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PRZEGLĄD LEKARSKI
BEATA BOGDANIKOWA Wrocław

Niektóre zagadnienia z dziedziny kliniki 
białek krwi

(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. we Wroc­
ławiu. Kierownik: prof. dr E. S z c z e k l i k )

Celem niniejszej pracy jest zapoznanie czy­
teln ika w najogólniejszym  zarys'e  ze zmianami, 
jak ie  zachodzą w składzie białkowym  krw i 
w  czasie różnych procesów chorobowych. B iał­
ka krw i stanow ią ostatnio przedm iot zaintereso­
w ania zarówno biochemików, jak  i w  coraz to 
większej m ierze klinicystów. Z wyłącznie teore­
tycznych początkowo spostrzeżeń nad zachowa­
niem  się białek krw i w takich czy innych jed­
nostkach chorobowych rozw inęła s :ę dziedzina 
kliniki, k tó rą  nazwać by można kliniką białek 
krwi.

Chemia białek krw i osiągnęła w ostatnich la­
tach niezm iernie ciekawe wyniki. Cenne osią­
g n ię ta  m a tu ta j do zanotow ania szczególnie 
szkoła radziecka, której przedstaw iciel B r e s -  
s 1 e r  nie tylko zbadał dokładnie skład am ino- 
kwasowy niektórych białek, ale po trafd  po 
uprzednim  rozłożeniu białka do prostych am i­
nokwasów zsyntetyzow ać je następnie z miesza­
n iny anrnokw asów  z powrotem , osiągając w ten  
sposób białko syntetyczne, o właściwościach 
całkowicie identycznych z właściwościami biał­
ka maturalnego. Ogrom na doniosłość syntezy 
białka zarówno d la m edycyny, jak  i dla techni­
ki jest oczywista. Synteza białka otw iera nowe 
drogi dla badań nad w irusam i, toksynam i bak­
teryjnym i, stw arza pole dla chemii farm aceu­
tycznej hormonów, ciał cdpornościówych i w re­
szcie umożliwi, być może, w przyszłości stwo­
r z e n i  „syntetycznego" osocza do przetaczania.

Obok tych niezw ykłych osiągnięć w dziedzi­
nie chemii białek nie mniejsze? w yniki ma do za­
notow ania klinika zm ian zachodzących w skła­
dzie białkowym  krw i w stanach chorobowych. 
Nowe osiągnięcia w tej dziedzinie stały  się moż­
liwe przede w szystkim  dzięki wprow adzeniu 
elektroforezy, tj. m etody pozwalającej rozdzie­
lać poszczególne frakcje białkowe na podstawie 
różnicy szybkości ich poruszania siię w polu 
elektrycznym , oraz u ltraw irów ki, k tórej zasada 
polega na rozdzielaniu frakcji białkowych pod 
wpływem  bardzo silnego pola siły odśrodkowej.

Za pomocą tych i innych, dawniej już zna­
nych m etod analitycznych, rozdzielono białko 
krw i na kilka frakcji:

1. F ibrynogen — białko grubocząsteczkowe 
„liniowe" (tj. o bardzo wydłużonej cząsteczce), 
o dobrze znanej roli fizjologicznej w procesie 
krzepnięcia krwi.

2. A lbum m y o nieco m niejszej drobinie 
kształtu  kulistego. Czynność biologiczna tych 
białek, dotąd mniej poznana, polega na prze­
noszeniu produktów  przem iany m aterii, barw i­
ków, leków i innych ciał dostających się do 
krwiobiegu. Za pomocą elektroforezy rozdzie­
lono album iny na dwie frakcje, różniące się 
szybkością poruszania w polu elektrycznym .

3. Globuliny o nieco większej od album in ku- 
1’stej cząsteczce. W zakresie tej frakcji w ystę­
pu ją  przede wszystkim  ciała odpornościowe, 
jakkolw iek globuliny posiadają również pewne 
funkcje transportow e. Elektroforetycznie roz­
dzielają się globuliny na frakcje oznaczone lite" 
ram i alfa jeden, alfa dwa, beta i gama. Praw id­
łowe stosunki ilościowe i jakościowe w zakresie 
białek krw i określa się jako euproteinem ię. 
Ilość białka całkowitego surow icy k rw i wynosi 
u łudzi zdrowych 6.0—8,0 g °/o, z czego album i­
ny  wynoszą 4— 5%, globuliny zaś 2—3%. 
Praw idłow a zawartość fibrynogenu w osoczu 
w aha się w granicach 0,15—0,5 g %>.

Zm iany ilościowe w składzie białkowym  krw i 
określa się ogólnie jako „dysproteinem ię".

Zm iany jakościowe w składzie białkowym  
krwi, tj, w ystąpienie we krw i białek patolo­
gicznych, są to tzw. „paraprotememiie". W ykry­
w anie tych ostatnich nastręcza znaczne trudno­
ści i jest możliwe właściwie jedynie przy użyciu 
elektroforezy lub elektro chrom atografii. W co­
dziennej praktyce klinicznej najczęściej spoty­
kam y dysproteinem ie, tj. zm iany ilościowe 
w  składzie białkowym  krwi. Nie b rak  w praw ­
dzie ostatnio głosów, że naw et najpospolitsze 
dysproteinem ie, a mianowicie h iperglobubne­
m ie w przebiegu stanu  zapalnego byłyby jedno­
cześnie paraproteinem lą. A utorzy wygłaszający 
ten  pogląd stoją na stanowisku, że przeciwciała 
tworzące się w przebiegu zapalenia są parapro- 
teinam i. Stanowisko to jednak  nie w ydaje się 
uzasadmone, gdyż przeciwciała nie są obce us­
trojow i i po przemiń; ęc:u zapalenia ustrój prze­
rabia je  i zużywa w ram ach norm alnej prze­
m iany m aterii, n iektóre zaś z rnch u trzym ują  
się w ustro ju  na stałe (np. przeciwciała ospy 
prawdziwej), n ie  powodując swą obecnością ża­
dnych szkodliwych dla ustro ju  następstw . 
Rzeczywiste parapro teiny  natom iast, jak  np. 
amyloid, są ustrojow i obce i w skutek tego us­
tró j pozbywa siię ich, odkładając je  w  tkankach 
jako ciało obce lub w ydalając je z moczem. 
W tym  drugim  oświetleniu paraproteinem ie na­
leżą raczej do zjaw isk rzadkich i ograniczają się 
do takich jednostek chorobowych, jak  wzm ian­
kow ana już skrobiawica, szpiczak mnogi iitp.

D ysproteinem ie można podzielić w nastę­
pujący sposób: 1) h iperpro te7 nemie: h iperalbu- 
m inem ie i hiperglobulinem ie; 2) hipoproteine-



m ie: hipoalbum inem ie i hipoglobulinem ie; 3) 
zaburzenia w zakresie fibrynogenu: h iper- i hi- 
pofibrynogenem ie.

Z wyliczonych możliwości zaburzeń ilościo­
wych w białku krw i tylko niektóre m ają  zna­
czenie kliniczne, a  mianowicie: 1) hipoalbu- 
m inenra, równoznaczna, jak  zobaczymy póź­
niej z hipoproteinem ią ogólną; 2) hiperglobuli- 
nem ia odpowiadająca hiperproteinem ii; 3) h i­
p e r —  i hipofibrynogenem ia oraz fibrynoaste- 
n ia będąca zaburzeniem  jakościowym.

Hiperalbum inem ia, tj. wzrost zawartośoi a l­
bum in w surow icy krw i nie w ystępuje w klin i­
ce; pojaw iły się wprawdzie ostatnio doniesie­
nia pediatrów  o tego rodzaju zaburzeniach 
u dzieci, konieczne są tu  jednak jeszcze dalsze 
obserwacje.

Również hipoglobulinemiiia, tj. obniżenie się 
zawartośoi globulin w surowicy krwi, jak ­
kolwiek teoretycznie zupełnie możliwa, np. 
w  przypadkach znacznego wyniszczenia i zubo­
żenia ustro ju  w  białko, nie była dotąd opisywa­
na.

W zakresie fibrynogenu znane są zarówno 
obniżenia, jak  i zwyżki jego zawartości we 
krwi, ponadto zaś opisano zaburzenie jakościo­
we w  zakresie tej frakcji białkowej — fibry- 
noastenię.

W dalszym ciągu niniejszej pracy postaram y 
się przedstaw ’ć te jednostki chorobowe, w któ­
rych  zaburzenia w  składzie białkowym  odgry­
w ają znaczniejszą rolę. Nim jednak  przejdzie­
m y dalej, chciel'byśm y jeszcze wspomnieć, że 
na tem at białek surowicy k rw i istn ieje  już dzi­
siaj ogromne p :śm iennictwo we wszyskich języ­
kach świata. Z dostępnych nam  m ateriałów  
w spom nim y tu ta j m onografię W u h r m a n n a  
i W u n d e r l  y 'e  g o oraz niezw ykle cenne 
m ateria ły  III Zjazdu Fizjologów w e W rocła­
wiu w grudniu 1952.

1. Hii p o p  r  o t  e i n e m  i e
Jak  już wspomnieliśmy, obniżenie poziomu 

białka w  su ro w cy  krw i odbywa się prawiie 
w yłącznie kosztem  frakcji album inowej. Wy­
nika z tegoi, że mówiąc o bipoproteinem ii m ó­
wim y o hipoalbuminemlli. 'Jednostkam i choro­
bowymi, w których zm iana ta  w ystępuje szcze­
gólnie w yraźne są:

A. N e r c z y c a  —  klinicznie cechuje ją, jak  
wiadomo, znaczny białkomocz oraz b rak  w ięk­
szych zwyżek с śnienia tętniczego krw i; objaw y 
te  przem aw iają przede wszystkim  za uszkodze­
niem  kanalików  nerkow ych. Obraz kliniczny 
nerczycy jest dość podobny, niezależnie od czyn­
nika etiologicznego. Znaczne s tra ty  białka spo­
wodowane przeć ągającym  się zwykle przez 
dłuższy czas białkomoczem prow adzą nie­
uchronnie do zubożenia surowicy k rw i w b iał­
ko, zwłaszcza zaś we frakcję  album inową. Ilość 
białka całkowitego spada poniżej 6,0%  osiąga­
jąc w  szczególnie ciężkich przypadkach naw et 
4,0%, przy czym zaw artość globulin nie ulega 
większym  zmianom. Oczywiście pociąga to za 
sobą odwrócenie stosunku album in do globulin

na korzyść tych ostatnich, przy czym stosunek 
ten, w yrażający się praw idłowo l :czbą około 
1,5—2,5 obniża się bardzo znacznie, osiągając 
w artości zbliżone do 0,25, a naw et niższe. W e­
dług niektórych autorów  frakcja  album inow a 
może w ciężkich przypadkach osiągać wartości,, 
nie dające się określić zwykłym i sposobami la­
boratoryjnym i.

Zaburzenie w zakresie białek surowicy krw i 
w ystępujące w  nerczycy powoduje szereg na­
stępstw , jak  obniżenie ciśnien’a onkotycznego 
krwi, połączone z przejściem  wody do tkanki 
i pow staw aniem  typowych dla tej jednostki 
chorobowej oiastowatych obrzęków oraz znacz­
ny wzrost chwiej ności koloidów krwi. To osta­
tn ie zjawisko stało s;ę naw et przyczyną poglą­
du niektórych autorów, przyjm ujących, że 
w nerczycach m am y do czynienia z praw dziw ą 
paraproteinem ią. A utorzy ci tw ierdzą, że duży 
białkomocz jest wywołany, nie uszkodzęniem 
kanalików nerkow ych, a tylko tym, że ustrój 
pozbywa się białka obcego i że to białko w ła­
śnie uszkadza w  następstw ie, podobnie jak  
amyloid, kanaliki nerkow e. Również i fak t 
zwiększenia chwiejności b :ałka surow icy krw i 
tłum aczą ci autorzy obecnością w zakresie glo­
bulin paraprotein, k tó re  ponadto n :e m ają w ła­
ściwości ciał odpornościowych, czym z kolei 
m ożna by wytłum aczyć swo:stą anergię cho­
rych  na nerczycę. K tóry  z tych  poglądów jest 
słuszny, nie można na razie rozstrzygnąć.

Obok zm ian równowagi koloidowej hipoalbu- 
m inem ia pociąga za sobą rów ireż zm iany skła­
du elektrolitów  krw i oraz znaczne przesunięcia 
w zakresie zawąrtości i sposobu związania cho­
lesterolu i innych ciał tłuszczowatych.

B. P r z e w l e k ł e ,  c h o r o b y  w ą t r o b y .  
Uszkodzenie miąższu w ątroby objaw iające się 
kl'nicznie w postaci marskości w ątroby  prow a­
dzi do bardzo w yraźnych zmian w składzie biał­
kowym  krwi. Jeszcze w  okresie klinicznej w y­
dolności wątroby, tj. na długo przed pojaw ie­
niem  s:ę puchliny brzusznej oraz objawów za­
trucia  wątrobowego, można zauważyć chara­
kterystyczne zm iany w składzie białkowym, 
polegające na stopniowym  obniżam u się za­
w artości album in w surow icy krwi. Jest to zro­
zumiałe, gdyż w ątroba jest jednym  z w ażniej­
szych narządów  w ytw arzających białko krwi, 
zwłaszcza zaś album iny. Obmżenie to, począ­
tkowo meznaczne, pogłębia się w m iarę niszcze­
nia czynnego miąższu w ątroby  przez proces 
chorobowy. Jednocześnie w zrasta chwiejność 
koloidów krw i, co w yraża się dodatnim: próba­
m i typu odczynu Takata-A ry. Wreszcie, gdy 
obniżenie się poz:omu białek surowicy krw i 
przekroczy dolną granicę stanu prawidłowego, 
zaczynają się pojaw iać zaburzenia równowagi 
onkotycznej w  postaci obrzęków i przesięków 
niezależnych już w  tym  okresie od m echanicz­
nego ucisku tkanki bliznowatej na rozgałęzie­
nia żyły w rotnej. W ielkość hipoproteinem ii 
może być w  wielu przypadkach cenną w ska­
zówką rokowniczą, przeto w skazane jest w  cza­
sie obserwacji chorego kilkakro tne w ykonyw a­



nie oznaczenia najlepiej łącznie z jakościowymi 
próbam i typu Takata-A ry.

Ja k  mogliśmy się przekonać w badaniach w ła­
snych najbardziej celowe jes t połączenie od­
czynu T akata-A ry z jednym  z odczynów kłacz­
ku jących najczulszych dla h iperglobulinem ii— 
z odczynem tymolowym  M a c  L a g a n  a. Po­
łączenie takie pozwala wyłączyć od razu do­
datni w ynik odczynu T akata-A ry tylko z po­
wodu istnienia w ustro ju  stau zapalnego,gdyż 
w takim  przypadku zarówno próba Takata- 
Ary, jak  i odczyn tym olowy w ypadną dodatnio. 
W razie natom iast uszkodzenia miąższu w ątro ­
by odczyn T akata-A ry  będzie dodatni, próba 
tym olowa zaś, w rażliw a na hiperglobulinem ię 
towarzyszącą zapaleniom, w ypadnie ujem nie. 
Łącząc zatem  oznaczeń'e poziomu białka całko­
witego we krw i z w ykonaniem  odczynu Taka­
ta-A ry  i próbą tym olową M a c  L a g a n a  mo­
żemy z dość dużą ścisłością określić istniejące 
zaburzenia w  składzie białkowym  krw i oraz po 
w ykonaniu kilku badań kontrolnych w ysnu­
wać dość praw dopodobne wnioski co do roko­
wania.

Zagadnienie powyższe nabiera szczególnej 
wagi w  odniesieniu do nader częstych w osta­
tnim  czasie żółtaczek poszczepiennych i tok­
sycznych polekowych, k tórych zejściem są nie­
jednokrotnie trw ałe  uszkodzenia miąższu w ą­
troby.

C. W y n i s z c z e n i e .  We wszelkich sta­
nach wyniszczenia niezależnie od ich przyczy­
ny (nowotwory złośliwe, gruźlica, kiła lub po­
dobne) w ystępuje hipoproteinem ia, a przede 
wszystkim  hipoalbum inem ia, nie osiągająca 
jednak  zwykle tak  znacznego stopnia jak  w  o- 
m ówionych poprzednio jednostkach chorobo­
wych. W zakresie frakcji globulinowych z ja­
w iają się często naw et zwyżki z powodu w y­
tw arzania przeciwciał zależnych od podstawo­
wego schorzenia. W stanach bardzo daleko po­
suniętego wyniszczenia m im o produkcji prze­
ciwciał łączna zawartość białka we krw i obmża 
się tak  znacznie, że pojaw iają się obrzęki char- 
łacze, będące wyrazem  naruszenia równowagi 
onkotycznej krwi.

D. H y p o p r o t e i n a e m i a  e s s e n t i a -  
l i s .  Jest to samodzielna jednostka chorobowa 
o nieznanej etiologii. K linicznie przebiega ona 
w postaci obrzęków i  obniżen a się zawartości 
białka (przede w szystkim  album in) surow cy 
krw i bez żadnego uchw ytnego powodu. Nerki, 
w ątroba i układ podwzgórzowo-przysadkowy 
nie przedstaw iają żadnych uchw ytnych zmian. 
Choroba m a przebieg przew lekły, w  końco­
wym  okresie obraz chorobowy przypom ina da­
leko posunięte wyniszczenie nowotworowe, m i­
mo to jednak  an i najdokładniejsze badania, 
ani autopsja nie w ykazują obecności ogmska 
nowotworowego. P rzy jm uje  się, że obniżanie 
się poziomu białka we krw i jest pochodzenia 
ośrodkowego, toteż hypoproteinaem ia essentia- 
lis byłaby poniekąd zbliżona do c h o r o b y  
S i m m o n d s a .

E. I n n e  h i p o p r o t e i n e m i e .  Obniże­

nie się poziomu białka dotyczące przede 
w szystkim  frakcji album inowej w ystępuje po­
nadto w szeregu innych schorzeń, jak  np. ostre 
zaburzenia żołądkow o-jelito we,, oparzjsnia, 
u tra ta  krwi, w strząs pourazowy, pooperacyjny 
i inne. We wszystkich tych przypadkach jed­
nakże w  przeciw ieństw ie do jednostek choro­
bowych opisanych poprzednio przetoczenie 
osocza krw i lub k rw i pełnej pozwala opanować 
w krótkim  czasie istn iejące zaburzenia i zapo­
biega narastan iu  obrzęków wyw ołanych obni­
żeniem ciśnienia onkotycznego.

II. H i p e r p r o t e i n e m i e

H iperproteinem ia polega na wzroście zaw ar­
tości globulin we krw i powodującym  przesu­
nięcie w skaźnika stosunku album in do globulin 
na korzyść tych ostatnich, tak  że w artość jego 
opada poniżej 1,0. Ja k  w ynika z tego, co powie­
dziano o zachowaniu s;ę wskaźnika w hipopro- 
teinem iach oraz z przedstaw ionego powyżej — 
i tu  — i tam  m am y wskaźnik m niejszy od 1,0, 
niekiedy w yrażający się bardzo m ałym  ułam ­
kiem  (0,25 lub jeszcze m niej). Z tego powodu 
ocena składu białek krw i na podstaw ie wskaź­
nika wyrażającego stosunek album ;n do globu­
lin  może łatwo prowadzić do m ylnych wnio­
sków. Z tej przyczyny niektórzy autorzy za­
rzucili zupełnie obliczanie tego wskaźnika, in ­
ni zaś stosują go tylko w łączności z innym i da­
nym i rczbow ym i. Jak  już wspom inaliśm y, h i­
perproteinem ie są to przede w szystkim  h iper­
globulinemię, tj. stany  przebiegające ze wzro­
stem  ilości globulin w  surowicy krw i. Na sku­
tek  wzrostu ilości globulin równowaga koloido­
wa krw i zostaje zachwiana, gdyż globuliny, 
zwłaszcza zaś ciała odpornościowe, są to białka 
stosunkowo grubo rozprószone. W związku 
z tym  stw ierdzam y w tych przypadkach do­
datn i w ynik odczynu T akata-A ry  oraz innych 
prób na chwiejność białek surowicy. Z jednos­
tek chorobowych powodujących hiperglobuli­
nemię najw iększe znaczenie ma:

A. Z a p a l e n i e  p r z e w l e k ł e ,  z w ł a ­
s z c z a  s w o i s t e .  Znaczniejszy wzrost iloś­
ci białka, zwłaszcza zaś globulin, znajdujem y 
w takich stanach zapalnych, jak  lym phogra­
nuloma inguinale  (białko całkowite osiąga 
10,0 g°/o), polyarthritis chronica primaria  (rów­
nież do 10,0 g°/o b iałka całkowitego). Nieco 
m niejsze zwyżki,, n ie przekraczające 10,0 g % , 
spotykam y w sepsis lenta, w kile narządowej, 
w niektórych postaciach gruźlicy płuc oraz 
w niektórych zapaleniach egzotycznych, jak 
np. К  a 1 a-A z a r, trąd.

We w szystkich tych przypadkach hiperglo- 
buliinemia wyw ołana jest tw orzeniem  się ciał 
odpornościowych i ustępuje po przem inięciu 
choroby. Niekiedy ona może mieć znaczenie 
w  rozpoznaniu różnicowym (przypadki gośćca 
pierw otnie przewlekłego).

B. B i a ł a c z k i .  W tej grupie chorób znacz­
niejsze hiperglobulinem ie stanow ią zjawisko



nader rzadkie, są jednakże bardzo ciekawe ze 
względu na to, że te  postacie białaczek, w  któ­
rych pojaw ia się znaczna hiperglobulinem ią, 
niejednokrotnie kończą się nowotworem  zło­
śliwym. N iektórzy autorzy tw ierdzą jednakże, 
że białaczka z dużą hiperglobulinem ią jest bez 
w yjątku  nierozpoznanym  szpiczakiem m no­
gim i zalecają jak  najbardziej szczegółowe ba­
dania w tym  kierunku w razie obecności zmian 
w składzie białkowym.

C. S z p i c z a k  m n o g i  — c h o r o b a  
R u s t i c k i e g o  — K a h l e r a .  H iperglobu- 
linem ia osiąga w tej chorobie najw yższe w ar­
tości •— opisano przypadki z zawartością białka 
całkowitego we krw i 23,3 g % . Zazwyczaj 
w zrasta niew spółm iernie jedna z frakcji globu- 
linowych, np. globuliny beta lub gamma, opi­
sano jednakże przypadki m ieszane typu beta 
plus gamma.

Szpiczak m nogi typu  alfą, jakkolw iek teore­
tycznie możliwy, nie został dotąd z pewnością 
opisany.

Dokładne badanie składu białkowego przy 
użyciu elektroforezy pozwoliło udowodnić, że 
w szpiczaku mnogim  m am y do czynienia nie 
tylko z zaburzeniem  ilościowym, ale także ze 
zm ianam i jakościowymi, tj. paraproteinem ią 
w ścisłym znaczeniu. K linicznym  w yrazem  pa- 
raprotem em ii, tj. obecności w ustro ju  białka 
, „obcego" jest białkomocz i skrobia wica, całko­
wicie niezależnie od nie zawsze obecnego 
w przypadkach szpiczaka białka Bence-Jonesa. 
Parapro teinem ia uszkadza w tych przypadkach 
kanalik i nerkowe, powodując ich zw yrodnienie 
i dając obraz ciężkiej nerczycy.

D. H y p e r p r o t e m a e m i a  e s s e n t i a -  
1 i  s. Należą tu ta j rzadkie przypadki hiperglo- 
bulinem ii o całkowicie nieustalonej genezie, 
zwłaszcza zaś przypadki „nie wyjaśnionego" 
pow staw ania skrobiawicy. Ze względu na to, 
że kilka znanych przypadków  wieloletniej hi- 
perglobulinem ii doprowadziło w końcu do zgo­
nu z powodu mięsaka, nasuw a siię pytanie,, czy 
w łaśnie przew lekłe zm iany w składzie białko­
wym  nie były tu ta j czynnikiem  wyw ołującym  
nowotwór. Zagadnienie to jest tym  ciekawsze, 
że znane są m ięsaki doświadczalne wyw oływ a­
ne przez wirusy, będące również cząsteczkami 
białkowymi.

III. F i b r y n o g e n

W zrost zawartości fibrynogenu we krw i nosi 
w skróceniu nazwę h i p e r i n o z y ,  obniżenie 
zaw artości fibrynogenu we krw i — nazwę 
h i p m o z y .  Hiperinoza tow arzyszy przede 
wszystkim  stanom  zapalnym  przewlekłym,, co 
znajduje swój kliniczny wyraz w skłonności do 
zakrzepów oraz w dużym przyśpieszeniu opa­
dania krw inek czerwonych. Najwyższe w arto ­
ści osiiąga hiperinoza w  gośćcu stawowym  
przew lekłym , zapaleniu płuc i  zapaleniu opłuc­
nej oraz w szp;czaku mnogim.

Hipinozę obserw ujem y w klinice jako samo­
istną jednostkę chorobową, w  której fibryno-

genu we krw i w ogóle może nie być. Objawowe 
obniżenia zawartości fibrynogenu we krw i to­
warzyszą chorobom wątroby, k tóra jest m iej­
scem w ytw arzania fibrynogenu oraz panm ielo- 
patiiom. W tym  ostatnim  przypadku m echanizm  
pow staw ania hipinozy nie jest wyjaśniony.

W zakresie frakcji fibrynogenowej spotyka­
m y ponadto w klinice zaburzenia jakościowe 
w postaci fibrynoastenii. Fibrynogen obecny 
jest we k rw i w ilości, praw idłow ej, jednak  prze­
m iana fibrynogenu we włóknik niiie zachodzi, 
tak  że skrzep nie może się wytworzyć. Etiolo­
gia i patogeneza tej jednostki chorobowej w y­
m agają dalszych obserwacji.

Przedstaw iony powyżej bardzo szkicowy za­
rys kliniki białek krw i m a na celu zaintereso­
w anie lekarzy zm ianam i zachodzącymi w biał­
ku k rw i w rozm aitych cho-robach, gdyż dalszy 
ro-zwój tej nowej dziedziny wym aga przede 
wszystkim  dużego m ateria łu  obserwacyjnego 
i doświadczalnego
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MAŁGORZATA RETINGER Kraków

Wpływ wcierek rtęciowych na przebieg lecze­
nia ropniaków opłucnej i serowato-jamistej 
gruźlicy płuc ze szczególnym uwzględnieniem  

bioptycznego obrazu szpiku
(Z Oddziału Gruźliczego III Kliniki Chorób Wewnętrz­
nych Akademii Medycznej i Szpitala Miejskiego 

na Prądniku.
Kierownik: prof. dr J. A l e k s a n d r o w i c z )

M echanizm farm akodynam icznego działania 
szeregu leków, k tóre znane są ze swego szkod­
liwego w pływ u na drobnoustroje chorobotwór­
cze,, stanow i wciąż jeszcze zagadnienie otw arte. 
B rak w pływ u pew nych leków na zarazki ,,in 
v itro“ przy  znanej ich skuteczności ,,in vivo“, 
to jest w ustro ju  gospodarza, nasuw a przypusz­
czenie,, że dany lek działa na nie pośrednio, 
przez uruchom ienie pew nych m echanizm ów 
ustroju. Odnosi się wrażenie, że m iejscem  u ru ­
chom ienia tych mechanizmów jest układ sia- 
teczkowo-śródbłonkowy.

W ram ach zespołowych badań III K liniki 
Chorób W ew nętrznych A. M. w K rakow ie nad 
w pływ em  różnych m etali na układ siateczko- 
w o-śródbłonkowy i wzm aganie nieswoistej 
odporności, zajęłam  się badaniem  w pływ u wcie­
rek rtęciow ych na dynam ikę procesu gruźlicze­
go.

W pływ rtęci na chorobę gruźliczą in tereso­
wał lekarzy już w zam ierzchłych czasach. P  a- 
r a c e l s u s  używ ał w cierek Hg do leczenia 
gruźlicy. Przed ostatnią w ojną W ę g r z y ­
n o w s k i  zaobserwował w  sanatorium  w Ho- 
łosko pod Lwowem w ybitną popraw ę ii ustępo­
wanie zmian w płucach chorego, k tóry  przez 
pom yłkę w tarł sobie większą ilość rtęci, co w y­
wołało objaw y zatrucia. Badanie rentgenow ­
skie płuc wykonane potem  wykazało zupełne 
ustąpienie rozległych zm ian W płucach.

Celem zaobserwow ania odczynów układu 
siateczkowo-śródbłonkowego badałam  jego za­
chowanie się w rozm azach szpiku pobranego 
m etodą ArimMna.

W yszłam z założenia, że rtęć  jako m etal ko­
loidalny pow inna w yw ierać drażniący wpływ 
na układ siateczkowo-śródbłonkowy, a jako 
czynn к resorbcyjny pow inna skrócić fazę w y­
siękową. Założenie to stanow i hipotezę roboczą 
niniejszej pracy. Znalezienie związku między 
dynam iką choroby a  odczynami m ezenchym y 
jest bezpośrednim  celem pracy.

M a t e r i a ł  d o ś w i a d c z a l n y  i m e t o ­
d y k a  b a d a n i a

O bserwacje m oje -dotyczyły początkowo 50 
chorych leczonych wcierkamii rtęciowymi, jed ­

nak z powodu zabiegowego nastaw ienia naszego 
szpitala i dużej jego przelotności, duża część 
chorych odpadła w czasie obserwacji. W pracy 
mojej cytuję przeto spostrzeżenia oparte tylko 
na 21 chorych w wieku od 18 do 55 lat, którzy 
pozostawali w leczeniu na oddziale gruźliczym  
III K liniki W ewnętrznej i Szpitala M :ejskiego 
na Prądniku. Okres obserw acji wynosił 90 dni. 
Chorzy ujęci byli w  dwie grupy.

I gruoa obejm owała 4 chorych cierpiących na 
r o p n i a k i  o p ł u c n e j ,  opornych na wszel­
kie dotychczasowo stosowane m etody leczenia.

II grupa obejm owała 17 chorych ze zm ianam i 
serow ato-jam istym i w płucach.

Chorzy grupy I otrzym yw ali przez szereg 
m iesięcy PAS doopłucnowo, bez w yniku lecz­
niczego, a ostatnio nadto wcierki Hg, dwa razy 
tygodniowo w ilości 0,27 g na dawkę, w okresie 
3 miesięcy, co średnio w  sumie wynosi 6,75 g 
Hg.

Przez pierwsze cztery tygodnie wśród grupy 
II— 16 chorych było leczonych wcierkam i rtęcio­
wym i po 0,27 g na dawkę. W cierki Hg otrzym y­
wali 2 razy tygodniowo. Przez następny okres 
chorzy prócz w ń erek  Hg pobierali streptom y­
cynę po 0,1 g dziennie przez 34 dni i 6 g PASu 
dziennie, a następnie znowu same wcierki Hg 
i PAS. Jeden chory tej g rupy pobierał przez 
cały okres obserw acji równocześnie z w cierka­
m i rtęciow ym i PAS i TBI. W szystkim chorym  
przed rozpoczęciem obserwacji wykonano zdję­
cie rtg. k latk i piersiowej, opadanie krw inek 
czerwonych, po czym określiłam  ilościowo i ja ­
kościowo krew  obwodową i szpik m ostka. K on­
tro lne nakłucia m ostka wykonałam  po m ie­
siącu, a  więc po zakończeniu pierwszego okresu 
stosowania samych w cierek Hg, ostatnie po za­
kończeniu całego sprzężonego okresu leczenia. 
K rew  obwodową, opadanie krw inek czerwo­
nych, mocz i plwocinę badałam  co dwa tygod­
nie. Pierw sze zdjęcie kontrolne płuc w ykona­
no po zakończeniu serii sam ych w cierek Hg, 
drugie po leczeniu sprzężonym.

Poza obserw acją przebiegu leczenia celem 
mci:m było znalezienie korelacji m iędzy k li­
nicznym i odczynami ustro ju  a stanem  układu 
siateczkowo-śródbłonkowego. Z m etod badań 
tego układu w ybrałam  m etodę bioptyczną. 
O pierając się na pracach A l e k s a n d r ó w  i- 
c z a, wychodząc z założenia, że w  szpiku m ost­
ka obok właściwej tkank i szpikowej ery tro- 
i granułocytow ej, a więc tkank i wysoko wyspe­
cjalizowanej mieści się niezróżnicowana tk an ­
ka siateczkowo-śródbłonkowa, badałam  szpik 
mostka.

W badaniach swoich oddzieliłam  część me- 
zenchym atyczną od części m ielotycznej, kładąc 
główny nacisk na zachowanie siię m ezenchym o- 
gram u. Po określeniu ilościowego stosunku ko­
m órek szpikowych właściwych, a  więc ery tro - 
i granulocytow ych do kom órek siateczki, obli­
czyłam dokładnie odsetkowe w ahania w ich ob­
rębie, sporządzając w ten  sposób m ezenchym o- 
gram.

Zdaniem  A l e k s a n d r o w i c z a  przez me-



zenchym ocyty rozum iem y kom órki czynnej m e- 
zenchym y w rozm aitym  stanie czynnościowym. 
Wg Aleksandrowiiicza m ezenchym ocytem  jes t 
limfocyt, kom órka siateczki w spoczynku, me­
zenchym ocytem  jest również plazmocyt, histio- 
cyf, mono cyt itd.

Na podstaw ie stosunku mezenchymocytów do 
pozostałych kom órek szpiku oraz wzajem nego 
procentowego stosunku kom órek w obrębie me- 
zenchym ogram u w ysnułam  wnioski, o czynno­
ściowym stanie układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego.

Stosunek m ielocytów (przez k tó re  A l e k ­
s a n d r o w i c z  rozumie kom órki pochodzenia 
tkanki szpikowej, a więc ery tro - i granuloeyty) 
do m ezenchymocytów wynosi średnio — na 80 
—90 mielocytów 10— 20 mezenchymocytów.

W obrębie układu s.ś. czyli lim fo-histiocy- 
towego, stosunki odsetkowe przedstaw iają się 
następująco (dane te  zaczerpnęłam  na podsta­
wie przebadania szpiku 6 osobników zdro­
wych) :
Komórki siateczki w spoczynku czyli limfocyty 10—30
Limfoidalne komórki s ia t e c z k i ......................... 10—20
Plazmocyty ..........................5—15
Monocyty ......................... 5—15
Monocytoidalne komórki s ia te c z k i.................... 2—10
Histiocyty .......................... 10—30
Komórki śr ó d b ło n k a ......................... ..... 0 — 5

W ahania w  jakościowym i ilościowym obra­
zie m ezenchymocytów w zestaw ieniu z obra­
zem klinicznym  są tem atem  następnych roz­
działów.

W y n i k i  s p o s t r z e ż e ń

C h o r z y  g r u p y  I. Dla przekonania się 
o wartości leczniczej wcierek rtęciow ych w rop- 
niakach opłucnej w ybrałam  4 chorych, którzy 
uprzednio byli leczeni zarówno streptom ycyną, 
PASem i penicyliną ogólnie i doopłucnowo. 
Leczeni byli przez czas dłuższy bez jakichkol­
w iek wyników.

Chory n r  7 —  na skutek poodmowego wy- 
s:ęku ropnego po stronie praw ej był leczony 
przez 6 m iesięcy streptom ycyną (30 g) i PASem  
(40 amp. po 10 cm3) podaw anym i doopłucnowo. 
W ysięk nie ustępow ał i opłucną trzeba było 
nakłuw ać co trzy  — cztery  dni. Następnie po­
dano chorem u w cierki Hg 0,27 g na dawkę, 2 
razy tygodniowo (w sumie pobrał 30 wcierek 
Hg); p łyn przestał się zbierać, płuco zaczęło 
się rozprężać. W parę m iesięcy po zakończeniu 
leczenia kontrolne zdjęcie R tg w ysięku nie 
wykazało.

Chory n r  8 —  przez 9 m iesięcy był leczony 
PASem  i penicyliną podaw aną doopłucnowo,, 
na  skutek utrzym ującego się w ysięku ropnego.

T a b e l a  1

Chory
Ńr

Samopo­
czucie

Zmniejszenie się 
ilośt i odpl. 

plwociny
Waga OB. Rtg. Stan

kliniczny
Wskaźnik 
M/L kriui 
obuiod.

Wzrost 
odset. kom. 

u. ś. ś. 
i limf.

9 +  +  + — 175 cc + 4,2 kg роргаша + +  +  + 0,1—0,04 +  1 0 %
1 2 +  +  + — 1 0  „ +  6 , 0  „ роргаша + + +  + 0 ,1 - 0 , l +  6 -  + 1 0 %
1 0 + +  + 1 30 , + 2 , 0  ., роргаша +  + +  +  + b. z. +  1 0 %
19 +  +  + -  30 „ + 5Д „ роргаша +  +  H +  +  + 0,09-0,01 +  +  1 0 %

1 +  + — 1 0 0  „ — 4,0 „ pogorsz. +  + + 0 ,1 —0 , 0 1 2 0 -  +  1 0 %
2 + + -  80 „ — 2 , 0  „ b. z. +  + + 0,1- 0,3 +  1 0 %

14 +  + — 1 0  „ + 1,5 „ роргаша +  + + b. z. +  4%
3 + b. z. b. z. роргаша b. z. + b. z. +  1 0 %
5 + -  1 0  „ b. z. b. z. + + b. z. +  1 0  +
5 +  + — 30 „ — 1,9 „ роргаша + + 0 1 -  0,04 + 4%

13 + -  50 „ + 1 , 8  ,. роргаша + + b, z. +  1 %
U — -  15 „ b. z. роргаша b. z. b. z. 0,4—0,04 +  1 2 -  + 6 %
4 — b. z. — 3,0 „ pogorsz. b, z. pogorsz. b. z. +  7%

17 — b. z. — 1.5 „ b. z. b. z. zmarł 0,05-0,1 +  5%
18 — -  30 „ — 2 , 0  „ роргаша b. z. zmarł b. z. +  2 -------4%
2 0 — -  50 „ — 4,6 „ pogorsz. b. z. pogorsz. 0,01-61- + 1 0 -------2 %
2 1 — pogorsz. zmarł 0,03—0 2 +  3%
16 — — 25 ,. pogorsz. +  + zmarł b. z. +  5 %

7 ' +  +  + -  1 0 0  „ + 1,7 „ роргаша +  +  + ---------- 0,1—0,06
8 +  +  + — 1 0  „ + 1 , 0  „ роргаша +  +  + ---------- 0,2—0,06 + 1 0  +  13%

15 — — 70 „ 0 , 8  „ b. z, b. z. zmarł b. z. b. z.

T a b e l a  I

Tabela zestawia stan chorych po 3-mies. leczeniu wcierkami Hg w  stosunku do stanu wyjściowego. 
Chorzy 7, 8 , 15, 16 z rozpoznaniem ropniaków opłucnej, pozostali chorzy z rozpoznaniem serowąto-jamistej 
gruźlicy płuc. Przez +  oznaczałam poprawę, przez — pogorszenie.



W yniku pozytywnego nie otrzymano. Po poda­
niu chorem u 32 w cierek Hg po 0,27 g i paru 
am pułek PA Su p łyn ropny ustąpił zupełnie.

Pozostali chorzy N r 15 i 16 zm arli w czasie 
obserwacji.

Chory n r  16 zm arł z powodu ostrej niedo­
mogi krążenia. Należy zaznaczyć, że w  tym  
przypadku sekcyjnie stw ierdzono znaczne zgru­
bienie opłucnej po stronie wysięku. Jam a 
opłucnowa zarośnięta do wysokości 5 żebra za­
w ierała około 150 cm3 gęstej, żółtawej zbitej 
w kłaczki serow atej treści. Opłucna płucna po­
k ry ta  złogami kożuchowatym i wyżej w ym ie­
nionej treści.

Z przedstaw ionych wyników sądzę, że w cier- 
ki rtęciowe, stanowiąc c zy n n k  resorbcyjny,, mo­
gą dopomagać do zwalczenia objawu, jakim  jest 
ropny wysięk opłucnej. W ciągu 4 m iesięcy ob­
serw acji nie stw ierdziłam  u chorych oddziału­
jących korzystnie na leczenie żadnych u jem ­
nych w yników stosowania wcierek, lecz stale 
postępującą popraw ę przejaw iającą się wzro­
stem  wagi, polepszeniem samopoczucia, zm niej­
szeniem kaszlu i ilości odpluwanej plwociny, 
popraw ą opadania krw inek. Ostateczne wyniki 
podam po dłuższej obserwacji większej liczby 
chorych. Przedstaw ione tedy dane m ają jedynie 
charak ter doniesienia tymczasowego. Przypusz­
czam, że we woierkach rtęciowych uzyskaliśm y 
cenny środek leczniczy w spom agający i przy­
spieszający wessanie się ropniaków  opłucnej, 
eo — jak  w iem y — stanowi jedno z najcięższych 
zagadnień ftizjatrii.

C h o r z y  g r u p y  II. Ze względu na szczu­
płość m iejsca nie przedstaw iam  skrótów historii 
chorób chorych objętych tą  grupą, a  ograniczę 
się jedynie do liczbowego ich zestawienia.

Na 17 chorych leczonych woierkam i rtęcio­
wym i z serovyato-jamistą gruźlicą płuc spostrze­
głam  w ybitną popraw ę kliniczną i rentgenow ­
ską u jednego chorego, m ałą popraw ę u 7 cho­
rych, stan jednego chorego bez zmian, pogor­
szenie się stanu 3 chorych i  zejście śm iertelne 
5 chorych.

Z zestaw ienia tego w yn ;ka, że jakkolw iek nie 
powiodło nam  się wyleczyć żadnego z chorych, 
to podkreślenia godna jest popraw a w postaci 
ustępow ania wysiękowej składowej nacieków 
gruźliczych oraz popraw a ogólnego stanu cho­
rych opornych na wszelkie inne sposoby lecze­
nia. Ten fak t zachęca nas do kontynuow ania 
dalszych w tym  kierunku doświadczeń.

\ O m ó w i e n i e  w y n i k ó w

Sum ując pokrótce w yniki badań, stwierdzam , 
że na 21 chorych popraw ę kliniczną uzyskałam  
u 6, nieznaczną popraw ę u 8„ stan bez zmian 
pozostał u 1 chorego, u  6 chorych nastąpiło po­
gorszenie,, z tych  4 zmarło.

Popraw a kliniczna w yrażała się przede 
wszystkim  zm niejszeniem  czasu opadania k rw i­
nek, w zrostem  wagi ciała, zm niejszeniem  się 
ilości odkrztuszanej plwociny, a  rentgenologi­
cznie cofaniem się nacieków okołoogniskowych

w płucach. Należy podkreślić, że zm niejszenie 
czasu opadania ciałek czerwonych nie zawsze 
szło w parze z popraw ą ogólnego stanu zdrowia 
i obrazem  rentgenologicznym .

Niewątpliw ie najlepsze w yniki uzyskałam  
w przypadkach ropniaków opłucnej, gdzie 
u dwóch chorych spostrzegłam  całkow ite cof- 
n :ęcie się wysięków przy równoczesnej ogól­
nej popraw ie klinicznej. Dwóch chorych zm ar­
ło w  okresie obserwacji, z tych jeden z powodu 
ostrej niedomogi krążenia.

Przechodzę obecnie do omówienia w yników 
hematologicznych, przy czym szczegółowe w y- 
niiki badań bioptycznych szpiku podaję w  tabe­
li II.

C harakterystycznym  objaw em  dostrzeganym  
w m ielogram ie było podrażnienie układu sia- 
teczkowo-śródbłonkowego, w yrażające się zwię­
kszeniem  liczby odsetkowej kom órek tego ukła­
du, w ystępujące zwłaszcza po okresie stosowa­
nia samych w cierek Hg. Objaw ten  spostrze­
głam  u wszystkich chorych, bez względu na stan 
cierpienia, przy  tym  podkreślam , że u ciężko 
chorych w ystąpił on najsłabiej. W następnym  
okresie, kiedy prócz w cierek Hg podawano cho­
rym  m ałe daw ki antybiotyków , odczyn siatecz- 
kowy we wszystkich praw ie przypadkach (z w y­
jątki em dwóch) obniżał się, jakkolw iek był 
ciągłe na wyższym poziomie w  stosunku do 
wyjściowego. Jeden  chory, u  którego odczyn ten 
znacznie się obniżył zm arł w  niedługim  czasie 
(nr 18).

Przypadki te  m ogłyby przem aw iać za tym,, że 
gdy pod w pływ em  stosowania Hg odczyn sia- 
teczkowv znacznie się zwiększa rokowanie jest 
dobre, gdy zaś odczyn ten  jest m ały  lub  go brak, 
rokow anie jest niepom yślne.

W tabeli I przedstaw iłam  zależność obrazu 
klinicznego od w skaźnika M/W we krw i obwo- 
dowei iif od odczynu u tkan ia  saateczkowego 
w szpiku.

Następnie omówię zachowanie się poszczegól­
nych grup kom órek m ezenchym ogram u pod 
w pływ em  leczenia.

Najczęściej w vsteouiacvm  zjawiskiem , zaob­
serw ow anym  u 11 chorych iest zwiększenie się 
liczby lim focytów i kom órek hmfoddalnych sia­
teczki,, k tó re  przebiegało równolegle do zwięk­
szania sie ogólnei liczby kom órek siateczki 
i zm niejszało się z ta liczbą. W arto jednak za­
uważyć, że w  porów naniu z m ezenchvm ogra- 
m em  praw idłow ym  ilość lim focytów ogólnie by­
ła, znacznie m niejsza, natom iast liczba hiistiocy- 
tów znacznie przew yższała praw idłow e w arto ­
ści. Zgodne jest to ze stanow iskiem  A l e k s a n ­
d r o w i c z a ,  k tó ry  u jm uje  lim focyt jako ko­
m órkę siateczki w  spoczynku. Zrozum iałe iest, 
że w  okresie resorbci' powinno bvć m niej lim ­
focytów w stosunku do histiocytów, k tóre jako 
kom órki czynne pojaw iają się w  zwiększonej 
liczbie.

M onocvtv i kom órki m onocytoidalne nie w y­
kazują żadnych charakterystycznych odczynów. 
Odsetek kom órek plazm a tycznych jes t większy 

w  stosunku do wartości praw idłowych. Co się
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tyczy układu erytroblastycznego, stw ierdziłam  
wzmożenie odczynu najwybitndej w ystępujące 
po pierwszym  m iesiącu leczenia.

Przechodząc z kolei do om awiania obrazu 
krw i obwodowej w  toku leczenia, należy pod­
kreślić, że nie zauważyłam  podanej przez B i e r ­
n a c k i e g o  i innych neutrofiloizy i przesunię­
cia w lewo kom órek obojętno chłonnych z w y­
jątk iem  chorych, k tórych stan  był bardzo cięż­
ki i zakończył siię zejściem śm iertelnym .

U 10 chorych, popraw iających się klinicznie, 
stw ierdziłam  we krw i obwodowej przejściowe 
zwiększenie liczby kom órek kwasochłonnych.

Zm iany w skaźnika monocytowo-limfocyto- 
wego w ykazyw ały równoległość ze stanem  kli­
nicznym. W przypadkach kończących się zej­
ściem śm iertelnym  liczba limfocytów spadała 
znacznie.

U 6 chorych stwierdzono kom órki plazm a- 
tyczne we k rw i obwodowej, co odpowiadało 
zwiększaniu się ich liczby w szpiku. W układzie 
czerwonokrwinkowym  we w szystkich praw ie 
przypadkach stw ierdziłam  nieznaczny wzrost 
liczbowy, co zgodne jest z obserw acją zmian, za­
chodzących w szpiku. Na ogół jednak zn ran y  
w obrazie krw i obwodowej nie w ykazyw ały 
większej równoległości do zm ian w  szpiku i od­
czyny we krw i obwodowej występow ały w dość 
nieregularnych odstępach czasu.

W n i o s k i  o s t a t e c z n e
1. Spośród czterech chorych z ropniakiem  

opłucnej, leczonych uprzednio bezskutecznie 
stosowanym i powszechnie m etodami, uzyska­
łam w  dwóch przypadkach zupełne wessanie 
się wysięku, a  w  jednym  znaczne zmniejszenie 
się jeno poziomu.

2. W cierki rtęciow e w dawkach 0,27 g powo­
du ją  zm niejszenie się okołoogniskowego odczy­
nu zapalnego, skracając fazę wysiękową. Odno­
szę wrażenie, że uzyskane w yniki jakkolwiek 
m edwuznaczne, są jednak na ogół zbyt mało 
w ydatne, by m ogły znaleźć praktyczne zastoso­
wanie w  leczeniu serow ato-jam istej gruźlicy 
płuc.

3. Dodatek m ałych dawek streptom ycyny do 
wcierek Hg nie w płynął w  większym stopniu 
na przebieg leczenia; rtęć w  sposób przeze 
m nie stosowany nie ak tyw uje  działania strep­
tomycyny.

4. W skutek leczenia w cierkam i Hg liczba 
kom órek układu s. ś. zwiększała siię równolegle 
do poDrawy stanu  klinicznego.

5. W raz z dalsza popraw ą stanu  klinicznego 
zwiększała się liczba limfocytów, a monocytów 
— zm niejszała się.

6. W pierwszym  okresie stosowania wcierek 
Hg spostrzegłam  u większości chorych w ybitne 
zwolnienie szybkości opadania krw inek  czer­
wonych, n ie idące rów nolegle z popraw ą ogól­
nego stanu. Zm niejszenie to nie bvło stałe i no 
pew nym  czasie opad ulegał przyspieszeniu. Za­
gadnienie to, zależne praw dopodobnie od prze­
sunięć białek krw i wym aga dalszego opracow a­
nia.
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Znaczenie alergii w  wieku dziecięcym.
Zagadnienie autoendoalergii

(Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego 
dla dzieci w  Bytomiu

Dyrektor: doc. dr T a d e u s z  N o w a k )

Choroby, k tóre jeszcze dzisiaj nazyw am y 
chorobami alergicznymi, a k tóre — być może— 
będą się nazyw ały inaczej, gdy poznamy nie­
znaną dotąd isto tę alergii, były przedm iotem  
zainteresow ania od dawien dawna. Mimo to 
jednakże i mimo iż stopniowo postępujący roz­
wój nauki o chorobach alergicznych posunął się 
już daleko naprzód, mimo iż dotąd ukazało się 
k ilka obszernych podręczników poświęconych 
wyłączme zagadnieniom  alegrii, dalej mimo iż 
choroby alergiczne stanow ią znaczny odsetek 
długotrw ałych i niejednokrotnie bardzo uciąż­
liw ych chorób i wreszcie mimo iż choroby aler­
giczne bez w ątpienia należy uważać za jedną 
z poważnych chorobowych plag społecznych, 
bowiem nierzadko czynią one chorego niezdol­
nym  naw et do lekkiej pracy — nauka o alergii 
nie znalazła jeszcze u nas powszechniejszego 
i należytego zastosowania w m edycynie p rak ­
tycznej. Jedną z ważnych przyczyn tego stanu 
jest okoliczność, że w czasie studiów lekarskich 
przyszłem u lekarzow i nie poświęca się syste­
m atycznego i w yczerpującego cyklu wykładów 
z dziedziny alergii. A b d e r h a l d e n  podno­
si, że dopiero w ostatnich czasach alergiczne 
choroby zyskują coraz bardziej na  znaczeniu 

. klinicznym , a to dlatego, ponieważ ulepszono



sposoby rozpoznawania alergenów oraz ponie­
waż z roku na rok w zrasta liczba chorób a le r­
gicznych (alergoz, uczulic).

Do niedaw na wszyscy przyjm ow ali (dzisiaj 
tylko grupa zwolenników komórkowej teorii 
V i г с h  o w a), że alergia polega n a  tzw. od­
działywaniu oddziaływaczo-wywoływaczowym 
czyli alerginow o-alergenow ym  (A ntigen-A nti-  
korperreaktion), jakie dokonuje się w  kom ór­
kach narządu wstrząsowego, a  więc w kom ór­
kach uczulonych, tj. zdolnych do w ytw arzania 
o d d z i a ł y w a c z y  (oddziaływacze nazyw a­
ne są jeszcze alerginam i, przeciwciałam i, ni- 
wecznikami, reaginam i lub erginami). W w y­
niku tego oddziaływania w ystępuje zmiana 
zdolności oddziaływania tkanek, zwykle w kie­
runku  wzmożonego (hiperergieznego) odczynu 
zapalno-surowiczego, w następstw ie którego 
może przyjść niekiedy naw et do ciężkich zabu­
rzeń ansrtomopatologicznych (objaw Arthusa).

Oddziaływacze są swoiste, tzn. oddziałują 
czyli łączą się tylko z tym  białkiem, pod w pły­
wem  którego powstały. C o c a  jednakże pod­
nosi, że istnieją stany alergiczne i to n iew ąt­
pliw ie pokarm owo-alergiczne, w których od­
czyny skórne są ujem ne, a w  których również 
nie można stw ierdzić oddziaływaczy we krwi. 
A utor mówi przeto o r o d z i n n e j  n i e r e a -  
g i n o w e j  a l e r g i i  p o k a r m o w e j  (idio- 
blapsia =  osobliwa choroba), k tó rą  można w y­
kryw ać sposobem podanym  przez tegoż autora. 
Sposób ten  polega na stw ierdzeniu przyśpie­
szenia tę tna  w 1— 2 godziny, a czasem nieco 
późmej po spożyciu pokarm u — alergenu czyli 
wywoływacza.

Jakkolw iek nie da się wyłączyć bez reszty, że 
może chodzić tu  nie o niereaginow ą postać aler­
gii, lecz o alergię, w  której wolne alerginy (od­
działywacze) nie krążą we krw i chorego, lecz 
znajdują  się wyłącznie w  samym  narządzie 
wstrząsowym , k tórym  w dodatku nie m usi być 
jednocześnie skóra (stąd odczyn Prausnitz-K ii- 
s tnera  i próby naskórne lub śródskórne muszą 
w ypadać ujem nie), to jednakże w ydaje się, że 
najwłaściwsze, najbardziej odpowiadające rze­
czywistości w ytłum aczenie isto ty  idioblapsji, 
jak  i w  ogóle alergii można znaleźć jedynie 
w  oparciu o naukę P a w ł o w a ,  co przedsta­
wię obszernie w  następnej pracy.

W wieku dziecięcym alergenem  byw a najczę­
ściej białko pokarmów, toteż w  wieku tym, 
a  w  szczególności w wieku niemowlęcym, w y­
stępuje przew ażnie alergia pokarm owa. Inne 
alergeny, jak  baktery jne, pyłkowe itd. odgry­
w ają  rolę drugorzędną i zwykle dochodzą one 
do głosu dopiero w późniejszym wieku dziecka. 
S taje się to zrozumiałe, jeżeli bierze się pod 
uw agę okoliczność, iż od samego poczęcia dziec­
ko może być już w  łonie m atki pod stałym  
w pływem  uczulającego działania nierozłożone- 
go białka spożywanych przez m atkę pokarmów. 
Białko to  może w  postaci niedotraw ionej 
w  pewnych okolicznościach (jednostronne i nad­
m ierne przekarm ianie, choroby przewodu po­
karmowego, b rak  wolnych zaczynów traw ien­

nych we krwi, choroby w ątroby itd.) przedo­
stawać się do krw i m atki, a z krw i m atki przez 
łożysko do krw i płodu, stam tąd  zaś do jego tka­
nek, a będąc! białkiem  obcogatunkowym  może 
czynnie uczulać tkanki płodu. Pew ne objawy 
oddziaływania alergicznego u płodów spostrze­
gał M c  G e e. Zwrócił on mianowicie uwagę na 
tzw. c z k a w k ę  ś r ó d m a c i c z n ą  płodu 
(uterine hiccuP)> k tó ry  to  objaw spostrzegał 
u pew nych płodów wtedy, kiedy m atka spoży­
w ała tylko pewne pokarm y. Płody te w  żvciu 
pozapłodowym okazały się w ybitnym i alergi­
kami.

Doświadczalnie stwierdzono, że u  m łodych 
zw ierząt nierozłożone białko pokarm ów może 
przedostaw ać się do k rw i zwierzęcia naw et 
przez nieuszkodzoną śluzówkę przew odu po­
karm owego (R at n e r, G r u  e h  1). Zjawisko 
to stw ierdzono również i u dzieci, a zwłaszcza 
u niem owląt, k tórych nabłonek jelitow y jest 
szczególnie łatwo przepuszczalny dla wysoko- 
cząsteczkowych białek (A n d e r  so n, W a 1- 
z e r ,  S c h i o s s - M a y e r s  i  inni). Ta w ła­
śnie okoliczność, jak  również chwiejność ukła­
du wegetatywnego, a przede wszystkim  brak 
należytego ham ującego w pływ u kory mózgo­
wej na jąd ra  podkorowe, co jest w ynikiem  nie­
należytego funkcjonow ania kory mózgowej 
w skutek jej n 'edostatecznej jeszcze dojrzałości 
i zróżnicowania czynnościowego u niemowląt, 
w yjaśniają dosadnie tę okoliczność, dlaczego 
u dzieci a zwłaszcza u niem owląt, przede wszy­
stkim  młodszych, nie tylko karm ionych sztucz­
nie, ale także pokarm em  naturalnym  m atki, 
stw ierdza siię bardzo znaczny odsetek chorób 
alergicznych. Toteż nie kto inny, jak  w łaśnie 
pediatra, i to przede wszystkim  ped iatra  zajm u­
jący się leczeniem niem owląt, w inien najw ięcej 
i najczęściej m yśleć m. i. również o alergii, jako 
o bardzo częstej przyczynie najrozm aitszych 
chorób wieku dziecięcego i niemowlęcego.

Objawy choroby alergicznej zależą od tego, 
k tó ry  z narządów ustro ju  stał się tzw. narzą­
dem wstrząsowym.* Niekiedy objaw y byw ają 
tak dyskretne, że nie zw racają uwagi nie tylko 
nieuśw ’adomionego otoczenia, lecz także i nie­
przygotowanego odpowiednio lekarza. Na ogół 
obiaw y byw ają tym  obfitsze i tym  bardziej po­
wikłane, :im -więcej w ytw orzy się jednocześnie 
narządów  wstrząsowych. N iek’edy objaw y bę­
dą przedstaw iały po prostu tajem niczą mozaikę 
chorobową tak, że w prost nie wiadomo, z któ- 
rei strony należy podejść do jej odczytania, je­
żeli oczywiście nie b :erze się pod uwagę czyn­
nika alergicznego. Przypadki takie, jeżeli le­
karz czy też leczący lekarze nie biorą pod uw a­
gę m.i. możliwości działania czynnika alergicz­
nego — spraw iają olbrzym ie zakłopotanie le­
czącym. Zakłopotanie to w ynika w prost z cał­
kowitej ich bezradności wobec trw aiacych  i — 
co należy podkreślić —  nie tak  rzadko w ystę- 
puiących, a  często ciężkich i długotrw ałych, 
dolegliwości alergiczno-pokarm owych.

Aby nie być gołosłownym przypom nę, że 
w opisanych przeze m nie w  „Przeglądzie Le-



karskim " (20/22/1946 i 20/1949) dwóch przy­
padkach chodziło o dzieci, u  których rozw inę­
ła się długotrw ała, bo wielomiesięczna choro­
ba, przejaw iająca się objawam i takim i, jak  
wysoka gorączka, m ająca cechy gorączki sep- 
tycznej, różnokształtne w ykw ity  skórne, ob­
rzęk stawów o różnym  nasileniu, znaczny ból 
stawów kończyn dolnych, górnych i karku, po­
większenie śledziony i  węzłów chłonnych ob­
wodowych, objaw y oponowe, znaczne osłabie­
nie ogólne, brak  łaknienia, apatia  i n iedokrw i­
stość. Wielomiesięczne, przeprow adzane przez 
w ielu pediatrów , leczenie, k tó re  polegało na 
stosowaniu najrozm aitszych) środków chemicz­
nych, antybiotyków  oraz antyhistam iników , 
było zupełnie bezowocne, gdyż objaw y choro­
bowe — to nasilając się, to znów słabnąc — 
utrzym yw ały się bez przerw y. W przypadkach 
tych dopiero dieta, z k tórej usunięto zupełnie 
na jakiś czas owoce i jarzyny spowodowała — 
i  to bez jednoczesnego stosowania jakichkol­
wiek środków chemicznych — praw ie natych­
m iastow e ustąpienie objawów chorobowych.

W łączenie do diety po pew nym  czasie owo­
ców i jarzyn  w jednym  z przypadków  powodo­
wało występow anie nieznacznych już tylko ob­
jawów, w drugim  zaś przypadku sprowadziło 
naw rót spraw y chorobowej w pierw otnym  jej 
nasileniu i dopiero ponowne wyłączenie z po­
żywienia wszystkich owoców i jarzyn  sprow a­
dziło całkowite ustąpienie objawów chorobo­
wych. Musi się podkreślić, że takie okoliczno­
ści, jakie w obu tych przypadkach stw ierdzo­
no, a m ianowicie 1) beznadziejność lecznicza 
wówczas, gdy się nie brało pod uwagę czynni­
ka alergicznego jako przyczyny choroby, 2) roz­
maitość rozpoznawcza (przyjm owano etiologię 
bakteryjną, a m ianowicie jakieś przewlekłe, 
ogólne zakażenie, dalej ziarnicę złośliwą, odrę, 
płonicę zapalenie płuc i chorobę gośćcową, 3) 
całkow ity b rak  podejrzenia u wszystkich leka­
rzy leczących oba te przypadki, aby objawy 
chorobowe mogły być w całej rozciągłości ty l­
ko spraw am i alergicznym i i to pokarm owo- 
alergicznym i, wreszcie 4) osiągnięcie wylecze­
nia za pomocą diety elim inacyjnej i ponowne 
wyw ołanie objawów dietą ekspozycyjną prze­
m aw iają chyba niezbicie za słusznością stano­
wiska tych, którzy m.in. czynnikam i chorobo­
twórczym i należycie doceniają również i zna­
czenie czynnika alergicznego, a zwłaszcza 
u dzieci — alergiczno-pokarmowego, w  po­
w staw aniu  najrozm aitszych objawów chorobo­
wych.

Z przesłanek uzyskanych ze spostrzeżenia 
choćby tylko tych dwóch przypadków  należy 
wysnuć wniosek, że w każdym  przypadku 
o niejasnej, tajem niczej przyczynie i  niezw y­
kłym  przebiegu klinicznym  należy również 
brać pod uwagę przyczynowy czynnik alergicz­
ny i  przeprowadzać odpowiednie badania dia- 
gnostyczno-alergiczne. Badania te oczywiście 
winno się poprzedzić wszystkim i innym i pomoc­
niczymi badaniam i, a to w celu wyłączenia ja ­
kiejś niealergicznej spraw y chorobowej. Jed ­

nym  z bardzo dobrych sposobów w ykryw ania 
alergenów  pokarm owych ii lekowych u dzieci 
okazuje się oznaczanie tzw. w ychylenia leuko- 
penicznego wprowadzonego przez V a u g h a -  
n a . Sposobem tym , k tó ry  szczegółowo opisa­
łem  w „Przeglądzie Lekarskim ", a który, jak 
przew ażnie każdy w  medycynie, nie jest ideal­
ny, udało się nam  u szeregu dzieci alergicznych 
w ykryć alergeny i po ich usunięciu z pożywienia 
osiągnąć całkowite wyleczenie. Za pomocą tej 
próby m.i. u 16-miesięcznego dziecka chorują­
cego od długiego czasu na nieżyt je lit i to mimo 
stosow ania tzw. diety przeciwniestrawnośoio- 
wej, u  dziecka, którego choroba podkopała 
znacznie jego ogólny stan  zdrowia, stw ierdzili­
śmy wielopokarmowe uczulenie, a  również u- 
ezulenie na jabłka, po zastosowaniu których 
wystąpiło nasilen ie  objaw ów  jelitow ych. 'Ta1 
okoliczność nakazuje wprost, abyśm y w tych 
przypadkach, w  których dieta jabłczana nie 
tylko nie pomaga, lecz naw et szkodzi, m yśleli
0 alergicznym  podłożu choroby. W przytoczo­
nym  przypadku, opisanym  w „Przeglądzie Le­
karskim " n r  20/1949, po zastosowaniu diety eli­
m inacyjnej ułożonej na podstaw ie w yników 
próby V aughana nastąpiło całkowite wylecze­
nie.

W chorobach alergicznych ważne są dokładnie 
zebrane w yw iady tak  osobncze, jak  i rodzinne. 
Osobnicze w yw iady pozwalają niekiedy w prost 
rozpoznać spraw ę alergiczną, a w yw iady ro­
dzinne w ykazujące u członków rodziny chore­
go przebyte czy też będące w toku choroby 
alergiczne w inny zawsze nasuwać m yśl bada­
jącego w k ierunku takiej choroby. Znaczenie 
wywiadów w chorobach alergicznych wiąże się 
z dziedziczeniem zdolności tkanek  do alergicz- 
nego oddziaływania. Okazuje się, że dzieci, k tó­
rych obydwoje rodzice chorują czy też chorow a­
li na choroby alergiczne zapadają na nie w 75%,
1 to już w krótce po urodzeniu, natom iast dzieci, 
k tórych tylko jedno z rodziców wykazywało czy 
też w ykazuje objaw y alergii zapadają na  nie 
tylko w 50%.

W szystkie dotąd używane próby w yszukiwa­
nia alergenów zawodzą w pew nych przypad­
kach, w których takie okoliczności, jak  zna- 
rń en n n e  dla choroby alergicznej objaw y choro­
bowe rodzinne obciążenie alergiczne i wyłącze­
nie różnych innych spraw  chorobowych prze­
m aw iają za chorobą alergiczną. Z tym  stanem  
rzeczy spotykam y się najczęściej u  niem ow ląt 
karm ionych natu ralnym  pokarm em  m atki.

Powszechnie panu je  pogląd, że ty lko białko 
obcogatunkowe może być alergenem . Tymcza­
sem wielu autorów udowodniło in vitro, że ga­
tunkow ą swoistość białka można zmieniać np. 
przez jodowanie, dwuazowanie białka itp. Przez 
zabiegi te u trzym uje się tzw. chem oantygeny, 
k tórych  wyjściow a substancja zm ieniła właści­
wości immunologiczne w stosunku do nowo­
powstałego z nich chem oantygenu.

Zachodzi pytanie, czy w białku tkanek żywe­
go ustro ju  mogą zachodzić takie oddziaływania-



które m ogłyby zmieniać gatunkow ą swoistość 
białka?

Odpowiedź na to znajdujem y w spostrzeże­
niach W h i t f i e l d a  i B a r b e r a ,  według 
których ustro jow e białko gatunkow o swoiste 
może się staw ać białkiem  gatunkowo nieswoi­
stym  a to mianowicie pod w pływem  pewnych 
szkodliwości, z których należy wym ienić wadli­
w ą przem ianę m aterii, mechaniczne, term iczne, 
prom ieniste itp. uszkodzenie tkanek. W ogóle 
należy powiedzieć, że wszyskie te  sprawy, któ­
re powodują denaturację lub autołizę białka 
ustrojowego, mogą sprowadzać zmianę w ukła­
dzie aminokwasów przez przegrupow anie czą­
steczek i  przez to jednocześnie sprowadzać 
zm ianę gatunkow ej swoistości żywego białka 
ustroju. W ten  sposób zmienione białko ustro­
ju  może staw ać się tzw. autoendoalergenem . 
W ywołane przez nie uczulenie nazywam y 
a u t  O' a 1 e r  g i ą, k tórą E l s c h n i g  nazwał 
autoanaphylaxis, W h i t f i e l d  — autosen­
sitisation, B e r g m a n n  — endoalergią, a w re­
szcie R a c k e m a n n  —• intrinsic asthma.

N iejednokrotnie można zauważyć, że u nie­
których dzieci chorych na xopniaka opłucnej 
lub niemowląt, k tóre chorują na przew lekłe 
zapalenie ucha środkowego, pojaw iają się n ie­
kiedy objaw y choroby uczuleniowej w postaci 
pokrzyw ki lub rumienia- Nie jest rzeczą w yłą­
czoną, że u niem ow ląt z zapaleniem  ucha środ­
kowego obj awy niestraw ności (tzw. zespół uszno- 
jelitowy) w yw oływ ane są uczuleniem  przewodu 
pokarmowego na zdenaturow ane spraw ą choro­
bową białko schorzałych tkanek  ucha środko­
wego czy też białko uszkodzonych krw inek bia­
łych, k tóre wchodzą w sk ład  ropy znajdującej 
się w  uchu środkowym. M ogłoby tu  wchodzić 
w rachubę również uczulenie na zarazki znaj­
dujące się w ropie. Ta jednakże okoliczność, 
że objaw y choroby uczuleniowej po wyleczeniu 
ropniaka lub  też ropnego zapalenia ucha środ­
kowego ustępują całkowicie, mimo iż w m igdał- 
kach i w gardle chorego znajdują się nadal 
zarazki, k tóre stw ierdzono w  ogniskach ropnych 
przem aw ia za tym, że należy się liczyć w tych 
przypadkach nie z uczuleniem  na zarazki, lecz 
raczej z uczuleniem  na odpowiednio przez spra­
wę chorobową zmienione, tj. pozbawione swoi­
stości gatunkow ej, w łasne białko tkanek  ustro­
ju. Możemy tu  więc mówić z wielkim  praw do­
podobieństwem  o autoendoalergią a  nie o zwy­
kłym  tylko toksycznym  działaniu ziarazków 
i ropy.

A lergeny wewnątrzpochodne, jak  to podaje 
U r  b а с h, dzieli się na dwie grupy: a u t o -  
e n d o a l e r g e n y  i h e t  ve r  o e :n d  o  a 1 e r- 
g e n y .  A utoalergeny w ytw arzają się w pew ­
nych w arunkach z samych kom órek ustro ju  lub 
z ich wytw orów  lub też z płynów w ytw arza­
nych przez tkanki. Można je podzielić na  p i e r- 
w o t n e ,  tj. takie, k tóre pow stają w prost ze 
schorzałych tkanek lub takie, k tó re  są w ytw o­
rem  nieprawidłowego w ew nętrznego wydziela­
nia oraz na w t ó r  o r z ę d n e  autoalergeny, 
k tóre pow stają z białka k tórejś z uczulonych

tkanek  ustroju. Białko uczulonej tkank i w sku­
tek silnego oddziaływania wstrząsowego, np. 
na alergen zewnątrzpochodny, może ulegać ta ­
kim zmianom, że może staw ać się białkiem  
obcogatunkowym, mogącym przeto być z kolei 
alergenem  dla ustroju.

Z wew nątrzpochodnych pierw otnych alerge­
nów należy wym ienić: 1) alergeny zaw arte we 
krw i i surow icy (autohemolizyny, autohem o- 
aglutyniny, czynnik Rh), 2) alergeny zaw arte 
w wysiękach i przesiękach, 3) alergeny w  po­
staci tzw. ciała Oriela; 4) alergeny pochodzenia 
tkankowego (barwik oczny, białko soczewki, 
rogówki, tkank i chorobowo zmienionej skóry, 
łupież, naskórek ludzki, białko białej isto ty  mó­
zgu uszkodzonej insulinow ym i wstrząsam i, biał­
ko zaśniadu groniastego i nowotworów), 5) a le r­
geny pochodzenia horm onalnego (nie chodzi tu 
o uczulenie na białko zwierzęcia, z którego na- 

. rządów otrzym ano horm on ani też o uczulenie 
na czynnik rozpuszczający go, lecz o uczulenie 
na sam horm on jako taki), 6)" alergeny w fizy­
kalnej alergii (powstają one pod w pływ em  dzia­
łania na tkankę różnych czynników na tu ry  fi­
zycznej, w skutek czego swoiste białko tkanki 
przez zmianę jego budowy staje  się białkiem  
gatunkow o obcym dla ustroju).

D rugą grupę w ew nątrzpochodnych alerge­
nów stanow ią tzw. h e t e r  o e n d o g e n n e  
a l e r g e n y .  Z nich należy wym ienić alergeny 
ciał pasożytów, zarazków i  wreszcie ciał ob­
cych, włączonych jednakże w tkanki ustro ju  
(pociski, g a z a ; szwy chirurgiczne, plom by itd.).

Należy podnieść, że autoalergią — ze wzglę­
du ną znaczne trudności jej badania i  o trzym y­
w ania izolowanych autoalergenów  — zajm owa­
no się o wiele m niej niż alergią w yw oływ aną 
przez alergeny zewnątrzpochodne. Toteż zagad­
nienie autoalergii jest jeszcze, jak  to  podnosi 
U r b а с h, mało opracowane.-Dodaje on, że jak ­
kolwiek w pełni doceniamy fakt, iż koncepcja 
endogennej alergii jest niezm iernie w abiąca 
pod względem  klinicznym, to jednakże koncep­
cja ta  m usi pozostać hipotezą dotąd, dopóki we­
wnątrzpochodne alergeny nie będą mogły być 
wyizolowane tak, aby można było zadem onstro­
wać oddziaływanie oddzlaływaczo-wywoływa- 
czowe, jak to możemy uczynić z alergenam i 
zew nątrzpochodnym i. Pomimo to w ydaje mi 
się, że w żadnym  przypadku jednakże nie wolno 
nam się nie liczyć z możliwością chorobotwór­
czego działania autoalergenów  czy to w ytw a­
rzanych w  samym  ustro ju  dziecka, czy też prze­
kazyw anych przez m atkę ustrojow i płodu drogą 
łożyska lub niem owlęciu w pokarm ie. Nie wol­
no się nam  nie liczyć z możliwością tego rodzaju 
alergii, zwłaszcza z tego powodu, że w ustro ju  
m atek znajdować się przecież może wiele źró­
deł autoendoalergenów, z których przede wszy­
stkim  należy w ym ienić przew lekłe ogniska za­
kaźne takie, jak  próchnicze zęby, ziarniniaki, 
chore przew lekłe m igdałki, przew lekłe zapale-' 
nie w yrostka robaczkowego, spraw y zapalne 
przydatków , dalej zaburzenia horm onalne oraz 
zaburzenia przem iany m aterii.



A utoalergia odgryw a niew ątpliw ie pew ną i to 
zdaje się naw et znaczną rolę jako czynnik 
przyczynowy chorób alergicznych u niem ow ląt 
karm ionych pokarm em  m atki, a zwłaszcza m at­
ki alergicznej. Jak  bowiem za pośrednictw em  
pokarm u matki, taogą być w prow adzane do 
ustro ju  niem owlęcia zewnątrzpochodne alerge­
ny, co nie może dzisiaj ulegać już chyba żadnej 
wątpliwości, tak  też m u sm y  się liczyć z moż­
liwością przekazyw ania niem owlęciu w pokar­
m ie m atki autoendoalergenów, przy czym mogą 
tu  wchodzić w grę wszystkie przez U r b а с h  a 
wym ienione auto i heteroalergeny. Należy tu  
podnieść, że z pokarm em  mogą przedostaw ać się 
do ustro ju  dziecka nie tylko autoalergeny, lecz 
także jednocześnie i  alerginy (oddziaływacze), 
co może być przyczyną objawów autoendo- 
ałergii biernej. Nie jest rzeczą wyłączoną, że 
objaw y choroby alergicznej u dziecka karm io­
nego pokarm em  alergicznej m atki mogą być 
wyzw alane również przez histam inę, k tó ra  k rą ­
żąc we krw i m atki w nadm iernej ilości może 
przedostaw ać się do jej pokarm u, a  z nim  do 
u stro ju  niemowlęcia. Nie można wyłączyć także 
tej okoliczności, że białko pokarm u kobiecego 
pod w pływ em  jakichś bliżej nieznanych czyn­
ników może ulec w  sam ym  gruczole mlecznym  
denaturacji i  przez to staw ać się białkiem  ob- 
cogatunkowym, a  w skutek tego alergenem .

Jeżeli to wszystko, co powiedziałem, weźm ie­
m y pod uwagę, to staje się rzeczą nader jasną,' 
dlaczego u niem ow ląt karm ionych pokarm em  
m atki spotykam y tak  często różne choroby a le r­
giczne, a dalej, biorąc pod uwagę możliwość 
działania autoendoalergenów , staje się jasny 
i ten  szczegół, że w  wielu przypadkach alergicz­
nej choroby u niemowląt,- zwłaszcza w  przypad­
kach choroby przew odu pokarmowego, jesteśm y 
właściwie zupełnie bezradni pod względem po­
stępow ania leczniczego- W szelkie środki chem i­
czne i dietetyczne okazują się tu  niejednokrot­
nie bezskuteczne. Zw ykle w  przypadkach tych 
— niestety — tylko czas. jak  dotąd, okazuje się 
najlepszym  lekarzem , byle m u tylko nie prze­
szkadzać nieodpowiednimi, tzw. leczniczymi za­
rządzeniam i. W przypadkach autoendoalergii, 
jeżeli oczywiście nie wyłączym y z pożywienia 
niem owlęcia pokarm u, należy przyjąć, że w y­
leczenie następuje najczęściej albo dzięki tem u, 
że ustrój niem owlęcia sam się odczulił albo też 
dlatego, że ustąpiły  w ustro ju  m atki w arunki 
dogodne dla w ytw arzania  się autoalergenów. 
Mówiąc o uczuleniu na pokarm  kobiecy, nie 
chcę tym  propagować odstępstwa od karm ienia 
pokarm em  naturalnym .

Przeciwnie, podkreślając nie tak  rzadkie zre­
sztą w yją tk i alergicznych szkodliwości pokar­
m u kobiecego, z całym  naciskiem  podnoszę za­
sadniczą wyższość pokarm u kobiecego nad po­
karm em  sztucznym. A utorzy tacy, jak  C a m p ­
b e l l ,  S a l e ,  i V e r  d i  e, L y o n ,  T a l b o t ,  
R a t n  e r, L o w- W r i g h  t -D e k k e r ,  dalej 
G y ó r g y ,  M o r  o-W i t e b s k y ,  M a y e r h o -  
f f e r ,  D u k e  i L e v e s q u  e-B a s t  i n  nie 
w yłączają możliwości uczulenia, na  pokarm  ko­

biecy, przy jm ują jednakże, że uczulenie to zda­
rza się rzadko, a  nawet, jak  tw ierdzą — w y­
jątkowo. To w edług mojej opinii opartej na 
bardzo obszernych spostrzeżeniach nie odpo­
wiada rzeczywistości, gdyż na podstawie 
wszechstronnego spostrzegania przypadków 
m usi się dojść do przekonania, że te objawy 
chorobowe w znacznym ich odsetku są rzeczy­
wiście przew ażnie pochodzenia alergicznego.

Dr med. KAZIMIERZ BOJAŃOWICZ Łódź
adiunkt Kliniki 

Lek. RYSZARD KUŹMICKI 
i WACŁAW OLSZEWSKI 
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Wpływ krótkotrwałego snu barbiturowego oraz 
psychedryny ( [3—phenylisopropylaminosulfu- 
ricum) na ośrodkową regulację cukru we krwi
(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w  Łodzi.

Kierownik: Prof. dr J. W. G r o 11)
Szkoła P a w ł o w a  zwróciła uwagę na  prze­

możne znaczenie ośrodkowego układu nerw o­
wego nie tylko w fizjologii, ale i w  patologii 
ludzkiej.

Dlatego stało s:ę niezm ierne aktualne spoj­
rzenie z tego punktu  widzenia na gospodarkę 
węglowodanową w ogóle, a zwłaszcza na cu­
krzycę.
A. W a ż n i e j s z e  d a n e  z p i ś m i e n n i c t w a :

Badania nad ośrodkową regulacją przemiany węglo­
wodanowej zapoczątkował w  1855 r. Claude B e r ­
n a r d .  Nakłuciem dna IV komory wywołał on do­
świadczalny cukromocz. Późniejsi autorzy wykazali, że 
miejscowe uszkodzenie ośrodków międzymózgowia da­
je ten sam wynik ( A s c h n e r  i i.).

Pod wpływem  tych badań zwrócono uwagę na rolę 
ośrodkowego układu nerwowego w  zaburzeniach go­
spodarki węglowodanowej, a w  szczególności w  cu­
krzycy. Później po uzyskaniu przez M e h r i n g a 
i M i n k o w s k i e g o  (1889) doświadczalnej cukrzycy 
trzustkowej zaczęto zaprzeczać istnieniu neurogennej 
cukrzycy (v. N o o r d e n 1927). Coraz liczniejsze jed­
nak badania doświadczalne i kliniczne z tej dziedziny 
dostarczały wciąż nowych spostrzeżeń. Wielu autorów 
stwierdzało cukromocz po doświadczalnym drażnieniu 
rdzenia, rdzenia przedłużonego i międzymózgowia, np. 
odmą czaszkową, prądem faradycznym, nakłuciem  
lędźwiowym itp.. W ostatnich latach prace z tej dzie­
dziny ogłosili S c h l i e p h a k e  (1932), H o f f (1933), 
D a v i s ,  C l e v e l a n d  i I n g r a m (1935), H o u s -  
s a y  (1936), M a s s e n b a c h  i H e i n s e n (1947), 
S a c k ,  S i m o n  i W i 1 d (1949) oraz R e i s s (1950).

Spostrzegano również cukromocz w  przypadkach 
miejscowych chorób międzymózgowia, wylewów krwi 
do mózgu, krwawień do III komory, uszkodzeń czaszki, 
wstrząsu mózgu, epilepsji (H o f f) i zapalenia opon 
mózgowych ( Me l i ,  1951).

Po urazach ośrodkowego układu nerwowego, jak ra­
ny czaszki, wstrząs mózgu i zapalenie mózgu powsta­
wały także napady hipoglikemiczne ( C u r s c h m a n n ,  
M a r x ,  Ho f f ) .

Jednakże między wyżej opisanymi zaburzeniami 
przemiany węglowodanowej a klinicznym obrazem cu­
krzycy jest przecież istotna różnica.

x) Badania te stanowią doniesienie X  z cyklu „Ba­
dania nad ośrodkową regulacją odczynów ustrojo­
wych". Doniesienie I — VII wydane zostało przez 
Łódzkie Tow. Naukowe, Wydział IV, 1953, nr 3. Donie­
sienie VIII — „Badania nad wpływem  ośrodkowego 
układu nerwowego na czas krzepnięcia krwi i czas 
protrombinowy" (Pol. Tyg. Lek. 1952, 36). Doniesienie 
IX  — „Wpływ ośrodkowego układu nerwowego na 
czynność wydzielniczą żołądka" (Pol. Tyg. Lek. 1953 ,3).



U zwierząt udało się jedynie bardzo rzadko przez 
uszkodzenie międzymózgow a wywołać cukrzycę wielo­
miesięczną, prowadzącą do śmierci (G o u r n a y, 
S t r i e k).

V e i l  i S t u r m  (1944) spostrzegali w czasie I w oj­
ny światowej w  długi czas po zranieniach czaszki 
w szeregu przypadków cukrzycę, którą uważali za na­
stępstwo urazu międzymózgowia. Natomiast U m b e r 
(1925), v. N o o r d e n  (1927), L i c h t w i t z  (1936), 
G r a f e (1944), J o s 1 i n (1946) byli zdania,, że cu­
krzyca nie może powstać na skutek urazu mózgu. Rów­
nież ostatnio B o d e c h t e l  i S a c k ,  badając 2000 
osób, które po II wojnie światowej miały skaleczony 
mózg, nie stwierdzili w  żadnym przypadku cukrzycy. 
H o f f uważa, że nie można traktować cukrzycy jako 
diencefalozy, gdyż tylko w  nielicznych przypadkach 
można było stwierdzić niewątpliwy związek między cu­
krzycą a uszkodzeniem międzymózgowia ( C u r s c h -  
m a n n, V e i l ,  F a 11 a, H o f f). Jednak H o f f 
(1950) stwierdza, że zaburzenie ośrodkowej regulacji 
napewno ma znaczenie i bierze udział w  etiologii cu­
krzycy. Również W ę g i e r k o  podkreśla rolę ośrod­
kowego układu nerwowego w  patogenezie cukrzycy. 
G r a f e ,  H o f f  oraz ostatnio C a m e l i n ,  G a r -  
n u n g i L o u p (1951) opisali przypadki, w  których 
cukrzyca ujawniła się po wstrząsie psychicznym. 
N a u n у n stwierdził częste zaburzenia regulacji 
przemiany węglowodanowej wśród ludzi uprawiają­
cych zawody o stałym napięciu nerwowym lub ludzi 
na wysuniętych i odpowiedzialnych stanowiskach 
(kupcy, politycy, maszyniści kolejowi). Te i inne spo­
strzeżenia wskazują na to, że impulsy pochodzące 
z kory mózgu mogą ujawnić chorobę lub pogorszyć jej 
stan, a nawet działać leczniczo (psychoterapia).

W przeciwieństwie do dość licznych badań nad dzia­
łaniem czynników pobudzających badania nad wpły­
wem bodźców hamujących ośrodkowy układ nerwowy 
na przemianę węglowodanową są nieliczne. Polegały 
one w  zasadzie na badaniu wpływu narkozy między­
mózgowia na poziom cukru we krwi. I tak E i s l e r  
i H a m p r i c h  (1932), stosując uśpienie luminalowe, 
zauważyli po początkowej nieznacznej zwyżce cukru 
spadek, który osiągał najniższą wartość w  3 godziny po 
podaniu leku. D a w  i s wykazał, że luminal niezależ­
nie od dawki obniża u psów poziom cukru we krwi. 
Także L e r m a n (1932) uzyskał po podaniu luminalu 
obniżkę poziomu cukru. L a r so n nie potwierdził 
tych badań. Na podkreślenie zasługują badania M. 
Ł a c h  z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
w Krakowie (1950). Wykazała ona, że narkoza lumina­
lowa międzymózgowia obniża poziom cukru we krwi 
zwierząt zdrowych, przy czym najniższa wartość w y­
stępowała zwykle po 2 7» godzinach. Luminalowa nar­
koza międzymózgowia obniżała również poziom cukru 
we krwi zwierząt obciążonych glukozą i w  przebiegu 
cukrzycy doświadczalnej. Autorka uważa, że narkoza 
międzymózgowia łagodzi cukrzycę, co można by wyzy­
skać w  celach leczniczych, zwłaszcza w  cukrzycy ośrod­
kowej (przysadkowej czyli tzw. insulinoodpornej).

Badania L e w i n a  i M a m i e c h o w e j  (1951) 
wykazały, że sen uzyskany podaniem chloralhydratu 
pogłębia hipoglikemię poinsulinową u zdrowych. M a- 
l e w e j  (1951) udało się uzyskać u chorych na cukrzy­
cę obniżenie cukru we krwi drogą odruchu warunko­
wego. Prof. E. W i l c z k o w s k i  (1937—1951) w  swych  
pionierskich pracach nad odruchami psychocukrowy- 
mi u ludzi przy nastawieniu na spożycie i na pracę 
wykazał również udział kory mózgowej w  regulacji 
poziomu cukru we krwi. G i g o n uzyskał hipnozą 
zmiany w  poziomie cukru we krwi u chorych na cu­
krzycę, wreszcie W a s i u k o w a  omówiła metodę le­
czenia cukrzycy snem (1951).

Jak  z powyższego zestaw ienia wynika, dość 
liczne badania w skazują na to, że czynniki po­
budzające ośrodkowy układ nerw ow y powodują 
w zasadzie wzrost poziomu cukru we krwi, nie­
liczne zaś badania i to przeprowadzone głównie 
na zwierzętach przem aw iają za tym, że czynni­

ki ham ujące ośrodkowy układ nerw owy prow a­
dzą do obniżenia poziomu cukru we krwi.

W dotychczasowych badaniach nad ośrodko­
wą regulacją przem iany węglowodanowej uży­
wano przew ażnie m etodyki mało fizjologicznej 
lub wręcz kaleczącej, dlatego nie nadaw ała się 
ona przew ażnie do badań klinicznych. Znaczn'e 
lepiej przy tym  poznany został w pływ  czynni­
ków pobudzających w porów naniu do wpływu 
czynników ham ujących ośrodkowy układ ne r­
wowy. Z tego względu postanowiliśm y zbadać 
u ludzi przede wszystkim  w pływ  czynników 
ham ujących, a jedynie dla porów nania u tych 
samych osób wpływ czynników pobudzających. 
Jak  w ynika z dostępnego nam  piśm iennictwa, 
badania w pływ u na poziom cukru we krw i czyn­
ników przeciw staw nie działających na ośrodko­
w y układ  nerw ow y u ludzi nie były dotąd w y­
konywane. B o j a n o w i c z  użył w łaśnie takiej 
m etody badań i  w ykazał regulujący wpływ 
ośrodkowego układu nerwowego na niektóre od­
czyny ustrojowe. W odczynach ustro ju  n iew ąt­
pliwie ważną rolę odgrywa również poziom cuk­
ru we krwi. Jego w ahania zależne od stanu 
ośrodkowego układu nerwowego są przedm io­
tem  obecnej pracy.

B a d a n i a  w ł a s n e  

I. M etodyka

Dla wykazania w pływ u wyższych ośrodków 
układu nerwowego na regulację poz'om u cukru 
we krw i użyliśm y tej samej m etodyki, k tó ra  0- 
kazała się celowa ii pożyteczna przy badaniu 
ośrodkowej regulacji odczynów ustrojow ych 
( B o j a n o w i c z  K.: Badania nad ośrodkową 
regulacją odczynów ustrojowych. Łódzkie Tow. 
Nauk. Wydz. IV, 1953, n r  3). W m onografii tej 
jest ona omówiona szczegółowo. Dla udowod­
nienia tezy doświadczenia użyliśm y dwóch 
w dużym  stopniu przeciw staw nie działających 
czynników: 1) snu, wywołanego barbifenem  
,,A stra" (synonim lum inalu), a więc uogólnio­
nego ham owania wyższych ośrodków układu 
nerwowego oraz 2) psychedryny, powodującej 
ogólny wzrost pobudzenia mózgowia. Następnie 
badaliśm y ich w pływ  na poziom cukru we krwi. 
W ten  sposób mogliśmy w yodrębnić ze złożone­
go układu regulacyjnego ustroju, żywego i nie­
naruszonego w swej całości, rolę głównego re­
gulatora.

Zawartość cukru we krw i oznaczaliśmy me­
todą H agedorna-Jensena.

II. Przebieg badania

Rano po obudzeniu na czczo i w pozycji leżą­
cej badaliśm y u ludzi tętno, oddech, ciśnienie 
tętnicze krw i i ciepłotę ciała oraz pobieraliśm y 
krew  na cukier z palca i z żyły. N astępnie po­
dawaliśm y badanym  0,6 g barbifenu, pod w pły­
wem  którego chorzy zapadali w  głęboki sen. Po 
upływ ie 3 godzin jego trw ania  pow tarzaliśm y



powyższe badanie i pobieraliśm y ponownie 
krew  z palca i z żyły. Jak  w yn ;ka bowiem z da­
nych piśm iennictw a należało się w  tym  czasie 
spodziewać wyraźnego obniżenia poziomu cukru 
we krw i pod w pływem  snu barbiturow ego.

Ponadto w ykonyw aliśm y u tych samych osób 
w kilka dni po doświadczeniu z barbifenem  ba­
dania kontrolne, stosując psychedrynę w dawce 
6 tabletek  po 5 mg. Przebieg doświadczenia był 
tak i sam, jak  wyżej.

Pom iary tętna, oddechu, ciśnienia tętniczego 
krw i i ciepłoty ciała, jak  w ykazały badania jed ­
nego z nas, mogą być w w arunkach dośw;ad- 
czenia dobrym i m iernikam i stanu ośrodkowego 
układu nerwowego. W ykonując te badania, tym  
samym  spraw dzaliśm y prawidłowość przebiegu 
doświadczenia. W ykazyw ały one ponadto, czy 
pora w ybrana do ponownego określenia poziomu 
cukru we krw i była właściwa. Toteż, gdy chory 
był pogrążony w głębokim śnie lub silnie pobu­
dzony zależnie od rodzaju badania oczekiwać 
należało, że w ystąpią dostatecznie w yraźne 
zm iany w poziomie cukru we krwi.

Stosując w  naszych badaniach zarówno bar- 
bifen, jak  i psychedrynę nie stw ierdziliśm y 
ubocznych objawów.

Dla uzyskania praw idłow ych w yników prze­
strzegaliśm y skrupulatn ie m. i. następujących 
zasad:

1) doświadczenie odbywało się przy  odosob­
nieniu badanego od pobudzających bodźców 
środowiskowych (osobny pokój do badań, w  k tó­
rym  panow ała zupełna cisza, przestrzegana 
przez badającego itd.),

2) badanie odbywało się m iędzy zw ykłą porą 
przyjm ow ania posiłków przez chorego, a więc 
w okresie dostatecznym  dla uniknięcia wpływ u 
w arunkow ych odruchów traw iennych,

3) ukłucie było oszczędne, chory był o nim 
uprzedzony.

4) krew  badanego pobierała ta  sama osoba 
przy użyciu tej samej pipety (suchej),

5) chory był po dobrze przespanej nocy 
i w stanie równowagi psychicznej oraz był sam 
jeden w pokoju.

III. Badane osoby

Badaniom w stępnym  na czczo poddaliśmy 15 
osób w wieku 21—53 lat (6 kobiet i  9 mężczyzn), 
w tym  9 zdrowych i 6 chorych na cukrzycę. 
W doświadczeniu zasadniczym zbadaliśm y 50 
osób w wieku od 13 do 71 la t (11 kobiet i 39 męż­
czyzn). Badanych podzielić można na dwie gru­
py: 1) grupę chorych na cukrzycę (20 osób),
2) grupę — 30 osób z wydolną przem ianą węglo­
wodanową, w  tym  2 osoby zdrowe i 28 chorych 
z różnym i stanam i chorobowymi w okresie 
zdrowienia. W czasie doświadczenia chorzy na 
cukrzycę nie otrzym yw ali w strzykiw ań insuli­
ny-

IV. W yniki

1. B a d a n i a  w s t ę p n e  bez obciążenia 
(barbifenem  lub psychedryną).

Przeprow adzaliśm y je  u 15 osób (9 zdrowych 
i 6 chorych na cukrzycę). W tym  celu pobiera­
liśm y krew  z palca na czczo 2-krotnie: rano i po
3,5 godzinach (podobnie jak  w  doświadczeniach 
zasadniczych). W yniki przedstaw ione są na ta ­
beli n r  1. «

Na 15 badanych u 2 osób nie stw ierdziliśm y 
zmian, u  5 osób nastąpił wzrost poziomu cukru 
we krwi, u  8 — jego spadek. Średnia przeciw­
staw nych w ahań z uw zględnieniem  znaków 
wykazała spadek (—-) 1,2 mg°/o. W badaniach 
tych odm ienne w yniki uzyskał1 śm y u zdrowych 
w porów naniu do chorych na cukrzycę. Na 9 
zdrowych tylko u 1 osoby nastąpił wzrost po­
ziomu cukru w e krwi- natom iast u  6 nastąpił 
jego spadek, u  2 osób zm ian nie było. Na 6 cho­
rych na cukrzycę u 4 osób nastąp ił wzrost po- 
z;omu cukru we krwi, u  2 zaś — spadek. Śred­
nia w ahań poziomu cukru we krw i bez uwzględ­
nienia k ierunku  (znaku) wynosiła u  zdrowych
2,4 m g% , a u chorych na cukrzycę 10 mg°/o, 
a więc 4-krotnie więcej.

2) W y n i k i l  d o ś w i a d c z e n i a  z a s a d ­
n i c z e g o  p o  z a s t o s o w a n i u  b a r b i f e -  
nu .  Przedstaw ia je tabela n r 2.

Tabela nr 1.
Różnice ш mo poziomóm cukru me krmi u zdromych i chorych na cukrzycę na czczo i po 3 godz. doświadczenia

Różnica uj mg% +  1 2 +  8 +  6 +  4. +  2 0 — 2 - 4 — 8 — 1 2 — 18 ogółem średnia
różnica

Zdroiui
Chorzy na cukrzycę 1 1 1 1

I 2 4 1 1

1 1

9 osób 
6  „

—2 , 0  mg% 

0
Tabela nr 2.

Wpłyiu snu barbituromego na poziom cukru ine krmi

Zmiana poziomu cukru 
uje krmi

K r e m 7, p a l с a K r e m  z ż у 1 9
1 ) chor/y na 

cukrzycę 2 ) inni razem 1 ) chorzy na 
cukrzycę 2 ) inni razem

Spadek u osób 14 26 45 2 0 25 45
Wziosi u osób 1 4 5 _ _ 4 4
Brak zmian u osób — — — — 1 1

Liczba zbadanych,. 2 0 30 50 2 0 30 50



Pod w pływem  snu barbiturow ego nastąpił 
spadek poziomu cukru we krw i u  przew ażają­
cej większości badanych.

Przy  badaniu poziomu cukru we krwi- pobra­
nej z palca, na 50 badanych u 45 nastąpił spa­
dek poziomu cukru od 3 do 71 m g% , średnio
13,05 mg°/o, a u  5 nastąpił w zrost od 4 do 40 
m g% , średnio 16,4 m g% . Średnia z uwzględ- 
niem em  znaków w ykazała spadek: 10,1 m g% . 
P rzy  badaniu poziomu cukru we krw i pobranej 
z żyły w ynik był niem al identyczny: na 50 ba­
danych również u 45 nastąpił spadek poziomu 
cukru od 3 do 91 m g% , średn ;o 13 mg°/o, u  4 na­
stąp ił w zrost od 1 do 25 m g% , średnio 11,8 
mg°/o, u 1 osoby zm ian nie było. Ś rednia 
z uw zględnieniem  znaków w ykazała spadek 
10,8 m g% .

W I grupie badanych, tj. na 20 chorych na 
cukrzycę, przy badaniu poziomu cukru we krwi, 
pobranej z palca, pod wpływem  snu barb itu ro­
wego u 19 osób nastąpił spadek poziomu cukru 
od 3 do 71 m g% , średnio 15,1 mg°/o. U jednej 
osoby nastąpił w zrost poziomu cukru we krw i 
o 6 m g% . S redn;a z uwzględnieniem  znaków 
wykazała spadek 14,05 mg°/o. W tej samej gru­
pie przy badaniu poziomu cukru we krwi, po­
branej z żyły, na 20 osób u wszystkich nastąpił 
spadek poziomu cukru we krw i od 3 do 91 mg°/o, 
średnio 15,7 mg°/o.

W II grupie u  30 osób z wydolna przem ianą 
węglowodanową, przy badaniu poziomu cukru 
we krw i pobranej z palca, pod w pływ em  snu

barbiturow ego nastąpił u  26 osób spadek pozio­
m u cukru we krwi. W ynosił on od 3 do 36 mg°/o, 
średnio 11 m g% . U pozostałych 4 osób nastąpił 
w zrost poziomu cukru we krwi. W ynosił on od 
4 do 40 mg°/o, średnio 19 mg°/o. Ś rednia z uw z­
ględnieniem  znaków w ykazała spadek 7 mg°/o. 
P rzy badaniu poziomu cukru we krwi, pobra­
nej z żyły uzyskano w yniki bardzo podobne. 
Spadek poziomu cukru we krw i nastąpił u  25 
osób. W ynosił on od 3 do 36 mg°/o, średnio 
10,3 mg°/o. W zrost poziomu cukru we krw i 
stw ierdziliśm y u 4 osób. W ynosił on od 1 do 
25 mg°/o, średnio 11,8 mg°/o. U 1 osoby zm ian 
nie było. Średnia z uwzględnieniem  znaków 
wykazała spadek 7 mg°/o.

W obu grupach badanych dała się zauważyć 
pewna równoległość m iędzy głębokością snu 
a wielkością spadku poziomu cukru we krwi. 
U o-sóh, k tóre spały źle, spadek poziomu cukru 
we krw i był m niejszy w porów naniu do śpią­
cych głęboko. Z 4 osób, u  których nastąpił 
wzrost poz;omu cukru we krw i mimo snu barbi­
turowego, u trzech były  niew ątpliw e oznaki po­
budzenia na skutek kaszlu, wym iotów lub bólu, 
pozostających w związku z chorobą badanych.

Rozrzut wyników, dotyczących spadku pozio­
m u cukru we krwi, przedstaw iony jest na ta ­
beli n r  3 i 4.

3) W y n i k i  d o ś w i a d c z e n i a  k o n ­
t r o l n e g o  p o  z a s t o s o w a n i u  p s y c h e ­
d r y n y .  6 osób u  których sen barbiturow y 
spowodował spadek poziomu cukru we krw i,

Tabela nr 3.

I) chorzy na cukrzycę

Różnica ш mg%
!  3 6  — 1 0  j 11 — 15

1
16 - 2 0

mięcej niż 
2 0

osób

Krem z palca
>

8 5 2 3 19
Krem z żyły i 3 6

Tabela nr 4.

5 2 4 , 2 0

II) osoby z mydolną przemianą męglomodanomą

Różnica m mg%
I
i  3
i

— 5 6 — 1 0 11 -  15 16 -  2 0
mięcej niż 

2 0
osób

Krem z palca | 9 6 4 4 3 26

Krem z żyły Й 7 6 2 2 25

Tabela nr 5.

Różnica poziomu 
cukru 

zależnie od miejsca 
pobrania

przed snem po śnie

chorzy na 
cukrzycę inni razem

chorzy na 
cukrzycę inni razem

p <  ż 8 1 0 18 7 13 2 0

p >  ż 1 1 2 0 31 1 1 14 25
p =  ż 1 0 18 2 3

5

Liczba zbadanych] , 2 0 30 50 2 0 30 50

Objaśnienie znakóin: p =  poziom cukru me krmi, pobranej z palca 
ż =    ” ” żyły



poddaliśm y działaniu 6 tabletek  po 5 mg psy- 
chedry. Były to 2 osoby chore, lecz z w y­
dolną przem ianą węglowodanową. U wszy­
stkich osób nastąpił wzrost poziomu cukru we 
krwi. We krwi, pobranej z palca, wynosił on od 
7 do 35 mg°/o, średnio 17,5 m g% , zaś we krwi, 
pobranej z żyły, od 7 do 32 mg°/o, średnio 18 
m g% . U chorych na cukrzycę wzrost poziomu 
cukru wynosił średnio 30,5 m g%  we krwi, po­
branej z palca i 31,5 mg°/o we krw i z żyły. U po­
zostałych osób wzrost poziomu cukru wynosił 
średnio 11 mg°/o zarówno we krw i z palca, jak 
i z żyły.

4) P o r ó w n a n i e  w y n i k ó w  b a d a n i a  
p o z i o m u  c u k r u  w e k;r w  i p o b r a n e j  
z p a l c a  :i, z ż y ł y  przedstaw ione jest na ta ­
beli n r  5.

Z zestawienia powyższego wynika, że przed 
zastosowaniem snu barbiturow ego, a więc w o- 
kresie czuwania, lecz i odpoczynku wyraźnie 
przew ażała liczba przypadków, w których po­
ziom cukru we krw i z palca był wyższy niż 
z żyły.

Po 3 godzinach trw ania  snu barbiturow ego 
zm niejszyła się liczba przypadków, w których 
poziom cukru we krw i z palca był wyższy niż 
z żyły i to wyłącznie kosztem przypadków z w y­
dolną przem ianą węglowodanową (6 osób na 30 
badanych). Wolno przypuszczać, że gdyby do­
świadczenie trw ało dłużej, liczba tych przypad­
ków byłaby większa.

Zbyt m ała liczba osób badanych po podaniu 
psychedryny nie pozwala na dokonanie obowią­
zujących spostrzeżeń, dotyczących porów nania 
poziomu cukru we krw i pobranej z palca i z ży­
ły-

V. O m ń  w i e n i e  w y n i k ó w
Badania nasze pod wpływem  bodźca dźwięko­

wego na poziom cukru we krw i (ogłoszone o- 
sobno*) w skazują na don'osłe znaczenie izolacji 
badanego od bodźców środowiskowych w czasie 
badań nad ośrodkową regulacją zjawisk ustro­
jowych. Są one zgodne ze spostrzeżeniam i E. 
W i l c z k o w s k i e g o  w jego badaniach nad 
odrucham i psychochemicznymi. Badania prze­
prowadzone w myśl tych zasad w ykazują m niej­
sze w ychylenie od normy, uzyskanej również 
we właściwych w arunkach badawczych — niż 
badania bez dostatecznego przestrzegania tej 
m ezbędnej zasady.

W badaniach naszych staraliśm y się zm niej­
szyć m aksym alnie ew entualny błąd techniczny. 
Gdyby jednak  odgrywał on rolę w naszych w y­
nikach, to mógłby on spowodować zarówno spa­
dek poziomu cukru we krwi, jak i jego wzrost. 
W ahania poziomu cukru we krw i na czczo (nie 
spowodowane błędem  technicznym) powstać 
mogą jedynie na skutek działania bodźców ze- 
w nątrzustrojow ych patologicznych, a naw et fi­
zjologicznych (np. traw ienny odruch w arunko­
wy), działaj ących poprzez ośrodkowy układ ner­
wowy. W stosunku do tych w ahań w ym ki ną-

*) Endokrynologia Polska, t. V.

szych doświadczeń zasadniczych są statystycz­
nie m iarodajne. Badania w stenne na c'zczo po­
tw ierdziły dane z piśm iennictw a ( Ła c h ) ,  
stw :erdzające, że poziom cukru we krw i w okre­
sie 3—4 godzin, w którym  przeprowadziliśm y 
nasze doświadczenie, jest wielkością stosunkowo 
stałą u osób z wydolną przem ianą węglowoda­
nową.

Badania zasadnicze i kontrolne wykazały, że 
czynniki użyte w doświadczeniach są dostatecz­
nie silne, by przezwyciężyć zew nątrz- i  we­
w nątrzustrojow e czynniki, działające przeciw ­
staw nie (np. ukłucie igłą dla pobrania krwi), 
a tym  samym wskazać k ierunek działania odpo­
wiednich regulujących impulsów idących z móz­
gowia. Z tego powodu dla oceny spostrzeganych 
w doświadczeniach zm ian nie były istotne licz­
by bezwzględne, lecz jedynie ich różnica, wska­
zująca na kiierunkowość uzyskanych wyników. 
W ten również sposób uniknęliśm y znacznej czę­
ści błędów, m ogących powstać na skutek techni­
ki badań.

Choć w części przypadków  uzyskaliśm y w y­
chylenia stosunkowo małe, to jednakże k ieru ­
nek tych zmian był zgodny z resztą przypadków
0 w ;ększym wychyleniu. M iarodajność w yni­
ków zw:ększa fakt. że poziom cukru we krw i 
badaliśm y dw ukrotnie, pobierając ją  z palca
1 z żyły. Uzyskaliśmy przy tym  w yniki bardzo 
podobne. W doświadczeniu naszym w yw ołaliś­
m y u badanych przeciw staw ne stany wyższych 
ośrodków układu nerwowego, a m ianowicie stan 
uogólnionego ham ow ania lub pobudzenia. Pod 
w pływ em  tych czynników otrzym aliśm y prze­
ciw staw ne zm iany poz;omu cukru we krw i n ie­
zależnie od m iejsca jej pobrania. Uogólnione 
ham ow anie mózgowia powodowało spadek po- 
z’omu cukru we krwi, uogólnione pobudzenie 
— i ego wzrost. Fakt ten w skazuje na zależność 
poziomu cukru we krw i od stanu wyższych oś­
rodków układu nerwowego. Zależność ta  istnie­
je zarówno w w arunkach fizjologicznych, jak  na 
to w skazuia nasze badania przeprowadzone 
u zdrowych lub chorych z wydolną przem ianą 
węglowodanową. Istn ieje  ona również w w arun­
kach patologicznych, jak to wykazaliśm y u cho­
rych na cukrzycę. Zw raca uwagę że pod w pły­
wem obu zastosowanych czynników. jak rów ­
nież w badaniach na czczo, uzyskalśm y większe 
różnice w  grupie chorych na cukrzycę w porów­
naniu z pozostałymi. Wolno przypuszczać, że 
prawdopodobnie istnieie większa wrażliwość tej 
g runy badanych również na inne czynniki 
środowiskowe, działające na ośrodkowy układ 
nerw ow y ham ująco, badź pobudzająco.

W skazuie to na możliwość zaburzenia ośrod­
kowej regulacji u chorych na cukrzycę.

Przytoczone w pracy doświadczenia wskazu­
ją  dropę, jaka realizuie się w pływ  wyższych 
ośrodków układu nerwowego na regulacie po­
ziomu cukru we krwi. Zgodnie ze znanymi od- 
daw na spostrzeżeniam i klinicznym i z badań na­
szych wvnika, że czynniki pobudzaiace ośrod­
kow y układ nerw ow y sa szkodliwe dla chorych 
na cukrzycę, środki zaś uspakajające i leczenie



snem  mogą nueć istotne znaczenie lecznicze. 
Możliwe, że lecznicze działanie snu w cukrzycy 
polega na ham ow aniu układu antagonistycznego 
w stosunku do insuliny. W pracy porów nyw ał ś- 
m y również poziom cukru we krw i pobranej 
z palca i z żyły. Znaczenie takich badań dla 
poznania regulacji cukru we krw i podkreślał 
wielokrotnie w  swych pracach J. W. G r  o 1 1 ze 
współpracownikam i (F. K o w a ls k im  i S. W in ­
d y  g ą) (1929 — 1933). Nasze badania potw ier­
dziły celowość takich badań porównawczych. 
W ykazały one, że sen barb turo wy może w pły­
nąć odm iennie na poziom cukru we krw i zależ­
nie od m iejsca jej pobrania u  ludzi z wydolną 
przerw aną węglowodanową w porów naniu do 
chorych na cukrzycę. W okresie krótkiego snu 
u  n iektórych chorych z wydolną przem ianą wę­
glowodanową obniżył się poziom cukru we krw i 
pobranej z palca w  porów naniu do żylnej- 
w skazując w pew nym  stopwu, że są oni bardziej 
zdolni do m agazynowania cukru, chorzy zaś na 
cukrzycę w  takim  stopniu tej zdolności nie w y­
kazali. Ponieważ badanie w ykonane było u cho­
rych leżących w okresie czuwania i snu można 
przypuszczać, że spostrzeżone m agazynowanie 
pod w pływem  snu odbywa się przede wszys(k\m 
w w ątrobie, a nie w  mięśniach. Doświadczeń1 a 
nasze w skazyw ałyby więc prawdopodobnie na 
m niejszą zdolność chorych na cukrzycę do m a­
gazynowania cukru w  w ątrób1 e oraz na rolę 
ośrodkowego układu nerwowego w tym  proce­
sie. Jednakże spostrzeżenie to wym aga spraw ­
dzenia na większym  m ateriale  badanych.

VI. Z a k o ń c z e n i e  i w n i o s k i

Badaliśm y poziom cukru we krw i z palca 
i z żyły u 65 osób, w  tym  u 26 osób chorych r.a 
cukrzycę i u 39 z wydolną przem ianą węglowo­
danową. Badania odbywały s;ę w  w arunkach 
izolacji chorego od wpływów środowiskowych. 
Porów nyw aliśm y w ynik badania, przeprow a­
dzonego na czczo z w ym kiem  badania uzyska­
nym  1) po 3,5 godzinach doświadczenia bez ob­
ciążenia (15 osób) 2) po 3 godzinach snu barb i­
turow ego (50 osób) i 3) po 3 godzinach pobu­
dzenia po psychedrynie (6 osób).

1) B adania na czczo bez obciążenia związkiem 
barbiturow ym  lub psychedryną wykazały, że 
średnia w ahań poz:omu cukru  we krw i bez 
uw zględnienia k ierunku wynosiła u  zdrowych
2,4 m g% , u chorych na cukrzycę 10 mg°/o.

2) Pod wpływem  snu barbiturow ego średnia 
uzyskanych wyników w ykazała spadek poz'cm u 
cukru we krwi, wynoszący u osób z wydolną 
przem ianą węglowodanową 7 mg°/o, u chorych 
na cukrzycę 14 05 mg°/o.

3) Pod w pływ em  psychedryny nastąpił 
wzrost poziomu cukru we krw i wynoszący śred­
nio u chorych z w ydolną przem ianą węglowo­
danową 11 m g% , u chorych na cukrzycę 
31 m g% .

We wszystkich 3 badaniach czynniki, działa­
jące poprzez ośrodkowy układ nerw ow y na po­
ziom cukru we k rw i w pływ ały  parokrotnie sil­

niej u  chorych na cukrzycę niż u  chorych z w y­
dolną przem ianą węglowodanową.

4) Pod w pływem  snu barbiturow ego zm niej­
szyła się liczba przypadków, w  których poz;om 
cukru we krw i z palca był wyższy niż z żyły 
i to wyłącznie kosztem przypadków  z wydolną 
przem ianą węglowodanową.

Na podstawie w yników badań i rozważań, 
przytoczonych w pracy, wyprowadzamy, nastę­
pujące wnioski:

1) uogólnione ham ow anie mózgowia lum ina­
lem  (Barbifenem  ,.Astra") powoduje w  w ięk­
szości przypadków  obniżenie poziomu cukru we 
k rw i, ' pobudzenie zaś psychedryną — jego 
wzrost;

2) wyższe ośrodki układu nerwowego regu­
lu ją poziom cukru we krw i; w yniki dośw iadczeń 
zachęcają do dalszych badań w tej dziedzinie;

3) badania w skazują na możliwość zaburze­
nia ośrodkowej regulacji u chorych na cukrzy­
cę. Dlatego w leczeniu cukrzycy należy szerzej 
niż dotychczas stosować środki uspakajające, 
a naw et próbować okresowego wielogodzinne­
go snu barbiturow ego, działającego ham ująco 
na układ antagonistyczny w stosunku do insu­
liny;

4) chorzy na cukrzycę w  naszych doświad­
czeniach wykazał^ m niejszą zdolność m agazy­
nowania cukru  najpraw dopodobniej w  w ątro ­
bie, przy czym proces ten  podlega również 
ośrodkowej regulacji. Spostrzeżenia te  w ym a- 
gaią jednak  spraw dzenia na większym  m ate­
riale;

5) badania poziomu cukru we krw i na czczo, 
pow tarzane w ciągu kilku godzin w w arunkach 
izolaci5 chorych od wpływów środowiskowych- 
dzialajacvch zarówno na pierwszy, jak  i na 
drugi układ svgnałów. mogą być pomocne dla 
wykazania zaburzeń ośrodkowej regulacji.
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JERZY KOLANKOWSKI Cieplice

Przypadek keratosis follicularis acneiformis
Do rzadkich przypadków  derm atologicznych 

zaliczamy rogowacenie mieszkowe trądzikopo- 
dobne (keratosis follicularis acneiformis). 
W polskich podręcznikach derm atologii znaj­
dujem y krótkie jedynie i  pobieżne wzm ianki 
na ten  tem at ( B e r n h a r d t ,  L e n a r t o ­
wi c z ) .  ,

Nie udało' mii1 aię odnaleźć -opisu jednego 
przypadku demonstrowanego w latach 1924/25 
przez R. L e s z c z y ń s k i e g o  we Lwowie, 
ale wiadomość o nim  zawdzięczam uprzejm ości 
doc. J.| A l  k i e  w i d z a .  Również autorzy 
obcy, wśród nich znawca tej m iary, со В r  ii- 
n a u e r , ,  zaliczają tego rodzaju przypadki do 
rzadkości klinicznych. W związku z powyższym 
uzasadnione się w ydaje opublikow anie przy­
padku keratosis follicularis acneiformis spo­
strzeganego przeze m n e w Powiatowej P rzy­
chodni Skórno-wenerologicznej w  Cieplicach.

Nieprawidłowości rogowacenia, keratozy sta­
nowią, jak  pisze S i e m e n s , ,  szczególnie ciem­
ny rozdział derm atologii, a rogowacenia miesz­
kowe żeglują najczęściej pod różnym i nazwami, 
zwłaszcza jako „keratosis follicularis Brooke“. 
Francuzi kładą większy nacisk na podobieństwo 
do zm ian spotykanych w trądziku  pospolitym  
(acne vulgaris),, zwłaszcza zaskórnikowym  
(acne comedonosa), określając schorzenie naz­
wą acne cornea, przyczyniającą się n iew ątpliw ie 
do powiększenia zam ętu w m ianow n1 ctwie. T rą­
dzik i rogowacenie mieszkowe w istocie swojej 
m ają  ze sobą bardzo mało wspólnego, niem niej 
jednak  świadczy to  o trudnościach klasyfika­
cyjnych, tu ta j zaledwie naszkicowanych, jakie 
nastręcza in teresu jąca nas spraw a chorobowa. 
W ykwitem  pierw otnym , charakterystycznym  
dla keratosis follicularis acneiform is jest grud­
ka, lekko zaróżowiona lub b runatnaw a z tw o­
rem  podobnym  do zaskórnika na  szczycie. 
W grupie cechującej się w spom nianym i wykw i­
tam i pierw otnym i obejm ującej trądzikopodobne 
postacie rogowacenia mieszkowego znajdujem y 
klasyczną postać keratosis follicularis contagio­
sa M orrow-Brooke  oraz obrazy pokrew ne, róż­
niące się od pierw otnie opisanego, jak  np. 
keratosis follicularis acneiformis respice come- 
doniformis  typu S i e m e n s a .  Obok tych dwóch

postaci zasadniczych niew ątpliw ie istn ieją  po­
stacie przejściowe, mieszane, pośrednie.

Jako pierwszy objaw keratosis follicularis ac­
neiform is Brooke pojaw iają się w ykw ity zgru­
powane, o rozmieszczeniu zlewnym , rozlanym  
(diffus) lub bardziej rozsianym, złożone z m a­
łych, brązow o-czarnych lub czarnych punkci­
ków, w ystępujących nagle, wysiewam i („exan- 
them artig“ R o c a m  or a ) ,  najczęściej jednak 
powoli i  stopniowo bez jakichkolw iek obja­
wów podmiotowych. W prawdzie G u t t m a n n  
i S a m b e r g e r  notow ali występowanie uczu­
cia świądu, jest to jednak  zjaw isko raczej w y­
jątkow e. W ykw ity są pojedyncze, izolowane, 
bez tendencji do łączenia się i zlew ania w jed­
no, grudkowe, Wielkości główki szpilki, ziarna 
m aku aż do wielkości soczewicy. Barw a 
grudek najczęściej jest barw ą otaczającej skóry 
( S a m b e r g e r ,  U n n a ) ,  lekko czerwonawa, 
różowa ( E h r m a n n ,  F i s c h l ,  L e w a n d o -  
w s к y) lub też brunatnaw a. Na szczycie grudek 
lub niezależnie od nich znajdujem y m ałe bru- 
natno-czarne czopki rogowe wielkości % — 1 
m ilim etra. Czopki te  są zasadniczo kopulaste, 
a nie szpiczaste, stożkowate lub nitkow ate, jak 
np. w innych postaciach rogowacenia mieszko­
wego (lichen pilaris, keratosis suprafollicularis, 
lichen spinulosus). Nie stw ierdza się obecności 
praw dziw ych zaskórników (comedones).

Ponieważ czopki rogowe w przeciw ieństw ie 
do zaskórników w ystają nieznacznie ponad po­
wierzchnię skóra przy dotyku czyni wrażenie 
szorstkiej, chropow atej ( B r o o k e ,  L i t t l e ,  
S e g u e i r a ) ,  przypom inając jak  gdyby po­
wierzchnię tarki, liście róży ( L e s s e r )  lub ję­
zyk cielęcy (Mo r r o w ) .  Tw ory rogowe nie za­
wsze łatwo można usunąć szczypczykami lub 
zdrapać je, po czym pozostaje m ała, ziejąca 
wklęsłość.

Skóra wg klasycznego opisu jest w otoczeniu 
w ykw itu sucha, lekko łuszcząca się. W m iarę 
trw ania  schorzenia rysunek skóry ulega pew ne­
m u pogrub eniu i przybiera stopniowo barw ę ja k  
gdyby brudną, sziaro-żółtawo-brunatnawą (A r_ 
n i n g ,  E h r m a n n  G u t t m a n n ,  J a n o -  
w s k y ,  J  a  r  i s с h- M a t z e n a u e r ,  S a m ­
b e r g e r ,  U n n a ) .  Zm ianam i zajęte mogą być 
poszczególne części ciała, tułów, pośladki, koń­
czyny górne i dolne, a  naw et całe ciało ( L e s z -  
c z y ń s k i ) .  Tw arz i skóra głowy są najczęściej 
wolne ( B r o o k e ,  L e w a n d o w s k y ,  L i t -  
1 1 e). Spraw a rozszerza się w kolejności zmian 
opisanych: od pojaw ienia się brunatno-czarnych 
czopków rogowych, poprzez w ytw orzenie się 
grudki po rozlaną hiperkeratozę i przebarw ie­
nie zajętych okolic. W ystępowanie jes t napa­
dowe, okresowe i przejściowe. Notowane są 
zm iany na  śluzówkach jam y ustnej, b. rzadko 
zm iany paznokci (w przeciw ieństw ie do typu 
opisanego przez S i e m e n s a ) .  Zm iany mogą 
występować niezależnie od w ieku i'od  płci. Ob­
raz histopatologiczny keratosis follicularis Mor­
row-Brooke  jest następujący: stw ierdzam y p ra­
wie wyłącznie jedynie rogowacenia nadm ierne 
(hyperkeratosis) a w yjątkow o rogowacenie



wadliwe (parakeratosis). Przypuszczalną przy­
czyną parakeratozy jest ucisk w arstw y zrogo- 
w ac ałej (Hornkórper), , ciała rogowego", w sku­
tek czego m iejscam i znika keratohyalina i ją ­
dra kom órkowe pozostają u trzym ane (U n n a)

W otoczeniu ciała brodawkowego skóry (cor­
pus papillare cutis) przymieszkowo stw ierdza­
m y lekkie nacieki okołonaczyniowe (U n n a, 
E h r m a n n ,  G u t t m a n n ,  L e w a n d o w -  
s к y, R o c a m o r a )  złożone z kom órek okrąg­
łych i łącznokankowych, tucznych i z ciałek 
białych w ielojądrzastych. W naciekach tych 
brak kom órek plazm atycznych ( M o r r  o w). Na- 
czyn:a krwionośne są nieznacznie rozszerzone 
( B r o o k e ,  U n n a ,  J a n ó w  s к  y). W oto­
czeniu nacieków stw ierdza się brak  włókien 
elastycznych ( Un n a ) .  Do dalszych szczegółów 
obrazu histopatologicznego należą zm iany takie, 
jak  zanik kłębuszków gruczołów potowych 
( G u t t m a n n )  oraz nagrom adzenia barw ika 
skórnego w stra tum  spinosum i hasale, szcze­
gólnie obficie w ystępujące podnaskórkowo. 
Przy rozważaniach różnicowo-rozpoznawczych 
m usim y brać pod uwagę następujące schorze­
nia:

1 Choroba D ariera (morbus Darieri s. psoros­
permosis follicularis vegetans DariCr) bardzo 
rzadka. Mimo pewnego podobieństwa wykw itów 
cechami odróżniającym i od keratosis follicula­
ris acneiformis jest tu ta j silniejsze przyleganie 
strupka szczytowego ii czopa rogowego tkw iące­
go w grudce; zagłębienie po nich jest wyraźnie 
wilgotne. Grudki nie zawsze złączone są 
z m ieszkam i włosowymi, w ystępują w fałdach 
skórnych, na podłożu łoj otokowym i silnie po­
cącym się. W związku z tym  powstawać mogą 
nie spotykane w keratosis follicularis acneifor­
mis wyrośla przypom inające grzebień koguci 
lub kłykciny kończyste, w ilgotne w skutek roz- 
miękamia i  pokryte cuchnącą wydzieliną. Cier­
pieniu towarzyszą zawsze zm iany paznokci, rza­
dziej zm iany błon śluzowych, zm iany ogólne, 
jak  niekiedy niedorozwój umysłowy, zaburze­
nia owłosienia,, zniekształcenia kośćca, wady 
układu mięśniowego, wrodzone zm iany skóry 
itp.

2 Liszaj czerwony przym ieszkowy (lichen 
ruber peripilaris) niewłaściwie zw any liszajem  
czerwonym kończystym  (lichen ruber acumina- 
tus). W razie istnienia w ykw itów  wyłącznie 
przymiieszkowych rozpoznanie może być bardzo 
trudne. Oporność na leczenie, zm iany na bło­
nach śluzowych, typowe grudki k o ń c z y s t e  
mogą nieco ułatw ić rozstrzygnięcie.

3 Liszaj kolczasty (lichen spinulosus), łatw y 
stosunkowo do odróżnienia na podstaw ie stw ier­
dzenia nitkow atych czopów rogowych tkw ią­
cych w ujściu mieszka włosowego.

4 Liszaj rogowy (lichen corneus), umiejsco­
wienie: przew ażnie strona prostowników, w iel­
kość, kształt grudek, liczne charakterystyczne 
zagłębienia kropkow ate po odpadnięciu czopów 
rogowych, silne przebarw ienie, podobieństwo 
do zwykłych brodaw ek stanow ią istotną różnicę

dla wyłączenia z szeregu różnicowo-rozpoznaw- 
czego.

5 Liszaj mieszkowy (lichen pilaris, kerato­
sis supr'afollicularis), typow a postać i umiejsco­
wienie wykwitów, podobieństwo do gęsiej 
skórki (cutis anserina) nie mogą budzić w ięk­
szych wątpliwości rozpoznawczych.

6 Łupież m ieszkowy czerwony (pityriasis 
rubra pilaris), charak ter zasadniczo uogólniony, 
erytroderm iczny, rozległe zaczerw ienienie skó­
ry, grudki rogowe, stożkowate, złuszczanie się 
łupieżowate. Przebieg niekiedy niekorzystny. 
Przypadki ograniczone mogą nastręczać poważ­
ne trudności rozpoznawcze, na ogół jednak  w y­
łączenie tej jednostki na podstaw ie powyższych 
cech jest stosunkowo łatwe. Schorzenie to jest 
jednak również b. rzadkie i przy rozważaniach 
różnicowo - rozpoznawczych należy pam iętać 
o nim.

W dalszym ciągu bierzem y pod uwagę sztucz­
ne, trądzikopodobne i zaskórnikopodobne po­
stacie rogowacenia mieszkowego, w yw ołane 
różnym i czynnikam i chemicznymi, toksyczny­
mi itp. W reszcie mogą tu ta j w  chodzić w rachu­
bę nietypowe postacie trądzika zwykłego (acne 
vulgaris), rogowacenie ciemne (acantosis nigri­
cans), rybia łuska jeżasta (ichthyosis hystrix), 
lichenizacja, liszaj owacenie (lichenisatio) skóry.

Przyczyna i patom echanizm  tego rzadkiego 
schorzenia nie zostały, jak  dotąd, jednoznacznie 
ustalone. B r o o k e  przyjm ow ał p ierw otn e ist­
nienie jakiegoś czynnika bakteryjnego, zakaźne­
go, swoistego contagium  wywołującego u nie­
których osobników keratosis follicularis acnei­
form is, jako szczególny odczyn naskórka.

W arto mimochodem przypom nieć analogicz­
ne poglądy na pow staw anie trądziika pospolitego 
(moro coccus — Unna) będące w yrazem  okresu 
suprem acji bakteriologicznego kierunku w m e­
dycynie. Pogląd B r o o k e a  zwalczany był 
przez szereg autorów, jak  S a m b e r g e r ,  
G u t t m a n n ,  L e w a n d o w s k y ,  E h r ­
m a n n ,  S i e m e n  s ii inni. R o c a m o r a ,  
idąc w tym  samym  kierunku, uznał za przy­
czynę keratosis follicularis acneiformis pe- 
w en rodzaj ziarniaków  w yhodow anych ze 
zmian skórnych, a rosnących w postaci szaro- 
białych kolonii (grauweisser K okkus). Jednak­
że stw ierdzenie to nie okazało się prawdziwe. 
Inni autorzy p rzyjm ują z większym  praw do­
podobieństwem  istnienie licznych przyczyn 
wyw ołujących ten  zespół zm ian (syndrom), 
jak  np. złe mydło, drażnienie pyłem  m etalo­
wym, awitaminozy, w yczerpanie ( G r z y b o  w-  
s k i )  itp. P rzy jm uje się również możliwość 
uw arunkow ania czynnikam i wrodzonymi i dzie­
dzicznymi, stw ierdzono bowiem przypadki 
o bardzo wczesnym początku (trzeci rok życia 
w przypadku N e e 1 y, około 10 miesięcy życia 
w rnoim przypadku) oraz w ystępow anie cier­
pienia u różnych członków jednej rodziny (J e- 
s i o n e k ,  W e r n i c k ,  S i e m e n s ) .  Rokowa­
nie w  keratosis follicularis acneiformis jest na 
ogół dość dobre ( B r i i n a u e r ) .  Zdarzają się 
przypadki samowyleczenia lub znacznej poprą-



w y czasowej a naw et trw ałej. Leczniczo stosu­
jem y środki miejscowo działające i ogólne. Do 
pierwszych należą środki o działaniu złuszcza- 
jącym  i keratvoliitycznym, a więc kąpiele ciep­
łe, m ydlane, alkaliczne, siarczane, dziegciowe, 
dalej maści salicylowe 1— 5°/o, rezorcynowe, 
siarkowe, betanaftolow e itp.

Możemy z dobrym  skutkiem  stosować m ie­
szankę m ydlaną do usuw ania rogowacenia nad­
m iernego złożoną z dziegciów, siarki i m ydła 
potasowego (szarego). Oprócz wym ienionych 
środków możemy zastosować m etody leczenia 
fizykalnego — naśw ietlania prom ieniam i Roent­
gena, lam pą Bucky'ego i prom ieniam i nadfioł- 
kowymi. Konieczne jest usunięcie szkodliwości 
zew nętrznych (pył m etalowy, węglowy, kam ien­
ny itp.), co może odnosić się do chorych p racu ją­
cych w odnośnych gałęziach przem ysłu, zwłasz­
cza ciężkiego. Odpowiednie w arunk i higieny 
osobistej, higieny pracy i odżywiania (witami­
ny, szczególnie С, К  ii H) stanow ią dalsze współ­
czynniki leczenia. Powyższy szkic byłby niezu­
pełny bez wzm ianki o opisanej przez S i e m e n ­
s a  i nazwanej jego im ieniem  postaci keratosis 
follicularis acneiformis respice comedoniformis 
(Acneiform e bzw. comedonendnhliche keratosis 
follicularis — Siemens). P rzy  ogólnym podo­
bieństw ie do postaci M o r r o  w-B г о о к  e ist­
nieją pewne cechy odrębne tego typu rogowa­
cenia mieszkowego, jak  um iejscowienie głównie 
na częściach wyprostnych, zm iany paznokci 
(pachonychia, onychogryphosis, leuconychia  — 
S c h a f e r ,  F i i l l e n b a u m ) ,  zm iany śluzó­
wek jam y ustnej, nadm ierne pocenie się stóp 
i dłoni.

Czynnik przyczynowy tego typu  jest nie­
ustalony. Je s t to postać o w yraźnych cechach 
schorzenia wrodzonego. W grę wchodzić może 
bliskie pokrew ieństwo rodziców, podobnie jak 
przy chorobie m eledyjskiej (dziedzicznym ro­
gowcu dłoni i podeszew). Schorzenie ma być 
dz'edziczne. Bliżej niewiadomo jaki jest rodzaj 
tego dziedziczenia, czy wiąże się ono z płcią itp. 
W ydaje się, że czynniki zew nętrzne odgryw ają 
co najm niej taką sam ą rolę, jak  dziedziczność. 
Rzucają na to światło osiągnięcia biologii 
radzieckiej ( M i c z u r i n ,  L y s e n k o ) .  Jak  już 
wspomniałem, możliwe jest istnienie postaci 
m ieszanych atypow ych i pośrednich pomiędzy 
obydwoma typam i keratosis follicularis acnei- 
for’mis. S tw ierdzenie to pozwala mi przejść do 
opisu przypadku własnego, wykazującego pew­
ne nieznaczne znam iona atypowości w stosunku 
do klasycznych opisów tej jednostki. Uwzględ­
niwszy czas pojaw ienia się i trw ania  zmian 
można również uważać istn iejący  aktualnie ob­
raz za początkowy, w k tórym  jeszcze nie u jaw ­
niły  się w szystkie składowe cechy pełnego ob­
razu.

W połowie m arca ubiegłego roku zgłosili się 
do m nie rodzice jednorocznego chłopczyka M. 
Cz,, syna konduktora tram wajow ego, zamiesz­
kałego w Cieplicach, zaniepokojeni wyglądem  
tw arzy dziecka, na k tórej od około 2—3 m iesię­
cy zaczęły pojaw iać się w ykw ity  nasuw ające im

m yśl gruźlicy skóry lub innego równie groźnego 
schorzenia. Objawy te skłoniły ich do szukania 
porady lekarskiej, dziecko bowiem poza tyrtt 
nie okazywało żadnych odchyleń od stanu p ra­
widłowego . W ywiady rodzinne o przebytych 
chorobach i obciążeniu dziedzicznym — bez 
znaczenia. Pokrew ieństw a rodziców nie stw ier­
dzono. Na uwagę zasługuje fakt, że jest to p ier­
wsze dziecko rodziców starszych (ojciec 46 lat, 
m atka 41 lat). Dziecko urodzone czasowo, siła­
mi natury , bez jakichkolw iek objawów patolo­
gicznych, zam artw :cy czy urazów. Żadnych 
schorzeń zakaźnych lub przewodu pokarm owe­
go, jak  dotąd, nie przechodziło. K arm ione p ier­
sią do 9 miesi ęcy, obecnie na pokarm ie m iesza­
nym. Objawów nieto lerancji pokarm owej nie 
wykazuje.

Około dwóch do trzech miesięcy przed zgło­
szeniem się zaczęły się pojaw iać głównie na 
policzkach ciem no-brunatne, drobniutkie punk­
ciki, ułożone dosyć gęsto obok siebie; niektóre 
spośród nich w ykazyw ały skłonność do tw orze­
nia m ałych grudek a nawe krostek. P rzy  pró­
bach wygniecenia zawartość krostek n ;e była 
ropna, a raczej gęstsza, tkankow a. Zachowanie 
się dziecka nie zdradzało jakichkolw iek dolegli­
wości podmiotowych. Dla rodz ców uderzająca 
była również szorstkość skóry zajętej w ykw i­
tami. Stosowanie sposobem domowym różnych 
maści nie dało żadnego w yniku, przeciwnie 
wysiew wykw itów  stał się jak  gdyby obfitszy. 
Po m yciu stw ierdzono objaw y podrażnienia 
i zaczerw ienienia wykwitów.

S t a n  o b e c n y :  dziecko wagi i w zrostu nie­
co większego w stosunku do wieku, żywe, bu­
dowy praw idłow ej, nie w ykazuje odchyleń od 
stanu prawidłowego. N arządy w ew nętrzne ba­
daniem  fizykalnym  bez zm :an. Skóra w okoli­
cach zasłoniętych bladoróżowa z odcieniem nie­
co żółtawym, gładka, lekko wilgotnawa, o p ra ­
widłowym  rysunku, zm ian nie wykazuje. 
O w łosieńe typu dziecięcego, dość obfity m e­
szek włosowy na plecach, w linii środkowej 
ciała. Paznokcie zarówno palców rąk, jak  i stóp 
należycie wykształcone, zm ian nie wykazują. 
Błony śluzowe wolne, wilgotne, praw idłowo 
ukrw icne. Węzły chłonne bez zmian.

Skóra tw arzy, przede w szystkim  policzków 
po obu stronach, bródka, w m niejszym  stop­
niu czoło, przedstaw iają obraz na pierw szy 
rzu t oka przypom inający łagodną postać trądzi-



ka pospolitego z przew agą zaskórników. Przy 
bliższym badaniu stw ierdzam y liczne, grom ad­
nie ułożone, częściowo rozsiane, małe, b runat- 
no-czam e czopki rogowe wielkości około 1 mm, 
jakby w pryśnięte w skórę, kopulaste i niezna­
cznie tylko w ystające ponad jej pow ierzchn:ę. 
Część czopków rogowych znajduje się na szczy­
cie drobnej grudki naskórkowej, dokoła której 
widzim y nieznaczny odczyn zapalny. Barwa 
grudek lekko różow aw o-brunatnaw a. Obecności 
zaskórników ani też cech łoj otoku nie stw ierdza 
się.

Skóra tw arzy w przeciw ieństw ie do pozosta­
łych okolic dość sucha, nieznacznie łuszcząca 
się. Rysunek skóry niezmieniony. Zdrapanie 
czopów rogowych nie powoduje krwawienia, 
jest łatwe. Po zdrapaniu pozostaje m ały ziejący 
otworek. Dno jam ki jest suche. Skóra m iejsc 
zajętych w yraźnie szorstka, przypom ina wraże­
nie dotykowe, jakie daje język zwierzęcy. Sia­
dów drapania świadczących o istnieniu świądu 
nie stw ierdza się. Na pobranie w ycinka skórne­
go rodzice nie zgodzili się. Powierzchowne wys­
krobm y przesłano do Zakładu Anatom ii Pato­
logicznej we W rocławiu. W ynik badania histo­
patologicznego (sygn. n r  1587/50) był oczywiś­
cie nie zadaw alający i nietypowy. Stwierdzono 
„strzępki w arstw y rogowej naskórka, krw inki 
czerwone, leuko-ii lim focyty oraz kilka kom órek 
pochodzących prawdopodobnie ze stra tum  ger- 
m inativum  cutis“. Można by się tu ta j dopatrzeć 
istotnych składników histopatologicznych (ko­
m órki zrogowaciałe, elem enty nacieku), ale ilość 
m ateriału  nie zezwala na wnioski udokum ento­
wane.

Wobec b raku  pewnego obrazu histopatolo­
gicznego oparłem  się na obrazie m akroskopo­
wym i na w ynikach różnicowania. Rozważania 
te przytoczone powyżej doprowadziły m nie do 
przekonania, że m am  do czynienia z keratosis 
follicularis acneiformis. Chodziło jeszcze o roz­
strzygnięcie do jakiego typu keratosis follicula­
ris acneiformis zaliczyć spostrzegany przypadek. 
B rak zmian paznokci i śluzówek, b rak  zaburzeń 
rozwojowych lub cech zw yrodnienia ogólnego 
przem aw iały przeciw zaliczeniu do typu  S i e ­
m e n s a ,  jednakże wczesne w ystąpienie zm ian 
wskazujące na pochodzenie wrodzone spraw y 
mogłyby świadczyć na korzyść takiego właśnie 
orzeczenia. Równocześnie do pełnego obrazu 
keratosis follicularis acneiformis M orrow-Broo- 
ke  brak  składników takich, jak  zgrubienia ry ­
sunku skórnego i przebarw ienia. W szystko to 
składałoby się na pew ną atypowość przypadku 
lub też świadczyło o znajdow aniu się spraw y 
w początkowej, niepełnej fazie rozwoju. Zacho­
dzi równie uzasadniona możliwość istnienia po­
staci przejściowych pomiędzy różnym i postacia­
m i rogowacenia mieszkowego. Rozważania te 
przytoczyłem  celowo, aby podkreślić istnienie 
ślepych uliczek morfologii oraz wskazać na 
konsekwencje zby t drobiazgowego „szufladko­

w ania". I na tym  polu ujęcie czynnościowe za­
gadnień derm atologii obiecuje znacznie większe 
korzyści zarówno poznawcze, jak i  praktyczne 
i może dać również klucz do zrozum ienia za­
burzeń rogowacenia, przyjm ujących niekiedy 
postać trądziikopodobną. Jak  wiemy, naskórek 
odpowiada w życiu pozapłodowym przerostem  
rozlanym  czy ograniczonym  n a  wiele rozmai­
tych bodźców mechanicznych, chem 'cznych, 
term icznych, aktynicznych. toksycznych, brak 
witam in, zakażenia itp. Być może, ujaw niające 
się w krótce po urodzeniu keratozy są również 
w ynik1 em pośredniego działania św iata ota­
czającego poprzez ustrój m acierzyński podob­
nie jak  to stw ierdzam y w przypadkach uczu­
leń nabytych w życiu płodowym, a uw ażanych 
za wrodzone sensu stricto.

W racając do omawianego przypadku, należy 
podkreślić w łaśnie charak ter (rzeczywiście czy 
pozornie) wrodzony, stosunkowo b. wczesny po­
czątek, dość rzadko spotykane um iejscowienie 
zmian. Należało by może również zastano­
wić się nad znaczeniem wieku rodziców, a więc 
m om entu pewnego zużycia biologicznego dla 
pojaw ienia się pewnej niższej wartościowości 
niektórych tkanek  czy układów, skazy w da­
nym  w ypadku dotyczącej przypuszczalnie nie­
k tórych części listka zarodkowego zew nętrz­
nego.

Leczenie przy  pomocy maści lekko złuszcza- 
jących nie dało, jak  dotąd, oczekiwanego w y­
niku. Pojaw iły się w czasie leczenia nowe mniej 
liczne wykw ity.

Chory w ostatnim  czasie nie był badany 
w przychodni, praw dopodobnie rodzice uspo­
koili s:ę co do swoich zasadniczych obaw i na- 
razie zniechęceni m ałym i w ynikam i leczenia 
pozostawili spraw ę swoim własnym  losom.
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OCENY

W. ŁAWKOWICZ,
I. KRZEMINSKA-ŁAWKOWICZOWA:

Atlas hematologiczny. Wyd. PZWL. 1952 str. 238, ta­
blic kolorowych 103.

Ukazała się pozycja o niecodziennej wartości. Jest nią 
atlas hematologiczny Ł a w k o w i c z ó w .  Praca ta 
odbiega znacznie od wydawnictw tego typu. Przezna­
czona bowiem dla medyków i stawiających pierwsze 
kroki w  hematologii i zawiera obok części ilustracyj­
nej obszerny tekst. Z tego też układu musiała wynik­
nąć pewna dysproporcja pom:ędzy częścią obrazową 
a tekstową, która w  pracy polskich autorów nie ogra­
nicza się jedynie do opisu przedstawianych elemen­
tów, ale podaje w  formie dyspozycyjnej zasadnicze 
cechy kliniczne i rozpoznawcze omawianego schorze­
nia. Stąd też, jak mi się wydaje, wyniknęła trudność 
wydobycia z tekstu legend do odnośnych obrazów. 
Trudności natury graficznej doprowadziły do gubie­
nia się uwag dotyczących bezpośrednich ilustracji

W obrazach chorobowych brakuje tablic dotyczących 
białaczki kwasochłonnej i zasadochłonnej. Skoro zna­
lazło się m ieisce w  atlasie na omówienie gorączki 
Oroya, to i miejsce na te rzadkie postacie białaczek 
powinno się znaleźć. W ilustracjach do tekstu na temat 
niedokrwistości aregeneracyjnych brakuje tak bardzo 
istotnego elementu morfotycznego, jakim są komórki 
tuczne. Byłoby również wskazane w  przyszłym wyda­
niu uwzględnić obrazy morfo'ogiczne osteoklastów  
i osteoblastów z uwagi na ich duże znaczenie dla roz­
poznawania osteo°klerozy.

Autorzy powołuią się w  tekście przede wszystkim  
na autorów polskich, radzieckich i czeskich, w  związku 
z tym należałoby w  następnym wydaniu, którego szyb­
ko się napewno doczekamy, zaopatrzyć atlas w  piś­
miennictwo. Na marginesie wzmianki na temat punkcii 
szpiku a w  ogóle badań bioptycznych należałoby 
wspomnieć, że iuż kilka miesięcy po odkryc'u A r i n- 
k i n a ,  nasz najwybitniejszy hematolog T. T e m p k a  
na zebraniu lekarzy w  Polance Tatrzańskiej przedsta­
w ił własne badania na temat niedokrwistości złośli­
wej przeprowadzone za pomocą nakłucia szpiku Jest 
on po A r i n к i n i e. jeżeli nie pierwszym, to jednym  
z pierwszych na świecie badaczy, którzy worowadzili 
do kbniki metndę nakłucia szpiku. Jest również rze­
czą znaną, że T e m p k a  od dziesiątków lat jest naj­
gorętszym zwolennikiem metod bioptycznych w  he­
matologii.

Wydaie mi się, że w  następnym wydaniu należało­
by na fakt ten zwrócić większa uwagę.

Tyle uwag na temat tekstu i doboru ilustracii tekstu 
który w sposób przystępny i bez wdawania się w  meJ 
potrzebne na tym miejscu dociekania podaje podsta­
wowe dane.

Osobne uwagi należą się stronie ilustracyjnej, która 
przedstawia się naprawdę imponująco Jest niewątpli­
we. że do takiej doskonałości mógł dojść człowiek łą­
czący w  jednei osobie za’etv pierwszorzędnego fachów" 
ca i artysty. Niech d’a podkreślenia doskonałości ma­
lowanych przez I. K r z e m i ń s k ą  — Ł a w k o w i -  
c z o w ą  obrazów będzie fakt, że wszystkie ilustracje 
są bezwzg’ednie czytelne dla zaawansowanego bez ucie­
kania sie do tekstu. Jaką wartość mają tego rodzaju 
obrazy dla Audenta konfrontującego je z obrazami 
oglądanymi w  mikroskopie, nie potrzeba chyba pod­
kreślać.

Strona barwna ilustracji, odgrywająca tak wielką  
ro'ę w  obrazach hematologicznych, cechuje się natu­
ralnością, jakiej nie spotka się w  atlasach posługują- 
cych się barwną mikrofotografią. Recenzent uważa, że 
ilustracje te są najlepsze ze wszystkich mu gnanych.

W ten sposób otrzymaliśmy, mimo drobnych niedo­
ciągnięć, dzieło wysokiej klasy, przynoszące zaszczyt 
polskiej hemato’ogii.

Na podkreślenie zasługuje szata graficzna, doskonały 
papier, druk i oprawa, za które należą się podziękowa­
nia czechosłowackim pracownikom przemysłu graficz­
nego. . . . .

Autorom należy wyrazić wdzięczność nie tylko od 
młodzieży, ale i od starszych, dla których Atlas hema­
tolog'czny stanowić będzie dużą pomoc w  przeprowa­
dzeniu zajęć dydaktycznych.

Atlas ukazuje się równocześnie w  języku czeskim.
Hanicki Zygmunt  (Kraków)

M. BREZINA i P. ZUMAN:
Polarografie w  lekarstvi, biochemii a farmacji (Pola­
rografia w  medycynie, biochemii i farmacji. Zdravot- 
nicke Nakladatelstvi, Praha 1952, str. 536, ilustra­

cji 296.
Jakie olbrzymie zastosowanie znajduje polarografia 
również w  medycynie, o tym można się przekonać po 
przeczytaniu pracy Breziny i Zumana. Nie zajmuje się 
ona zasadami i techniką polarografowania, ale w  dro­
biazgowy sposób w  oparciu o doświadczenie instytutu 
polarograficznego w  Pradze i o rozległe piśmiennictwo 
omawia metodykę laboratoryjną polarografowania 
poszczególnych ciał. W tym celu autorzy dają każdo­
razowo dokładny przepis i metody polarografowania. 
W ten sposób powstała chyba jedyna w  świecie praca 
będąca zbiorem wypróbowanych metod. Wyszła 
z Instytutu twórcy polarografii prof. H e y r o v s k i e -  
g o Stanowi ona cenne uzupełnienie corocznie wyda­
wanych w  Pradze rozpraw międzynarodowego towa­
rzystwa polarograficznego. Strona graficzna książki

Hanicki Zygmunt  (Kraków)

R. STODTMEISTER, SANKUHLER, A. LAUR: 
Ost.eoklerose und Knochenmarkfibrose (Stwardnienie 
kości i zwłóknienie szpiku). Wyd. G. Thieme 1953.

VIII, str. 131, ryc. 29
Monografia powyższa jest szczęśliwym połączeniem  
wyników pracy internistów i radiologa. Celem jei jest 
podanie na podstawie własnych badań i rozległego 
piśnrennictwa dzisiejszego stanu wiedzy na temat 
procesów chorobowych cechujących się stwardnieniem  
kości i zwłóknien;em szp’ku. Autorzy czynią to przez 
kolejne omówienie z punktu widzenia klinicysty, pato­
loga i radiologa choroby marmurowej Albers-Schon- 
berga, choroby Koszewskiego, stwardi :°nia toksyczne­
go kości pod wpływem  zatrucia fosforem, ołowiem, 
strontem i fluorem. Podobnemu opracowaniu poddane 
zostały stany manifestujące się osteomieloskierozą 
(Heuch, Schlerche). Następny rozdział pąświęcaią au­
torzy zwłóknieniu szpiku oraz stanom prowadzącym  
do niego.

W dalszym ciągu oceniają tworzenie krwi w prze­
biegu osteosklerozy i osteoPbrozy. Dopełniają te cen­
ną, jasno i wszechstronnie opracowaną monografię da­
nymi na temat radio’ogicznego rozpoznania, jak rów­
nież kazuistyką. Zamyka ją rozległe piśmiennictwo. 
Strona graficzna książki bez zarzutu.

Hanicki Zygmunt  (Kraków)
V. FATTURUSSO — O. RITTER:
Atlas d’e’ec+rocardi'wrnphie avec les notions de vec- 
tocard’ographie a 1’lusage du medicin praticien et de 
1’etudiant. Wydanie III przejrzane i rozszerzone. Mas­

son et C-ie, Par’s 1952, stron 165, rycin 230. 
Pierwsze wydanie francuskie ukazało się w  r. 1948, 
drugie w  r. 1950, wydanie niemieckie i włoskie w  roku
1951. Jest to najlepszą rekomendacją atlasu. Autoro- 
wie. z których jeden zapoznał s’'ę z elektrokardiografią 
w kilku dużych ośrodkach kardiologicznych w  Stanach 
Zjednoczonych A. P., a drugi w  Europie, zebrali na­
byte doświadczenie i opierając je na świetnie dobra­
nym piśm;ennictwie przedstawili w  postaci zwięźle 
ujętych tekstów oraz urzekająco prostych i jasnych 
rycin.

Atlas, na co autorowie sami zwracają uwagę, jest 
ujęty przede wszystkim z myślą o dydaktyce, stąd 
pewna schematyka i dogmatyka. Dla złagodzenia tego 
podano w  ostatnich rozdziałach uwagi uzupełniające, 
dotyczące elektrofizjologii i wektokardiografii, w  któ­
rych częściowo odsłonięto przed czytelnikiem fakt, że 
nie wszystko jest jeszcze tak proste i jasne, a niejedna 
sprawa wymaga jeszcze Wyjaśnienia w  dodatkowych 
badaniach, » . .  ,



Na wstępie omówiono praktyczną wartość badania 
elektrokardiograficznego i odrazu zwrócono uwagę na 
granice tej metody. Atlas dzieli się na 6  części. Pier­
wsza przedstawia ekg prawidłowy (wprowadzenie 
techniczne, pochodzenie ekg, systematyczna analiza 
ekg, odmiany fizjologiczne ekg). W drugiej części 
przedstawiono odchylenia kształtu części komorowej 
(zaburzenia w  przewodnictwie wewnątrzkomorowym, 
zawały mięśnia secowego, przerost komór). W trzeciej 
części podano zaburzenia rytmu i zaburzenia w  prze­
wodnictwie. Czwarta część zawiera opis sydromów 
elektrokardiograficznych (kardiopatie, wrodzone w a­
dy zastawkowe, dławica piersiowa, nadciśnienie tęt­
nicze, serce płucne ostre i przewlekłe, choroby .zaka­
źne, zapaleme osierdzia, zmiany ponaparstnicowe, za­
burzenia w  przemianie materii i hormonalne, niedo­
krwistości).

Piąta część zawiera uzupełniające uwagi z elektro­
fizjologii, a szósta z wektokard'ografii. W końcu ostat­
niej części umieszczono podręczne tablice do analizy 
krzywych ekg. Piśmiennictwo zawiera podstawowe 
prace traktujące o różnych dziedzinach elektrokardio­
grafii i elektrofizjologii, które przedstawiono w  tekś­
cie. Każdą pozycję piśmienniczą zaopatrzono w  zwięzłą 
ocenę, pozwalającą czytelnikowi zorientować się 
w treści i wartości danej pracy, a nawet o tym, czy 
nie przekracza ona jego możliwości (np. praca nie w y­
maga specjalnych znajomości z matematyki itp.).

Przejrzysty i prosty układ sprawia, że atlas czyta 
się z wielkim zainteresowaniem. Znakomity dobór licz­
nych rycm, schematów, tablic i typowych krzywych 
ekg, wśród których w iele pochodzi m. i. z światowej 
sławy pracowni F. N. W i l s o n a  i J. L e n e g r e  
przyczynia się do tego, że w  małych ramach zmiesz­
czono olbrzymi materiał rzeczowy. Towarzyszące 
krzywym krótko, jasno i zwięźle ujęte opisy traktują­
ce mimo to wyczerpująco o całokształcie zagadnienia 
z uwzględnieniem diagnostyki różnicowej, przyczynia­
ją się do tego, że at'as nabiera cech znakomitego re­
petytorium i przeglądu całokształtu najważniejszych 
wiadomości z dziedziny współczesnej elektrokardio­
grafii.

Atlas.przeznaczony d'a lekarzy praktyków i studiu­
jącej młodzieży z wielką korzyścią przeczyta każdy 
nawet „na bieżąco" śledzący współczesne p!śmiennict- 
wo światowe z dziedzmy elektrokardiografii. Atlas ten 
powinien się znaleźć w  każdej, nawet najskromniejszej 
pracowni elektrokardiograficznej.

Józef Maciejewski (Poznań)

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTW A
CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

S. SCHETTINO CEDRANGOLO, GIOLA, BAGNULO
,;Glutazyna“ — nowy preparat hydrazydu 

kwasu izonikotynowego
(BoUetino deiia Societa I+aliana di Biologia Speri- 
mentale vol. XXIV Nr 1. 1953 s. 34 — 43. doniesienia 

16, 17, 18, 19).
Proponowane przez wielu autorów (przede wszyst­

kim D o g m а к a) podawanie dużych dawek hydra­
zydu napotkało na sprzeciwy ze strony klinicystów  
wobec występujących w  tych wypadkach objawów  
zatrucia. Badania na zwierzętach (szczury króliki) 
wykazały, że trujące własności hydrazydu (aż do zej­
ścia) należy przypisać amoniakowi, który powstaje 
W następstwie rozkładu tego leku w  organizmie, 
a szczególme w  wątrobie. Badania przeprowadzone 
przez C e d r a n g o l o ,  G i o i a  i B a g n u l o  na 
szczurach i królikach przy wprowadzeniu domięśnio­
wym a następnie za pomocą sondy żołądkowej kwasu 
glutaminowego wraz z hydrazydem dowiodły obniże­
nia toksyczności leku. Kwas glutaminowy wiąże amo­
niak w  związek nierozpuszczalny i pozbawiony dzia­
łania toksycznego — glutazjlnę. Badania S с h e 11 i- 
n o na chorych na gruźlicę płuc ( 2 0  przypadków po 
przerwaniu leczenia hydrazydem z powodu objawów  
toksycznych i 15 przypadków uprzedmo nie leczonych 
hydrazydem) wykazały, że nowy preparat nazwany 
glutazyną (50 mg hydrazydu i 500 mg kw. glutam i­

nowego w  pastylkach) przedstawia znaczny postęp 
w  leczeniu gruźlicy płuc; lek ten w  tych samych daw­
kach ma tę samą wartość leczniczą, co hydrazyd; do­
datek kw. glutaminowego nie zmieniając cząsteczki 
hydrazydu usuwa jego działanie toksyczne; podczas 
gdy hydrazydu nie można stosować bez obaw o po­
wikłania w  dawkach większych, jak 4—5 mg pro kg 
i pro die, glutazyna może być podawana w  daw­
kach odpowiadających 15—2 0  mg pro kg i pro die; nie 
daje ona przy tym objawów niepożądanych i wyka­
zuje wyraźny i szybki wpływ leczniczy.

Jan Bóbr

DI RAIMONDO F., ORABONA M. L , MANNINO N.
Wpływ hydrazydu kwasu izonikotynowego

na niektóre mechanizmy odpornościowe u królika
(Riv.ista della Istituto Sieroterapico Italiano vol. 28.

Nr 1. 1953).'
Podając kro’ikom uodpornianym S. typhi hydrazyd 

kwasu izonikotynowego, autorzy stwierdzili wzrost 
miana aglutynacyjnego surowicy krwi badanych kró­
lików oraz hamowanie spadku mocy bakteriobójczej 
i miana dopełniacza. Podawame leku nie wpływa na 
zmianę ilości leukocytów. W doświadczeniach w yłą­
czono dodatkowymi badaniami hamujący wpływ  le­
ku na S. typhi. Autorzy przypominają, że w  analo­
gicznych badaniach nad działaniem streptomycyny 
uzyskiwano obniżeme wskaźników odpornościowych. 
Autorzy sądzą, że stwierdzane kliniczme szybkie po­
lepszenie się stanu ogoMego chorych, którym podaje 
s;ę hydrazyd należy również przypisać jego działaniu 
wzmagającemu siły odpornościowe ustroju.

Jan Bóbr

КРАТКОЕ СОДЕРЖ АНИЕ
М. P e  т и н г ер
ВЛИЯНИЕ РТУТНЫХ ВТИРАНИЙ НА ТЕЧЕНИЕ 
ЭМПИЕМ ПЛЕВРЫ И КАЗЕОЗНО-КАВЕРНОЗНО- 
г О ТУБЕРКУ ЛЕЗА ЛЕГКИХ С ОСОБЕННЫМ УЧЕ­
ТОМ БИОПТИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ КОСТНОГО 

МОЗГА
Производя наблюдения над влиянием ртутных 

втираний на течение туберкулеза, автор нашла, 
что под влиянием этого фактора всасываются эм­
пиемы, сопротивляющиеся другим методам лече­
ния, и уменьшаются околоочаговые инфильтраты.

В мезенхимограмме отмечается ясная ретикуляр­
ная реакция. Скорость оседания эритроцитов имень- 
шалась независимо от болезненного состояния. На­
блюдавшееся влияние на исчеэание эмпием должно 
иметь практическое значение для терапии.

Т. Н о в а к
ЗНАЧЕНИЕ АЛЛЕРГИИ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ.

ВОПРОС АУТОЭНДОАЛЛЕРГИИ
Автор подчеркивает недостаточную заинтересо­

ванность практической медицины вопросом аллер­
гических заболеваний, приводит механизм аллер­
гических шоков, обращает внимание на преоблада­
ние пищевых аллергенов в дестком возрасте, дока­
зывая на примерах, как невыгодно недоценивать 
и обходить молчанием пои дифференциальной 
диагностике аллергический фактор. Обсуждая во­
прос аутоэндоаллергии, автор подчеркивает ее зна­
чение при возникаиии разных заболеваний у мла­
денцев, питающихся молоком матери.
Я. К о л я н к о в с к и
СЛУЧАЙ KERATOSIS FOLLICULARIS ACNEI- 

FORMIS
Рассмртр'ев польскую литературу (доступную ав­

тору) по этому предмету, автор после вступитель­
ных замечаний классификационного характера — 
описывает клиническую каотииу, гистопатологию, 
дифференциальное распознавание, прогноз и лече­
ние keratosis follicularis acneiformis МоррПу-Брука, 
а также вкратце-тип Сименса этого заболевания. 
Затем автор дает описание собственного случая.


