepéw. Wedtug badan szkoty Howella nerki wydzielajg
niezuzyty nadmiar antyprotrombiny.

W jaki zatem spos6b moze powsta¢ podwyzszenie sie
iloSci antyprotrombiny we krwi cholemicznej ? Mozliwosci
jakie tutaj zachodzi¢ mogg przytoczyliSmy juz w pracy
poprzedniej. Sg one nastepujace:

a) antyprotrombina wytwarza sie w nadmiarze i prze-
chodzi do krwiobiegu,

b) powstato zaburzenie regulacji ilosci antyprotrombiny
we krwi, przyczem antyprotrombina wytwarza sie¢ w pra-
widtowych ilosciach,

¢) przy normalnej produkcji watroba utracita zdolno$¢
magazynowania antyprotrombiny, wobec czego antyprotrom-
bina przechodzi catkowicie lub tez prawie catkowicie do
krwiobiegu.

Znany jest sposob wywotywania u zdrowych zwierzat
t. zw. wstrzagsu peptonowego przez dozylne wstrzykniecie
peptonu Wittego. Do charakterystycznych cech takiego
wstrzasu nalezy miedzy innemi wybitne obnizenie sie krzep-
liwosci krwi az do zupelnego czasem zahamowania krzep-
niecia. Po wstrzyknieciu dozylnem peptonu (0,3 gr. na kilo
wagi) wystepuje u zwierzat zdrowych szybko wystepujace
i krotkotrwate wzmozenie krzepliwosci krwi (faza dodatnia
wedtug A. Schmidta), potem okres znacznego obnizenia
krzepliwosci, czasem az do zupelnego zahamowania krzep-
niecia (faza ujemna wedtug A. Schmidta). Na zwierze roz-
nego gatunku dziata pepton réznie; v. Falkenhausen wy-
kazat, ze u psa faza dodatnia jest tak krotkotrwata, ze
maskuje jg catkowicie wystepujaca prawie natychmiast faza
ujemna. Swinka morska zachowuje sie odwrotnie: faza do-



datnia trwa przez prawie caty czas reakcji po wstrzyknieciu
peptonu, przyczem tworzg sie rozlegle zakrzepy, powodu-
jace czeste zejScia Smiertelne; jedynie przy bardzo matych
dawkach peptonu mozna zauwazy¢ zaledwie zaznaczong
faze ujemng. Krolik reaguje na wprowadzenie do jego krwio-
biegu peptonu w sposob posredni miedzy temi dwoma kran-
cowemi typami reakcji.

Przedtuzenie czasu krzepniecia krwi wzglednie zupetne
zahamowanie Kkrzepniecia podczas wstrzgsu peptonowego
jest nastepstwem nadmiaru w niej antyprotrombiny. Nad-
miar ten powstaje wskutek reakcji watroby na wprowa-
dzenie do krwiobiegu ciat tromboplastycznych, zawartych
W peptonie Wittego i spowodowane jest mobilizacjg zma-
gazynowanej antyprotrombiny. Z reakcji zwierzat chole-
micznych na wstrzykniecie peptonu Wittego moznaby wnio-
skowaé, ktéra z trzech powyzej przytoczonych mozliwosci
moze zachodzi¢. Gdyby bowiem pierwsza z nich odpowia-
data faktycznemu stanowi rzeczy, wtedy 1) tolerancja zwie-
rzat cholemicznych na duze dawki peptonu powinnaby byc¢
wzmozona, 2) zmiana krzepliwosci krwi po wstrzyknieciu
peptonu powinnaby by¢ réwng tejze zmianie u zwierzecia
zdrowego, poniewaz watroba powinna antyprotrombine ma-
gazynowac. Jednem stowem powinien wystgpi¢ zwykly
wstrzas peptonowy.

Jezeli antyprotrombina powstaje w nadmiarze w prze-
biegu zo6taczki zastoinowej, wtedy zapas antyprotrombiny
W magazynie watrobowym powinien sie, po wyczerpaniu
sie go wskutek przebycia jednego wstrzasu peptonowego,
wczesniej uzupetniaé, niz w warunkach prawidtowych. A za-
tem po przebyciu jednego wstrzasu powinno sie u tego sa-
mego zwierzecia uda¢ drugi taki wstrzas wywotaé po upty-
wie krétszego czasu, anizeli czasu potrzebnego do tego
w warunkach prawidtowych.

Zwykty wstrzas peptonowy powinno sie méc wywotaé
rowniez wtedy, jesli zachodzi¢ bedzie druga z przytoczo-
nych mozliwosci, mianowicie, jesli przyczyng nadmiaru an-
typrotrombiny w z6Haczce zastoinowej jest zaburzenie w me-
chanizmie regulacji jej ilosci we Kkrwi.

Poszczegblne fazy wstrzasu peptonowego musiatyby



by¢ inne przy istnieniu trzeciej mozliwosci. Poniewaz wa-
troba nie powinna wtedy magazynowac antyprotrombiny,
przeto dozylny zastrzyk peptonu powinien wywota¢ wzmo-
zenie sie krzepliwosci krwi bez jej nastepowego obnizenia
sie, poniewaz uszkodzona watroba nie mogtaby uwalniaé
wiekszych ilosci antyprotrombiny do krwiobiegu. Musiataby
wystapi¢ tylko faza dodania, poczem krzepliwos¢ krwi
stopniowo powraca¢ powinna do pierwotnego poziomu.
Wobec tego staraliSmy sie przez badania wstrzasu
peptonowego u cholemicznych zwierzat wyjasni¢ przyczyny
wzmozenia sie ilosci antyprotrombiny we krwi takich zwierzat.

Technika.

Doswiadczenia przeprowadzaliSmy na krolikach z powodéw po-
danych juz w pracy poprzedniej. Podwigzywalismy i przecinaliSmy prze-
swod zoOkciowy wspolny (technika zob. w pracy poprzedniej). Po wysta-
pieniu wyraznej zétaczki wywotywaliSmy wstrzas peptonowy.

Przy oznaczeniu czasu krzepniecia krwi wzorowalismy sie na
metodzie Lamperta. Postepowali$my w nastepujacy sposob: po odpre-
parowaniu lewej tetnicy szyjnej wprowadzaliSmy do tetnicy krotka wy-
parafinowang kaniule i przymocowywalismy ja w niej podwigzka, za-
ktadajac poprzednio na jej odcinek dosercowy zacisk elastyczny. Pobie-
raliSmy 15 cm3 krwi do probéwki parafinowanej o S$rednicy 1'5 cm
i pojemnosci 5—6 cm3. Krew umieszczaliSmy zaraz po pobraniu w tazni
wodnej o temperaturze 37° i oznaczali$my czas poczatku krzepniecia
oraz koniec krzepniecia. Oznaczanie czasu krzepniecia krwi przed wstrzyk-
nieciem peptonu byto punktem wyjscia i kontrolag do$wiadczenia.

Przed pobraniem krwi do oznaczenia czasu Krzepniecia wypuszcza-
liSmy z tetnicy zawsze 1—2 cmj3, azeby usung¢ krew z kaniuli i z od-
cinka naczynia zamknietego zaciskiem. Jezeli w kaniuli wytwarzaty sie
skrzepy, wtedy zmienialiSmy ja.

Po pobraniu krwi z lewej tetnicy szyjnej preparowaliSmy prawag
zyte szyjna i wstrzykiwaliSmy do niej 20’/0 roztwor peptonu w ilosci
obliczonej wedlug wagi zwierzecia; injekcje nalezy wykonac¢ szybko,
poniewaz wstrzas nie wystepuje przy powolnem i ostroznem wstrzyki-
waniu. Poniewaz przekonaliSmy sie w doswiadczeniach wstepnych, ze
0'3 gr peptonu na 1 kg wagi nie wywotuje u krolika typowego wstrzasu,
przeto stosowalismy ilosci wieksze, mianowicie 0'4—0-5 gr na 1 kg wagi.
Pierwsza probe krwi do oznaczenia czasu krzepniecia pobieraliSmy z te-
tnicy szyjnej lewej 1 minute po wstrzyknieciu peptonu, nastepnych pie¢
prob w 3-minutowych odstepach czasu. Dalsze 4—5 prob pobiera-
lisSmy w 10-minutowych odstepach czasu. W ten sposob w okresie okoto
60 minut pobieraliSmy 11—12 prob krwi, dla oznaczenia czasu krzepnig-



cia. Wszystkie porcje krwi zbieraliSmy do parafinowanych probowek.

Zabiegi operacyjne na szyji wykonywaliSmy bez odurzenia.
Doswiadczenia kontrolne wykonywalismy na krélikach zdrowych,

u ktorych wywotywaliSmy wstrzas peptonowy w taki sam sposob jak

Czas krzepniecia
w minutach.

Ryc. 1. Krolik nr 13, 9, waga 2000 gr.

I P. — 6 cm3 20% roztworu peptonu dozylnie.
--------- Poczatek krzepniecia.

---------- Koniec krzepniecia.

powyzej; pozatem na krolikach, ktorym wstrzykiwaliSmy na 30 minut
przed wywotaniem u nich wstrzasu peptonowego dozylnie heparyne
(preparat handlowy fy Hynson, Westcott, Dung—Baltimore U. S. A).

Doswiadczenia.

1) Doswiadczenia kontrolne wykonane na krolikach normalnych.

Wstrzykiwalismy krolikom zdrowym 20% roztwor peptonu w ilo-
$ciach odpowiadajacych 04 gr na 1 kg wagi, azeby stwierdzi¢, jak prze-
biega u nich wstrzas peptonowy z nastepowem przedtuzeniem czasu
krzepniecia w warunkach normalnych. Ryc. 1 przedstawia krzywa czasu
krzepniecia krwi w takiem doswiadczeniu. Prawidlowy czas krzepniecia
wynosit 31', 1 minute po injekcji 6%', po 4 minucie 5', nastepnie prze-
dtuzat sie on powoli i stale. Po 19 minutach krew nie krzepta juz zupetnie.

2) Wstrzas peptonowy u krélika cholemicznego.

Podwiazano i przecieto przewdd zétciowy wspolny u krolikaw zwy-



kty sposéb. Nastepnie wywotano wstrzas peptonowy po wystapieniu
wyraznej zo6ttaczki.

Ryc. 2 przedstawia przebieg takiego do$wiadczenia. Czas krzep-
niecia krwi zmieniat sie w nastepujacy sposob:

Przed injekcjg peptonu wynosit 55 min. 1 minute po zastrzyku 21'
po 4-tej 18', po 7-¢j 20", po 10-tej 20", po 13-tej 22'. Czas krzepnigcia przedtuzat
sie stopniowo i wynosit w 49" po injekcji (10 proba) 40 minut. Krolik,
na ktorym wykonano doswiadczenie (nr 5) wazyt 1420 gr; czas, jaki

Czas krzepniecia
w minutach.

Ryc. 2. Krolik nr 5 rf, waga 1420 gr.

; P.— 3-5 cm3 20°/, roztworu peptonu dozylnie.
--------- Poczatek krzepniecia.

---------- Koniec krzepnigcia.

uptynat od chwili podwigzania przewodu zétciowego wspoélnego wynosit
12 dni. Wstrzyknieto 3-5 cm3 20°0 roztworu peptonu (0-45 gr na 1 Kkg).
Poniewaz przypuszczaliSmy, ze wstrzyknieta ilos¢ peptonu byta
zbyt matg, przeto wykonalismy kontrolne doswiadczenia na cholemicz-
nych krélikach. Krew krélika nr 7 (waga 1520 gr) krzepta w 10 dni po
podwigzaniu przewodu zo6tciowego wspolnego w ciggu 63'. Po wstrzyk-
nieciu peptonu (4 cmj320°0b roztworu) pierwsza prob  krwi skrzepta po 20'.
Poniewaz czas krzepniecia nie przedtuzat sie, wstrzykneliSmy zwie-
rzeciu w 10 minut po pierwszym zastrzyku dalsze 4 cm3 peptonu. Po
drugiej injekcji krew skrzepta po 14 minutach, czas krzepniecia prze-
dtuzat sie szybko, proba 8 krzepta dopiero po 46'. Zwierze okazywato
objawy dusznosci i padto w 57 minucie po wstrzyknieciu peptonu.



Ryc. 3 przedstawia wyniki doswiadczenia.

Krzywa przedstawiajaca zmiany krzepliwosci krwi u krélika nr 8
(1760 gr) jest bardzo pouczajaca (ryc. 4). WstrzykneliSmy krélikowi,
ktérego krew krzepta w ciggu 43', 8 cm’ 20% roztworu peptonu, czyli
1-6 gr czystego peptonu, czyli 09 gr na 1 kg wagi. Czas krzepniecia
skrécit sie po wstrzyknieciu bardzo, wynosit mianowicie 13'do 17'. Kré-

Czas krzepniecia
w minutach.

Ryc. 3. Krélik nr 7, d", waga 1520 gr.

| P,— 4 cm’ 20°)0 roztworu peptonu dozylnie,
t P,-4 cm’ 20% roztworu peptonu dozylnie.
........ . Poczatek krzepniecia.

—————————— Koniec krzepniecia.

lik padt w 19 minucie po injekcji. Przewodd zotciowy wspolny podwia-
zano zwierzeciu temu przed 5 dniami.

U wszystkich innych krolikéw (10) z z6aczka zastoinowg wstrzas
peptonowy przebiegat podobnie jak w przypadku przedstawionym naryc. 2.

Z zatgczonych krzywych wynika, ze wstrzykniecie peptonu skra-
cato u zwierzat cholemicznych stosunkowo dos$¢ znacznie czas krzepnie-
cia, jednak nie w tym stopniu, co u zwierzgt zdrowych. Moznaby tutaj
mie¢ watpliwosci, czy podwyzszenie krzepliwosci krwi w takim stopniu,



w jakim wystepowalo ono w naszych doswiadczeniach, gdzie po za-
strzyku peptonu krew krzepta dopiero po 14—20', jest dla watroby wy-
starczajaco silnym bodzcem, azeby wywota¢ mobilizacje zmagazynowanej
w niej antyprotrombiny. Stosunkowo nieznaczne podniesienie sie krzepli-
wosci krwi cholemicznych zwierzat po zastrzyku peptonu, ttumaczy sie
nadmiarem antyprotrombiny w takiej krwi. Azeby sie przekona¢, czy
zmiany w przebiegu krzywej krzepliwosci krwi, jakie obserwowalismy
u zwierzat cholemicznych, nie zalezg przypadkiem jedynie tylko od nad-*
miaru w niej antyprotrombiny, spowodowali$my jej nadmiar u zdro-

Czas krzepniecia
w minutach.

Ryc. 4. Krolik nr 8, 2, waga 1760 gr.

4 P. — 8 cm3 20% roztworu peptonu dozylnie.
............ Poczatek Kkrzepniecia.

---------- Koniec krzepniecia.

wych zwierzat przez dozylny zastrzyk heparyny, poczem w ten sposéb
przygotowanym zwierzetom wstrzykiwalismy dopiero pepton.

Ryc. 5 przedstawia wynik takiego doswiadczenia.

Zwierze otrzymato 10 mg heparyny dozylnie. Czas krzepniecia
krwi wynosit:

przed injekcja heparyny 47',
30 minut po injekcji 68'".

Nastepnie wykonano zwierzeciu dozylny zastrzyk 5 cm’ 20°/0 roz-
tworu peptonu (0-5 gr na kg). Czas krzepniecia krwi opadt szybko do
6', przedtuzyt sie w przeciggu 16 minut do 15' i wynosit w 20 minucie
75" (préba 7). Czas krzepniecia préby 11 wynosit jeszcze 71'.



OMOWIENIE WYNIKOW.

Z doswiadczen naszych wynika, ze krolik zdrowy re-
aguje obnizeniem krzepliwosci na dozylne wstrzykniecie
roztworu peptonu Wittego. Obnizenie krzepliwosci wyste-
puje wprawdzie nie tak szybko i intensywnie jak u psa,

Czas krzepniecia
w minutach.

Ryc. 5. Krolik nr 14, 9, waga 2040 gr.

4 P. — 5 cm3 20% roztworu peptonu dozylnie.
.......... - Poczatek krzepniecia.

—————————— Koniec Kkrzepniecia.

wystepuje jednakze stale. Wyniki te sg zgodne z wszystkiemi
dotychczasowemi innych badaczéw. U krolika z do$wiad-
czalng z6ttaczka zastoinowg i nastepowem obnizeniem krzep-
liwosci krwi przebiega wstrzas peptonowy inaczej a przebieg
zmian krzepliwosci krwi ma odmienny charakter. Obnizenie
krzepliwosci krwi po dozylnem wprowadzeniu peptonu na-
lezy uwazat—jak wiemy—za nastepstwo masowego uwolnie-



nia sie antyprotrombiny zmagazynowanej w watrobie. W ja-
kiej mierze antyprotrombina sie uwalnia i w jakim stopniu
obniza sie temsamem krzepliwo$¢ krwi, zalezy najpierw od
tego, jak wielkie wzmozenie sie krzepliwosci krwi wywotuje
zastrzyk peptonu, czyli jak silnym jest bodziec wywotujacy
uwolnienie antyprotrombiny, powtére od tego, ile antypro-
trombiny jest zmagazynowanej w watrobie.

Brak wystgpienia ujemnej fazy wstrzasu peptonowego
moznaby zasadniczo tlumaczy¢é w dwojaki sposéb. Ponie-
waz krew zwierzat cholemicznych zawiera nadmiar antypro-
trombiny, przeto jest zrozumiatem, ze substancje trombo-
plastyczne wprowadzone do krwiobiegu w takich samych
iloSciach jak u zwierzat zdrowych, wywotajg u zwierzat
cholemicznych mniejsze podwyzszenie krzepliwosci krwi.
Bodziec wywotujgcy u zwierzecia cholemicznego uwalnianie
sie antyprotrombiny jest zatem stabszy niz u zwierzecia
zdrowego. Moznaby nawet przypuszczac, ze ,lezy on poni-
zej progu pobudliwosci”. Ze tak jednakze nie jest, tego do-
wodzg nasze doswiadczenia wykonane na zdrowych, hepa-
rynizowanych zwierzetach.

Widzimy zatem, ze mimo nadmiaru antyprotrombiny
we krwi i mimo stosunkowo niewielkiego wzmozenia sie
krzepliwosci wystepuje u zdrowych zwierzat charaktery-
styczne dla wstrzagsu peptonowego obnizenie krzepliwosci
w catej peni.

Nadmiar antyprotrombiny we krwi cholemicznej nie
tlumaczy zatem braku charakterystycznych zmian w krzep-
liwosci krwi po wprowadzeniu do niej peptonu. Dla wyttu-
maczenia wynikéw naszych dos$wiadczen musimy zatem
przyjaC, ze zwierze cholemiczne nie magazynuje antypro-
trombiny we Kkrwi, lub tez czyni to w sposob niedostateczny.
Krzywe krzepliwosci wykazujg niedwuznacznie uzasadnienie
naszego twierdzenia. Zgodnie z zatozeniem teoretycznem
widzimy, ze wstrzykniecie dozylne peptonu wywotuje tylko
niewielkie wzmozenie krzepliwosci krwi. Tolerancja wobec
peptonu, czyli wobec substancyj tromboplastycznych wogole,
jest wybitnie wzmozona. Zwierzeta cholemiczne znoszg na-
wet wielokrotne iloSci zwykitych dawek peptonu. Jezeli
zwierzeta przewaznie padaja, to z powodu zatrucia pepto-



nem, natomiast nie z powodu zmian krzepliwosci krwi. Na-
wet po maksymalnych dawkach peptonu nie stwierdzaliSmy
bowiem nigdy zakrzepdw u zwierzat cholemicznych. Wstrzyk-
niecie peptonu wywotuje u zwierzecia cholemicznego bardzo
szybkie podniesienie sie krzepliwosci krwi. Podniesienie to
opada nastepnie stopniowo, poki nie osiggnie po pewnym
czasie poziomu poprzedniej krzepliwosci. StwierdziliSmy to
prawie u wszystkich zwierzat. Ze wzgleddéw technicznych
nie mogliSmy bada¢ czaséw krzepniecia krwi przez kilka
godzin z rzedu, azeby uchwyci¢ moment, w ktérym krew
krzepnie tak samo szybko jak przed zastrzykiem peptonu.
Przyjmujemy jednak, ze nastepuje to po uptywie kilku go-
dzin. Powolne wyréwnywanie sie¢ zmian krzepliwosci po
dozylnem wprowadzeniu peptonu nalezy ttumaczyc¢ tern, ze
gwattowne zmniejszenie sie ilosci antyprotrombiny we krwi
wyréwnywuje sie w miare produkcji antyprotrombiny
w miejscach jej powstawania. Czy produkcja ta jest prawi-
dtowa, czy tez w zOMaczce zastoinowej wzmozona, nie da sie
na podstawie naszych badan rozstrzygna¢. Proby wyjasnie-
nia tej kwestji spotkatyby sie zresztg z wielkiemi trudnosciami.

Na podstawie wynikdéw naszych doswiadczen jak row-
niez i teoretycznych rozwazan twierdzimy: ze podwyzszenie
sie ilosci antyprotrombiny w krwi w przebiegu zétaczki
zastoinowej spowodowane jest niewydolnoscig watroby ma-
gazynowania antyprotrombiny, a stad niemoznoscig watroby
utrzymywania ilosci antyprotrombiny we krwi na fizjolo-
gicznym poziomie. Niewydolno$¢ ta watroby jest nastep-
stwem pierwotnego uszkodzenia migzszu watrobowego.

Uszkodzenie watroby stwierdza sie histologicznie w spo-
sob niewatpliwy. Potwierdzamy zatem w zupetnosci hypo-
tezy tych autorow, ktérzy w uszkodzeniu migzszu watrobo-
wego dopatrujg sie przyczyny obnizenia sie krzepliwosci
krwi w zO6ttaczce zastoinowej.

Ciekawem jest, ze komorki watrobowe potrafig maga-
zynowa¢ antyprotrombine jeszcze i wtedy, kiedy inne czyn-
nosci zwigzane z przemiang materji uleglty juz powaznym
zaburzeniom. Zdolno$¢ magazynowania antyprotrombiny
bytaby zatem jedng z ostatnich czynnosci, zanikajacych
jprzy uszkodzeniu komérek watrobowych. Juz z tego zdaje



sie wynika¢, jak wielkie znaczenie musi mie¢ prawidtowa
krzepliwos¢ krwi dla utrzymania prawidtowych czynnosci
ustroju i jego czesci. Z drugiej strony zrozumiatem jest, ze
zmiany krzepliwosci krwi wystepuja tylko przy pewnych
bardzo ciezkich uszkodzeniach watroby.

STRESZCZENIE.

1. U krélikéw z zottaczka doswiadczalng nie wyste-
puje po wywotaniu wstrzasu peptonowego charakterystyczne
dla niego silne obnizenie krzepliwosci krwi.

2. Kroliki zdrowe, z obnizong po injekcji heparyny
krzepliwoscig krwi wykazujg objawy charakterystyczne dla
wstrzgsu peptonowego.

3. Przyczyng nadmiaru antyprotrombiny w6 krwi w prze-
biegu zo6taczki zastoinowej jest zmniejszenie sie zdolnosci
watroby magazynowania antyprotrombiny i utrata mozno-
sci regulowania ilosci antyprotrombiny we krwi.

4. Zmniejszona zdolno$¢ watroby magazynowania an-
typrotrombiny jest nastepstwem ciezkiego uszkodzenia migz-
szu watrobowego.
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Z 1l Kliniki chirurgicznej U. J. w Krakowie.
Dyrektor: Prof. Dr. J. Glatzel
i z Zakladu anatomji patologicznej U. J. w Krakowie.
Dyrektor: Prof. Dr. St. Ciechanowski.

W SPRAWIE KRWAWIEN Z SUTKA W ZWIAZKU

Z TEUSZCZOZIARNINIAKAMISRODPRZEWODOWEMI

W STORBIELKOWACENIU GRUCZOtLU MLECZNEGO
(Mastopatliia chronica eystica)

podat

Dr. Jan Kowalczyk.

Krwawienia z sutka, objaw chorobowy, ktory z kon-
cem ubiegtego stulecia byt przedmiotem goracych dyskusyj,
toczacych sie dokota patogenezy tego zjawiska, i ktory,
zdawacby sie mogto, zostat z punktu widzenia zar6éwno
anatomopatologicznego jak i klinicznego ostatecznie roz-
strzygniety, stat sie w ostatnich latach na nowo aktualnym
problemem. (Zjazd Patologéw niemieckich, Berlin 1930 r.—
Zjazd Lekarzy i Przyrodnikow niemieckich, Krélewiec 1930r.).

Bogata literatura kazuistyczna, traktujgca o krwawie-
niach z sutka, przyniosta bardzo duzo ciekawych szczego6-
tow dotyczacych tej sprawy, tak, ze dzi§ w przeciwienstwie
do lat ubiegtych nie uwaza sie ,,sutka krwawigcego" za ja-
ka$ odrebng jednostke chorobowa, ale za objaw wystepu-
jacy w toku najrozmaitszych spraw chorobowych.

Naogot dzieli sie przyczyny krwawien z sutka na dwie
zasadnicze grupy.

Pierwsza grupa obejmuje te przypadki, gdzie stwier-
dzone w sutku miejscowe zmiany kliniczne i anatomiczne
dostatecznie tlumacza przyczyne samorodnych Kkrwawien.
Do drugiej za$ grupy zalicza sie krwawienia z sutka, wy-
stepujace na tle og6lnem, nerwowem, lub na tle hormonal-
nem, gdzie zmian miejscowych nie stwierdza sie klinicznie.



Do pierwszej grupy przyczyn krwawien z sutka na-
lezg w pierwszym rzedzie nowotwory ziosliwe sutka, rak
i miesak, ktére rosngc naciekowo, moga nadzera¢ naczynia
krwionosne, a przez to powodowac krwawienia z sutka przez
brodawke. Naogoét jednak krwawienia z sutkéw w raku
sutka sg objawem dos$¢ rzadkim. Sprzeczne do dzi$ dnia sg
zdania co do okresu raka, w ktérym krwawienie wystepuje.
Delbet, Kleinschmidt, Herman sg tego zdania, ze krwawie-
nie wystepuje w samym poczatku raka sutka, Erdheim zas,
ze w daleko posunietej sprawie.

Z innych nalezacych do tej pierwszej grupy przyczyn
krwawien z sutka nalezy wymieni¢: widkniakogruczolaki
(Knoflach i Urban), polipy gruczolakowate przewodéw mlecz-
nych (Erdheim), brodawczaki przewodéw mlecznych (Erd-
heim, Knoflach i Urban), przewlekie storbielkowacenie gru-
czotu mlecznego— mastopathia chronica cystica — (Aschoff,
Kleinschmidt, Erdheim, Knoflach i Urban i t. d.,, z polskich
autorow Herman, Wyrwicki, Rudzki), naczyniaki sutka
(Bajardin, Tadder, Carl, Martin).

Na druga grupe przyczyn krwawien z sutka sktadajg
sie luzne spostrzezenia réznych autordw, ktorzy stwierdzili
te krwawienia w toku najrozmaitszych standw i spraw cho-
robowych, przy braku wszelkich zmian klinicznych w sut-
kach. Sprawy te mozna jednak ujg¢ w dwa dziaty.

Pierwszy dziat stanowig krwawienia z sutka, wystepu-
jace jako miesigczkowanie zastepcze (Hirschberg, Ziegens-
pech, Lambino), po spotkowaniu (Ebeler), w okresie prze-
kwitania (cyt. wedt. Erdheima), przy guzach jajnikéw i macicy
(cyt. wedt. Erdheima), po zabiegach ginekologicznych n. p.
po wytrzebieniu (cyt. wedt Wyrwickiego), po operacjach
przy wypadnieciach macicy (Ebeler), jednem stowem sprawy,
stojgce w zwigzku z narzgdami piciowemi kobiety. Diugi
czas, te sprawy byty przedmiotem sporu. Gdy jedna bowiem
grupa autorow, przedewszystkiem ginekologéw, publikowata
coraz wiecej przypadkéw nalezacych do tego dziatu i ob-
stawata przy twierdzeniu, ze istniejg krwawienia z sutka,
ktorych przyczyng sg zaburzenia w narzgdach piciowych
kobiety, prawdopodobnie przyrody hormonalnej, to inni,
gtdwnie chirurdzy (Herman, Erdheim, Knoflach i Urban)
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wierdzili, ze krwawienia z sutka bez zmian anatomicznych
w nim samym nie istniejg. Dopiero badania ostatnich lat
rozwigzaty poniekad to zagadnienie. Juz oddawna rézni
autorowie stwierdzali bezposredni zwigzek pomiedzy czyn-
noscig gruczotéw piciowych zenskich i ich sprawami choro-
bowemi, a sprawami chorobowemi sutka. Cahen zauwazyt,
ze raki sutka po usunieciu jajnikow maleja. Angerer na
podstawie duzych statystyk dowiddt, ze rak sutka wyste-
puje znacznie czesciej u kobiet, ktore rodzity i karmity; to
samo stwierdzit takze Deelman H. T. Wedlug Odermatta
cigza przyspiesza wzrost raka sutka, a u os6b z operowa-
nym rakiem sutka przyspiesza nawroty i powstawanie prze-
rzutow. Wedtug badan dosSwiadczalnych Ciechanowskiego
i Sciesinskiego cigza usposabia do powstawania i przyspie-
sza rozwdj rakéw smotowych u krolikobw. Hahn stwierdzit,
ze mastitis hyperplastica wystepuje u kobiet mtodych, z bo-
lesnem i nieregularnem miesigczkowaniem. Ancel, Bruin,
Hammond stwierdzili wptyw hormonu luteinowego na ro-
zw0j sutka, a Rosenburg ujat w cztery okresy zmiany sutka
miesigczkowe, wystepujgce wskutek dziatania ciatka zéttego.
W ostatnich czasach Goormaghtigh i Amerlinck wstrzyki-
waniami follikuliny wywotali w sutkach mysich anatomiczny
obraz choroby Reclusa (maladie cystigue de la mamelle —
mastopathia chronica cystica); ich doSwiadczenia dowiodty
stanowczo, ze hormony jajnikowe maja niezaprzeczony wptyw
na sutek, ze zaburzenia w wytwarzaniu hormondéw moga
wywota¢ w sutku zwierzat morfologiczne zmiany identyczne
z takiemi sprawami patologicznemi sutka kobiecego, ktérym
towarzysza krwawienia przez brodawke.

Inaczej przedstawia sie sprawa z drugim dziatlem sa-
morodnych krwawien z sutka, wystepujacych bez zmian
w samym sutku w toku réznych spraw chorobowych innych
narzadow: w wigdzie rdzenia (Biberstein), w histerji (cyt.
wedt. Hermana), w gruzlicy ptuc i w raku réznych narza-
doéw (Lindig), po wycieciu wyrostka robaczkowego i opera-
cjach przepukliny (Ebeler), rzekomo takze w miazdzycy
tetnic narzgdoéw rodnych (?) (Herman). Jednakze spostrze-
zen podanych przez tych autor6w nikt wiecej nie potwier-
dzit, zaden za$ z tych autorOéw nie przeprowadzat w swych



przypadkach badan histologicznych sutka, tak, ze przypu-
szcza¢ mozna, iz wszystkie te sprawy znalazty sie zupetnie
przypadkowo w patologii krwawiacego sutka. Najprawdopo-
dobniej w tych wszystkich przypadkach byt zbieg okolicz-
nosci, gdzie jakas sprawa chorobowa bez zwigzku przyczy-
nowego zbiegta sie przypadkowo z krwawieniami z sutka,
wystepujacemi czy to na tle zaburzen w czynnosci hormo-
nalnej jajnika, czy tez na tle zmian w samym sutku, ktore
moga by¢ jak np. w przewlekiem storbielkowaceniu gru-
czotu mlecznego (mastopathia chronica cystica) tylko mikro-
skopowo wykryte.

Odrebne miejsce zajmujg krwawienia z sutka w prze-
biegu krwawigczki (haemophilia), ktore spostrzegat Kruko-
wski, a ktére powstajg napewno w ten sam sposéb, jak
krwawienia z innych narzadoéw w tej chorobie.

Bez wzgledu na przyczyne krwawienia, krwawigcy su-
tek nalezy do wielkich rzadkos$ci; naturalng jest rzecza, ze
tem rzadsze sg przypadki prawdziwych krwawien z bro-
dawki bez jakichkolwiek zmian klinicznych sutka. To, ze
niektdrzy autorowie spotykajg takie krwawienia czesciej
niz inni, nalezy ttumaczy¢ tem, ze zaliczgjg oni do ,krwa-
wigcego sutka" kazdg sprawe chorobowg w sutku, w ktorej
toku, przy doktadnem badaniu klinicznem, mozna z sutka
wycisng¢ najmniejsza nawet ilo$¢ jakiejkolwiek cieczy, nie-
tylko nieco krwawej, ale nawet surowiczej. Tak np. gdy
Risak z Kliniki Hochenegga w Wiedniu na 485 przypad-
kéw nowotworéw ztodliwych sutka nie widziat ani razu
krwawienia z brodawki, a Finsterer w tej samej Klinice na
606 przypadkéw raka sutka widziat krwawienia tylko
w 4 przypadkach, to Erdheim z Polikliniki wiedenskiej
Fraenkla w ciggu dwdch lat zebrat az 17 przypadkéw krwa-
wigcego sutka, z tego 5 rakoéw. Z polskich autoréw Rudzki
z Kliniki chirurgicznej U. S. B. w Wilnie podat 2 przypadki
»Krwawigcego sutka" (jeden rak sutka i jeden przypadek
storbielkowacenia gruczotu mlecznego) na 49 przypadkow
raka sutka. W Il Klinice chirurgicznej U. J. w Krakowie
(Oddziat chirurgiczny Panstwowego Szpitala $w. tazarza),
w ciggu ostatnich 10 lat byt jeden tylko przypadek ,krwa-



wigcego sutka™; chora po badaniu ambulatoryjnem opuscita
szpital, nie godzac sie na leczenie operacyjne.

Dzieki p. prof. dr. Janowi Glatzlowi otrzymatem sutek
usuniety przez niego w prywatnej praktyce do badan, ktore
przeprowadzitem w Zaktadzie anatomji patologicznej U. J.
w Krakowie, a ktore pod pewnym wzgledem daty wynik
rzucajacy nowe Swiatto na mechanizm krwawienia z bro-
dawki.

Sutek ten wazy 725 gr; ma ksztatt owalny, o wymia-
rach: podtuznym 17’5 cm, poprzecznym 15 cm. Ksztat, wiel-
koS¢ i obrysy sutka zupetnie prawidlowe, niema zadnych
wypuklen, ani zagtebien na powierzchni. Skora sutka nieco
pomarszczona, pozatem bez zadnych zmian. Brodawka i ob-
wodka prawidtowo zabarwione; brodawka sterczy 2 cm
ponad sutek, otoczka o Srednicy 3 cm, z dos$¢ silnie rozwi-
nietemi gruczotami Montgomery’ego. Przy doktadnem obma-
cywaniu nie mozna stwierdzi¢ w sutku zadnych ograniczo-
nych czy rozlanych naciekdw, ani stwardnien; sutek w catosci
ma konsystencje tkanki tluszczowej, zrazow gruczotowych
wyczu¢ w nim nie mozna. Tuz ponad otoczka w odlegtosci
1’5 cm od jej brzegu znajduje sie przestrzen o rozmiarach
ztotdwki, za ktorej uciskiem wydobywa sie z brodawki kilka
kropel ptynu krwawego. Ptyn ten przy badaniu mikrosko-
powem okazuje sie krwig bez zadnych nieprawidtowych
sktadnikéw. Na przekrojach stwierdza sie, ze caly sutek
sktada sie prawie wytgcznie z tkanki tluszczowej, w ktorej
widac nieliczne biatawe tgcznotkankowe smugi szerokosci
2—8 mm, promienisto zdgzajgce w Kierunku brodawki; na
przekrojach poprzecznych nie okazujg one zadnych niepra-
widtowosci. Pod brodawka, a zwkaszcza w tem miejscu, gdzie
za uciskiem wydobywata sie z brodawki krew, widac kilka-
nascie okragtych torbielkdw lezacych wsrdd zbitej tkanki
tacznej, od ledwo widocznych gotem okiem az do 7 mm
Srednicy, wypetnionych trescig potptynng, metng, szaro-biata.
Torbielki te razem zajmujg przestrzen wielko$ci mniejwiecej
jaja gotebiego. Pod samg brodawka dos¢ liczne przewody
mleczne duzego kalibru wypetnione czeSciowo ptynng, cze-
sciowo skrzeptg krwig.

Po ustaleniu sutka w 4% formalinie, przepojono po



odcieciu tych czesci, gdzie byto widaC tylko tkanke thu-
szczowa, calg reszte preparatu celoidyng i wykonano okoto
1300 preparatow histologicznych, grubosci od 10—20 mikro-
now, czeSciowo jako serje. Cze$C preparatow barwiono he-
matoksyling i eozyng, drugg cze$¢ dla uwidocznienia wio-
kien sprezystych orceing metodg Unny-Taenzera, skombi-
nowang z hematoksyling i kwasem pikrynowym.

W catem utkaniu sutka pozostatem po oddzieleniu
tkanki ttuszczowej stosunek ilosciowy wiasciwych gruczotdéw
i przewoddw do podscieliskowej tkanki tgcznej przedstawia
sie jak 1:7, a nawet niekiedy jak 1:10. WS$rdd stanowigcej
znaczng przewage poscieliskowej tkanki tgcznej sg luzno
zrzadka porozrzucane zraziki gruczotowe i przewody mleczne;
czasem zraziki lezg wytgcznie w samej tkance ttuszczowej.

Naog6t w zrazikach mozna wyrdznic trzy typy zmian.

Pierwszy typ: Zrazik gruczotowy skiada sie z kilku lub kilkuna-
stu pecherzykéw gruczotowych, wystanych nabtonkiem dwurzedowym,
ktérego gorny rzad stanowig komorki Sredniej wielkosSci, kubiczne lub
nisko wateczkowate, o jadrze stosunkowo duzem, pecherzykowatem,
z matem jaderkiem: protoplazma tych komorek barwi sie jednolicie
stabo hematoksyling, tak, ze granice pomiedzy poszczegélnemi komor-
kami sg prawie zatarte. Dolng warstwe nabtonka tworzg za$ komorki
wrzecionowate i gwiazdziste opisane po raz pierwszy u Langhansa. Ko-
morki te uwazane sa przez jednych autoréw (Benda, Nagel, Askanazy)
za komorki ,,miesnonabtonkowe" i wliczane do wysciotki nabtonkowej,
a przez innych (Langhans, Kliwansky, Ingier) zaliczane raczej do skiad-
nikéw blony wiasciwej. Swiatlo w pecherzykach mate. Tkanka taczna
srodzrazikowa silnie naciekia; naciek ten przewaznie jest ztozony z lim-
focytow z pojedynczemi leukocytami i nieco liczniejszemi komoérkami
plazmatycznemi. Tu i o6wdzie spotyka sie w nacieku komorki duze,
owalne, o matem zageszczonem jadrze, protoplazmie jasnej, wypetnione
hemosyderyng. Granica takich $rédzrazikowych naciekdéw jest wybitnie
ostra w stosunku do otaczajgcej tkankitacznej podscieliskowej. W Kilku
zrazikach o tym typie zmian stwierdza sie przewaznie okotopecherzy-
kowo mate ogniska ztozone z miodej tkanki tacznej widknistej, zawiera-
jacej jeszcze duzo jader, obok nich wsréd tkanki tgcznej podscieliskowej,
a czesciej w nich samych szczeliny po wytugowanych iglastych kryszta-
tach, okoto ktorych utozone sga komorki olbrzymie (o typie komorek
spotykanych okoto ciat obcych).

Drugi typ: Pecherzyki gruczotowe zrazikdéw sg rozszerzone, ko-
morki nabtonkowe nieco przyptaszczone, Swiatlo pecherzykow wyrazne.
Wskutek powigkszenia sie komorek gtebszego rzedu wyscidtki, gwiaz-
dzistych i wrzecioniowatych, wida¢ wyrazniej jej dwuwarstwowosc.



W $wietle rozszerzonych pecherzykéw spotyka sie komorki duze, okra-
gte, lub owalne o protoplazmie jasnej, prawie niebarwigcej?sie, ziarni-
stej lub piankowatej; jadra ich S$redniej wielkosci utozone zwykle eks-
centrycznie, owalne, bez wyraznej struktury chromatynowej (raczej oka-
zuja karjolizelub pyknoze). Piankowatos¢ protoplazmy jest—jak sgdze—
skutkiem obtadowania tych komorek lipoidami, jak to w podobnych
przypadkach pospolicie sie zdarza. Bezposrednio lipoidéw nie mogtem
juz stwierdzi¢, z powodu, ze nie mogtem badan tych przeprowadzi¢ juz
po traktowaniu wycinkéw eterem i alkoholem. Gdzie niegdzie trescig tych
porozszerzanych pecherzykéw jest ziarnista masa barwigca sie dos¢ sil-
nie eozyng ze Sladami jgder komoérkowych, zawierajagca czasem szczeliny
po wylugowanych iglastych krysztatach. Najczesciej porozszerzane pe-
cherzyki wypetnione sg masg szklistg, bezpostaciowsa, jednorodng (nie-
kiedy tylko ze $ladami jader komorkowych), barwigca sie eozyna (ré-
zowo-czerwong). Naciek tkanki fgcznej $rédzrazikowej znacznie mniejszy,
niz w poprzednim typie zmian zrazikéw, jednak granica nacieku w sto-
sunku do otaczajgcej tkankitgcznej podscieliskowej ostra. Tkankatgczna
srodzrazikowa przedstawia sie jako zwyczajna mioda tkanka widknista
z wiekszg iloscig jader i mniejszg iloscig widkien klejodajnych, niz
tkanka taczna podscieliskowa catego sutka. Niekiedy wsrdd niej spotyka
sie wyzej opisane komorki barwikowe.

Trzeci typ: Pecherzyki gruczotowe bardzo silnie rozszerzone, dwu-
rzedowos$¢ nabtonka wyrazna. Trescig porozszerzanych pecherzykéw jest
prawie wytacznie substancja szklista, r6zowo barwigca sie eozyna. Im
znaczniej pecherzyki gruczolowe sg rozszerzone, tem mniejszy bywa
naciek tkanki $rodzrazikowej, az wreszcie ginie zupetnie. Tkanka tgczna
$rodzrazikowa w tym typie zmian zrazikObw niczem prawie nie rozni sie
od reszty podscieliska sutka, zawiera za$ tak jak w poprzednich typach,
pojedyncze komorki barwikowe.

Przewody mleczne wszystkich kalibréw dotkniete sg zmianami,
mwystepujacemi tak w nabtonku, tresci przewoddw, jak i w otaczajacej
tkance tacznej.

Podobnie jak w pecherzykach gruczotowych tak i w przewodach
najmniejszych i matych jeszcze wyrazniej wida¢ dwurzedowos¢é nabtonka.
Nabtonek tych przewodéw brukowy, lub nisko wateczkowaty buja do
wnetrza ich badz to w formie litych palcowatych wypustek ztozonych
z samych tylko komérek nabtonkowych, badz uktada sie w kilka niere-
gularnych warstw, badz tez tworzy nabtonkowe girlandy czy zasieki,
dzielgce Swiatto przewodow na kilka czesci. Nigdzie jednak ten bujajacy
nabtonek nie wypetnia $cisle S$wiatta przewoddéw i nigdy nie wzrasta
poza bione wilasciwg; stad tez wielu autoréw (ostatni Askanazy) nie
uwaza takiego bujania jeszcze za przejécie w nowotwor ztosliwy. W Swie-
tle przewodoéw spotka¢ mozna réznag tres¢; w przewodach drobnych,
jesli one nalezg do zrazikéw, ktorych trescig sg ztuszczone i napeczniate
nabtonki (komérki duze jasne, stabo barwiagce sig), t6 woéwczas sa wy-
petnione temi nabtonkami, przyczem miedzy wyscidtka nabtonkowa
przewodoéw, a zhluszczonemi komoérkami lezgcemi we wnetrzu, zawsze



znajduje sie wolna przestrzen, lub przynajmniej szczelina, tak, ze ziu-
szczone nabtonki nie stykajg sie nigdzie bezposrednio z wysciotkg na-
btonkowa przyscienng. W innych miejscach trescig przewodoéw jest
substancja szklista, eozynofilna, taka sama jak w S$wietle pecherzykow,
niekiedy ze $ladami jader komorkowych, lub tez ziarnista eozyng sie
barwigca miazga rozpadowa ze S$ladami po wylugowanych iglastych
krysztatach, obok ktérych wida¢ niekiedy komorki olbrzymie. Tkanka
taczna otaczajgca przewody jest tkankg wioknista zbitg, widkna jej bie-
gng okreznie okoto przewoddéw. Bardzo czesto warstwa tej tkanki tagcznej
jest 4—b5 razy szersza od $wiatta przewodéw. Na granicy za$ tego gru-
bego tacznotkankowego pierscienia okoto przewodéw a resztg podscie-
liska sutka wida¢ nieliczne okrezne nacieki ztozone z limfocytow i ko-
morek plazmatycznych, oraz bardzo liczne komérki barwikowe (opisane
wyzej przy nacieku zrazikdéw gruczotowych). Na uwage zastuguje fakt,
ze jezeli trescig drobnych przewodow sg ziuszczone, napeczniate ko-
morki nabtonkowe, to woéwczas w podscielisku okoto drobnych przewo-
déw znajdujag sie czesto liczne komorki zawierajace barwik.

W preparatach z zabarwiong elastyng stwierdza sie okoto tych
najmniejszych i matych przewodoéw pierscienie réznej grubosci ztozone
z widkien elastycznych; raz tworza widkna elastyczne faliste pierécienie
2—3 razy grubsze niz $wiatto przewodéw, innym razem za$ cienkg
gtadka, czasem cienka falistg btone otaczajaca przewod. Tego, czy istnieje
jakakolwiek zalezno$¢ miedzy bujaniem wysciétki nabtonkowej przewo-
déw, ewentualnie ich trescig, a zmianami w grubosci warstwy wiokien
elastycznych, nie stwierdzitem.

Przewody S$rednie i duze sga porozszerzane nierbwnomiernie. Po-
dobnie jak w poprzednio opisanych przewodach, wida¢ i tu wyraznie
dwurzedowos$¢ wyscidtki nabtonkowej oraz bujanie nabtonka, ktore
przybiera dwie formy. Pierwsza forma bujania nabtonka jest prawie
identyczna z bujaniem w przewodach matych (utozenie nabtonka w Kilka
nierownych warstw, lite palcowate wyrosle nabtonkowe), niema tylko
bujania nabtonka w formie zasiekdw nabtonkowych dzielacych swiatto
przewodow. Drugg forma bujania jest typowe bujanie brodawczakowate
(spotyka sie je w przewodach S$rednich pod brodawka sutkowg). Ze
Scian przewodoéw sterczg do S$wiatta dtugie, szczupte wypustki taczno-
tkankowe, czesto dzielace sie na kilka bocznych odnég, pokryte nabton-
kiem najczesciej jednowarstwowym, niekiedy znéw utozonym w 2—3
nieregularne warstwy. Nabtonek ten stanowig komorki mate, wielo-
ksztaltne o wyraznem, matem, kulistem jadrze z wyraznym zrebem
chromatynowym i zupetnie bladg prawie niebarwigcg sie protoplazma,
tak, ze granice tych komoérek sg prawie niewidoczne. Te jasne nabtonki
(,,blasse Epithelien” niemieckich autoréw) stanowia zupetnie inny mor-
fologicznie typ komorki w poréwnaniu z komorkami wysciétki nabton-
kowej przewodéw mlecznych. Nigdy te brodawczakowate twory nie wy-
petniajg calego wnetrza przewodoéw. Nigdzie tez nie stwierdzitem, by
bujajacy nabtonek przewodoéw, czyto w postaci palcowatych wypustek



nabtonkowych, girland, czy tez ten ,,blady nabtonek" tworéw brodawcza-
kowatych, przerastat btone wiasciwa.

Trescig tych przewodow s$rednich i duzych bywa albo wyzej opi-
sana substancja szklista, albo tez substancja piankowato-ziarnista stabo
barwigca sie hematoksyling na niebiesko, albo tez ztuszczone, napecz-
niate nabtonki, stanowigce czesto sznurowate odlewy przewodéw, albo
wreszcie krew. W kilku przewodach duzych znaleziono uszyputowane
kuliste twory zbudowane z tkanki ziarninowej. (Opis patrz ponizej).

Otaczajaca te przewody tkanka tgczna wiodknista oplata je swemi
wibéknami, biegngcemi okreznie, nie tworzac jednak nigdy tak grubych
warstw, jak w przewodach matego kalibru. W tej otaczajgcej przewody
tkance tacznej mozna czesto stwierdzi¢ nacieki limfocytowe z dosé licz-
nemi komérkami plazmatycznemi, sierpowato obejmujace przewody;
granica tych naciekéw w stosunku do otoczenia jest ostra.

Warstwa widkien elastycznych w przewodach $rednich i duzych
jest $cienczata. W podscielisku prawdziwych brodawczakowatych two-
row z blademi nabtonkami wiékien elastycznych nie znalaztem.

Widoczna golem okiem grupa torbielkow przedstawia pod mikro-
skopem obraz przewodéw odprowadzajacych, torbielowato zmienionych,
zlewajacych sie ze sobg. Wysciotke nabtonkowg ich stanowi nabtonek
jednowarstwowy zupetnie ptaski. Bujania nabtonka w jakiejkolwiek for-
mie nigdzie stwierdzi¢ nie mozna, nie wida¢ tez tu dwurzedowosci na-
btonka. Te torbielowato zmienione przewody przewaznie nie zawierajg
zadnej tresci, niekiedy wypetnione sg krwia; w niektérych za$ z nich
spotka¢ mozna twory kuliste dochodzace do $rednicy okoto 3 mm
(og6tem znaleziono w caltym sutku 18 tych tworéw), uszyputowane,
zbudowane z tkanki ziarninowej, zawierajgcej jak zwykle naczynia
krwionos$ne, niekiedy szczegélnie obfite, oraz rozsiane badz gesciej,
badz rzadziej limfocyty, gdzieniegdzie leukocyty wielojadrzaste, zrzadka
eozynochtonne. We wnetrzu tych tworéw wida¢ liczne szczeliny po wy-
tugowanych iglastych krysztatach, okoto ktérych znajdujg sie liczne
wielojadrzaste komorki olbrzymie.-Niekiedy warstewke powierzchowng
tych tworéw stanowi tkanka laczna, miejscami nieco starsza, ktorej
widkienka klejodajne biegng rownolegle do powierzchni tworu, sprawia-
jac wrazenie jakby torebki. Plaski nabtonek wyscielajacy $ciane torebki
przechodzi na zawierajacg naczynia krwionosne szypute twordéw, a cze-
sciowo jeszcze i na przylegte do niej odcinki powierzchni tworéw. Nie-
ktére z tych tworéw sg zbudowane z tkanki tgcznej widknistej, a w ta-
kich tworach niema juz ani $ladéw po wytlugowanych krysztatach, ani
komoérek olbrzymich. W Kkilku opisanych tworach ziarninowych widac
wyrazne $lady po przebytych wylewach krwawych (caty ,,ziarniniak™
ma budowe nieco zatartg, niektore jego sktadniki komorkowe ulegaja
martwicy i zaczynaja sie rozpadac; usiany za$ jest caly ziarnami hemo-
syderyny), okoto za$ nich wida¢ krew. Wiokien elastycznych w tych
tworach ziarninowych nie znalaziem.

Tkanka tgczna otaczajgca te torbielowato zmienione przewody sta-



nowi cienka, wioknistg okrezng warstwe, wiokien elastycznych w niej
prawie niema, wida¢ je tylko zrzadka w postaci cienkich porozrywa-
nych wigzek.

Na cato$¢ obrazu histologicznego wyzej opisanego przy-
padku sktadajg sie zmiany w catym migzszu wydzielniczym
sutka i w jego podsScielisku. W obrebie zrazikow gruczoto-
wych na pierwszy plan wysuwa sie rozszerzenie pecherzy-
kéw gruczotowych i bujanie ich nabtonka, z nastepowem
jego tuszczeniem sie; w przewodach gruczotowych matych
i $rednich bujanie nabtonka do wnetrza przewodéw czy to
w postaci palcowatych, litych wypustek nabtonkowych, czy
tez w postaci nabtonkowych zasiekow; w przewodach $red-
nich pojawienie sie prawdziwych tworéw brodawczakowa-
tych z nabtonkiem o odmiennym typie morfologicznym
(,blasse Epithelien™), niz prawidtowy nabtonek tych prze-
wodow. Dalej stwierdza sie zylakowate rozdecie przewodow
duzych z zanikiem widkien elastycznych w ich $cianach
i z wybitnem przyptaszczeniem nabtonka; nacieki limfocy-
towe okoto porozszerzanych przewodow.

Wszystkie wyzej podane tu zmiany sg charaktery-
styczne dla przewlektego storbielkowacenia gruczotu mlecz-
nego — mastopathia chronica cystica (Aschoff); maladie cy-
stigue de la mamelle (Reclus); mastitis interstitialis, mastitis
chronica cystica (Konig); cystadenoma intracanaliculare pa-
pilliferum mammae (Sasse); cystepithelioma intracanaliculare
(Pribram); epithelioma papillare cysticum (Kaufmann); po-
lycystoma mammae (Dreyfuss); cystadenoma (Schimmel-
busch); carcinome villeux (Cornil i Ranvier); cirrhose epi-
theliale de la mamelle (Delbet i Quenu); adenofibrome cy-
stique (Reynier); epitheliomeintraacineuxcystique (Brissaud);
maladie noueuse (Phocas); tumeurs hypertrophiques ou fi-
brocystiques (Velpeau); duet cancer (Bowlby i Mastermann).
Chocby tylko z liczby wyzej podanych synonimow dla tej
sprawy wida¢, ze natura jej mimo, iz budzi stale zywe
zainteresowanie ws$rdd anatomopatologéw i chirurgéw, nie
zostata SciSle okreSlona. Jedni uwazajg jg za sprawe
zapalng, inni za nowotwor fagodny, inni wreszcie za przej-
Scie sprawy fagodnej w nowotwér ztoSliwy; w ostatnich
czasach przyjmuje sie, ze sprawa ta jest zaburzeniem roz-



wojowem, stojgcem prawdopodobnie w zwigzku z zaburze-
niami w wewnetrznem wydzielaniu jajnika. Praktyczne jej
znaczenie jest wielkie, gdyz doswiadczenie Kliniczne uczy,
ze sprawa ta ma wielka tendencje do rakowacenia.

Nietypowemi za$ dla tej sprawy i dotychczas jeszcze
nieopisywanemi sg uszypulowane twory zbudowane z tkanki
ziarninowej z krysztatami cholesteryny i komorkami olbrzy-
miemi w swem wnetrzu. Obecno$¢ tkanki ziarninowej, jed-
nak nie w tej postaci jak w naszym przypadku, w przewo-
dach mlecznych jest zjawiskiem dos¢ rzadkiem, zaledwie
kilkakrotnie opisanem (Kliwansky, Ingier), w zwigzku z bar-
dzo rzadko spotykanem zapaleniem zarostowem gruczotu
mlecznego (mastitis obliterans), gdzie wskutek draznienia
wydzieling gruczotowg nastepuje bujanie tkanki ziarnino-
wej ze Scian przewodow i nastepowe zupeilne zaros$niecie
ich Swiatta.

Nasuwajg sie teraz dwa zasadnicze pytania: jak mogty
w opisanym przypadku przewlektego storbielkowacenia gru-
czotu mlecznego powsta¢ uszyputowane ziarniniaki $rod-
przewodowe i jakie mogg mie¢ znaczenie praktyczne.

Mozliwem jest, ze uszyputowane ziarniniaki powstajg
w ten sam sposéb, w jaki wedtug Kliwansky’ego powstaje
tkanka ziarninowa w zarostowem zapaleniu gruczotu mlecz-
nego (mastitis obliterans). Wedtug Kliwansky'ego konieczne
sg dwa warunki do powstania tkanki ziarninowej w prze-
wodach mlecznych, a mianowicie: zwezenie duzych przewo-
dow mlecznych w okolicy brodawki i bujanie z nastepowem
tuszczeniem sie nabtonkéw pecherzykow gruczotowych. Dzigki
tym dwom zmianom w catym systemie odprowadzajgcym
wydzieline gruczotu mlecznego przychodzi do zatrzymania
sie ztuszczonych nabtonkéw pecherzykéw gruczotowych
w przewodach mlecznych i rozdecia pecherzykéw. Masy
ztuszczonych nabtonkdéw zalegajac w przewodach mlecznych
ulegajg rozpadowi; wyscidtka nabtonkowa przewodoéw z za-
legajaca trescig niszczeje, a masy zalegajgce przewody po-
wstate ze zhluszczonych, rozpadtych nabtonkéw wchodza
w bezposrednig styczno$¢ w pozbawiong'nabtonka tgczno-
tkankowag $ciang przewodOw i powodujg przez draznienie



powstanie tkanki ziarninowej z komdrkami olbrzymiemi,
to jest takiej, jakg spotyka sie okoto ciat obcych.

To wyjasnienie powstawania tkanki ziarninowej w prze-
wodach mlecznych podane przez Kliwansky'ego w pewnych
punktach odpowiada opisanemu przezemnie przypadkowi.
W moim bowiem przypadku stwierdzitem silne bujanie
i tuszczenie sie nabtonkdéw pecherzykoéw gruczotowych, za-
stoj i rozpad zituszczonych nabtonkéw w przewodach mlecz-
nych, rozdecie przewodéw mlecznych z zanikiem widkien
elastycznych w ich $cianach, oraz utrudnienie odptywu wy-
dzieliny, a wiec wszystkie te warunki, ktére sg potrzebne
dla powstania tkanki ziarninowej w przewodach mlecznych.

Czynnikiem draznigcym i wywotujacym bujanie tkanki
ziarninowej sg niewatpliwie ciata thuszczowate: one bowiem
sg skfadnikiem normalnej wydzieliny gruczoty mlecznego
oraz statym skiadnikiem jego komorek; zastdj normalnej,
lub patologicznej wydzieliny, czy tez zast6j i rozpad mas
ztuszczonych nabtonkéw posiadajgcych te ciata sprawiatby,
ze lipoidy czyto wytrgcone w formie krystalicznej (liczne
Slady po krysztatach cholesteryny) draznig mechanicznie,
czy tez na drodze chemicznej powodujg powstanie i buja-
nie tkanki ziarninowe;j.

Jednakze rownie przynajmniej prawdopodobne, jak
ttumaczenie Kliwansky’ego, bytoby przypuszczenie, jakie
wyrazit ustnie prof. dr. St. Ciechanowski. Mianowicie przy-
puszcza on zwiagzek ziarniniakbéw Srodprzewodowych z tak
zwanym ttuszczoziarniniakiem (lipogranuloma) sutka, po-
wstajgcym najczesciej pod wptywem urazu. Ze zmiazdzonej
podskornie tkanki tluszczowej sutka uwalniajg sie przy
rozszczepieniu thuszczu kwasy ttuszczowe i lipoidy (wsrod
nich cholesteryna), wywotujg odczynowe bujanie tkanki
ziarninowej, przyczem naokoto igietek kwasow ttuszczowych
i cholesteryny moga powstawaé wielojgdrzaste komorki
olbrzymie, a w tkance ziarninowej duzo komorek obtado-
wuje sie lipoidami, przybierajgc posta¢ tak zwanych ko-
morek ksantomatycznych. Przypadki takich tak zwanych
thuszczoziarniniakéw (lipogranuloma) sa wedle Ciechano
wskiego niezbyt rzadkie a zdaniem jego niestusznie ujmo-
wane jako odrebna w swoim rodzaju sprawa chorobowa.



Otéz Ciechanowski sadzi, ze uraz, jezeli oprocz zniszczenia
tkanki thuszczowej rozerwat Sciany przewoddéw mlecznych,
moze bardzo fatwo wywotaé wrastanie ,,ttuszczoziarninia-
kow" takze do Swiatta gruczotédw. Podobny wynik mogtby
zdaniem Ciechanowskiego powsta¢ zresztg takze i bez dzia-
fania urazu, wskutek np. ogniskowej sprawy zapalnej ni-
szczacej Sciany przewoddéw i doprowadzajacej do martwicy
pobliskiej tkanki ttuszczowej, poczem po przycichnieciu za-
palenia mogtby powstac ttuszczoziarniniak w otoczeniu ogni-
ska martwiczego i wrastaC do wnetrza gruczotow.

Dlaczego w przypadkach zapalenia zarostowego (ma-
stitis obliterans) tkanka ziarninowa, majac podobne warunki
powstawania, tworzy w przewodach mlecznych na duzych
przestrzeniach litg ich wySciotke, a tymczasem w moim
przypadku powstata w formie uszyputowanych ziarninia-
kéw — tego nie moznaby wyjasnié, trzymajac sie ttumaczenia
Ktiwansky’ego, natomiast byloby zrozumialsze wedle thu-
maczenia, jakie podaje Ciechanowski.

Te twory ziarninowe nabierajg duzego znaczenia w zwig-
zku z samym faktem krwawienia z sutkow. Wszyscy bez
wyjatku autorowie, ktorzy zajmowali sie dotychczas krwa-
wigcym sutkiem, zgodnie podajg, ze najczestsza, a przynaj-
mniej bardzo czestg przyczyng krwawien z sutka jest prze-
wlekte storbielkowacenie gruczotu mlecznego (mastopathia
chronica cystica), samego za$ mechanizmu krwawienia albo
nie podaja, albo tez uwazajg, ze delikatne twory brodaw-
czakowate przewodow mlecznych ulegajac bardzo nieznacz-
nym nawet urazom (takim jak np. obrzek sutka w czasie
miesigczki) krwawig, tak jak to sie dzieje w krwawieniach
z brodawczakéw drég moczowych. Jednakze nikt dotad
bezposrednio nie stwierdzit, ze z takich brodawczakowatych
delikatnych wyro$li w sutku, zresztg nie tak moze zbyt
czestych w przewlektem storbielkowaceniu gruczotu mlecz-
nego, istotnie wystepuje krwawienie. Natomiast uszyputowane
w przewodach mlecznych ziarniniaki, silnie unaczynione —
dotychczas nigdy nieopisywane — wystawione na dziatanie
tak nieznacznych urazdw, jakiemi moze by¢ czy bardzo de-
likatny ucisk ubrania na sutek, czy badanie przez obmacy-
wanie, czy wreszcie mechaniczne dziatanie samej wydzieliny



sutka, moga by¢ powodem krwawienia do wnetrza przewo-
dow; a wiadoma jest rzecza, jak matych potrzeba urazow,
by wywota¢ krwawienie z tkanki ziarninowej. Ze istotnie te
ziarniniaki krwawig, to wida¢ na zatgczonej mikrofotografii,
gdzie w obrebie tego samego przewodu mlecznego obok
ziarniniakdw niezmienionych wida¢ ziarniniaki zmienione
wylewami krwawemi i wreszcie krew w samym przewodzie.
W opisanym wyzej przypadku mechanizm krwawien jest
jasny i histologicznie stwierdzony.

Zachodzi teraz pytanie czysto praktycznej natury, czy
znajagc—byC¢ moze, jeden z wielu— mechanizm krwawien
z sutka, nie okazujgcego zadnych zmian klinicznych, nie na-
lezatoby leczy¢ mniej doszczetnie, niz to sie dotad dzieje?
Istotnie przyznac trzeba, ze jesli chodzi o samg bezposrednia
przyczyne krwawienia w takim jak moj przypadku —o ,,ziar-
niniaki"—to jest ona najniewinniejszej natury, i juz nawet
zgbry mozna przypuscic, ze w przysztosci bezposrednia przy-
czyna krwawien moze nie istnie¢, gdy ziarniniaki zwtoknieja,
pokryjg sie nabtonkiem (jeden z takich wida¢ na zatgczo-
nym mikrofotogramie), a nowe tworzy¢ sie nie beda. Nic
wiec dziwnego, ze ci autorowie, ktGrzy stosujg leczenie za-
chowawcze (podawanie per os jodku potasu, podwigzywanie
sutka,promienie Roentgena) w przypadkach krwawien z sutka
nieokazujgcego zmian klinicznych, miewajg niekiedy wy-
niki dobre, bo i bez leczenia moze nastapi¢ zwitoknienie
ziarniniakbw i pokrycie sie ich nabtonkiem. Wazniejszg
jednak jest sprawa, ktora z ziarniniakami stoi w zwigzku
genetycznym, to jest przewlekle storbielkowacenie gruczotu
mlecznego (mastopathia chronica cystica), a wobec jeszcze
niedostatecznego dziatania innych sposobdw leczenia wy-
daje sie, ze amputacja sutka, zresztg bez usuwania gruczo-
tow, stanowi zabieg dajacy w dobie obecnej najwieksza
pewno$¢ przysztosci chorych dotknietych tern cierpieniem.

Najwazniejszym za$ motywem do leczenia doszczetnego
bedzie, ze nigdy nie mozna mie¢ pewnosci, iz ttem , krwa-
wigcego sutka" nie jest w danym przypadku nowotwor zto-
Sliwy, nawet wtedy, gdy go nie znaleziono w wycinku
probnym.
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Ryc. 1. Uszyputowany ziarniniak $rodprzewodowy, widoczne szczeliny
po wytugowanych krysztatach cholesteryny i komérki olbrzymie.

Ryc. 2. Czes¢ $rodkowa ziarniniaka z ryc. 1. Powigkszenie znaczniejsze.

Ryc. 3. Trzy ziarniniaki w rozdetych przewodach mlecznych. Najwiekszy
ziarniniak z wybroczynami, obok niego w Swietle przewodu krwinki
czerwone. Najmniejszy ziarniniak zwidkniaty.






ODMA PECHERZYKOWA JELIT
(Pneumatosis cystoides intestini).

Uwagi 0 patogenezie i leczeniu

podat
Prof. Dr. K. Michejda.

W ciggu stosunkowo krotkiego czasu, bo roku, ope-
rowatem dwa przypadki tego rzadkiego cierpienia. Operujac
pierwszy z nich z powodu wrzodu zotgdka, bytem zaskoczony
stwierdzonym stanem, wskutek czego wykonalem zabieg
0 charakterze paliatywnym. Rozejrzawszy sie w pismienni-
ctwie, przekonatem sie, ze dokota tego cierpienia toczy sie
dotad spOr o jego patogeneze, ze sg stosunkowo bardzo
rozmaite sposoby leczenia. Utrzymywatem przeto kontakt
z moim chorym. Gdy w 1| roku potem, operujgc chorg
rowniez z powodu wrzodu zotadka, zastatem stan identyczny
jak u pierwszego chorego, bytem juz o tyle przygotowany,
ze czutem sie w prawie zastosowaC inny sposob leczenia,
dotad bardzo rzadko stosowany. Obydwa przypadki nasu-
nety mi jednak szereg mysli, niezgodnych z temi poglgdami,
jakim dano wyraz w pismiennictwie Swiatowem. Mysli te,
oparte o doswiadczenie klinicysty, pragne poda¢ do wiado-
mosci, sadzac, ze moga sie nieco przyczyni¢ do wyjasnienia
patogenezy odmy pecherzykowej jelita i do ustalenia na
przyszto$¢ metod postepowania operacyjnego przy hapo-
tkaniu tego zwykle niespodziewanego ,,powikfania”. Biore
w cudzystow ten termin, gdyz cierpienie to zastuguje na
nazwe powiktania— jak sgadze —nie tylko z tego powodu,
ze nie byto w rozpoznaniu klinicznem przewidywane.
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Historja choroby moich chorych jest nastepujaca (w skro-
ceniu):

I. M. P, L 33, mezczyzna, wyzn. mojz.; z zawodu czapkarz, zam.
w miasteczku Ro$, pow. Wotkowyskiego. Przyjety do kliniki 6. XI. 1932 .,
wypisany 21. XI. 1932 r. Nr hist. chor. 145 ex 1932/33. Zgtosit sie do
kliniki z powodu objawoéw zotagdkowych (zgaga, bdéle w nadbrzuszu,
nudnosci, bardzo duze pragnienie, po zaspokojeniu ktérego brzuch staje
sie duzy, wzmaga sie bodl, dotacza sie uczucie ciezaru, dusznosé. Chory
zaktada wtedy sam zgtebnik i oprdznia sobie zotadek; czuje sie wowczas
zupetnie dobrze, odczuwa jednak gtod). Choroba jego trwa juz 2 lata.
Rozwija sie zwolna, leczenie nie wplywalo korzystnie; od 3 miesiecy
znaczne pogorszenie, ubytek na wadze, ostabienie tak duze, ze od mie-
sigca lezy w t6zku. Przed 3-ma laty grypa, powiktana ropnem zapaleniem
ucha, pozatem cierpiat z powodu tasiemca (przed 6-ma laty), zostat jednak
wyleczony. W czasie okupacji niemieckiej przebyt dur plamisty. Wy-
wiad rodzinny bez znaczenia.

Stan obecny: Chory wzrostu mniej niz $redniego (159cm), waga
w dniu przyjecia 43 kg. Serce, pluca bez zmian. Brzuch wysklepiony
w nadbrzuszu, widoczne stawianie sie zolgdka, ktérego dolna granica
siega na 2 palce ponizej pepka. W nadbrzuszu wyrazna bolesno$¢ nieco
po prawej stronie od linji $rodkowej, guzéw nie wyczuwa sie. Bada-
nie tresci zotadkowej wykazuje zalegtos¢ 400 cm’ o stopniu kwasoty
HC180, ogdlna kw. 100 (naczczo). Po $niadaniu prébnem kwasota 40/60.
Mocz bez zmian. Wobec jasnosci stanu chorobowego, a znacznego wy-
czerpania chorego, zaniechano badania promieniami Roentgena.

Rozpoznanie kliniczne: Zwezenie odzwiernika z powodu wrzodu
okragtego.

Po odpowiedniem przygotowaniu chorego do zabiegu (podawanie
codziennie za pomocg wlewan kropelkowych do kiszki stolcowej do 1 1
soli fizjologicznej wraz z 50 gr cukru gronowego i insuliny 10 jednostek)
dnia 12. XI. w u$pieniu eterowem (z morfing 0,01 na g przed rozpo-
czeciem usypiania) wykonatem zabieg operacyjny. Do rany (w gornej
linji Srodkowej) wstawita sie odrazu niezwykle wygladajgca tkanka. Po
wydobyciu jej nazewnatrz stwierdzono, ze chodzi o jelito cienkie, z kté-
rem zwigzane sa twory, wyczuwajace sie twardawo, wygladajgce jak
skrzek zabi, o pecherzykach wielkosci rozmaitej od ziarna grochu do
jaja kurzego. Pecherzyki pokryte sg cienkg btong, przy ucisku tatwo
pekajaca z wyrazng detonacjg. Zmiany te sg rozmieszczone ogniskowo
w kilku miejscach dolnego odcinka jelita cienkiego, pojedyncze guzy
maja wielko$¢ mniejwiecej piesci, oblewaja calg powierzchnie jelita,
przechodzac na krezke. Jelito w ich obrebie gubi sie. Jelito grube i sie¢
bez zmian. Zotadek olbrzymi, w odzwierniku wyczuwa sie twardy guz.
wielkosci jaja kurzego, guz przechodzi daleko na dwunastnice. Widzac
poraz pierwszy zmiany, jakie napotkatem w jelicie cienkiem, mys$latem,
ze chodzi o nowotwor odzwiernika, jakkolwiek zaréwno objawy Kkli-
niczne jak i stan miejscowy (przejscie na dwunastnice) przemawiaty



raczej za obecnoscig wrzodu dobrotliwego. Biorgc zmiany w jelicie za
przerzuty, wykonatem z uwagi na zwezenie odzwiernika zespolenie tylne
pozaokreznicow'e o kierunku pionowym (G-est. post. verticalis retrocol. .
Nawet do badania nie wzigtem zadnego wycinka. Szew jamy brzusznej
warstwowy. Przebieg pooperacyjny bardzo pomysiny. Chory opuscit
klinike dnia 21. XI., a wiec w 12 dni po operacji z wagg 48,5 kg (-|- 5} kg),
z normalnem faknieniem, samopoczuciem bardzo dobrem.

Wiadomo mi, ze obecnie (wrzesien 1934 r.) stan chorego jest bar-
dzo dobry.

II. A. Ch, 1 22, panna, wyzn. prawost.; zamieszkata w miasteczku
Swistocz, pow. Wotkowyskiego. Przyjeta do kliniki 3. VI. 1934 r., wypi-
sana 22. V1. 1934 r. Nr hist. chor. 971 ex 1933/4.

Choruje od 3 lat wsréd objawéw zotadkowych: gniecenie, petnosc,
ostre béle w nadbrzuszu wystepujace w *—1 godz. po jedzeniu i utrzy-
mujace sie w ciggu kilku godzin. Zgaga i kwasne odbijania po jedzeniu.
Od 2 lat wymiotuje; w ostatnich miesigcach prawie ze codziennie trescig
obfitag bardzo kwasng. Po wymiotach ulga, wskutek czego chora sama
wywotywata wymioty. Stolce zaparte, Skierowana do zabiegu operacyj-
nego przez klinike chor6b wewnetrznych prof. Januszkiewicza, w ktorej
przebywata w kwietniu w ciggu 5 dni. Miesigczkuje prawidtowo, z prze-
bytych choréb podaje odre, ospe, dur brzuszny i zapalenie ptuc. Dzie-
dzicznie nieobarczona.

Stan obecny: Chora wzrostu $redniego (164 cm) o wadze 56 kg,
narzady klatki piersiowej bez zmian. Jama brzuszna nadmiernie wy-
sklepiona w nadbrzuszu, widoczne stawianie sie zotadka, ktérego dolna
granica siega na 2—3 palce ponad spojeniem tonowem. Guzdéw ani
szczeg6lnej bolesnosci nie stwierdza sie. Badanie tresci zotgdkowej
naczczo 100 cm3 zastoiny 46/86; po $niadaniu probnem 16/53. Mocz
bez zmian.

Po przygotowaniu chorej do operacji dnia 17. VI. wykonatem za-
bieg w uspieniu pantoponowo-eterowem. Znowu do rany wstawit sie
twor, przypominajacy catkowicie spotkane u pierwszego chorego zmiany.
Twor ten wypetniat lewa, gornag czes¢ jamy brzusznej. Wyciggnieto go
i stwierdzono, ze jest to jelito cienkie, pokryte na przestrzeni okoto
80 cm bardzo licznemi pecherzykami, wypetnionemi gazem, pekajagcymi
pod uciskiem z trzaskiem, natozonemi na siebie w rozmaicie licznych
warstwach. Pokrywajg one jelito cienkie ze wszystkich stron, przecho-
dzac na krezke. Jedna grupe takich pecherzykéw wycigeto, przyczem
zdejmuje sie je nie bez trudnosci z btony surowiczej jelita. Odstonieta
btona surowicza jest zgrubiata, przekrwiona, nie I$ni. Zotagdek ogromnych
rozmiaréw, o S$cianie przerostej. W odzwierniku znajduje sie guz wiel-
kosci mandarynki, zrosniety z trzustkg. Guz ma charakter nacieku za-
palnego. Nie ruszajgc zmienionego jelita (poza wspomnianem wyzej
wycieciem kilku pecherzykéw do badania histologicznego) wykonatem
resekcje zotgdka z zaszyciem dwunastnicy na gtucho i z anastomozg
zotgdkowo-jelitowg terminolateralng (potaczenie catego S$wiatta zotgdka
z bocznie rozcietem jelitem). Anastomoze wszytem do brzegéw otworu
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w mesocolon. Resekcja byta trudna z powodu zrostu z trzustkg. Szew
powtok brzusznych.

W resekowanym zotadku stwierdzono na przedniej $cianie odzwier-
nika ubytek trojkatny o bokach, przekraczajgcych dtugosé 1 cm. Dno
wrzodu gtadkie, gtebokie, stanowi je cienka warstwa tkanki. Brzegi

Rys. 1.

rowne, gladkie. W czasie zabiegu dr Olenski wykonat z natury szkic
obrazu chorobowego, widzianego na jelicie cienkiem (Rys. 1).

Badanie histologiczne wycietego pecherzyka dato nastepujacy wy-
nik (Prof. K. Opoczynski): Na preparacie widoczne sg torbiele odgro-
dzone waskieini przegrodami. Przegrody te zbudowane sg z tkanki
facznej widknistej, obficie unaczynionej, naczynia wypetnione sg krwia.



Zadnych zjawisk zapalnych (naciekéw drobnokomdrkowych) nie spotyka
sie. Powierzchnia zwrécona do $wiatta torbieli pokryta jest srédbtonkiem.
Komoérek olbrzymich nie stwierdzono (Rys. 2).

Przebieg pooperacyjny byt powiktany zapaleniem ptuc. Chora
w 16 dniu po operacji opuscita klinike w stanie dobrym z waga 51 kg
(ubytek 5 kg) dnia 22. VI. 1934r.

Rys. 2.

Nie ulega watpliwosci, ze zarbwno w drugim jak
I w pierwszym przypadku chodzito nie o sprawe nowotwo-
rowg w zotgdku, a 0o wrzdd okragly z naciekiem modzelo-
watym. W ten sposéb nasze dwa przypadki dochodzg do
licznych, znanych z pismiennictwa przypadkow, w ktérych
odma pecherzykowa jelit potgczona byta z obecnoscig wrzodu
zotadka.

Dla wytlumaczenia patogenezy odmy pecherzykowej
jelita postugiwano sie trzema rdznemi teorjami: bakte-
ryjng, chemiczng i mechaniczng. Badania prowadzone w Kie-
runku wykrycia bakteryjnego czynnika chorobotwdrczego
nie daty zadnych pozytywnych wynikéw. Totez teorja bak-



teryjna, taksamo zresztg jak chemiczna, nie zdotata przy-
czyni¢ sie do wyjasnienia patogenezy odmy pecherzykowej
jelita. Spora cze$¢ autoréw i to najpowazniejszych skiania
sie do przyjecia teorji mechanicznej, jako tej, ktéra naj-
przystepniej ttumaczy powstanie odmy. Jednakze jaki czyn-
nik mechaniczny wpltywa na wytworzenie sie banki gazu,
tego z piSmiennictwa wywnioskowa¢ nie mozna; nie mozna
bowiem przypuscic¢, by decydujace znaczenie miaty przyczyny,
powodujgce nagte wzmozenie ttoczni brzusznej (Miyake).

Zwigzek z wrzodem zotgdka odrzuca zgodnie wigkszo$¢
autorow. Jednakze réwnoczesno$¢ tych dwoch spraw od sa-
mego poczatku zwraca na siebie uwage przedewszystkiem
dlatego, ze jest bardzo czesta. W zestawieniu Kopelowitza,
obejmujacem 78 przypadkdw, ogtoszonych do roku 1923,
wrzdd zotagdka, wzglednie jego powiktania, wymienione sg
36 razy, jako choroba towarzyszaca odmie. W piSmienni-
ctwie pozniejszem (wzglednie dawniejszem nieuwzglednionem
przez Kopelowitza) znalaztem jeszcze nastepujace przypadki
odmy jelitowej (Tab. 1).

Na te 44 przypadki odmy pecherzykowej jelit, zebra-
nych z piSmiennictwa calego Swiata, 28 jest takich, w kto-
rych chorobg towarzyszaca byt wrzdd zotgdka czy dwu-
nastnicy. Odsetek zatem znacznie wiekszy, niz w zestawieniu
Kopelowitza (46°/) —w mojem zestawieniu przeszto 63°/0).
Prot. Ciechanowski w swej znakomitej pracy z r. 1911 wy-
powiedziat zdanie, ze zbyt rzadko stwierdzano wrzdd Zzo-
tadka, jako chorobe towarzyszaca odmie, (w % przypadkdow),
by wolno byto ,,przyjmowac jakikolwiek blizszy zwigzek
pomiedzy odmg a wrzodem zotgdka". ,,W jaki spos6b moz-
naby zresztg objasni¢ dokladnie taki zwigzek?" — zapytuje
Prof. Ciechanowski. Od tego czasu mineto zg6ra 20 lat,
w czasie ktdrych liczba przypadkoéw tego typu wzrosta z 1/,
poprzez 46°/0 Kopelowitza, do blisko !/s. Czy to jest granica
ostateczna? Smiem watpi¢. Wystarczy podda¢ powierzchow-
nej analizie zaréwno przypadki ogloszone dawniej, jakotez
przypadki objete mojem zestawieniem, by przekonac¢ sie,
ze wiele z ogtoszonych przypadkdéw ujemnych, t. zn. takich,
w ktorych wrzodu okragtego nie riapotkano, nie posiada
mocy dowodowej. Z dawniej ogtoszonych, do takich nalezy
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przypadek Miyake (1911). Wywiad u jego chorego w wy-
sokim stopniu czyni podejrzanem istnienie wrzodu. Miyake
rozpoznat przewlekte zapalenie wyrostka robaczkowego,
wyrostek usunat, stwierdzajac w nim zmiany przewlekle,
a précz tego stwierdzit obecno$¢ odmy. Zotgdka podczas
zabiegu nie badat. Czyz mozna w tych warunkach ten przy-
padek uwaza¢ za taki, w ktorym wrzodu zotgdka nie byto?
Niemniej w zestawieniu Kopelowitza (nr 42) przypadek ten
w rubryce z napisem ,,Grunderkrankung® ma zaznaczone roz-
poznanie ,,Appendicitis chronica”. Taksamo przypadek Arzta
(1911) nasuwa watpliwosci: 13-letnie dziecko, ktdre w 6 r.
zycia miato przeby¢ zapalenie otrzewnej i ktorego wywiad
pozatem ogranicza si¢ do tego, ze ,,0d tego czasu nastgpito
powiekszenie brzucha i czeste wymioty". Rozpoznanie Kli-
niczne (gruzlica otrzewnej) nie byto ani dostatecznie uspra-
wiedliwione, ani—co wazniejsze — nie zostato podczas ope-
racji stwierdzone. Z protokétu operacyjnego nie dowiadu-
jemy sie, z jakiego ciecia wykonano laparotomje (gbérnego
czy dolnego); brak wszelkich danych co do $ladoéw i ewen-
tualnych przyczyn owego zapalenia otrzewnej, w szczegol-
nosci brak danych co do zachowania sie zotgdka. Nie chce
przez to twierdzi¢, ze dziecko miato wrzod zotgdka, niemniej
na podstawie niewystarczajgcego opisu nie mozna wrzodu
wykluczy¢, tem bardziej, ze i wtym wieku wrzody sie zda-
rzaja. W zestawieniu Kopelowitza (nr 71) przypadek ten
jest zapisany z rozpoznaniem klinicznem gruzlicy otrzewnej,
przyczem rubryka ,,Grunderkrankung™ jest niewypetniona,
tak, jakby zadnej choroby podstawowej nie bylo. Moze jej
tylko nie stwierdzono. Z zestawienia dokonanego przeze
mnie, wybraC mozna caty szereg przypadkoéw ,.ujemnych”,
budzacych jednak co do tego wiasnie punktu powazne wat-
pliwosci. Zaznaczy¢ jednakze musze, ze wiele prac nie byto
mi dostepnych w oryginale. Mozliwe zatem, ze referent opus-
cit szczegdty, odnoszace sie do tego zagadnienia. W kazdym
razie w mojera zestawieniu przypadki te sg wykazane, jako
negatywne. W przypadku Zeno (1924) operowanym z roz-
poznaniem ,,niedrozno$¢" rewizji gérnej potowy jamy brzusz-
nej nie przeprowadzono, albo tez w streszczeniu dla mnie
dostepnem niema o niej wzmianki. W przypadku Drew'a



(1925) w wywiadzie zaznaczone sg wymioty krwawe, chory
operowany byt z powodu niedroznosci wysokiej, a 0 zotgdku,
ktéry prawdopodobnie byt w polu operacyjnem widoczny,
nie ma wzmianki. Nie chcac dla braku miejca mnozy¢ tego
rodzaju przyktadow, wspomne tylko, ze do rzedu takich
niedostatecznie opisanych lub zreferowanych w Z. O. f. dg.
Chir. przypadkow, zaliczyé wolno przypadek Machanszky’ego
(1929), Meyer-Wildisena (1931), Estella y Bermudez de Cas-
tro (1931).

Jednakze zestawienie to obejmuje jeszcze inny rodzaj
przypadkéw: | tak w przypadku Reverdina (1924) obok
niedroznos$ci stwierdzono obecnos¢ wrzodu, w przypadku
Schulte’go (1922) dopiero sekcja ujawnita obecnos¢ wrzodu,
natomiast w przypadku Slockera (1927) sekcja ujawnita
obecno$¢ odmy w przypadku, operowanym z powodu roz-
poznanego wrzodu zotgdka, tosamo w przypadku trzecim
Ruckensteinera i Kuxa, operowanym przez tak wytrawnego
chirurga, jak Schloffer. Jezeli jeszcze dodamy do tego, ze
autorzy, stwierdziwszy przypadkowo a w dodatku niespo-
dzianie obecnos$¢ odmy, pomijaja w opisie stanu chorobo-
wego szczegOty, odnoszace sie do choroby ,towarzyszacej",
to mamy obraz luk, spotykanych w piSmiennictwie tego
przedmiotu. Whniosek stad wyprowadzi¢ wolno ten, ze wsrod
przypadkéw, w pismiennictwie prowadzonych jako ,,nega-
tywne", napewno sg ukryte przypadki, w ktérych istnieja-
cego wrzodu okragtego nie dostrzezono i w opisie go po-
minieto, ze zatem liczba przypadkoéw ,pozytywnych" jest
wieksza, nizby to wynikato z zestawien Kopelowitza i mojego.

Oceniajgc za$ liczbe tych przypadkéw na 2/3 — czy
mozna odrzuca¢ zwigzek przyczynowy pomiedzy obecnoscig
wrzodu a odmg? Oczywiscie na to pytanie padnie odrazu
odpowiedZ: Obecno$¢ odmy w przypadkach, w ktorych
wrzodu nie ma, jest dowodem, ze odma od istnienia wrzodu
nie zalezy. Jeden z autoréw, Wanach, wspomina zreszta,
ze na tyle tysiecy wrzodow, operowanych i sekcjonowanych
w obecnym czasie, tak mato spotyka sie odmy, ze zwigzek
miedzy temi cierpieniami jest niemozliwy. Totez jak wyzej
zaznaczytem wiekszos$¢ autoréw odrzuca taki zwigzek, wsrod
nich najpowazniejsi, jak Ciechanowski, Nowicki, Wanach,



pozatem Schulte, Kopelowitz i inni. Stanowisko swoje opiera
ta grupa autoréw na badaniach histologicznych i ekspery-
mentalnych. Pozwalam sobie jednak w tern miejscu zazna-
czy¢, ze gdyby badania bakterjologiczne, przeprowadzone
przy odmie, w 2/3 przypadkoéw daty wynik jednolity, czy
takiemu wynikowi nie przypisanoby mocy dowodowej ?

Za zwigzkiem z wrzodem wypowiada sie mniejszosc¢,
i to przewaznie klinicysci, dla ktérych réwnoczesnos¢ tych
dwéch zmian patologicznych jest tak wigzgcem zjawiskiem,
ze nie moga przejs¢ nad niem do porzadku. Jeszcze na
dtugo przed wojng stanowisko takie zajgt Hacker, w cza-
sach nowszych Demmer, Miyake, Trias-Pujol, Falcone, Piola-
Carlos. Mechanizm tego zwigzku bywa przyjmowany bardzo
rézny: | tak Trias-Pujol przypuszcza, ze drobnoustroje, dla
ktorych wrzod jest drogg wtargniecia, zakazajg gruczoty
krezkowe, powodujac zastdj limfy; Demmer przyjmuje réw-
niez posredni zwigzek na drodze niezytu jelit, spotykanego
przy wrzodzie.

Czy mozna z powyzszych danych wyprowadzi¢ jakie-
kolwiek wnioski co do patogenezy cierpienia? Osobiscie,
na podstawie klinicznych doswiadczen swoich i na podstawie
studjum piSmiennictwa, jestem skionny przychyli¢ sie do
grupy tych autoréw, ktérzy zwigzek pomiedzy wrzodem
zotadka a odmag przyjmuja. Jednakze wniosek moj ograni-
czam do twierdzenia, ze istnienie wrzodu stwarza wa-
runki, wsrod ktérych powsta¢ moze odma pecherzykowa jelit.

Twierdzenie to bede chcial udowodni¢ na podstawie
spostrzezen klinicznych.

W patologji chirurgicznej znane sg jeszcze inne jed-
nostki chorobowe, w ktérych gaz odgrywa powazng role.
Nie mam jednakze na mysli spraw chorobowych, wyniktych
ze ztosliwego bardzo zakazenia swoistemi drobnoustrojami
z grupy beztlenowych; wiadomo bowiem, ze odma peche-
rzykowa z temi formami zakazeh nie ma nic wspélnego.
Nawiasem podkreSlam w tern miejscu to, ze usuwanie nie-
ktorych pecherzykéw, rozduszanie innych nie miato naj-
mniejszego wptyw na przebieg choroby u drugiej mojej
chorej, u ktorej takie manipulacje wykonywatem. Nie mo-



gtem zatem moich przypadkow uwazac¢ za zakazne. Chodzi
natomiast o tak zwane gazowe zapalenie otrzewnej. Jest to
nagromadzenie sie gazu nieraz w olbrzymich ilosciach i pod
duzem cisnieniem w obrebie wolnej jamy otrzewnej. Pocho-
dzenie tego gazu byto doniedawna mato znane. W przy-
padkach opisanych przez Falkenburga, Rudera, Friinda
I Stegemanna wystgpienie tej formy byto poprzedzone przez
zabiegi operacyjne, dokonywane w jamie brzusznej lub
w bliskiem jej sasiedztwie. Zrodia gazu mozna sie byto
zatem domys$lac. W przypadku, opisanym przeze mnie
w r. 1927, taka odma otrzewnowa wystgpita nagle, wsrdd
gwattownych objawdw, z przyczyny, ktorej zabieg opera-
cyjny ustali¢ nie zdotat. Podobny przypadek opisat w r. 1929
Kudnaé, Punin (1930 r.), Wilmanns (1930), Kumano (1930)
i Sireteanu (1933). Dzi$ przyczyne tego zjawiska prawie ze
znamy. W moim przypadku w dwa lata po operacji sam
obserwowatem gwattowny krwotok zotadkowy, jaki zwy-
kliSmy widywa¢ w nastepstwie wrzodu okragtego. Dahm
stwierdzit podczas operacji obok odmy otrzewnej istnienie
przedziurawionego wrzodu. Klasycznym pod tym wzgledem
jest przypadek opisany w r. 1930 przez Wilmannsa, w kté-
rym laparotomja, wykonana z ciecia dolnego, ujawnifa tylko
odme otrzewng, a dopiero dodatkowe ciecie w gornej linji
Srodkowej pozwolito stwierdzi¢ obecno$¢ przedziurawionego
wrzodu zotadka. W przypadku Kudnaca chory na 3 tygodnie
przed operacjg cierpiat na dolegliwosci zotgdka, w przy-
padku Punina, powiktanym odmg optucnej pochodzenia gru-
Zliczego, sekcja wykazata obecno$¢ przedziurawionego mo-
dzelowatego wrzodu zotadka, niedostatecznie pokrytego.
W przypadku Kumano wywiad wskazuje na objawy zotad-
kowe. Przebicie wrzodu, jako przyczyne ,,gazowego zapa-
lenia otrzewnej” przyjmuje w swoim przypadku Sireteanu.

Whiosek z tych obserwacji jest ten, ze wolny gaz
w jamie brzusznej moze sie znalez¢ w duzej bardzo ilosci,
a wiec i pod duzem ci$nieniem, na skutek przedziurawienia
wrzodu okragtego zotadka. Przyczyng tego zjawiska moga
wszelako by¢ i inne sprawy patologiczne, jak wspomniane
wyzej stany pooperacyjne, dalej tepe urazy brzucha (przy-
padek taki opisat Nini w r. 1933) i inne.



Wiemy, ze wymienione wyzej przyczyny zwykle pro-
wadzg do innych nastepstw. Wykonywane tak czesto lapa-
rotomje nie pozostawiajg w olbrzymiej liczbie przypadkow
zadnych $ladéw odmy otrzewnej, gdyz dostajace sie do
jamy otrzewnej powietrze atmosferyczne ulega bez trudu
wessaniu. Przedziurawienie wrzodu i tepy uraz brzucha
prowadzg raczej do ropnego zapalenia otrzewnej. Jezeli
zatem sg wypadki, ktére przebiegajg inaczej, jak zwykle,
stanowigc wyjatek z ogo6lnej reguty, to dzieje sie to za-
pewne dlatego, ze nastgpity jakie$ szczegdlne warunki, ktore
sprawie chorobowej nadaty atypowy rozwoj. Takim szcze-
golnym warunkiem moze by¢ takie przedziurawienie, przy
ktorem z zotgdka wychodzi tylko gaz, wskutek czego nie
dochodzi do typowych obrazow zapalenia otrzewnej. —
Liczne doSwiadczenia kliniczne pouczajg nas, ze nie kazde
przedziurawienie Sciany zotgdka czy nawet jelita prowadzi
do zejScia Smiertelnego (igty przebijajace Sciane jelita). To
samo doswiadczenie uczy nas, ze przedziurawienia, nawet
duze, moga sie zagajaC, nie pozostawiajac po sobie Sladu.
Mam w pamieci przypadek przedziurawienia zotgdka, ope-
rowany przeze mnie w r. 1921 w obecnoSci mego szefa
prof. Rutkowskiego; w czasie obdukcji (w 8 dni po ope-
racji — Smier¢ z powodu zapalenia ptuc) obducent prof.
Ciechanowski odnalazt miejsce przedziurawienia dopiero po
nitkach jedwabnych, zatozonych przeze mnie na otwor.
Zmierzam do tego, by stwierdzi¢, ze nie kazde przedziura-
wienie wrzodu prowadzi do ropnego zapalenia otrzewnej
i do Smierci; ze przedziurawiony wrzod moze tak sie za-
mknagé, ze Sladéw anatomicznych tego przedziurawienia
mozemy nie stwierdzi¢, ba, nawet moze wrzod tak sie za-
goi¢, ze odnalezienie $ladu po nim bedzie wrecz niemozliwe
nietylko dla operatora, lecz nawet dla obducenta; ze spo-
tykamy wkoncu — coprawda bardzo rzadko — przedziu-
rawienia, ktére doprowadzity tylko do odmy otrzewnej
(pneumoperitoneum). Wszystko to sg zdarzenia, jak powta-
rzam, bardzo rzadkie, a nawet wyjgtkowe, niemniej jednak
stwierdzone niewatpliwie, i dlatego z ich istnieniem niepo-
podobna sie nie liczy¢.

Wypada teraz odpowiedzie¢ na pytanie, co sie dzieje,



gdy nastang te szczegllne warunki, w ktorych tylko gaz
dostanie sie w duzej ilosci do wolnej jamy brzusznej,
a otrzewna nie zresorbuje w catosci nagromadzonego gazu.
Jezeli objawy wystgpig bardzo gwattownie, to chory moze
byé poddany operacji, gaz zostanie wypuszczony; jezeli
miejsce jego wyjscia z kanatu pokarmowego nie zostaje
wykryte, to moze sie albo gaz ponownie dostawacé do jamy
brzusznej (przypadek Arzta i przypadek Kumano), albo
przedziurawienie zamknie sie samoistnie, chory zostanie
wyleczony. Jezeli objawy byty nie tak grozne, by chorego
odrazu sprowadzi¢ mogty do chirurga, to po tem, co wyzej
powiedziatem, doprawdy nie mamy prawa przypuszczac,
by w kazdym wypadku nastgpito zejScie $miertelne. Jezeli
zdolno$¢ resorbcyjna otrzewnej bedzie dostateczna, to wchio-
nieta moze zosta¢ cata masa gazu, ktora znalazia sie w wol-
nej jamie otrzewnej. W przeciwnym razie cze$¢ zostanie
wchtonieta, cze$¢ nie. Czes$¢ niewchtonieta pozostanie w wol-
nej jamie otrzewnej jako ciato obce.

Jezeli teraz rozwazymy szanse ustroju w tym procesie,
to, znajgc warunki, ws$rdd jakich odbywa sie wchtanianie
obcego ciata, przyzna¢ musimy, ze w warunkach opisanych
nie sg one szczegdlne. Energja wchianiania zalezy bowiem
od ilosci gazu przeznaczonej do wchtonienia, od jego skiadu
I od stanu otrzewnej w najszerszem tego stowa znaczeniu
(t. ). otrzewnej jako btony surowiczej, jej naczyn krwio-
nosnych i limfatycznych). WidzieliSmy na przyktadach Kli-
nicznych, ze ilo$¢ gazu, o ktorg tu chodzi, moze by¢ bardzo
duza, a stan otrzewnej przy réwnoczesnem przedziurawieniu
zotadka jest zapewne tez nie najlepszy. Kazda infekcja go
pogarsza; infekcje za$ sprowadza zaréwno zabieg opera-
cyjny (stad czesto$¢ gazowego zapalenia otrzewnej po za-
biegach) i w réwnym stopniu przedziurawienie zotgdka.
Musimy sie zatem liczy¢ bezwzglednie ze zmniejszeniem
zdolnosci wchtaniania ze strony otrzewnej; warunki zatem
do tego, by czeS¢ gazu, jako ciata obcego, pozostata nie-
wchionieta, sg obecne.

Co dalej sie dzieje, to chyba dla kazdego jest jasne:
nastepuje otorbienie gazu bedacego ciatem obcem. Jest to
pierwszy krok do powstania pecherzyka wypetnionego ga-



zem, otoczego torebka tgcznotkankows. Sadze, ze zakazenie,
powodujac nieraz nierbwne rozmieszczenie zmian anato-
micznych na otrzewnej, ma wptyw na rozmieszczenie peche-
rzykow w okresie ich ograniczenia.

Jezeli to przypuszczenie jest stuszne, to powinien by¢
w przebiegu omawianego procesu chorobowego taki okres,
w ktorym obok gazu wolnego spotkamy gaz otorbiony,
a moze i wysiek otrzewnej. Do takich nalezy przypadek
Arzta, w ktorym przy Klinicznem rozpoznaniu gruzlicy
otrzewnej podczas pierwszej operacji stwierdzono nieznaczng
ilos¢ wysieku ptynnego obok zmian charakterystycznych
dla odmy; podczas drugiej operacji, przeprowadzonej w dwa
miesigce pdzniej, obok nieznacznej liczby pecherzykdéw
stwierdzono sporg ilos¢ gazu w wolnej jamie brzusznej.
W 4-tym przypadku Ruckensteinera i Kuxa z kliniki Ran-
ziego w Innsbrucku obok odmy pecherzykowej byt wysiek
surowiczy w ilosci godnej uwagi. W przypadku Burhaned-
dina (1930) obok torbieli gazowych znalazto sie okoto 3 li-
trow czerwonawego ptynu, wsréd ktérego byto sporo wol-
nych baniek gazu. Wprawdzie Burhaneddin obecno$¢ ptynu
thumaczy zanikiem watroby; gdyby to przypuszczenie byto
stuszne, nie nalezatoby sie spodziewaC powrotu chorego do
zdrowia. Tymczasem autor podkre$la wyleczenie z 15-kilo-
wym przybytkiem na wadze po dokonaniu resekcji zotgdka,
Takiego wyniku przy istniejgcym zaniku watroby — cier-
pieniu przeciez niewyleczalnem — spodziewacby sie nie
nalezato. Stad uzasadnionem jest przypuszczenie, ze ptyn
opisany przez autora byt produktem zapalnym. Wreszcie
przypadek Pugh’a, dotyczacy chorego indjanina, od 15 lat
cierpigcego na zofadek, u ktérego laparotomja wykazata
obecno$¢ duzej iloSci gazu wolnego obok obrazu odmy
pecherzykowej, bez zadnego ptynnego wysieku i przy braku
wrzodu zotgdka czy dwunastnicy. W Swietle wywoddw
wyzej przedstawionych mam podstawy do poddania w wat-
pliwos¢ tego braku wrzodu przy 15 lat trwajgcych objawach
zotadkowych. Nieliczne te przypadki dowodza, ze rozmaitos¢
obrazéw chorobowych, przy ktérych w jamie brzusznej
spotykamy sie z gazem wolnym czy otorbionym, moze by¢
wielka, i ze obok przypadkéw z czystem t. zw. gazowem



zapaleniem otrzewnej i przypadkéw z czystg postacig odmy
pecherzykowej spotykamy przypadki, ktore mogg by¢ uwa-
zane za przejSciowe, tern wiecej, ze we wszystkich trzech
grupach spotykamy wrzdd zotadka, jako jedng ze znanych
przyczyn.

Wracajac do naszych przypadkdéw zapytac sie trzeba,
czy dopuszczalng jest mysl, ze w przebiegu rozwijajgcego
sie u nich wrzodu byt moment, w ktorym dokonato sie
przedziurawienie wrzodu. Oceni¢ to mozna na podstawie
wywiadu i stwierdzonego stanu obecnego. W wywiadach
naszych chorych nie spotykamy klasycznych objawéw prze-
dziurawienia wrzodu. U drugiej chorej wywiad jest cha-
rakterystyczny dla wrzodu odzwiernika, prowadzacego do
zwezenia, brak natomiast wskazowek co do nagtych pogor-
szen, u pierwszego chorego poza postepujacemi objawami
zwezenia wywiad zawiera szczegdt o ,,znacznem pogorszeniu
od 3 miesiecy”. Nie sg to oczywiscie klasyczne objawy
przedziurawienia. Nie ma to jednak znaczenia obalajgcego
moje przypuszczenie, co do przebycia tego powiktania
z dwoch powodéw: po pierwsze z powodu mozliwych nie-
dostatkbw anamnezy, zbieranej od chorych mato inteligent-
nych, mato poSwiecajagcych uwagi wahaniom nasilenia swego
cierpienia; po drugie dlatego, ze objawy przedziurawienia
nie bedg klasyczne w wypadku, gdy to przedziurawienie
doprowadza jedynie do przedostania sie gazu do wolnej
jamy brzusznej, tak jak nie sg klasyczne, gdy przedziura-
wienie nastepuje do zamknietej przestrzeni. | tak w opi-
sanych przypadkach t. zw. gazowego zapalenia otrzewnej
spotykamy sie albo z poczatkiem naglym (przypadki Wil-
manns’a, Sireteanu, Punina, Nini i mOj przypadek), albo
z poczatkiem wolniejszym. Chory, opisany przez Kudnaca
uskarzat sie na ,nieokre$lone béle zotgdkowe" na 3 tygo-
dnie przed zabiegiem, przy ktérym ujawniono ogromng
ilos¢ gazu w wolnej jamie brzusznej. Kumano opisat 2 przy-
padki dotyczace kobiet, ktore ,cierpiaty na bdle brzucha,
a wybuch choroby nastgpit wsréd objawdw goragczki. Brzuch
stopniowo sie wydymalt, ostatnio stal sie balonowaty, w na-
stepstwie czego doszto do dusznosci”. Niepodobna sie dopa-
trze¢ w tym przebiegu cytowanym wedtug autora, zadnego



podobienstwa do objawow typowo towarzyszacych prze-
dziurawieniu nietylko zotadka ale i kazdego innego narzadu
jamy brzusznej. Przypadek Dahma jest znowuz charakte-
rystyczny przez to, ze objawy, Kktore ostatecznie doprowa-
wadzity do ,,gazowego zapalenial' otrzewnej, wystepowaty
okresowo z do$¢ duzem nasileniem. Przy poszczeg6lnych
atakach nie rozpoznawano jednak przedziurawienia, ktérego
istnienie przy ostatnim ataku stwierdzono. Wynika z tego,
ze wystgpieniu gazu do wolnej jamy brzusznej towarzysza
objawy nietypowe, 0 do$¢ znacznej rozpietosci nasilenia,
ze zatem brak ostrych objawdéw w przebiegu choroby
u moich chorych z odma jelitowa nie moze by¢ dostatecz-
nym dowodem na brak przedziurawienia wrzodu w czasie
trwania choroby, z tern jednakze zastrzezeniem, ze domnie-
mane przedziurawienie spowodowato nie rozlane zapalenie
otrzewnej, a forme znang jako ,,gazowe zapalenie otrzewnej*.

Pozostaje drugie kryterjum dla oceny mozliwosci prze-
dziurawienia wrzodu: podczas operacji stwierdzony stan
obecny. Chodzi tu przedewszystkiem 0 umiejscowienie
wrzodu. U pierwszego chorego nie mozna go ustali¢ z catg
pewnoscig, gdyz zotadka nie resekowano. W drugim na-
tomiast przypadku mozna byto z calg pewnoscig stwier-
dzi¢, ze wrzod znajduje sie na przedniej Scianie zotadka,
a jest rzecza ogolnie wiadoma, ze wiasnie wrzody o tern
umiejscowieniu majg szczego6lng sktonno$¢ do przedziura-
wienia. Pozatem wrzod ten miat dno gtebokie, stworzone
przez cienkg warstwe tkanki. Zatem w jednym z dwdch
moich przypadkdéw mozemy przyja¢ duze prawdopodobien-
stwo przebycia przedziurawienia, w drugim za$ nie mamy
do$¢ podstaw do wykluczenia tego powikfania. Niestety
Z piSmiennictwa nie mozna w tym przedmiocie zaczerpnac
prawie zadnych danych. Opisy bowiem wrzoddw, stwier-
dzanych przy réwnoczesnej odmie pecherzykowej, sg nie-
dostateczne, ograniczajg sie zwykle do uwagi, ze stwierdzono
obecno$¢ wrzodu zotgdka, najczesciej ze zwezeniem odZwier-
nika. Nalezy na to zwrdci¢ uwage dlatego, by w przy-
sztosci na opis samego wrzodu zwracano wieksza uwage
niz dotychczas.

Mam to wrazenie, ze udato mi sie przeprowadzi¢



i prawie ze zamkng¢ tancuch mysli, opartych na obser-
wacjach Klinicznych, a wiodacych od przedziurawienia
wrzodu zotadka, ktére doprowadzito nie do rozlanego za
palenia otrzewnej, a tylko do nagromadzenia sie¢ gazu
w wolnej jamie brzusznej, poprzez formy przejSciowe (gaz
wolny + ptyn zapalny  gaz otorbiony) do form dalszych,
przy ktérych spotykamy juz tylko gaz otorbiony w posta-
ciach, znanych z licznych juz dzi§ opisow odmy pecherzy-
kowej jelit. Przez takie postawienie zagadnienia bynajmniej
nie chce twierdzi¢, ze jedynie wrzod zotgdka doprowadzié
moze do odmy pecherzykowej. Wrzdd zotadka jest tylko
czynnikiem, stwarzajgcym w pewnych okoliczno$ciach wa-
runki do powstania odmy; czynnikiem niewatpliwie stosun-
kowo bardzo czesto spotykanym, czesSciej jak wszystkie
inne czynniki, te same warunki stwarzajace, razem wziete.
Nie nalezy bowiem watpi¢, ze inne sprawy patologiczne,
natury juzto zapalnej juzto nawet nowotworowej, moga
stwarza¢ warunki podobne. Zdarza sie to jednak rzadko,
a w miare jak uwaga badajgcych jest zwracana we wia-
Sciwym kierunku, liczba przypadkow wrzodow zotgdka jako
podstawy odmy pecherzykowej staje sie wiekszg, jak to
widac¢ chocby z zestawien Kopelowitza i mojego. Za nega-
tywny (pod wzgledem obecnosci ,,ogniska pierwotnego™)
w przysztosci uzna¢ bedzie mozna tylko taki wypadek,
w ktérym udowodnionem bedzie, ze ani wspotczesnie ani
w przesztosci nie bylo takiej sprawy patologicznej, ktoraby
mogta stworzy¢ warunki do wydobywania sie gazu z prze-
wodu pokarmowego do wolnej jamy brzusznej. Dowdd taki
moze by¢ w niektorych przypadkach nietatwy, a moze i nie-
mozliwy, jesli chodzi o zagojone wrzody, nie pozostawiajgce
po sobie zadnego makroskopowo widocznego S$ladu.
Zadnego znaczenia nie moze mie¢ argument Wanacha
przeciwko zwigzkowi z odmg, opierajacy sie na czestosci
operowanych lub sekcjonowanych przypadkéw wrzodu a na
rzadkosci odmy. Warunki, wsréd ktérych odma pecherzy-
kowa moze powstaé, sg tak szczegdlne (charakter otworu
perforacyjnego, zdolno$¢ resorbcyjna otrzewnej), ze nic
dziwnego, ze odma pecherzykowa, bedac fakultatywnem
zejSciem bardzo rzadko spotykanego powiktania wrzodu



zotadka, czy innego cierpienia te same warunki stwarzajg-
cego, jest tak rzadko spostrzeganym obrazem chorobowym.

Przeciwko zwigzkowi z wrzodem wysuwany bywa
takze i ten argument, ze odme spotyka sie u Swin, ktore
na wrzdd zotadka nie zapadajg. Jest jednak rzeczg dosyé
szczeg0lng, ze z posrod zwierzat domowych jakoby tylko
$winie cierpig na odme. Czy nie ma tu znaczenia to, ze
wiasnie Swinie potykajg czesto przedmioty, mogace powo-
dowaé urazowe przedziurawienie tego lub innego odcinka
przewodu pokarmowego? Pozatem $winie, przeznaczone na
ubdj, sa niezmiernie czesto poddawane sekcji, gdy tym-
czasem inne zwierzeta, jak np. psy, sekcjonowane sg sto-
sunkowo bardzo rzadko. A i one spozywajg hieraz cale,
ostre odtamki kosci, mogace powodowaé uszkodzenia prze-
wodu pokarmowego. Znam wypadek z psem jednego z moich
kolegéw: pies tykat czesto kosci i jednego razu zachorowat
nagle wsrod objawow, absolutnie podobnych do opisanego
u ludzi gazowego zapalenia otrzewnej. Po kilku dniach
wyzdrowiat. Czy uwagi te nie nasuwajg mozliwosci po-
wstania odmy u zwierzat domowych drogg mechanizmu
podobnego, jaki stwarza wrzéd zotadka u cziowieka t. j.
droga przedziurawienia przewodu pokarmowego, ktére samo-
istnie sie zamyka i droga wydostania sie gazu do wolnej
jamy brzusznej? Nawiasem dodaje, ze zawdzieczajac uprzej-
mosci Kierownictwa rzezni miejskiej w Wilnie, mogtem
sprawdzi¢, ze przy mniejwiecej 20000 przypadkow sekcyj
Swin w ciggu roku, spotkano w ciggu szeregu lat Kilka
przypadkoéw odmy pecherzykowej jelit. Odma nie jest uwa-
zana za chorobe zakazng, wskutek czego migeso $win, u kto-
rych odme spotkano, nie jest dyskwalifikowane.

Godzi sie zapyta¢, czy moje wylacznie na doswiadcze-
niu klinicznem oparte rozumowanie moze mie¢ warto$¢ do-
wodowg? Sadze, ze tak — pod warunkiem jednak, ze ba-
dania laboratoryjne mu nie przecza. Z wielka stusznoscig
Ciechanowski czyni zarzut klinicystom, ze w wielkiej liczbie
przypadkow ,,nie podano zupetnie danych klinicznych, choéby
one moze mogly przyczyni¢ sie do wyjasnienia przebiegu
I etjologji tego procesu™ (odmy). Zarzut ten przed wiecej
jak 20 laty postawiony, i dzi§ jeszcze nie stracit na aktual-
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nosci; kazdy, kto zada sobie trud i przejrzy dotyczace pis-
miennictwo, snadnie o tem przekona¢ sie moze. Niemnigj
liczba przypadkéw w ciggu tych 20 lat ogtoszonych wzrosta
0 tyle, ze usystemizowanie na ich podstawie pewnych mniej
tub wiecej regularnie spotykanych zjawisk jest mozliwe,
i ze w miare zwiekszania sie doswiadczenia klinicznego, ono
wiasnie moze przyczyni¢ sie wiecej do wyjasnienia pato-
genezy omawianego cierpienia, niz badania w innych Kie-
runkach prowadzone. Do$¢ powiedzie¢, ze ani nadzwyczaj;
starannie i1 wszechstronnie przeprowadzone badania histo-
logiczne, ani tez badania bakteriologiczne, nie zdotaty wy-
jasni¢ omawianego zagadnienia, cho¢ niewatpliwie duzo
Swiatta na nie rzucity, szczegdlnie badania histologiczne.

Zobaczmy teraz, czy préba wyjasnienia opisanych zja-
wisk drogg doswiadczenia klinicznego wytrzymuje probe
badan histologicznych. Pod tym wzgledem prawie ze nie
moge sie oprze¢ na wiasnych spostrzezeniach. Nie uwaza-
fem za stosowne dokonywac resekcji zajetego odcinka jelita,
jak to czynito wielu chirurgéw; pozbawitem sie zatem ma-
terjatu do dokfadnego badania histologicznego, ktérem roz-
porzadzali w tak obfitej mierze anatomowie patologiczni
i niektdrzy chirurdzy. To tez przeprowadzajac probe uzgod-
nienia mojej hipotezy co do patogenezy odmy pecherzy-
kowej z wynikami badan histologicznych, opre sie na wy-
nikach uzyskanych przez anatoméw. Na przestrzeni 30 zgora
lat, w czasie ktorych odma pecherzykowa jelit zajmowata
uwage chirurgdéw i patologdw, na pierwszy plan wysunety
sie trzy prace, z nich dwie z pod pidra autoréw polskich:
Nowickiego (1908), Ciechanowskiego (1911) i Arzta (1911).
Na podstawie badan tych autoréw, cechy histologiczne przy
odmie pecherzykowej jelit sg nastepujace:

1. Stosunek pecherzykéw gazowych do naczyn lim-
fatycznych.

2. Stosunek do $cian jelita.

3. Obecnos¢ komorek olbrzymich.

4. Brak zapalnych naciekow drobnokomorkowych.

5. Zdolno$¢ zanikania pecherzykow.

Badania histologiczne wykazujg Scisty zwigzek miedzy
uktadem limfatycznym, a pecherzykami gazowemi. Prawie



wszyscy badacze na pytanie, skad gaz dostaje sie do na-
czyn limfatycznych jelita odpowiadaja, ze gaz tworzy sie
w samych naczyniach limfatycznych (Nowicki, Ciechanowski)
lub tez, ze dostaje sie do naczyn limfatycznych ze Swiatta
jelita (Miyake). Jednakze do naczyn limfatycznych dostac
sie moze rownie dobrze gaz ze Swiatta jelita, jakotez gaz
znajdujacy sie w wolnej jamie otrzewnej. Znana jest zdol-
no$¢ otrzewnej do wchianiania zaréwno gazu jak i ptynnych
wysiekow. Wochianianie to odbywa sie niewatpliwie za po-
Srednictwem uktadu limfatycznego, ktory przeciez ma otwarta
komunikacje z jamami surowiczemi (Gegenbaur). Oczywiscie,
ze tg drogg gaz, pod duzem ciSnieniem w wolnej jamie
otrzewnej sie znajdujacy, tatwo dostaje sie do naczyn lim-
fatycznych. Nie przypuszczam, by w przypadkach odmy
pecherzykowej gaz wytwarzat sie pierwotnie w naczyniach
limfatycznych, jak sadzi Nowicki, raczej przyja¢ nalezy
wtérne gromadzenie sie gazu w tych naczyniach od chwili,
gdy proces wchfaniania sie rozpoczyna. W kazdym razie
obecno$¢ pecherzykéw gazowych w obrebie naczyn limfa-
tycznych nie ostabia w najmniejszej mierze mojej hipotezy
co do patogenezy odmy pecherzykowej, raczej jg uzupetnia
I wzmacnia.

W obrebie S$ciany jelita obserwowano gaz zaréwno
podsluzowo jak podsurowiezo, a nawet i $Srodmiesniowo
(Arzt). Osobiscie nie posiadam przekroju sciany jelita, obser-
wacle siedziby pecherzykow przeprowadza¢ mogtem tylko
w ciggu bardzo ograniczonego czasu. Na podstawie ogla-
dania i proby zdejmowania poszczegolnych pecherzykow
odniostem wrazenie, ze btona, pokrywajgca najbardziej od-
legle od Sciany jelita potozong warstwe, nie jest btong su-
rowicza; dalej, ze zdejmujgc nozem warstwy przylegajace
do Sciany jelita (w przypadku drugim), obnaza sie uszko-
dzong i zmieniong btone surowiczg jelita. Jednem stowem
wrazenie moje jest to, ze pecherzyki byty jakby przyklejone
do powierzchni surowiczej jelita, a nie lezaty —przynajmniej
w swojej gtéwnej masie — podsurowiczo. Czy w moich przy-
padkach inne warstwy jelita byly przetkane pecherzykami,
tego powiedzie¢ nie moge, nie przekroiwszy jelita. W kazdym
razie ani podsurowiczo, ani podsluzowo potozone pecherzyki
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nie godzg w stusznos¢ mojej hipotezy, albowiem dostawszy
sie do naczyn limfatycznych w chwili gdy rozpoczyna sie
wchianianie gazu, moga one rozchodzi¢ sie po wszystkich
warstwach Sciany jelita, a takze i w obrebie krezki.

Komorek olbrzymich prof. Opoczynski w preparacie,
uzyskanym przeze mnie w czasie operacji, nie znalazt. Jest
to niezgodno$¢, jaka zachodzi miedzy badaniami histolo-
gicznemi przewaznej wiekszosci autoréw, a badaniem na-
szego preparatu. Réznica ta jednak nie wplywa na to, czy
moja hipoteza jest stuszna czy nie. Komorki olbrzymie sg
powszechnie uwazane za komorki, zwigzane z czynnoscig
wchtaniania ciat obcych. Czy ciato obce jest potozone w $cia-
nie jelita od samego poczatku, czy tez tam dostaje sie
wtornie, to jest rzecz obojetna. Nie jest wykluczone, ze
ujemny wynik badania na moim preparacie odnie$¢ nalezy
do szczuptych wymiaréw objektu badanego, i niekorzyst-
nych warunkéw, wsrdd ktorych zostat on uzyskany. Nie
mozna bowiem poréwnac¢ badania przedsiebranego na wy-
cietem wsrdd operacji lub sekcji jelicie, z badaniem matego
skrawka tatwo zapadajgcego sie pecherzyka, uzyskanego
Z pozostawieniem jelita na miejscu.

Naciekow zapalnych drobnokomdérkowych w moim pre-
paracie, podobnie jak i w preparatach innych autoréw nie
byto. Jest to wiasciwie zjawisko dosy¢ dziwne. Jezeli bo-
wiem obecno$¢ gazu w wolnej jamie otrzewnej uwazamy
za chronicznie dzialajagcy bodziec (Arzt), to reakcja na ten
bodziec, jakg jest wytworzenie bton otaczajacych wzglednie
otarbiajacych banki gazu — nalezatoby sie spodziewaé —
nosi¢ winna charakter zapalny. Mniejby wiec zadziwita
obecnos¢ naciekdéw, niz ich brak. Czy nie ma tu wplywu
dtugos¢ trwania tej reakcji? Niestety niema badan pocho-
dzacych z przypadkow, ktore mogly by¢ uwazane za przej-
Sciowe. Badania, jakiemi rozporzadzamy, pochodzg prze-
waznie z przypadkéw poznych i moze temu przypisac nalezy
stabe natezenie sprawy zapalnej, stwierdzane dos$¢ pospolicie
w badanych przypadkach.

O zdolnoéci do zanikania pecherzykow mégtbym wy-
powiedzie¢ swe zdanie wowczas dopiero, gdybym przypad-
kowo miat sposobnos¢ dokonywania relaparotomji u jednego



z mych chorych. Dobry stan pooperacyjny, w pierwszym
przypadku trwajacy juz blisko 2 lata, pozwala na przypusz-
czenie, ze choroba nie rozwineta sie, a moze nawet sie cofneta.

Tak wiec znane z piSmiennictwa wyniki badan histo-
logicznych nie sg w sprzecznosci z podanym przeze mnie
sposobem rozwijania sie pecherzykowej odmy jelit. Moge
zatem na tej zasadzie przylgczyC sie do rzedu tych auto-
row, ktérzy patogeneze pecherzykowej odmy jelita upatrujg
w czynnikach mechanicznych. Dziata obok nich i infekcja;
jednakze jesli chodzi o dziatanie bakteryjne, to w zadnym
razie o jakie$ swoiste drobnoustroje. Do wytlumaczenia
patogenezy tego cierpienia niema ani potrzeby ucieka¢ sie
do swoistego zakazenia, ani tez w piSmiennictwie i dotych-
czasowych badaniach nie znajduje sie dostatecznych pod-
staw do przyjecia bakteryjnego pochodzenia pecherzyko-
wej odmy.

Na zakonczenie jeszcze kilka stow o klinicznej stronie
tej sprawy. Rozpatrywano omawiane powikianie dotychczas
przewaznie na podstawie autopsji operacyjnej czy sekcyjnej.
Czesta rownolegtos¢ tego cierpienia z wrzodem mogtaby
nakaza¢ domyslanie sie tego stanu w kazdym rozpoznanym
przypadku wrzodu zotadka. Jednakze tak daleko idace za-
danie nie jest dostatecznie uzasadnione, gdyz naogét rzadko
zdarza sie to powiktanie przy wrzodzie, t. zn. mata tylko
ilos¢ przypadkéw wrzodu jest potaczona z odmag peche-
rzykowg z przyczyn, o ktorych wyzej byla juz mowa.
W wilenskiej Klinice w ciggu lat 10-ciu operowatem 262
przypadki wrzodu zotadka, odme pecherzykowa spotkatem
tylko dwa razy. Wydaje mi sie na podstawie znajomosci
piSmiennictwa, ze w innych klinikach powik}anie to spoty-
kane bywa jeszcze rzadziej. A poniewaz powiktanie to
niema naogdt duzego znaczenia wobec wazno$ci objawdw
wrzodu, dlatego rozpoznanie odmy pecherzykowej pozba-
wione jest praktycznego znaczenia. Kliniczny stan obecny
u moich chorych byt catkowicie wyttumaczony napotkanemi
I przed operacjg rozpoznawanemi zmianami w zotgdku. Ani
jednego z objawdw Klinicznych nie byto potrzeba odnosic¢
do istnienia odmy. Pozatem u naszych chorych, a takze
w wielu innych opisanych przypadkach nie stwierdzono



przed operacjg ani zadnych guzow, ani tez jakichkolwiek
innych objawow podmiotowych czy przedmiotowych, ktéreby
mogly uczyni¢ podejrzanem istnienie odmy pecherzykowej.
Coprawda naszych chorych nie poddawaliSmy badaniu
radiologicznemu z powodu az nadto wyraznych objawow
klinicznych zasadniczego cierpienia. Mozeby to badanie mo-
gto da¢ pewne wskazdéwki. Moreau (cyt. wedtug Santoza) po-
dat jako objaw charakterystyczny wyjasnienie pomiedzy
watrobg a przepong. W naszych przypadkach na stole ope-
racyjnym stwierdziliSmy istotnie bardzo wysokie utozenie
jelita dotknietego opisywang zmiang. Zapewne nie bez
wptywu na tak wysokie utozenie jelita cienkiego jest obni-
zenie ciezaru gatunkowego danego odcinka, obarczonego
sporg iloScig gazu.

Stojac na stanowisku, ze odma pecherzykowa jest po-
myslnem zejsciem (i to prawie wyjgtkowem) powikian, ktére
moga byC groZzne dla zycia, wzglednie nastepstwem wspot-
istnienia zasadniczej sprawy chorobowej, ktéra sama przez
sie ma decydujace nieraz znaczenie dla zdrowia cztowieka,
nie moge odmie przypisywacC szczegllnego znaczenia dla
rokowania. Na rokowaniu bowiem zbyt silnie cigzy choroba
towarzyszaca, a raczej podstawowa. Sama odma moze
w pewnych, ale to zapewne wyjatkowych przypadkach do-
prowadzi¢ do niedroznosci. Jest jednak rzeczg charakte-
rystyczng, ze w olbrzymiem pismiennictwie, dotyczacem
niedroznosci przewodu pokarmowego, nie spotyka sie zad-
nych danych, odnoszacych sie do odmy pecherzykowej, jako
przyczyny niedrozno$ci. A wiec jest to raczej przypuszczenie
teoretyczne, niz rzeczywisto$¢, oparta na doswiadczeniu kli-
nicznem.

W celach leczniczych rozni autorowie wykonywali bar-
dzo rozmaite zabiegi operacyjne. Jedni, zasugerowani obe-
cnoscig odmy, na nig zwrdcili gtdbwng uwage, wykonujac
zabiegi konserwatywne jak wyciskanie pecherzykéw, albo
zabiegi powazniejsze, jak enteroanastomozy lub nawet re-
sekcje zajetego odcinka jelitowego. Bardzo stusznie poste-
powanie takie poddaje surowej krytyce Ciechanowski. To,
ze niektorzy autorzy podnoszg dobre wyniki radykalnych
operacji dotknietego jelita nie ma najmniejszego znaczenia



dla sprawy ustalenia zasad leczenia tej choroby. Moze chyba
tylko prowadzi¢ do fatszywych wnioskow i fatszywego pou
stepowania. W czasach nowszych jeszcze tu i 6wdzie spotyka
sie z takiem postepowaniem, jednakze coraz rzadziej. Za*-
biegi na zotagdku stosowane byty oddawna, przewaznie
w postaci zespolenia zotgdkowo-jelitowego, wskazanego
wobec zwykle istniejgcego zwezenia odzwiernika. Zespolenie
takie w Swietle pogladow przeze mnie wyrazonych uwa-
zane by¢ moze za zabieg paljatywny nie usuwajacy jeszcze
-cierpienia, ktore moze da¢ poOzniejsze powiktania. W osta-
tnich czasach — czasach rozpowszechnienia sie resekcji zo-
tadka, jako metody leczniczej dla wrzodu tego narzadu —
I w wypadkach odmy wykonywano ten zabieg: mozna
jednak powiedzie¢, ze pomimo odmy. Pierwszy z pomysl-
nym wynikiem wykonat resekcje zotadka przy réwnoczesnej
odmie pecherzykowej w r. 1925 Maier w klinice w Inns*
brucku (Ruckensteiner i Kux). Stopien odmy byt jednak
nieznaczny, tak ze w protokdle operacyjnym na ten szczeg6t
bardzo matg zwrécono uwage. W 1930 r. Burhaneddin
w Stambule wykonat u bardzo wyniszczonego chorego re-
sekcje zotagdka pomimo istnienia odmy. Pozatem dwa razy
resekowano w tych warunkach zotgdek w klinice innsbru*-
ckiej (Haberer 1917 i Ranzi 1932) (Ruckensteiner i Kux).
Oba te wypadki zakonczyly sie Smiertelnie. We wszystkich
tych wypadkach przy ustalaniu wskazania do resekcji kie-
rowano sie wzgledem na wrzod, pomijajac odme. W jednym
wypadku (Ranziego) w protokdle operacyjnym zaznaczono,
ze resekcja jelita cienkiego, zajetego odma, nie wchodzita
w rachube z powodu rozlegtosci zmian.

Sam wykonatem w jednym wypadku zespolenie zo-
tadkowo-jelitowe z wynikiem, jak dotychczas, dobrym; nie-
mniej przyznaje, ze gdybym nie byt znalazt nieznanego mi
dotychczas obrazu chorobowego, bytbym wykonat resekcje
zotadka. Odma zostatem sprowadzony z zasadniczej drogi
postepowania w tem btednem mniemaniu, ze moze chodzi¢
0 nowotwor odzwiernika i przerzutowe ogniska nowotwo-
rowe w jelicie denkiem i jego krezce. Totez byt powdd,;
dla ktérego nie ruszatem zupetnie chorego jelita. W przy-
padku drugim, operowanym po zaznajomieniu sie z piSmien-



nictwem i po zdobyciu doswiadczenia na poprzednim przy-
padku, z calg Swiadomoscia wykonatem resekcje zotgdka
nie tylko dlatego, ze przy wrzodzie tak zwykle postepuje,
ale i dlatego, ze uwazatem istniejgce owrzodzenie za szcze-
gblnie niebezpieczne, a tego niebezpieczenstwa dowodem
dla mnie bylo istnienie odmy pecherzykowej. Nie chciatem
zatem pozostawia¢ wrzodu, o ktérym miatem przekonanie,
ze w przesztosci dat przedziurawienie, ktore zakonczyto sie
dla chorego wyjatkowo pomyslnie; nie mogtem bowiem
wykluczy¢ niebezpieczenstwa ponownych komplikacyj tego
lub innego rodzaju. Z calg tez Swiadomoscig nie ruszatem
zajetej petli (poza wzieciem kilku pecherzykéw do badania
histologicznego) w tem przekonaniu, ze po doszczetnem
usunieciu Zrédta catego obrazu patologicznego, powikfanie
w postaci odmy pecherzykowej bedzie mogto samoistnie
sie cofnaC.

STRESZCZENIE.

Autor podaje dwa przypadki odmy pecherzykowej je-
lita u chorych z wrzodami zotadka. Krytyczne omowienie
piSmiennictwa sktania do wniosku, ze liczba przypadkow
z wrzodem jest napewno wieksza, nizby to wynikato z pro-
stego zestawienia danych z piSmiennictwa. Na zasadzie tego
przegladu i wiasnego doswiadczenia klinicznego autor wy-
powiada poglad, ze odma pecherzykowa jelit jest chorobg
0 wspblnem pochodzeniu z t. zw. gazowem zapaleniem
otrzewnej i ze jest prawdopodobnie tej choroby zejSciem.
W piSmiennictwie opisany jest caly szereg przypadkow,
ktore mozna okre$li¢ jako przejsciowe pomiedzy obu kran-
cowemi formami, t. j. pomiedzy czystem zapaleniem gazo-
wem, a czystg odmg pecherzykowg. Przemawia to bardzo
silnie za tem, ze istnieje zwigzek pomiedzy wrzodem zo-
tadka, a pecherzykowg odmg jelita w tem znaczeniu, ze
choroba ta jest zejSciem przedziurawien wrzodu, przebie-
gajacych z wydzielaniem do jamy otrzewnej wielkiej ilosci
gazu i niekonczacych sie $miercia.

Autor jest zatem zwolennikiem pogladu o mechanicz-
nym sposobie powstawania tego cierpienia i zwigzku jego



z cierpieniami, ktore, podobnie jak wrzdd zotgdka, stwa-
rzajg warunki do gromadzenia si¢ gazu w wolnej jamie
brzusznej, uwazajac pecherzykowg odme jelita nie za sprawe
pierwotng, a za sprawe wtdrna.

Leczenie polega na usunieciu pierwotnego cierpienia
drogg resekcji chorego zotgdka, bez dokonywania jakich-
kolwiek zabiegéw na dotknietem odma jelicie.
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Z 1l. Kliniki chirurgicznej U. J. w Krakowie.
{Oddziat chirurgiczny Panstwowego Szpitala Sw. tazarza).
Dyrektor Prof. Dr. Jan Giatzei.

ZAPALENIE ZOLCIOWE OTRZEWNEJ]
podat

Dr. Jozef Gasinski
asystent Kliniki.

Sprawa chorobowa, opisana w r. 1910 przez Clairmonta
i Haberera, wystepuje u osobnikéw wieku Sredniego, ktorzy
nagle, pozornie zdrowi, zapadajg ciezko, wsrod objawdw
zapalenia otrzewnej. Jako punkt wyjscia rozpoznaje sie naj-
czesciej wyrostek robaczkowy; dopiero podczas zabiegu ope-
racyjnego okazuje sie, ze wyrostek jest niezmieniony, w wol-
nej za$ jamie brzusznej znajduje sie sporo ptynu, z6icig
podbarwionego. Drogi zélciowe jednak, jak i sam woreczek,
mniej lub wiecej napiety i wypetniony zwykle kamieniami,
nie wykazujg zadnego widocznego przedziurawienia. Naj-
doktadniejsze nawet przeszukanie watroby oraz organéw
sgsiadujacych jak zotadka, dwunastnicy, nie ttumaczy obec-
nosci z6kci w wolnej jamie otrzewnej. Sprawa chorobowa
jest dla nas niejasng. Wiemy bowiem, ze system drog zo6t-
ciowych jest prawidtowo tak szczelny, ze bez przedziura-
wienia nie pozwala na przejscie zotci do wolnej jamy otrzew-
nej. Zok¢, stanowigc zawiesine kolloidalng, nie przechodzi przez
btone zwierzeca, jakg w tym wypadku stanowi Sciana wo-
reczka i Sciana drog zotciowych. Same barwiki Zzétciowe
albo sa silnie zwigzane z kolloidami, albo tez S$ciana wo-
reczka i drog zotciowych posiada wiasciwos¢ nieprzepuszcza-
nia tychze.

Obraz Kliniczny zapalenia zo6fciowego otrzewnej jest
niecharakterystyczny. Badaniem przedmiotowem stwierdza
sie ogolne zapalenie otrzewnej. W wywiadach powtarzajg



sie czesto Kilkakrotne napady kolki zotciowej. One to oraz
silniejsza bolesno$¢ prawego podzebrza moga naprowadzi¢
badajagcego na wiasciwe tory. Czesto towarzyszy schorzeniu
lekka zétaczka, a w moczu wykaza¢ mozna barwiki z06t-
ciowe. Sprawa chorobowa jest stosunkowo rzadka. Tiuma-
czono jg najpierw procesem filtracyjnym, spowodowanym
zastojem z6ici (Clairmont i Haberer, Leriche i Cotte, Schie-
velbein, Gundermann, Doberauer,Madlener). Niektorzy z nich,
jak Riedel, przypisywali pewng role w przechodzeniu zéici
do wolnej jamy otrzewnej kanatom Luschki. Inni, jak Jo-
hansson, sadzili, ze z6t¢ przechodzi naczyniami chtonnemi.
Blad starat sie wyjasnic¢ sprawe zapalenia zétciowego otrzew-
nej dziataniem soku trzustkowego wzglednie dwunastniczego
na woreczek zo6tciowy. Autor ten w doswiadczeniach na psach
otrzymywat po wstrzyknieciu do woreczka przez przewod
wspolny wzglednie przez watrobe soku dwunastniczego
zgorzel Sciany woreczka zélciowego z nastepowem przej-
sciem zokci do wolnej jamy otrzewnej. Nie zdotat on stwier-
dzi¢ jakiego$ przedziurawienia $ciany woreczka nawet pod
drobnowidem, a napotykat tylko szczeliny miedzy wigzkami
tkanki tacznej w zgorzelinowej S$cianie. Podobne wyniki
otrzymat Schénbauer, Dominici, Westphal. W ostatnich cza-
sach rozmaici autorowie (miedzy innemi i Burckhardt) sta-
rajag sie wyttumaczy¢ sprawe zapalenia z6tciowego otrzewnej
trudnemi jednak do wykazania przedziurawieniami woreczka
wzglednie drég zotciowych, wystepujacemi w przebiegu
kamicy zdétciowej. Niemniej jednak inni zwracajg coraz to
wiekszg uwage na niewyttumaczong jeszcze sprawe cofania
sie soku trzustkowego wzglednie dwunastniczego do drég
z6kciowych. Ciekawe z tego wzgledu sg badania Harms'sa,
wykazujgce po najwiekszej czesci istnienie wyzszego cisnie-
nia w przewodzie trzustkowym anizeli w przewodzie z6}-
ciowym wspélnym.

Opierajgc sie gtdwnie na dodatnich wynikach doswiad-
czen Blada, na wynikach potwierdzonych zresztg przez sze-
reg innych autor6w, wzigtem sobie za zadanie doSwiadczalne
oSwietlenie wynikéw z mozliwie krytycznego punktu wi-
dzenia.



DOSWIADCZENIA WEASNE.

Doswiadczenia wszystkie robiono na psach wagi 12 do
30 kg usypianych morfing i eterem i operowano wedtug
wszelkich zasad aseptyki.

Grupa |.

Doswiadczenia grupy pierwszej miaty odpowiedzie¢ na
spytanie, jak zachowuje sie $ciana woreczka zotciowego i to
tak w stanie prawidtowym jak i zupetnie zmienionym,
w chwili zastoju zdtci, w stosunku do krystalloidéw i bar-
wikow zotciowych. Analogiczne doswiadczenia Blada ro-
bione byty na woreczkach wycietych. Natomiast doswiad-
czenia moje wykonane zostaty na zwierzetach zywych,
w mozliwie niezmienionych warunkach.

DOSWIADCZENIE 1 i 2.

Przez male naciecie przedniej Sciany przewodu wspdélnego wpro-
wadzono do woreczka zoétciowego cienki cewnik. Cewnikiem tym wore-
czek oprdézniono, a nastepnie wypetniono 2°/0 rozczynem KJ (okoto 30 cm*).
Po usunieciu cewnika przewod wspdlny podwigzano z obu stron nacie-
cia. Sciany woreczka po wypetnieniu do$¢ silnie napiete. Psy usypiano
ponownie po niespetna 20 godzinach. W wolnej jamie otrzewnej nie
stwierdzano zadnego pitynu. W woreczku miernie wypetnionym zokcig
nie znaleziono ani $ladu J. Woreczek sam bez zmian, prawidtowej wielkosci.

DOSWIADCZENIE 3 i 4.

Przez cewnik wprowadzony do woreczka w sposéb ten sam co
i w poprzedniem doswiadczeniu, wypetniono woreczek 2°/» rozczynem
CaCl, (okoto 30 cm’), poczem podwigzano przewod zotciowy wspolny
z obu stron naciecia. Po 15 i 20 godzinach nie znaleziono w woreczku
ani $ladu Ca. W jamie brzusznej wolnego ptynu nie stwierdzono. Wo-
reczek wypetniony z6kcig, o rozmiarach prawidtowych.

DOSWIADCZENIE 5 i 6.

Przez naciecie przewodu zétciowego wspélnego wprowadzono cew-
tnik do woreczka zo6tciowego. Woreczek oprézniono i wypetniono ptynem
Lugola (1:2:200) w ilosci okoto 30 cm*. Po usunieciu cewnika, podwig-
zano przewdd pecherzykowy. Po 15 godzinach znaleziono woreczek z6t-
ciowy wyraznie skurczony, z matg zawartoscig ptynu jasnego, $luzowa-
tego. W ptynie tym nie wykazano ani $ladu J. W jamie otrzewnej zu-
.petny brak ptynu.



DOSWIADCZENIE 7 i 8.

Cewnikiem wprowadzonym od strony przewodu zo6tciowego wspél-
nego wypetniono woreczek 2% rozczynem CaCl? w ilosci okoto 30 cma.
Podwigzano przewdd pecherzykowy. Po 20 godzinach woreczek skur-
czony do potowy wielkosci. Skapa tres¢ jasna bez $ladu wstrzyknietego
Ca. W wolnej jamie otrzewnej brak zmian zapalnych oraz ptynu.

Z kolei powtérzono powyzsze doswiadczenia, lecz u zwierzat, u kto-
rych wywotano przedtem zmiany zapalne Sciany woreczka. W tym celu
wstrzykiwano do woreczka zétciowego od strony watroby niewielkie
ilosci wyjatowionego- zapomoca toluolu soku dwunastniczego. W na-
stepstwie wstrzykniecia wystepowaly przewlekte zmiany zapalne $ciany
woreczka. Woreczek powiekszony, Sciana tegoz wybitnie zgrubiata, roz-
pulchniona, btona $luzowa pofaldowana. W ten spos6b przygotowane
zwierzeta poddawano nastepujgcym doswiadczeniom.

DOSWIADCZENIE 9 i 10.

Przez male naciecie przedniej $ciany przewodu zétciowego wspal-
nego wprowadzono do woreczka zoélciowego cienki cewnik, przy po-
mocy ktérego woreczek oprézniono, poczem wypetniono ptynem Lu-
gola w ilosci okoto 30 cm3. Przewdd podwigzano po obu stronach otworu.
Po 20 godzinach nie stwierdzono J w tresci woreczka. Woreczek wy-
petniony zétcig. W jamie brzusznej brak ptynu i jakichkolwiek zmian
zapalnych.

DOSWIADCZENIE 11 i 12.

W opisany powyzej sposéb wypetniano zmieniony zapalnie wore-
czek 2°/0 rozczynem CaCl2 w ilosci okoto 30 cm3. Przewo6d wspolny pod-
wigzano z obu stron naciecia. Po 15 wzglednie 20 godzinach nie stwier-
dzono ani $ladu Ca w tresci woreczka. Jama'brzuszna bez zmian zapal-
nych, wolnego ptynu nie zawierala.

DOSWIADCZENIE 13, 14, 15 i 16.

Tak, jak w doswiadczeniu 9, po opréznieniu zmienionego woreczka
przez cewnik wprowadzony przez przew6d wspolny wypetniono go
juzto ptynem Lugola, juzto 2°/0 rozczynem CaCl2, w ilosci jak poprzed-
nio, poczem podwigzano przewdd pecherzykowy. Po 20 godzinach wo-
reczek nieco skurczony, zawierat jasny, ciagnacy sie ptyn, w ktorym
nie stwierdzono ani J ani Ca. W wolnej jamie brzusznej ptynu nie znaj-
dowano.

DOSWIADCZENIE 17.

Przez mate naciecie przedniej Sciany przewodu zétciowego wspol-
nego wprowadzono cewnik do zupeinie niezmienionego woreczka. Przy
pomocy tegoz woreczek oprézniono i przeptukano rozczynem fizjolo-
gicznym soli. Nastepnie wypetniono woreczek roztworem barwikow zo6t-
ciowych, uzyskanych z ludzkich kamieni zétciowych. Przewdd pecherzy-



kowy podwigzano. Psa zabito po 2 dniach. Wolna jama brzuszna bez
zmian, nie zawiera wolnego ptynu. Woreczek zoétciowy miernie wypet-
niony ciggnacym sie ptynem. Barwikéw zotciowych nie stwierdzono
(Gmelin, Rosin).

DOSWIADCZENIE 18.

Doswiadczenie poprzednie powtérzono na zwierzeciu, u ktorego,,
jak w doswiadczeniach 9—16, wywotano przedtem przewlekie zmiany
zapalne woreczka. | w tym przypadku w jamie otrzewnej zmian nie
stwierdzono, a tre$¢ woreczka barwikéw nie zawierata.

DOSWIADCZENIE 19.

Pies wagi 25 kg. Po otwarciu jamy brzusznej cewnikiem wpro-
wadzonym przez mate naciecie przewodu zo6tciowego wspoélnego, oproz-
niono i wypetniono woreczek zoétciowy 30 cm3 ptynu Lugola, poczem
przewod wspoélny podwigzano. Wypetniony woreczek ostonieto mozliwie
w catosci kondomem, ktérego brzegi przyszyto do otrzewnej watroby.
Kondom wypetniony bytwoda z matym dodatkiem skrobji. Zawartos$¢ jego
kontrolowano co *2 godziny pobierajgc nieco ptynu strzykawka, w ciggu
7 godzin. Przez caly ten okres jod nie pojawit sie w ptynie otaczajagcym
woreczek. Tres¢ woreczka po 7 godzinach zawierata tylko $lad jodu.

DOSWIADCZENIE 20.

Pies wagi 23 kg. Powt6rzono doswiadczenie 19. W ptynie otacza-
jacym woreczek po 6*/2 godzinach nie stwierdzono ani $ladu jodu. Wo-
reczek znacznie mniej wypetniony, anizeli w chwili rozpoczecia doswiad-
czenia i zawiera z04C.

Jak juz wspomniano, doswiadczenia podobne przepro-
wadzit Blad na woreczkach wycietych. Obserwowat on stale
przechodzenie krystalloidéw oraz barwikéw zétciowych przez
Sciane woreczka. Na tem tez opart swoje twierdzenie, ze
i przy zOiciowem zapaleniu otrzewnej mamy do czynienia
z przejSciem barwikdéw przez nieprzedziurawiong $ciane wo-
reczka po rozpadzie z6ici jako zawiesiny kolloidalnej. Na
skutek tego rozpadu uwolnione barwiki moga juz przecho-
dzi¢ przez jakoby przepuszczalng dla nich Sciane woreczka.
Jasne jest, ze te doSwiadczenia Blada nie sg miarodajne,
CO sam zresztg przyznaje. Wycieta $ciana woreczka poza
organizmem i poza krgzeniem jest tylko martwg btong
zwierzecg, a nie zywym, czynnym organem. W doswiadcze-
niach przezemnie przeprowadzonych okazato sie, ze $ciana
woreczka jest dla krystalloidéw i barwikdéw nieprzepusz-
czalng, ze zachowuje nieprzepuszczalno$¢ i zdolnosci chtonne



nawet w warunkach patologicznych, jakie wytwarzajg za-
stdj zokci i przewlekte zmiany zapalne $ciany woreczka.

Grupa Il.

Doswiadczenia rozmaitych autorow ze sokiem wycisnie-
tym ze Swiezej trzustki oraz z preparatami trzustki po-
wtdrzono ze wzgledu na rozmaito$¢ uzyskanych wynikow.
(Nowicki miedzy innymi, otrzymat po wstrzyknieciu Swie-
zego soku trzustkowego do woreczka zgrubienie $ciany tegoz).

DOSWIADCZENIE 21.

Pare cm* miazgi ze $wiezej trzustki wstrzyknieto cienkim cewni-
kiem przez naciety przewdd wspolny do woreczka zoétciowego. Przewod
wspoélny podwigzano z obu stron naciecia. Psa zabito po 10 dniach.
W wolnej jamie otrzewnej nie stwierdzono zadnego ptynu. Otrzewna
bez zmian zapalnych. Woreczek i drogi zoiciowe rozdete. Podwigzki
trzymaja szczelnie. Sciana woreczka zgrubiata, rozpulchniona. Zmiany
te wystepuja najwyrazniej na btonie $luzowej woreczka. Obraz drobno-
widowy: Sciana woreczka, zwiaszcza btona $luzowa, zgrubiata i roz-
pulchniona. Gdzie niegdzie nacieki drobnokomérkowe, naczynia porozsze-
rzane, nabtonek pofatdowany. (Ryc. 2).

DOSWIADCZENIE 22.

Powtorzono doswiadczenie 21. Psa zabito w trzy tygodnie po
zabiegu. Wynik sekcji: Sciana woreczka wybitnie zgrubiata, rozpul-
chniona, dotyczy to zwilaszcza btlony S$luzowej. Obraz drobnowidowy:
Sciana woreczka 6—8 razy grubsza od prawidtowej, blona $luzowa po-
fatdowana, najgrubsza ze wszystkich warstw. Duzo wigzek tgcznotkan-

kowych. (Ryc. 3).
DOSWIADCZENIE 23 i 24.

Przez malte naciecie przedniej $ciany przewodu zo6tciowego wspol-
nego wprowadzono do woreczka zoétciowego cienki cewnik, przy pomocy
ktérego woreczek oprozniono i wypetniono kilkoma cm’ miazgi ze $wie-
zej trzustki z dodatkiem pratka okreznicy. Psy padly w dwa dni po
zabiegu (pies nieco mniejszy o 6 godzin wcze$niej). W jamie brzusznej
rozlane zapalenie otrzewnej. Spora ilos¢ ptynu z domieszkg zotci (Gme-
lin i Rosin). Woreczek zo6tciowy ciemno zabarwiony, rozpulchniony, zgru-
biaty. Na btonie $luzowej wybroczyny, nadzerki, miejscami $ciana zgo-
rzelinowa.

DOSWIADCZENIE 25.

Cewnikiem wprowadzonym do woreczka zéiciowego przez male
naciecie przewodu wspolnego wypetniono woreczek roztworem pankre-



atyny ,,Mercka" z dodatkiem pratka okreznicy. Przewod wspolny pod-
wigzano z obu stron naciecia. Pies padt w 2!/, doby. W jamie brzusznej
obraz zapalenia zétciowego otrzewnej, ze zgorzelg czesSciowa $ciany wo-
reczka. Pod drobnowidem $ciana woreczka porowata, petno szczelin
w Scianie tegoz, rozlegte wylewy krwawe, nacieki drobnokomérkowe,
partje zgorzelinowe. (Ryc. 4).

DOSWIADCZENIE 26.

Pies wagi 30 kg. Przewod zotciowy wspdlny podwigzano tuz przy
samej dwunastnicy, poczem wstrzyknieto powyzej podwigzki gesty, ja-
towy roztwor pankreatyny ,,Mercka" w ilosci okoto 0,6 cmb. Powyzej
otworu przewéd wspolny podwiazano. Zwierze zabito w 8 dni po za-
biegu. W wolnej jamie otrzewnej nie stwierdzono ani ptynu ani zmian
zapalnych. Woreczek i drogi zo6lciowe rozdete, Sciana woreczka grubsza,
rozpulchniona zwiaszcza biona $luzowa. Nigdzie nie stwierdzono ani
ognisk martwiczych, ani wybroczyn ani ubytkéw. Przewdd wspolny bez
widocznych zmian patologicznych. Podwigzki trzymajg szczelnie. Obraz
drobnowidowy $ciany przewodu wspoélnego wykazuje gdzie niegdzie $lady
nacieku drobnokomorkowego, S$ciana woreczka zoiciowego natomiast
grubsza pare razy niz prawidtowego. Btona $luzowa rozpulchniona, po-
fatdowana, liczne nacieki drobnokomorkowe, naczynia porozszerzane.

DOSWIADCZENIE 27.

Powtérzono doswiadczenie 26. Psa zabito w trzy tygodnie po
wstrzyknieciu pankreatyny. Woreczek zotciowy zgrubiaty, rozpulchniony.
Sciana przewodu wspélnego nie wykazuje zmian pod drobnowidem.
Sciana woreczka natomiast 6—8 razy grubsza od prawidtowej, roz-
pulchniona, silnie unaczyniona, z naciekami gdzie niegdzie oraz duzg
iloscig wigzek tkanki tacznej. (Ryc. 5).

We wspomnianych juz kilkakrotnie doswiadczeniach
Blada wielkg role odgrywat sok dwunastniczy. Sok ten
wprowadzony do wycietego przezen woreczka, rozktadat
z0k¢ i wytracat z roztworu kolloidalnego barwiki, ktére
przechodzity woéwczas juz bez trudnosci przez $ciane wo-
reczka. Jak nas poucza grupa |. doSwiadczen, nie mozna
rozpatrywac proceséw toczgcych sie w woreczku zywym,
pozostajagcym w zwigzku z catym organizmem, pod katem
doswiadczen in vitro. Niemniej jednak zastanowic sie na-
lezy nad rolg soku dwunastniczego wzglednie trzustkowego.
Blad wprowadzajac w catej serji doswiadczen sok dwuna-
stniczy zwierzetom do woreczka zO6iciowego, otrzymywat
zmiany zapalne woreczka, a w duzej liczbie przypadkow
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i zOkciowe zapalenie otrzewnej bez przedziurawienia. Kon-
trolne doswiadczenia szeregu autorow jak Schénbauer, Wol-
fer, Westphal, wykazaty, ze sok dwunastniczy wprowadzony
wprost do woreczka wywotuje zmiany zapalne i to w for-
mie bardziej przewleklej o ile jest to sok wyjatowiony, o ile
zas sok zawierat drobnoustroje sprawa zapalna miata chara-
kter bardzo ostry. Natomiast po wstrzyknieciu soku wzglednie
miazgi ze Swiezej trzustki lub pankreatyny Mercka (wzgled-
nie innych preparatow trzustkowych), wyniki byty prze-
waznie ujemne. W moich dos$wiadczeniach tak miazga ze
Swiezej trzustki jak i preparat trzustkowy spowodowaty
zmiany zapalne w $cianie woreczka. Domieszka za$ pratkdw
okreznicy dawata z reguly zapalenie zblciowe otrzewnej ze
zgorzelg Sciany woreczka. Okazato sie dalej, ze Sciana prze-
wodu wspdlnego, do ktérego w doswiadczeniach 26 i 27
wstrzykiwano pankreatyne nie wykazata zmian, natomiast
Sciana woreczka byta zapalnie zmieniona, zmiany za$ gtow-
nie wystepowaty w btonie $luzowej. Blad i inni odnosza
zmiany uzyskiwane w woreczku przedewszystkiem do tra-
wiennego dziatania zaczynow, przyczem jako warunek dzia-
fania podnosza ich uczynnienie. Jezeli w do$wiadczeniach
moich, postugujac sie miazga trzustki uzyskiwatem zmiany
zapalne w woreczku, to dziato sie to zapewne pod wptywem
trawiennego dziatania zaczynow uczynnionych, gdyz przy
zmiazdzeniu trzustki jak i po wprowadzeniu zawiesiny do
woreczka istnieje wystarczajgca ilos¢ czynnikdéw, mogacych
ferment trzustki uczynni¢, a mimoto zmiany miaty charak-
ter przewlekty i niezbyt rozlegty. Wydaj.e sie zatem, ze o ile
zaczyny trawienne uczynnione majg niewatpliwy a moze
I pierwotny wptyw na zmiany zapalne woreczka, to jednak
decydujg o przebiegu sprawy drobnoustroje.

Grupa Il

Jezeli wogole sok trzustkowy wzglednie dwunastniczy
ma odgrywac jaka$ role przy powstawaniu zmian patolo-
gicznych w woreczku, to trzeba mie¢ pewno$¢, ze sok ten
moze dosta¢ sie w pewnych warunkach do woreczka. Znang
jest wiasnos¢ woreczka polegajgca na zageszczaniu Zzokci.
Zdolnos¢ gromadzenia w sobie tresci drég zétciowych od-



nosi sie rowniez, jak wskazujg doswiadczenia 28 i 29, do
ciat niewchodzacych prawidtowo w skiad zotci.

DOSWIADCZENIE 28 i 29.

Do podwigzanego i nacietego przy samej dwunastnicy przewodu z6t-
ciowego wspolnego wstrzyknieto 0,6 cm”jatowego roztworu biekitu mety-
lenowego, poczem podwigzano przewod powtdrnie powyzej miejsca wstrzy-
kniecia. Woreczka wypetnionego zo6icig nie oprézniono. Wida¢ natych-
miast po wstrzyknieciu przeswiecajacy barwik przez cienkie $ciany prze-
wodu wspoélnego. Woreczek nie zmienit zabarwienia. Barwik doszedt
zaledwie do !/t obwodowej przewodu wspoélnego. Po 24 godzinach psa
uspiono ponownie. Wolna jama brzuszna bez zmian. Woreczek, drogi
zo6tciowe miernie wypetnione. Znikto ciemne zabarwienie przydwunastni-
czego odcinka przewodu wspolnego, spostrzegane po wstrzyknieciu don
barwika. Podwigzano przewdd pecherzykowy, poczem pobrano osobno
strzykawka zawarto$¢ woreczka i drog zétciowych. W zawartosci wo-
reczka stwierdzono liczne kuleczki barwika gesto obok siebie utozone,
natomiast w tresci przewodow zoétciowych tylko bardzo nieliczne poje-
dyncze kulki barwika.

Niezawodnie podwigzanie przewodu wspolnego po
wstrzyknieciu barwika podnosi cisnienie w drogach zokcio-
wych i ufatwia przejscie barwika do woreczka zotciowego.
Uderza jednak, ze prawie caty barwik zgromadzit sie w wo-
reczku, natomiast w drogach zétciowych znajdowano ledwo
dostrzegalny $lad. W tem o$wietleniu zdaje sie rzeczg wielce
prawdopodobng, ze drobne nawet iloSci soku trzustkowego
wzglednie dwunastniczego raz dostawszy sie do najnizszego
odcinka drog zotciowych moga by¢ jak gdyby czynnie wcia-
gniete, zageszczone i zatrzymane w woreczku, gdzie juz tem
fatwiej sg w moznosci rozwing¢ dziatanie. Tem tez naleza-
toby wyttumaczy¢ fakt, ze w dos$wiadczeniu 26 i 27 pomimo,
ze pankreatyna zostata wstrzyknieta tylko do drég zoicio-
wych, spowodowata odczyn zapalny tylko w S$cianie wo-
reczka, pozostawiajac drogi zétciowe niezmienione. Odpor-
nos¢ jest tu tylko pozorna, gdyz drogi zbtciowe nie byty
narazone na diuzsze dziatanie sokéw. Soki te zostaty praw-
dopodobnie jak barwik wciggniete i zatrzymane przez wo-
reczek zotciowy.

Grupa IV.

Pierwszemu Bladowi udato sie¢ wywota¢ doswiadczalnie

zOkciowe zapalenie otrzewnej u psow, ktorym wprowadzat
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sok dwunastniczy do woreczka zotciowego przez watrobe,
czy tez od strony przewodu zotciowego wspdlnego. Juz po
kilku dniach znajdowat zgorzel $ciany woreczka i zapale-
nie otrzewnej z pltynem zawierajgcym barwiki Zzofciowe.
Doswiadczenia jego zostaty potwierdzone przez innych ba-
daczy (Schonbauer, Westphal i t. d.).

Nasuwa sie pytanie, poruszone juz w poprzednim roz-
dziale: Czy sok dwunastniczy moze przedostaC sie do dol-
nych drég zoétciowych? Badania na zwiokach (Polya) wyka-
zaly, ze podnoszac nawet do bardzo wysokich rozmiarow
ci$nienie w dwunastnicy nie mozna wprowadzi¢ tresci z dwu-
nastnicy do przewodu wspolnego. Zwieracz czy tez anato-
miczne sko$ne utozenie ujscia przewodu wspolnego stano-
wig nieprzezwyciezong przeszkode. Doswiadczenia te znaj-
duja potwierdzenie w doswiadczeniach na zywych zwie-
rzetach.

DOSWIADCZENIE 30.

Psu wytgczono i zaszyto dwunastnice z obu stron, poczem pota-
czono zotadek z jelitem czczem. Psa uspiono ponownie po 20 godzinach.
Stwierdzono w wolnej jamie brzusznej sporg ilos¢ ptynu krwawego.
Woreczek i drogi zéiciowe miernie rozdete. Petla wylaczonej dwuna-
stnicy silnie rozdeta, wypetniona treScia z przewaga zokci. Trzustka,
zwlaszcza jej cze$¢ glowowa, ciemno zabarwiona, o zatartem utkaniu zra-
zikéw. Caty gruczot miekki, roztazi sie pod palcami. Na otrzewnej tu
i 6wdzie ogniska martwicy tluszczowej. Przez naciety przewod wspélny
z petli dwunastniczej tre$¢ sie nie wydobywa, nawet za uciskiem. Wo-
reczek sam bez zmian. Pod drobnowidem w trzustce liczne rozlegte
partje martwicze, gdzie niegdzie z resztkami utkania zrazikowego. Sciana
woreczka zétciowego, jak i przewodu zotciowego wspolnego bez zmian.
(Ryc. 6).

DOSWIADCZENIE 31.

Powtoérzono doswiadczenie 30, wylgczajac i zaszywajac z obu stron
dwunastnice. Jelito czcze potgczono z zotadkiem. Po 20 godzinach w ja-
mie brzusznej ptyn krwawy, w trzustce duze ogniska martwicze. Wo-
reczek i drogi zokciowe bez zmian.

DOSWIADCZENIE 32.

Przez brodawke Yatera wprowadzono do dolnego odcinka prze-
wodu zo6tciowego wspdélnego drenik tak, ze jeden koniec znajdowat sie
w dwunastnicy, drugi w przewodzie zoétciowym wspélnym. W ten spo-
sob usunieto zapore, jaka stanowi utozenie czy tez brodawka Yatera dla



przedostania sie tresci dwunastnicy do drég zétciowych. Dren przymo-
cowano szwem, tak, by nie zmienit potozenia. Z kolei wytgczono petle
dwunastnicy, zaszyto oba konce na glucho. Zotgdek potaczono z jelitem
czczem. Pies padt po 48 godzinach. W wolnej jamie brzusznej sporo
ptynu zétcig podbarwionego. Otrzewna nastrzykana, trzustka bez zmian.
Woreczek zotciowy silnie rozdety, o Scianie rozpulchnionej, ciemno za-
barwionej. Na btonie $luzowej wybroczyny krwawe, miejscami niewielkie
ubytki w Sluzéwce. Tres¢ woreczka ciemna, gesta. Z ptynu znajdujacego
sie w wolnej jamie brzusznej wyhodowano pratek okreznicy. Chemicznie
stwierdzono barwiki zoiciowe (proba Gmelina i Rosina). Fermentéw
trzustkowych nie znaleziono. Pod drobnowidem trzustka bez zmian.
Woreczek zolciowy: cala Sciana grubsza, rozpulchniona, naciekla. Na-
czynia porozszerzane. Pomiedzy poszczeg6lnemi warstwami a nawet
peczkami wiokien tgcznotkankowych szczeliny taczace sie ze sobg. Jadra
komorek nie barwig sie, wzglednie bardzo stabo. Gdzie niegdzie spore
ogniska martwicze.

DOSWIADCZENIE 33.

Powtoérzono doswiadczenie 32. Przed wytgczeniem petli dwunastni-
czej wprowadzono drenik przez brodawke Vatera. Zotadek potaczono
z jelitem czczem. Pies padt po dwu dobach. W wolnej jamie ptyn z6t-
ciowy, z ktérego wyhodowano pratek okreznicy. Trzustka bez zmian.
Woreczek i drogi zétciowe rozdete. Woreczek gruby, o $cianie rozpul-
chnionej ciemno zabarwiony, z wybroczynami i ubytkami w btonie $lu-
zowej. Pod drobnowidem obraz jak w doswiadczeniu 32.

Doswiadczenia powyzsze wykazuja, ze po przedostaniu
sie wiekszej ilosci tresci dwunastnicy do drog zotciowych,
powstaje martwicze zapalenie woreczka zétciowego, poczem
z6k¢ 1 drobnoustroje przechodzg przez porowatg $ciane wo-
reczka i wywotujg zotciowe zapalenie otrzewnej bez prze-
dziurawien. O ile doswiadczenia 30 i 31 stwierdzajg ponad
wszelka watpliwos¢, ze normalnie u zyjgcego zwierzecia
tres¢ dwunastnicy nie moze sie przedosta¢ do drog zdéicio-
wych, ze podniesienie cis$nienia w dwunastnicy nie jest w sta-
nie pokona¢ naturalnej zapory w obrebie brodawki Vatera,
o tyle w doswiadczeniach 32 i 33 znajdujemy dowdd na to,
ze w chwili, gdy ujscie brodawki staje sie nieszczelne, to
przy podniesionem cisnieniu w obrebie dwunastnicy na-
tychmiast przechodzi sok dwunastniczy do drog zotciowych,
powodujac zapalenie martwicze woreczka zoétciowego z przej-
Sciem zakazonej zokci do wolnej jamy otrzewnej. Potwier-
dzenie roli zastoju zékci i podniesienia ciSnienia w dwuna-



stnicy w tych warunkach znajdujemy w przypadku ogto-
szonym przez Birgfelda. Po wycieciu zotgdka z powodu
wrzodu przyszto do zwezenia w obrebie zespolenia zotad-
kowo-jelitowego i do zastoju w petli dwunastniczej. Pow-
torne otwarcie jamy brzusznej z powodu zapalenia otrzew-
nej wykazato zapalenie zofciowe otrzewnej bez przedziura-
wienia woreczka i drég zotciowych.

Grupa V.

Przyczyny zamkniecia ujscia brodawki dla pradu wstecz-
nego szuka¢ nalezy w samej brodawce. Ze ci$nienie w dro-
gach zdkciowych nie odgrywa zadnej roli, o tem Swiadcza
nastepujace doswiadczenia.

DOSWIADCZENIE 34.

Petle dwunastnicy wylaczono zaszywajac oba konce. Zotadek po-
taczono z jelitem czczem. Woreczek zoélciowy nacieto niezbyt szeroko.
Po 20 godzinach us$piono psa ponownie. W jamie brzusznej typowe
zmiany dla ostrej martwicy trzustki oraz obfita ilos¢ zokci. Petla wyla-
czonej dwunastnicy bardzo rozdeta, wypetniona ciemnym ptynem. Wo-
reczek i drogi zélciowe bez zmian.

DOSWIADCZENIE 35.

Wytaczono i zaszyto z obu stron petle dwunastnicy. Zotadek po-
taczono z jelitem czczem. Woreczek potgczono réwniez z zoladkiem.
W ten sposob z6t¢ uzyskata wolny odptyw do zoladka. Pies padt po
20 godzinach. W jamie brzusznej obraz martwicy trzustki. Drogi z6t-
ciowe nierozdete, niezmienione, w zotagdku sporo zéici.

W obu ostatnich doSwiadczeniach przez stworzenie wol-
nego odptywu zo6tci (w doswiadczeniu 34 do wolnej jamy
brzusznej, w doswiadczeniu 35 do zotagdka), zniesiono wszel-
kie cisnienie w drogach zéiciowych, a mimoto tre$¢ dwuna-
stnicy nie przedostata sie przez brodawke Vatera do drég
z6kciowych. Zupetnie inne warunki anatomiczne napotykamy
w stale u psa wystepujacem dodatkowem ujsciu trzustki. Pod-
niesienie cisnienia w dwunastnicy z tatwoscig przepycha
treSC przez owe ujscie w obreb przewodoéw S$rodtrzustko-
wycli, ktéra to tres¢ wywotuje obraz martwicy trzustki, jak
to wykazujg doswiadczenia 30, 31, 34 i 35.



WNIOSKI.

1. U psow mozna wywota¢ sztucznie zofciowe zapale-
nie otrzewnej, przyczem $ciana woreczka zoétciowego wyka-
suje zmiany zapalne, zgorzel $ciany i rozluznienie spoistosci.
Przedziurawien jednak wykaza¢ sie nie udaje. Uzyskany
u pséw sztuczny obraz anatomo-patologiczny odpowiada
obrazom, jakie najczesciej spotyka sie u cztowieka.

2. Jak wykazaty wiasne doswiadczenia, podwigzanie
przewodu wspolnego nie powoduje przechodzenia z6kci przez
Sciane woreczka. Psy z podwigzanym przewodem wspolnym
zyly i 5 miesiecy i nie wykazywalty w tym kierunku zad-
nych zmian.

3. Przechodzenie z6fci wzglednie barwikéw zotciowych
przez Sciane woreczka zwigzane jest z zywotnoscig i ze sta-
nem anatomicznym woreczka. Do$wiadczenia wykonywane
na woreczkach wycietych nie moga by¢ miarodajne. Nie-
zywa tkanka staje sie dla zotci przepuszczalng, o0 czem nas
poucza przenikanie zotci przez sciane woreczka na zwio-
kach. Sciana woreczka znajdujacego sie w prawidtowych
warunkach nie przepuszcza ani soli ani tez barwikéw z6t-
ciowych. Posiada natomiast wybitng wiasnos¢ wchianiania.

4. Zaczyn trzustkowy posiada wiasno$¢ wywotywania
zmian zapalnych w $cianie woreczka, przyczem zmiany za-
palne majg charakter przewlekty i dotyczg gtéwnie btony
$luzowej. Zaczyny wprowadzane do woreczka zotciowego,
jezeli przedtem nie zostaty uczynnione, to w samym wo-
reczku znajdujg dostateczne warunki do uczynnienia sie.

5. Jezeli w woreczku précz zaczyndw znajdujg sie dro-
bnoustroje, wéwczas sprawa zapalna nabiera charakteru
ostrego, rozszerza sie na catg grubos¢ sciany woreczka, po-
wstajg ogniska zgorzelinowe i drobne szczeliny. Zmiany te
tworzg dostateczne warunki dla przechodzenia z6fci zaka-
zonej i dla wywotania zmian zapalnych na otrzewnej. Je-
zeli wiec uczynnione zaczyny majg gtdwng i pierwotng role
w powstawaniu zapalenia Sciany woreczka, to obecno$¢ ba-
kteryj ostatecznie doprowadza do zmian koniecznych dla
powstania zétciowego zapalenia otrzewnej.



6. Dla wywotania zmian zapalnych w woreczku nie
potrzeba przedostania sie duzej ilosci soku trzustkowego
wzglednie dwunastniczego w obreb drég zdétciowych. Nawet
drobne iloSci dzieki temu, ze woreczek tres¢ drog zétciowych
zageszcza, wystarczajg, aby zmiany zapalne powstaty. Tem
tez thumaczy¢ nalezy, ze przy istnieniu nawet ciezkich zmian
zapalnych w $cianie woreczka, $ciany przewodu wspdlnego
zmian zapalnych nie wykazuja.

7. Tak jak z6t¢ moze sie przedosta¢ do przewodu trzust-
kowego, tak samo i sok trzustkowy moze sie znales¢ w obre-
bie drog zoétciowych. Tylko aby powstaty dostateczne zmiany
zapalne Sciany woreczka, muszg sie znale$¢ w drogach zot-
ciowych rownoczesnie i drobnoustroje. O ile do drog zot-
ciowych przedostaje sie sok dwunastniczy, to oczywiscie dwa
warunki, obecno$¢ zaczyndw i bakterje, sg przez to samo
wypetnione. Natomiast zupetnie jest mozliwe, ze dzieki wspol-
nemu ujsciu przewodu trzustkowego i dwunastniczego sok
trzustkowy o wiele czesciej przedostaje sie do drdg zéicio-
wych anizeli przypuszcza sie. Jezeli mimoto zéiciowe zapa-
lenie otrzewnej nalezy do rzadkosSci, to dzieje sie to dzieki
temu, ze obecnos¢ samego soku trzustkowego w drogach
zOkciowych nie wystarcza, gdyz réwnocze$nie musi mie¢
miejsce i zakazenie.

8. Warunkéw umozliwiajagcych przedostanie sie soku
trzustkowego a zwiaszcza dwunastniczego do przewodu
wspdlnego nalezy szuka¢ w zmianach w obrebie tej czesci
przewodu wspdlnego, ktora lezy w Scianie dwunastnicy.
Normalnie prad wsteczny w obrebie brodawki Vatera jest
niemozliwy, nawet najwieksze wzmozenie cisnienia w obre-
bie dwunastnicy nie jest w stanie pokonac fizjologicznego
zamkniecia przewodu wspodlnego. Zamkniecie takie dla do-
datkowych przewoddw trzustki u psa nie istnieje. W zam-
knieciu ujscia przewodu wspdlnego cisnienie zokci nie od-
grywa roli.
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Kierownik H. Cairns.

LECZENIE OPERACYJNE GUzOW MOZDZKU

podat

Doc. Dr. Stanistaw Nowicki.
WSTEP.

Tylna jama czaszkowa przedstawia w leczeniu opera-
cyjnem pewne odrebnosci. Wynika to ze szczeg6lnych wa-
runkéw anatomicznych i fizjologicznych tej okolicy i z nie-
bezpieczenstw zwigzanych z bliskiem sgsiedztwem opuszki.
Postepowanie operacyjne musi mie¢ na uwadze nie tylko
sam guz, ale i wszystkie zaburzenia zwigzane z jego istnie-
niem. Wspotczesng chirurgje tylnej jamy czaszkowej syste-
matycznie opracowat i rozwingt Cushing. Sposoby opera-
cyjne stosowane tutaj nie odbiegajg istotnie od ogdlnych
zasad techniki chirurgicznej. Odpowiednio i celowo zmie-
nione przyczynity sie jednak do wybitnej poprawy wynikéw
operacyjnych na mozdzku. Zabieg nie jest juz ciemnym
i przypadkowym zbiegiem okolicznosci. Jego dobry lub zty
wynik mozna wyjasni¢ i uzasadni¢ podobnie jak w innych
dziedzinach chirurgji.

Korzystne wyniki leczenia guzow mozgu nie zalezg jed-
nak tylko od zastosowania nalezytej i umiejetnej techniki ope-
racyjnej. Trafne rozpoznanie i odpowiednie wskazanie ope-
racyjne wptywa wybitnie na ostateczne rezultaty.

Technike operacyjng szczeg6lnie dostosowang do za-
biegbw moézgowych przyswoili sobie ci chirurdzy, ktorzy
wylgcznie lub w wigkszym stopniu zajmujg sie neurochi-
rurgig. Sg i przeciwnicy tego wytomu w ogolnej technice
operacyjnej. Wyniki lecznicze otrzymane nowemi sposobami



wskazujg jednak, ze przed chirurgia moézgu otwarly sie
drogi, ktérych nie mozna nie uzna¢ i pomingc.

Niniejsza praca ma za zadanie poruszy¢ niektore za-
gadnienia z chirurgji mézdzku, uwzgledniajac gtéwnie strone
'‘Operacyjng. Opieram sie na spostrzezeniach i materjatach
zebranych w czasie mej kilkomiesiecznej pracy w ,,London
Hospital® w r. 1933. Omawiac bede ostatnig serje 20 przy-
padkow guzéw moézdzku operowanych przez H. Cairns’a.

PRZYGOTOWANIE CHOREGO PRZED ZABIEGIEM.

W okresie przedoperacyjnym chorzy powinni unikaé
wysitkéw fizycznych, pozostawaC o ile moznosci w t6zku,
a wszelkie badania trzeba przeprowadzac oglednie, aby nie
podwyzszaé wzmozonego cis$nienia Srddczaszkowego. Cho-
rzy o Wysokiem cisnieniu $rodczaszkowem moga doznawac
przy kaszlu, wymiotach, oddawaniu stolca, znacznego pod-
wyzszenia ci$nienia. Niekiedy w tych okolicznosciach migdatki
mozdzkowe weciskane zostajg do otworu potylicznego wiel-
kiego, co sprowadza zaburzenia oddechania. Zaburzenia te
szczegOlnie fatwo mogag pojawiaC sie przy parciu na stolec.
Poniewaz chorzy z guzami tylnej jamy czaszkowe] majg
w wiekszym lub mniejszym stopniu wzmozone cisnienie $rod-
czaszkowe, przeto z zasady nie podaje sie im lewatywy.
List opisuje z kliniki Cushinga chorg z guzem kata mdzdz-
kowo-mostowego, u ktorej po lewatywie nastgpity gwattowne
zaburzenia oddechania. Mimo natychmiastowego otwarcia
potylicy chora zmarta.

Podobne gwattowne objawy bezdechu i $mierci moga
wystgpi¢ po naktuciu ledzwiowem. Wtedy znowu wskutek
szybkiego obnizenia cisnienia w kanale rdzeniowym migdaiki
mozdzkowe zostajg jakby wessane do otworu wielkiego.

Chorzy w przeddzien zabiegu otrzymywali pokarmy
lekkie. W razie potrzeby podawano jako Srodek przeczysz-
czajacy sOl gorzka. Nie stosowano tez zadnych lekow ma-
jacych na celu przygotowanie serca do operacji. Takze nie
starano sie obnizac cisnienia Srodczaszkowego przez wstrzy-
kiwania dozylne glukozy. U kazdego chorego oznaczano
grupe krwi. Glowe strzyzono krotko u mezczyzn, a u ko-



biet pozostawiano witosy na przodzie czaszki. Takze i te
czynno$¢ nalezy wykona¢ oglednie, bo nadmierne skrecanie
glowy wywotuje zastdj Zylny, co znowu zwigksza cisnienie
Srodczaszkowe.

Dopiero w dzier operacji golono gtowe. Po wczesniej-
szem goleniu glowy moze powsta¢ zakazenie skory z drob-
nych skaleczen, ktOre pozostajg diuzszy czas otwarte.

Bezposrednio przed zabiegiem chorzy otrzymywali atro-
pine. Uktadano ich na brzuchu na stole operacyjnym za-
opatrzonym w podkowiastg podstawke pod gtowe i nara-
mienniki pod pache. Utozenie to jest znane z rycin w ksigzce
Cushinga o guzach nerwu stuchowego. Dobrze wyscielona
podstawka pod gtowe przylega $cisle do czota oraz policzkdéw
i jest wygodna dla chorego. Zapomocg naramiennikOw mozna
wznie$¢ tutdw ku gorze i w ten sposdb obnizy¢ ulozenie
glowy w razie potrzeby. Dostep do pola operacyjnego jest
przy tern ulozeniu wszechstronny. W razie wymiotow niema
obawy zakazenia pola operacyjnego. Narkotyzer dochodzi
do ust lub nosa chorego z tatwos$cig i moze spostrzegaé
wyraz twarzy operowanego.

Zwolennicy utozenia siedzacego (Martel) twierdzg, ja-
koby w pozycji brzusznej byto wzmozone przekrwienie
zylne. Nie zauwazylem tego podczas licznych zabiegow.
Strong dodatnig utozenia brzusznego jest utatwiona pomoc
dla chorego w razie zaburzen w oddec¢haniu, przy znacznej
utracie krwi lub wstrzgsie operacyjnym. Na takim stole
mozna tez wygodnie pozostawi¢ operowanego po ciezkim
zabiegu, jesli stan jego ogdélny lub zaburzenia w oddecha-
niu nie pozwalaja na rychtg zmiane pozyciji.

W kazdym wypadku nalezyte utozenie gltowy jest nie-
zmiernie wazne dla przeprowadzenia zabiegu. Utrwalenie
odpowiedniego nachylenia potylicy znacznie utatwia dostep
do pola operacyjnego.

Chory jest okryty bardzo ciepto, aby nie ziebit sie
w czasie dtugiego zabiegu.

Do zabiegdéw przygotowawczych nalezy zaliczy¢ odme
komorowa, jesli byla przeprowadzona bezposrednio przed
gtdwnym zabiegiem operacyjnym. Wykonano ja w naszej
serji w jednym przypadku, gdzie byty watpliwosci, czy guz



usadowiony jest w tylnej jamie czaszkowej. Po naktuciu bo-
cznej komory wpuszczono 15 cm3 powietrza. Na radjogramie
stwierdzono réwnomiernie rozszerzone komory,co przy innych
objawach przemawiato za usadowieniem guza w mozdzku.

Wstepnym zabiegiem byto réwniez w jednym przy-
padku oznaczenie stanu komor celem zrdznicowania rozpo-
znania miedzy guzem mozdzku i ptata czotowego. Powieksze-
nie bocznych komér i wysokie cisnienie ptynu mozgordze-
niowego S$wiadczylty w zwigzku z innemi objawami neuro-
togiczneini za guzem w tylnej jamie czaszki.

ZNIECZULENIE.

Sprawa znieczulenia jest szczegdlnie doniosta w ope-
racjach moézgowych. Nowoczesne sposoby operacyjne wy-
magajg diugiego czasu, do kilku godzin, aby usuna¢ guz.
Trzeba wiec w takich sytuacjach dokiadnie rozwazy¢ dzia-
fanie Srodkdéw znieczulajgcych na chorego. Z drugiej strony
nalezy tez zabezpieczy¢ chirurgowi spokojng prace.

Cairns stosowat z zasady uspienie o0gllne miesza-
ning gazu rozweselajacego i tlenu. Uzywano do tego apa-
ratu Baylisa. Operowany wdychat te¢ mieszaning zapomocg
rurki gumowej wprowadzonej do gardzieli przez nos i umo-
cowane] odpowiednig nasadkg w nozdrzach. Takie podawa-
nie narkotyku jest wygodne przy utozeniu chorego na brzu-
chu. Daje tez swobode ruchow narkotyzerowi, ktory jedno-
cze$nie badat tetno i ciSnienie. Trzeba jednak zauwazyé, ze
odpowiednie zestawienie tej mieszaniny wymaga do$¢ du-
zego doswiadczenia osobistego, to tez uspienie przeprowa-
dzat zawsze zawodowy lekarz-narkotyzer, jakich spotyka
sie zwykle w wiekszych zaktadach w Anglji. Chorzy usy-
piani w ten sposob zasypiali tatwo, z lekkiem niekiedy si-
nieniem, bez okresu podniecenia i byli utrzymywani raczej
w potsnie niz w giebokiej narkozie. W czasie zabiegu nie
wystepowaty zaburzenia oddechowe. Rozbudzeni podczas
operacji tatwo po podaniu wiekszej ilosci narkotyku zapa-
dali w sen i wyjagtkowo zdarzaty sie przerwy, uniemozli-
wiajace z powodu przebudzenia chorego dalszy tok operaciji.
mChorzy po zabiegu budzili sie szybko, wygladali r6zowo.



Powiktania w drogach oddechowych po operacji pojawiaty
sie wyjatkowo.

Ten niewatpliwie doskonaly sposob uspienia ogdlnego
nie moze by¢ nasSladowany w Polsce ze wzgledu na wielkie
trudnosci w nabyciu odpowiedniego preparatu gazu rozwe-
selajgcego.

Oprocz ogoélnego znieczulenia w kazdym przypadku
znieczulano pole operacyjne #2% nowokaing bez zadnych
dodatkéw w ilosci okoto 100 cm3. Znieczulano podskornie-
I warstwowo gtebiej potozone tkanki. To znieczulenie do-
konywane juz po u$pieniu chorego ograniczato zuzycie $rod-
kéw znieczulajacych. Wptywato tez na mniejsze krwawienie
Z rany skornej.

W trzech zabiegach operacyjnych zastosowano zamiast
gazu rozweselajagcego awertyne. Podawano Srednie dawki,
okoto 0,09 na kilogram wagi. Dziatanie awertyny nie byto
jednakie, bo wystepowat badZ powierzchowny sen badzZ tez
niepokoj chorych. Po 2—3 godzinach trzeba byto obstrzy-
kiwa¢ tkanki nowokaing, aby ztagodzi¢ bol i doprowadzic¢
zabieg do konca. Pofgczenie znieczulenia ogdlnego z miej-
scowem jest bardzo korzystne u dzieci, u 0s6b wrazliwych
na bol i niespokojnych oraz ponownie operowanych. Utatwia
tez w pewnym stopniu ciezkg prace chirurga w tylnej ja-
mie czaszkowe;j.

W innych okolicznoSciach pozostaje do zastosowania
przedewszystkiem znieczulenie miejscowe nowokaing wy-
probowane i polecane gtéwnie przez Martela i Cushinga.

Niezmiernie wazne wskazdwki co do u$pienia i ogol-
nego stanu chorego dajg badania cisnienia krwi, ilosci tetna
i oddechéw. Wykonywane byty podczas kazdego zabiegu
operacyjnego systematycznie co 5 minut i zapisywane w po-
staci wykresu. Na tej podstawie operujacy maégt przedmio-
towo ocenia¢ stan chorego w rozmaitych okresach zabiegu
i odpowiednio dostosowa¢ wskazania operacyjne.

PRZYGOTOWANIE POLA OPERACYJINEGO.

Ogolong skore czaszki wyciera sie starannie gazg zmo-
czong w 70% alkoholu a potem roztworem [°/oli oksycjanku



rteci. Ten spos6b odkazenia skory jest wystarczajacy, a za-
razem nie drazni skory jak wiele innych srodkéw chemicz-
nych. W chirurgji mézgu nalezy liczy¢ sie z ponownemi
zabiegami i to wkrétce po sobie nastepujacemi. Stany za-
palne skdry wystepujgce czasem po uzyciu jodyny bytyby
wielka przeszkodg dla ponownego otwarcia czaszki. Po ob-
myciu pola operacyjnego przystepuje sie do znieczulenia
nowokaing. Potem wyciera si¢ jeszcze raz starannie skore
roztworem oksycjanku rteci.

Na nieostonietej jeszcze chustami czaszce wyznacza sie
linje ciecia na skorze po dokfadnem wymacaniu guzowatosci
potylicznej zewnetrznej. Oznaczenie linji ciecia zabezpiecza
przed btednem wycieciem ptata skdrnego. Ciecie to wykreslano
przez nadciecie powierzchownej warstwy skory. Lekkie bro-
czenie krwi daje wtedy $lad, po ktérym prowadzi sie pdzniej
wyciecie plata. Teraz okrywa sie cate pole operacyjne gaza
zmaczang w roztworze oksycjanku i wycina sie w niej no-
zyczkami $lad ciecia skdrnego. W poblizu okrywa sie dalsze
czeSci czaszki grubemi chustami zwilzonemi w oksycjanku.
Wilgotne chusty przylegajg szczelnie do czaszki. Przypiete
zapinkami opinajg sie réwno na skorze i nie przesuwajg sie
podczas catego zabiegu. Pole operacyjne jest w ten sposéb
doktadnie oddzielone od sasiedztwa. By¢ moze, ze i Srodek
odkazajacy, ktory przepaja chusty, powstrzymuje wedrowke
drobnoustrojéw z okolicznej skory. Powyzej plecow chorego
zaktada sie stolik podreczny. Ponad tym stolikiem okrywa
sie ostatecznie catego chorego suchem niebieskiem przescie-
radtem. To barwne okrycie jest korzystne dla wzroku ope-
rujgcych, co stojg przy stole zwykle diugie godziny. Do
oSwietlenia glebokiego pola operacyjnego jest konieczna
dobra lampa czotowa.

OTWARCIE CZASZKI.

Odpowiedni dostep do tylnej jamy czaszkowej ma wa-
zny wptyw na dalszy przebieg zabiegu. Sprawe te opraco-
wat szczegotowo Cushingi wyjasnit wszystkie niebezpieczen-
stwa zwigzane z nieodpowiedniem otwarciem potylicy. W ostat-
nich latach zalecono tez inne sposoby dotarcia do mozdzku



(Martel, Dandy, Vincent), zmieniajgc w wiekszym lub mniej-
szym stopniu pierwotng metode Cushinga. Zmierzajg one
do skrocenia czasu potrzebnego na otwarcie i zamkniecie
potylicy. Postepowanie Cushinga bez wiasciwego zabiegu
na guzie trwa okoto 2 godzin. Czas operacji nie jest jednak,
jak uczy doswiadczenie, wiasciwem kryterjum w zabiegach
mozgowych. Nie wdajac sie¢ obecnie w rozwazanie rozmai-
tych sposobow otwarcia tylnej jamy czaszki opisze sposob
Cushinga, ktory stosowat Cairns.

Ciecie skorne przypomina swym ksztattem kotwice.
Ramie poprzeczne jest tukowate i okrgza koS¢ potyliczng
poczagwszy od wyrostkow sutkowych kosci skroniowej a naj-
wyzszem wypukleniem wznosi sie 2—3 cm ponad guzowa-
toS¢ zewnetrzng potyliczng. Wygiecie tego tuku zawiste jest
w pewnej mierze od budowy czaszki. Na czaszkach waskich
i wydtuzonych jest wiecej podkowiaste, niz na czaszkach
szerokich. U dzieci jest prawie rowne, mato wygiete, podo-
bne do litery T. Nalezy unika¢ nadmiernie tukowatych cieg,
gdyz stromy ptat skdrny moze ulec przybrzeznej zgorzeli
na swym wierzchotku.

Doktadnie od potowy ciecia poziomego prowadzi sie
ciecie pionowe, kierujagc je SciSle w linji Srodkowej karku
az do wysokosci V kregu szyjnego. Przeciecie w linji Srodko-
wej utatwia pozniej odstoniecie kregu szczytowego (atlasu)
i zabezpiecza przed niepotrzebnem krwawieniem z miesni.

Ciecie skdrne rozpoczyna sie od stworzenia ramienia
poprzecznego. Aby uniknaé krwawienia asystenci uciskajg
opuszkami palcow parocentymetrowy odcinek zaznaczonego
szlaku ciecia. Przecina sie skore, tkanke podskérng i cze-
piec Sciegnisty, pozostawiajgc-nietkniete powiezie miesni
szyjnych. Krwawienie w polu obstrzykanem nowokaing nie
jest zbyt obfite. Niemniej tamowane jest bezposrednio za-
pomocg waskich i elastycznych kleszczykéw nieposiadaja-
cych koncowych zabkdéw. Zwyktym przeto obrazem sg gesto
natozone kleszczyki, jezowato sterczace z rany. Kleszczyki
zaktada sie gesto obok siebie. Naczynia krwionosne do tkanki
podskdrnej dochodzg od czepca Sciegnistego i w tej war-
stwie chwyta sie je kleszczykami, ujmujgc najmniejsza ilos¢
otaczajgcej tkanki. Takie postepowanie nie prowadzi do



uszkodzenia wrazliwej tkanki podskérnej i zabezpiecza przed
zgorzela przybrzezng rany. Jest to wazna zasada tech-
niczna i przestrzeganie jej daje gojenie ran bez za-
dnych odczynéw. Takich wynikdw nie spostrzega sie jesli
chwyta sie kleszczykami tkanke tluszczowa. W ten sposéb
kolejnymi odcinkami przecina sie cale ramie poziome. Za-
zwyczaj natrafia sie w polu na tetnice potyliczng, ktéra
silniej krwawi po przecieciu. Tetnice te nalezy podwigzac
osobno.

Oba brzegi rany podcina sie na pare centymetrow.
Brzeg gorny podcigga sie hakami i w odlegtosci 2 cm od
linji Srodkowej -wierci sie otwdr w kosci, przez ktory w ra-
zie potrzeby mozna nakiu¢ boczng komore. Dolny brzeg
rany preparuje sie na 2—3 cm ponizej linji karkowej wyz-
szej. Na tej wysokoSci przecina sie przyczepy miesni kar-
kowych réwnolegle do linji karkowej. Przyczepy mie$nia
mostkowo-sutkowo-obojczykowego pozostawia sie nietknigte.
Z przecietych przyczepow miesni pozostaje parocentyme-
trowy ragbek, ktéry ma wazne znaczenie w zamknieciu po-
wiok czaszki.

Nastepnie przecina sie ramie pionowe ciecia. Po prze-
cieciu skoéry ndz drazy Scisle w linji Srodkowej az do pta-
szczyzny karkowej na potylicy a do wyrostkdw oscistych
na szyji. Poszczegolne warstwy rozsciegien zaznacza sie
kleszczykami po jednej i drugiej stronie, aby zeszywajac
je pbzniej uzyska¢ doktadne warstwowe zespolenie. Naste-
puje oddzielenie grubej warsty miesni karkowych od kosci
skrobaczka lub przy pomocy endotermji (noza elektry-
cznego). Kos¢ szkieletuje sie posuwajac sie stopniowo i po-
woli od gory i Srodka ku dotowi i bokom. Przy tem prze-
rywa sie mniejsze lub wieksze wypusty (emissaria),
wywotuje krwawienie. Krwawienia te tamuje sie doraznie
zapomocg wosku Horsleya. Prosty ten sposéb prowadzi
zawsze do celu, jesli wokoto wypustu usunie sie doktadnie
okostng, ktora przeszkadza przylepianiu wosku. Inne me-
tody tamowania krwawienia z kosci sg zbedne. Krwawienie
z miesni ustaje szybko po koagulacji endotermja. Oddzie-
lajac miesnie i okostng nalezy dojs¢ do brzegdéw wielkiego
otworu potylicznego. Wkoncu skrzydlato roztozone platy
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skdérno-migsniowe zwisajg na karku ku dotowi oraz ku bo-
kom i odstaniajg szeroko dostep do ptaszczyzny karkowej
i kregu szczytowego.

Pole operacyjne oczyszcza sie z krwi zapomocg przy-
rzadu ssacego (aspiratora). Przyrzad ten moze mie¢ poped
elektryczny lub jest urzadzony przy pompie wodnej. Sto-
sujagc motor elektryczny mamy wiekszg tatwos¢ regulowa-
nia sity ssacej, co ma znaczenie raczej w innych aktach
operacyjnych, jak w usuwaniu guzéw. W samej ranie uzy-
wamy ssawki szklanej, dla poreczno$ci mniej lub wiecej
zagietej pod katem. Rane nalezy polewaé rozczynem Rin-
gera, aby unikngé zatkania przewodéw aspiratora przez
skrzepy krwi.

U chorych z bardzo znacznem wzmozeniem ci$nienia
$rodczaszkowego moze wystgpic silne krwawienie przy obna-
zaniu miesni od kosci. Strata krwi moze by¢ dos¢ duza,
a dla dzieci nawet powazna. W tych okolicznosciach nalezy
obnizy¢ cisnienie Srddczaszkowe przez naktucie komory bo-
cznej w przygotowanym juz otworze i odpusci¢ kilkadzie-
sigt cm’ ptynu mézgordzeniowego. Potem krwawienie zmniej-
sza sig znacznie. Do naktucia uzywa sie tylko igly tepej
mozgowej Cushinga, co nie uszkadza naczyn krwiono$nych.
Igte mozna wprowadzi¢ do mézgowia po nacieciu opony
twardej. Ptyn mozgordzeniowy wysgcza sie strzykawka
szklang zaopatrzong w balonik gumowy i potaczong z igly
zapomocg krotkiej rurki gumowej.

Otwarcie kosci potylicznej rozpoczyna sie wierceniem
otworow w prawej i lewej tusce potylicznej. W otwory te
wprowadza sie kleszcze kostne. Szkota Cushinga uzywa
do tego celu doskonale przystosowanych modeli kleszczy.
Wytamuje sie kos¢ matemi partjami, posuwajac sie powoli
zwihaszcza w okolicy zlewu zatok oraz koto otworu poty-
licznego wielkiego, gdzie tatwo uszkodzi¢ zmienng w prze-
biegu i rozgatezieniach zatoke potyliczng lub tetnice kre-
gowa. Krwawienie z kosci tamuje sie woskiem. Ko$¢ usuwa
sie zasadniczo na duzej przestrzeni, aby mie¢ szeroki ho-
ryzont w terenie operacyjnym. Otwdr w kosci ogranicza od
goéry zatoka poprzeczna, od bokéw za$ zatoka esowata. Wy-
cina sie tez tylny brzeg otworu potylicznego wielkiego na



3—4 cm. Najblzszem wiec kostnem ograniczeniem pola jest
krag pierwszy.

Zdjecie pokrywy Kkostnej uzupetnia sie w niektorych
przypadkach usunieciem tylnego tuku kregu szczytowego.
Zabieg ten wykonano w tej serji u 6 chorych. Wskazanie
stanowity daleko w dot zesuniete migdatki mézdzkowe, do-
chodzace az do brzegu kregu szczytowego, tak zwane uwie-
zniecie lub wklinowanie migdatkdw.

We wtoérnych zabiegach, gdy pierwotnie usunieto juz
kos$¢, rozcinano czeSci miekkie wzdtuz ramienia poziomego
pierwotnego ciecia i odcinano od mézdzku endotermja. U jed-
nego chorego Cairns zastosowat zmodyfikowany sposéb Mar-
tela otwarcia tylnej jamy czaskowej. Ciecie skdrne przebiegato
w tym przypadku po linji dawnego ciecia tukowatego. Gorny
brzeg odpreparowano na pare centymetréw w goére. Na tej
wysokosci przecieto rownolegle do ciecia skornego okostng
na calej przestrzeni. Z obu biegundw tego ciecia przeprowa-
dzono prostopadte naciecia az do brzegéw dawnego otworu
trepanacyjnego. Wywiercono otwory w kosci w obu kran-
cowych katach rozchylonej okostnej i w $rodku, naprzeciw
guzowatos$ci potylicznej zewnetrznej. Obok otworu $Srodko-
wego przewiercono cienkim Swiderkiem dwie symetrycznie
potozone dziurki dla przeciggniecia drutu przy zamknieciu
czaszki. Miedzy otworami na ochraniaczu przepitowano ko$¢
pitka Gigliego, tworzac skosng Sciane przekroju. Nastepnie
prostopadle od obu biegunéw rany przecieto most kostny
do brzegu dawnego otworu w potylicy. Uzyskany ptat
skorno-okostno-kostny odchyla sie ku dotowi. W odpowie-
dniej warstwie nacina sie czesci miekkie zroste z mozdzkiem.
Wyosobnienie mo6zdzku moze by¢ potgczone z silniejszem
krwawieniem, co tamuje sie elektrokoagulacjg. Orjentacja
w tym terenie jest trudna i zmudna.

Odstonietg opone twardg oglada sie uwaznie, oce-
niajac jej napiecie, grubos¢ i poszukujac za zmianami, co
mogg byC w zwigzku z guzem. Jezeli opona jest silnie wy-
puklona i nie tetni, wtedy nakiluwamy komore boczng
i odpuszczamy ptyn modzgordzeniowy, aby zmniejszy¢ ci-
$nienie lub tez pozostawiamy na state igle w komorze
I ptyn wysgcza sie kroplami. Zawsze po odptywie kilkudzie-
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sieciu cm’ ptynu opona zapada sie i wiotczeje. Wtedy przy-
stepuje sie do jej naciecia. Aby nie okaleczy¢ moézdzku
unosi sie opone zapomocy cienkiego haczyka i w tem miej-
scu nacina sie nozykiem na matej przestrzeni. Na sondzie
ztobkowanej lub po wsunieciu mokrego wacika miedzy
mozdzek a opone przecina sie krotkiemi etapami. Naciecie
opony rozpoczyna sie zazwyczaj na bocznej powierzchni
potkuli w potowie wysokosci i skosnie Kieruje sie ku $rod-
kowi. Zatoka potyliczna bywa rozmaicie uksztattowana.
Przy Wysokiem ci$nieniu $rédczaszkowem jest zwykle mo-
cno wypetiona. W takim razie jest korzystne zmniejszy¢
to cisnienie przez wydobycie paredziesigt cmi ptynu mozgo-
rdzeniowego z komory bocznej. Najdogodniejszem miejscem
do przeciecia zatoki potylicznej jest jej dolny odcinek, co
lezy ptytko i jest waski. Przecina sie go nozyczkami i za-
opatruje przez oktucie albo srebrnemi zaciskami lub tez
koaguluje sie endotermjg. Ten akt operacji moze wywotaé
wieksze krwawienie jesli zatoka potyliczna jest wypetniona,
co w zwyklych warunkach zalezy od niedostatecznego opré-
znienia komory bocznej. Wieksze trudnosci moga powstac,
jesli zatoka jest otoczona przez guz.

Od mniej lub wiecej poziomo przecietych brzegdw opony
dodaje sie jeszcze ciecia promieniste, co pozwala na do-
ktadne odstoniecie potkul moézdzku. Gwiazdzisto rozciete
ptatki opony, odchylone ku brzegofn otworu kostnego przy-
legajg do brzegow kostnych i chroniag moézgowie od urazu
wystepdéw kostnych.

Oprocz tego rozcina sie opone po obu stronach dol-
nego Kkikuta zatoki potylicznej, aby mie¢ dostep do migdat-
kow mozdzkowych. Niekiedy dopiero po tym akcie zabiegu,
gdy stwierdza sie hadcznie znaczne wklinowanie migdalkéw
mozdzkowych zdejmuje sie tylny tuk kregu szczytowego.
Wrtedy przecina sie opone wzdtuz rdzenia kregowego na
przestrzeni 3—4 cm.

Przeciete naczynia w oponie krwawig dos¢ obficie. Na-
lezy je troskliwie zaopatrzy¢ zaciskami lub skoagulowaé
endotermjg. Przy koagulacji ptatki opony kurczg sie nad-
miernie, co jest niekorzystne, gdy zamierza sie zaszy¢ opone.



Niedoktadne zaopatrzenie przecietych naczyn oponowych
moze wywotaé po operacji nastepowe krwawienie.

Jezeli mimo odpuszczenia ptynu mdzgordzeniowego
potkule moézdzkowe sg zbytnio wypuklone i przekrwione
otwiera sie wielki zbiornik (cisterna magna). Cienkim ha-
czykiem podcigga sie Sciane zbiornika i ten wyciagniety
cypel przepala sie endotermja. Przy znacznem cisnieniu
ptyn mozgordzeniowy wyptywa strumieniem. Zwiotczate
juz Sciany zbiornika rozdziela sie pincetami lub przepala
sie endotermjg i stwarza sie szerokie ujscie dla odptywu

ptynu.
ROZPOZNANIE GUZA.

Przystepujac do badania odstonietych czeSci moézdzku
okrywa sie brzegi kosci wilgotnemi paskami waty lub gumy.
W ten sposéb unika sie obrazen tkanki mézgowej, jesli zaj-
dzie potrzeba odchyli¢ potkule mozdzkowe. Tamuje sie dro-
biazgowo krwawienia z drobnych naczyn krwiono$nych na
powierzchni mézdzku, co moga powsta¢ przy przecinaniu
opony twardej, zwiaszcza jeSli guz jest z nig zrosty. Krwa-
wienia takie najdogodniej tamuje sie endotermjg. Cate pole
zwilza sie odtad co pare minut ptynem Ringera, aby nie-
dopusci¢ do szkodliwego wysychania tkanek mozgowych.

, Guzy usadowione na powierzchni mozna tatwo spo-
strzec. Charakteryzuja je: nieprawidtowe wyniostosci, zmiany
barwne i odmienna spoisto$¢ niz tkanki mézgowej. Te ce-
chy pozwalajg tez oznaczy¢ granice guza na samej po-
wierzchni mézgowia. Nie wskazujg one jednak na rozlegtosc¢
guza w gtebszych warstwach. Okazuje sie to zazwyczaj do-
piero w toku zabiegu operacyjnego. Sam wyglad guza nie-
jednokrotnie $wiadczy o jego postaci anatomo-patologicznej.

Jesli nie znajduje sie guza na odstonietej przez tre-
panacje powierzchni, odchyla sie boczne i gbrne czesci pot-
kul. Mé6zgowie pokrywa sie wtedy wilgotnemi wacikami i na
te warstwe zaktada sie odpowiednio wygietg topatke. Ogla-
danie tych okolic utatwiajg Swiecace topatki. W razie nie-
dostatecznego dostepu do czesci podejrzanych o istnienie
guza nalezy powiekszy¢ otwor w kosci. Odszczypanie ko-
$ci na niewielkiej nawet przestrzeni czasem utatwia odszu-



kanie guza i zabezpiecza przed szkodliwem uszkodzeniem
mo6zdzku w ciasnym otworze trepanacyjnym.

Glebiej usadowione guzy moga réwniez zdradzaé swa
obecno$¢ zmiang w zarysach potkul mozdzkowych, ich wy-
pukleniem lub niesymetrjg. Jednak guzy i wiekszych roz-
miardéw, zwiaszcza je$li znajdujg sie w bocznych czeSciach
mozdzku mogg by¢ ukryte dla wzroku badajacego. O ich
obecnosci Swiadczy czasem bladawe zabarwienie potkuli,
jako wyraz niedokrwienia z powodu ucisku. W przypad-
kach naczyniakow spotyka sie znowu rozszerzong sie¢ na-
czyniowg ponad giebiej potozonym guzem. Zazwyczaj takze
i rowki mozdzkowe sg wygtadzone ponad siedzibg guza.
Guzy lezace blizej powierzchni dajg wyrazniejsze wygta-
dzenia, glebiej za$ usadowione mniej napinajg zwoje.

Okolice podejrzang co do obecnosci guza nalezy na-
ktuc tepg igla. Jezeli wyptynie ptyn, wtedy rozpoznanie jest
odrazu jasne. Pewne wskazdwki moze tez da¢ naktucie, gdy
wykaze sie wyrazng zmiane w spoistosci tkanki. Badanie to
moze byC atoli ztudne, bo spoisto$¢ niektérych guzéw nie-
wiele rozni sie od prawidtowej tkanki moéozgowej. W wy-
padkach niepewnych, po obszukaniu catego terenu, nalezy
przystgpi¢ do przeciecia kory moézdzku i naocznego zbada-
nia gtebszych warstw.

Trudne do spostrzezenia moga by¢ guzy rozwijajgce
sie w robaku. Nawet gdy osiggajg znaczne rozmiary nie
zmieniajg widocznie ksztattu robaka. Na ich obecno$¢ moze
wskazywaé nieznaczne rozszerzenie lub wypuklenie i ptyt-
sze rowki robaka oraz rozchylenie potkul. Doktadniej wi-
doczne sg te zmiany po rozchyleniu migdatkbw mézdzko-
wych. W podejrzanych przypadkach nakiuwa sie robaka,
co wyjasnia rozpoznanie, jesli ukryta jest w nim torbiel.
W watpliwych rozpoznaniach przecina sie podtuznie robaka
endotermjg i po rozchyleniu przecietych powierzchni poszu-
kuje sie guza.

O istnieniu gebiej usadowionego guza czesto Swiad-
czg zmiany w utozeniu migdatkéw mozdzkowych. Guz roz-
rastajgc sie uciska na migdatki, zmienia ich symetryczne
utozenia i najczesciej spycha je wdot ku wielkiemu otwo-
rowi potylicznemu. Zmiany te moga prawdopodobnie poja-



wiC sie z powodu znacznego wodogtowia wewnetrznego in-
nego pochodzenia, lecz gtdwnie zalezg od guza bezposred-
nio uciskajgcego na migdatki. Odchylenia w potozeniu mig-
datkéw stwierdzano niemal we wszystkich przypadkach opi-
sywanej serji.

Dalsze postepowanie operacyjne zalezy w pewnym sto-
pniu od postaci anatomo-patologicznej guza. W wielu przy-
padkach mozna rozpoznac na podstawie objawow klinicznych
jeszcze przed zabiegiem operacyjnym cechy guza. Tak byto
w 60% przypadkow Cairns’a. Jednakze rozpoznanie po-
staci guza moze natrafia¢ na trudnosci i na stole operacyj-
nym. Dorazne badanie histologiczne wycinka z guza roz-
strzyga te watpliwosci i pozwala obra¢ wiasciwe wskazanie
operacyjne. O znaczeniu rozpoznania histologicznego dowo-
dzi przypadek A. H. U 16-letniego chorego znaleziono w ro-
baku guz, rozszerzajacy sie na dach komory IV. Guz miat
cechy medulloblastoma, ktory daje rychie nawroty nawet po
zabiegu doszczetnym. Ograniczono sie wiec do czesciowego
usuniecia nowotworu. Badanie histologiczne wykonane po
zabiegu wykazato utkanie astrocytoma. Stwierdziwszy wiec
guz dobrotliwy przystgpiono w 5 dni po pierwszym zabiegu
do operacji doszczetnej i uzyskano zupetne wyleczenie.

ZABIEGI NA GUZIE | OKOLICZNYCH TKANKACH.

A. Ogodlna technika operacyjna.

Moézdzek stanowi teren operacyjny, na ktérym chirurg
W pewnej mierze moze sie swobodniej poruszaé niz w in-
nych okolicach mozgu. Nawet wyciecie znacznych stosun-
kowo czesci mézdzku jest nieszkodliwe, jesli pozostawia sie
jadro zebate. Takze i obrzek mézdzku nie daje po zabie-
gach tak gwattownych objawdw, jak w innych czesciach
mozgowia. Ta wiegksza swoboda operacyjna musi jednakze
miec $ciste wskazania i ogranicza ja sasiedztwo rdzenia prze-
dtuzonego. O wielkich niebezpieczenstwach, jakie groza cho-
remu z tej strony Swiadczg zbyt wymownie liczne $mier-
telne wyniki po zabiegach na m6zdzku, nim Cushing wskazat
wiasciwg droge postepowania.



Srodki zmierzajace do najwiekszej ochrony moézdzku
w czasie zabiegu sg takie same, jak w innych czesciach
maozgowia.

Podstawe do postepowania stanowi $ciste przestrzeganie
zasad aseptyki. Stosowanie rozmaitych aparatéw w zabiegach
maozgowych, Srodowisko wilgotnei dtugi czas operacyj daja wie-
cej sposobnosci do bledéw w aseptyce, niz winnych zabiegach.

Podczas zabiegu zwraca sie uwage, aby odstonié¢ tylko
w danej chwili potrzebny teren operacyjny. Pozostate czesci
mozgowia ostania si¢ zwilzonemi ptatkami waty, gumy lub
gutaperki, aby chroni¢ je przed wysychaniem. Gaza nie jest
do tego celu stosownym materjatem, gdyz skleja sie tatwo
z oponami miekkiemi. Zdejmowana nawet po zwilzeniu,
uszkadza powierzchnie moézgowia. Czeste polewanie pola
operacyjnego ptynem Ringera utrzymuje stale wilgotne S$ro-
dowisko i dopuszcza wchtanianie ptyndw przez opony miegkkie.

Odchylanie ptatdbw moézdzku odbywa sie zawsze sto-
pniowo i wolno, aby nie wywrze¢ nagtego przemieszczenia
i gwaltownego ucisku. Szybkie przesuwanie potkul jest nie-
bezpieczne, gdy migdatki mozdzkowe sg uwiezie. Taka zmiana
potozenia moze zwiekszy¢ uwiezniecie i wywotaC zaburze-
nia oddechowe. W tych wypadkach nalezy wpierw uwolni¢
migdatki, co tatwo wykonac przez zdjecie tylnego tuku kregu
szczytowego. Przez nieostrozne uciskanie potkul rozrywajg
sie powierzchowne naczynia krwionosne i moga powstaé
krwiaki rozprzestrzeniajgce sie¢ w kierunku rdzenia prze-
dtuzonego. Zakrzepy tworzace sie w obrazonych naczyniach
przeszkadzajg nalezytemu odzywieniu tkanki mozgowej
i utrudniajg krazenie ptynu mdzgordzeniowego, co sprzyja
obrzekowi mézdzku. Zie obchodzenie sie z korg mozdzku
nie daje czasem przykrych skutkéw podczas operacji, ale
dopiero w przebiegu pooperacyjnym.

Odpowiedni przeglad pola operacyjnego, zwiaszcza po
rozpoczeciu zabiegu na guzie, mozna uzyskac tylko po usu-
nieciu rozlewajacych sie cieczy, wiec zwilzajgcego pole ptynu
Ringera, ptynu mdzgordzeniowego i krwi. W tym celu nie-
podobna uzywa¢ do maczania gazikbw, co niszczg swa
szorstka powierzchnig tkanke mozgowa i doktadnie nie opréz-
niajg pola operacyjnego. Szybko i bez uszkodzenia tkanek



usuwa ciecze aspirator. Sile ssacg reguluje sie motorem lub
ostabia sie przez natozenie wacika na ujscie ssawki. Rurki
ssgcej nie przyktada sie nigdy bezposrednio do tkanki mo-
zgowej, jesli chodzi tylko o usuniecie ptynu. W ten sposob
unika sie wszelkich obrazen mézgowia. W razie obfitszych
krwotokéw jedynie zapomocg aspiratora mozna skutecznie
osuszy¢ gtebokie pole i stwierdzi¢ skad pochodzi krwawienie.

Tamowanie krwawienia w zabiegach moézgowych jest
zadaniem bardzo doniostem, a niekiedy i trudnem. Opano-
wanie krwawienia w niektérych zabiegach jest sprawa
zmudng, pochtaniajaca wiele czasu i cierpliwosci chirurga.
Obecny postep neurochirurgji jest w znacznej mierze za-
wisty od opracowania i wykonania tego problemu. Wiele
niepowodzen w chirurgji mézgu wynika z nadmiernej utraty
krwi na stole operacyjnym lub z powodu nastepowych
krwiakow w polu operacyjnem. Obfite krwawienie podczas
zabiegu wplywa niekorzystnie na odzywienie mozgowia
i utrudnia orjentacje operacyjng. Obowigzuje przeto dorazne
odkrycie przyczyny kazdego krwawienia podczas zabiegu.
Krwotok tamuje sie zawsze bezposrednio, nim przystapi sie
do dalszych etapéw zabiegu. Niejednokrotnie silniejsze
krwawienie zalezy od wzmozonego cisnienia $Srdédczaszko-
wego. W razie obfitych krwotokéw obniza sie cisnienie
przez jednorazowe naktucie bocznej komory i odpuszczenie
wiekszej ilosci ptynu. Staty odptyw ptynu moézgordzenio-
wego przez pozostawiong w komorze igietke przyczynia sie
rowniez do zmniejszenia krwawienia.

Naczynia na powierzchni mézgowia mozna przed prze-
cieciem okiuc¢ okragly iglg i podwigzac cienkim jedwabiem.
Jedwab jest stosowniejszym materjatem w tkance moézgowej
niz struna, bo wywotuje mniejszy odczyn zapalny. Pod-
wiazki te, cho¢ delikatnie wigzane, przecinaja niekiedy watte
oraz kruche naczynia i wywotujg krwawienie. Najdogodniej
jest w tych wypadkach zastosowaé endotermje. Naczynia
ujmuje sie cienkg pincetg i przez nie przepuszcza sie staby
prad, co koaguluje naczynia. Przepalenie ogranicza sie
wtedy do samego naczynia i nie niszczy otaczajgcej tkanki.
W ten sposdb mozna zamkng¢ doptyw krwi do obszaru,
przez ktéry mamy zamiar prowadzicC ciecie.



Krwawienia z przecietych drobnych naczyn ustajg po
potozeniu wilgotnego i cieptego wacika, ktéry pozostawia
sie na miejscu przez kilka minut. Polewanie pola cieptym
ptynem Ringera wptywa tez korzystnie na zwezenie matych
naczyn. Postepowanie to nadaje sie na powierzchni odda-
lonej nieco od wiasciwego terenu operacyjnego, gdzie wa-
ciki nie przeszkadzajg operacji. Niemniej uzywamy wacikow
do tamowania migzszowych krwawien przy oddzielaniu guza
od tkanki zdrowej.

W gtebszych warstwach mézgowia lub tkanki nowo-
tworowej chwyta sie wieksze naczynia srebrnemi zaciskami.
Zaciski podane na uchwytach obejmujg przeciete naczynie
z niewielka iloScig otaczajgcej tkanki. Zaciski sg mate
i lekkie, to tez pozostawia sie je w moézgowiu bez zadnych
szkodliwych nastepstw. Zaktada sie je zazwyczaj na wieksze
naczynia.

Mniej dostrzegalne naczynia w gtebi mézgu koaguluje
sie kulistg elektrodg lub przez cienkg pincete. Stosuje sie
przy tem przypalenie powolne, odpowiednio do grubosci
naczynia wigczajac mniejsza lub wiekszg czestotliwos¢ pradu.
Po gwattownej koagulacji naczynia pekajg i krwawig obficie.

Oddzielenie guza jest czasem potgczone z uporczywem
krwawieniem migzszowem, ktore nie zatrzymuje sie po za-
stosowaniu wacikow. Mozna wtedy zaktadaC kawatek mie-
$nia, wycietego z karku i tym sposobem zahamowaé krwo-
tok. Jesli jest to bezskuteczne koaguluje sie krwawigcg po-
wierzchnie na wiekszej przestrzeni, dziatajac juz w szerszym
promieniu na tkanki. Postepowanie to jest dopuszczalne
w samej masie guza. Oglednie i ptytko mozna je stosowac
w tkance mozgowej, zdata od wazniejszych osrodkdw i oko-
lic. W sasiedztwie komory IV trzeba sie strzec przed otwar-
ciem jej Sciany.

Mimo systematycznego i powolnego toku zabiegu zda-
rzajg sie podczas wyjmowania guza bardzo obfite krwawie-
nia. Pochodzg one z wiekszych naczyn, ktorych nie dostrze-
zono okiem i przerwano oddzielajac guz. Wielkie krwawienia
spotyka sie zazwyczaj w przypadkach guzow naczyniako-
wych. Stwarzajg sie wtedy sytuacje grozne z powodu gwat-
townego uptywu krwi. Usuniecie krwi zapomocg aspiratora



nie pomaga wiele, gdyz natychmiast pole jest z powrotem
zalane. Wiasciwym sposobem jest wprowadzenie do jamy
wiekszego kawatka wilgotnej i cieptej waty. Zwykle po
kilku minutach krwawienie zmniejsza sie znacznie lub ustaje
zupetnie. Wowczas mozna naocznie sie przekona¢ jaka jest
przyczyna krwawienia. W razie gdy wata nie tamuje do-
statecznie krwotoku, nalezy uzy¢ wiekszego ptata migsnio-
wego, ktéry pozostawia sie w krwawigcej jamie 10—15
minut. Cairns brat takie ptaty miesniowe czasem od in-
nych chorych, operowanych réwnoczesnie w szpitalu. Nie-
kiedy wycinano operowanemu ptat mieSniowy z uda. Gdy
utrata krwi byfa znaczna przerywano na kilkanascie minut
zabieg i przetaczano krew.

W razie uszkodzenia wielkich zatok Zzylnych zaciski
I endotermjg nie nadaja sie do tamowania krwawienia. Nie-
opatrznie stosowane przerywajg zatoke na dalszej prze-
strzeni. Niewielki otwdr w Scianie niezbyt napietej zatoki
zatyka sie wacikiem podtozonym pod ko$¢. Wacik wyjmuje
sie po kilkunastu minutach, a wtedy skrzep dostatecznie
skleja otwér w zatoce i chroni przed krwawieniem. Najsku-
teczniej dziata cienki ptatek miesniowy potozony na rozer-
wanej Scianie. Niekiedy wyptywajaca krew unosi i porywa
miesien. Nalezy go wtedy umocni¢ oktadajac wacikami opar-
temi o krawedz kosci. Jezeli powstat wiekszy otwor w za-
toce bezpieczniej jest pozostawi¢ na state listek miesniowy.
W trudnych do opanowania krwawieniach wprowadza sie
ptatek miesniowy do zatoki przez krwawiagcy otwor, co je-
dnak moze przyczynic sie do zakrzepowego zapalenia zatoki.

Po wyluszczeniu guza szczegblnie troskliwie kontro-
luje sie krwawienie w jego tozysku. Jame przeptukuje sie
wielokrotnie i bada sie czy ciecz nie barwi sie czerwono.
Drobne krwawienia usuwa sie koagulacjg. Tylko zupetnie
suchy teren uprawnia do zakonczenia zabiegu.

Wyijecie guza odbywato sie rozmaitemi sposobami za-
leznie od jego budowy, wielkosci i usadowienia.

Torbiele wyosobnia sie przez oddzielanie ich $ciany
od mdzgowia zapomocg mokrych wacikéw. Preparujgc w ten
spos6b na samej granicy torbieli odstania sie cze$¢ otoczki.
To samo mozna wykona¢ endotermjg stosujac prad o wy-



sokiej czestotliwosci i uzywajac jako czynnej elektrody dos¢
cienkiej igly. Wtedy kraje sie szybko tkanke moézgowa
a drobne naczynia krwawig niewiele. Stosownie do wiel-
kosci torbieli, 0 czem wiadomo jest z prébnego jej nakiu-
cia, odstania sie wiekszg lub mniejszg cze$¢ Sciany. Na tej
przestrzeni przecina si¢ Sciane endotermjg. Rozchyla sie
przeciete brzegi topatkami i poszukuje sie za guzkiem przy-
Sciennym, ktéry gtownie wytwarza ptyn zawarty w torbieli.
Woyciecie tego guzka jest istotnym celem zabiegu. Pozosta-
wienie guzka jest rOéwnoznaczne z nawrotem sprawy cho-
robowej. Jezeli guzek jest niewielki i lezy niedaleko od
rozwartego brzegu mozna go usunac¢ razem z czescia sciany.
Obficiej unaczynione guzki moga przy tem postepowaniu
krwawi¢ i wtedy korzystniej jest zastosowac koagulacje.
Wigksze masy nowotworowe niezbyt unaczynione, spoczywa-
jace na dnie torbieli dogodnie wyjmuje sie elektrodg w po-
staci gietkiej petli, ktérej nadajemy odpowiedni ksztakt
I stopniowo wyorywamy guz. Gdy guzek przybrzezny jest
gteboko schowany okazujg sie poreczniejsze krzywe tepe
kleszcze. Tym przyrzadem rozdrabnia si¢ nowotwor i wyj-
muje czesciami. W razie krwawienia mozna przez te kle-
szcze przepuszczaé prad i koagulowaé stopniowo powierz-
chnie guza. Podstawe guzka koaguluje sie osobno, aby nie
pozostawi¢ zadnych szczatkdw nowotworu. Nie jest konieczne,
aby wyosobnic i wytuszczyé catg Sciane torbieli, ktéra niema
cech nowotworowych. Wyjmuje sie Sciane raczej dlatego, ze
przeszkadza ona zapadnigeciu jamy i tworzy martwg prze-
strzen. Ostonke torbieli mozna tez niszczy¢ przez wypalenie
endotermija.

Lite guzy mdzdzku usuwa sie przez wytuszczanie, roz-
drabnianie lub koagulacje. Jezeli guz znajduje sie podko-
rowo rozszerza sie ciecie rozpoznawcze, aby mie¢ wygodny
dostep do catego nowotworu.

Guzy o Scistych granicach oddziela sie od prawidtowej
tkanki nozem elektrycznym, siegajac stopniowo wgtgbh. Po-
wierzchowny guz matych rozmiar6w uruchamia sie przez
takie naciecie i podwazony wacikami wydostaje sie naze-
wnatrz. Wieksze guzy potozone glebiej nie nadajg sie do
wytgcznego wyciecia endotermjg. Orjentacja w gtebszych



warstwach jest dla wzroku utrudniona a operowanie igtg
elektryczng nie daje poczucia wiasciwej warstwy miedzy
guzem a moézdzkiem. Korzystniej jest poprzesta¢ na powierz-
chownem odcieciu guza od tkanki prawidtowej a w dalszych
warstwach uzywac¢ do preparowania guza wacikow. Waciki
te uwigzane na nitkach pozostawia sie¢ w wytworzonej szcze-
linie, tak ze rozchylajg coraz szerszg szpare i wskazujg
dalsza droge do preparowania. Postepowanie to przyczynia
sie rowniez do tamowania krwawienia. Kolejno posuwajac
sie wacikami okrgza sie i podminowuje caty guz. Wydo-
bycie guza litego utatwia podcigganie zapomocg nitek. Prze-
ktuwa sie nowotwoOr szwami w paru miejscach i tworzy sie
lejce, ktoremi unosi sie go ku gorze.

Whytuszczanie guza innemi przyrzadami jak tyzeczka
nie bylo uzywane. tyzeczki nie mozna dostosowaé do nie-
znanych ksztattdw guza i drgzac nig wgtgb kaleczy sie nie-
uchronnie tkanke mdzgowa oraz rozrywa sie naczynia krwio-
nosne. Jeszcze wieksze szkody wyrzadza sie operujac pal-
cem. Jakkolwiek mozna sie wtedy nieco kierowac czuciem,
to przeciez zniszczenie tkanki okolicznej jest duze i krwa-
wienie obfite. Wyjecie guza palcem moze by¢ usprawiedli-
wione tylko wtedy, gdy krwawienie z czeSciowo wyosob-
nionego guza jest grozne i nie daje sie zatamowac opisa-
nemi sposobami. Szybkie usuniecie guza i zmniejszenie
powierzchni krwawigcej utatwia trwate zatamowanie krwa-
wienia. Takie okolicznosci zaszty w jednym przypadku tej
serji, a to oponiaku usadowionym pod namiotem.

W tych doszczetnych zabiegach positkuje sie i innemi
pomocniczemi Srodkami, jezeli guz nie oddziela sie tatwo
od otoczenia. Mato unaczynione wypustki guza usuwa sie
chetnie tepemi kleszczami, co nie zaciera charakterystycz-
nego obrazu nowotworu. Wiecej ukrwione guzy lepiej jest
niszczy¢ endotermja.

Zabiegi te ze wzgledu na ogolny stan chorego i roz-
miary guza nie zawsze wykonywane sg jednoczasowo. Wielo-
razowy zabieg utrudnia wprawdzie orjentacje w zmienio-
nych tkankach, ale w niektérych wypadkach jest koniecz-
noscig i daje zupetne wyleczenie.

Rozkawatkowanie guza moze by¢ zabiegiem wstepnym,



aby zmniejszy¢ wielkg objeto$¢ guza niedostepnego do wy-
tuszczenia ze wzgledu na brak dostepu. Potem wykonuje sie
operacje doszczetng. Zazwyczaj rozdzielamy na czesci te
guzy mozdzkowe, co nie dajg sie zupetnie usunagc ze wzgledu
na sasiedztwo wielkich zatok lub komory IV. W ten sposob
postepuje sie réwniez z nowotworami niemajacemi warun-
kéw do zupetnego wyleczenia, jak medulloblastomata. Cze-
Sciowe oddzielanie i wyjmowanie guza dokonuje sie tepemi
kleszczami. Jest to praca wolna, ale skuteczna i bezpieczna.
Guzy o miekkiej spoistosci mozna szybko i tatwo wyssaé
aspiratorem, co stosowano we wszystkich medulloblastoma-
tach tej serji. Aspirator nie powinien jednak dziata¢ w sa-
siedztwie komory 1V, bo moze przedziurawic jej dach.
Koagulacja jako wylgczny zabieg jest stosunkowo
rzadko stosowana. W jej nastepstwie powstaje martwa
brunatna tkanka, co nie pozwala dokfadnie odrozni¢ gra-
nicy miedzy nowotworem a mozgiem. Dziatanie koagulacji
jest do pewnego stopnia Slepe. Nalezy je przeto ograniczy¢
do usuwania resztek ukrwionego nowotworu, lub do guzéw
cisle otoczonych torebka, jak to byto w jednym oponiaku
posrod opisywanych przypadkéw. Jednak i w tych oko-
licznoSciach mozna koagulowa¢ na niewielkich przestrze-
niach, bo pozostata martwicza tkanka wywotuje dtugotrwaty
odczyn zapalny i moze usposabia¢ do rozwoju zakazenia.

B. Szczego6towe zabiegi.

Cechy anatomo-patologiczne guza majg wazne zna-
czenie we wskazaniu operacyjnem i w przeprowadzeniu
zabiegu. Przedstawiajac zabiegi szczeg6towe opre sie na
podziale anatomo-patologicznym Cushinga i Bayleya, przy-
jetym przez Cairns'a.

Astrocytomata.

Wedtug dawnego mianownictwa nazywano je gleja-
kami twardemi. Sg to guzy najczesciej spotykane w mézdzku
w wieku dzieciecym. W naszej serji byto ich 7; najstarszy
chory liczyt lat 19, najmtodszy 3 lata. Nowotwory te usa-



dowione w mozdzku nie okazujg cech ztosliwych, rozwijajg
sie powoli i osiggajg duze rozmiary.

Astrocytomata pojawiajg sie jako guzy lite i torbiele.
W postaci litej rozwijajg sie zwykle w dolnej czesci robaka
i schodzg w dé&t ku kanatowi rdzeniowemu. Zabarwione sza-
rawo, czesciej sg twarde niz miekkie, mato unaczynione, po-
siadajg rodzaj otoczki, co odgranicza je od tkanki mézgowe;j.

Torbiele sg czestem zjawiskiem, i to jako wylgczna
posta¢ guza, lub jako posta¢ towarzyszaca guzom litym.
Zawierajg ptyn zottawy, ciggnacy sie, tatwo krzepnacy na
powietrzu. Torbiele powstajg przez rozpad tkanki nowo-
tworowej. Na wewnetrznej powierzchni Sciany torbieli znaj-
duje sie zwykle mniejszy lub wiekszy guzek nowotworowy,
ktéry ma istotne znaczenie w wytwarzaniu ptynu w torbieli.
Sama $ciana niema wiasciwie charakteru nowotworowego.
Dos¢ czesto spotyka sie torbiele wielokomorowe.

W tej grupie sg naogdt dobre warunki do jednocza-
sowego zabiegu operacyjnego. Z rozmaitych przyczyn wy-
konano jednakze zabiegi wieloczasowe. O jednym przypadku
wspominatem juz, gdzie z powodu btednego rozpoznania
medulloblastoma nie operowano doszczetnie podczas pierw-
szego zabiegu, a usunieto guz w zupetnosci we wtdrnej
operacji. — U dziewczynki 61/s letniej przerwano zabieg z po-
wodu ztego ogolnego stanu. — W trzecim przypadku (B. H.)
rozpoznano torbiel okotoprzysadkowsg i otwarto przednig
jame czaszkowa. Gdy stwierdzono pomyitke, na tem samem
posiedzeniu otwarto tylng jame i znaleziono torbiel, z ktérej
ze wzgledu na ciezki stan chorej tylko wypuszczono ptyn.
Po 3 tygodniach usunieto torbiel, a po dalszych 3 miesig-
cach byt trzeci zabieg na mézdzku, podczas ktérego wyjeto
guz rosngcy w kierunku komory 1V.

We wszystkich przypadkach znajdowaty sie torbiele
tacznie z guzami litemi. Torbiele dochodzity znacznych
rozmiarOw zawierajgc 60—100 cm§ ptynu. Potkule mozdz-
kowe, w ktorych znajdowaty sie torbiele, byty bladawe i wy-
gtadzone. Wieksze torbiele przyczyniaty sie do znieksztat-
cenia i wysadzenia potkul. W przypadku P. G. torbiel
zajmowatla robaka i spowodowata wyniesienie pdtkul oraz
wydatne zesuniecia migdatkow mozdzkowych ku dotowi.



Torbiel wykrywa si¢ przez naktucie a wysgczajac ptyn
przekonUJe sie 0 jej rozmiarach. Po przecieciu i rozchyle-
niu Sciany torbieli poszukuje sie za guzkiem przysSciennym
lub wiekszg masg nowotworowg, z ktorg torbiel pozostaje
w zwigzku. Tylko w jednym przypadku (E. F.) znaleziono
maty guzek przyscienny. W drugim (P. C.) rozmiar guzka
byt dos¢ duzy, bo w przekroju wynosit 3 cm. Guzki usu-
nigto tepemi kleszczami i skoagulowano ich podstawe. Sciany
torbieli pozostaty prawie nienaruszone.

Wyjecie guzow litych w sasiedztwie torbieli jest zada-
niem trudniejszem. Zabieg rozpoczyna sie réwniez od otwar-
cia torbieli, co utatwia poszukiwanie guza. Latwo wyjmuje
sie guzy miekkie zapomocg aspiratora, wsysajac tkanki no-
wotworowe. W ten sposéb postepowano czesto w tych przy-
padkach. Tylko w okolicy komory IV niszczono nowotwor
kulistg elektroda.

Guzy o spoistosci twardej usuwano kleszczami tepemi
lub endotermjg zapomocg petli drucianej. Potgczenie roz-
maitych sposobdéw wyjmowania guza zalezy w pewnym
stopniu od usadowienia guza i jego budowy, a takze od
do$wiadczenia operujacego. Przy obecnej technice trudno
jest obejs¢ sie bez endotermiji, jezeli guz jest wielki i obfi-
ciej unaczyniony. Stosowanie elektrody zakonczonej igtg lub
petlg przy wysokiej czestotliwosci pradu wywotuje niewiel-
kie uszkodzenie tkanek otaczajgcych. Koagulacja elektrodg
kulistg przyczynia sie do nieporéwnanie rozleglejszej mar-
twicy tkanek.

Medulloblastomata.

Guzy te naogOt nieliczne pojawiajg sie prawie wy-
facznie w mézdzku u miodych osobnikdw. Spostrzezenia na-
sze obejmujg 6 przypadkéw. Medulloblastomata sg pocho-
dzenia embrjonalnego, rozrastajg sie bardzo szybko i dajg
rychto wyraZzne objawy Kkliniczne. Guzy usadowione sg po-
srodku moézdzku a szerzg sie typowo ku komorze IV. Moga
ku gérze dosiega¢ wodociggu Sylwjusza, a ku dotowi prze-
suwajg sie ku otworowi Magendie a nastepnie wypetniajg
kanat kregowy. Na obecno$¢ guza wskazuje niejednokrotnie



rozszerzony robak i zaklinowane migdatki mézdzkowe. No-
wotwor jest jednostajnej budowy barwy szaro-czerwonawej,
miekki i zaopatrzony paru wiekszemi naczyniami krwionos-
nemi odchodzacemi od tetnic moézdzkowych dolnych. Wy-
jatkowo u dziecka 2-letniego H. G. znaleziono mate torbiele.

Niekiedy pojawiajg sie przerzuty nowotworowe o cha-
rakterystycznem zabarwieniu na oponach miekkich mézdzku,
jak to byto w przypadku H. H. Przerzuty te mogg zajac
podstawe mozdzku i mostu. Rozsiane guzki lub lita nowo-
tworowa powioka okrywa czasem i rdzen.

Przed zabiegiem operacyjnym nie mozna z calg pe-
wnoscig rozpoznac istoty guza. U omawianych chorych w jed-
nym przypadku rozpoznano medulloblastoma na podstawie
objawow Kklinicznych, w dwdch wysuwano prawdopodobien-
stwo istnienia tej postaci, w trzech rozpoznawano inne no-
wotwory moézdzku.

Guz jest czesto ukryty poza robakiem. Aby uwidocz-
ni¢ jego rozmiary w trzech przypadkach po rozchyleniu
migdatkdw przecieto endotermjg dolny odcinek robaka. Po-
tem usuwano miekkie masy nowotworu aspiratorem. W trzech
przypadkach wyjeto guz prawie doszczetnie, co nie natra-
fiato na wieksze trudnosci. Byli to chorzy, u ktérych objawy
cisnienia Srodczaszkowego bytly bardzo wybitne, a jednemu
z nich grozita rychta Slepota. U dwdoch chorych usunieto guz
czesciowo. W przypadku, gdzie stwierdzono rozlegte prze-
rzuty na bocznych powierzchniach mézdzku, przecieto tylko
robaka, aby stwierdzi¢ rozmiary guza i zaniechano dalszego
zabiegu.

Zabieg operacyjny stwarza niebezpieczenstwo rozsia-
nia komdrek nowotworowych. Przeciwdziala sie temu przez
naswietlanie promieniami Roentgena okolicy potylicy i ca-
tego kregostupa. Promienie X dziatajg wyjatkowo skutecz-
nie na medulloblastomata niszczac i niewyjete w zabiegu
czesci guza. Dobre wyniki naswietlan sg niestety krotkie
I przemijajgce. W jednym przypadku stosowano takze na-
Swietlanie radem.

Naswietlania mozna stosowa¢ po ustaleniu rozpozna-
nia i po dokonanej trepanacji tylnej jamy czaszkowej. Po-
dane przyktady wskazuja, ze rozpoznanie medulloblastoma
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moze byC¢ niepewne. Ale i w przypadkach podejrzanych nie
nalezy zapobiegawczo naswietlaé, bo moze powsta¢ gwat-
towny obrzek guza i ucisk na opuszke. Tych groznych dla
zycia powikian unika sie po dekompresji.

Guzy naczyniakowe
(Haemangioblastomata, angiomata).

Powstajg najczesciej na przestrzeni miedzy mézdzkiem
a opuszka, rozwijajac sie z pozostatoSci po naczyniowej
tkance zarodkowej, szczegdlnie bujnej w tej okolicy. Guzy
te spotyka sie jednak u osob dorostych. Najmiodszy z oma-
wianych tutaj 5 chorych liczyt 22 lata. Guzy naczyniakowe
przybierajg w swym rozwoju rozmaite postacie, nieraz bar-
dzo oddalone od pierwotnego zawigzku guza. Najczesciej
osiggajg wielkos¢ parocentymetrowsg, majg powierzchnie nie-
rowng, zabarwiong czerwonawo i otoczone sg SciSle gestym
wiencem naczyn krwionosnych. W wdekszych guzach obok
litych warstw nowotworu spotyka sie zazwyczaj torbiele.
Niekiedy pojawia sie krwotok w migzszu guza i wtedy
znajduje sie w guzie wynaczyniona krew, jak to byto w przy-
padku I. L. Wreszcie naczyniaki moga swym wygladem i bu-
dowg przypomina¢ astrocytomata. Zdarza sie tez, ze w roz-
maitych czesciach guza jest niejednaka budowa.

Torbiele zawierajg ptyn zottawy lub czerwonawy, cig-
gnacy sie i tatwo krzepnacy. Na Scianie torbieli jest zawsze
guzek przyscienny zwykle do$¢ giteboko w jamie usado-
wiony a wyjatkowo tkwi w samej Scianie. Guzki te sg za-
zwyczaj bogato ukrwione.

We wszystkich postaciach rozwdj objawow neurolo-
gicznych jest powolny i nieraz dopiero zaburzenia wzroku
zwraca uwage chorego. Zmiany naczyniakowe w innych
okolicach ciata moga ufatwi¢ rozpoznanie tej postaci nowo-
tworu. Znane sg przypadki naczyniakow siatkéwki (cho-
roba Hippla), wystepujgce rdwnoczesnie z guzami naczynia-
kowemi mdézdzku.

Lite guzy sg silnie unaczynione i potgczenia naczy-
niowe tych guzéw z sgsiadujgcg tkanka mozgowsg sg liczne.
Nawet po przecieciu i zaopatrzeniu widocznych naczyn, do-



tarcie miedzy tkanke nowotworowsg i zdrowg zapomocg wa-
cikéw jest zwykle potgczone z obfitem krwawieniem. Krwa-
wienie z migzszu guza jest trudne do utamowania, bo en-
dotermja niema zastosowania w jamistych zbiornikach krwi.
Najwiecej skuteczne jest tamowanie krwawien platkami
miesni. Ustawiczne wylewy krwi i nieprzejrzyste pole ope-
racyjne zmuszajg operatora do wielkiej powolnosci w zabiegu.
Utrata krwi jest zwykle do$¢ duza, bo i przy otwarciu
powtok czaszki krwawi silniej, niz w innych zabiegach.
Operacje te wyczerpujg chorego a takze i chirurga. Stad
tez pochodzi, ze po kilkogodzinnej pracy nie mozna ukon-
czy¢ zabiegu i trzeba zadowoli¢ sie czeSciowem wyjeciem
guza. Wieloczasowe operacje moga jednak doprowadzi¢ do
doszczetnego wytuszczenia guza.

W tej grupie u 2 chorych pierwszy zabieg polegat wia-
Sciwie na otwarciu czaszki i rozpoznaniu przyrody guza.
Wyijeto niewielkie iloSci guza, co wywotato wielki krwotok.
Mimo przetoczenia krwi stan chorych nie pozwalat na dal-
szy zabieg. Guzy wytuszczono w nastepnych zabiegach.
W jednym przypadku zupetnie usunieto nowotwor dopiero
w trzecim z kolei zabiegu.

Torbiele z guzkiem naczyniakowym przysciennym
stwierdzano u dwoch chorych. Operacje przebiegaty zupet-
nie podobnie jak w torbielowatych postaciach astrocytoma-
tow. Tylko guzek przyscienny krwawi zazwyczaj silniej
I wyjecie jego postepuje wolniej z pomocg koagulacji.

Mttningeomata, — oponiaki.

Guzy te, dawniej zwane endotheliomata durae, sg po-
spolite w innych okolicach czaszki, a do$¢ wyjatkowe koto
mozdzku, usadowione sg czesto w poblizu zatok zylnych.
W jednym przypadku tej serji guz wielkosci 6 X 5 cm lezat
miedzy zatokg prostg a poprzeczng i przerastat namiot,
rozszerzajac sie w kierunku ptata potylicznego. U drugiego
chorego guz wielkosci orzecha wioskiego wrastat do pétkuli
I rozciggat swe wypustki ku komorze 1V

W przypadku pierwszym guz usunieto z wielkiemi tru-
dnosciami oddzielajagc go stopniowo od otaczajacych czesci
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wacikami i unoszac lejcami. W miejscu gdzie guz byt zrosty
z namiotem odcieto go endotermjg, a krwawienie w tozysku
zatamowano koagulacjg. Drugi guz byt bardzo miekki i mato
unaczyniony. Wiekszg cze$¢ nowotworu usunieto aspirato-
rem, a w sasiedztwie komory IV zniszczono endotermja.

ZAMKNIECIE POWLOK CZASZKI.

Po ukonczonym zabiegu na mozdzku kontroluje sie
czy zaopatrzenie krwawienia jest zupeinie dokfadne. Cate
pole operacyjne zlewa sie obficie ptynem Ringera, starajac
sie wypetni¢ jamy powstate po usunieciu guza. Ptyn Rin-
gera jest pozadany w terenie operacyjnym, jako ciecz ule-
gajagca wessaniu przez tkanki i jako ochrona przed draznia-
cem dziataniem powietrza na mozg.

Do szycia uzywa sie cienkiego, niekreconego, czarnego
jedwabiu, ktory jest nawoskowany. Gtadka powierzchnia
jedwabiu nie drazni tkanek i utrudnia wchtanianie cieczy
przez nitke. Jedwab ten nie powoduje odczyndéw zapalnych,
CO ma wazne znaczenie w razie powtdrnego zabiegu po
niedtugim czasie. Czarny kolor znaczy $lad szwow i utatwia
orjentacje, jesli nastepuje ponowne otwarcie czaszki.

Pochylong dotagd ku dotowi gtowe podnosi sie nieco
w gobre, aby unikngC napiecia miesni. Najpierw zeszywa sie
pionowe ramie ciecia. Miesnie spaja sie warstwowo tworzac
4—5 pieter szwow wezetkowych i gesto szyje sie powiez
podskdrng po zdjeciu kleszczykdéw. Potem w ramieniu po-
ziomem przyszywa sie w dwdch warstwach przyczepy mie-
$ni karkowych do rgbka powiezi, ktéry zostat utworzony
ponizej linji karkowej. Trzecig warstwe w ramieniu pozio-
mem ciecia stanowi bardzo gesty szew czepca $ciegnistego.
Tamuje on krwawienie i zbliza brzegi skory. Wreszcie za-
szywa sie szczelnie samg skére uzywajgc do tego igiet
prostych, co utatwia przystosowanie brzegdéw rany bez obra-
zania ich haczykowatemi pincetami.

Zaszycie powiok w przypadku, gdzie Cairns zasto-
sowat we wtdérnym zabiegu zmodyfikowany ptat Martela
byto tatwe i szybkie. Ptat kostny przymocowano drutem



w wywierconych uprzednio otworach. Nastepnie zeszyto
szczelnie czepiec Sciegnisty i skore.

Rane sptukuje sie ptynem Ringera i obmywa oksy-
cjankiem rteci. Po wysuszeniu naktada sie iS¢ srebrny,
ktéry nie drazni rany i ScisSle do niej przylega. Dalsze po-
ktady opatrunku tworzy muslin, wata i opaska wzmocniona
krochmalem. Opatrunek obejmuje takze szyje i klatke pier-
siowg, aby unieruchomi¢ glowe i zabezpieczy¢ przed niepo-
zgdanemi ruchami. W gtadkim przebiegu pooperacyjnym
zdejmuje sie opatrunek koto 10 dnia i wtedy usuwa sie szwy.

Staranne i warstwowe zeszycie powtok czaszki chroni
jame czaszkows przed zakazeniem i przed powstaniem prze-
tok wydzielajgcych ptyn mozgordzeniowy. Przeciwdziata
rowniez przepuklinom mézdzkowym i torbielom podskérnym
zawierajgcym ptyn mozgordzeniowy. W zadnym przypadku
nie mozna szycia powiok upraszczac i przyspiesza¢, gdyz
naraza to powaznie ostateczny wynik zabiegu.

PRZEBIEG POOPERACYIJNY.

Stan chorych po zabiegach zalezat od trudnosci techni-
cznych zwigzanych z usuwaniem guza, a przedewszystkiem
od utraty krwi. Rodzaj guza nie miat wiekszego znaczenia
w bezposrednim przebiegu pooperacyjnym. Przy$pieszone
tetno i obnizenie cisnienia krwi byly zwykiemi objawami
po dokonanej operacji. W wyjatkowych przypadkach pozo-
stawiano chorego przez 1—2 godzin na stole operacyjnym
W niezmienionem utozeniu i w powierzchownym opatrunku,
oczekujac az minie wstrzags pooperacyjny. Zmiana potozenia
i przeniesienie chorego do t6zka moze bowiem znacznie
pogorszy¢ stan chorego i wywotaC powazne zaburzenia
w oddechaniu. Trzeba podkresli¢, ze czas operacji nie wply-
wat istotnie na zachowanie sie chorych i na ostateczny wy-
nik. Zabiegi trwaty przecietnie koto 5—6 godzin, a niekiedy
I diuzej.

Podobnie jak podczas operacji, tak i po zabiegach
u paru chorych przetoczono krew zaprawiong cytrynianem
w ilosci okoto 400 cmb. Niekiedy zaktadano tez do odby-
tnicy kropléwke z fizjologicznym roztworem soli. Przeto-



czenie krwi zawsze dziatatlo korzystnie. Poprawiat sie wy-
glad chorych, polepszato sie tetno i cisnienie krwi. Poza
temi Srodkami nie stosowano wogole zadnych lekdow.

U dwudziestu chorych tej serji wykonano 26 zabiegdw
operacyjnych. Po 13 zabiegach oprécz parodniowej zwyzKi
cieptoty i tetna nie byto zadnych godnych uwagi zaburzen
ani ogolnych ani miejscowych w samej ranie. U 7 chorych
pojawity sie przejSciowe objawy wzmozonego ci$nienia $rod-
czaszkowego. Byty one skutecznie zwalczane naktuciami
ledzwiowemi. W paru przypadkach odpuszczano Kilkakro-
tnie 10—20 cm3 ptynu moézgordzeniowego. Chorzy najwcze-
$niej opuszczali szpital w 3 tygodnie po operacji.

Jako powiktanie przyranne wystgpita w jednym przy-
padku przybrzezna martwica skory, co odwlekto drugi za-
bieg, na ktéry chory czekat.

Zakazenie rany pojawito sie po operacji guza naczy-
niakowego. Zauwazono najpierw naciek zapalny w dole cie-
cia pionowego. Rane w tem miejscu na przestrzeni paru cm
rozwarto i sgczkowano skrawkiem gumy. Poniewaz réwno-
cze$nie nagromadzit sie ptyn mozgordzeniowy pod skorg
I utrzymywata sie gorgczka, przeto z osobnego ciecia zato-
zono saczek, aby ufatwi¢ odptyw ptynu. Po miesigcu rana
zagoita sie, lecz powtoki w okolicy potylicy byty napiete.
Po naktuciach ledzwiowych wypuklenie zmniejszato sie, ale
z ptynu mdzgordzeniowego wyhodowano gronkowce ziote.
W pigtym tygodniu po operacji pojawit sie znowu obrzek
zapalny w ranie. W ciggu nastepnych 2 miesiecy utrzymy-
waty sie tagodne objawy zapalenia opon mézgowych. Czesto,
co kilka dni stosowano naktucia ledZzwiowe, odpuszczajgc
10—15 cm3 ptynu. Dopiero w 5 miesiecy po zabiegu zostat chory
wyleczony i udat sie do domu w zupetnie dobrym stanie.

Nagromadzenie ptynu mbzgordzeniowego w okolicy
rany spostrzegano w 3 przypadkach i to koto trzeciego dnia
operacji. Pojawiaty sie wtedy wielkie bdle gtowy, przymro-
czenie, wymioty i szybkie tetno. Po zdjeciu opatrunku stwier-
dzono, ze potylica jest wypuklona. Wypuszczenie ptynu
tepa iglg wsunietg miedzy szwy przynosito dorazny skutek.
Jezeli objawy byly nasilone stosowano réwnoczesnie na-
ktucie ledzwiowe.



Po operacji astrocytoma P. G. objawy znacznie wzmo-
zonego cisnienia $rddczaszkowego utrzymywaty sie mimo
naktu¢ ledzwiowych. Na 4 dzieh stwierdzono znaczne wy-
puklenie rany. Mimo odpuszczenia ptynu z tozyska opera-
cyjnego i naktucia ledzwiowego nie nastgpita ulga Gdy
chory na 6 dzien po operacji byt nieprzytomny otwarto
pionowg rane i wprowadzono do niej sgczek. W nastepny
dzien chory umart. Przyczyng $mierci byt obrzek w oko-
licy komory IV, wstrzymujgcy kragzenie ptynu mdézgordze-
niowego.

Podobna sytuacja wytworzyta sie w 3 tygodnie po trze-
ciej operacji astrocytoma, B. H. Tutaj usitowano przez na-
ktucie bocznej komory zmniejszy¢ cisnienie Srddczaszkowe
i ukatwi¢ odptyw ptynu. Zabieg ten nie wplyngt na pole-
pszenie stanu chorego. Chory wsréd wolno postepujacych
objawéw wodogtowia wewnetrznego zmart w 4 miesigce po
zabiegu. Przyczyne tych zaburzen ustalono na sekcji.

Po operacji oponiaka A. N. byto gojenie rany i prze-
bieg pooperacyjny zupetnie pomysine. Dopiero w 4 tygo-
dnie po zabiegu zjawity sie wymioty, bdl gtowy i wypukle-
nie potylicy. W ptynie mozgordzeniowym stwierdzono wzmo-
zong ilos¢ biatka, ciatek czerwonych i 207 ciatek biatych
w 1 cmi. Ptyn jednak na pozywce okazat sie jatowy. Byto to
jatowe zapalenie opon wywotane najprawdopodobniej roz-
padem martwiczych tkanek. Po naktuciach ledzwiowych na-
stgpito zupetne wyleczenie.

U dziecka E. F. z astrocytoma wystgpity po wycieciu
guza zaburzenia w oddechaniu, ktére przeszty w zupetny
bezdech. Dtuzszy czas stosowano sztuczne oddechanie, lecz
bezskutecznie. Przyczyng $mierci byta prawdopodobnie na-
gta zmiana w potozeniu rdzenia przedtuzonego, po usunie-
ciu guza.

Charakterystycznem jest, ze nie byto u tych cho-
rych powazniejszych powiktan ptucnych, mimo, ze zabieg
trwat dtugo i byt wykonywany przewaznie w u$pieniu
0g6lnem.

Innych powiktan pooperacyjnych nie moge omawiaé
na podstawie obserwacyj tej serji chorych.



WYNIKI.

Nie rozwazajgc tutaj neurologicznych wynikoéw lecze-
nia podam ogdlng ocene ostatecznych rezultatow z kazdej
grupy opisanych przypadkow.

Astrocytomata: 7 chorych.

Wyleczonych zupetnie pod wzgledem neurologicznym . 2
Z poprawg objawow neurologicznych - = - = 3
ZIMAEO ... s 2

Przyczyng $mierci w jednym przypadku byt obrzek
komory IV 1 ostre wodogtowie, w drugim za$ pdzne,
wolno narastajgce wodogtowie.

Medulloblastomata: 6 chorych.

Znaczna poprawa objawéw neurologicznych _- - - 6

Dowiedziano sie, ze z tych chorych jeden zmart
po 5 miesigcach, a drugi w 6 miesiecy po operacji
wskutek wznowy objawow mébzdzkowych.

Haernangioblastomata: 5 chorych.
Zupetnie Wy leCzonycCh........cccccviiiiiiiiic e 5

Meningeomata: 2 chorych.

Zupetnie WYIECZONY......cccceiiiiiiece e 1
Prawie zupetnie wyleczony..........ccccceviiiiiciiiciic e 1

*
* *

Jestto moim mitym obowigzkiem podziekowac i na tem
miejscu Mr. H. Cairns’owi za bardzo goscinne przyjecie, ja-
kiego doznatem na Jego oddziele i za wszystkie utatwienia,
z jakich korzystatem od Niego i od wspdtpracownikéw od-
dziatu w czasie mego pobytu.
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