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Celem poprzedniej (1) pracy dotyczacej patogenezy ostrej martwicy
trzustki byto uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy sok trzustkowy podany
do krwi jest trujgcy dla ustroju. Z pracy tej wynikato, iz dozylne podanie
zwierzeciu w ciggu 20—30 minut jatowego soku trzustkowego w dawce po-
nad 55 ml/kg wagi bylo zawsze smiertelne. Zwierzeta ginety w czasie od
kilku do kilkunastu godzin. Bieg doswiadczen nie odpowiadat jednak temu,
co widzimy w Kklinice, poniewaz sok podawany byt do krazenia w duzej
ilosci w ciggu bardzo krotkiego czasu. Natomiast w ostrej martwicy trzu-
stki u ludzi zaczyny trzustkowe przedostajg sie do krwi stale co najmniej
przez kilka dni. Z tego powodu pragneliSmy znalez¢ odpowiedz na pytania:

1. Jakie zmiany powstajg w ustroju pod wptywem soku trzustkowego,
przechodzacego do krgzenia przewlekle w matych dawkach w ciggu kilku
dni.

2. Jaka role w powstawaniu tych zmian odgrywajg enzymy proteoli-
tyczne.

WYKONANIE BADAN

Dla uzyskania statego przechodzenia soku trzustkowego do krazenia opracowa-
liSmy model doswiadczalny, w ktorym wytworzyliSmy statg przetoke miedzy prze-
wodem trzustkowym a uktadem zylnym. Do badan uzyliSmy 13 pséw, ktore podzie-
lilisSmy na 3 grupy.

W grupie pierwszej u 5 pséw wszczepilismy przewdd trzustkowy wiekszy do
zyty gtownej dolnej. WycinaliSmy maty odcinek dwunastnicy wraz z brodawka
trzustkowg 1 usuwaliSmy z niego btong sluzowa. UzyskiwaliSmy w ten sposob
maty obrabek wokét ujscia przewodu trzustkowego wiekszego utatwiajacy zespole-
nie z zytg gtéwng dolng koniec do boku (ryc. 1). Poniewaz cisnienie w przewodzie
trzustkowym jest o okoto 20 cm HoO wyzsze niz w zyle gtéwnej dolnej, sok trzust-
kowy mogt swobodnie przedostawac sie do krazenia.

W grupie drugiej wykonywalismy przetoke miedzy zylg gtdwng dolng a wycie-
tym 2 cm odcinkiem dwunastnicy z brodawka przewodu trzustkowego wiekszego.
Btone $luzowa dwunastnicy pozostawialiSmy (ryc. 2). Wydzielony odcinek dwunast-
nicy zamykalismy cigglym szwem jedwabnym z dwoéch stron wytwarzajgc bardzo
krotka petle zamknieta, ktorej 1 cm wolny obwodowy koniec zespalalismy z zylg
gtéwng dolng. W ten SEosob sok trzustkowy stykajac sie z btong sluzowa dwu-
nastnicy przechodzit do Krwi w postaci uczynnionej.

W grupie trzeciej porOéwnawczej u trzech pséw wykonaliSmy przetoke miedzy
zyla gldwng dolng a wydzielonym odcinkiem dwunastnicy bez przewodu trzustko-
wego.
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U wszystkich zwierzat oznaczaliSmy poziom enzymow trzustkowych w osoczu
(diastazy met. Wohlgemutha, lipazy met. Johnsona 1 Beckusa), czynno$¢ proteoli-
tyczng osocza met. Geissa oraz wykonywalismy elektroforetyczne™ badania biatek
krwi. U wszystkich zwierzat wykonywalismy rozbior natychmiast po $mierci oraz
pobieraliSmy z narzadéw wycinki do badan “‘mikroskopowych.

WYNIKI

Grupa |. U wszystkich zwierzat grupy pierwszej stwierdzaliSmy wy-
razny wzrost poziomu diastazy i lipazy w osoczu. Natomiast czynno$¢ pro-
teolityczna osocza wzrastata nieznacznie (tab. 1 i 2). Badania uktadu krzep-
niecia wykazaty wybitng wzmozong krzepliwos¢ krwi. Wyrazato sie to

Tabela 1
Przecietny poziom enzymdw trzustkowych we krwi u pséw' z przetoka trzustkowo-zylng

Grupa | Grupa Il
Diastaza we krwi 8192 j. W 8192 j. W norma U psa_bez
joW. W, ; ;
. przetoki 128 j. W.
(w.j. Wohlgemutha) (2048—16384; (2048—16384) (64—256)
Lipaza we krwi 4,8 ml NaOH 54 ml NaOH 0,3
(w ml NaOH) 0,05 (2,4—19) (3,2—10,8) (0,02—0,5)
Czynno$¢ proteolityczna 26 55 3
osocza (w gamma tyrozyny) (12—41) (20—388) (1-10)

wzrostem poziomu fibrynogenu do 6—13.2 mg°/o (norma 2—5 mg%) oraz
wskaznika plazminogenu i duzym mianem antyplazminy. Wszystkie zwie-
rzeta w tej grupie padty w 5 do 8 dni po zabiegu. W badaniu po$Smiertnym
stwierdzaliSmy martwice tkanki tluszczowej w jamie otrzewnej (we
wszystkich przypadkach) i w klatce piersiowe;j.

W 3 przypadkach uktad chionny poczatkowy 2/3 jelita cienkiego byt
zamkniety mydtami wapniowymi. W zadnym przypadku nie stwierdzali-
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Smy zakrzepu w zyle w miejscu wszczepienia przewodu, ktory byt zawsze
drozny. Natomiast po $mierci znajdowaliSmy w prawej i lewej komorze
serca bardzo liczne skrzepy, stanowigce niekiedy odlew komoér. Podobne
zmiany obserwowalismy takze w tetnicach obwodowych i zytach, w zyle
gtdwnej dolnej, gornej 1 aorcie. Skrzepy te nie istniaty przyzyciowo. Pow-
stawaty one w pierwszych sekundach po zatrzymaniu krgzenia u zwierze-
cia. Badaniem mikroskopowym wycinkéw z narzaddw nie stwierdzono
istotnych zmian organicznych, poza przekrwieniem.

Tabela 2

Czynno$¢ proteolityczna osocza (w gamma tyrozyny)
u psow z przetokg trzustkowo-zylng w ostatnim dniu
przed $miercig

Grupa I. (5 pséw) Grupa Il. (5 pséw)
16 88
12 20
30 46
41 54
33 55

Grupa ll. W grupie tej badanie poziomu diastazy i lipazy we krwi wy-
kazato taki sam wzrost, jak w grupie pierwszej. Natomiast czynno$¢ prote-
olityczna osocza wzrastata bardzo wyraznie, do 88 gamma tyrozyny (tab.
1 i 2). Poziom biatka w surowicy u 4 z 5 pséw byt obnizony nawet'do
3,9 mg%. Badanie elektroforetyczne wykazato bardzo znaczny spadek po-
ziomu albumin do 20%. Badania ukfadu krzepniecia wykazaty w przeci-
wienstwie do grupy pierwszej obraz ostrej skazy fibrynolitycznej. Brak
byto fibrynogenu we krwi krazacej, czas protrombiny byt znacznie obni-
zony. Wszystkie zwierzeta padty w 2 do 4 dni po zabiegu. Stan ich w okre-
sie pooperacyjnym byt znacznie ciezszy niz w grupie pierwszej. Badaniem
posmiertnym stwierdzano rozlegta martwice tkanki ttuszczowej, liczne wy-
broczyny krwawe do bton $luzowych oraz obrzeki tkanek miekkich.

Grupa Ill. W grupie tej wszystkie psy przezyty. Badania biochemiczne
wykonane jak w grupach poprzednich nie wykazywaty zadnych odchylen.
Po 1-miesiecznej obserwacji psy usypialiSmy i nie stwierdzaliSmy zadnych
zmian narzadowych. Zespolenia miedzy wydzielonym odcinkiem dwunast-
nicy a zyta byty drozne i nie zawieraty skrzeplin.

OMOWIENIE

Przedstawione wyniki badan potwierdzity nasze poprzednie obserwacje
mowiagce o tym, ze przedostawanie sie soku trzustkowego w duzej ilosci
do krazenia we wszystkich przypadkach doprowadza do $mierci. Starajac
sie stwierdzi¢, ktory ze sktadnikow soku jest najbardziej toksyczny, zwro-
cilisSmy szczeg6lng uwage na enzymy proteolityczne. Grupy | i Il pozwo-
lity na poréwnanie toksycznosci soku trzustkowego z nieaktywnymi
i z uczynnionymi enzymami proteolitycznymi.
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W grupie pierwszej do krwi przedostawat sie sok trzustkowy z nieczyn-
nymi enzymami proteolitycznymi, aktywno$¢ proteolityczna osocza byta
niska, poziom biatka prawidtowy, a w ukladzie krzepniecia istniata wy-
razna tendencja do nadkrzepliwosci. W grupie drugiej, w ktérej enzymy
proteolityczne byly aktywne, istniata bardzo wysoka czynno$¢ proteoli-
tyczna osocza z wyrazng hipoproteinemiag. Badania elektroforetyczne bia-
tek krwi wykazaty wyrazne zmniejszenie ilosci albumin. Grupe tg cha-
rakteryzowata takze masywna fibrynoliza.

WNIOSKI

1. U psa sok trzustkowy przedostajacy sie bezposrednio z przewodu trzu-
stkowego do krazenia przez okres do 10 dni powoduje zawsze SmiercC
zwierzecia.

2. State przedostawanie sie do krazenia uczynnionych enzyméw proteo-
litycznych soku trzustkowego powoduje uogolniong fibrynolize, hipopro-
teinemie i hipoalbuminemie.

B. Onbwescku, . Jlykacesud, B.PoBUHCKU

NCCNEAOBAHUA MATOIMEHE3A OCTPOIO HEKPO3A
MNOKENTY AOUHOW >KEJIE3bI

UacTb 1. /I3MeHeHMs B OpraHu3Me MOJ BAWUSIHWEM LMPKY/MPYIOLLEro B KPOBW NaHKpeaTuyec-
KOro coka

Copep>kaHue

Ln5 nosyyeHnst NOCTOAHHOTO MPOHWKaHWS NOKENYL0UYHOTO COKa B KPOBSHOE PyC/io, aBTOpbI
pa3paboTany 3IKCMEPUMEHTIbHYIO MOAENb, B KOTOPOM CO3[anui MOCTOSHHOE COYCTbe Mexay
BMPCYHIOBbIM MPOTOKON! 1 HVDKHEW NOMoi BEHON. JKCMepuMMeHTbl NPOBOAMAW B 3 rpynnax.
B | rpynne npov3Boannun nepecagky NpoToOKa NOLKeNyA0UHON XKenesbl B HVXKHIOK MONYIo BEHY,
a Bo Il rpynne npoToK MogpkenyAo4HOV >Kenesbl BMECTe ¢ 2 CM. 0Tpe3kon! ABeHauaTUnepCTHON
KULLKU TaK, 4TOObl MaHKPeaTW4ecKuidA COK COMpUKacaica BHavane Co CAW3MCTOW ABeHajuaTu-
MepCTHOW KULLKK, a 3aTeM MPOHUKa/1 B KPOBb B aKTWUBHOI (hopme. B KOHTPO/IbHOI rpynne npoms-
BOAW/N COYCTbE MEXY HVDKHEl Mool BEHOWM M M30/IMPOBaHHbLIM OTPE3KOM [BEHaALaTUNEPCTHON
KULIKN 6€3 BMPCYHroBa NpOTOKa.

B nepsoli rpynne, Habnlo4anM HW3KYH MPOTEO/IMTUYECKYH) aKTMBHOCTb M/a3Mbl, HOPMa/b-
HOe KONMYECTBO 6eflka, a B CUCTEME CBEPTHIBAHMWS 3aMETHYH) TEHAEHLMIO K MOBbILUEHHOW CBEPTbI-
BaeMocTu. Bo BTOpOi rpynne, Korga B KPOBOTOK MOCTYyMa/n aKTUBHbIA MaHKPeaTUYeCKWn COK
HabnoaIM BbICOKYHO MPOTEO/IMTUYECKYHO aKTUBHOCTb M/1a3Mbl, 3aMETHYHO TMMNONPOTEUHEMUIO,
CUMMTOMbI FreHepasIM30BaHHOIo (HMOPUHONN3A, & XKMBOTHbIE NOrMbasn B 2—4 AHA noce onepawuu.

JocTurHyTble pesynbTaTbl MOATBePXKAAKOT Mpeablaylive HabnoLeHWs aBTOPOB YKasblBato-
LMe, TO NMPOHMKHOBEHME B KPOBOOOGpaLLeHMEe 6OMbLLMX KONMYECTB MaHKPeaTUYeckoro coka BefeT
K CMepTu.

W. Olszewski, H. Lukasiewicz, W. Ro winskKi

INVESTIGATIONS ON PATHOGENESIS OF THE ACUTE
PANCREATIC NECROSIS

Il part. Alterations of organism following pervasion of the pancreatic juice into
the blood circulation

Summary
In scope to achieve permanent pervasion of the pancreatic juice to the blood

circulation, the authors elaborated experimental model, consisting in performance
of lasting fistula between the pancreatic duct and the inferior vean cava. Experi-
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ments were carried out in 3 groups. Transplantation of solely pancreatic duct into
the inferior vena cava was performed in the 1st group; transplantation of pancrea-
tis duct together with 2 cm duodenal “segment was done in the 2nd group, with
purpose to cause pervasion of activated pancreatic juice into blood stream after
Its pevrious contact with duodenal mucosa. In the control group fistula between
the inferior vena cava and isolated duodenal segment without pancreatic duct was
carried out. In the first group proteolytic serum activity was low, proteins level —
normal and blood clotting system showed distinct tendency to hypercoagulability.
In the second group with pervasion of activated pancreatic juice into blood circu-
lation, high proteolytic serum activity, marked hylpoproteinaemia and sings of ge-
neralized fibrinolysis -were observed. Experimental animals of this group perished
on the 2nd—4th postoperative day. The achieved results confirmed previous authors'
observations in regard to meaning, that pervasion of large quantities of pancreatic
juice into the blood stream led to fatal outcome.
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