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Piotrowska K. — Karotenocidenspiegel im Kilberserum
zur Zeit des Uberganges ven der Winter- zur Som-
merfiiiterung.
Karotenoidenspiegel
Zeitraum der Wintertiitterung

letzten
machte

im Kalberserum im
(8—17 WMai)

852 pg — 100 ml Blutserum aus. In 24 Stunden
nach der Weide hat sich derselbe auf 160.0 pg —
100 ml erh6ht und nach 10 Tagen Weidezeit 4425 pg
—- 160 m] Blutserumm erreicht.

FIZJOLOGIA

ZBIGNIEW JARA
Wrottaw

Wyniki badan nad uktadem krzepniecia krwi karpia
(Cyprinus carpio I.)

Autoreferat *)

W procesie krzepniecia krwi wyrodznia sie
trzy fazy: 1. powstawanie trombokinazy,
2. powstawanie trombiny, 3. powstawanie fi-
bryny. Wiekszo$¢ autoréw wyrodznia takze faze
fibrynoelizy wytworzonego skrzepu pod wply-
wem enzymoéw zawartych w osoczu.

Liczne prace wykonane w ostatnich piet-
nastu latach, gléwnie na materiale kiinicznym,
pozwolilty na wyréznienie w ukladzie krzepnie-
cia krwi czlowieka, oprécz dawniej znanych
clal, calego szeregu czynnikdw uczestniczgcych
w procesie aktywacji protrombiny. Wediug ze-
stawien podawanych we wspoblczesnych copra-
ccwaniach podrecznikowych nalezg do nich:
globulina przeciwhemofilowa A (czynnik VIII,
AHG, PTF, trombokinaza osoczowa, plazmo-
kinaza, ko-faktor pltytkowy I); globulina prze-
ciwhemofilowa B (czynnik IX, czynnik Christ-
mas, PTC, ko-fakter plytkowy II); globulina
przeciwhemofilowa C (czynnik XI, czynnik
Kollera, PTA); czynnik Hagemana (czynnik
XIII, czynnik szkia, czynnik kontaktu); pro-
akceleryna (czynnik V, czynnik chwiejny, Ac-
globulina osoczowa, ko-faktor tromboplastyny
Honorato); prokonwertyna (czynnik VII, SPCA,
ko-tromboplastyna Manna, czynnik trwaly,
czynnik Jacoxa, trombotropina Kudriaszowa);
czynnik Stuart (czynnik X, czynnik Prower).

Proakceleryna, prokonwertyna oraz czynnik
Stuart tworzg razem z protrombing uklad pro-
trombinowy, jako zespét ciat koniecznych dla
prawidlowego czasu protrombinowego **).

Wedlug Soulier w procesie formowania trom-
bokinazy powstaje w wyniku interakcji czyn-
nika tromboplastycznego krwinek piytkowych

*) Niniejszy referat jest streszezeniem wynikéw trzech
prac: 1) Jara Z.: The blood coagulation system in carp,
Zool. Pol., 8, 113, 1957. 2) Marciniakéwna E., Jara Z.: Tromi-
bina i trombokinaza krwi karpia, Post. Hig. Med. Dodw.,
14, 329, 1960. 3) Jara Z.: Badania nad mechanizmem trombi-
nogenezy w Krwi karpia, Zool. Pol. 1961, w druku.

Zawarle w czesei ogélnej referalu, dane pochodza z wialu
prac polskich i zagranicinych, zestawlonych w spisach pis-
miennictwa trzech wyZe] wymienionyveh prac wlasnych.

"*) Czas protrombinowy jest to czas krzepniecia osocza
szezawlanowego pod wplywem wapniowane] tromboplastyny
tkankowej (mdzgowe]l). Wyciagi tkankowe maja jak wiado-
mp, wlasnosel trombokinetyezne,

oraz globulin przeciwhemofilowych, produkt
posredni, tj. nieaktywna (niekompletna) trom-
bokiraza, poréwnywalna cho¢ nie Iidentyczna
z trombeplastyng tkankows. Aktywacja pro-
duktu poéredniego dokonuje sie pod wplywem
cial ukiadu protroinbinowego, podobnie jak
i aktywacja tromboplastyny pochodzenia tkan-
kowego. Jednak produkt posredni moze byt
aktywowany 1 w nieobecnosci prokonwertyny,
kiérej obecncs$é jest niezbgdna dla krzepniecia
przy wspdéludziale tromboplastyny tkankowej].
Dalo to podstawg do przyjecia istnienia dwu
mechanizméw  konwersji:  konwertynowego
i trombokinetycznego.

Wstepem do tworzenia produktu posredniego
ma by¢ aktywacja globuliny przeciwhemofilo-
wej C i czynnika Hagemana w nastepstwie
zetlnigeia z obcymi powierzchniami,
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Do dzi$ nie ma jeszcze jednolitego pogladu
na kinetyke przemiany protrombiny. Istota tej
przemiany jest proteoliza czgsteczki protrom-
biny, poitgczona z przyrostem reszty azotowej.
Do ugruntowania tego pogladu sformulowanego
po raz pierwszy przez Fergusona w 1943 r.
przyczynity sie w znacznej mierze badania
Kowarzyka i jego szkoty.

Seegers i Roka uwazaja konwersje za proces
autokatalityczny. Wedlug Seegersa polega on na
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tym, zZe pod wplywem trombiny nastepuje
rozpad protrombiny na trombine oraz produkty
posrednie zwane autoprotrombing I i II. Auto-
protrombina I przypomina pod kazdym wzgle-
dem czynnik VII, aufoprotrombina II jest
akceleratorem trombinogenezy w obecnosci
zawiesiny plytek, globuliny przeciwhemofilowej
A, czynnika V i wapnia.

Argumentéw na korzysé pogladu o autokata-
litycznym przebiegu trombinogenezy dostar-
czajg ostatnie prace Kowarzyka i Marciniakdéw-
ny. Wyniki badan tych autoréw wskazujg na
to, ze w czasie trombinogenezy w normalnym
osoczu ludzkim zadanym kefalinami i wapniem,
powstaje cialo zblizone do autoprotrombiny II
Seegersa, katalizujgce proces trombinogenezy.
Warunkiem dzialania tego ciata jest obecnosé
czynnika V. Cytowani autorzy nadali temu
ciatu nazwe autoprotrombina C.

Istnieje szereg prac, z ktérych wynika, ze
ukiad krzepniecia w obrebie gromady ssakéw
jest w zasadzie taki sam jak u czlowieka.
Wystepujgce roznice sg z reguty natury ilos-
ciowej i dotyczg poziomu poszczegdlnych skia-
dnikéw ukladu krzepniecia. A wiec np. krew
czlowieka zawiera najwiecej protrombiny
(Nicola), natomiast jest ubozsza od krwi zwie-
rzat ssacych w czynnik V, ktorego poziom jest
najwyzszy u psa. Wg Sjolina krew konia nie
wykazuje obecnosci czynnika Hagemana, a wg
Didisheima i wsp. krew krowy i owcy cechuje
wysoki poziom globuliny przeciwhemofilo-
wej A,

Uklad krzepniecia krwi ptakéw, jak to wyni-
ka z prac Buluka, Wartelle, Marciniakdwny
i Czerwinskiej oraz Didisheima i wsp., jest
podobny do ukladu krzepniecia krwi ssakow.
Roéznice jakie stwierdzili, niektorzy sposrod
wymienionych autorow, wyrazajg sie brakiem
globuliny przeciwhemofilowej B w krwi kury
i kaczki, a w zwigzku z tym uposledzeniem
wytwarzania trombokinazy i upos$ledzeniem
zuzycia protrombiny. Przy tym, jak wykazaty
badania Marciniakowny i Czerwinskiej, trom-
bina u kury wytwarza sie tylko w $ladach.

Juz w 1906 r. Nolf na podstawie badan
wlasnych oraz prac Delzenne’a (1897) i Rodiera
(1900) wykonanych na roéznych kregowcach,
a wsrod nich takze na rybach, postawil jako
pierwszy teze, ze mechanizm krzepniecia krwi
w obrebie podtypu kregowcoéw jest w zasadzie
jednakowy. Wystepujgce réznice dajg sie zda-
niem Nolfa tlumaczy¢ brakiem ptytek, zasta-
pionych we krwi ryb-i ptakéw (a takze plazow
i gadow) przez latwo dajace sie odwirowaé
i mniej sktonne do rozpadu komérki wrzecio-
fiowate, ;

Na temat ukiadu krzepniecia krwi ryb da-
nych w literaturze jest niewiele. Poza Nolfem,
Delzenne’em, Rodierem ukladem krzepniecia
krwi ryb zajmowali sie Saito (1954), Kudria-
szow, Andrejenko i Ulitina (1958) oraz Wolf
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(1959). Ponadto jeszcze kilku innych autoréw
przy okazji réznych badan na rybach wspomina
ogblnie o wiasnosdciach krwi oraz o czasie jej
krzepniecia, o zawartcéci fibrynogenu itp.
Wéréd tych wszystkich danych utrzymuje sie
na og6l zgodne przekonanie, Ze czas krzepnie-
cia pelnej krwi ryb jest bardzo krétki.

Wyrazony uprzednio poglad Nolfa o zasadni-
czym podobieastwie ukladu krzepniecia krwi
u wszystkich zwierzat kregowych, znajduje
potwierdzenie takze w wynikach badan uktadu
krzepniecia krwi ryb. Zaréwno Kudriaszow
i wsp. jak 1 Wolf stwierdzaja, ze ukiad krzep-
niecia krwi ryb jest podobny do ukiadu krzep-
niecia krwi ssakow. Jedynie Saito uwaza go za
bardziej prymitywny. Nalezy tu jednak stwier-
dzieé, ze autor ten poglad swoéj zbudowal na
podstawie wynikéw badania uktadu krzepniecia
krwi ryb Spodoustych (Elasmobranchii), ktore
stanowig filogenetycznie pierwotng grupe ryb.

Referowane prace wlasne wykonano w opar-
ciu o doswiadczenie, jakie w dziedzinie badania
krzepliwosci krwi posiada Zaklad Patologii
Ogblnej Akademii Medycznej we Wroclawiu,
kierowany przez prof. Kowarzyka.

W wyniku najwczesniejszych badan wiasnych
(Jara, 1857) przekonano sie, ze w krwi karpia
istnieje uktad protrombinowy zawierajgcy po-
dobnie jak u ssakéw, obok protrombiny, pro-
konwertyne (czynnik VII), i czynnik chwiejny
(V), lub ich homologi funkeyjne. Stwierdzono
réwniez, ze w roztworze globulin po rekalcy-
nacji nastepuje wzrost reszty azotowe], oraz
ze wytworzony w takich warunkach skrzep
ulega fibrynolizie. Na tej podstawie, a takze na
podstawie stwierdzenia aktywnosci fibrynoli-
tycznej materiatu trombinowego izolowanego
z roztworu globulin krwi karpia, wobec krzep-
nagcego pod jego wplywem roztworu fibryno-
genu bydlecego — przyjeto obecnosé proteazy

trombinowej w ukladzie krzepniecia krwi
karpia.
Wystepowanie w krwi karpia w miejsce

trombocytéw duzych nie ulegajgcych latwo

rozpadowi, a dajacych sig atwo odwirowac

trombeeytoblastow, umozliwia ofrzymywanie
csocza naturalnego, tj. osocza nie krzepngcego
spontanicznie bez dodatku $rodkéw przeciw-
skrzepowych, Okazalo sig, ze osccze naturalne
krzepnie po rozciehczeniu woda, przy czym
najkrotszy czas krzepniecia uzyskuje sie przy
zmieszaniu 1 objetosci osocza z 3 objetoSciami
wody. Wytworzony w takich warunkach skrzep
jest lity 1 sztywny. W przeciwienstwie do wody
roztwdr fizjologiczny NaCl nie powoduje krzep-
niecia csocza naturalnego.

Przeciwnie anizeli w krwi ssakow, w kiorej
raz zaczely proces Kkrzepniecia jako reakcja
autokatalityczna przebiega az do catkowitego
wykrzepienia krwi, wytworzenie §ladéw trom-
biny w krwi karpia nie musi doprowadzi¢
procesu krzepniecia do konca. U czlowieka zja-
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wisko takie znane jest tylko w warunkach
patologicznych, a mianowicie w przypadkach
hemofilii. Wystepuje natomiast takze w prawi-
dtowej krwi kury. Surowica krwi karpia zawie-
ra wobec lego zawsze duze ilo$ci protrombiny,
ktorg w surowicy ludzkiej stwierdzi¢ mozna
tylko w $ladach.

Przeciwstawiajge autokatalitycznemu typowi
uktadu krzepniecia krwi ssakéw, typ ukladu
krzepniecia krwi karpia i kury okreslit Kowa-
rzyk jako homeostatyczny.

Dzieki rozwojowi metod badania krzepliwosci
krwi, nastepne dwie prace (Marciniakowna,
Jara, 1960, Jara, 1861) pozwolily poznaé blizej
ukiad trombokinetyczny oraz mechanizm trom-
binogenezy w krwi karpia.

Wykonane na osoczu proby z uzyciem kefalin
bydlecych wykazaly, ze w ukladzie krzepnigcia
krwi karpla powstawanie trombokinazy jest
procesem szybkim i sprawnym. Pomimo spraw-
nego wytwarzania trombokinazy, zuzycie pro-
trombiny w osoczu nie jest zupelne. W ciggu
15 minut od momentu zadania osocza szczawia-
nowego kefaling i wapniem tylko 2/3 protrom-
biny ulega zuzyciu. Na poziomie /3 wyjsciowe]
ilosci protrombiny, konsumpcja przechodzi
w faze asymptotyczng. Podobnie uposledzong
kensumpeje  stwierdza sie w  prawidlowym
osoczu kury oraz w ludzkim osoczu hemofilo-
wym. Te uposledzong konsumpcje zaréwno
w osoczu hemofilika jak i prawidlowym osoczu
karpia i kury mozna uczynni¢ dodatkiem pre-
paratu trombiny. Zuzycie protrombiny upodab-
nia sie wtedy do zuzycia w prawidlowym oso-
czu cziowieka, tzn. staje sie zupelne.

Wedlug przytoczonego uprzednio pogladu
Kowarzyke 1 Marcinkéwny (1961) ciatem
aktywujacym konsumpcje protrombiny jest
zawarta w preparacie trombiny autoprotrom-
bina C. Warunkiem jej dzialania jest obecnogé
czynnika V. Zgodnie z tym takze i u karpia
okazalo sie, ze preparat trombiny z krwi tej
ryby aktywuje konsumpcje tylko wtedy, gdy
jest dodany do badanego ukladu w fazie, w kto-
rej obecny jest jeszcze czynnik V. Czynnik
ten jako chwiejny ulega z czasem zanikowi,
i stad w pozniejszej fazie préby, aktywacje
konsumpcji uzyskaé¢ mozna tylko przez dodanie
do ukladu-niepostarzatego, adsorbowanego oso-
cza ***) karpia, jako zrédla czynnika V.

Stosujac ,,Stypven’, tj. preparat z jadu weza
Vipera russelli, wykazano, ze krew karpia za-
wiera réwniez czynnik Stuart (czynnik X), lub
jego homolog funkcyjny.

Oznaczony przy okazji omawianych badan
poziom protrombiny w osoczu karpia, okazal
sie bardzo zblizony do poziomu protrombiny
prawidiowego osocza ludzkiego. Nalezy w tym
miejscu stwierdzi¢, ze Warner i wsp. na pod-

***) Osocze adsorbowane jest to osocze pozbawione pros
trombiny, prokonwertyny i globuliny przeciwhemofilowej B,
droga adsorbcji na BaCOas.

stawie badan wykonanych w 1939 r., ocenili
zawario$¢ protrombiny w krwi ryb zaledwie
na kilka procent ncrmy czlowieka.

Wszystkie wykonane w referowanych pra-
cach wiasnych pomiary czasu protrombinowego
wskazujg zgodnie na duzg aktywnos¢ ukladu
proetrombinowego karpia. Cras protrombinowy
csocza tej ryby wynosi bowiem $rednio 7 se-
kund, czyli jest 2—2,5 razy krétszy anizeli czas
protrombinowy osocza czlowieka lub kury.
Krétki czas protrombinowy osocza rybiego
stwierdzil takze Kudriaszow w badaniach bialo-
morskich ryb kostnoszkieletowych.

Stwierdzone w pierwszej z referowanych
prac podobienstwo ukladu protrombinowego
krwi karpia do ukladu protrombinowego krwi
ssakéw, potwierdzono takze w ostatniej z refe-
rowanych prac; i to zaréwno powtarzajac u-
przednio wykonane préby jak i przeprowadza-
jac préby w poprzednich dwu pracach nie wy-
konywane. *¥+*)

Generacja trombiny w pelnym osoczu karpia
zadanym wapniowang tromboplastyng jest
szybka 1 wydajna, a zuzycie protrombiny zu-
peine. Generacja trombiny w pelnym osoczu
karpia zadanym kefaling i wapniem jest staba,
a zuzycie protrombiny znacznie uposledzone.
Rozclenczenie osccza pobudza trombinogeneze
w obecnosci kefalin i wapnia, i zwieksza kon-
sumpcje protrombiny, ktéra w osoczu rozcien-
czonym 4-krotnie i wiecej, staje sie zupelna.
W zwiazku z wplywem rozcienczenia na trom-
binogeneze u karpia, stwierdza sie, ze czas
krzepniecia csocza rozcienczonego zadanego ke-
faling i wapniem, jest krotszy anizeli osocza
nierozeienczonego. To skrécenie czasu kefali-
nowego dotyczy zard6wno osocza szczawianowe-
go, rozcienczonego buforem boranowym (pH
7,6) jak | osocza naturalnego rozcienczonego
woda lub {izjologicznym roztworem NaCl. Roz-
cienczenie osocza naturalnego wodg powoduje
jednak znaczniejsze skrécenie czasu kefalinowe-
go, anizeli rozcienczenie roztworem fizjologicz-
nym NaCl. Laczy sie to zapewne z faktem opi-
sanym poprzednio, ze samoistnie nie krzepnace
peine osccze naturalne mozna pobudzié do
krzepniecia, rozcienczajac go samg tylko woda,
czego nie mozna osiaggnaé stosujac zamiast wody
roztwor fizjologiczny soli kuchennej. Udaje sie
to natomiast przy uzyciu hypotonicznego roz-
tworu soli, przy czym czas krzepniecia osocza
jest proporcjenalny do stezenia dodanego roz-
tworu soli.

Przypuszczac wi¢ce nalezy, iz w oscczu karpia
jest cbecne cialo o wlasnosciach antykoagulan-

#k¥k)  Chodzi tu mianowicie o probe Quicka na obecnosé
czynnika chwiejnego (V), probe Kudriaszowa na obecnosé
,irombotropiny' i prébe Jacoxa na obecno$é czynnika kon-
wersji protrombiny (PecF). Opierajae sie o doswiadczenie
Zakiadu Patologii AM we Wroclawiu oraz o dane z piSmien-
nictwa, dodatnie wyniki dwu ostatnich préb uznano za do-
wodzace wystepowania w uktadzie protrombinowym krwi
karpia prokonwertyny czyli czynnika VII (SPCA).
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tu, utrudniajace reakcje nie rozeienczonego oso-
cza s7zerawianowego z kefaling w obecnosel
wapnia. Prawdopodobnie to samo  cialo
blokuje kefalny osoczowe, powodujgc w
ten sposéb niekrzepliwosé osocza natural-
nego. Cialo to zanika w miare rozcien-
czania csocza. Zapeczatkowanie procesu krzep-
niecia w osoczu naturalnym lgczy sie w sposob
blizej nie wyjasniony nie tylko z rozcieAcze-
niem osocza, ale przede wszystkim z obniZzeniem
jego sity jonowej. Wedlug obserwacji dokona-
nych w trakcie wykonywania referowanych ba-
dan wydaje sie, ze poziom antykoagulantu u-
trudniajacego reakcje osocza z kefalinami w o-
becnosci wapnia, jest zmienny i zalezny od sta-
nu fizjologicznego ryb, a tym samym od pory
roku.

Sprawnc$é mechanizmu trombinogenezy za-
lezy u karpia podcbnie jak i u ssakéw od dwu
procesow: powstawania auteprotrombiny C i za-
nikania czynnika V. Na powstawanie autopro-
trombiny wplywa u karpia rozcieniczenie oso-
cza, zanikanie czynnika V zachedzi zaréwno
w osoczu pelnym jak i rozcienczonym, i jest
funkcjg czasu.

Utrudniona obecnoscia antykoagulantu reak-
cja z kefaling osocza nierozcienczonego, staje
sie przyczyng niedoboru powstajacej w trakcie
trombinogenezy autoprotrombiny C, ktora jak
wiademo z badan Kowarzyka 1 Marcinkéwny
jest aktywatorem trombinogenezy. Dwu- i trzy-
krotne rozcienczenie osocza, powodujac zani-
kanie antykcagulantu pobudza nieco trombi-
nogeneze, ale towarzyszace jej powstawanie
autcprotrombiny jest zbyt powolne i wyprze-
dzane zanikaniem czynnika V. W nieobecnosci
tego czynnika, obecno$¢ autoprotrombiny jest
bez wplywu na wydajnos¢ trombinogenezy.
Dopiero rozciehczenie osocza do /4 lub powyzej,
powoduje dostatecznie szybkie (i obfite) pow-
stawanie autoprotrombiny, ktéra nie wyprze-
dzana zanikiem czynnika V dziala jako aktywa-
tor trombinogenezy. Autokatalityczny w tych
warunkach przebieg tego procesu laczy si¢ z zu-
pelnym zuzyciem protrombiny.

Wptyw rozcienczenia na krzepniecie stwier-
dzany in vitro na osoczu naturalnym i szcza-
wianowanym obserwuje sie takze in vivo. U
karpi silnie wykrwawionych i pozostawionych
w wodzie, nastepuje znaczne rozcienczenie
krwi przenikajaca poprzez skrzela do krwiobie-
gu woda. Z rozcienczonej w ten sposéb krwi,
nie udaje sie bez stosowania srodkow przeciw-
skrzepowych otrzymac¢ niekrzepnacego osocza
naturalnego, co jak wiadomo z poprzednich
uwag, w nie rozcienczonej, normalnej krwi
udaje sie zupelnie tatwo.

Zjawisko zwiekszenia krzepliwosci krwi w
arganizmie wykrwawionym znane takze i u ssa-
kéw, jest wynikiem naptywu do ukladu naczy-
niowego znacznej ilogei cieczy tkankowej. U ryb
jako zwierzat wodnych ten sam efekt jest wyni-
kiem napiywu do ukladu naczyniowego wody
ze érodowiska zewnetrznego.

W konkluzji niniejszego referatu nalezy
stwierdzi¢, ze wyniki przeprowadzonych badan
przemawiaja zgodnie za istnieniem w ukladzie
krzepniecia krwi ryb wszystkich tych samych,
lub hcemologéw funkcyjnych wszystkich tych
samych cial, jakie wystepuja w uktadzie krzep-
niecia czlowicka i zwierzat ssacych. Oczywiscie
nie ma dowoddéw odrebnesci poszezegédlnych
bialek i nic nie przemawia przeciwko temu,
aby przyjac, ze np. jedna 1 ta sama czgsteczka
bialka, dajmy na to protrombiny, pelni role
czynnikéw: VII, IX i X, a inna jest analogiem
czynnikow V i VIII 1gcznie.

Nie stojaca w sprzecznosci z twierdzeniem
¢ zasadniczym podobienstwie ukladu krzepnie-
cia krwi ryb 1 ssakow zalezno$¢ wydajnosci
trombinogenezy od rozcienczenia osocza, oraz
zalezno$¢ krzepniecia osocza naturalnego od
obnizenia jego sily jonowej, mogg — jak sie
zdaje — by¢ interpretowane jako wyraz przy-
stosowania ryb w zakresie ukladu krzepniecia
krwi, do zycia w Srodowisku wodnym. Poglad
taki wydaje sie biologicznie uzasadniony.

Adres autora: dr Zbigniew Jara, Wrocltaw, Norwida 29.

Z ZAGRANICZNEJ WETERYNARII

Szok u zwierzat domowych™)

Szok u leczonego lub operowanego zwierzecia, jak-
kolwiek u zwierzgt nie wystepuje tak czesto jak u
ludzi z reguly nicoczekiwany, jest problemem, ktory
wymaga blizszego poznania i wyjasnienia,

lowo szok pojawia sie jako okreélenie medyczne
w XVI w. we Francji, (choe), w XVIII w. w Anglii
(shoe) i w XIX w. w Niemezech (Schock). We wszyst-
kich jezykach oznacza wstrzgs, uderzenie, w rozu-

Haustieran,
Tierdrztliche
453—1456,

*) Na podstawie artykulu pt. Schock bei
J. A. Hoffmann. Berliner und Mlnchener
Wochenschrift, 73, 21, str. 409—413, 22, 428—433, 23,
(1960).
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mieniu medycznym wstrzas nerwowy. Francuzi po-
czatkowo mieszajae skutek z przyczyna jako szok
okreslali pozorna émieré (petit mort, mort apparent).
Jako glowna przyczyne przyjeli uraz w czasie Wy-
padlu. Angliey od poezgtku uwazali szole za wplyw
wypadiku 1 urazu.

Jak stwierdza Brass na podstawie Swiatowej lite-
ratury medycznej, na temat przyczyny szoku istnieja
dziesigtki pogladdow, przy czym kazda specjalnosé
ocenia szok z punktu widzenia witasnej dyscypliny.
Jalk dotad nie ma ogélnie obowiazujgce] krotkiej de-
finicji szoku 1 przyczyn tego slanu. Jeszcze ciagle
zdarza sie pomieszanie szoku ze stanami szokopodo-



