JULIAN WALAWSKI

KOMPENSACJA FIZJOLOGICZNA I PATOLOGICZNA
7Z UKLEADU PRZYWSPOLCZULNEGO WE WSTRZASIE

7 Zakladu Patologii Ogélnej i Doswiadczalnej A. M. w Warszawie

Kierownik: prof. dr J. Walawski

Uklad wegetatywny jako bezposredni regulator znacznej wigkszoscl
proceséw zyciowych bierze zasadniczy udzial w powstawaniu zespotu
objawow klinicznych wystepujacych w zapasci wywotanej wsirzgsem.
Zaréwno nerwy wspotczulne, jak i nerwy bledne znajduja sie w roz-
nych dynamicznych okresach wstrzagsu w roéznym czynnos$ciowym stanie,
to jest bgdz w stanie zwiekszonego napigcia, bgdz podraznienia, badz
tez porazenia, co daje w wyniku roine mniej lub wigce] patologiczne
objawy, ktére moga albo przemingé, albo poglebiajgc sie i zmieniajgc
doprowadzi¢ do $mierci. T3 zmiang objawow zwigzang Scisle z réznym
stanem czynnoéciowym nerwoéw ukladu wegetatywnego w réznych
okresach wstrzasu mozna ttumaczyé pojecie kliniczne wstrzasu odwra-
calnego lub nieodwracalnego. We wstrzgsie bowiem zawsze wystepuja
zjawiska wyrdéwnawcze (compensatio), wywolane zmiang gry nerwow
wegetatywnych, ktére to zjawiska, bedagc na odpowiednim poziomie
i dajac nawet niekiedy zaznaczone objawy o charakterze patologicznym,
sa dla ustroju pozyteczne. Nadmierne za$ zjawiska wyréwnawcze
(hypercompensatio) przekraczajace granicg potrzebng dla poziomu po-
zytecznego daja obrazy rozwinietych objawow patologicznych i staja
sie dla ustroju szkodliwe, Zjawiska kompensacyjne we wstrzgsie sg
scisle zwigzane ze stanem czynnosciowym osrodkow nerwow wegeta-
tywnych, pobudzonych i zwichnietych w swojej czynnoéci przez zlo-
zone bodzce, dzialajace na nie zaréwno bezposrednio, jak i z kory moz-
gowej, jako tez na drodze odruchowej z obwodu. Jak diugo bodzce
wstrzgsorodne nie doprowadzg do zmian W odruchowej czynnosci ukladu
wegetatywnego z wytworzeniem kompensacji patologicznej z uktadu
przywspdiczulnego, tak dlugo nie powstaje wstrzas. Przykladem tego
moze by¢ niewystepowanie wstrzgsu w zwyklych warunkach podczas
dlugotrwalego draznienia u zwierzecia nerwoéw somatycznych, np. kul-
szowego. Impulsy bowiem z nerwow somatycznych plyngce do osrod-
kowego ukladu nerwowego, dajgce przewaznie wrazenia bolowe, nie
wywotujg daleko idgcych zmian czynno$ciowych w ukladzie nerwowym
wegetatywnym 1 nie doprowadzajg do poyvstawaqia korppensacji pato-
logicznej z uktadu przywspoéliczulnego. Moze to miedzy innymi roOwniez
$wiadczyé, ze bodzcem wstrzgsorodnym nie s3 wylacznie nadmierne
podraznienia nerwow obwodowych,- np. we wstrzgsie urazowym, lecz
ze bodziec ten jest ztozony, skladajacy sie z wielu Tdéznych komponent.
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Ze stanowiska regulacji wegetatywnych mozna ustali¢, ze w prze-
biegu wstrzgsu wystepuja dwa okresy: w okresie pierwszym stwierdza
sie nadmierne pobudzenie ukladu adrenergicznego i wytworzenie hi-
peramfotonii nerwéw wegetatywnych. Jest to okres, w ktéorym zja-
wiska zyciowe ustroju sg podniesione na wyzszy, rozrzutny poziom.
Okres drugi wstrzgsu sklada sie z dwoch faz. Pierwsza faza jest fazg
wzglednej rownowagi wegetatywnych mechanizméw  regulujgcych,
czyli tzw. fazg kompensacji fizjologicznej, utrzymujgcg dzieki wzmo-
zonemu napieciu nerwdw ukladu przywspoélczulnego zjawiska zyciowe
ustroju na wzglednej wydolnosci. Druga faza drugiego okresu wstrzasu
jest fazg zaburzen wegetatywnych mechanizméw regulujacych, czyli
tzw. fazg kompensacji patolcgiczne], w ktorej wystepuje juz podraz-
nienle nerwow uktadu przywspotczulnego, wywolujace postepujgcy
spadek funkcji ustrojowych prowadzgcy do $mierci. W drugim wiec
okresie wstrzgsu wystepujg dwa rodzaje zjawisk zwigzanych z ukladem
wegetatywnym, a mianowicie kompensacja z ukltadu cholinergicznego
na poziomie fizjologicznym, dajgca obrazy chorobowe odwracalne
i kompensacja z tego ukladu na poziomie patologicznym, dajgca po-
glebiajgce sie¢ 1 nieodwracalne objawy patologiczne. Kompensacja pa-
tologiczna z ukladu cholinergicznego prowadzi po pewnym czasie do
Smierci, jezeli nie uda sig jej sprowadzi¢c do kompensacji fizjologicznej
z tego uktladu.

Dla wyjasnienia zjawiska kompensacji fizjologicznej i patologicznej
z ukladu wegetatywnego siegne do wlasnych badan do§wiadczalnych.
Juz dawniej wykonalem doswiadczenia elektrokardiograficzne na psach
pozbawionych potkul mézgowych, ktore wskazujg, ze czynno$é serca
zmienia rozmaicie pod wplywem zmian ilosciowych czynnosci ukladu
wegetatywnego, S$ciSlej przywspoétczulnego. Przez podawanie zwierze-
tom ergotaminy w wystarczajgco duzych dawkach, udalo sie wytwo-
rzy¢ taki stan nerwu blednego, ktéry dawal efekt znacznie réznigcy
sle od jego draznienia prgdem elektrycznym lub $rodkami farmakolo-
gleznymi. 1 tak pod wplywem ergotaminy uzyskiwano po krotkim
okresie zwolnienia czynnosci serca blok zatokowo-przedsionkowy, czego
nie udawalo sie uzyska¢ przez bezposrednie drarznienie obwodowego
konca przecietego nerwu blednego, czy to prawego, czy lewego, pradem
elektrycznym o stabym lub $rednim natezeniu. Powstawanie bloku za-
tckowo-przedsionkowego bylo $cisle zwigzane z przewags dzialania
nerwow blednych na serce, gdyz po zatruciu zwierzecia atroping lub
po przecieciu tych nerwoéw na szyi blok ten natychmiast znikal. Jezeli
zwierzeciu najpierw podano atroping lub przecieto nerwy bledne na
szyl, a poOzniej podawano ergotamine, to bloku zatokowo-przedsionko-
wego nie mozna byto uzyska¢ nawet po duzych dawkach ergotaminy.
Bezposrednie podraznienie nerwu blednegc na szyl nie wywolywalo
bloku zatokowo-przedsionkowego, lecz zwclnienie czynnosci serca, blok
czgsciowy przedsionkowo-komorowy z okresami Wenckebacha lub blok
zupelny, a nawet zatrzymanie czynnosci serca w zaleznodei od nate-
zenia prgdu elektrycznego.

Te doswiadczenia wskazywaly, ze inaczej ksztaltuje sie czynnosé serca
po Wytwo‘rzeniu przewagi dzialania nerwu blednego przez zatrucie zwie-
rzgcla ergotaming, inaczej za$ podczas lbezposredniego draznienia nerwu
biednego pradem elektrycznym.

W innej serii do$wiadczen zwrécono uwage na zalamek T elektro- -
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kardiogramu. Okazalo sig, ze ergotamina zwieksza wysoko§é zalamka T.
Duzy zalamek T powstajgcy po podaniu gynergenu wraca do wysokosci
wyjsciowej po zatruciu zwierzecia atroping lub po przecieciu nerwow
blednych na szyi. Bezposrednie draznienie nerwu blednego pradem
elektrycznym o $rednim natezeniu, jak i $rodki farmakologiczne podraz-
niajgce nerw bledny, wywoluja obnizenie sie zalamka T, a nie jego
zwiekszenie sie.

Te doswiadczenia wskazuja, ze inaczej ksztaltuje sie zalamek T pod
wplywem przewagi tonicznej w dzialaniu nerwoéw blednych, inaczej
za$ podczas ich draznienia.

- Blizsza analiza uzyskanych faktéw pozwolila ustali¢ ,ze nerw bledny
moze wykazywaé 2 czynnos$ciowe stany, ktéore réznie wplywajg na
czynno§¢ serca. I tak stan pobudzenia tonicznego, czyli zwiekszone na-
piecie nerwu blednego, wywoluje zwolnienie czynnosci serca i blok zz-
tokowo-przedsionkowy oraz wybitny wzrost zalamka T elektrokardio-
gramu, natomiast podraznienie tego nerwu wywoluje blok przedsion-
kowo-komorowy i zatrzymanie czynno$ci serca oraz obnizenie sie za-
tamka T az do jego splaszczenia.

Mielibysmy wigc do czynienia z kompensacjg fizjologiczng w przy-

padku zwigkszonego napigcia nerwu blednego i z kompensacjg patolc-
giczng w przypadku podraznienia tego nerwu.
- W dalszych, naszych badaniach w oparciu o teorie chemicznego prze-
noszenia podraznien nerwowych uzyskano fakty potwierdzajgce mozli-
wos¢ powstawania roéznych czynnosciowych stanéw nerwu blednego, da-
jacych w wyniku rézne zachowanie sie czynno$ci serca. Pordwnujac
wyniki dcswiadczen uzyskane po podaniu gynergenu z wynikami
uzyskanymi po podaniu réznych dawek acetylocholiny stwierdzilem wraz
z Zawadzkim, ze ergotamina jako ochraniajgca acetylocholine i blokujgca
wytwarzanie si¢ noradrenaliny wywoluje takie stezenie uwolnionej ace-
tylocholiny w sercu, ktére powcduje podwyzszenie sie zatlamka T. To
stezenie ochronionej acetylocholiny odpowiada temu czynnosciowemu
stanowi nerwu blednego, ktéry nazywamy zwicekszonym napieciem. Ace-
tylocholina wprowadzona zwierzeciu w dawkach $rednich (5 mikrog.
na 1 kg wagi zwierzecia) wywoluje rowniez zwiekszenie sie zalamka T
elektrokardiogramu, podobnie jak to czyni stan zwickszonego napiecia
nerwu blednego. Duze dawki acetylocholiny wywolujag blok przedsion-
kowo-komorowy zupelny, zahamowanie czynno$ci serca i obnizenie sie
zalamka T, jak to widzimy podczas draznienia nerwu blednego.

Z przytoczonych badan zdaje si¢ wynikac, ze podczas normalnego stanu
czynno$cicwego wyzwalaja sie¢ z zakonczen nerwu blednego matle ilosci
acetylocholiny, natomiast & stanach patologicznych duze jej ilosci. Stan
wiec zwickszonego napiecia nerwu blednego jako stan fizjologicznej
reakeji na bodzce, polega na optymalnym wyzwalan'iu sig acej:ylochodiny
i jej optymalnym stezeniu w sercu. Ten stan nalezy zaliczyC do komr
pensacji fizjologicznej. Zwigkszenie sie wyzwalania acetylocholiny ponad
granice optymalne jest wyrazem zadzialania na uklad cholinergiczny
bodzcéw o charakterze patologicznym, tj. bodzcéw wywolujgcych stan
podraznienia nerwu blednego, efektem zas tego sg objawy o charakterze
wybitnie patologicznym, czyli powstaje kompensacja patolo-
giczna, _ N _

Rézne czynnosciowe stany nerwu biednego, WYWO’%UJQCG’ rézZng 'I‘eaka.]Q
narzadéw, mozna uzyska¢ nie tylko przez dzialanie srodkéw wagomime-
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tycznych lub przez bezposrednie draznienie nerwow blednych pradem
elektrycznym réznego natezenia, lecz takze na drodze odruchowej z in-
teroceptorow zatoki szyjnej, luku tetnicy giloéwnej, a zapewne z intero-
ceptorow calego lozyska naczyniowego lub wreszcie z kory moézgowej.

Te doswiadczenia znalazly potwierdzenie w badaniach przeprowadzo-
nych przeze mnie na chorych na dur plamisty. Okazalo sie, ze u chorych
na dur plamisty nerwy bledne w przebiegu choroby sg czynnosciowio
porazone z powodu zmian w ukrwieniu ich jadra w rdzeniu przediuzo-
nym i dzialaniu na niego jadow r1ketSJowych W zwigzku z tym zala-
mek T elektrokardlogramu nie zmienia sie ani pod wplywem ergotaminy,
ani atropiny i nie wystepujg réwniez czynnosciowe zaburzenia dromotropo-
we, Zmiana zatamka T pod wplywem ergotaminy i atropiny oraz zaburze-
nia dromotropowe o charakterze najczes$ciej periodyki Wenckebacha wy-
stepujg dopiero w okresie spadku temperatury i w okresie zdrowienia, tj.
wtedy gdy nerwy bledne odzyskujg swojg czynnos¢. Uklad przywspoél-
czulny staje si¢ wtedy bardziej pobudliwy i stabe nawet bodzce moga
wywolac¢ stan zwiekszonego jego napiecia, jako zjawiska nalezgcego jesz-
cze do kompensacji fizjologicznej. Do tej kompensacji nalezy przemi-
jajacy czesciowy blok przedsionkowo-komorowy z okresami Wenckeba-
cha, wystepujacy u os6b bedacych w okresie zdrowienia po przebyciu
duru plamistego. Te bloki samoistne znikajg i nie odbijajg sie szkod-
liwie na calosci hemodynamiki ukladu krgzenia. Kompensacja patolo-
giczna u chorych na dur plamisty wystepuje wtedy, kiedy powstanie
w okresie zdrowienia stan podraznienia nerwu blednego polgczony
z duzg iloscia wyzwolonej acetylocholiny, przejawiajgcy sie blokiem
zupelnym, migotaniem przedsionkéw 1 innymi zaburzeniami rytmu
serca zaklécajagcymi juz powaznie hemodynamike.

Udalo mi sie roéwniez stwierdzi¢, ze u chorych na dur plamisty stan
zwiekszonego napiecia nerwu blednego wywoluje zwiekszenie sie zawar-
tosci biatka w surowicy krwi, stan podraznienia zas obnizenie sie jego
zawartosci, czyli tak, jak to w doswiadczeniach na krélikach wykazal
Czubalski.

O kompensacji patologicznej nerwu blednego mozemy réwniez sgdzi¢
na podstawie tzw. zjawiska vaguspuls. Jak wiadomo, zjawisko vaguspuls
tlumaczy sie powszechnie zwolnieniem czynno$ci serca na szczycie dzia-
lania adrenaliny, powstalym najprawdopodobniej na drodze odrucho-
wego podraznienia nerwu blednego. W zwigzku z tym, ze vaguspuls po
adrenalinie mozna uzyska¢ i po odnerwieniu zatoki szyjnej, lub po
przecieciu nerwow blednych, wysunglem przypuszczenie, ze vaguspuls
zalezy od bezposredniego podraznienia zakonczen nerwu blednego w sercu
z wytworzeniem w nim dodatkowych osrodkéw bodzcotworczych. Badania
nasze wykazaly, ze vaguspuls nie jest przejawem zwolnienia czynnosci
serca, lecz jest wyrazem zaburzen miarowosci bicia serca powstajacych
na szczycie dziatania adrenaliny. Mielibyémy wiec w przypadku vagus-
pulsu nie stan zwiekszonego napiecia nerwu blednego, dajgcego zwol-
nienie czynnosci serca jako zjawiska kompensacji fizjologicznej, lecz stan
obwodowego podraznienia tego nerwu dajgcego duze zaburzenia czyn-
nosci serca, jako zjawiska kompensacji patologicznej, trwajgcego do
chwili unieczynnienia adrenaliny. ,

Przykiadem kompensacji z nerwu blednego jest réwniez blok przed-
sionkowo-komorowy z okresami Wenckebacha powstajagcy niekiedy w
zawale serca. Blok ten, jak stwierdzilem, szybko ustepuje po podaniu
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atropiny. W tym przypadku mieliby$my wiec zwiekszone napiecie nerwu
btednego. wystepujace na drodze odruchowej -jako reakcja dostosowa-
nia rytmu serca w jego zawale, co jest wyrazem kompensacji fizjolo-~
gicznej mimo wystgpienia objawu patologicznego.

Nalezy jednak bra¢ zawsze pod uwage, ze w reakcjach bedacych wyni-
kiem zjawisk kompensacyjnych z ukladu cholinergicznego wystepuje
duza chwiejno$¢ i zachodza wzajemnie dynamiczne przejscia objawow
nalezacych zaréwno do jednej, jak i do drugiej kompensacji. Czesto r6z-
nica pomigedzy kompensacjg fizjologiczng a patologiczng z ukladu choli-
nergicznego tak sie zaciera, ze trudno $cisle odgraniczy¢ kompensacje
jedna od drugiej. Objawy bowiem, ktére zwykle sg zwigzane z kompen-
sacjg fizjologiczng, mogag w sprzyjajgcych warunkach nalezeé¢ do obja-
wow kompensacji patologicznej. W ustalaniu tej lub innej kompensacji
nalezy sie oprze¢ na zespole objawdéw chorobowych. Mogg bowiem
w kompensacji patologicznej znalezé sie niektére takie objawy, ktore
w zasadzie naleza do kompensacji fizjologicznej; w tej ostatniej zas mogag
z kolei znalez¢ sie niektore objawy nalezace w zasadzie do kompensacji
patologicznej. Stopien ciezkosci obrazu chorobowego przechyla szale na
korzys¢ jednej lub drugiej kompensacji z uktadu cholinergicznego.

W Swietle podanych faktow do§wiadczalnych moina wysnué wniosek,
ze w ustroju moga wystapi¢ roznego rodzaju zaburzenia, zwlaszcza
krazenia, zwigzane z nadmierng kompensacjg z nerwdéw wegetatywnych,
zwlaszcza nerwu blednego, jako nerwu oszczedzajgcego i sprowadzaja-
cego zjawiska zyciowe na nizszy, oszczedniejszy poziom. Nadmierna kom-
pensacja z nerwu blednego moze powsta¢ w tych przypadkach, w ktorych
bodzce dzialajgce na osrodki tego nerwu powodujg nadmierne wyzwa-
lanie sie acetylocholiny w tkankach i niedostateczne niszczenie jej przez
esteraze acetylocholinows. Reakcja alarmowg w dzialaniu nerwu bledne-
go jest wytworzenie stanu podraznienia ukladu parasympatycznego, daja-
cego objawy kompensacji patologicznej z tego ukladu, ktéra, jezeli
w krotkim czasie nie zostanie sprowadzona do kompensacji fizjologicz-
nej, wywota nieodwracalne zmiany w ustroju, zwigzane w koncu z pora-
zeniem ukladu cholinergicznego i niemoznoscia dokonywania wegeta-
tywnych oszczedzajgcych regulacji zwlaszcza w ukladzie kragzenia.
Wobec tego, ze uklad cholinergiczny jest zwigzany z ukladem histaminer-
gicznym, ktéry przejawia zwiekszong czynnos§¢ przede wszystkim w sta-
-nach patologicznych ustroju, to mozna przyja¢ istnienie dwoéch kompo-
nent w powstawaniu szkéd wywolanych bodicem wstrzgsowym. Jedna
komponentg jest nadmiar acetylocholiny, ktéra wywoluje zjawiska
kompensacji patologicznej z nerwu blednego, druga — to wyzwalanie
sie pod wplywem acetylocholiny wiekszych ilosci histaminy z ‘uklz.adg
histaminergicznego, a zapewne rowniez z uszkod'zoqych tkanek. Jeze11
dojdzie do przewleklego wyzwalania si¢ histaminy, ktéra d_ZLala_ depresyj—
nie na uklad wegetatywny, to objawy zapasci Wstrzqsovvf_rj .s’caJa; sie nie-
odwracalne, ulegajg one stalemu poglebieniu i ustroj ginie. .

Mechanizm wegetatywny w powstawaniu objawow zapasci w drugim
okresie wstrzasu sprowadzalby sie wigc do nastepujacych czynnikow:
1) wystepowanie stanu zwiekszonego napigcia nerwu blec}nego jako
czynnika ochraniajgcego czynnosci ustroju przez \.vyt.worzeme kompen-
sacji fizjologicznej; 2) wystepowanie stanu podraznienia ukladu choliner-
gicznego sprowadzajgcego znaczne zakloce_ma czynnosci uklgdg krazemg
przez wytworzenie kompensacji patologicznej; 3) wystapienie reakcji
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z ukladu histaminergicznego porazajgcego krgzenie kapilarne wszyst-
kich narzgdow i tkanek, co nieuchronnie prowadzi do $mierci.

Powstawaniu kompensacyjnych zjawisk z ukladu cholinergicznego
sprzyja czynnos¢ ukladu adrenergicznego. Ten bowiem uklad utrzymujgcy
zjawiska zyciowe na wyzszym czesto rozrzutnym poziomie, sprzyja pow-
stawaniu zwiekszonego napiecia antagonistycznego w stosunku do niego
uktadu chclinergicznego jako czynnika kompensacyjnego w utrzymaniu
oszczednych i wlasciwych w swoim nasileniu proceséw zyciowych. Zwiek-
szcne napiecie ukladu cholinergicznego powstaje nie tylko na drodze
odruchow wegetatywnych, lecz réwniez z tego powodu, ze noradrealina
wyzwalana z zakonczen nerwow ukladu adrenergicznego hamuje dzia-
lanie cholinoesterazy niszczacej acetylocholine.

Badania Orbelego i jego szkoly wykazaly, ze po wycieciu goérnych
weziéw szyjnych u psa stawal sie on spokojniejszy, odruchy warunkowe
slably, wystepowala przewaga hamowania nad pobudzeniem i wydtu-
zaly sie okresy snu fizjologicznego. Wniosek Orbelego sprowadza sig
do tego, ze uklad nerwowy adrenergiczny kieruje nie tylko czynnoscig
narzgdow, ale takze czynnoscig ukladu nerwowego animalnego. Pod-
stawg zasadniczg wstrzgsu jest zwichnigcie roéwnowagi wegetatywnej
regulujacej zjawiska zyciowe roéznych tkanek i narzgdow i wytworzenie
stanu podraznienia ukladu cholinergicznego. Objawy podraznienia tego
ukladu przejawiajg sie w zmianie czynnosci réznych narzgddéw, gruczo-
low wewnetrznego wydzielania ze zwichnieciem zjawisk korelacyjnych,
naibardziej zas§ i najszybciej przejawiaja sie one w zaburzeniu czyn-
nosci ukladu krgzenia, dajac najrozmaitsze patologiczne objawy w wy-
niku zmian regulacji wegetatywnej. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
odruchy wegetatywne wykazuja w pewnych warunkach albo znaczne
nasilenie czynnosci, albo jej nagle wyczerpanie w zZwigzku z kompen-
sacjg patologiczng. Odruchy z nerwéw wegetatywnych wystepujg znacz-
nie wolniej niz odruchy z nerwéw scmatycznych, co jest zwigzane z roz-
nicg w szybkosci przewodzenia impulséw. Stad tez objawy zapasci pow-
stajgce we wstrzgsie, np. pourazowym, przewaznie nie wystepujg natych-
miast po zadzialaniu bodzca wstrzasorodnego, lecz dopiero poézniej po
uogo6lnieniu sie zjawisk odruchowyvch wegetatywnych 1 wytworzeniu
kompensacji patologicznej z ukladu cholinergicznego.

“Mechanizmy fizjologiczne wstrzgsu sg prawdopodobnie rézne dla roz-
nych wstrzgséow, wynik jednak sprowadza sie do objawdéw zapasci, .
ktora moze by¢ scalona dla wszystkich rodzajow wstrzgséw w pojeciu
powstawania kompensacji fizjologicznej i kompensacji patalogiczne]
z uktadu cholinergicznego. Hurynowicz i Czarnecki wykazali niezbicie
metode chronaksymetryczng, ze pobudliwo$¢ nerwu ibtednego w stanach
anafilaktycznych wyraznie wzrasta. W zapasci pochodzenia wstrzgso-
wego mamy na samym poczatku objawy zwigzane z kompensacja fizjo-
logiczng, poOzniej za$ z kompensacjg patologiczng z ukladu cholinergicz-
nego. Przejawia sie to przede wszystkim na ukladzie krgzenia, w ktérym
pod wplywem dlugotrwalego podraznienia ukladu cholinergicznego wy-
stepujg w sercu zaburzenia przenikania przez otoczki komoérkowe, zabu-
rzenia regeneracji czynnosciowej i anatomicznej mie$nia sercowego, za-
burzenia w nim przemiany biatkowej, weglowodanowe]j i tluszczowej
oraz soli mineralnych i wodnej. Zmiany takie mozna wykaza¢ badan’em
z izotopami w draznieniu ukladu nerwowego. Kosztojanc wykazal, ze pod
wplywem dzialania pobudzen plynacych do serca z nerwéw blednych
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nastepuje w nim przejécie przy wspodludziale acetylocholiny i potasu
grup S-H enzymoéw oksydoredukcyjnych w trwale grupy S-S, to jest
w pcestac¢ utleniong tych enzymoéw, co z kolei powoduje zaburzenia w row-
nowadze procesoOw chemicznych mie$nia sercowego ,zwolnienie, a nastep-
nie oslabienie jego pracy, sprowadzajgc niewydolno$¢ krgzenia zaréwno
pochodzenia sercowego, jak i naczyniowego. ‘

Poglad, ustalajgcy zjawiska kompensacyjne z ukladu cholinergicznego
we wstrzgsie, znajduje potwierdzenle rowniez w badaniach Reilly’ego,
ktéry wyodrebnit istnienie tak zwanego zespolu podraznienia nerwowego.
Stwierdzil on mianowicie, ze dlugotrwale draznienia nerwow trzewnych
lub zwojow wspoéiczulnych wywoluje daleko idgce zmiany krgzeniowe
w roznych narzadach, nawet odleglych, w zwigzku z odruchami wege-
tatywnymi. W badaniach jego w zwigzku z duzym podraznieniem nei-
wow wspblczulnych wystepowata, jak wida¢, kompensacja patologiczna
z uktadu cholinergicznege i powstawaly nieodwracalne objawy zaburzen
krazenia, zwigzane z nadmiernym wyzwalaniem acetylocholiny i hista-
miny. Reilly nie uwypukla i nie wyodrebnia kompensacyjnych zjawisk
zwigzanych z ukiadem cholinergicznym, powstajacych jako reakcja wege-
tatywna w odpowiedzi na nadmierne podraznienie ukladu adrenergicz-
nego, i nie okresla roli ukladu cholinergicznego w powstawaniu objawow
acetylocholiny, chociaz objawy zaburzen w krazeniu lgczy z dzialaniem
acetylocholiny i histaminy, a wigc z kompensacjg patologiczng z uktadu
cholinergicznego.

Podana przeze mnie koncepcja kompensacji fizjologicznej i kompen-
sacji patologicznej z ukladu przywspodlczulnego we wstrzasie pourazo-
wym wymaga jeszcze dalszych badan doswiadczalnych i uzupelnienia
spostrzezeniami klinicznymi. Daje ona jednak moznos¢ wylonienia ogél-
nej definicji wstrzgsu pourazowego, ktéra brzmi: wstrzgs pourazowy jest
patologicznym odczynem ukladu wegetatywnego, zwlaszcza choliner-
gicznego, dajacym w wyniku skojarzone zaburzenia c¢zynnosci wszystkich
narzgdéw, przede wszystkim za$ ukladu krazenia krwi. -

Otrzymano: 25. X. 1957.
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