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PRZEGLAD LEKARSKI

BEATA BOGDANIKOWA Wroctaw

Niektore zagadnienia z dziedziny Kliniki
biatek krwi

(Z 111 Kliniki Chorob Wewnetrznych A. M. we Wroc-
tawiu. Kierownik: prof. dr E. Szczeklik)

Celem niniejszej pracy jest zapoznanie czy-
telnika w najogolniejszym zarys'e ze zmianami,
jakie zachodzg w skiadzie biatkowym Kkrwi
w czasie réznych proceséw chorobowych. Biat-
ka krwi stanowig ostatnio przedmiot zaintereso-
wania zaréwno biochemikow, jak i w coraz to
wiekszej mierze klinicystéw. Z wytacznie teore-
tycznych poczatkowo spostrzezen nad zachowa-
niem sie biatek krwi w takich czy innych jed-
nostkach chorobowych rozwineta s:e dziedzina
kliniki, ktorg nazwaé¢ by mozna klinikg biatek
krwi.

Chemia biatek krwi osiggneta w ostatnich la-
tach niezmiernie ciekawe wyniki. Cenne osig-
gnieta ma tutaj do zanotowania szczegOlnie
szkota radziecka, ktorej przedstawiciel Bres-
sler nie tylko zbadat doktadnie sktad amino-
kwasowy niektorych bialek, ale potrafd po
uprzednim roztozeniu biatka do prostych ami-
nokwasOw zsyntetyzowac je nastepnie z miesza-
niny anrnokwasOw z powrotem, osiggajac w ten
sposéb biatko syntetyczne, o wiasciwosciach
catkowicie identycznych z witasciwosciami biat-
ka maturalnego. Ogromna doniosto$¢ syntezy
biatka zaréwno dla medycyny, jak i dla techni-
ki jest oczywista. Synteza biatka otwiera nowe
drogi dla badan nad wirusami, toksynami bak-
teryjnymi, stwarza pole dla chemii farmaceu-
tycznej hormonodw, ciat cdpornosciowych iwre-
szcie umozliwi, by¢ moze, w przysztosci stwo-
rzeni ,syntetycznego" osocza do przetaczania.

Obok tych niezwyktych osiggnie¢ w dziedzi-
nie chemii biatek nie mniejsze? wyniki ma do za-
notowania klinika zmian zachodzgcych w skia-
dzie biatkowym krwi w stanach chorobowych.
Nowe osiggniecia w tej dziedzinie staty sie moz-
liwe przede wszystkim dzieki wprowadzeniu
elektroforezy, tj. metody pozwalajgcej rozdzie-
la¢ poszczego6lne frakcje biatkowe na podstawie
réznicy szybkosci ich poruszania siie w polu
elektrycznym, oraz ultrawirowki, ktorej zasada
polega na rozdzielaniu frakcji biatkowych pod
wptywem bardzo silnego pola sity odsrodkowej.

Za pomocg tych i innych, dawniej juz zna-
nych metod analitycznych, rozdzielono biatko
krwi na kilka frakcji:

1. Fibrynogen — biatko gruboczasteczkowe
»liniowe" (tj. o bardzo wydtuzonej czgsteczce),
o0 dobrze znanej roli fizjologicznej w procesie
krzepniecia krwi.

2. Albummy o nieco mniejszej drobinie
ksztattu kulistego. Czynno$¢ biologiczna tych
biatek, dotad mniej poznana, polega na prze-
noszeniu produktow przemiany materii, barwi-
kéw, lekow i innych cial dostajgcych sie do
krwiobiegu. Za pomocg elektroforezy rozdzie-
lono albuminy na dwie frakcje, rdéznigce sie
szybkoscig poruszania w polu elektrycznym.

3. Globuliny o nieco wigkszej od albumin ku-
I’stej czasteczce. W zakresie tej frakcji wyste-
pujag przede wszystkim ciata odpornosciowe,
jakkolwiek globuliny posiadajg réwniez pewne
funkcje transportowe. Elektroforetycznie roz-
dzielajg sie globuliny na frakcje oznaczone lite"
rami alfa jeden, alfa dwa, beta i gama. Prawid-
towe stosunki iloSciowe i jakoSciowe w zakresie
biatek krwi okresla sie jako euproteinemie.
Ilo$¢ biatka catkowitego surowicy krwi wynosi
u tudzi zdrowych 6.0—8,0 g °/o, z czego albumi-
ny wynoszg 4—5%, globuliny za$§ 2—3%.
Prawidtowa zawarto$¢ fibrynogenu w osoczu
waha sie w granicach 0,15—0,5 g %>

Zmiany iloSciowe w sktadzie biatkowym krwi
okresla sie og6lnie jako ,dysproteinemie".

Zmiany jakosSciowe w skladzie biatkowym
krwi, tj, wystgpienie we krwi biatek patolo-
gicznych, sg to tzw. ,,paraprotememiie”. WyKkry-
wanie tych ostatnich nastrecza znaczne trudno-
Sci i jest mozliwe witasciwie jedynie przy uzyciu
elektroforezy lub elektrochromatografii. W co-
dziennej praktyce klinicznej najczesciej spoty-
kamy dysproteinemie, tj. zmiany iloSciowe
w skiadzie biatkowym krwi. Nie brak wpraw-
dzie ostatnio gtosow, ze nawet najpospolitsze
dysproteinemie, a mianowicie hiperglobubne-
mie w przebiegu stanu zapalnego bytyby jedno-
cze$nie paraproteinemla. Autorzy wygtaszajacy
ten poglad stojg na stanowisku, ze przeciwciata
tworzace sie w przebiegu zapalenia sg parapro-
teinami. Stanowisko to jednak nie wydaje sie
uzasadmone, gdyz przeciwciata nie sg obce us-
trojowi i po przemin;ec:u zapalenia ustroj prze-
rabia je i zuzywa w ramach normalnej prze-
miany materii, niektére za$§ z rnch utrzymujg
sie w ustroju na state (np. przeciwciata ospy
prawdziwej), nie powodujgc swg obecnoscig za-
dnych szkodliwych dla wustroju nastepstw.
Rzeczywiste paraproteiny natomiast, jak np.
amyloid, sg ustrojowi obce i wskutek tego us-
tréj pozbywa siie ich, odktadajac je w tkankach
jako ciato obce lub wydalajac je z moczem.
W tym drugim oswietleniu paraproteinemie na-
lezg raczej do zjawisk rzadkich i ograniczajg sie
do takich jednostek chorobowych, jak wzmian-
kowana juz skrobiawica, szpiczak mnogi iitp.

Dysproteinemie mozna podzieli¢ w naste-
pujacy sposéb: 1) hiperproteTemie: hiperalbu-
minemie i hiperglobulinemie; 2) hipoproteine-



mie: hipoalbuminemie i hipoglobulinemie; 3)
zaburzenia w zakresie fibrynogenu: hiper- i hi-
pofibrynogenemie.

Z wyliczonych mozliwosci zaburzen iloscio-
wych w biatku krwi tylko niektére majg zna-
czenie kliniczne, a mianowicie: 1) hipoalbu-
minenra, roéwnoznaczna, jak zobaczymy péz-
niej z hipoproteinemiag ogoélng; 2) hiperglobuli-
nemia odpowiadajaca hiperproteinemii; 3) hi-
per — i hipofibrynogenemia oraz fibrynoaste-
nia bedaca zaburzeniem jakoSciowym.

Hiperalbuminemia, tj. wzrost zawarto$oi al-
bumin w surowicy krwi nie wystepuje w klini-
ce; pojawity sie wprawdzie ostatnio doniesie-
nia pediatr6w o tego rodzaju zaburzeniach
u dzieci, konieczne sg tu jednak jeszcze dalsze
obserwacje.

Rdéwniez hipoglobulinemiiia, tj. obnizenie sie
zawarto$oi globulin w surowicy krwi, jak-
kolwiek teoretycznie zupeinie mozliwa, np.
w przypadkach znacznego wyniszczenia i zubo-
zenia ustroju w biatko, nie byta dotad opisywa-
na.

W zakresie fibrynogenu znane sg zar6wno
obnizenia, jak i zwyzki jego zawartoSci we
krwi, ponadto za$ opisano zaburzenie jakoscio-
we w zakresie tej frakcji biatkowej — fibry-
noastenie.

W dalszym ciggu niniejszej pracy postaramy
sie przedstaw’¢ te jednostki chorobowe, w kto-
rych zaburzenia w skladzie biatkowym odgry-
wajg znaczniejszg role. Nim jednak przejdzie-
my dalej, chciel'bySmy jeszcze wspomnieé, ze
na temat biatek surowicy krwi istnieje juz dzi-
siaj ogromne p:$Smiennictwo we wszyskich jezy-
kach sSwiata. Z dostepnych nam materiatow
wspomnimy tutaj monografie Wuhrmanna
i Wunderl y'ego oraz niezwykle cenne
materiaty Ill Zjazdu Fizjologbw we Wrocta-
wiu w grudniu 1952

1 Hiipoproteinemie

Jak juz wspomnieliSmy, obnizenie poziomu
biatka w surowcy krwi odbywa sie prawiie
wytgcznie kosztem frakcji albuminowej. Wy-
nika z tegoi, ze moéwiagc o bipoproteinemii ma-
wimy o hipoalbuminemlli. '‘Jednostkami choro-
bowymi, w ktérych zmiana ta wystepuje szcze-
golnie wyrazne sa:

A. Nerczyca — klinicznie cechuje ja, jak

wiadomo, znaczny biatkomocz oraz brak wiek-
szych zwyzek ¢ $nienia tetniczego krwi; objawy
te przemawiajg przede wszystkim za uszkodze-
niem kanalikbw nerkowych. Obraz kliniczny
nerczycy jest do$¢ podobny, niezaleznie od czyn-
nika etiologicznego. Znaczne straty biatka spo-
wodowane prze¢ ggajacym sie zwykle przez
dtuzszy czas biatkomoczem prowadzg nie-
uchronnie do zubozenia surowicy krwi w biat-
ko, zwtaszcza za$ we frakcje albuminowg. llos¢
biatka catkowitego spada ponizej 6,0% osiaga-
jac w szczegOlnie ciezkich przypadkach nawet
4,0%, przy czym zawarto$é globulin nie ulega
wiekszym zmianom. Oczywiscie pocigga to za
sobg odwrdcenie stosunku albumin do globulin

na korzysé tych ostatnich, przy czym stosunek
ten, wyrazajagcy sie prawidtowo l:czbg okoto
15—2,5 obniza si¢ bardzo znacznie, o0siggajgc
wartosci zblizone do 0,25, a nawet nizsze. We-
dtug niektérych autoréw frakcja albuminowa
moze w ciezkich przypadkach osigga¢ wartosci,,
nie dajace sie okreslic zwyktymi sposobami la-
boratoryjnymi.

Zaburzenie w zakresie biatek surowicy krwi
wystepujace w nerczycy powoduje szereg na-
stepstw, jak obnizenie cisnien’a onkotycznego
krwi, potaczone z przejsciem wody do tkanki
i powstawaniem typowych dla tej jednostki
chorobowej oiastowatych obrzekéw oraz znacz-
ny wzrost chwiejnosci koloidéw krwi. To osta-
tnie zjawisko stalo s;e nawet przyczyng pogla-
du niektorych autoréw, przyjmujacych, ze
w nerczycach mamy do czynienia z prawdziwg
paraproteinemig. Autorzy ci twierdzg, ze duzy
biatkomocz jest wywotany, nie uszkodzeniem
kanalikéw nerkowych, a tylko tym, ze ustroj
pozbywa sie biatka obcego i ze to biatko wia-
$nie uszkadza w nastepstwie, podobnie jak
amyloid, kanaliki nerkowe. Roéwniez i fakt
zwiekszenia chwiejnosci b:atka surowicy krwi
ttumaczg ci autorzy obecnoscig w zakresie glo-
bulin paraprotein, ktdre ponadto n:e majg wia-
Sciwosci cial odpornosSciowych, czym z kolei
mozna by wytlumaczy¢ swo:stg anergie cho-
rych na nerczyce. Ktory z tych pogladdw jest
stuszny, nie mozna na razie rozstrzygnac.

Obok zmian réwnowagi koloidowej hipoalbu-
minemia pocigga za sobg réwirez zmiany skia-
du elektrolitéw krwi oraz znaczne przesuniecia
w zakresie zawagrtosci i sposobu zwigzania cho-
lesterolu i innych ciat tluszczowatych.

B. Przewlekte, choroby watroby.
Uszkodzenie migzszu watroby objawiajgce sie
kl'nicznie w postaci marskosci watroby prowa-
dzi do bardzo wyraznych zmian w sktadzie biat-
kowym krwi. Jeszcze w okresie klinicznej wy-
dolnosci watroby, tj. na dtugo przed pojawie-
niem s:e puchliny brzusznej oraz objawow za-
trucia watrobowego, mozna zauwazy¢ chara-
kterystyczne zmiany w skladzie biatkowym,
polegajgce na stopniowym obnizamu sie za-
wartosci albumin w surowicy krwi. Jest to zro-
zumiate, gdyz watroba jest jednym z wazniej-
szych narzadow wytwarzajgcych biatko krwi,
zwtaszcza za$ albuminy. Obmzenie to, pocza-
tkowo meznaczne, pogtebia sie w miare niszcze-
nia czynnego migzszu watroby przez proces
chorobowy. Jednoczes$nie wzrasta chwiejnosé
koloidow krwi, co wyraza sie dodatnim: préba-
mi typu odczynu Takata-Ary. Wreszcie, gdy
obnizenie sie poz:omu biatek surowicy krwi
przekroczy dolng granice stanu prawidlowego,
zaczynajg sie pojawia¢ zaburzenia rownowagi
onkotycznej w postaci obrzekow i przesiekow
niezaleznych juz w tym okresie od mechanicz-
nego ucisku tkanki bliznowatej na rozgatezie-
nia zyty wrotnej. Wielko$¢ hipoproteinemii
moze by¢ w wielu przypadkach cenng wska-
zOwka rokowniczg, przeto wskazane jest w cza-
sie obserwacji chorego kilkakrotne wykonywa-



nie oznaczenia najlepiej tacznie z jakoSciowymi
probami typu Takata-Ary.

Jak moglismy sie przekonaé¢ w badaniach wta-
snych najbardziej celowe jest potgczenie od-
czynu Takata-Ary z jednym z odczyndéw ktlacz-
kujacych najczulszych dla hiperglobulinemii—
z odczynem tymolowym Mac Lagan a Po-
taczenie takie pozwala wytgczy¢ od razu do-
datni wynik odczynu Takata-Ary tylko z po-
wodu istnienia w ustroju stau zapalnego,gdyz
w takim przypadku zaréwno préba Takata-
Ary, jak i odczyn tymolowy wypadng dodatnio.
W razie natomiast uszkodzenia migzszu watro-
by odczyn Takata-Ary bedzie dodatni, proba
tymolowa za$, wrazliwa na hiperglobulinemie
towarzyszaca zapaleniom, wypadnie ujemnie.
taczac zatem oznaczen'e poziomu biatka catko-
witego we krwi z wykonaniem odczynu Taka-
ta-Ary i prébag tymolowg Mac Lagana mo-
zemy z dos$¢ duzg Scistoscig okresli¢ istniejgce
zaburzenia w sktadzie biatkowym krwi oraz po
wykonaniu kilku badafn kontrolnych wysnu-
wac dos¢ prawdopodobne wnioski co do roko-
wania.

Zagadnienie powyzsze nabiera szczegOlnej
wagi w odniesieniu do nader czestych w osta-
tnim czasie zo6taczek poszczepiennych i tok-
sycznych polekowych, ktérych zejSciem sg nie-
jednokrotnie trwate uszkodzenia migzszu wa-
troby.

C. Wyniszczenie. We wszelkich sta-
nach wyniszczenia niezaleznie od ich przyczy-
ny (nowotwory ztoSliwe, gruzlica, kita lub po-
dobne) wystepuje hipoproteinemia, a przede
wszystkim hipoalbuminemia, nie osiggajaca
jednak zwykle tak znacznego stopnia jak w o-
mowionych poprzednio jednostkach chorobo-
wych. W zakresie frakcji globulinowych zja-
wiajg sie czesto nawet zwyzki z powodu wy-
twarzania przeciwciat zaleznych od podstawo-
wego schorzenia. W stanach bardzo daleko po-
sunietego wyniszczenia mimo produkcji prze-
ciwciat tgczna zawartosé biatka we krwi obmza
sie tak znacznie, ze pojawiajg sie obrzeki char-
tacze, bedace wyrazem naruszenia réwnowagi
onkotycznej krwi.

D. Hypoproteinaemia essentia-
lis. Jest to samodzielna jednostka chorobowa
0 nieznanej etiologii. Klinicznie przebiega ona
w postaci obrzekow i obnizen a sie zawartosci
biatka (przede wszystkim albumin) surow cy
krwi bez zadnego uchwytnego powodu. Nerki,
watroba i uktad podwzgdérzowo-przysadkowy
nie przedstawiajg zadnych uchwytnych zmian.
Choroba ma przebieg przewlekly, w konco-
wym okresie obraz chorobowy przypomina da-
leko posuniete wyniszczenie nowotworowe, mi-
mo to jednak ani najdoktadniejsze badania,
ani autopsja nie wykazujg obecnosci ogmska
nowotworowego. Przyjmuje sie, ze obnizanie
sie poziomu biatka we krwi jest pochodzenia
osrodkowego, totez hypoproteinaemia essentia-
lis bytaby poniekad zblizona do choroby
Simmondsa.

E. Inne hipoproteinemie. Obnize-

nie sie poziomu biatka dotyczace przede
wszystkim frakcji albuminowej wystepuje po-
nadto w szeregu innych schorzen, jak np. ostre
zaburzenia  zotagdkowo-jelitowe,  oparzjsnia,
utrata krwi, wstrzgs pourazowy, pooperacyjny
i inne. We wszystkich tych przypadkach jed-
nakze w przeciwienstwie do jednostek choro-
bowych opisanych poprzednio przetoczenie
osocza krwi lub krwi petnej pozwala opanowaé
w krotkim czasie istniejgce zaburzenia i zapo-
biega narastaniu obrzekéw wywotanych obni-
zeniem cisnienia onkotycznego.

Il. Hiperproteinemie

Hiperproteinemia polega na wzroscie zawar-
tosci globulin we krwi powodujagcym przesu-
niecie wskaznika stosunku albumin do globulin
na korzy$¢ tych ostatnich, tak ze warto$¢ jego
opada ponizej 1,0. Jak wynika z tego, co powie-
dziano o zachowaniu s;e wskaznika w hipopro-
teinemiach oraz z przedstawionego powyzej —
i tu — i tam mamy wskaznik mniejszy od 1,0,
niekiedy wyrazajacy sie bardzo matym utam-
kiem (0,25 lub jeszcze mniej). Z tego powodu
ocena sktadu biatek krwi na podstawie wskaz-
nika wyrazajacego stosunek album;n do globu-
lin moze tatwo prowadzi¢ do mylnych wnio-
skow. Z tej przyczyny niektorzy autorzy za-
rzucili zupeinie obliczanie tego wskaznika, in-
ni za$ stosujg go tylko w tgcznosci z innymi da-
nymi rczbowymi. Jak juz wspominaliSmy, hi-
perproteinemie sg to przede wszystkim hiper-
globulinemie, tj. stany przebiegajgce ze wzro-
stem ilosci globulin w surowicy krwi. Na sku-
tek wzrostu ilosci globulin réwnowaga koloido-
wa krwi zostaje zachwiana, gdyz globuliny,
zwilaszcza za$ ciata odpornosciowe, sg to biatka
stosunkowo grubo rozprdszone. W zwigzku
z tym stwierdzamy w tych przypadkach do-
datni wynik odczynu Takata-Ary oraz innych
prob na chwiejno$¢ biatek surowicy. Z jednos-
tek chorobowych powodujgcych hiperglobuli-
nemie najwieksze znaczenie ma:

A. Zapalenie przewlekte, zwta-
szcza swoiste. Znaczniejszy wzrost ilos-
ci biatka, zwiaszcza za$ globulin, znajdujemy
w takich stanach zapalnych, jak lymphogra-
nuloma inguinale (bialtko catkowite osigga
10,0 g°/o), polyarthritis chronica primaria (réw-
niez do 10,0 g°/o biatka catkowitego). Nieco
mniejsze zwyzki,, nie przekraczajagce 10,0 g %,
spotykamy w sepsis lenta, w kile narzagdowej,
w niektorych postaciach gruzlicy ptuc oraz
w niektorych zapaleniach egzotycznych, jak
np. Kala-Azar, trad.

We wszystkich tych przypadkach hiperglo-
buliinemia wywotana jest tworzeniem sie ciat
odpornosciowych i ustepuje po przeminieciu
choroby. Niekiedy ona moze mie¢ znaczenie
w rozpoznaniu réznicowym (przypadki goséca
pierwotnie przewlekiego).

B. Biataczki. W tej grupie choréb znacz-
niejsze hiperglobulinemie stanowig zjawisko



nader rzadkie, sa jednakze bardzo ciekawe ze
wzgledu na to, ze te postacie biataczek, w kt6-
rych pojawia sie znaczna hiperglobulinemia,
niejednokrotnie kornczg sie nowotworem zlo-
Sliwym. Niektorzy autorzy twierdzg jednakze,
ze biataczka z duzg hiperglobulinemig jest bez
wyjatku nierozpoznanym szpiczakiem mno-
gim i zalecaja jak najbardziej szczegétowe ba-
dania w tym kierunku w razie obecnosci zmian
w skiadzie biatkowym.

C. Szpiczak mnogi — <choroba
Rustickiego — Kahlera. Hiperglobu-
linemia osigga w tej chorobie najwyzsze war-
toSci «— opisano przypadki z zawartos$cig biatka
catkowitego we Kkrwi 23,3 g %. Zazwyczaj
wzrasta niewspotmiernie jedna z frakcji globu-
linowych, np. globuliny beta lub gamma, opi-
sano jednakze przypadki mieszane typu beta
plus gamma.

Szpiczak mnogi typu alfa, jakkolwiek teore-
tycznie mozliwy, nie zostal dotad z pewnoScia
opisany.

Doktadne badanie skiadu biatkowego przy
uzyciu elektroforezy pozwolito udowodnié, ze
w szpiczaku mnogim mamy do czynienia nie
tylko z zaburzeniem ilosciowym, ale takze ze
zmianami jakoSciowymi, tj. paraproteinemig
w $cistym znaczeniu. Klinicznym wyrazem pa-
raprotememii, tj. obecnos$ci w ustroju biatka
»obcego" jest biatkomocz i skrobiawica, catko-
wicie niezaleznie od nie zawsze obecnego
w przypadkach szpiczaka biatka Bence-Jonesa.
Paraproteinemia uszkadza w tych przypadkach
kanaliki nerkowe, powodujgc ich zwyrodnienie
i dajac obraz ciezkiej nerczycy.

D. Hyperprotemaemia essentia-
li s. Naleza tutaj rzadkie przypadki hiperglo-
bulinemii o catkowicie nieustalonej genezie,
zwhaszcza za$ przypadki ,nie wyjasnionego"
powstawania skrobiawicy. Ze wzgledu na to,
ze kilka znanych przypadkow wieloletniej hi-
perglobulinemii doprowadzito w koncu do zgo-
nu z powodu miesaka, nasuwa siie pytanie,, czy
wiasnie przewlekte zmiany w skiadzie biatko-
wym nie byly tutaj czynnikiem wywotujgcym
nowotwdr. Zagadnienie to jest tym ciekawsze,
ze znane sg miesaki doswiadczalne wywotywa-
ne przez wirusy, bedgce rowniez czagsteczkami
biatkowymi.

I1l. Fibrynogen

Wzrost zawartosci fibrynogenu we krwi nosi

w skréceniu nazwe hiperinozy, obnizenie
zawarto$ci fibrynogenu we krwi — nazwe
hipmozy. Hiperinoza towarzyszy przede

wszystkim stanom zapalnym przewlektym,, co
znajduje swoj kliniczny wyraz w sktonnosci do
zakrzepéw oraz w duzym przy$pieszeniu opa-
dania krwinek czerwonych. Najwyzsze warto-
§ci osiigga hiperinoza w go$écu stawowym
przewlektym, zapaleniu ptuc i zapaleniu optuc-
nej oraz w szp;czaku mnogim.

Hipinoze obserwujemy w klinice jako samo-
istng jednostke chorobowg, w ktorej fibryno-

genu we krwi w og6le moze nie by¢. Objawowe
obnizenia zawarto$ci fibrynogenu we krwi to-
warzyszg chorobom watroby, ktéra jest miej-
scem wytwarzania fibrynogenu oraz panmielo-
patiiom. W tym ostatnim przypadku mechanizm
powstawania hipinozy nie jest wyjasniony.

W zakresie frakcji fibrynogenowej spotyka-
my ponadto w klinice zaburzenia jako$ciowe
w postaci fibrynoastenii. Fibrynogen obecny
jest we krwi w ilosci, prawidtowej, jednak prze-
miana fibrynogenu we widknik niiie zachodzi,
tak ze skrzep nie moze si¢ wytworzyé. Etiolo-
gia i patogeneza tej jednostki chorobowej wy-
magajg dalszych obserwacji.

Przedstawiony powyzej bardzo szkicowy za-
rys kliniki biatek krwi ma na celu zaintereso-
wanie lekarzy zmianami zachodzgcymi w biat-
ku krwi w rozmaitych cho-robach, gdyz dalszy
ro-zwoj tej nowej dziedziny wymaga przede
wszystkim duzego materiatlu obserwacyjnego
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MALGORZATA RETINGER Krakéw

Wplyw wcierek rteciowych na przebieg lecze-

nia ropniakow optucnej i serowato-jamistej

gruzlicy ptuc ze szczegélnym uwzglednieniem
bioptycznego obrazu szpiku

(Z Oddziatu Gruzliczego 11l Kliniki Choréb Wewnetrz-
nych Akademii Medycznej i Szpitala Miejskiego
na Pradniku.

Kierownik: prof. dr J. Aleksandrowicz)

Mechanizm farmakodynamicznego dziatania
szeregu lekéw, ktére znane sg ze swego szkod-
liwego wptywu na drobnoustroje chorobotwor-
cze, stanowi wcigz jeszcze zagadnienie otwarte.
Brak wptywu pewnych lekéw na zarazki ,,in
vitro* przy znanej ich skutecznosci ,,in vivo“,
to jest w ustroju gospodarza, nasuwa przypusz-
czenie,, ze dany lek dziala na nie posrednio,
przez uruchomienie pewnych mechanizméw
ustroju. Odnosi sie wrazenie, ze miejscem uru-
chomienia tych mechanizmoéw jest uktad sia-
teczkowo-$rodbtonkowy.

W ramach zespotowych badan Il Kliniki
Chorob Wewnetrznych A. M. w Krakowie nad
wptywem réznych metali na uktad siateczko-
wo-$rodbtonkowy i  wzmaganie nieswoistej
odpornosci, zajetam sie badaniem wptywu wcie-
rek rteciowych na dynamike procesu gruzlicze-
go.

Wptyw rteci na chorobe gruzlicza intereso-
wat lekarzy juz w zamierzchtych czasach. P a-
racelsus uzywal wcierek Hg do leczenia
gruzlicy. Przed ostatnia wojng Wegrzy-
nowski zaobserwowal w sanatorium w Ho-
tosko pod Lwowem wybitng poprawe ii ustepo-
wanie zmian w ptucach chorego, ktdry przez
pomytke wtart sobie wiekszg ilo$¢ rteci, co wy-
wotato objawy zatrucia. Badanie rentgenow-
skie ptuc wykonane potem wykazato zupetne
ustgpienie rozlegtych zmian W ptucach.

Celem zaobserwowania odczynoéw uktadu
siateczkowo-$rodbtonkowego badatam jego za-
chowanie sie w rozmazach szpiku pobranego
metodg ArimMna.

Wysztam z zatozenia, ze rte¢ jako metal ko-
loidalny powinna wywieraé draznigcy wplyw
na uktad siateczkowo-srodbtonkowy, a jako
czynn K resorbcyjny powinna skroci¢ faze wy-
siekowg. Zatozenie to stanowi hipoteze roboczg
niniejszej pracy. Znalezienie zwigzku miedzy
dynamika choroby a odczynami mezenchymy
jest bezposrednim celem pracy.
meto-

Materiat dosSwiadczalny i

dyka badania

Obserwacje moje -dotyczylty poczatkowo 50
chorych leczonych wcierkamii rteciowymi, jed-

nak z powodu zabiegowego nastawienia naszego
szpitala i duzej jego przelotnosci, duza czes¢
chorych odpadta w czasie obserwacji. W pracy
mojej cytuje przeto spostrzezenia oparte tylko
na 21 chorych w wieku od 18 do 55 lat, ktérzy
pozostawali w leczeniu na oddziale gruzliczym
111 Kliniki Wewnetrznej i Szpitala M :ejskiego
na Pradniku. Okres obserwacji wynosit 90 dni.
Chorzy ujeci byli w dwie grupy.

I gruoa obejmowata 4 chorych cierpiacych na
ropniaki optucnej, opornych na wszel-
kie dotychczasowo stosowane metody leczenia.

Il grupa obejmowata 17 chorych ze zmianami
serowato-jamistymi w ptucach.

Chorzy grupy | otrzymywali przez szereg
miesiecy PAS dooptucnowo, bez wyniku lecz-
niczego, a ostatnio nadto wcierki Hg, dwa razy
tygodniowo w ilosci 0,27 g na dawke, w okresie
3 miesiecy, co Srednio w sumie wynosi 6,75 ¢
Hg.

Przez pierwsze cztery tygodnie wsrdd grupy
11— 16 chorych byto leczonych wcierkami rtecio-
wymi po 0,27 g na dawke. Wcierki Hg otrzymy-
wali 2 razy tygodniowo. Przez nastepny okres
chorzy procz wnerek Hg pobierali streptomy-
cyne po 0,1 g dziennie przez 34 dni i 6 g PASu
dziennie, a nastepnie znowu same wcierki Hg
i PAS. Jeden chory tej grupy pobierat przez
caty okres obserwacji rownoczes$nie z wcierka-
mi rteciowymi PAS i TBI. Wszystkim chorym
przed rozpoczeciem obserwacji wykonano zdje-
cie rtg. klatki piersiowej, opadanie krwinek
czerwonych, po czym okres$litam ilosciowo i ja-
kosciowo krew obwodowg i szpik mostka. Kon-
trolne nakitucia mostka wykonatam po mie-
sigcu, a wiec po zakonczeniu pierwszego okresu
stosowania samych wcierek Hg, ostatnie po za-
konczeniu calego sprzezonego okresu leczenia.
Krew obwodowa, opadanie krwinek czerwo-
nych, mocz i plwocine badatam co dwa tygod-
nie. Pierwsze zdjecie kontrolne ptuc wykona-
no po zakonczeniu serii samych wcierek Hg,
drugie po leczeniu sprzezonym.

Poza obserwacjg przebiegu leczenia celem
mci:m byto znalezienie korelacji miedzy Kkli-
nicznymi odczynami ustroju a stanem uktadu
siateczkowo-srédbtonkowego. Z metod badan
tego ukiadu wybratam metode bioptyczna.
Opierajac sie na pracach Aleksandrow i-
cza, wychodzac z zatozenia, ze w szpiku most-
ka obok wiasciwej tkanki szpikowej erytro-
i granutocytowej, a wiec tkanki wysoko wyspe-
cjalizowanej miesci sie niezréznicowana tkan-
ka siateczkowo-srodbtonkowa, badatam szpik
mostka.

W badaniach swoich oddzielitam cze$¢ me-
zenchymatyczng od czesci mielotycznej, ktadac
gtowny nacisk na zachowanie siie mezenchymo-
gramu. Po okresleniu ilosciowego stosunku ko-
morek szpikowych wiasciwych, a wiec erytro-
i granulocytowych do komorek siateczki, obli-
czytam doktadnie odsetkowe wahania w ich ob-
rebie, sporzadzajagc w ten sposéb mezenchymo-
gram.

Zdaniem Aleksandrowicza przez me-



zenchymocyty rozumiemy komdarki czynnej me-
zenchymy w rozmaitym stanie czynnosciowym.
Wg Aleksandrowiiicza mezenchymocytem jest
limfocyt, komorka siateczki w spoczynku, me-
zenchymocytem jest rowniez plazmocyt, histio-
cyf, monocyt itd.

Na podstawie stosunku mezenchymocytow do
pozostatych komérek szpiku oraz wzajemnego
procentowego stosunku komdérek w obrebie me-
zenchymogramu wysnutam wnioski, o czynno-
Sciowym stanie uktadu siateczkowo-sréddbton-
kowego.

Stosunek mielocytow (przez ktore Alek-
sandrowicz rozumie komorki pochodzenia
tkanki szpikowej, a wiec erytro- i granuloeyty)
do mezenchymocytow wynosi $srednio — na 80
—90 mielocytow 10—20 mezenchymocytéw.

W obrebie uktadu s.$. czyli limfo-histiocy-
towego, stosunki odsetkowe przedstawiajg sie
nastepujgco (dane te zaczerpnetam na podsta-

Wahania w jakos$ciowym i ilosSciowym obra-
zie mezenchymocytow w zestawieniu z obra-
zem klinicznym sg tematem nastepnych roz-
dziatow.

Wyniki spostrzezen

Chorzy grupy |I. Dla przekonania sie
o wartosci leczniczej wcierek rteciowych w rop-
niakach optucnej wybratam 4 chorych, ktorzy
uprzednio byli leczeni zaréwno streptomycyna,
PASem i penicyling ogo6lnie i dooptucnowo.
Leczeni byli przez czas diuzszy bez jakichkol-
wiek wynikow.

Chory nr 7 — na skutek poodmowego wy-
s:ieku ropnego po stronie prawej byt leczony
przez 6 miesiecy streptomycyng (30 g) i PASem
(40 amp. po 10 cm3 podawanymi dooptucnowo.
Wysiek nie ustepowat i optucng trzeba byto
naktuwaé co trzy — cztery dni. Nastepnie po-
dano choremu wcierki Hg 0,27 g na dawke, 2

wie przebadania szpiku 6 osobnikéw zdro- razy tygodniowo (w sumie pobrat 30 wcierek
wych): _ o Hg); ptyn przestat sie zbiera¢, phluco zaczeto
Efﬁg:g;@':tegnﬁ'émSpsoigzénc‘;”k iczy" I|mfocyt{0i02—030 si¢ rozprezaé. W pare miesiecy po zakorczeniu
PIAZMOCYy oo 515 leczenia kontrolne zdjecie Rtg wysieku nie
Monocyty wykazato. o
Monocytoidalne komérki siateczKi.......... 2—10 Chory nr 8 — przez 9 miesigecy byt leczony
Histiocyty PASem i penicyling podawang dooptucnowo,,
Komérki $rodbtonka na skutek utrzymujgcego sie wysieku ropnego.
Tabela 1
- L L Wozrost
Chov samopo ST wam  on Re S Wlku oo iom
plwociny obuiod. i limf.
9 ++ + — 175 cc + 42 kg popratua + ++ + 0,1—0,04 + 10%
12 o+ — 10 + 60 popratia + ++ o+ 0,1~ o,l te- +10%
10 + + + 1 30 , + 20 poprawa + + + + + b. z. + 10%
19 + 4+ + -3 , + 50 popraiia ++ H + + + 0,09-0,01 ++ 10%
1 + + — 100 ,, — 40 ,, pogorsz. + + + 0,0—0,01 20- + 10%
2 + + - 80 ,, — 20 b. z + + + 0,1- 0,3 + 10%
14 + + — 10 + 15 ,, popratua + + + b. z. + 4%
+ b. z. b. z. popratua b. z + b. z. + 10%
+ - 10, b. z. b. z. + + b. z + 10+
+ + — 30 ,, — 19 popraiia + 01- 0,04 + 4%
13 + - 5 ,, + 18 popratua + + b, z. + 1%
u — - 15, b.z popratua b. z. b. z. 0,4—0,04 +12- +6%
4 — b. z. — 30 , pogorsz. b, z pogorsz. b. z. + 1%
17 — b. z. — 15 b. z. b. z. zmart 0,05-0,1 + 5%
18 — - 30 , — 20 popratua b. z zmart b. z. + 2 e 4%
20 — - 50, — 46 pogorsz. b. z. pogorsz. 0,01-61- + 10 =mm=mmn 2%
21 — pogorsz. zmart 0,03—02 + 3%
16 — — 25 pogorsz. + + zmart b. z. + 5%
7" + - 100 17 ,, popratua ++ 4+ T 0,1—0,06
8 ++ + — 10 ,, 10 poprawa ++ 4+ T 0,2—0,06 +10 + 13%
15 — — 70 , 0.8 b. z, b. z zmart b. z. b. z
Tabela |1

Tabela zestawia stan chorych po 3-mies.
Chorzy 7, s, 15, 16 z rozpoznaniem ropniakéw optucnej,

leczeniu wcierkami Hg w stosunku do stanu wyjsciowego.
pozostali

chorzy z rozpoznaniem serowato-jamistej

gruzlicy ptuc. Przez + oznaczatam poprawe, przez — pogorszenie.



Wyniku pozytywnego nie otrzymano. Po poda-
niu choremu 32 wcierek Hg po 0,27 g i paru
amputek PASu ptyn ropny ustgpit zupeinie.

Pozostali chorzy Nr 15 i 16 zmarli w czasie
obserwacji.

Chory nr 16 zmart z powodu ostrej niedo-
mogi krgzenia. Nalezy zaznaczyé, ze w tym
przypadku sekcyjnie stwierdzono znaczne zgru-
bienie optucnej po stronie wysieku. Jama
optucnowa zaros$nieta do wysokosci 5 zebra za-
wierata okoto 150 cm3 gestej, zOttawej zbitej
w ktaczki serowatej tresci. Optucna ptucna po-
kryta ztogami kozuchowatymi wyzej wymie-
nionej tresci.

Z przedstawionych wynikoéw sadze, ze wcier-
ki rteciowe, stanowigc czynnk resorbcyjny,, mo-
ga dopomagac¢ do zwalczenia objawu, jakim jest
ropny wysiek optucnej. W ciggu 4 miesiecy ob-
serwacji nie stwierdzitam u chorych oddziatu-
jacych korzystnie na leczenie zadnych ujem-
nych wynikéw stosowania wcierek, lecz stale
postepujaca poprawe przejawiajgcg sie wzro-
stem wagi, polepszeniem samopoczucia, zmniej-
szeniem kaszlu i ilosci odpluwanej plwociny,
poprawg opadania krwinek. Ostateczne wyniki
podam po diuzszej obserwacji wiekszej liczby
chorych. Przedstawione tedy dane maja jedynie
charakter doniesienia tymczasowego. Przypusz-
czam, ze we woierkach rteciowych uzyskaliSmy
cenny S$rodek leczniczy wspomagajacy i przy-
spieszajacy wessanie sie ropniakow optucnej,
eo — jak wiemy — stanowi jedno z najciezszych
zagadnien ftizjatrii.

Chorzy grupy Il. Ze wzgledu na szczu-
ptos¢ miejsca nie przedstawiam skrdtow historii
chorob chorych objetych ta grupa, a ogranicze
sie jedynie do liczbowego ich zestawienia.

Na 17 chorych leczonych woierkami rtecio-
wymi z serovyato-jamistg gruzlica ptuc spostrze-
gtam wybitng poprawe kliniczng i rentgenow-
skg u jednego chorego, matg poprawe u 7 cho-
rych, stan jednego chorego bez zmian, pogor-
szenie sie stanu 3 chorych i zejScie Smiertelne
5 chorych.

Z zestawienia tego wyn;ka, ze jakkolwiek nie
powiodto nam sie wyleczyé zadnego z chorych,
to podkreslenia godna jest poprawa w postaci
ustepowania wysiekowej skladowej naciekéw
gruzliczych oraz poprawa ogolnego stanu cho-
rych opornych na wszelkie inne sposoby lecze-
nia. Ten fakt zacheca nas do kontynuowania
dalszych w tym kierunku do$wiadczen.

\ Omoéwienie wynikodow

Sumujac pokrétce wyniki badan, stwierdzam,
ze na 21 chorych poprawe kliniczng uzyskatam
u 6, nieznaczng poprawe u 8, stan bez zmian
pozostat u 1 chorego, u 6 chorych nastgpito po-
gorszenie,, z tych 4 zmario.

Poprawa kliniczna wyrazata sie przede
wszystkim zmniejszeniem czasu opadania krwi-
nek, wzrostem wagi ciata, zmniejszeniem sie
ilosci odkrztuszanej plwociny, a rentgenologi-

w ptucach. Nalezy podkresli¢, ze zmniejszenie
czasu opadania ciatek czerwonych nie zawsze
szto w parze z poprawg ogélnego stanu zdrowia
i obrazem rentgenologicznym.

Niewatpliwie najlepsze wyniki uzyskatam
w przypadkach ropniakéw optucnej, gdzie
u dwodch chorych spostrzegtam catkowite cof-
n:ecie sie wysiekéw przy réwnoczesnej ogdl-
nej poprawie klinicznej. Dwoéch chorych zmar-
to w okresie obserwacji, z tych jeden z powodu
ostrej niedomogi krazenia.

Przechodze obecnie do omdwienia wynikéw
hematologicznych, przy czym szczeg6towe wy-
niiki badan bioptycznych szpiku podaje w tabe-
li 11

Charakterystycznym objawem dostrzeganym
w mielogramie byto podraznienie uktadu sia-
teczkowo-$rédbtonkowego, wyrazajgce sie zwie-
kszeniem liczby odsetkowej komdrek tego ukta-
du, wystepujace zwitaszcza po okresie stosowa-
nia samych wcierek Hg. Objaw ten spostrze-
gtam u wszystkich chorych, bez wzgledu na stan
cierpienia, przy tym podkre$lam, ze u ciezko
chorych wystgpit on najstabiej. W nastepnym
okresie, kiedy procz wcierek Hg podawano cho-
rym mate dawki antybiotykow, odczyn siatecz-
kowy we wszystkich prawie przypadkach (zwy-
jatkiem dwodch) obnizat sie, jakkolwiek byt
ciggte na wyzszym poziomie w stosunku do
wyjsciowego. Jeden chory, u ktérego odczyn ten
znacznie sie obnizyt zmart w niedtugim czasie
(nr 18).

Przypadki te mogtyby przemawia¢ za tym,, ze
gdy pod wptywem stosowania Hg odczyn sia-
teczkowv znacznie sie zwieksza rokowanie jest
dobre, gdy za$ odczyn ten jest maty lub go brak,
rokowanie jest niepomysine.

W tabeli | przedstawitam zalezno$¢ obrazu
klinicznego od wskaznika M/W we krwi obwo-
dowei if od odczynu utkania saateczkowego
w szpiku.

Nastepnie omdwie zachowanie si¢ poszczegol-
nych grup komdrek mezenchymogramu pod
wptywem leczenia.

Najczesciej wvsteouiacvm zjawiskiem, zaob-
serwowanym u 11 chorych iest zwiekszenie sig
liczby limfocytdw i komdérek hmfoddalnych sia-
teczki,, ktore przebiegato réwnolegle do zwigk-
szania sie ogoOlnei liczby komdrek siateczki
i zmniejszato sie z ta liczhg. Warto jednak za-
uwazy¢, ze w poréwnaniu z mezenchvmogra-
mem prawidtowym ilo$¢ limfocytéw ogoélnie by-
fa, znacznie mniejsza, natomiast liczba hiistiocy-
tow znacznie przewyzszata prawidtowe warto-
§ci. Zgodne jest to ze stanowiskiem Aleksan -
drowicza, ktéry ujmuje limfocyt jako ko-
morke siateczki w spoczynku. Zrozumiate iest,
ze w okresie resorbci' powinno bvé mniej lim-
focytow w stosunku do histiocytéw, ktére jako
komérki czynne pojawiajg sie w zwiekszonej
liczbie.

Monocvtv i komdrki monocytoidalne nie wy-
kazuja zadnych charakterystycznych odczynow.
Odsetek komorek plazmatycznych jest wiekszy

cznie cofaniem sie naciekow okotoogniskowych \y stosunku do wartosci prawidtowych. Co sie
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tyczy uktadu erytroblastycznego, stwierdzitam
wzmozenie odczynu najwybitndej wystepujgce
po pierwszym miesigcu leczenia.

Przechodzac z kolei do omawiania obrazu
krwi obwodowej w toku leczenia, nalezy pod-
kresli¢, ze nie zauwazytam podanej przez Bier-
nackiego i innych neutrofiloizy i przesunie-
cia w lewo komorek obojetnochtonnych z wy-
jatkiem chorych, ktorych stan byt bardzo ciez-
ki i zakonczyt siie zejsciem Smiertelnym.

U 10 chorych, poprawiajgcych sie klinicznie,
stwierdzitam we krwi obwodowej przejsciowe
zwiegkszenie liczby komorek kwasochtonnych.

Zmiany wskaznika monocytowo-limfocyto-
wego wykazywaty réwnolegtosé¢ ze stanem Kkli-

nicznym. W przypadkach konczacych sie zej-
Sciem S$miertelnym liczba limfocytéw spadata
znacznie.

U 6 chorych stwierdzono komorki plazma-
tyczne we krwi obwodowej, co odpowiadato
zwiekszaniu sie ich liczby w szpiku. W uktadzie
czerwonokrwinkowym we wszystkich prawie
przypadkach stwierdzitam nieznaczny wzrost
liczbowy, cozgodne jestzobserwacjg zmian, za-
chodzacych w szpiku. Na ogdét jednak znrany
w obrazie krwi obwodowej nie wykazywaty
wigkszej rownolegtosci do zmian w szpiku i od-
czyny we krwi obwodowej wystepowaty w dosé
nieregularnych odstepach czasu.

Wnioski

1. Sposrod czterech chorych z ropniakiem
optucnej, leczonych uprzednio bezskutecznie
stosowanymi powszechnie metodami, uzyska-
ftam w dwdch przypadkach zupeine wessanie
sie wysieku, a w jednym znaczne zmniejszenie
sie jeno poziomu.

2. Wcierki rteciowe w dawkach 0,27 g powo-
dujg zmniejszenie sie okotoogniskowego odczy-
nu zapalnego, skracajgc faze wysiekowg. Odno-
sze wrazenie, ze uzyskane wyniki jakkolwiek
medwuznaczne, sg jednak na ogét zbyt mato
wydatne, by mogly znalez¢é praktyczne zastoso-
wanie w leczeniu serowato-jamistej gruzlicy
ptuc.

3. Dodatek matych dawek streptomycyny do
wcierek Hg nie wptyngt w wiekszym stopniu
na przebieg leczenia; rte¢ w sposob przeze
mnie stosowany nie aktywuje dzialania strep-
tomycyny.

4. Wskutek leczenia wcierkami Hg liczba
komoérek uktadu s. §. zwiekszata siie rGwnolegle
do poDrawy stanu klinicznego.

5 Wraz z dalsza poprawa stanu Kklinicznego
zwiekszata sie liczba limfocytow, a monocytédw
— zmniejszata sie.

6. W pierwszym okresie stosowania wcierek
Hg spostrzegtam u wiekszosci chorych wybitne
zwolnienie szybkosci opadania krwinek czer-
wonych, nie idgce réwnolegle z poprawga ogol-
nego stanu. Zmniejszenie to nie bvio state i no
pewnym czasie opad ulegat przyspieszeniu. Za-
gadnienie to, zalezne prawdopodobnie od prze-
sunie¢ biatek krwi wymaga dalszego opracowa-
nia.

ostateczne
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TADEUSZ NOWAK Bytom

Znaczenie alergii w wieku dzieciecym.
Zagadnienie autoendoalergii

(Z Wojewodzkiego Szpitala Specjalistycznego
dla dzieci w Bytomiu

Dyrektor: doc. dr Tadeusz Nowak)

Choroby, ktére jeszcze dzisiaj nazywamy
chorobami alergicznymi, a ktére — by¢ moze—
beda sie nazywaly inaczej, gdy poznamy nie-
znang dotad istote alergii, bylty przedmiotem
zainteresowania od dawien dawna. Mimo to
jednakze i mimo iz stopniowo postepujacy roz-
woj nauki o chorobach alergicznych posunat sie
juz daleko naprzéd, mimo iz dotad ukazato sie
kilka obszernych podrecznikow poswieconych
wytgczme zagadnieniom alegrii, dalej mimo iz
choroby alergiczne stanowig znaczny odsetek
dtugotrwatych i niejednokrotnie bardzo ucigz-
liwych choréb i wreszcie mimo iz choroby aler-
giczne bez watpienia nalezy uwaza¢ za jedng
z powaznych chorobowych plag spotecznych,
bowiem nierzadko czynig one chorego niezdol-
nym nawet do lekkiej pracy — nauka o alergii
nie znalazta jeszcze u nas powszechniejszego
i nalezytego zastosowania w medycynie prak-
tycznej. Jednag z waznych przyczyn tego stanu
jest okoliczno$¢, ze w czasie studiow lekarskich
przysztemu lekarzowi nie posSwieca sie syste-
matycznego i wyczerpujacego cyklu wyktadow
z dziedziny alergii. Abderhalden podno-
si, ze dopiero w ostatnich czasach alergiczne
choroby zyskujg coraz bardziej na znaczeniu

. klinicznym, a to dlatego, poniewaz ulepszono



sposoby rozpoznawania alergendéw oraz ponie-
waz z roku na rok wzrasta liczba choréb aler-
gicznych (alergoz, uczulic).

Do niedawna wszyscy przyjmowali (dzisiaj
tylko grupa zwolennikéw komérkowej teorii
Virchowa), ze alergia polega na tzw. od-
dziatywaniu oddziatywaczo-wywotywaczowym
czyli alerginowo-alergenowym (Antigen-Anti-
korperreaktion), jakie dokonuje sie w komor-
kach narzgdu wstrzgsowego, a wiec w komor-
kach uczulonych, tj. zdolnych do wytwarzania
oddziatywaczy (oddziatywacze nazywa-
ne sg jeszcze alerginami, przeciwciatami, ni-
wecznikami, reaginami lub erginami). W wy-
niku tego oddziatywania wystepuje zmiana
zdolnosci oddziatywania tkanek, zwykle w kie-
runku wzmozonego (hiperergieznego) odczynu
zapalno-surowiczego, w nastepstwie ktérego
moze przyjs¢ niekiedy nawet do ciezkich zabu-
rzen ansrtomopatologicznych (objaw Arthusa).

Oddziatywacze sg swoiste, tzn. oddziatujg
czyli taczg sie tylko z tym biatkiem, pod wpty-
wem ktorego powstaty. Coca jednakze pod-
nosi, ze istniejg stany alergiczne i to niewat-
pliwie pokarmowo-alergiczne, w ktorych od-
czyny skorne sg ujemne, a w ktérych réwniez
nie mozna stwierdzi¢ oddziatywaczy we krwi.
Autor méwi przeto o rodzinnej nierea-
ginowej alergii pokarmowej (idio-
blapsia = osobliwa choroba), ktdrg mozna wy-
krywaé¢ sposobem podanym przez tegoz autora.
Sposéb ten polega na stwierdzeniu przys$pie-
szenia tetna w 1—2 godziny, a czasem nieco
pézmej po spozyciu pokarmu — alergenu czyli
wywotywacza.

Jakkolwiek nie da sie wytaczy¢ bez reszty, ze
moze chodzi¢ tu nie o niereaginowg postac¢ aler-
gii, lecz o alergie, w ktérej wolne alerginy (od-
dziatywacze) nie krazg we krwi chorego, lecz
znajdujg sie wytacznie w samym narzadzie
wstrzagsowym, ktorym w dodatku nie musi by¢
jednoczesnie skora (stad odczyn Prausnitz-Kii-
stnera i préby naskorne lub $rodskorne musza
wypada¢ ujemnie), to jednakze wydaje sie, ze
najwtasciwsze, najbardziej odpowiadajgce rze-
czywistosci wyttlumaczenie istoty idioblapsji,
jak i w ogole alergii mozna znalezé jedynie
w oparciu o nauke Pawtowa, co przedsta-
wie obszernie w nastepnej pracy.

W wieku dzieciecym alergenem bywa najcze-
Sciej biatko pokarmoéw, totez w wieku tym,
a w szczegdlnosci w wieku niemowlecym, wy-
stepuje przewaznie alergia pokarmowa. Inne
alergeny, jak bakteryjne, pytkowe itd. odgry-
wajg role drugorzedng i zwykle dochodzg one
do gtosu dopiero w pdzniejszym wieku dziecka.
Staje sie to zrozumiale, jezeli bierze sie pod
uwage okolicznos¢, iz od samego poczecia dziec-
ko moze by¢ juz w tonie matki pod statym
wpltywem uczulajgcego dziatania nieroztozone-
go biatka spozywanych przez matke pokarmow.
Biatko to moze w postaci niedotrawionej
w pewnych okolicznosciach (jednostronne inad-
mierne przekarmianie, choroby przewodu po-
karmowego, brak wolnych zaczynéw trawien-

nych we krwi, choroby watroby itd.) przedo-
stawac¢ sie do krwi matki, a z krwi matki przez
tozysko do krwi ptodu, stamtad za$ do jego tka-
nek, a bedac! biatkiem obcogatunkowym moze
czynnie uczula¢ tkanki ptodu. Pewne objawy
oddziatywania alergicznego u ptodéw spostrze-
gat Mc G ee. Zwrbécit on mianowicie uwage na
tzw. czkawke Srodmaciczng plodu
(uterine hiccuP)> ktory to objaw spostrzegat
u pewnych ptodow wtedy, kiedy matka spozy-
wata tylko pewne pokarmy. Plody te w zvciu
pozaptodowym okazaly sie wybitnymi alergi-
kami.

Doswiadczalnie stwierdzono, ze u mitodych
zwierzat nieroztozone biatko pokarméw moze
przedostawaé¢ sie do krwi zwierzecia nawet
przez nieuszkodzong S$luzowke przewodu po-
karmowego (Ratner, Gru eh 1. Zjawisko
to stwierdzono réwniez i u dzieci, a zwiaszcza
u niemowlat, ktdrych nabtonek jelitowy jest
szczegOlnie tatwo przepuszczalny dla wysoko-
czgsteczkowych biatek (Anderson, Wal-
zer, Schioss-Mayers i inni). Ta wia-
$nie okoliczno$¢, jak réwniez chwiejnos$¢ ukta-
du wegetatywnego, a przede wszystkim brak
nalezytego hamujgcego wptywu kory mébzgo-
wej na jadra podkorowe, co jest wynikiem nie-
nalezytego funkcjonowania kory mozgowej
wskutek jej n'edostatecznej jeszcze dojrzatosci
i zroznicowania czynnosciowego u niemowlat,
wyjasniajg dosadnie te okolicznos¢, dlaczego
u dzieci a zwitaszcza u niemowlat, przede wszy-
stkim mitodszych, nie tylko karmionych sztucz-
nie, ale takze pokarmem naturalnym matki,
stwierdza siie bardzo znaczny odsetek chorob
alergicznych. Totez nie kto inny, jak wtasnie
pediatra, i to przede wszystkim pediatra zajmu-
jacy sie leczeniem niemowlat, winien najwiecej
i najczesciej mysle¢ m. i. rowniez o alergii, jako
0 bardzo czestej przyczynie najrozmaitszych
chorob wieku dziecigcego i niemowlecego.

Objawy choroby alergicznej zalezg od tego,
ktdry z narzadow ustroju stat sie tzw. narzg-
dem wstrzagsowym.* Niekiedy objawy bywaja
tak dyskretne, ze nie zwracajg uwagi nie tylko
nieusw’adomionego otoczenia, lecz takze i nie-
przygotowanego odpowiednio lekarza. Na ogot
obiawy bywajg tym obfitsze i tym bardziej po-
wiktane, :im -wiecej wytworzy sie jednoczes$nie
narzadoéw wstrzgsowych. Niek’edy objawy be-
dg przedstawiaty po prostu tajemniczg mozaike
chorobowg tak, ze wprost nie wiadomo, z kt6-
rei strony nalezy podej$¢ do jej odczytania, je-
zeli oczywiscie nie b:erze sie pod uwage czyn-
nika alergicznego. Przypadki takie, jezeli le-
karz czy tez leczacy lekarze nie biorg pod uwa-
ge m.i. mozliwosci dziatania czynnika alergicz-
nego — sprawiajg olbrzymie zaklopotanie le-
czacym. Zaktopotanie to wynika wprost z cat-
kowitej ich bezradnosci wobec trwaiacych i—
co nalezy podkreslic — nie tak rzadko wyste-
puigcych, a czesto ciezkich i diugotrwatych,
dolegliwosci alergiczno-pokarmowych.

Aby nie by¢ gotostownym przypomne, ze
w opisanych przeze mnie w ,Przegladzie Le-



karskim" (20/22/1946 i 20/1949) dwé6ch przy-
padkach chodzito o dzieci, u ktdrych rozwine-
ta sie diugotrwata, bo wielomiesieczna choro-
ba, przejawiajgca sie objawami takimi, jak
wysoka gorgczka, majgca cechy gorgczki sep-
tycznej, réznoksztattne wykwity skorne, ob-
rzek stawow o roéznym nasileniu, znaczny bol
stawow konczyn dolnych, gornych i karku, po-
wiekszenie $ledziony i weztdw chionnych ob-
wodowych, objawy oponowe, znaczne ostabie-
nie ogolne, brak taknienia, apatia i niedokrwi-
stos¢. Wielomiesieczne, przeprowadzane przez
wielu pediatrow, leczenie, ktdre polegato na
stosowaniu najrozmaitszych) srodkéw chemicz-
nych, antybiotykdw oraz antyhistaminikow,
byto zupetnie bezowocne, gdyz objawy choro-
bowe — to nasilajgc sie, to zndéw stabngc —
utrzymywaty sie bez przerwy. W przypadkach
tych dopiero dieta, z ktorej usunieto zupetnie
na jaki$ czas owoce i jarzyny spowodowata —
i to bez jednoczesnego stosowania jakichkol-
wiek srodkow chemicznych — prawie natych-
miastowe ustgpienie objawow chorobowych.

Wigczenie do diety po pewnym czasie owo-
cow i jarzyn w jednym z przypadkéw powodo-
wato wystepowanie nieznacznych juz tylko ob-
jawdéw, w drugim za$ przypadku sprowadzito
nawrét sprawy chorobowej w pierwotnym jej
nasileniu i dopiero ponowne wytaczenie z po-
zywienia wszystkich owocéw i jarzyn sprowa-
dzito catkowite ustgpienie objawoéw chorobo-
wych. Musi sie podkres$li¢, ze takie okoliczno-
Sci, jakie w obu tych przypadkach stwierdzo-
no, a mianowicie 1) beznadziejno$¢ lecznicza
woéwczas, gdy sie nie brato pod uwage czynni-
ka alergicznego jako przyczyny choroby, 2) roz-
maito$¢ rozpoznawcza (przyjmowano etiologie
bakteryjna, a mianowicie jakie$ przewlekte,
ogolne zakazenie, dalej ziarnice ztos$liwg, odre,
ptonice zapalenie ptuc i chorobe gosccowa, 3)
catkowity brak podejrzenia u wszystkich leka-
rzy leczacych oba te przypadki, aby objawy
chorobowe mogty by¢ w catej rozciggtosci tyl-
ko sprawami alergicznymi i to pokarmowo-
alergicznymi, wreszcie 4) osiggniecie wylecze-
nia za pomoca diety eliminacyjnej i ponowne
wywotanie objawdéw dietg ekspozycyjng prze-
mawiajg chyba niezbicie za stusznoscig stano-
wiska tych, ktoérzy m.in. czynnikami chorobo-
tworczymi nalezycie doceniajg réwniez i zna-
czenie czynnika alergicznego, a zwifaszcza
u dzieci — alergiczno-pokarmowego, w po-
wstawaniu najrozmaitszych objawéw chorobo-
wych.

Z przestanek uzyskanych ze spostrzezenia
choc¢by tylko tych dwoéch przypadkéw nalezy
wysnu¢ wniosek, ze w kazdym przypadku
0 niejasnej, tajemniczej przyczynie i niezwy-
ktym przebiegu klinicznym nalezy rdéwniez
bra¢ pod uwage przyczynowy czynnik alergicz-
ny i przeprowadza¢ odpowiednie badania dia-
gnostyczno-alergiczne. Badania te oczywiscie
winno sie poprzedzi¢ wszystkimi innymi pomoc-
niczymi badaniami, a to w celu wytgczenia ja-
kiej$ niealergicznej sprawy chorobowej. Jed-

nym z bardzo dobrych sposobow wykrywania
alergendw pokarmowych ii lekowych u dzieci
okazuje sie oznaczanie tzw. wychylenia leuko-
penicznego wprowadzonego przez Vaugha-
na. Sposobem tym, ktéry szczegotowo opisa-
tem w ,Przegladzie Lekarskim", a ktory, jak
przewaznie kazdy w medycynie, nie jest ideal-
ny, udato sie nam u szeregu dzieci alergicznych
wykry¢ alergeny ipo ich usunieciu z pozywienia
osiggna¢ catkowite wyleczenie. Za pomocg tej
proby m.i. u 16-miesiecznego dziecka choruja-
cego od dtugiego czasu na niezyt jelit i to mimo
stosowania tzw. diety przeciwniestrawnos$oio-
wej, u dziecka, ktérego choroba podkopata
znacznie jego ogolny stan zdrowia, stwierdzili-
Smy wielopokarmowe uczulenie, a réwniez u-
ezulenie na jabtka, po zastosowaniu ktérych
wystgpito nasilenie objawdw jelitowych. 'Tal
okoliczno$¢ nakazuje wprost, abysmy w tych
przypadkach, w ktorych dieta jabiczana nie
tylko nie pomaga, lecz nawet szkodzi, mysleli
0 alergicznym podtozu choroby. W przytoczo-
nym przypadku, opisanym w ,Przegladzie Le-
karskim™ nr 20/1949, po zastosowaniu diety eli-
minacyjnej utozonej na podstawie wynikéw
proby Vaughana nastgpito catkowite wylecze-
nie.

W chorobach alergicznych wazne sg doktadnie
zebrane wywiady tak osobncze, jak i rodzinne.
Osobnicze wywiady pozwalajg niekiedy wprost
rozpozna¢ sprawe alergiczng, a wywiady ro-
dzinne wykazujace u cztonkdw rodziny chore-
go przebyte czy tez bedgce w toku choroby
alergiczne winny zawsze nasuwa¢ mysl bada-
jacego w kierunku takiej choroby. Znaczenie
wywiadéw w chorobach alergicznych wigze sie
z dziedziczeniem zdolnosci tkanek do alergicz-
nego oddzialtywania. Okazuje sie, ze dzieci, kto-
rych obydwoje rodzice chorujg czy tez chorowa-
li na choroby alergiczne zapadajg na nie w 75%,
1to juz wkrotce po urodzeniu, natomiast dzieci,
ktorych tylko jedno z rodzicow wykazywato czy
tez wykazuje objawy alergii zapadajg na nie
tylko w 50%.

Wszystkie dotad uzywane préby wyszukiwa-
nia alergenéw zawodza w pewnych przypad-
kach, w ktorych takie okolicznosci, jak zna-
rimennne dla choroby alergicznej objawy choro-
bowe rodzinne obcigzenie alergiczne i wytgcze-
nie réznych innych spraw chorobowych prze-
mawiajg za chorobg alergiczng. Z tym stanem
rzeczy spotykamy sie najczesciej u niemowlat
karmionych naturalnym pokarmem matki.

Powszechnie panuje poglad, ze tylko biatko
obcogatunkowe moze by¢ alergenem. Tymcza-
sem wielu autoréw udowodnito in vitro, ze ga-
tunkowg swoisto$¢ biatka mozna zmienia¢ np.
przez jodowanie, dwuazowanie biatka itp. Przez
zabiegi te utrzymuje sie tzw. chemoantygeny,
ktdrych wyjsciowa substancja zmienita witasci-
wosci immunologiczne w stosunku do nowo-
powstatego z nich chemoantygenu.

Zachodzi pytanie, czy w biatku tkanek zywe-
go ustroju moga zachodzi¢ takie oddziatywania-



ktdre mogtyby zmienia¢ gatunkowg swoistos¢
biatka?

OdpowiedZz na to znajdujemy w spostrzeze-
niach Whitfielda i Barbera, wedlug
ktéorych ustrojowe biatko gatunkowo swoiste
moze sie stawa¢ biatkiem gatunkowo nieswoi-
stym a to mianowicie pod wptywem pewnych
szkodliwosci, z ktérych nalezy wymieni¢ wadli-
wg przemiane materii, mechaniczne, termiczne,
promieniste itp. uszkodzenie tkanek. W ogole
nalezy powiedzie¢, ze wszyskie te sprawy, kto-
re powodujg denaturacje lub autotize biatka
ustrojowego, mogg sprowadza¢ zmiane w ukta-
dzie aminokwasOw przez przegrupowanie czga-
steczek i przez to jednocze$nie sprowadzac
zmiane gatunkowej swoistosci zywego biatka
ustroju. W ten sposéb zmienione biatko ustro-
ju moze stawac sie tzw. autoendoalergenem.

Wywotane przez nie uczulenie nazywamy
autOalergiag ktérg Elschnig nazwat
autoanaphylaxis, Whitfield — autosen-

sitisation, Bergmann — endoalergia, a wre-
szcie Rackemann —sintrinsic asthma.

Niejednokrotnie mozna zauwazyé, ze u nie-
ktérych dzieci chorych na xopniaka optucnej
lub niemowlat, ktore chorujg na przewlekte
zapalenie ucha s$rodkowego, pojawiajg sie nie-
kiedy objawy choroby uczuleniowej w postaci
pokrzywki lub rumienia- Nie jest rzeczg wylg-
czona, ze u niemowlat z zapaleniem ucha s$rod-
kowego objawy niestrawnosci (tzw. zesp6tuszno-
jelitowy) wywotywane sg uczuleniem przewodu
pokarmowego na zdenaturowane sprawg choro-
bowg biatko schorzatych tkanek ucha srodko-
wego czy tez biatko uszkodzonych krwinek bia-
tych, ktére wchodza w sktad ropy znajdujacej
sie w uchu $srodkowym. Mogtoby tu wchodzié
w rachube réwniez uczulenie na zarazki znaj-
dujgce sie w ropie. Ta jednakze okolicznosc,
ze objawy choroby uczuleniowej po wyleczeniu
ropniaka lub tez ropnego zapalenia ucha $rod-
kowego ustepujg catkowicie, mimo iz w migdat-
kach i w gardle chorego znajdujg sie nadal
zarazki, ktore stwierdzono w ogniskach ropnych
przemawia za tym, ze nalezy sie liczy¢ w tych
przypadkach nie z uczuleniem na zarazki, lecz
raczej z uczuleniem na odpowiednio przez spra-
we chorobowg zmienione, tj. pozbawione swoi-
stosci gatunkowej, wiasne biatko tkanek ustro-
ju. Mozemy tu wiec méwic¢ z wielkim prawdo-
podobienistwem o autoendoalergig a nie o zwy-
ktym tylko toksycznym dziataniu ziarazkdw
i ropy.

Alergeny wewnatrzpochodne, jak to podaje
Urbach, dzieli sie na dwie grupy: auto-
endoalergeny i heteroe:ndoaler-
geny. Autoalergeny wytwarzajg sie w pew-
nych warunkach z samych komorek ustroju lub
z ich wytworow lub tez z ptynéw wytwarza-
nych przez tkanki. Mozna je podzieli¢ napier-
wotne, tj. takie, ktére powstajag wprost ze
schorzatych tkanek lub takie, ktére sg wytwo-
rem nieprawidlowego wewnetrznego wydziela-
nia oraz na wtor orzedne autoalergeny,
ktore powstajg z biatka ktorej$ z uczulonych

tkanek ustroju. Biatko uczulonej tkanki wsku-
tek silnego oddziatywania wstrzagsowego, np.
na alergen zewnatrzpochodny, moze ulegac ta-
kim zmianom, ze moze stawac sie biatkiem
obcogatunkowym, mogacym przeto byé z kolei
alergenem dla ustroju.

Z wewnatrzpochodnych pierwotnych alerge-
ndéw nalezy wymienié: 1) alergeny zawarte we
krwi i surowicy (autohemolizyny, autohemo-
aglutyniny, czynnik Rh), 2) alergeny zawarte
w wysiekach i przesiekach, 3) alergeny w po-
staci tzw. ciata Oriela; 4) alergeny pochodzenia
tkankowego (barwik oczny, biatko soczewki,
rogowki, tkanki chorobowo zmienionej skory,
tupiez, naskorek ludzki, biatko biatej istoty mo-
zgu uszkodzonej insulinowymi wstrzgsami, biat-
ko zasniadu groniastego i nowotworow), 5) aler-
geny pochodzenia hormonalnego (nie chodzi tu
0 uczulenie na biatko zwierzecia, z ktérego na-

. rzgdoéw otrzymano hormon ani tez o uczulenie

na czynnik rozpuszczajgcy go, lecz o uczulenie
na sam hormon jako taki), 6)"alergeny w fizy-
kalnej alergii (powstajg one pod wptywem dzia-
tania na tkanke r6znych czynnikéw natury fi-
zycznej, wskutek czego swoiste biatko tkanki
przez zmiane jego budowy staje sie biatkiem
gatunkowo obcym dla ustroju).

Drugg grupe wewngtrzpochodnych alerge-
néw stanowig tzw. heter oendogenne
alergeny. Z nich nalezy wymieni¢ alergeny
ciat pasozytow, zarazkdw i wreszcie cial ob-
cych, wigczonych jednakze w tkanki ustroju
(pociski, gaza; szwy chirurgiczne, plomby itd.).

Nalezy podnie$¢, ze autoalergia — ze wzgle-
du ng znaczne trudnosci jej badania i otrzymy-
wania izolowanych autoalergenéw — zajmowa-
no sie o wiele mniej niz alergia wywotywang
przez alergeny zewnatrzpochodne. Totez zagad-
nienie autoalergii jest jeszcze, jak to podnosi
Urbach, mato opracowane.-Dodaje on, ze jak-
kolwiek w petni doceniamy fakt, iz koncepcja
endogennej alergii jest niezmiernie wabigca
pod wzgledem klinicznym, to jednakze koncep-
cja ta musi pozosta¢ hipotezg dotad, dopdki we-
whnatrzpochodne alergeny nie bedg mogty byc¢
wyizolowane tak, aby mozna byto zademonstro-
wa¢ oddziatywanie oddzlatywaczo-wywotywa-
czowe, jak to mozemy uczyni¢ z alergenami
zewnatrzpochodnymi. Pomimo to wydaje mi
sie, ze w zadnym przypadku jednakze nie wolno
nam sie nie liczy¢ z mozliwos$cig chorobotwor-
czego dziatania autoalergenéw czy to wytwa-
rzanych w samym ustroju dziecka, czy tez prze-
kazywanych przez matke ustrojowi ptodu drogg
tozyska lub niemowleciu w pokarmie. Nie wol-
no sie nam nie liczy¢ z mozliwoscig tego rodzaju
alergii, zwitaszcza z tego powodu, ze w ustroju
matek znajdowac sie przeciez moze wiele Zzro-
det autoendoalergendéw, z ktorych przede wszy-
stkim nalezy wymienié¢ przewlekte ogniska za-
kazne takie, jak prochnicze zeby, ziarniniaki,
chore przewlekte migdatki, przewlekie zapale-'
nie wyrostka robaczkowego, sprawy zapalne
przydatkéw, dalej zaburzenia hormonalne oraz
zaburzenia przemiany materii.



Autoalergia odgrywa niewatpliwie pewng i to
zdaje sie nawet znaczng role jako czynnik
przyczynowy chordb alergicznych u niemowlat
karmionych pokarmem matki, a zwtaszcza mat-
ki alergicznej. Jak bowiem za pos$rednictwem
pokarmu matki, taogg by¢é wprowadzane do
ustroju niemowlecia zewnatrzpochodne alerge-
ny, co nie moze dzisiaj ulegac juz chyba zadnej
watpliwosci, tak tez musmy sie liczy¢ z moz-
liwoscig przekazywania niemowleciu w pokar-
mie matki autoendoalergenéw, przy czym moga
tu wchodzi¢ w gre wszystkie przez Urbacha
wymienione auto i heteroalergeny. Nalezy tu
podnie$¢, ze z pokarmem moga przedostawac sie
do ustroju dziecka nie tylko autoalergeny, lecz
takze jednoczes$nie i alerginy (oddziatywacze),
co moze byé przyczyng objawéw autoendo-
atergii biernej. Nie jest rzeczg wylgczong, ze
objawy choroby alergicznej u dziecka karmio-
nego pokarmem alergicznej matki moga by¢
wyzwalane réwniez przez histamine, ktéra kra-
zac we krwi matki w nadmiernej ilosci moze
przedostawac sie do jej pokarmu, a z nim do
ustroju niemowlecia. Nie mozna wytgczy¢ takze
tej okolicznosci, ze biatko pokarmu kobiecego
pod wptywem jakich$ blizej nieznanych czyn-
nikow moze ulec w samym gruczole mlecznym
denaturacji i przez to stawac sie biatkiem ob-
cogatunkowym, a wskutek tego alergenem.

Jezeli to wszystko, co powiedziatem, wezmie-
my pod uwage, to staje sie rzeczg nader jasna,'
dlaczego u niemowlagt karmionych pokarmem
matki spotykamy tak czesto r6zne choroby aler-
giczne, a dalej, bioragc pod uwage mozliwos¢
dziatania autoendoalergendw, staje sie jasny
i ten szczegdt, ze w wielu przypadkach alergicz-
nej choroby u niemowlat,- zwtaszcza w przypad-
kach choroby przewodu pokarmowego, jesteSmy
wiasciwie zupetnie bezradni pod wzgledem po-
stepowania leczniczego- Wszelkie srodki chemi-
czne i dietetyczne okazujg sie tu niejednokrot-
nie bezskuteczne. Zwykle w przypadkach tych
— niestety — tylko czas. jak dotad, okazuje sie
najlepszym lekarzem, byle mu tylko nie prze-
szkadza¢ nieodpowiednimi, tzw. leczniczymi za-
rzgdzeniami. W przypadkach autoendoalergii,
jezeli oczywiscie nie wylgczymy z pozywienia
niemowlecia pokarmu, nalezy przyjaé, ze wy-
leczenie nastepuje najczesciej albo dzieki temu,
ze ustréj niemowlecia sam sie odczulit albo tez
dlatego, ze ustgpity w ustroju matki warunki
dogodne dla wytwarzania sie autoalergendw.
Mowigc o uczuleniu na pokarm kobiecy, nie
chce tym propagowaé odstepstwa od karmienia
pokarmem naturalnym.

Przeciwnie, podkreslajac nie tak rzadkie zre-
sztg wyjatki alergicznych szkodliwosci pokar-
mu kobiecego, z catym naciskiem podnosze za-
sadniczg wyzszo$¢ pokarmu kobiecego nad po-
karmem sztucznym. Autorzy tacy, jak Camp -

bell, Sale, i Verdie, Lyon, Talbot,
Ratner, Low-Wright-Dekker, dalej
Gyorgy, Mor o-Witebsky, Mayerho-
ffer, Duke i Levesqu e-Bastin nie

wytgczajg mozliwosci uczulenia, na pokarm ko-

biecy, przyjmuja jednakze, ze uczulenie to zda-
rza sie rzadko, a nawet, jak twierdzg — wy-
jatkowo. To wediug mojej opinii opartej na
bardzo obszernych spostrzezeniach nie odpo-
wiada rzeczywistosci, gdyz na podstawie
wszechstronnego spostrzegania przypadkéw
musi sie dojs¢ do przekonania, ze te objawy
chorobowe w znacznym ich odsetku sg rzeczy-
wiscie przewaznie pochodzenia alergicznego.

Dr med. KAZIMIERZ BOJANOWICZ
adiunkt Kliniki
Lek. RYSZARD KUZMICKI
i WACLAW OLSZEWSKI
« asystenci Kliniki

Lodz

Wplyw kroétkotrwatego snu barbiturowego oraz
psychedryny ( B—phenylisopropylaminosulfu-
ricum) na osrodkowa regulacje cukru we krwi

(Z 1 Kliniki Chorob Wewnetrznych A. M. w todzi.
Kierownik: Prof. dr J. W. Groll)

Szkota Pawtowa zwrocita uwage na prze-
mozne znaczenie o$rodkowego uktadu nerwo-
wego nie tylko w fizjologii, ale i w patologii
ludzkiej.

Dlatego stato s:e niezmierne aktualne spoj-
rzenie z tego punktu widzenia na gospodarke
weglowodanowag w ogoéle, a zwilaszcza na cu-
krzyce.

A. Wazniejsze dane z pi$miennictwa:

Badania nad o$rodkowg regulacjg przemiany weglo-
wodanowej zapoczatkowatl w 1855 r. Claude Ber-
nard. Nakituciem dna IV komory wywotat on do-
Swiadczalny cukromocz. Pézniejsi autorzy wykazali, ze
miejscowe uszkodzenie o$Srodkow miedzymozgowia da-
je ten sam wynik (Aschner i i).

Pod wptywem tych badah zwrocono uwage na role
osrodkowego uktadu nerwowego w zaburzeniach go-
spodarki weglowodanowej, a w szczegdélnosci w cu-
krzycy. Pézniej po uzyskaniu przez Mehringa
i Minkowskiego (1889) doswiadczalnej cukrzycy
trzustkowej zaczeto zaprzecza¢ istnieniu neurogennej
cukrzycy (v. Noorden 1927). Coraz liczniejsze jed-
nak badania doswiadczalne i kliniczne z tej dziedziny
dostarczaly wcigz nowych spostrzezen. Wielu autoréw
stwierdzato cukromocz po doswiadczalnym draznieniu
rdzenia, rdzenia przedtuzonego i miedzymoézgowia, np.
odmg czaszkowa, pradem faradycznym, naktuciem
ledzwiowym itp.. W ostatnich latach prace z tej dzie-
dziny ogtosili Schliephake (1932), Hoff (1933),
Davis, Cleveland i Ingram (1935), Hous-
say (1936), Massenbach i Heinsen (1947),
Sack, Simon i Wild (1949) oraz Reiss (1950).

Spostrzegano réwniez cukromocz w przypadkach
miejscowych choréb miedzymézgowia, wylewow krwi
do mézgu, krwawien do Il komory, uszkodzen czaszki,
wstrzagsu mozgu, epilepsji (Hoff) i zapalenia opon
maézgowych (Meli, 1951).

Po urazach os$rodkowego uktadu nerwowego, jak ra-
ny czaszki, wstrzags mozgu i zapalenie mézgu powsta-
waty takze napady hipoglikemiczne (Curschmann,
Marx, Hoff).

Jednakze miedzy wyzej opisanymi zaburzeniami
przemiany weglowodanowej a klinicznym obrazem cu-
krzycy jest przeciez istotna rdznica.

X) Badania te stanowig doniesienie X z cyklu ,,Ba-
dania nad o$rodkowag regulacjg odczyndw ustrojo-
wych". Doniesienie I — VII wydane zostato przez
todzkie Tow. Naukowe, Wydziat 1V, 1953, nr 3. Donie-
sienie VIII — ,,Badania nad wptywem os$rodkowego
uktadu nerwowego na czas krzepniecia krwi i czas
protrombinowy" (Pol. Tyg. Lek. 1952, 36). Doniesienie
IX — ,,Wplyw osrodkowego ukitadu nerwowego na
czynnos¢ wydzielniczg zotadka"™ (Pol. Tyg. Lek. 1953 ,3).



U zwierzat udato sie jedynie bardzo rzadko przez
uszkodzenie miedzymoézgow a wywotaé cukrzyce wielo-

miesieczng, prowadzaca do Smierci (Gournay,
Striek)
Veil i Sturm (1944) spostrzegali w czasie | woj-

ny S$wiatowej w diugi czas po zranieniach czaszki
w szeregu przypadkoéw cukrzyce, ktérg uwazali za na-
stepstwo urazu miedzymozgowia. Natomiast U mber
(1925), v. Noorden (1927), Lichtwitz (1936),
Grafe (1944, Joslin (1946) byli zdania, ze cu-
krzyca nie moze powstaé¢ na skutek urazu mézgu. Row-
niez ostatnio Bodechtel i Sack, badajgc 2000
0s6b, ktére po Il wojnie Swiatowej miaty skaleczony
mozg, nie stwierdzili w zadnym przypadku cukrzycy.
Ho ff uwaza, ze nie mozna traktowac¢ cukrzycy jako
diencefalozy, gdyz tylko w nielicznych przypadkach
mozna byto stwierdzi¢ niewatpliwy zwigzek miedzy cu-
krzycg a uszkodzeniem miedzymézgowia (Cursch-
mann, Veil, Falla, Hoff). Jednak Hoff
(1950) stwierdza, ze zaburzenie osrodkowej regulacji
napewno ma znaczenie i bierze udziat w etiologii cu-
krzycy. Réwniez Wegierko podkresla role osrod-
kowego ukiadu nerwowego w patogenezie cukrzycy.
Grafe, Hoff oraz ostatnio Camelin, Gar-
nung i Loup (1951) opisali przypadki, w ktérych
cukrzyca ujawnita sie po wstrzgsie psychicznym.
N auny n stwierdzit czeste zaburzenia regulacji
przemiany weglowodanowej ws$réd ludzi uprawiaja-
cych zawody o statym napieciu nerwowym lub ludzi
na wysunietych i odpowiedzialnych stanowiskach
(kupcy, politycy, maszynisci kolejowi). Te i inne spo-
strzezenia wskazujg na to, ze impulsy pochodzace
z kory moézgu moga ujawni¢ chorobe lub pogorszy¢ jej
stan, a nawet dziata¢ leczniczo (psychoterapia).

W przeciwienstwie do dos¢ licznych badan nad dzia-
taniem czynnikéw pobudzajacych badania nad wpty-
wem bodzcéw hamujacych osrodkowy uktad nerwowy
na przemiane weglowodanowg sa nieliczne. Polegaty
one w zasadzie na badaniu wptywu narkozy miedzy-
moézgowia na poziom cukru we krwi. | tak Eisler
i Hamprich (1932), stosujgc u$pienie luminalowe,
zauwazyli po poczatkowej nieznacznej zwyzce cukru
spadek, ktory osiggat najnizszg wartos¢ w 3 godziny po
podaniu leku. Daw is wykazat, ze luminal niezalez-
nie od dawki obniza u pséw poziom cukru we krwi.
Takze Lerm an (1932) uzyskat po podaniu luminalu
obnizke poziomu cukru. Larson nie potwierdzit
tych badan. Na podkreslenie zastugujg badania M.
tach z Zakladu Patologii Ogolnej i Doswiadczalnej
w Krakowie (1950). Wykazata ona, ze narkoza lumina-
lowa miedzymdzgowia obniza poziom cukru we krwi
zwierzat zdrowych, przy czym najnizsza warto$¢ wy-
stepowata zwykle po 27» godzinach. Luminalowa nar-
koza miedzymdzgowia obnizata réwniez poziom cukru
we krwi zwierzat obciazonych glukoza i w przebiegu
cukrzycy doswiadczalnej. Autorka uwaza, ze narkoza
miedzymadzgowia tagodzi cukrzyce, co mozna by wyzy-
skaé¢ w celach leczniczych, zwitaszcza w cukrzycy osrod-
kowej (przysadkowej czyli tzw. insulinoodpornej).

Badania Lewina i Mamiechowej (1951)
wykazaty, ze sen uzyskany podaniem chloralhydratu
pogtebia hipoglikemie poinsulinowa u zdrowych. M a-
lewej (1951) udato sie uzyska¢ u chorych na cukrzy-
ce obnizenie cukru we krwi drogg odruchu warunko-
wego. Prof. E. Wilczkowski (1937—1951) w swych
pionierskich pracach nad odruchami psychocukrowy-
mi u ludzi przy nastawieniu na spozycie i na prace
wykazat rowniez udziat kory mozgowej w regulacji
poziomu cukru we krwi. Gigon uzyskat hipnoza
zmiany w poziomie cukru we krwi u chorych na cu-
krzyce, wreszcie W asiukowa omowita metode le-
czenia cukrzycy snem (1951).

Jak z powyzszego zestawienia wynika, dos¢
liczne badania wskazujg na to, ze czynniki po-
budzajgce osrodkowy uktad nerwowy powodujg
w zasadzie wzrost poziomu cukru we Krwi, nie-
liczne za$ badania i to przeprowadzone gtownie
na zwierzetach przemawiajg za tym, ze czynni-

ki hamujgce o$rodkowy uktad nerwowy prowa-
dzg do obnizenia poziomu cukru we krwi.

W dotychczasowych badaniach nad osrodko-
wg regulacjg przemiany weglowodanowej uzy-
wano przewaznie metodyki mato fizjologicznej
lub wrecz kaleczacej, dlatego nie nadawata sie
ona przewaznie do badan klinicznych. Znaczn'e
lepiej przy tym poznany zostat wptyw czynni-
kéw pobudzajagcych w poréwnaniu do wptywu
czynnikéw hamujacych os$rodkowy uktad ner-
wowy. Z tego wzgledu postanowiliSmy zbadac
u ludzi przede wszystkim wpltyw czynnikéw
hamujacych, a jedynie dla poréwnania u tych
samych oséb wpityw czynnikdw pobudzajacych.
Jak wynika z dostepnego nam piSmiennictwa,
badania wptywu na poziom cukru we krwi czyn-
nikow przeciwstawnie dziatajagcych na osrodko-
wy uktad nerwowy u ludzi nie byty dotad wy-
konywane. Bojanowicz uzytl wiasnie takiej
metody badan i wykazat regulujagcy wptyw
osrodkowego uktadu nerwowego na niektore od-
czyny ustrojowe. W odczynach ustroju niewat-
pliwie wazng role odgrywa réwniez poziom cuk-
ru we krwi. Jego wahania zalezne od stanu
osrodkowego uktadu nerwowego sg przedmio-
tem obecnej pracy.

Badania wtasne
I. Metodyka

Dla wykazania wptywu wyzszych os$rodkow
uktadu nerwowego na regulacje poz'omu cukru
we krwi uzyliSmy tej samej metodyki, ktéra O
kazata sie celowa ii pozyteczna przy badaniu
osrodkowej regulacji odczynéw ustrojowych
(Bojanowicz K.: Badania nad osrodkowg
regulacjg odczynéw ustrojowych. todzkie Tow.
Nauk. Wydz. IV, 1953, nr 3). W monografii tej
jest ona omoéwiona szczegotowo. Dla udowod-
nienia tezy doswiadczenia uzyliSmy dwoch
w duzym stopniu przeciwstawnie dziatajgcych
czynnikéw: 1) snu, wywotanego barbifenem
HAstra" (synonim luminalu), a wiec uogo6lnio-
nego hamowania wyzszych os$rodkéw uktadu
nerwowego oraz 2) psychedryny, powodujacej
0g6Iny wzrost pobudzenia mézgowia. Nastepnie
badaliSmy ich wptyw na poziom cukru we krwi.
W ten spos6b mogliSmy wyodrebni¢ ze ztozone-
go uktadu regulacyjnego ustroju, zywego i nie-
naruszonego w swej catosci, role gtéwnego re-
gulatora.

Zawarto$¢ cukru we krwi oznaczaliSmy me-
todg Hagedorna-Jensena.

Il. Przebieg badania

Rano po obudzeniu na czczo i w pozycji lezg-
cej badaliSmy u ludzi tetno, oddech, ci$nienie
tetnicze krwi i cieptote ciata oraz pobieraliSmy
krew na cukier z palca i z zyly. Nastepnie po-
dawaliSmy badanym 0,6 g barbifenu, pod wpty-
wem ktérego chorzy zapadali w gteboki sen. Po
uptywie 3 godzin jego trwania powtarzalismy



powyzsze badanie i pobieraliSmy ponownie
krew z palca i z zyty. Jak wyn;ka bowiem z da-
nych piSmiennictwa nalezato sie w tym czasie
spodziewa¢ wyraznego obnizenia poziomu cukru
we krwi pod wptywem snu barbiturowego.

Ponadto wykonywalismy u tych samych oséb
w kilka dni po doSwiadczeniu z barbifenem ba-
dania kontrolne, stosujac psychedryne w dawce
6 tabletek po 5 mg. Przebieg doswiadczenia byt
taki sam, jak wyzej.

Pomiary tetna, oddechu, ci$nienia tetniczego
krwi i cieptoty ciata, jak wykazaly badania jed-
nego z nas, mogg by¢ w warunkach dosw;ad-
czenia dobrymi miernikami stanu o$rodkowego
uktadu nerwowego. Wykonujac te badania, tym
samym sprawdzaliSmy prawidtowo$¢ przebiegu
doSwiadczenia. Wykazywaty one ponadto, czy
pora wybrana do ponownego okreslenia poziomu
cukru we krwi byta wiasciwa. Totez, gdy chory
byt pograzony w gitebokim $nie lub silnie pobu-
dzony zaleznie od rodzaju badania oczekiwaé
nalezato, ze wystapig dostatecznie wyrazne
zmiany w poziomie cukru we Kkrwi.

Stosujgc w naszych badaniach zaréwno bar-
bifen, jak i psychedryne nie stwierdziliSmy
ubocznych objawdw.

Dla uzyskania prawidtowych wynikéw prze-
strzegaliSmy skrupulatnie m. i. nastepujacych
zasad:

1) doswiadczenie odbywato sie przy odosob-
nieniu badanego od pobudzajagcych bodzcow
Srodowiskowych (osobny pok6j do badan, w kt6-
rym panowata zupeina cisza, przestrzegana
przez badajacego itd.),

2) badanie odbywato sie miedzy zwykta porg
przyjmowania positkbw przez chorego, a wiec
w okresie dostatecznym dla unikniecia wptywu
warunkowych odruchéw trawiennych,

3) uktucie byto oszczedne, chory byt o nim
uprzedzony.

4) krew badanego pobierata ta sama osoba
przy uzyciu tej samej pipety (suchej),

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

Ill. Badane osoby

Badaniom wstepnym na czczo poddaliSmy 15
os6b w wieku 21—53 lat (6 kobieti 9 mezczyzn),
w tym 9 zdrowych i 6 chorych na cukrzyce.
W doswiadczeniu zasadniczym zbadaliSmy 50
0s6b w wieku od 13 do 71 lat (11 kobiet i 39 mez-
czyzn). Badanych podzieli¢ mozna na dwie gru-
py: 1) grupe chorych na cukrzyce (20 os6b),
2) grupe — 30 0os6b zwydolng przemiang weglo-
wodanowg, w tym 2 osoby zdrowe i 28 chorych
z roznymi stanami chorobowymi w okresie
zdrowienia. W czasie doswiadczenia chorzy na
cukrzyce nie otrzymywali wstrzykiwan insuli-

ny-
IV. Wyniki

1 Badania wstepne bez
(barbifenem lub psychedryng).

Przeprowadzalismy je u 15 0s6b (9 zdrowych
i 6 chorych na cukrzyce). W tym celu pobiera-
lisSmy krew z palca na czczo 2-krotnie: rano i po
3,5 godzinach (podobnie jak w doswiadczeniach
zasadniczych). Wyniki przedstawione sg na ta-
beli nr 1. «

Na 15 badanych u 2 oséb nie stwierdziliSmy
zmian, u 5 osdb nastapit wzrost poziomu cukru
we krwi, u 8 — jego spadek. Srednia przeciw-
stawnych wahan z uwzglednieniem znakéw
wykazata spadek (—) 1,2 mg°/o. W badaniach
tych odmienne wyniki uzyskatmy u zdrowych
w porownaniu do chorych na cukrzyce. Na 9
zdrowych tylko u 1 osoby nastgpit wzrost po-
ziomu cukru we krwi- natomiast u 6 nastgpit
jego spadek, u 2 0s6b zmian nie byto. Na 6 cho-
rych na cukrzyce u 4 os6b nastgpit wzrost po-
z;omu cukru we krwi, u 2 za§ — spadek. Sred-
nia wahan poziomu cukru we krwi bez uwzgled-
nienia kierunku (znaku) wynosita u zdrowych
2,4 mg%, a u chorych na cukrzyce 10 mg°/o,
a wiec 4-krotnie wiecej.

2) Wynikil dosSwiadczenia zasad
niczego po zastosowaniu barbife-
nu. Przedstawia je tabela nr 2.

obcigzenia

Tabela nr 1

Réznice w mo poziomém cukru me krmi u zdromych i chorych na cukrzyce na czczo i po 3 godz.

Réznica uj mg% +12 +s +5 +4 +
Zdroiui |
Chorzy na cukrzyce 1 1 1 1

Tabela nr 2.
Wohptyiu snu barbituromego na poziom cukru ine krmi

Krem 7 pal
Zmiana poziomu cukru
uje krmi 1) chorly na 2) inni
cukrzyce
Spadek u oséb 14 26
Wziosi u oséb 1 4

Brak zmian u o0s6b — —
Liczba zbadanych,. 20 30

doswiadczenia
. $rednia
—2 -4 _s —12 —I18 ogotem réznica
4 L 1 9 os6b —2,0 Mg%
1 1 6 0
c a Krem Z zZYy 109
1) chorzy na A
razem cukrzyce 2) inni razem
45 20 25 45
5 — 4 4
— — 1
50 20 30 50



Pod wptywem snu barbiturowego nastgpit
spadek poziomu cukru we krwi u przewazajg-
cej wiekszosci badanych.

Przy badaniu poziomu cukru we krwi- pobra-
nej z palca, na 50 badanych u 45 nastgpit spa-
dek poziomu cukru od 3 do 71 mg%, Srednio
13,05 mg°/o, a u 5 nastapit wzrost od 4 do 40
mg%, $rednio 16,4 mg%. Srednia z uwzgled-
niemem znakéw wykazata spadek: 10,1 mg%.
Przy badaniu poziomu cukru we krwi pobranej
z zyty wynik byt niemal identyczny: na 50 ba-
danych rowniez u 45 nastgpit spadek poziomu
cukru od 3 do 91 mg%, $redn;o 13 mg°/o, u 4 na-
stagpit wzrost od 1 do 25 mg%, $rednio 118
mg°/o, u 1 osoby zmian nie byfo. Srednia
z uwzglednieniem znakéw wykazata spadek
10,8 mg%.

W | grupie badanych, tj. na 20 chorych na
cukrzyce, przy badaniu poziomu cukru we krwi,
pobranej z palca, pod wptywem snu barbituro-
wego u 19 oséb nastapit spadek poziomu cukru
od 3 do 71 mg%, S$rednio 151 mg°/o. U jednej
osoby nastapit wzrost poziomu cukru we krwi
0 6 mg%. Sredn;a z uwzglednieniem znakéw
wykazata spadek 14,05 mg°/o. W tej samej gru-
pie przy badaniu poziomu cukru we krwi, po-
branej z zyty, na 20 os6b u wszystkich nastgpit
spadek poziomu cukru we krwi od 3 do 91 mg°/o,
$rednio 15,7 mg°/o.

W Il grupie u 30 oséb z wydolna przemiang
weglowodanowg, przy badaniu poziomu cukru
we krwi pobranej z palca, pod wptywem snu

barbiturowego nastapit u 26 oséb spadek pozio-
mu cukru we krwi. Wynosit on od 3 do 36 mg°/o,
$rednio 11 mg%. U pozostatych 4 osob nastgpit
wzrost poziomu cukru we krwi. Wynosit on od
4 do 40 mg°/o, $rednio 19 mg°/o. Srednia z uwz-
glednieniem znakéw wykazata spadek 7 mg°/o.
Przy badaniu poziomu cukru we krwi, pobra-
nej z zyty uzyskano wyniki bardzo podobne.
Spadek poziomu cukru we krwi nastgpit u 25
oséb. Wynosit on od 3 do 36 mg°/o, Srednio
10,3 mg°/o. Wzrost poziomu cukru we Kkrwi
stwierdziliSmy u 4 os6b. Wynosit on od 1 do
25 mg°/o, $Srednio 11,8 mg°/o. U 1 osoby zmian
nie byto. Srednia z uwzglednieniem znakow
wykazata spadek 7 mg°/o.

W obu grupach badanych data sie zauwazy¢
pewna réwnolegtos¢ miedzy gtebokoscig snu
a wielko$cig spadku poziomu cukru we krwi.
U o-s6h, ktdre spaty Zle, spadek poziomu cukru
we krwi byt mniejszy w poréwnaniu do $pig-
cych gteboko. Z 4 oséb, u ktdrych nastgpit
wzrost poz;omu cukru we krwi mimo snu barbi-
turowego, u trzech byty niewatpliwe oznaki po-
budzenia na skutek kaszlu, wymiotéw lub boélu,
pozostajagcych w zwigzku z chorobg badanych.

Rozrzut wynikdw, dotyczacych spadku pozio-
mu cukru we krwi, przedstawiony jest na ta-
beli nr 3 i 4

3) Wyniki doswiadczenia
trolnego po zastosowaniu psyche-
dryny. 6 o0s6b u ktérych sen barbiturowy
spowodowat spadek poziomu cukru we krwi,

Tabela nr 3.

1) chorzy na cukrzyce

1

miecej niz .
Ro6znica w mg% 3 6 —1w0 | 1—15 16 - 20 ¢ 2: 0s6b
Krem z palca ) 8 2 3 19
Krem z zyly 3 6 2 20
Tabela nr 4.
1) osoby z mydolng przemiang meglomodanoma
‘ i i iz 7
Réznica m mg% 3—5 6 10 - 15 16 - 20 m'ecf: niz 0s6b
i
Krem z palca | 9 . 4 4 3 26
Krem z zyly " 7 6 2 2 25
Tabela nr 5.
Ro6znica poziomu przed snem po $nie
cukru h h
zaleznie od miejsca chorzy na L. chorzy na o
pobrania cukrzyce inni razem cukrzyce innt razem
p< z 8 10 18 7 13 20
p> z 11 20 31 11 14 25
p=2z 1 0 18 2 3
5
Liczba zbadanych] , 20 30 50 20 30 50

Objasnienie znakéin: p =
7 =

poziom cukru me krmi, pobranej z palca

zyty

kon -



poddaliSmy dziataniu 6 tabletek po 5 mg psy-
chedry. Byly to 2 osoby chore, lecz z wy-
dolng przemiang weglowodanowg. U wszy-
stkich os6b nastapit wzrost poziomu cukru we
krwi. We krwi, pobranej z palca, wynosit on od
7 do 35 mg°/o, $rednio 17,5 mg%, za$ we krwi,
pobranej z zyly, od 7 do 32 mg°/o, $rednio 18
mg%. U chorych na cukrzyce wzrost poziomu
cukru wynosit $rednio 30,5 mg% we krwi, po-
branej z palca i 31,5 mg°/o we krwi z zyty. U po-
zostatych oséb wzrost poziomu cukru wynosit
Srednio 11 mg°/o zarobwno we krwi z palca, jak
iz zyly.

4 Poréwnanie wynikéw badani
poziomu cukru we kirwi pobranej
z palca iz zyty przedstawione jest na ta-
beli nr 5.

Z zestawienia powyzszego wynika, ze przed
zastosowaniem snu barbiturowego, a wiec w o-
kresie czuwania, lecz i odpoczynku wyraznie
przewazata liczba przypadkow, w ktorych po-
ziom cukru we krwi z palca byt wyzszy niz
z zyly.

Po 3 godzinach trwania snu barbiturowego
zmniejszyta sie liczba przypadkow, w ktdrych
poziom cukru we krwi z palca byt wyzszy niz
z zyly i to wyltacznie kosztem przypadkéw z wy-
dolng przemiang weglowodanowg (6 0s6b na 30
badanych). Wolno przypuszczaé, ze gdyby do-
Swiadczenie trwato dtuzej, liczba tych przypad-
kéw bytaby wieksza.

Zbyt mata liczba os6b badanych po podaniu
psychedryny nie pozwala na dokonanie obowig-
zujacych spostrzezen, dotyczgcych poréwnania
poziomu cukru we krwi pobranej z palca i z zy-
ty-

V. Omnwienie wynikow

Badania nasze pod wptywem bodzca dzwieko-
wego na poziom cukru we krwi (ogtoszone o-
sobno*) wskazujg na don'oste znaczenie izolacji
badanego od bodzcéw Srodowiskowych w czasie
badan nad osrodkowa regulacjg zjawisk ustro-
jowych. Sg one zgodne ze spostrzezeniami E.
Wilczkowskiego w jego badaniach nad
odruchami psychochemicznymi. Badania prze-
prowadzone w mys$l tych zasad wykazujg mniej-
sze wychylenie od normy, uzyskanej réwniez
we wiasciwych warunkach badawczych — niz
badania bez dostatecznego przestrzegania tej
mezbednej zasady.

W badaniach naszych staraliSmy sie zmniej-
szy¢ maksymalnie ewentualny btad techniczny.
Gdyby jednak odgrywat on role w naszych wy-
nikach, to mégtby on spowodowac zarowno spa-
dek poziomu cukru we krwi, jak i jego wzrost.
Wahania poziomu cukru we krwi na czczo (nie
spowodowane btedem technicznym) powstaé
moga jedynie na skutek dziatania bodzcow ze-
wnatrzustrojowych patologicznych, a nawet fi-
zjologicznych (np. trawienny odruch warunko-
wy), dziatajgcych poprzez osrodkowy uktad ner-
wowy. W stosunku do tych wahan wymki na-

*) Endokrynologia Polska, t. V.

szych doswiadczen zasadniczych sg statystycz-
nie miarodajne. Badania wstenne na c'zczo po-
twierdzity dane z piSmiennictwa (tach),
stw:erdzajgce, ze poziom cukru we krwi w okre-
sie 3—4 godzin, w ktérym przeprowadziliSmy
nasze doswiadczenie, jest wielkoscig stosunkowo
statg u oséb z wydolng przemiang weglowoda-
nows.

Badania zasadnicze i kontrolne wykazaty, ze
czynniki uzyte w doswiadczeniach sg dostatecz-
nie silne, by przezwyciezy¢ zewnatrz- i we-
wnatrzustrojowe czynniki, dziatajgce przeciw-
stawnie (np. uktucie igtg dla pobrania krwi),
a tym samym wskaza¢ kierunek dziatania odpo-
wiednich regulujgcych impulséw idagcych zmadz-
gowia. Z tego powodu dla oceny spostrzeganych
w doswiadczeniach zmian nie byty istotne licz-
by bezwzgledne, lecz jedynie ich réznica, wska-
zujaca na kiierunkowos$¢é uzyskanych wynikdw.
W ten réwniez sposéb unikneliSmy znacznej cze-
Sci bteddw, mogacych powstaé¢ na skutek techni-
ki badan.

Cho¢ w czesci przypadkéw uzyskaliSmy wy-
chylenia stosunkowo mate, to jednakze kieru-
nek tych zmian byt zgodny z resztg przypadkow
0 w;ekszym wychyleniu. Miarodajnos¢ wyni-
kow zw:eksza fakt. ze poziom cukru we krwi
badaliSmy dwukrotnie, pobierajac ja z palca
1z zyly. UzyskaliSmy przy tym wyniki bardzo
podobne. W doswiadczeniu naszym wywotalis-
my u badanych przeciwstawne stany wyzszych
osrodkéw uktadu nerwowego, a mianowicie stan
uogo6lnionego hamowania lub pobudzenia. Pod
wptywem tych czynnikéw otrzymaliSmy prze-
ciwstawne zmiany poz;omu cukru we krwi nie-
zaleznie od miejsca jej pobrania. Uogdlnione
hamowanie mézgowia powodowato spadek po-
z’omu cukru we krwi, uog6lnione pobudzenie
— iego wzrost. Fakt ten wskazuje na zalezno$¢
poziomu cukru we krwi od stanu wyzszych os-
rodkdw uktadu nerwowego. Zaleznos¢ ta istnie-
je zarowno w warunkach fizjologicznych, jak na
to wskazuia nasze badania przeprowadzone
u zdrowych lub chorych z wydolng przemiang
weglowodanowag. Istnieje ona rowniez w warun-
kach patologicznych, jak to wykazaliSmy u cho-
rych na cukrzyce. Zwraca uwage ze pod wpty-
wem obu zastosowanych czynnikow. jak row-
niez w badaniach na czczo, uzyskalsmy wieksze
réznice w grupie chorych na cukrzyce w porow-
naniu z pozostatymi. Wolno przypuszczaé, ze
prawdopodobnie istnieie wieksza wrazliwos¢ tej
gruny badanych rdéwniez na inne czynniki
Srodowiskowe, dziatajace na os$rodkowy ukitad
nerwowy hamujgco, badZz pobudzajaco.

Wskazuie to na mozliwo$¢ zaburzenia osrod-
kowej regulacji u chorych na cukrzyce.

Przytoczone w pracy doswiadczenia wskazu-
ja drope, jaka realizuie sie wptyw wyzszych
osrodkéw uktadu nerwowego na regulacie po-
ziomu cukru we krwi. Zgodnie ze znanymi od-
dawna spostrzezeniami klinicznymi z badan na-
szych wvnika, ze czynniki pobudzaiace osrod-
kowy uktad nerwowy sa szkodliwe dla chorych
na cukrzyce, $rodki za$ uspakajajace i leczenie



snem mogg nueé istotne znaczenie lecznicze.
Mozliwe, ze lecznicze dziatanie snu w cukrzycy
polega na hamowaniu uktadu antagonistycznego
w stosunku do insuliny. W pracy poréwnywat §-
my réwniez poziom cukru we krwi pobranej
z palca i z zyly. Znaczenie takich badan dla
poznania regulacji cukru we krwi podkreslat
wielokrotnie w swych pracach J. W. Gro1l1ze
wspotpracownikami (F. Kowalskim i S. Win-
dy g3g) (1929 — 1933). Nasze badania potwier-
dzity celowos$¢ takich badan poréwnawczych.
Wykazaty one, ze sen barb turowy moze wpty-
na¢ odmiennie na poziom cukru we krwi zalez-
nie od miejsca jej pobrania u ludzi z wydolng
przerwang weglowodanowag w porédwnaniu do
chorych na cukrzyce. W okresie krotkiego snu
u niektérych chorych z wydolng przemiang we-
glowodanowg obnizyt sie poziom cukru we krwi
pobranej z palca w poréwnaniu do zylnej-
wskazujgc w pewnym stopwu, ze sg oni bardziej
zdolni do magazynowania cukru, chorzy za$ na
cukrzyce w takim stopniu tej zdolnosci nie wy-
kazali. Poniewaz badanie wykonane byto u cho-
rych lezagcych w okresie czuwania i shu mozna
przypuszczaé, ze spostrzezone magazynowanie
pod wptywem snu odbywa sie przede wszys(k\m
w watrobie, a nie w miesniach. Doswiadczenla
nasze wskazywatyby wiec prawdopodobnie na
mniejszg zdolno$¢ chorych na cukrzyce do ma-
gazynowania cukru w watrébl oraz na role
osrodkowego uktadu nerwowego w tym proce-
sie. Jednakze spostrzezenie to wymaga spraw-
dzenia na wiekszym materiale badanych.

VI. Zakonczenie i wnioski

BadaliSmy poziom cukru we krwi z palca
i z zyty u 65 os6b, w tym u 26 0s6b chorych r.a
cukrzyce i u 39 z wydolng przemiang weglowo-
danowg. Badania odbywaty s;e w warunkach
izolacji chorego od wptywow Srodowiskowych.
PoréwnywaliSmy wynik badania, przeprowa-
dzonego na czczo z wymkiem badania uzyska-
nym 1) po 3,5 godzinach doswiadczenia bez ob-
cigzenia (15 os6b) 2) po 3 godzinach snu barbi-
turowego (50 oséb) i 3) po 3 godzinach pobu-
dzenia po psychedrynie (6 oséb).

1) Badania na czczo bez obcigzenia zwigzkiem
barbiturowym lub psychedryng wykazaty, ze
Srednia wahahA poz:iomu cukru we krwi bez
uwzglednienia kierunku wynosita u zdrowych
2,4 mg%, u chorych na cukrzyce 10 mg°/o.

2) Pod wptywem snu barbiturowego $rednia
uzyskanych wynikow wykazata spadek poz'cmu
cukru we krwi, wynoszacy u 0séb z wydolng
przemiang weglowodanowg 7 mg°/o, u chorych
na cukrzyce 14 05 mg°/o.

3) Pod wplywem psychedryny nastgpit
wzrost poziomu cukru we krwi wynoszacy sred-
nio u chorych z wydolng przemiang weglowo-
danowg 11 mg%, u chorych na cukrzyce
31 mg%.

We wszystkich 3 badaniach czynniki, dziata-
jace poprzez osrodkowy uktad nerwowy na po-
ziom cukru we krwi wptywaty parokrotnie sil-

niej u chorych na cukrzyce niz u chorych z wy-
dolng przemiang weglowodanowsg.

4) Pod wpltywem snu barbiturowego zmniej
szyta sie¢ liczba przypadkéw, w ktérych poz;om
cukru we krwi z palca byt wyzszy niz z zyty
i to wylgcznie kosztem przypadkéw z wydolng
przemiang weglowodanows.

Na podstawie wynikdw badan i rozwazan,
przytoczonych w pracy, wyprowadzamy, naste-
pujace wnioski:

1) uogdlnione hamowanie moézgowia lumina-
lem (Barbifenem ,.Astra") powoduje w wiegk-
szosci przypadkdw obnizenie poziomu cukru we
krwi,' pobudzenie za$ psychedryng — jego
wzrost;

2) wyzsze osrodki uktadu nerwowego regu-
lujg poziom cukru we krwi; wyniki do$w iadczen
zachecajg do dalszych badan w tej dziedzinie;

3) badania wskazujg na mozliwos$¢ zaburze-
nia osrodkowej regulacji u chorych na cukrzy-
ce. Dlatego w leczeniu cukrzycy nalezy szerzej
niz dotychczas stosowa¢ S$rodki uspakajajace,
a nawet probowac¢ okresowego wielogodzinne-
go snu barbiturowego, dziatajgcego hamujgco
na uktad antagonistyczny w stosunku do insu-
liny;

4) chorzy na cukrzyce w naszych doswiad-
czeniach wykazal® mniejszg zdolnos¢ magazy-
nowania cukru najprawdopodobniej w watro-
bie, przy czym proces ten podlega rowniez
osrodkowej regulacji. Spostrzezenia te wyma-
gaig jednak sprawdzenia na wiekszym mate-
riale;

5) badania poziomu cukru we krwi na czczo,
powtarzane w ciggu kilku godzin w warunkach
izolaci5 chorych od wptywoéw Srodowiskowych-
dzialajacvch zaréwno na pierwszy, jak i na
drugi uktad svgnatéw. mogag by¢ pomocne dla
wykazania zaburzen osrodkowej regulacji.
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JERZY KOLANKOWSKI Cieplice

Przypadek keratosis follicularis acneiformis

Do rzadkich przypadkéw dermatologicznych
zaliczamy rogowacenie mieszkowe tradzikopo-
dobne (keratosis follicularis acneiformis).
W polskich podrecznikach dermatologii znaj-
dujemy krétkie jedynie i pobiezne wzmianki
na ten temat (Bernhardt, Lenarto-
wicz). ,

Nie udato' miilaie odnalez¢ -opisu jednego
przypadku demonstrowanego w latach 1924/25
przez R. Leszczyhskiego we Lwowie,
ale wiadomos¢ o nim zawdzieczam uprzejmosci
doc. J.| Alkie widza. Rdwniez autorzy
obcy, wsérdd nich znawca tej miary, co B rii-
nauer,, zaliczajg tego rodzaju przypadki do
rzadkosci klinicznych. W zwigzku z powyzszym
uzasadnione sie wydaje opublikowanie przy-
padku keratosis follicularis acneiformis spo-
strzeganego przeze mn e w Powiatowej Przy-
chodni Skérno-wenerologicznej w Cieplicach.

Nieprawidtowosci rogowacenia, keratozy sta-
nowig, jak pisze Siemens,, szczeg6lnie ciem-
ny rozdziat dermatologii, a rogowacenia miesz-
kowe zeglujg najczesciej pod ré6znymi nazwami,
zwitaszcza jako ,,keratosis follicularis Brooke*".
Francuzi ktadg wiekszy nacisk na podobienstwo
do zmian spotykanych w tradziku pospolitym
(acne vulgaris),, zwtaszcza zaskdérnikowym
(acne comedonosa), okre$lajac schorzenie naz-
Wwg acne cornea, przyczyniajacg sie niewgtpliwie
do powiegkszenia zametu w mianownZXktwie. Tra-
dzik i rogowacenie mieszkowe w istocie swojej
majg ze sobg bardzo mato wspo6lnego, niemniej
jednak Swiadczy to o trudnos$ciach klasyfika-
cyjnych, tutaj zaledwie naszkicowanych, jakie
nastrecza interesujaca nas sprawa chorobowa.
Wykwitem pierwotnym, charakterystycznym
dla keratosis follicularis acneiformis jest grud-
ka, lekko zarézowiona lub brunatnawa z two-
rem podobnym do zaskdrnika na szczycie.
W grupie cechujgcej sie wspomnianymi wykwi-
tami pierwotnymi obejmujgcej tragdzikopodobne
postacie rogowacenia mieszkowego znajdujemy
klasyczng posta¢ keratosis follicularis contagio-
sa Morrow-Brooke oraz obrazy pokrewne, roz-
nigce sie od pierwotnie opisanego, jak np.
keratosis follicularis acneiformis respice come-
doniformis typu Siemensa. Obok tych dwéch

postaci zasadniczych niewatpliwie istniejg po-
stacie przejSciowe, mieszane, pos$rednie.

Jako pierwszy objaw keratosis follicularis ac-
neiformis Brooke pojawiajg sie wykwity zgru-
powane, o0 rozmieszczeniu zlewnym, rozlanym
(diffus) lub bardziej rozsianym, ztozone z ma-
tych, brazowo-czarnych lub czarnych punkci-
kow, wystepujacych nagle, wysiewami (,,exan-
themartig® Rocam ora), najczesciej jednak
powoli i stopniowo bez jakichkolwiek obja-
wow podmiotowych. Wprawdzie Guttmann
i Samberger notowali wystepowanie uczu-
cia Swiadu, jest to jednak zjawisko raczej wy-
jatkowe. Wykwity sg pojedyncze, izolowane,
bez tendencji do tgczenia sie i zlewania w jed-
no, grudkowe, Wielkosci gtowki szpilki, ziarna
maku az do wielkosci soczewicy. Barwa
grudek najczesciej jest barwg otaczajacej skory
(Samberger, Unna), lekko czerwonawa,
rézowa (Ehrmann, Fischl, Lewando-
w sKY) lub tez brunatnawa. Na szczycie grudek
lub niezaleznie od nich znajdujemy mate bru-
natno-czarne czopki rogowe wielkosci %—1
milimetra. Czopki te sg zasadniczo kopulaste,
a nie szpiczaste, stozkowate lub nitkowate, jak
np. w innych postaciach rogowacenia mieszko-
wego (lichen pilaris, keratosis suprafollicularis,
lichen spinulosus). Nie stwierdza sie obecnosci
prawdziwych zaskornikéw (comedones).

Poniewaz czopki rogowe w przeciwienstwie
do zaskornikéw wystajg nieznacznie ponad po-
wierzchnie skéra przy dotyku czyni wrazenie
szorstkiej, chropowatej (Brooke, Little,
Segueira), przypominajac jak gdyby po-
wierzchnie tarki, liscie rozy (Lesser) lub je-
zyk cielecy (Mo rrow). Twory rogowe nie za-
wsze tatwo mozna usuna¢ szczypczykami lub
zdrapa¢ je, po czym pozostaje mata, ziejaca
wklestosc.

Skora wg klasycznego opisu jest w otoczeniu
wykwitu sucha, lekko tuszczgca sie. W miare
trwania schorzenia rysunek skdry ulega pewne-
mu pogrub eniu i przybiera stopniowo barwe jak
gdyby brudng, sziaro-zottawo-brunatnawg (Ar_

ning, Ehrmann Guttmann, Jano-
wsky, Jarisch-Matzenauer, Sam-
berger, Unna). Zmianami zajete moga by¢

poszczegblne czesci ciata, tutdw, posladki, kon-
czyny gorne i dolne, a nawet cate ciato (Lesz-
czynski). Twarz i skdra gtowy sg najczesciej
wolne (Brooke, Lewandowsky, Lit-
11e). Sprawa rozszerza sie w kolejnosci zmian
opisanych: od pojawienia sie brunatno-czarnych
czopkéw rogowych, poprzez wytworzenie sie
grudki po rozlang hiperkeratoze i przebarwie-
nie zajetych okolic. Wystepowanie jest napa-
dowe, okresowe i przejsSciowe. Notowane sg
zmiany na S$luzéwkach jamy ustnej, b. rzadko
zmiany paznokci (w przeciwienstwie do typu
opisanego przez Siemensa). Zmiany moga
wystepowac niezaleznie od wieku i'od pici. Ob-
raz histopatologiczny keratosis follicularis Mor-
row-Brooke jest nastepujacy: stwierdzamy pra-
wie wytgcznie jedynie rogowacenia nadmierne
(hyperkeratosis) a wyjatkowo rogowacenie



wadliwe (parakeratosis). Przypuszczalng przy-
czyng parakeratozy jest ucisk warstwy zrogo-
wac atej (Hornkdérper), , ciata rogowego", wsku-
tek czego miejscami znika keratohyalina i jg-
dra komérkowe pozostajg utrzymane (Unn a)

W otoczeniu ciata brodawkowego skory (cor-
pus papillare cutis) przymieszkowo stwierdza-
my lekkie nacieki okotonaczyniowe (Un n a,
Ehrmann, Guttmann, Lewandow-
sKky, Rocamora) ztozone z komérek okrag-
tych i tgcznokankowych, tucznych i z ciatek
biatych wielojgdrzastych. W naciekach tych
brak komérek plazmatycznych (Morr ow). Na-
czyn:a krwionosne sg nieznacznie rozszerzone
(Brooke, Unna, Jandéw sky). W oto-
czeniu naciekéw stwierdza sie brak widkien
elastycznych (Unna). Do dalszych szczegétow
obrazu histopatologicznego nalezg zmiany takie,
jak zanik kiebuszkéow gruczotow potowych
(Guttmann) oraz nagromadzenia barwika
skérnego w stratum spinosum i hasale, szcze-
gbélnie obficie wystepujagce podnaskorkowo.
Przy rozwazaniach réznicowo-rozpoznawczych
musimy braé pod uwage nastepujgce schorze-
nia:

1 Choroba Dariera (morbus Darieri s. psoros-
permosis follicularis vegetans DariCr) bardzo
rzadka. Mimo pewnego podobienstwa wykwitow
cechami odrézniajgcymi od keratosis follicula-
ris acneiformis jest tutaj silniejsze przyleganie
strupka szczytowego ii czopa rogowego tkwigce-
go w grudce; zagtebienie po nich jest wyraznie
wilgotne. Grudki nie zawsze zigczone sg
z mieszkami wiosowymi, wystepujg w fatdach
skornych, na podtozu tojotokowym i silnie po-
cacym sie. W zwigzku z tym powstawa¢ moga
nie spotykane w keratosis follicularis acneifor-
mis wyrosla przypominajgce grzebien koguci
lub ktykciny konczyste, wilgotne wskutek roz-
miekamia i pokryte cuchngcg wydzieling. Cier-
pieniu towarzyszg zawsze zmiany paznokci, rza-
dziej zmiany bton Sluzowych, zmiany ogdlne,
jak niekiedy niedorozw0j umystowy, zaburze-
nia owilosienia,, znieksztatcenia kos$éca, wady
uktadu mie$niowego, wrodzone zmiany skdry
itp.

2 Liszaj czerwony przymieszkowy (lichen
ruber peripilaris) niewtasciwie zwany liszajem
czerwonym konczystym (lichen ruber acumina-
tus). W razie istnienia wykwitéw wytgcznie
przymiieszkowych rozpoznanie moze by¢ bardzo
trudne. Oporno$¢ na leczenie, zmiany na bto-
nach S$luzowych, typowe grudki kohczyste
mogg nieco utatwi¢ rozstrzygniecie.

3 Liszaj kolczasty (lichen spinulosus), tatwy
stosunkowo do odréznienia na podstawie stwier-
dzenia nitkowatych czopow rogowych tkwia-
cych w ujsSciu mieszka wiosowego.

4 Liszaj rogowy (lichen corneus), umiejsco-
wienie: przewaznie strona prostownikow, wiel-
kos¢, ksztaht grudek, liczne charakterystyczne
zagtebienia kropkowate po odpadnieciu czopow
rogowych, silne przebarwienie, podobieristwo
do zwyktych brodawek stanowig istotng rdéznice

dla wytgczenia z szeregu réznicowo-rozpoznaw-
czego.

5 Liszaj mieszkowy (lichen pilaris, kerato-
sis supr'afollicularis), typowa posta¢ i umiejsco-
wienie wykwitow, podobienstwo do gesiej
skarki (cutis anserina) nie mogg budzi¢ wiek-
szych watpliwosci rozpoznawczych.

6 Lupiez mieszkowy czerwony (pityriasis
rubra pilaris), charakter zasadniczo uogélniony,
erytrodermiczny, rozlegte zaczerwienienie sko-
ry, grudki rogowe, stozkowate, ztuszczanie sie
tupiezowate. Przebieg niekiedy niekorzystny.
Przypadki ograniczone mogg nastrecza¢ powaz-
ne trudnos$ci rozpoznawcze, na og6t jednak wy-
taczenie tej jednostki na podstawie powyzszych
cech jest stosunkowo tatwe. Schorzenie to jest
jednak rowniez b. rzadkie i przy rozwazaniach
réznicowo - rozpoznawczych nalezy pamietaé
0 nim.

W dalszym ciggu bierzemy pod uwage sztucz-
ne, trgdzikopodobne i zaskérnikopodobne po-
stacie rogowacenia mieszkowego, wywotane
réznymi czynnikami chemicznymi, toksyczny-
mi itp. Wreszcie moga tutaj w chodzi¢ w rachu-
be nietypowe postacie tragdzika zwyklego (acne
vulgaris), rogowacenie ciemne (acantosis nigri-
cans), rybia tuska jezasta (ichthyosis hystrix),
lichenizacja, liszajowacenie (lichenisatio) skdry.

Przyczyna i patomechanizm tego rzadkiego
schorzenia nie zostaty, jak dotad, jednoznacznie
ustalone. Brooke przyjmowat pierwotn e ist-
nienie jakiego$ czynnika bakteryjnego, zakazne-
go, swoistego contagium wywolujgcego u nie-
ktérych osobnikow keratosis follicularis acnei-
formis, jako szczeg6lny odczyn naskorka.

Warto mimochodem przypomnie¢ analogicz-
ne poglady na powstawanie trgdziika pospolitego
(morococcus — Unna) bedace wyrazem okresu
supremacji bakteriologicznego kierunku w me-

dycynie. Poglad Brookea zwalczany byt
przez szereg autoréow, jak Samberger,
Guttmann, Lewandowsky, Ehr-
mann, Siemens i innii Rocamora,

idgc w tym samym Kkierunku, uznat za przy-
czyne keratosis follicularis acneiformis pe-
w en rodzaj ziarniakbw wyhodowanych ze
zmian skdrnych, a rosngcych w postaci szaro-
biatych kolonii (grauweisser Kokkus). Jednak-
ze stwierdzenie to nie okazato sie prawdziwe.
Inni autorzy przyjmujg z wiekszym prawdo-
podobienstwem istnienie licznych przyczyn
wywotujagcych ten zesp6t zmian (syndrom),
jak np. zie mydio, draznienie pytem metalo-
wym, awitaminozy, wyczerpanie (Grzybo w-
ski) itp. Przyjmuje sie réwniez mozliwos¢
uwarunkowania czynnikamiwrodzonymi i dzie-
dzicznymi, stwierdzono bowiem przypadKi
0 bardzo wczesnym poczatku (trzeci rok zycia
w przypadku N ee 1y, okoto 10 miesiecy zycia
w rnoim przypadku) oraz wystepowanie cier-
pienia u réznych cztonkéw jednej rodziny (J e-
sionek, Wernick, Siemens). Rokowa-
nie w keratosis follicularis acneiformis jest na
0og6t dos¢ dobre (Briinauer). Zdarzajg sie
przypadki samowyleczenia lub znacznej popra-



wy czasowej a nawet trwalej. Leczniczo stosu-
jemy srodki miejscowo dziatajace i ogdlne. Do
pierwszych nalezg $rodki o dziataniu ztuszcza-
jacym i keratvoliitycznym, a wiec kapiele ciep-
fe, mydlane, alkaliczne, siarczane, dziegciowe,
dalej masci salicylowe 1—5°0, rezorcynowe,
siarkowe, betanaftolowe itp.

Mozemy z dobrym skutkiem stosowa¢ mie-
szanke mydlang do usuwania rogowacenia nad-
miernego ztozong z dziegciow, siarki i mydia
potasowego (szarego). Oprocz wymienionych
srodkéw mozemy zastosowaé metody leczenia
fizykalnego — naswietlania promieniami Roent-
gena, lampg Bucky'ego i promieniami nadfiot-
kowymi. Konieczne jest usuniecie szkodliwosci
zewnetrznych (pyt metalowy, weglowy, kamien-
ny itp.), co moze odnosi¢ sie do chorych pracuja-
cych w odnosnych gateziach przemystu, zwtasz-
cza ciezkiego. Odpowiednie warunki higieny
osobistej, higieny pracy i odzywiania (witami-
ny, szczegdlnie C, K ii H) stanowig dalsze wspét-
czynniki leczenia. Powyzszy szkic bytby niezu-
petny bez wzmianki o opisanej przez Siemen -
sa i nazwanej jego imieniem postaci keratosis
follicularis acneiformis respice comedoniformis
(Acneiforme bzw. comedonendnhliche keratosis
follicularis — Siemens). Przy ogdlnym podo-
bienstwie do postaci Morro w-Brook e ist-
niejag pewne cechy odrebne tego typu rogowa-
cenia mieszkowego, jak umiejscowienie gtdwnie
na czesciach wyprostnych, zmiany paznokci
(pachonychia, onychogryphosis, leuconychia —
Schafer, Fiillenbaum), zmiany $luzé-
wek jamy ustnej, nadmierne pocenie sie stop
i dioni.

Czynnik przyczynowy tego typu jest nie-
ustalony. Jest to posta¢ o wyraznych cechach
schorzenia wrodzonego. W gre wchodzi¢ moze
bliskie pokrewieristwo rodzicow, podobnie jak
przy chorobie meledyjskiej (dziedzicznym ro-
gowcu dtoni i podeszew). Schorzenie ma by¢
dz'edziczne. Blizej niewiadomo jaki jest rodzaj
tego dziedziczenia, czy wigze sie ono z picig itp.
Wydaje sie, ze czynniki zewnetrzne odgrywaja
co najmniej takg samag role, jak dziedzicznos¢.
Rzucajg na to S$wiatlo osiagniecia biologii
radzieckiej (Miczurin, Lysenko). Jak juz
wspomniatem, mozliwe jest istnienie postaci
mieszanych atypowych i posrednich pomiedzy
obydwoma typami keratosis follicularis acnei-
formis. Stwierdzenie to pozwala mi przejs¢ do
opisu przypadku wiasnego, wykazujgcego pew-
ne nieznaczne znamiona atypowosci w stosunku
do klasycznych opiséw tej jednostki. Uwzgled-
niwszy czas pojawienia sie i trwania zmian
mozna réwniez uwazaé istniejagcy aktualnie ob-
raz za poczatkowy, w ktérym jeszcze nie ujaw-
nity sie wszystkie sktadowe cechy pelnego ob-
razu.

W potowie marca ubiegtego roku zgtosili sie
do mnie rodzice jednorocznego chiopczyka M.
Cz,, syna konduktora tramwajowego, zamiesz-
katego w Cieplicach, zaniepokojeni wygladem
twarzy dziecka, na ktdérej od okoto 2—3 miesie-
cy zaczety pojawiac sie wykwity nasuwajgce im

mys$l gruzlicy skéry lub innego réwnie groznego
schorzenia. Objawy te sktonity ich do szukania
porady lekarskiej, dziecko bowiem poza tyrtt
nie okazywato zadnych odchylen od stanu pra-
widlowego . Wywiady rodzinne o przebytych
chorobach i obcigzeniu dziedzicznym — bez
znaczenia. Pokrewienstwa rodzicow nie stwier-
dzono. Na uwage zastuguje fakt, ze jest to pier-
wsze dziecko rodzicow starszych (ojciec 46 lat,
matka 41 lat). Dziecko urodzone czasowo, sita-
mi natury, bez jakichkolwiek objawo6w patolo-
gicznych, zamartw:cy czy urazéw. Zadnych
schorzen zakaznych lub przewodu pokarmowe-
go, jak dotad, nie przechodzito. Karmione pier-
sig do 9 miesi ecy, obecnie napokarmie miesza-
nym. Objawow nietolerancji pokarmowej nie
wykazuje.

Okoto dwodch do trzech miesiecy przed zgto-
szeniem sie zaczely sie pojawia¢ gidwnie na
policzkach ciemno-brunatne, drobniutkie punk-
ciki, utozone dosy¢ gesto obok siebie; niektore
sposréd nich wykazywaty sktonnos$¢ do tworze-
nia matych grudek a nawe krostek. Przy pro-
bach wygniecenia zawarto$¢ krostek n;e byta
ropna, a raczej gestsza, tkankowa. Zachowanie
sie dziecka nie zdradzato jakichkolwiek dolegli-
wosci podmiotowych. Dla rodz cow uderzajgca
byta rowniez szorstko$¢ skéry zajetej wykwi-
tami. Stosowanie sposobem domowym r6znych
masci nie dalo zadnego wyniku, przeciwnie
wysiew wykwitow stat sie jak gdyby obfitszy.
Po myciu stwierdzono objawy podraznienia
i zaczerwienienia wykwitdw.

Stan obecny: dziecko wagi i wzrostu nie-
co wiekszego w stosunku do wieku, zywe, bu-
dowy prawidtowej, nie wykazuje odchylern od
stanu prawidtowego. Narzady wewnetrzne ba-
daniem fizykalnym bez zm:an. Skoéra w okoli-
cach zastonietych bladorézowa z odcieniem nie-
co zotawym, gtadka, lekko wilgotnawa, o pra-
widtowym rysunku, zmian nie wykazuje.
Owtosierie typu dzieciecego, do$¢ obfity me-
szek wilosowy na plecach, w linii $rodkowej
ciata. Paznokcie zaréwno palcow rak, jak i stop
nalezycie wyksztatcone, zmian nie wykazujg.
Btony S$luzowe wolne, wilgotne, prawidtowo
ukrwicne. Wezty chtonne bez zmian.

Skéra twarzy, przede wszystkim policzkéw
po obu stronach, brédka, w mniejszym stop-
niu czoto, przedstawiajg obraz na pierwszy
rzut oka przypominajacy tagodng postaé tradzi-



ka pospolitego z przewaga zaskornikéw. Przy
blizszym badaniu stwierdzamy liczne, gromad-
nie ulozone, czesciowo rozsiane, mate, brunat-
no-czame czopki rogowe wielkosci okoto 1 mm,
jakby wprysniete w skore, kopulaste i niezna-
cznie tylko wystajgce ponad jej powierzchn:e.
Czes$¢ czopkow rogowych znajduje sie na szczy-
cie drobnej grudki naskérkowej, dokota ktorej
widzimy nieznaczny odczyn zapalny. Barwa
grudek lekko ré6zowawo-brunatnawa. Obecnosci
zaskornikow ani tez cech tojotoku nie stwierdza
sie.

Skéra twarzy w przeciwienstwie do pozosta-
tych okolic dos$¢ sucha, nieznacznie tuszczgca
sie. Rysunek skdry niezmieniony. Zdrapanie
czopéw rogowych nie powoduje krwawienia,
jest tatwe. Po zdrapaniu pozostaje maty ziejacy
otworek. Dno jamki jest suche. Skdra miejsc
zajetych wyraznie szorstka, przypomina wraze-
nie dotykowe, jakie daje jezyk zwierzecy. Sia-
déw drapania Swiadczacych o istnieniu $wiadu
nie stwierdza sie. Na pobranie wycinka skérne-
go rodzice nie zgodzili sie. Powierzchowne wys-
krobmy przestano do Zaktadu Anatomii Pato-
logicznej we Wroctawiu. Wynik badania histo-
patologicznego (sygn. nr 1587/50) byt oczywis-
cie nie zadawalajacy i nietypowy. Stwierdzono
»Strzepki warstwy rogowej naskorka, krwinki
czerwone, leuko-ii limfocyty oraz kilka komarek
pochodzgcych prawdopodobnie ze stratum ger-
minativum cutis*. Mozna by sie tutaj dopatrzeé
istotnych sktadnikdw histopatologicznych (ko-
morki zrogowaciate, elementy nacieku), ale ilos¢
materiatu nie zezwala na wnioski udokumento-
wane.

Wobec braku pewnego obrazu histopatolo-
gicznego opartem sie na obrazie makroskopo-
wym i na wynikach réznicowania. Rozwazania
te przytoczone powyzej doprowadzity mnie do
przekonania, ze mam do czynienia z keratosis
follicularis acneiformis. Chodzilo jeszcze o roz-
strzygniecie do jakiego typu keratosis follicula-
ris acneiformis zaliczy¢ spostrzegany przypadek.
Brak zmian paznokci i Sluzéwek, brak zaburzen
rozwojowych lub cech zwyrodnienia og6lnego
przemawiaty przeciw zaliczeniu do typu Sie-
mensa, jednakze wczesne wystgpienie zmian
wskazujgce na pochodzenie wrodzone sprawy
mogtyby Swiadczyé na korzys$c¢ takiego wiasnie
orzeczenia. RdAwnoczesnie do pelnego obrazu
keratosis follicularis acneiformis Morrow-Broo-
ke brak sktadnikow takich, jak zgrubienia ry-
sunku skornego i przebarwienia. Wszystko to
sktadatoby sie na pewng atypowos$¢ przypadku
lub tez Swiadczyto o znajdowaniu sie sprawy
w poczgtkowej, niepetnej fazie rozwoju. Zacho-
dzi réwnie uzasadniona mozliwos¢ istnienia po-
staci przejsciowych pomiedzy réznymi postacia-
mi rogowacenia mieszkowego. Rozwazania te
przytoczytem celowo, aby podkresli¢ istnienie
Slepych uliczek morfologii oraz wskaza¢ na
konsekwencje zbyt drobiazgowego ,szufladko-

wania”. | na tym polu ujecie czynnosciowe za-
gadnien dermatologii obiecuje znacznie wigksze
korzysci zar6wno poznawcze, jak i praktyczne
i moze da¢ réwniez klucz do zrozumienia za-
burzen rogowacenia, przyjmujacych niekiedy
posta¢ tradziikopodobna. Jak wiemy, naskorek
odpowiada w zyciu pozaptodowym przerostem
rozlanym czy ograniczonym na wiele rozmai-
tych bodzcéw mechanicznych, chem'cznych,
termicznych, aktynicznych. toksycznych, brak
witamin, zakazenia itp. By¢ moze, ujawniajace
sie wkrétce po urodzeniu keratozy sg réwniez
wyniklm posredniego dziatania S$wiata ota-
czajgcego poprzez ustréj macierzynski podob-
nie jak to stwierdzamy w przypadkach uczu-
len nabytych w zyciu ptodowym, a uwazanych
za wrodzone sensu stricto.

Wracajac do omawianego przypadku, nalezy
podkreslic witasnie charakter (rzeczywiscie czy
pozornie) wrodzony, stosunkowo b. wczesny po-
czatek, dos$¢ rzadko spotykane umiejscowienie
zmian. Nalezalo by moze réwniez zastano-
wi¢ sie nad znaczeniem wieku rodzicow, a wiec
momentu pewnego zuzycia biologicznego dla
pojawienia sie pewnej nizszej warto$ciowosci
niektdrych tkanek czy uktadéw, skazy w da-
nym wypadku dotyczacej przypuszczalnie nie-
ktorych czesci listka zarodkowego zewnetrz-
nego.

Leczenie przy pomocy masci lekko ztuszcza-
jacych nie dato, jak dotad, oczekiwanego wy-
niku. Pojawity sie w czasie leczenia nowe mniej
liczne wykwity.

Chory w ostatnim czasie nie byt badany
w przychodni, prawdopodobnie rodzice uspo-
koili s:e co do swoich zasadniczych obaw i na-
razie zniecheceni matymi wynikami leczenia
pozostawili sprawe swoim witasnym losom.
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OCENY

W. tAWKOWICZ,
l. KRZEMINSKA-LAWKOWICZOWA:

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

Ukazata sie pozycja o niecodziennej wartosci. Jest nig
atlas hematologiczny tawkowiczédw. Praca ta
odbiega znacznie od wydawnictw tego typu. Przezna-
czona bowiem dla medykoéw i stawiajgcych pierwsze
kroki w hematologii i zawiera obok czesci ilustracyj-
nej obszerny tekst. Z tego tez uktadu musiata wynik-
ngé pewna dysproporcja pom:dzy czeScig obrazowg
a tekstowg, ktéra w pracy polskich autoréw nie ogra-
nicza sie jedynie do opisu przedstawianych elemen-
tow, ale podaje w formie dyspozycyjne] zasadnicze
cechy kliniczne i rozpoznawcze omawianego schorze-
nia. Stad tez, jak mi sie wydaje, wynikneta trudnosé
wydobycia z tekstu legend do odnosnych obrazow.
Trudno$ci natury graficznej doprowadzity do gubie-
nia sie uwag dotyczacych bezposrednich ilustracji

W obrazach chorobowych brakuje tablic dotyczgcych
biataczki kwasochtonnej i zasadochtonnej. Skoro zna-
lazto sie mieisce w atlasie na omowienie goraczki
Oroya, to i miejsce na te rzadkie postacie biataczek
powinno sie znalez¢. W ilustracjach do tekstu na temat
niedokrwistosci aregeneracyjnych brakuje tak bardzo
istotnego elementu morfotycznego, jakim sg komorki
tuczne. Bytoby réwniez wskazane w przysztym wyda-
niu uwzgledni¢ obrazy morfo'ogiczne osteoklastow
i osteoblastow z uwagi na ich duze znaczenie dla roz-
poznawania osteo°klerozy.

Autorzy powotuig sie w tekscie przede wszystkim
na autorow polskich, radzieckich i czeskich, w zwigzku
z tym nalezatloby w nastepnym wydaniu, ktdrego szyb-
ko sie napewno doczekamy, zaopatrzy¢ atlas w pis-
miennictwo. Na marginesie wzmianki na temat punkcii
szpiku a w og6le badah bioptycznych nalezatoby
wspomnie¢, ze iuz kilka miesiecy po odkryc'u Arin-
kina, nasz najwybitniejszy hematolog T. Tempka
na zebraniu lekarzy w Polance Tatrzanskiej przedsta-
wit wiasne badania na temat niedokrwistosci ztosli-
wej przeprowadzone za pomocg nakiucia szpiku Jest
on po Arinkinie. jezeli nie pierwszym, to jednym
z pierwszych na S$wiecie badaczy, ktérzy worowadzili
do kbniki metnde naktucia szpiku. Jest réwniez rze-
cza znang, ze Tempka od dziesigtkow lat jest naj-
goretszym zwolennikiem metod bioptycznych w he-
matologii.

Wydaie mi sig, ze w nastepnym wydaniu nalezato-
by na fakt ten zwrdci¢ wieksza uwage.

Tyle uwag na temat tekstu i doboru ilustracii tekstu
ktory w sposo6b przystepny i bez wdawania sie¢ w meJ
potrzebne na tym miejscu dociekania podaje podsta-
wowe dane.

Osobne uwagi nalezg sie stronie ilustracyjnej, ktéra
przedstawia sie naprawde imponujaco Jest niewatpli-
we. ze do takiej doskonatoSci magt dojs¢ cztowiek t3-
czacy w jednei osobie za’etv pierwszorzednego fachow™
ca i artysty. Niech d’a podkre$lenia doskonatosci ma-
lowanych przez I. Krzeminskg — tawkowi-
czowa obrazow bedzie fakt, ze wszystkie ilustracje
sg bezwzg’ednie czytelne dla zaawansowanego bez ucie-
kania sie do tekstu. Jakg warto$¢ majg tego rodzaju
obrazy dla Audenta konfrontujgcego je z obrazami
oglagdanymi w mikroskopie, nie potrzeba chyba pod-
kreslaé.

Strona barwna ilustracji, odgrywajgca tak wielka
ro'e w obrazach hematologicznych, cechuje sie natu-
ralnoscia, jakiej nie spotka si¢ w atlasach postuguja-
cych sie barwna mikrofotografig. Recenzent uwaza, ze
ilustracje te sg najlepsze ze wszystkich mu gnanych.

W ten sposéb otrzymaliSmy, mimo drobnych niedo-
ciggnie¢, dzieto wysokiej klasy, przynoszace zaszczyt
polskiej hemato’ogii.

Na podkreslenie zastuguje szata graficzna, doskonaty
papier, druk i oprawa, za ktore nalezg sie podziekowa-
nia czechostowackim pracownikom przemystu graficz-
nego. ..

Autorom nalezy wyrazi¢ wdzieczno$¢ nie tylko od
mtodziezy, ale i od starszych, dla ktérych Atlas hema-
tolog‘czny stanowi¢ bedzie duzag pomoc w przeprowa-
dzeniu zaje¢ dydaktycznych.

Atlas ukazuje sie réwnocze$nie w jezyku czeskim.

Hanicki Zygmunt (Krakow)

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
réwniez w medycynie, o tym mozna sie przekonaé¢ po
przeczytaniu pracy Breziny i Zumana. Nie zajmuje sie
ona zasadami i technika polarografowania, ale w dro-
biazgowy spos6b w oparciu o doswiadczenie instytutu
polarograficznego w Pradze i o rozlegte piSmiennictwo
omawia metodyke laboratoryjng polarografowania
poszczegdlnych ciat. W tym celu autorzy dajg kazdo-
razowo doktadny przepis i metody polarografowania.
W ten sposob powstata chyba jedyna w S$wiecie praca
bedaca zbiorem wyprébowanych metod. Wyszta
z Instytutu tworcy polarografii prof. Heyrovskie-
go Stanowi ona cenne uzupetnienie corocznie wyda-
wanych w Pradze rozpraw miedzynarodowego towa-
rzystwa polarograficznego. Strona graficzna ksigzki

Hanicki Zygmunt (Krakow)

R. STODTMEISTER, SANKUHLER, A. LAUR:

Ost.eoklerose und Knochenmarkfibrose (Stwardnienie
kosci i zwitoknienie szpiku). Wyd. G. Thieme 1953.
VI, str. 131, ryc. 29
Monografia powyzsza jest szczeSliwym potgczeniem
wynikoéw pracy internistow i radiologa. Celem jei jest
podanie na podstawie wiasnych badan i rozlegtego
pisnrennictwa dzisiejszego stanu wiedzy na temat
proceséw chorobowych cechujacych sie stwardnieniem
kosci i zwitoknien;em szp’ku. Autorzy czynig to przez
kolejne omoéwienie z punktu widzenia klinicysty, pato-
loga i radiologa choroby marmurowej Albers-Schon-
berga, choroby Koszewskiego, stwardi :°nia toksyczne-
go kosci pod wptywem zatrucia fosforem, otowiem,
strontem i fluorem. Podobnemu opracowaniu poddane
zostaly stany manifestujgce sie osteomieloskieroza
(Heuch, Schlerche). Nastepny rozdziat pa$wiecaig au-
torzy zwidknieniu szpiku oraz stanom prowadzacym

do niego.

W dalszym ciagu oceniajg tworzenie krwi w prze-
biegu osteosklerozy i osteoPbrozy. Dopetniajg te cen-
na, jasno i wszechstronnie opracowang monografie da-
nymi na temat radio’ogicznego rozpoznania, jak row-
niez kazuistykg. Zamyka jg rozlegte piSmiennictwo.
Strona graficzna ksigzki bez zarzutu.

Hanicki Zygmunt (Krakéw)

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
letudiant. Wydanie Il przejrzane i rozszerzone. Mas-
son et C-ie, Par’s 1952, stron 165, rycin 230.
Pierwsze wydanie francuskie ukazato sie w r. 1948,
drugie w r. 1950, wydanie niemieckie i wioskie w roku
1951. Jest to najlepszg rekomendacjg atlasu. Autoro-
wie. z ktérych jeden zapoznat s’e z elektrokardiografig
w Kilku duzych osrodkach kardiologicznych w Stanach
Zjednoczonych A. P., a drugi w Europie, zebrali na-
byte doswiadczenie i opierajac je na Swietnie dobra-
nym piSm;ennictwie przedstawili w postaci zwiezle
ujetych tekstow oraz urzekajaco prostych i jasnych
rycin.

Atlas, na co autorowie sami zwracajg uwage, jest
ujety przede wszystkim z mysdlag o dydaktyce, stad
pewna schematyka i dogmatyka. Dla ztagodzenia tego
podano w ostatnich rozdziatach uwagi uzupetniajace,
dotyczace elektrofizjologii i wektokardiografii, w kté-
rych czesciowo odstonieto przed czytelnikiem fakt, ze
nie wszystko jest jeszcze tak proste i jasne, a niejedna
sprawa wymaga jeszcze Wyjasnienia w dodatkowych
badaniach, » ..




Na wstepie omoéwiono praktyczng warto$¢ badania
elektrokardiograficznego i odrazu zwrécono uwage na
granice tej metody. Atlas dzieli sie na s czesci. Pier-
wsza przedstawia ekg prawidtowy (wprowadzenie
techniczne, pochodzenie ekg, systematyczna analiza
ekg, odmiany fizjologiczne ekg). W drugiej czesci
przedstawiono odchylenia ksztattu cze$ci komorowej
(zaburzenia w przewodnictwie wewnatrzkomorowym,
zawaly mie$nia secowego, przerost komor). W trzeciej
czesci podano zaburzenia rytmu i zaburzenia w prze-
wodnictwie. Czwarta cze$¢ zawiera opis sydromow
elektrokardiograficznych (kardiopatie, wrodzone wa-
dy zastawkowe, diawica piersiowa, nadci$nienie tet-
nicze, serce ptucne ostre i przewlekte, choroby .zaka-
Zzne, zapaleme osierdzia, zmiany ponaparstnicowe, za-
burzenia w przemianie materii i hormonalne, niedo-
krwistosci).

Piata czes¢ zawiera uzupetniajace uwagi z elektro-
fizjologii, a sz6sta z wektokard'ografii. W konhcu ostat-
niej czesSci umieszczono podreczne tablice do analizy
krzywych ekg. PisSmiennictwo zawiera podstawowe
prace traktujace o réznych dziedzinach elektrokardio-
grafii i elektrofizjologii, ktére przedstawiono w teks-
cie. Kazda pozycje piSmienniczg zaopatrzono w zwigztg
ocene, pozwalajacg czytelnikowi zorientowaé sie
w tresci i wartosci danej pracy, a nawet o tym, czy
nie przekracza ona jego mozliwosci (np. praca nie wy-
maga specjalnych znajomosci z matematyki itp.).

Przejrzysty i prosty ukitad sprawia, ze atlas czyta
sie z wielkim zainteresowaniem. Znakomity dobor licz-
nych rycm, schematéw, tablic i typowych krzywych
ekg, wsrod ktérych wiele pochodzi m. 1. z $wiatowej
stawy pracowni F. N. Wilsona i J Lenegre
przyczynia sie do tego, ze w matych ramach zmiesz-
czono olbrzymi materiat rzeczowy. Towarzyszgce
krzywym krotko, jasno i zwiezle ujete opisy traktuja-
ce mimo to wyczerpujaco o catoksztatcie zagadnienia
z uwzglednieniem diagnostyki réznicowej, przyczynia-
ja sie do tego, ze at'as nabiera cech znakomitego re-

petytorium 1 przegladu catoksztattu najwazniejszych
wiadomosci z dziedziny wspotczesnej elektrokardio-
grafii.

Atlas.przeznaczony d'a lekarzy praktykéw i studiu-
jacej miodziezy z wielkg korzyscig przeczyta kazdy
nawet ,na biezaco" $ledzacy wspoéiczesne p!Smiennict-
wo Swiatowe z dziedzmy elektrokardiografii. Atlas ten
powinien sie znalez¢ w kazdej, nawet najskromniejszej
pracowni elektrokardiograficznej.

Joézef Maciejewski (Poznan)

PRZEGLAD PISMIENNICTWA
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 autoréw (przede wszyst-
kim Dogmaka) podawanie duzych dawek hydra-
zydu napotkato na sprzeciwy ze strony klinicystow
wobec wystepujagcych w tych wypadkach objawow
zatrucia. Badania na zwierzetach (szczury kroliki)
wykazaty, ze trujace wiasnosci hydrazydu (az do zej-
§cia) nalezy przypisa¢ amoniakowi, ktéry powstaje
W nastepstwie rozktadu tego leku w organizmie,
a szczeg6lme w watrobie. Badania przeprowadzone
przez Cedrangolo, Gioia i Bagnulo na
szczurach i kroélikach przy wprowadzeniu domiesénio-
wym a nastepnie za pomocg sondy zotgdkowej kwasu
glutaminowego wraz z hydrazydem dowiodly obnize-
nia toksycznosci leku. Kwas glutaminowy wigze amo-
niak w zwigzek nierozpuszczalny i pozbawiony dzia-
tania toksycznego — glutazjlne. Badania Schelli-
no na chorych na gruzlice ptuc (20 przypadkéw po
przerwaniu leczenia hydrazydem z powodu objawow
toksycznych i 15 przypadkéw uprzedmo nie leczonych
hydrazydem) wykazaly, ze nowy preparat nazwany
glutazyng (50 mg hydrazydu i 500 mg kw. glutami-

nowego w pastylkach) przedstawia znaczny postep
w leczeniu gruzlicy ptuc; lek ten w tych samych daw-
kach ma te sama warto$¢ leczniczg, co hydrazyd; do-
datek kw. glutaminowego nie zmieniajgc czasteczki
hydrazydu usuwa jego dziatanie toksyczne; podczas
gdy hydrazydu nie mozna stosowa¢ bez obaw o po-
wiktania w dawkach wiekszych, jak 4—5 mg pro kg
i pro die, glutazyna moze by¢ podawana w daw-
kach odpowiadajacych 15—20 mg pro kg i pro die; nie
daje ona przy tym objawow niepozadanych i wyka-
zuje wyrazny i szybki wptyw leczniczy.
Jan Bobr

DI RAIMONDO F., ORABONA M. L, MANNINO N.

Wptyw hydrazydu kwasu izonikotynowego
na niektére mechanizmy odpornosciowe u krolika
(Riv.ista della Istituto Sieroterapico Italiano vol. 28.
Nr 1 1953).

Podajgc kro’ikom uodpornianym S. typhi hydrazyd
kwasu izonikotynowego, autorzy stwierdzili wzrost
miana aglutynacyjnego surowicy krwi badanych kro-
likbw oraz hamowanie spadku mocy bakteriobojczej
i miana dopetniacza. Podawame leku nie wptywa na
zmiane ilosci leukocytow. W doswiadczeniach wyia-
czono dodatkowymi badaniami hamujacy wptyw le-
ku na S. typhi. Autorzy przypominaja, ze w analo-
gicznych badaniach nad dziataniem streptomycyny
uzyskiwano obnizeme wskaznikéw odpornosciowych.
Autorzy sadza, ze stwierdzane kliniczme szybkie po-
lepszenie sie stanu ogoMego chorych, ktéorym podaje
s;e hydrazyd nalezy réwniez przypisa¢ jego dziataniu
wzmagajacemu sity odpornosciowe ustroju.

Jan Bobr

KPATKOE COAEPXAHWE

M. PeTuHTrep

BNUAHWE PTYTHbIX BTUPAHWUMN HA TEUYEHWE
OMIMEM MNEBPblI N1 KA3EO3HO-KABEPHO3HO-
rO TYBEPKY JIESA NETKNX C OCOBEHHbLIM YYE-
TOM BUNOMNTUYECKOWN KAPTVHbI KOCTHOIO
MO3IrA

Mpou3Boas Ha6oAeHUA Hah BAUAHWEM PTYTHbIX
BTMpaHWii Ha TeueHne TybepKysnesa, aBTOP HaLINa,
4YTO Moj BAWAHWEM 3TOr0 (haKTopa BCACbIBAOTCA 9M-
nvemMbl, COMPOTUBASIIOLLMECS APYTMM MeTodaM Jieye-
HUS,, N YMEHbLUAKTCS OKO0/004YaroBble MHOUAbLTPATHI.

B Me3eHXMMOrpamme OTMeYaeTCsi siCHasi PeTUKYNap-
Hasi peakuusi. CKOpOCTb OCeAaHWs 3pUTPOLUTOB UMEHb-
lwanacb He3aBMCMMO OT 60/IE3HEHHOr0 COCTOSIHMA. Ha-
6110/jaBLlieecs BAMSHME HA McyedaHne 3MMMEM [LO/IKHO
UMeTb MPaKTUUYECKOe 3HauyeHue Ans Tepanuu.

T. HoBak

SHAUYEHWNE AJIIEPTW B AETCKOM BOS3PACTE.
BOMPOC AYTO3HAOANNEPI I

ABTOp noAgYepKMBaeT HeAOCTATOUYHYI 3aMHTEpeco-
BaHHOCTb MNpaKTUYecKol MeAuLMHbI BOMPOCOM anep-
rmyecknx 3a6oneBaHuii, MNPUMBOAUT MeXaHU3M annep-
rmyeckmx LLOKOB, o6pallaeT BHMMaHMe Ha npeobnaja-
HUe MuLLEBbLIX anepreHoB B [JeCTKOM BO3pacTe, fAOKa-
3blBasi Ha MpuMepax, KakK HeBbIFrOLHO HeAOLEeHMBaTb
n 06xo4uTb MoOn4YaHuMeM nou AuddepeHynanbHol
ONarHoCTUKe annepruyeckuii gakrtop. O6cyxpasa Bo-
npoc ayTO3HAOAN/EPrumn, aBTOp MNOAYEPKUBAET ee 3Ha-
YeHMe MpU BO3HUKaAMUM pasHbIX 3aboneBaHWint y Mna-
JeHUeB, NUTAKOLWMUXCA MOSIOKOM MaTepu.

A KONAHKOBCKM

C/NIYUYAN KERATOSIS FOLLICULARIS ACNEI-
FORMIS

PaccmpTp'eB NOMbCKY nuTepaTtypy (AOCTYMHYHO aB.-
Topy) MO 3TOMYy npegMeTy, aBTOp MNocfie BCTYNUTeNb-
HbIX 3aMeuYaHWl KacCU(UMKALMOHHOIO XapakTepa —
ONMCbIBaeT K/AMHWUYECKYK KaoTuWy, rUCTONATONOrMIO,
anddepeHUanbHoe pacno3HaBaHWe, MPOrHO3 U feye-
Hue keratosis follicularis acneiformis Mopplly-Bpyka,
a Takxe BKpaTue-tun CwumeHca 3Toro 3aboneBaHuS.
3aTeM aBTOp faeT OMMUcaHWe COBGCTBEHHOrO cry4vas.



