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Cena pojedynczego zeszytu zt. s —
Prenumerate czasopisma nalezy zamawia¢ w placowkach pocztowych wtasciwego
rejonu doreczenj na terenie ktérego zamieszkuje prenumerator — odbiorca lub za
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Numery wsteczne (archiwalne) czasopism medycznych sa do nabycia w Ksiegarni
Medycznej ,,Domu Ksigzki" w Warszawie, ul. Mokotowska 24.
Zamiejscowym wysytka za zaliczeniem pocztowym.

Oddano do PPK »Ruch« dnia 27. XI. 1953



NOWE KSIAZKI

PANSTW. ZAKLADU WYDAWNICTW LEKARSKICH
W WARSZAWIE

Ostre choroby zakazne. Tom II.

Podrecznik dla lekarzy

pod. red. St. Wszelakiego

53 r., str. 664, ilustr., tabl. XII, czes¢ wielob., zt. 48—

Na tre$¢ dzieta sktadajg sie prace Brokmana, Bujaka, Czezowskiej,
Dyka, Gerwela, Hirszfeldowej, Landausa, Makowera i Wszelakiego.
W Kksigzce poza posocznicami i ostrymi chorobami wysypkowymi
opisane sg choroby o przewaznym umiejscowieniu w uktadzie od-
dechowym.

Wszechstronne, zrodtowe ujecia omawianych choréb czyni ten po-
recznik szczeg6lnie cennym dla kazdego lekarza.

Paszkiewicz Ludwik Prof, dr med.

Anatomia patologiczna. Wyd. V uzupein.
Tom II, cz. 2. Nowotwory
53 r., str. 344, ryc. 155 (w tym 117 wielb.), zt. 28.—

W czesci ogdlnej podrecznika autor podat zasadnicze wiadomosci
0 nowotworach, ich klasyfikacje oraz teorie podstawiania w Swietle
najnowszych zdobyczy wiedzy.

go6lnych narzadéw.

Doskonale dobrane ryciny podnosza warto$¢ podrecznika.

Polska Dermatologia i Wenerologia. Tom 1l

Zbior prac Panstw. Inst. Dermatologii i Wenorologii

53 r., str. 271, zt. 26—
Tom Il ,Polskiej Dermatologii i Wenerologia™ zawiera prace,
w ktorych sg omdéwione ropne choroby skéry, kila pézna, leczenie
kalcyfelorem tocznia gruzliczego oraz znaczenie stanu obrzekowe-
go i zawartosci chloru w skorze w patogenezie schorzen wysieko-
wych.
Ksigzka przeznaczona jest dla lekarzy specjalistdw, zainteresuje
jednak ogot lekarzy, poniewaz zawiera najnowsze spotrzezenia
1wyniki' badan z dziedziny chordb skory i wenerologii.

Do nabycia

L Ksiegarni Medycznej ,,DK*“ uj Warszamie, Mokotomska 24
oraz we tuszystkich miekszych ksiegarniach Domu Ksigzki

M-4 -14595
Naktad 1250+ 50 — Druk. sat. 61X86 g — Obj. 26 str. — Nr zam. 341

Zaktady Graficzne ,,Ksigzka". Krakow, Kosciuszki 3
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TADEUSZ GIZA Krakow

Stare i nowe poglady na etiologie i patoge-
neze ostrych stanéw biegunkowych niemowlat

Badania nad biegunkami przezywaly —
wraz z catg pediatrig — trzy okresy: anatomo-
patolog czny, bakteriologiczny i chemiczny.
W pierwszym okresie prymatu
denskiej Wiederhof era — Rokit an-
sky'ego moéwiono o katarach zotadka i jelit
(gastritis, gastroenteritis, enterocol.tis), okres-
lajac najciezsze postacie nazwg cholera infan-
tum, analogicznie do cholera nostras dorostych.
Rozkwit ery bakteriologicznej mus'al z kolei
odzwierciedli¢ sie w pogladach na geneze oma-
wianych spraw. Pateczka okreznicy, zarazek
wykryty przez pediatre Eschericha, zna-
lazta sie na tawie oskarzonych. Adalbert Czer-
ny, ktorego uderzal brak stosunku niktych
zmian anatomopatologicznych i groznego sta-
nu klinicznego, w ktorym nie miejscowe obja-
wy ze strony przewodu pokarmowego, ale za-
ktocenie biegu wszystkich czynnosci zyciowych
— m. dn. wzrostu — wyhbija sie¢ na plan pierw-
szy, uczyt o zaburzeniach czysto pokarmowych
w nastepstwie zakazenia i o zaburzeniach roz-
wijajacych sie na tle wadliwej konstytucji, ini-
cjujac w ten sposéb kierunek metaboliczny.
Ostatnio chemia zapanowala wszechwtadnie,
przyczyniajac sie do niebywalych osiggnie¢ na
polu lecznictwa i odzywiania oraz naswietlajac
wiele niejasnych spraw z dziedziny patogenezy
stanéw biegunkowych.

Niemniej kierunek zakazny ma
i stusznie, zaciektych zwolennikow.

Powotujg sie oni m.i. na fakt, ze krzywa za-
chorowan na biegunki pokrywa sie w czasie
z krzywymi zachorowan na czerwonke i dury,
co $wiadczytoby o tym, ze chodzi tu o szigelozy
i sailmcnelozy. Adam od lat dwudziestych bro-
ni zarliwie pogladu, ze sprawcg biegunek Jest
odmiana pateczki okreznicy tzw. Dyspepsie-co-
li. Badania przeprowadzane od szeregu lat
w Anglii, gdziie po ostatniej wojnie pojawiaty
sie kilkakrotnie epidem'e biegunek u dzieci,
doprowadzity do wykrycia bacterium coli nea-
politanum, odmiany bliskiej Dyspepsie-ccli
Adama. Prace nad rolg pateczki okreznicy
przejeta ostatnio Dama. W pracowni Kauf-
man n a typuje sie rozmaite szczepy zarazka,
gtéwnie na podstawie stwierdzanych w nim

ciggle,

antygen6w: somatycznego, rzeskowego i po-
wierzchniowego.
Hirszfeldowie we Wroctawiu $ledza

izoantagonizm pateczki okrezn cy, odpowiednik
— na wezszym terenie jednego gatunku — he-

szkoty wie-.

teroantagonizmu, a wiec antybiozy. na ktdrg
jeszcze przed laty z gorg siedemdz esieciu zwra-
cat uwage Pasteur, a ktora ostatnio data
nam do reki potezne $rodki przeciwbakteryjne.
Z badan tych wynika, ze pateczka okreznicy
przechodzi w przewodzie pokarmowym mutacje
w kierunku chorobotwérczosci pod wptywem
jakich$ nieznanych czynnikow.

Brokman doszukuje sie w biegunkach
dwojakiego typu zakazenia: typu ptoni-
cze g o, w ktorym w rédznych tkankach i sokach
ustrojowych spotyka sie ten sam zarazek, np.
coli hodowane z ucha, krwi, katu oraz typu
grypowego kiedy w roznych ogniskach
zapalnych stwierdza sie rézne bakterie. Dla te-
go drugiego typu nalezatoby przyja¢ — jak dla
grypy — zakazenie wirusowe jako torujace,
przygotowujace glebe, na ktérej wtornie dop e-
ro plenig se niechorobotworcze bakterie. Ta-
kimi wtdrnie dziatajagcymi zarazkami mogtyby
by¢ nawet shigellae i salmomllae, za czym
przemawiatyby spostrzezenia Strukowa,
Ze U 67% niemowlat czerwonka przebiega w po-
staci kaiaralnej bez krwi i $luzu w stolcach.
Podobnie dur brzuszny moze nie rdzni¢ sie
w tym wieku niczym od ostrej niestrawnosci.

Za etiologiag wirusowg przemawiajg dwie
opisane przez amerykanskich badaczy postacie:
nagminna biegunka noworodkow i wystepujaca
masowo wsréd niemowlat biegunka w czasie,
gdy starsze dz'eei i dorosli chorujg na prysz-
czykowe zapalenie jamy ustnej.

Freud-enberg (wg podrecznika chorob
dzieci Fanconiego i Wallgrena)
wymienia trzy postacie wirusowej biegunki,
ktdre oznacza poczatkowymi literami, alfabetu.
Posta¢ A, odpowiadajagcg nagminnej biegunce
noworodkéw, spotyka sie w USA, Kanadzie,
Francji, Wielkiej Brytanii i Irland i, u dzie-
ci w pierwszych 33 dniach zycia, przede wszy-
stkim u wczes$niakéw. 15% dzieci narazonych
zapada na nig, 50% chorych umiera. Czeste po-
wiktanie stanowi zapalenie ptuc i ucha. W gre
ma wchodzi¢ tu ten sam zarazek, co w cprysz-
czee (herpes) lub w tzw. chorobie Reitera doros-
tych, dla ktérej znamienne sg zmiany zapalne
umiejscowione w réznych narzagdach (urethritis,
kclpitis, coniunctivitis, arthritis, diarrhoea). Na
stole sekcyjnym brak uchwytnych zmian.

Odmiane B, cechujaca sie brunatnozottymi,
cuchngcymi stolcami, szybkim spadkiem wa-
gi i odwodnieniem, opisano w Niemczech
i w Szwajcarii.

- Wreszcie trzecia posta¢ (C) nawiedzajaca
dzieci starsze jako ostry, ropnokrwawy niezyt
jelit (enterocolitis) pojawia se w epidemiach
grypowych, prowadzgc niekiedy w ciggu kilku



godzin do zejscia. Zwykle po jednodniowej go-
ragczce, ktorej towarzysza objawy niezytowe
gornych drég oddechowych, stan dziecka popra-
wia sie, po czym po kilku dniach bezgoraczko-
wych przychodzi do zaostrzenia ws$réd obja-
wow biegunki.

Niestety w wiekszosci przypadkéw nie udaje
sie ani wyhodowacé jednolitego zarazka, ani
udowodni¢ wirusowego tta niemowlecych bie-
gunek. Niemniej zaréwno wystepowanie ich
w epidemiach, jak i skuteczno$¢ wprowadzo-
nych ostatnio do lecznictwa antybiotykow
Swiadczy, ze w olbrzymiej wiekszosci przypad-
kow chodzi o zakazenia.

Dalszym czynnn k.em etiologicznym obok za-

kazenia miato by¢ przegrzanie. Jeszcze u schyt-.

ku ubiegtego stulecia Francuz Maurel wy-
kazat w doswiadczeniach na zw.erzetach, ze
tolerancja pokarmu zalezy od temperatury oto-
czenia. Pokarm, odpowiedni iloSciowo i jakos-
ciowo w ziknie zwierze znosi zle w lecie.

Z drugiej jednak strony w wielu krajach nie .

stwierdza sie juz dzisiaj letniej sezonowosci
b.egunek. Pozostaje to niewgtpliwie w zwigzku
z postepem na polu dietetyki i higieny.

Przewaznie jednak niepodobna dow.e$¢ wy-
tagcznie pokarmowej etiologii biegunek. Zna-
my najwyzej dwie postacie niewgatpliwie pokar-
mowego pochodzenia. Przy przejeciu z karmie-
nia naturalnego na sztuczne, po spozyciu kilku
ml, a nawet kilku kropel mleka krowiego, mo-
ga wystgpi¢ jako wyraz idiosynkrazji wobec
mleka zwierzecego: gorgczka (do 39—40°) wy-
mioty, biegunka, utrata przytomnosci i zapad,
czemu towarzyszy¢ moze pojawienie sie po-
krzywki. Sg to objawy wstrzgsu anafFaktycz-
nego u dzieci, ktérym przedtem bodaj raz poda-
no mleko krowie, a ktdre potem pn.ez caly
czas byty karmione piersig. Swiadczy 0 tym
stwierdzana u nich eozynofilia i mozliwosé
0s.ggniecia odqzulenia przez wstrzykiwanie
podskorne mleka albo sernika mleka krowiego.

W alergii pokarmowej btona $luzowa przewo-
du pokarmowego moze by¢ terenem reakcji
antygen — antyciato badz objawy ze strony
przewodu pokarmowego moga by¢ czescig ogél-
nego odczynu ustroju. Za pierwszg mozliwosc.g
Swiadcza spostrzezenia poczynione na sal ope-
racyjnej tudz ez podczas rekto- i rentg no-
skopiii, a mianowicie, ze pokarm w zetknieciu
sie ze Sluzobwka moze powodowac jej obrzek,
przekrwienie i nadmierne wydzielanie.

Nalezy pamieta¢, ze podobne tylko o stab-
szym nasilen u, objawy mogg wystgpi¢ u dzie-
ci neuropatycznych w razie zmiany pokarmu.

Drugg postacig jest toksykoza z pragnienia,
wystepujgca szczeg6lnie w porze gorgcej i dusz-
nej u n.emowlat, ktorym podawano pokarm
zgeszczony a nie dostarczono odpowiedniej
iloSci wody. Objawy ustepujg po usunieciu bra-
ku wody.

O ile z punktu widzenia etiologii biegunek za-
kazenie zdaje sie dominowa¢, o tyle w ich pa-
togenezie mozna zen zrezygnowaé, a w kazdym
razie mozna odmowic¢ zarazkom zasadniczej klu-

czowej roli w fancuchu przemian zdazajgcych
czesto do nieodwracalnej katastrofy. Wystarczy
przyjac¢, ze silnie buforujgce- mleko zwierzece,
zalegajace diuzej w przewodzie pokarmowym,
ktdry zmusza do produkcji wiekszych ilosci so-
kéw traw.ennych — niedostatecznie roztozone
— dziata, jak przyneta dla bakterii znajdujg-
cych sie praw.dicwo w dolnych odcinkach jelita,
skad wedruja one w gdére, pogarszajac jeszcze
ba.d:iej sy. e gizm pra y wy-z.cln czo-chtonno-
ruchowej. Biegunka beugca tego nastepstwem
prowadzi z jednej strony do odwodnien a i wy-
suszenia, z drugiej za$ do utraty zasad i kwasi-
cy. Wysuszenie-czeSciowo wprost przez zmniej-
szenie masy krwi i zwiekszenie przepuszczal-
nosci wiosniczek, czesc owo za$ przez osrodko-
wy uktad nerwowy (najwrazliwszy na niedo-
statek wody) — wiedzie do zapasci (dynamicz-
nej i plazmatyciznej), aneksji, gromadzenia siel
kwasow organ cznych, co #gcznie z utratg po-
tasu poteguje kwasice. Wymioty ktére podob-
nie jak biegunka sg aktem obronnym, przez
straty, chloru przeciwdziatajg pogtebieniu sie'
zakwaszenia.
ukt. nerw.
1
Biegunka —odwodnienie —wysuszenie —*
zapa$¢ —anoksja
1
utrata K
|

osr,

Ktére z ogniw tego dtugiego tancucha obja-
wow chorobowych jest najwazniejsze: ,czy utra-
ta wody (co_jest mato prawdopodobne, gdyz
samo nawodnienie stanu nie poprawia), czy
kwasica, czy moze zapa$¢? Pediatrzy todzcy
w oparciu o teor.e Rossla i Eppingera
surowiczego zapalenia doszukujg sie w zapasci
plazmatycznej istoty zachodzgcych tu zm.an.
Ale nie udato im sie wykaza¢ obecnosci biatka
krwi w przestrzeniach miedzytkankcwych, aich
pomiary samego biatka krwi wykazaty raczej
jego zwiekszen.e. W sposob bardzo prosty i po-
mystowy, postugujgc sie pecherzem kantary-
dynowym, Bujak udowodnit, ze nie ma
zwiekszonej przepuszczalnos$ci dla b.atka w sta-
nach toksykozy.

Natomiast dowiedliSmy (G iz a), ze stale wy-
stepuje zaburzen.e réwnowagi kwasowo-zasa-
dowej prowadzace z zasady do lzejszej lub ciez-
szej kwasicy.

Szereg autor6w zDarrowemna czele ttu-
maczy zmiany w uktadzie nerwowym, kragzeniu
i gospodarce wodno-mineralnej niedoborem po-
tasu. Stany hdpokaliemii stwierdzone w choro-
bie Addisona, w zespole Cushinga, w $pigczce
cukrzycowej, mocznicy, wstrzgsie pooperacyj-
nym, kierujg uwage ku nadnerczom, a poprzez
nie ku zespotowi ogolnej adaptacji Selye'go.

Wstrzgsowy charakter ciezkich postaci bie-
gunek nasuwa analogie z nerczycg zstepujgcego
nefronu (lewer nephron nephrosis), w ktdrej
przychodzi do mioglobinowych zatoréw w ner-
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kach. Stanowitoby to poparcie dla hipotezy
0 wzmozonym rozpadzie biatek w toksykozie.

Wreszcie doswiadczenia Reilly i By-
kowa, ktérzy uszkadzajagc osrodkowy uktad
nerwowy zwierzat wywotywali na drodze odru-
chowej wylewy krwawe i owrzodzenia $luzdw-
ki przewodu pokarmowego”® kazg przypuszczac
mozliwo$¢ rozmaitych zaburzen obwodowych
wywotanych odwodnieniem lub niedotlenie-
niem mozgu.

Mozna tez cate rozumowanie odwrocic, przyj-
mujac przewod pokarmowy za punkt wyjscia,
a kore moézgowa za cel urazu dziatajgcego —
zgodn'e z zajadg parabiozy «— dwufazowo: po-
budzajgco i hamujgco. Hamowanie kory, wytga-
czajac jej kontrole nad osrodkami podkorowy-
mi, prowadzi do zaburzen wegetatywnych, mi.
do wstrzgsu i zapasci.

Jezeli o etiologii biegunek wierny n:e wszyst-
ko. to o :ch patogenez:e wicmv ieszcze znacznie
mniej. Krok po kroku wydzierajg pediatrzy,
gtéwnie z pomocag biochemikdw i mikrobiolo-
géw, tajemnice tkwigce w zagadm'en:u ostrych
stanéw biegunkowych niemowlgt Mimo to po-
zostajg one c'agle jeszcze prawdziwym crux
medici. -
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WELODZIMIERZ MIKULOWSKI Krakow
Zastosowanie szczepienia
ochronnego BCG w pediatrii

Calmette, ktérpgo inicjatywie zawdzrec-a
nauka szczepienie BCG przeciw gruzlicy, opart
Swo0jg prace na metodz:e pewnej, jakg stanowi-
to szczepienie ospy Jennera i szczepienie
virus fixe Pasteura. Szczep bydlecy N o-
carda, wyhodowany z mleka krowy gruzli-
czej po 13 latach i 230 pasazach kolejnych na
pozywce z kartofla z dodatk em zdéci bydlecej
i 5% gliceryny ulegt fizykochemicznym zmia-
nom, ktore sprawity, ze pratki staty sie nieszko-
dliwe, utracity calk'em zjadliwo$¢. ale pozosta-
ty zywe. Calmette z Guériinem wypro-
bowali szczepionke na zwierzetach, wykazujac
jej skutecznos¢. Dosw adczenia na ose kach
i noworodkach ludzkich dokonane zardéwno

przez Calm e 1l e'a, jak i przez szereg innych
autoréw, potwierdzity nieszkodl wos¢ szczepio-
nek i ich skuteczno$¢ wyrazajagcg sie 5— 10—
krotnie mniejszg zachorowalnoscig i umieral-
noscig z powodu gruzlicy osob zaszczepionych
BCG. Doswiadczenia Calmelle'a i jego
wspotpracownikéw potwierdzity w stosunku do
zarazka gruzlicy prawde odkrytg przez Pas-
teura o zmiennos$ci bakterii i wiruséw pod
wpltywem warunkow srodowiska.

W Zwigzku Radzieck:m juz od r. 1926 sto-
sowano na duzym materiale szczepienia doust-
ne BCG noworodkéw we wszystkich w:ekszych
miastach. Od r. 1937 wykonuje sie w Zwigzku
Radzieckim szczepienia masowe, a obecnie za-
prowadzono obowigzkowe szczepienia BCG.
Wedtug Bejliina (1946) w Moskwie zaszcze-
piono PO4% noworodkow. Chserwowano 5—6-
krotne obnizenie zapadalro”ci i umieralnosci na
gruzlice u szczepionych. To samo stwierdzono
we wszystkich kraiach Europy i Stanach Zje-
dnoczonych, w Japonii Chinach itp. W Polsce
| udowej w okresie 3-letmm 1946-49 zas7cve-
f»iipno 2 miliony dzieci pod kontrolg Minister-
stwa Zdrow:a. Instvtibu Prz«c'wgmzl;czego
i Miedzynarodowej Akcji. Przeciwgruzliczej.

Parnas modwigc o powinowactwie idei
szczepien Pasteurowskich i Kalmetowskich
znauka Miczurina o wnlvw:e Srodowiska
dodaje: ,nieodtgcznym skiadnikiem nauki mi-
czurnowskiej jest zrozununme. ze $rodowisko
zacofanej wsi jest r6zne od $rodowiska wsi po-
stepowej, $Srodowisko robotnicze jako pozosta-
to$¢ po ustroju kapitalistycznym jest inne od
Srodowiska grup spotecznych uprzywilejowa-
nych w tym ustroju $rodowisko wsi dunskiej
lub szwedzkiej jest nne niz srodowisko wsi bit-
gorajskiej lub sanockiej. Stad wmosek. ze prze-
nosi¢ bezkrytycznie metodyke dunskg do nas
bytoby btedem, ktorego trzeba unika¢". Par-
nas dcmana siie ,,stworzenia dziecku poddane-
mu szczepieniu ochronnemu —enajlepszych wa-
runkdw zewnetrznych, higieny pomieszczenia,
odzywiania, zabezpieczenia w witaminy i sole,
ktdre uzunetniajg akcie szczenRrha BCG. Nie
uwazamy BCG za jedyny ; najwazniejszy czyn-
nik w zapobieganiu gruzlicy, ale traktujemy-
BCG #acznie ze Srodowiskiem jako jedng catosc.
Szczepema powinny s;e odbywaé¢ w skali ma-
sowej wylgcznie w pierwszych dniach zyc;a
niemowlecia, kipdy jest moznos$¢ jego odosob-
nienla i stworzenia mu $rodowiska wolnego od
gruzlicy." (Parnas —eGruzlica 1951, Nr 1).

W r. 1952 Raf inski podjat probe stoso-
wania szczepionki BCG doustwe u noworodkow
jednorazowg dawka wynoszgcg 100 mg — naj-
p'erw w 10 ml, a potem w 3 ml zawiesiny; za
pierwszym razem uzyskat on dodatnie odczyny
tuberkulinowe po szczepieniu w 83%, a za dru-
gim razem jeszcze wiecej, bo w 93,7%. Byto to
doswiadczenie odbiegajace od dotychczasowej
klasycznej metody Calmelle'a 3x10 mg
szczep'onki i cpierato sie na zachecajagcych wy-
rakach Arlindo de Assis(r. 1948), ktéry



takze podawat 100 mg w 5 ml zaw'esiny i uzys-
kiwat 90% dodatnich odczyndw alergicznych.
Podobne wyniki osiggneli Katuzniacka
iMirkowscki.
m Tak wiec problem poruszony przez Par-
na sa o charakterze Srodowiska zostal posta-
wiony w naszym kraju w dziedz nie pediatrii
i czeka na rozwigzanie. Proby Rafinskie-
g o przemawialyby za celowos$cig metody zasto-
sowanej w Brazylii, a w:ec asslzacji i abreuty-
zacji (de Abreu Manuel zorganizowat
w Brazylii bogatg sie¢ tatwo dostepnych pla-
cowek rentgenowskich dla sprawniejszej kon-

troli przed- i poszczeplennej wsréd ludnosci
kraju).

W pracy Danielewicza Glinskiej,
Goraléw ny, Meislowej, Stopnic-

kiej omowione sg w sposob krytyczny na ma-
teriale z r. 1949 powiktania po doustnym sto-
sowaniu BCG u noworodkéw. Odsetek tych po-
wiktan wahat sie w granicach od 1,7% do 3%.
Odsetek powiktan zgadzat sie z obserwacjg in-
nych autoréw. Klebanow w Zwigzku Ra-
dzieckim podaje 2,5%. W przypadku powikitan
poszczepiennych chodzi zasadniczo o odczyn
zapalny ze strony weztéw szyjnych, czyi, tzw.
becegitis. Odczyn zapalny weztéw chtonnych
szyjnych i podszczekowych na materiale auto-
row polskich wystepowat najczesciej w 78%
miedzy 2 a 4 miesigcem zycia. Odczyny ze stro-
ny ucha $rodkowego byty rzadkie, bo w 0,14%.
N e wyhodowano nigdy za pomocg préby bio-
logicznej na $wince morskiej z wydzieliny usz-
nej pratkéw zjadliwych dla $winki morskiej.
Wazng zasadg szczepienia doustnego jest za-
pobieganie zaleganiu szczep'onki w jamie ust-
nej. Przyczyng becegi is dousfnie szczepionych
noworodkdéw bywajg fctedy techn'czne wskutek
ktérych szczepionka wprowadzona do jamy ust-
nej — zamiast zejS¢ przez przetyk do zoladka
— trafia z gardta do przewodow usznych. Przed
podaniem nalezy szczepionke wymieszaé, roz-
cienczy¢ pokarmem lub ptynem obojetnym na
Va godziny przed karmieniem, doktadnie sptu-
ka¢ resztki szczepionki z jamy ustnej dostatocz-
ng iloscig potknietego ptynu obojetnego (4—5
tyzeczek), a nastepne przystawi¢ dziecko do
piersi, obserwowac je po szczepieniu, aby w ra-
zie wymiotdw lub ulewania ponownie da¢ ptyn
do picia. Podczas szczep:enia dziecko powinno
by¢ w pozycji'skosnej. Nalezy je potozy¢ dopie-
ro, gdy potknie srczepiorke i ptyn cbo'etny. Ja-
me ustng dziecka powinno sie doktadnie badac
szpatutka, aby ustali¢, czy nie ma obrazen $lu-
zowki albo plesnlawek, ktére to zmiany moga
stanowi¢ niepozadane dla szczepionki wrota za-
kazenia do najbFzej potozonych weztéw. Zna-
na autorka Kostic Joksic ogtosita przed
kilku laty (Arch. Franc, de Ped. 1946) wyniki
doswiadczalnego podawania szczepionki BCG
do.jelitowe krélikom i stwierdzita, ze pedziowa-
nie szczepionkg jamy ustnej uszkodzonej lub
nAuszkcdzcnej wywotato obrzek weztdw szyj-
nych i podszicrekowych, ropnie gardta i zapale-
nie ucha $rodkowego. Podawanie szczepionki

sondg do zotgdka zapobiegato tym postaciom
becegitis.

Autor czeski B lazek omawiajgc zagadnie-
n:e becegitis stwierdza, ze na pierwsze miejsce
nieporozumieA rozpoznawczych wysuwa sie
krztusiec i jego powiktania ptucne, nasladujace
retngenologieznie i klinicznie gruzlice. Na dal-
szym miejscu uwzglednia on mozliwos$¢ za-
szczepienia dziecka z zespotem pierwotnym
w okres'e przedalergicznym. Wreszcie przyj-
muje mozliwos¢, ze tu i 6wdzie szczepienie mo-
glo istotne nie zapobiec zakazeniu gruzliczemu,
co nie jest rdwnoznaczne z zaszkodzeniem. Ani
razu bowiem nie udowodniono faktu szkodli-
wosci szczep'enia BCG tj. tego, ze szczepienie
byto zrédiem zakazenia gruzlicg naturalna.

Autor skandynawski Ustvedt twierdzi, ze
pewien odsetek powiktan jest nieunikniony, bo
pratek wprowadzony do ustroju musi sie ro-
zej$¢ po catym uktadzA weztowym, a wiec nic
dziwnego, ze i gruczoly szyjne i podszczekowe,
stosownie do ich potgczen z uktadem chtonnym
gtebszym, moga ulega¢ przejsciowym lub dtuz-
szym, wiekszym lub mniejszym stanom zapal-
nym. Na ich umAjscowienie i charakter nie
mamy wptywu, jak tez nie mamy go w | zaka-
zeniu naturalnym. Mimo tozsamos$ci mechaniz-
mu przen:kan:a zakazenia gruzliczego zadne
lymphadenitis BCG nie da sie poréwnac kli-
nicznie z naturalnym lymphadenitis tbc, czego
najlepszym dowodem sa choéby fotografie jed-
nych i drugich dzAci. Wykazujg one uderzajg-
cg réznice wygladu zewnetrznego tych chorych.

Fourestier przestrzega przed szczepie-
niem BCG réwnocze$nie z innym szczepien em,
szczegOlnie durowym, i poleca, aby przed zasto-
sowaniem BCG zachowaé pauze 3-miesiecznag,
a po szczepieniu BCG-pauze 6-miesieczngwolng
od innego szczepienia.

Gdy s'e mowi 0 jakichkolwiek powiktaniach
po szczepieniu BCG, ktérych przebieg jest zaw-
sze niewinny, nalezy uprzytomnic¢ sobie, ze naj-
starsze w historii i dotagd najlepsze i najpew-
niejsze pod wzgledem wyniku zapobiegawcze-
go szczepienie jennerowskA, jak wiadomo, wy-
wotuje nieporéwnane grozniejsze konflikty ps-
szczepienne, poczawszy od m ejscowych zaka-
zen rany szczepiennej, a skorficzywszy na zespo-
tach moézgowych. To samo mozna powiedzie
0 szczepieniu Pasteura w rusem fixe prze-
ciw wsciekliznie, o konfliktach leczniczych po
surowicy tezcowej, btoniczej, po szczepieniach
durowych, krztusécowych itp. Punting an
obserwowal-w czasie masowego badania odczy-
néw na tuberkul ne kilka przypadkéw zapale-
nia teczéwki. Wiadomo takze, ze niezbedne za-,
biegi lekarskie w celach rozpoznawczych, jak
wszelk'ego rodzaju nakitucia jam ciata, szpiku,
zgtebnikowania, brencho-, kardio-, arteriografie
mogg mie¢ czasem dla chorego niepozadane
1 nieoczekiwane skutki. To samo dotyczy $rod-
kéw leczniczych, z ktérych najniewinniejsze,
jak salicyl, neois$lwarsan, antybiotyki, jak pe-
nicylina, moga takze wywota¢ konfl.kty leczni-
cze.



Przeciwwskazanie do szczepienia BCG stano-
wi chwilowa choroba dziecka (takze stoma*itis),
niedawno przebyte inne szczepienie, dodatnie
odczyny tuberkulinowe.

B oé J. stwierdzit na materiale zwierzecym,
ze w przypadkach umiarkowanego procesu
gruzliczego szczepienie BCG nie wykazuje
ujemnych objawéw; gdy gruzhca byta daleko
posunieta, szczepienie BCG miato wyraznie
ujemny wptyw na chorobe zwierzat. Autor wy-
powiada w zastosowaniu do ludzi opinie, ze
»,Szczepienie BCG osobnikéw alergicznie dodat-
nich nie pocigga skutkéw szkodliwych; ale
szczepienie osobnikéw z czynng gruzlicg moze,
ale nie musi, dawa¢ wyniki szkodliwe."

Mimo uznanej powszechnie celowosci dezy-
deratbw Ca lm e 11 e'a, aby oseskom i dzie-
c:om starszym szczepionym zapobmgawczo
BCG zapewni¢ przynajmniej na okres 3 miesie-
cy ochrone przed nastepowym kontaktem
z gruzlica, izolacja taka nie zawsze sie daje
praktycznie przeprowadzi¢, zwlaszcza w kra-
jach ubogich lub zacofanych pod wzgledem sa-
nitarnym. Do krajéow ,zacofanych" higienicz-
nie nalezy Brazylia, gdzie wskaznik chorobo-
wosci i umieralnosci na gruzlice jest wysoki
i gdzie proba Scistej izolacji dzieci szczepionych
na gruzlice, a pochodzacych ze $rodow'ska gruz-
liczego natrafiata na trudnosci. Prof, de Assis
zastosowat w Brazylii u oseskow zyjacych
w kontakcie z gruzlicag szczepienie zaraz po
urodzeniu: najpierw w 3 dawkach a 30 im>BCG
doustnie co drugi dzien, po czym poddawat dzie-
ci rewakcynacji w dawce po 100 mg BCG do-
ustnie przez V2 roku w odstepach comies'ecz-
nych, tak ze kazde dziecko otrzymato prawie
1 g BCG. Dwuletnia obserwacja tych dzieci
stwierdzita, ze ani jedno dziecko nie zachoro-
wato na gruzlice. Dla auto-row potudniowo-ame-
rykanskich celem szczepienia BCG jest nie tyl-
ko wywotan'e nowej alergii gruzliczej, ale tak-
ze ,uskutecznienie prawdziwego uodpornienia
przeciw gruzlicy przez odczulenie (desensybik-
zaeje) ustroju dzieciecego za pomocg antygenu
gruzliczego BCG niewinnego’} praktycznego
i skutecznego". Assiis badajac intensywnos¢
odczynéw tuberkulinowych u dzieci szczepio-
nych BCG doustnie i kontrolujgc proporcje pro-
cesow patologicznych doszedt do przekonania,
ze najwiekszy stan odpornosci w stosunku do
ponownych zakazen (re'nfekcji) objawia sie
przez specjalny typ ailergii, ktora jest alergig
ostabiong, pozorn'e ujemng, utajong. Autor
na sobie samym obserwowat dziatanie odczula-
jace, jakie ma powtarzane podawanie dawek
BCG doustnie.

Saye stwierdzit u szczepionych BCG do-
ustnie oraz u rewakcynowanych kilkakrotnie
doustnie, a przebywajgcych w $rodowisku gruz-
liczym w duzym procencie, bo 43°/o, albo uje-
mne odczyny na tuberkuling, albo odczyny
ostabione przy ujemnym wyniku badania rent-
genowskiego. W matej grupie szczepionych
doustnie BCG, przebywajgcych w Srodowisku
gruzliczym stwierdzit on po szczepieniu obja-

wy realnego zakazenia naturalnego gruzlicg
z dodatnim obrazem rentgenowskm i z hiperer-
gicznymi odczynami na tuberkulinge. Po upty-
wie io lat badanie na odczyn tuberkulinowy
wypadto u nich ujemnie. Gdy tej grupie cho-
rych podatl szczepionke BCG doustnie albo
$rodskdrnie, obserwowat u nich zjawienie sie
odczynow tuberkulinowych juz w 1 do 3 tygod-
ni albo nawet w 24 do 48 godzin, a wiec przy-
spieszenie odczyndw, ktére normalnie po szcze-
pieniu BCG zjawiajg sie dop'ero po uptywie
6 tygodni. U szczepionych doskdrnie zjawiat
sie w miejscu szczepienia objaw Kocha, a w $lad
po nim wystepowat juz w 5 do 14 dni odczyn
alergiczny na tuberkuline Ilub reaktywacja
dawnych odczynéw alergicznych na skorze.
Zjawiska te obserwowane przez Saye Assis,
Fourestier z okazji szczepienia BCG
i reaktywacji BCG w S$rodowisku gruzliczym
sg wiasciwie formg zjawiska Kocha albo, scis-
lej mowiac, zjawiskiem czyli fenomenem B. G.
W. S., znanym w piSmiennictwie od r. 1921
i 1928, a polegajacym na spostrzezeniu dokona-
nym przez Baldwin a Gardner a Saye
na $winkach morskich. Mianowicie u S$wi-
nek zakazonych przez wstrzykn ecie zawiesiny
zjadliwych pratkow gruzliczych mozna czasem
po uptywie szeregu lat obserwowaé wygasnie-
cie odczynoéw skornych na tuberkuling; po wy-
koinairu rjemfekcji nowg dawkg zarazka gruz-
liczego zjawia sie u tych zwierzat w przyspie-
szony spos6b w przeciggu k'lku dni alergia na
odczyny tuberkulinowe, tj. znacznie rychlej niz
u zwierzat kontrolnych ,dziewiczych", tj. za-
kazonych po raz p erwszy réwnoczes$nie tg sa-
mg dawkg, a reagujgcych normalnie na tuber-
kuline dodatnio dopiero po uptywie szeregu ty-
godni.

W Swietle tych faktdw odzywajg sie w pis-
miennietw e anglosaskim, francuskim i skandy-
nawskim gtosy wzywajace do przejsna od do-
tychczasowej dogmatycznej kalmetyzacji do no-
wej, badziej dynamicznej i $miatej assizacji
wzorem brazylijskm. Autorzy ci stojg na sta-
now'sku istnienia trudnosci bezwzglednej izo-
lacji dzieci w $Srodowisku gruzliczym lub tylko
pozornie zdrowym. Zdaniem tych autoréw idea
szczepien kalmetowskich wyszta dotychczas do
tego stopnia zwyciesko z przeciwnosci losu, ze
nie potrzebuje, jak dawniej, obawia¢ sie nie-
przychylnej cpinii lub niepozadanej krytyki.
W r. 1947 W allgren uwazat odosobnienie
szczep'onych dzieci za bardzo wazne i niezbed-
ne. Wilson w r. 1947 nazywat szczepienie
BCG dzieci pozostajagcych w Srodowisku gruz-
liczym bezcelowym i bezskutecznym. Aron-
son (1948) i Fourestier (1949) stwier-
dzajg, ze wobec trudnosci izolacji nalezy szcze-
pi¢ dzieci mimo pozostawania ich w srodowisku
zakazonym gruzlicg. Dickie szczepi w $ro-
dowisku zakazonym.

Przytoczone pokrétce przyktady, Swiadczace
0 zachodzacych zmianach *n’ektorych pogladéw
na zastosowanie szczepien BCG i o ich zrewido-



waniu pod wzgledem alergicznym, nie stanowig
specjalnego wyjatku w poréwnaniu z innymi
doktrynami. Wystarczy przypomnie¢ zagadnie-
nle roli wirus6w w patologii, nie przewidzianej
przez genialnego Pasteura. Albo wystar-
czy przytoczy¢ podstawowe prawo Richeta, na
ktorym wspierat sie niebotyczny gmach jego
nauki o anafilaksji. Prawo to stwierdzato: il faut
que l'etfe soit stable — potrzeba statosci
w przyrodzie. N e mozna bezkarnie wprowa-
dza¢ obcego biatka droga parenteralng do
ustroju zwierzecia. Prawo to przesgdzato poje-
cie antygenu pochodzacego z zewnatrz —
i w patologii pojecie heteroantygeni, gdy
w Swietle p6zniejszych faktéw i obserwacji udo-
wodniona zostata takze realno$¢ autoantvgenii
albo autoagresji Fie singer). ,,Po heteroin-
toksykacji alkoholowej nastepuje autcintoksy-
kacja tak, ze chory nie broni juz swojej watro-
by, ale broni sie przed swojg watrobg." I w od-
réznieniu od szkodliwosci antygenéw z ze-
wnatrz — autoantygenia jest zawsze szkodliw-
sza w poréwnaniu z heteroagresjg, czego przy-
ktadem sg — oprocz surowic leczniczych —
wiasnie takze wakcyny czyli szczepionki.

H storia szczepienia kalmetowskiego jest
orzezwiajagcym przyktadem produktywnosci
dtugotrwatej pracy, stanowigcej ciggtos¢ z tru-
dami poprzedrika i nauczyciela Calmelle‘a
— Pasteura. Praca Calme1lle‘a jest sym-
bolem potegi wspoétdziatania i zespotowego wy-
sitku. Realizacja dzieta Calme 11l e'a i jego
wspoOtpracownikéw wymaga réwniez zbiorowe-
go wysitku ludzi dobrej woli, poczgwszy od ini-
cjatywy w Ministerstwie Zdrowia, w urzedach
wojewodzkich, w osrodkach zdrowia, a skon-
czywszy na tych, ktoérzy osobiscie wykonuja
szczepienie, a wiec na lekarzach, sanitariusz-
kach i na catym personelu pomocniczym, kté-
rych kazda czynno$¢ jest ogniwem w diugim
tancuchu pracy pro publico bono. W samym
akc;e szczepienia szczegOlnie zaszczytni bo
najbardziej odpowiedzialna rola, przypada le-
karzowi.

STANISELAW LIWSZYC Krakoéw

Nowe prady w dziedzinie szczepienia BCG

Liczne zagadnienia jakie sie wylamajg
w ostatnich latach z ogromu badan nad ochron-
nym szczep'eniem BCG. dadzg sie wilasciwie
podzieli¢ na 2 grupy: zagadnienia praktycznie
bezsporne i przez samo zyc'e rozstrzygniete oraz
zagadnienia wcigz, jeszcze budzgce pewne wat-
pliwosci i bedace przedmiotem nieustannej po-
lemik’.

Co s:e tyczy pierwszego zespotu zagadnien,
to dzi$ juz wygasty spory, czy szczepknie stwa-
rza swoistag odpornos¢ u oséb nie dotknietych
pierwotnym zakazen'em gruzliczym. Przeszto
17 milionéw statystycznie uchwyconych szcze-
pionych os6b nie pozestawia pod tym wzgledem
— w poréwnaniu z ,kontrolami" — Zzadnych

watpliwosci. Tak jest m'mo zastanawiajgcych
i ciekawych badan Vorwalda nad szerze-
niem sie gruzlicy w ustroju $winek morsk:ch
dotknietych krzemicg pod wptywem BCG oraz
prac Hauduroy nad specjalnym gatunkiem
chomika syryjsk;ego (tzw. , Hamstera"), ktory
ma z reguty g naé po szczepief'u BCG. RoOw-
niez skruputy, dotyczace poszczepiennego zaje-
cia weztow chtonnych (nieraz dtugo ropiejacych
i wrzodziejacych) n:e, powinny nam narzucac
jakiej$ rezerwy w przeprowadzaniu akcji szcze-
piennych. Zostaty one ze strony najbardziej
kompetentnej uchylone w spoiséb kategoryczny.
Z ropy wydobytej z chetbocgcych gruczotdw
chtonnych dotychczas wyhodowano jedynie
pratki typu BCG, ktére dla morsk'ch Swinek
n;e sq Smiertelne, powiktania za$s majag powsta-
wac gtownie u dziec' higienlznie zaniedbanych,
czesto z nieswoistyml sprawami zapalnymi.
Spostrzegane powiktania zalezg od mocy szcze-
pionki, od trudnej jej standaryzacii oraz od
sposobu szczepienia; zmuszajg one do dalszych
poszukiwan w zakresie przyrzadzania szcze-
pionki statej i niezmiennej oraz do zastanow k-
nia sie nad odpowiedniejszg technikg szczepie-
ni. W kazdym badz razie ,klopoty" te nie sg
wielkie w porownaniu z ochrong, jakg daja
szczepienia.

Natomiast warto sie zapozna¢ z niektorymi
nowymi, do niedawna spornymi zagadnieniami
Il grupy. Zyskujag one z kazdym dniem na zna-
czeni i ostrosci.

Takimi problemami sag m. i.. a) sprawa (nie
tylko teoretycznal) rdwnolegtosci lub nieréwno-
legtosci przebiegu zjawisk alergi i odpornosci,
innymi stowy, pytanie, czy nalezy sobie zyczy¢
u szczepionego alergii sinej czy tez stabej;
b) zagadnienie szkodliwosci lub nieszkodliwosci
BCG u o0s6b juz skadingd uczulonych; c) zapo-
biegame czestym nieraz reinfekcjom, w stosun-
ku do ktorych dotychczasowe metody szczepien
BCG (poniekad wybidiczo wobec pierwotnego
zakazenia — choroby) okazaty sie na ogdét po 19
— 20 r. zycia bezskuteczne.

Przed omdwieniem powyzszych zagadnien
warto przypomn e¢ podstawowe, od paru lat
powszechne uznane przestanki, z ktoérych one
wychodza.

Przede wszystkim nalezy sobie uzmystowic,
iz sama tuberkul na wprowadzona w skore
ustroju ,,dziewiczego" nie daje przez cate mie-
sigce odczynu (ujawniajgc s.e jedynie niekiedy
samorzutnie z okazji zakazena pierwotnego lub
szczepi enia BCG). Po wtore, jak wiadomo, ustréj
zakazony staje sie alergiczny nie od razu. lecz
dopiero po tzw. okresie przedalerg cznym, trwa-
jacym 3—4 miesiagce po doustnym zaszczepieniu
BCG, kilka tygodni po podskérnym zastrzyk-
nleciu i 2—3 tyg. po $rddskérnym zastosowaniu
BCG lub po skaryfikacji. Nalezy sie ponadto li-
czy¢ z zupelnym wygasn ec.em alergii czyli
z wyjatowieniem wustroju lub z odzyskaniem
przezen utraconego ,dziewictwa": jako ja kra-
wy przyktad moze postuzyé ogtoszony przez
R. Kourilsky'ego i Fourestiera



przypadek dwukrotnego zakazen7a pierwotnego
u pewnego chiopca w 4 i w 14 roku zycia.
Wreszc.e — i to jest zdobycz ostatnich paru iat
— dowodu wygasniecia alergii nie mozna zna-
lez¢ i me nalezy go szukac jeuynie w tzw. ujem-
nym odczynie tuberkulinowym — obojetne czy
w skdrnym, $rodskérnym, czy tez podskérnym.
Obok bowiem klasycznej alergia tuberkulino-
wej istnieje réwn ez bhzej me wyjasnione zja-
wisko aleigii bakteryjnej, przez niektérych ba-
daczy zwanej ,alergig utajong" czyli ,xniraaier-
gig". Zjaw sko to bylo opisane w okresie mie-
dzywojennym i w czasie wojny przez Baid-
wma, Gardner a Willisa, Saye'go
iCanetti'ego — w stosunku do $winek mor-
skich. Ten odczyn znany w piSmiennictwie pod
nazwg ,D-u-vv.-S.-C.-i.est" charakteryzuje s.e
znacznym skroceniem — do kiiku dni — fazy
przedaiergicznej u zwierzecia i szybszym poja-
wieniem sie swoistego nacieku w miejscu za-
strzykniecia zwierzec u pratkow gruzliczych
(albo szybszym wystgpieniem ,fenomenu Ko-
cha™). b ludzi stosuje sie (Ustvedt) analo-
g.czny test od r. 1¥48, jako tzw. ,BCG-test”
w postaci dwukreskowej (lub tez punktowanej)
skaryfikacji poprzez napuszczong na skore
kropie zawieSmy BUG; u poprzedny”fctojtez-
nej ypozoime alergicznej, jak uz $ méwimy) oso-
by wystepuje — w razie Istmema utajonego iub
niezupetnie wygastego zakazen a — wybitne
skrécen, e ok/csu .-aleigicznego (odczyn tuberku-
linowy pojawia sie juz po kilkunastu dn ach,
zamiast po kilku tygodniach), szybkie — bo po
24 godzinach — pojawienie sie guzkéw nacieks-
wycn w miejscu skaryfikacji, wreszcie niekiedy
ukazanie si¢ odczynu tuberkul nowego w m.ejs-
cu, w ktdrym ten odczyn wypadt swego czasu
ujemnie. To opisane ostatnio zjawisko ,infra-
alergiii" ma dla nas znaczenie o tyle, iz — na
podobieristwo banalnej alergii — ma towarzy-
szy¢ odpornosci lub jg warunkowac.

Po pobieznym omodwieniu podstawowych za-
tozen szczepienia ochronnego nalezy sie zasta-
néw, ¢ nad pierwszym wspomn anym na wstepie
zagadnieniem stosunku alergii do odpornosci
oraz — z punktu widzenia praktyk — nad od-
powiedzig na pytanie, czy pozadana jest, jesli
idzie o uodpornienie cztowieka, silna czy tez
staba alergia.

Ot6z przede wszystkim nalezy stwierdzic,
az klasyczna zasada rownolegtosci przebiegu
zjaw sk alergii i odpornosci zostata ostatn.o pod-
wazona. Wynika to juz z ogolnych teoretyczno-
statystycznych rozwazan i obserwacji. Nieod-
pornych Ind an (na co ostatnio zwrdcit szczegol-
ng uwage Aronson) i Murzynéw cechuje
przewaznie hiperergia. Te samg hiperergie spo-
tykamy u osobliwie wrazliwych na zakazenie
gruzLcze dojrzewajgcych dziewczat. Zresztg
sam Calmette liczyt sie z czesta mozlwoscig
tego rozkojarzenia miedzy krotkotrwatymi i ta-
godnymi przejawami alergi z jednej strony
a wzmozong odpornoscig na powtérne zakazenia
z drugiej.

Ale gtéwnie w dziedzinie medycyny doswiad-

| czalnej ostatnio wykazano ten niestosunek.

I Przede wszystkim juz Boquet, ktdry u za-

> kazonych $winek morskich jednej serii wywo-
tywal hiperergie przez podskérne wstrzykniecie
martwych pratkbw gruzhczych, w drug.ej za$
seri odczulat zwierzeta powtdrnymi dawkami
tubeikuLny — me spostrzegat ,,poprawy* w hi-
pe”ergu, natomiast spostrzegat iaczej zwolnie-
nie przebiegu procesu w hipoergii.

Tak samo Rich odczulajgc Swinki morskie
tuberkuima, Duprez zas i Rotchild po-
wtérnymi wstrzyk wamami BCG — raczej uod-
parmali te zwierzeta przeciw powtdrnym zaka-
zen-om podobnie jak Raffel ktory wywotu-
jac hipererg e u Swinek morskich przez wpro-
wadzenie proiemowoiskowej frakcji pratka gru-
zliczego bynajmmej ich me uoapormai przeciw
nowym zakazeniom. ROwniez bogarn spostrze-
zen a kliniczne w Montreuii Fourestiera
i jego wspotpracownikéw oraz innych badaczy
(jak Saye; u ludzi w wieku od 18 do 30 lat
daty wyniki wrecz zdum.ewajace w zestawie-
niu z dotychczasowymi przypuszczeniami i tra-
dycyjnie przekazywanymi twierdzeniami: po
przypadkowym siwieruzemu u ktdrej$ ze wspo-
mnianych osob czystej hiperergii pojaw.aty sie

i niebawem powazn.ejsze reintekcjei Mnozgace sie

tego rodzaju obserwacje nakazywatyby prze-
prowadzenie na wielkg skale badan odczynéw
luberkul.nowych u dorostych. Zresztg zwraca
sie uwage, iz poszczepienne odczyny sg na ogot
niezbyt silne, mezo- iub hipoergiczne (z wraz-
liwoscig na 1 lub 10 mg tuberkulmy) i ze jesli
w kilka miesiecy po szczep.eniu uzyskuje sie
silny odczyn tuberkul nowy (z wrazliwoscig na
0,1 mg tuberkuliny $rédskémie) — nalezy po-
dejrzewaé Swieze iub ,dojrzewajgce" powtdrne
zakazenie. Zdarza sie to zresztg rzadko przy
szczepieniu BCG.

Canelli w swym obszernym dziele o aler-
gii gruzliczej w wyniku swych rozlegtych badan
rozwaza zalety alergii (ktora ma m. i. przeszka-
dza¢ w rozsiewan u sie procesu chorobowego,
ogranicza¢ miejscowg ekspansje gruzlicy poza-
ptucnej i rozmnazanie s,e pratkdw in situ) oraz
jej wady (w postaci 1lczniejszych uszkodzen
ptucnych, zapalen rozlanych, no i — co najwaz-
niejsze — tendencji do zserowacenia i martwi-
cy) i dochodzi do wniosku, iz hipererg a per
saldo jest rzeczg niepozgdang. W kazdym razie
stan wzmozonego uczulenia (nieuczulenia
w ogdle) przestaje by¢ ideatem ,w planie” dos-
w adczalnym. Staje sie nim raczej stabe uczu-
lenie, hipoergia (nie anergia!) po przeprowadzo-
nym odczuleniu.

A teraz, jeSli przejdziemy do drugiego pod-
stawowego zagadnienia aktualnego — szkodli-
wosci lub nieszkodliwo$ci stosowana BCG
u oséb skadingd alergicznych lub zakazonych
albo chorych — to powazny wkiad do tej pro-
blematyki wnie$li badacze radzieccy z serig
swoich doswiadczen. Lew itan, Kosmode-
mianskij i kLokszow szczepigc swego
czasu pratkami BCG kroliki i Swinki morskie,
uprzednio zakazone zwyktymi pratkami Kocha



nie spostrzegali zadnej rdéznicy w przebiegu
gruzlicy w pordwnaniu ze Swinkami kontrolny-
mi. Podobnie RadostawlewicZz, a takze
Negre oraz Bretey nie zdotali wykazaé
szkcdLwego wptywu BCG na proces gruzliczy
u zwierzagt. Coulaude za, Balanesco
i Nedelkowicz nie widzieli niekorzystnego
W){ﬂ(ijkp w analogicznych przypadkach rowniez
u ludzi.

Pom mo wszystko istnieje tradycyjna opozy-
cja ze strony szeregu badaczy (zwilaszcza G e r-
nez-Rieux) w stosunku do tych nowych idei.
Z jednego musimy sobie zda¢ sprawe, ze jest juz
za pozno, jezeli zjakim$ antygenem wkraczamy
W proces juz rozpoczetej — zwilaszcza poznej —
reiiinfekcji, gdyz sprawa pierwotna niejako auto-
nom czme toczy se dalej i wtedy, oczywiscie,
tatwo przypisaé szczepieniom rézne pogorszenia
zdarzajgce sie w tym okresie. Nawiasem dodaé
nalezy, iz — jak praktyka wykazuje — nie na-
lezy szczepi¢ dzieci BCG, jezeli trwa u nich ja-
kie$ inne zakazenie (np. dyfteria, koklusz).

Wszelako w ostatnich kilku latach szereg po-
tudniowo-amerykanskich lekarzy z brazylij-
skim lekarzem Arlindo de Assisem
na czele zaczgt nam dostarczaé masowych do-
wodow nieszkodliwosci ,,zbieznego", sprzezo-
nego stosowania szczepien BCG bez ujawnie-
nia szczegdlnej troski o to, czy zaszczepione
dzieci zetkng ,sie z przygodnym zakazemem
lub czy po zaszczepieniu pozostang czy nie po-
zostang w gruzliczym S$rodowisku. Do prze-
prowadzenia na szerszg skale tego szczepienia
tzw. ,,zb.eznego" skionity tych lekarzy ciezcie
warunki higieniczne, w jakim sie znajduje lud-
no$¢ wspomnianych krajéw, zwilaszcza Brazylii
— warunki uniemozliwiajgce na szerszg skale
odosobnienie zaszczepionych dzieci od pratku-
jacego otoczenia oraz nie pozwalajgce na szer-
sze spopularyzowanie ws$rod ludnosci idei tego
szczepienia przez wstrzykiwanie lub skaryfi-
kacje. Szczepienie ,zbiezne" stosuje sie doust-
nie. Warunek powodzenia stanowig du ze 4 po-
za tym powtarzane dawki: Assis po-
daje noworodkom co 2—3 dni w ciggu pierw-
szych 2 tygodni zycia 3 razy na dzien po 30 mg
BCG (ostatnio twierdzi on, ze wystarczy jedno-
razowa dawka 100 mg per os miedzy 4. a 10.
rokiem zycia). Juz w 6. tygodniu odczyn jest
w 90% dodatni. Dzieci, znajdujace sie w opta-
kanych warunkach zycia w tych krajach, sg
narazone na zakazenie od chwili urodzenia.
Bezwzglednym warunkiem skutecznos$ci tych
szczepien jest obowigzkowa czesta rewakcyna-
cja: 100 mg BCG z poczatkiem kazdego miesia-
ca w ciggu 7r roku. Og6lna dawka wynosi
przecietnie 1 g. Z 61 w powyzszy sposéb za-
szczepionych noworodkéw (wg danych | tym-
czasowego doniesienia de A ssisa) zadne nie
zostato zakazone gruzl.ca, 9 za$ sposréd nich
(z wyrazng hiperergig) reagowato powieksze-
niem obwodowych gruczotdw chtonnych. Jest
najciekawsze to, ze olbrzymia wiekszo$¢ dzieci
po mocniejszym odczynie na poczatku szczepie-
nia ulegta odczuleniu i wykazywata staby, hi-

poergiczny odczyn tuberkulinowy (wrazliwo$¢
dopiero na 10 mg tuberkuliny zastosowanej
$iodskornie).

Inni autorzy, zwiaszcza Saye z Buenos Ai-
res. Rosemberg oraz ostatnio Foures-
tier, w catoSci potwierdzili spostrzezenia de
Assisa zardwno co do nieszkodliwosci, jak
i skuteczno$ci tej nowej ,desensybilizujgcej”
i ,konkomitujgcej" metody szczep.enia. W ten
sposob ustalona ponad wszelkg watpliwo$¢ —
na Miedzynarodowym Zjezdzie BCG w r. 1948
— ochronna warto$¢ $rédskémych szczepien
i skaryfikacjd rozcigga sie réwniez na doustny
spos6b stosowania BCG, ktéry w razie duzych
i powtdrnych dawek uzyskat peing rehabilita-
cje.

Powyzsze zdumiewajgce wyn:ki ktore miaty
ostatecznie rozwigza¢ zagadnienie ochrony
przed pierwotnym zakazeniem, zachecity sze-
reg badaczy, zwtlaszcza ftizjatrow i interni-
stow, do dalszych, rzeklbym, zuchwalszych
krokéw. Wysunieto na porzadek dzienny zaga-
dnienie zabezpieczenia sie juz nie przed pier-
wotnym zakazeniem, lecz przed powtérnymi
zakazeniami, przeciwko Kktorym szczepienie
BCG ma stwarza¢ ostone w najlepszym razie
w 20% przypadkoéw, reszta za§ — 80% —
w dalszym ciggu dostarcza zeru pratkowi
w procesach gruzlicy trzeciorzednej. Postano-
wiono wykorzysta¢ pomys$ine wyniki odczula-
nia oseskéw (czyli w gruncie rzeczy odczulenia
alergikow ,bydlecych” — tzn. os6b, ktére sie
staty na poczatku hipoergikami pod wplywem
BCG) dla celéw ddczuldnia dorostych zdro-
wych alergikow powtdrnymi i silnymi dawka-
mi BCG. Silveira i Medeiros poda-
li per os 57 dorostym alergkom z zakazonego
Srodowiska dawki po 100 do 500 mg za pierw-
szym razem, Silveira 184 analogicznym
alerg kom w wieku od 15 do 40 lat podat daw-
ke totalng od 02 do 1 g, wreszcie Rosem -
berg — w r. 1950 — dat 212 osobom prze-
waznie z pratkujgcego Srodowiska po globalnej
dawce 0,2 do 3,2 (przy poszczegllnej dawce
a 200 mg). W poréwnaniu z ,kontrolami" nie-
szczepionymi nie spostrzegali oni ani klinicznie
ani radiologicznie, ani bakteriologicznie za-
dnych objawow reinfekcji pomimo stabych lub
nawet ujemnych (pozorn e ujemnych — infra-
tuberkulmowych) odczynéw tuberkulinowych
uzyskanych w drodze wspomnianego odczule-
nia. Podobne obserwacje przeprowadza osta-
tnio w Montreuil M. Fourestier oraz
A. Blacque-Beladr.

Wszyscy ci autorzy mowig o wytworzeniu —
przez powtdrne i siine odczulenie — zjawiska
skornej tuberkulinowej immuno-anergii, jako
niezawodnej do uporania sie z reinfektami —
z tym wc gz cigzacym nad ludZzmi dorostymi
niebezpieczenstwem gruzlicy rozpadowej. Thu-
maczg oni m.i. te tak czesto spostrzegang od-
porno$¢ personelu lekarskiego i pomocniczo-
lekarskiego przychodni przeciwgruzliczych, jak
rbwniez czesto$¢ ujemnych (pozornie ujem-
nych) odczyndw tuberkulinowych u starcow —



zwihaszcza wsrod ludnosci miejskiej — wpty-
wem nawiedzajagcych ich mnogich, drobnych
nieuchwytnych reinfekcji. Warto jednak na
tym miejscu podkresli¢ iz sposrod brazylij-
skich badaczy powsciagliwsi zalecajg pewne
ograniczenie kontaktu dziecka z ogniskiem za-
razy w ciggu pierwszych 2 miesiecy po szcze-
pieniu.

Obserwacje i projekty epidemiologiczne
Ameryki tacinskiej wywotaly zupetnie zrozu-
miate poruszenie w Swiecie lekarskim i skia-
niajg szereg lekarzy (m.i. Fourestiera
i wspotpracownikéw, ktérzy w przemystowym
mie$cie Montreuil, liczacym 70 tys. mieszkan-
cow, juz od kilku lat przeprowadzajg na wielka
skale badania odczynéw tuberkulinowych u do-
rostych) do skontrolowania wyzej omawianych
danych spostrzezen lub do wykonania prob,
czy jest mozliwe uzupetnienie dotychczasowej
kalmetyzacji tzw. ,assiizacjg”“ w walce z gru-

zlica.
Wszystko, co wyzej powiedziatem),, upowa-
znia na razie do nastgpujacych wnioskow:

1) stosowanie BCG u noworodkéw nadal sta-
nowi jedyng, niezawodng, nieszkodliwg lecz
skuteczng bron w walce z pierwotnym zakaze-
niem gruzliczym; 2) dokonywa sie rehabilita-
cja doustnego podawania BCG, jednakze
w dawkach duzych i cze$ciej powtarzanych;
3) mnozag sie spostrzezenia co do nieszkodli-
wosci zbieznego z kontaktem stosowania BCG
u dzieci, je$li higieniczno-spoteczne warunki,
w jakich sie dzieci znajdujg, nie zezwalajg na
wymagang przez metody klasyczne izolacje;
4) nowe bedgce w toku spostrzezenia i badania
nad odpornoscig odczulonych dorostych alergi-
kow zdaja sie zapowiadaé zwrot w walce
z grozbg reinfektow.
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Przypadek podany do wiadomosci jest przy-
ktadem przypadkowego ostrego zatruc.a talem.

Chory B. M., lat 33, robotnik, drukarz materiatow
bawetnianych i Inianych w Bielsku.

Dnia 2. XI. 1951. tj. w 26 dni przed przybyciem do
Kliniki trut szczury jaka$ pastg, potem nie myjac rak
jadt chleb, przy czym nie byt pewny, czy nie rozsma-
rowat na chleb pewnej ilosci pasty (prawdopodobnie
Enka 2).

Dnia 4. XI. 1951. tj. w 2 dni po truciu szczurow, zau-
wazyt cierpniecie palcdw nég, nastepnie tydek tak, ze
nie mogt pracowaé, ,,poniewaz nogi sie pod nim ugina-
naty“, réwnocze$nie doszto do ogdlnego ostabienia, zu-
petnego upadku sit i rozlewnych potow. Zgtosit sie do
pracy, lecz nie mogt jej wykonywac, poniewaz nie byt
w stanie utrzymac sie na nogach.

Nastepnego dnia pojawity sie dreszcze oraz silne na-
rywajace bdéle w stawach kolanowych i skokowych,
tudziez rozrywajace bole w obu stopach i podudziach
z réwnoczesng przeczulica, czemu towarzyszyto cierp-
niecie konczyn i uczucie zupetnej bezsity. Chory udat
sie do pracy, lecz z powodu nasilajgcych sie gwattow-
nych boéléw nie byt zdolny do zadnego wysitku fizycz-
nego i zostat przewieziony do szpitala miejscowego,
gdzie rozpoznawano zapalenie stawdéw i zastosowano
leczenie przeciwgos¢cowe oraz $Srodki przeciwbdlowe.
Nasienie jednakze nie zmniejszato sie nawet po zasto-
sowaniu silnych $rodkéw usmierzajgcych.

Po uptywie kilkunastu godzin cieptota ciata zacze-
ta wznosi¢ sie do 40<«wsrod dreszczy, po czym docho-
dzito do rozlewnych potéw, do tego dotgczyly sie gwat-
towne bdle okolicy krzyzowej, przechodzace pod obie
topatki. Po kilku dniach doszto do trwatego zaparcia
stolca i niemozliwoéci oddawania moczu. W tydzien
od chwili przybycia do szpitala, to jest w 10 dni od
czasu trucia szczurow, zaczety choremu wypadaé wiosy
zarowno z gtowy owtlosionej, jak i z brwi, rzes oraz
spod pach. Dolegliwos$ci nie tylko nie ustepowaty, lecz
nasilaty sie i doszto do stanu krancowego wyczerpania
i wyniszczenia, braku apetytu i bezsennosSci W tym
stanie, tj. w 26 dni od chwili przypuszczalnego zatru-
cia chory zostat przekazany do Kliniki w celu leczenia
specjalistycznego.

Warunki pracy: chory jest farbiarzem — drukarzem
kolorowych materiatéw, ma prawie przez caly czas
pracy rece zanurzone po tokcie w barwnikach, gtéwnie
w zielonych i niebieskich, ktére — jak wiadomo — sg
barwnikami anilinowymi z duza domieszkg arsenu.
Warunki zycia: mierne. Choroby przebyte: w 13. roku
zycia dur brzuszny, przed kilkoma tygodniami zatru-
cie migsem z konserw. Pali do 40 papieroséw dziennie,
alkohol pije okolicznosciowo, sypia zle.

Badanie przedmiotowe: chory przytomny, podnieco-
ny, wykazuje niepok6j ruchowy, wieloméwno$¢, poza
tym jeczy bez przerwy.

Typ budowy: asteniczny. Skéra: zywoczerwona, po-
kryta kropTstym potem, podscidtka ttuszczowa w za-
niku, na skérze gtowy owtosionej widoczne prawie zu-
petne wytysienie, tu i 6wdzie kepki wiosow, ktore za
dotknieciem utamujg sie przy nasadzie. Stwierdza sie
brak brwi i rzesw 7» zewnetrznej czesci. Miesnie szkie-
letowe w zaniku. Paznokcie wykazujg biate poprzecz-
ne prazkowanie. Sluzéwka jamy ustnej oraz migdat-
koéw rozpulchniona i zaczerwieniona. Na dzigstach przy
nasadzie koron ciemny rabek szerokosci okoto : mm.
W dolnych czesciach ptuc stwierdza sie nieliczne rzeze-
nia piedZzwieczne oraz trzeszczenia. Narzad krazenia:
tony serca ciche, gtuche, RR — 150/100, tetno— 120min.
Brzuch: prawidtowo wysklepiony, wyrazna bolesnos¢
przy obmacywaniu nadbrzusza prawego oraz podbrzu-
sza w okolicy spojenia tonowego, gdzie stwierdza sie
20 cm ponad spojeniem pecherz wypetniony moczem.
Watroba macalna 2 palce ponizej tuku zebrowego, tkli-
wa. Zrenice rowne, okragte, oddzialywujg dobrze na
Swiatto i zbiezno$¢, spojowki zaczerwienione, nastrzy-
kane. Odruchy S$ciegniste stabsze, odruchy skérne
brzuszne prawie zupetnie zniesione, zniesienie czucia
powierzchownego w zakresie powtok brzusznych
i konczyn do'nych. Chory nie moze sta¢ ani siedzie¢
o wiasnych sitach, a nawet unie$¢ gtowy. Ruchf/ czyn-
ne w zakresie konczyn dolnych wybitnie ostabione,
znaczna bolesno$¢ przy ruchach biernych we wszyst-
kich stawach duzych i mie$niach konczyn, zaréwno



przy usitowaniu wykonania ruchdw czynnych, jak tez
i przy ruchach biernych.

Badania pomocnicze: badanie moczu przeprowadzo-
ne 4-krotnie; 3-krotnie zmian nie znaleziono, raz
stwierdzono obecno$¢ leukocytdw do kilkudziesieciu
w polu widzenia. Odczyn Wassermann” i odczyny po-
mocnicze: ujemne. Odczyn Biernackiego: po 1 godz.
— 63, po 2 godz. — 96 mm, $rednio — 54 mm. Bada-
niem morfologicznym krwi wykazano leukopenie (3000)
i eozynofilie (5°/0). Poziom wapnia i azot niebiatkowy
w surowicy krwi nie wykazuje odchylen od normy.
Badanie krwi oraz dobowej ilosci stolca i moczu na
zawarto$¢ talu, rteci i arsenu w Instytucie Ekspertyz
Sadowych w Krakowie wykazato: w moczu — 0,049 mg
arsenu w 1000 ml czyli poz.om prawidtowy; talu i rte-
ci nie wykazano.

Zaznaczy¢ nalezy, ze badanie odbyto sie w 26 dni
od chwili przypuszczalnego zatrucia.

Badan a tresci zotadkowej ze wzgledu na ciezki stan
chorego nie mozna byto wykona¢. Badanie dna oka:
zmian nie wykazuje.

Badanie neurologiczne: wykonano w 27 dni od chwi-
li zatrucia, czyli w drugim dniu pobytu chorego w Kli-
nice. Neurolog stwierdzit: zaniki miesniowe w obwo-
dowych czesciach konczyn dolnych, stopy, podudzia,
W mniejszym stopniu — uda i koriczyn gdrnych, gtow-
nie ha rekach, czesciowo na przedramionach. Bolesnos¢
uciskowa pni nerwowych. W zakresie czaszki: uposle-
dzenie konwergencji i niedowtad nerwow VII i IX, po
strome prawej. Konczyny goérne: sita staba, odruchy
Sciegniste i okostnowe obecne. Odruchy brzuszne nie-
obecne. Konczyny dolne: sita bardzo znacznie uposle-
dzona. odruchow S$ciegnistych brak. Czucie powierz-
chowne w obrebie konczyn dolnych i az do + D XII
1w obrebie konczyn gérnych kitucia szpika nie odczu-
wa; na tutowiu od spojenia tonowego do wyrostka
mieczykowatego czasem podaje kiucie opdznione. Po-
cigganie szpilkg ostrg w gérnej czesci uda i na brzu-
chu odczuwa jako pieczenie.

Badanie neurologiczne po uptywie 12 dni: w poréw-
naniu do poprzedn ego badania wyrazZniejsze sg zaniki
miesniowe oraz stwierdza sie zniesienie odruchow ko-
lanowych.

Po 23 dniach od chwili pierwszego badania stwierdza
sie: bolesno$¢ uciskowg pni nerwowych, wzmozenie
odruch6w szczego’nie konczyn gérnych i zniesienie od-
ruchéw konczyn dolnych. W konczynach gérnych i dol-
nych spostrzega sie wyraznie zaniki miesniowe. Czu-
cie powierzchowne zniesione od D XII w dét i do
nadgarstka konczyny gornej prawej. W poréwnaniu
z ostatnim badaniem stwierdza sie pewng poprawe.

W 68 dni od przybycia chorego do kliniki stwierdza
sie: polyneuropathia toxica praec. extr. inferior. Funm
dus oculi utriusque normalis. Leczenie bodzcowe (Vac-
cineurin) oraz leczenie fizykalne — masaze, gimnasty-
ka i kapiele.

W ss dni od chwili pierwszego badania neurologicz-
nego badanie pobudliwosci elektrycznej wykazato cat-
kowity odczyn zwyrodnienia na podudziach i w miegs-
niach czworogtowych ud. CzesSciowy odczyn zwyrodnie-
nia pozostatych miesni ud, mieéni reki prawej w za-
kresie inerwacji n. radialis 1 prostownikéow palca
czwartego reki lewej.

Leczenie: od 2 dnia pobytu chorego w szpita-
lu rozpoczeto podawanie BAL‘u. Preparat ten stosowa-
no w 10% zawiesinie przez pierwsze 4 dni po 1,5 ml
3 razy na dobe. przez nastepnych 4 dni — po 2 ml
2 razy na dobe, a przez nastepnych s dni — 2 razy
na dobe po 15 ml. £acznie wstrzyknieto choremu 58 ml
10% BAL‘u czyli 58 g, co stanowi maksymalng taczng
dawke.

W czwartym dniu pobytu chorego w klinice po dresz-
czach cieptota ciata wzniosta si¢ do 40,6», przy czym
nie stwierdzono zadnej przyczyny tlumaczacej to zja-
wisko Po 5 dniach podawania BAL'u chory zaczat sa-
modzielnie oddawa¢ mocz, jednakze stolec byt w dal-
szym ciggu zaparty, zaniki miesniowe, ostabienie oraz
rozlewne poty nasility sie, cieptota ciata w godzinach
popotudniowych dochodzita do 39". W s. dniu pobytu
chorego w klinice wykonano upust 200 ml krwi I prze-
toczenie 300 ml krwi, przy czym po tym zabiegu stwier-

dzono zmniejszenie stanu podniecenia i niepokoju, sa-
modzielne oddawanie moczu i stolca, ustgpienie uczu-
cia palenia i pieczenia w przetyku, natomiast wychu-
dzenie i zaniki mig$niowe stale’ postepowaty. Choremu
podano jeszcze jodek potasu doustnie, tiosiarczan so-
dowy dozylnie oraz nitrogranulogen. Po zastosowaniu
tych Srodkéw nie zauwazono wyraznej poprawy, jak
to wykazuje badanie neurologiczne. Od tego czasu
zastosowano regularne upusty 200 ml i przetaczanie
po 300 ml krwi w odstepach 3—4-dnlowych.

Stan chorego zaczat sie wyraznie poprawiaé: obja-
wy ze strony narzgdéw wewnetrznych zaczety catko-
wicie ustepowac, wiosy szybko odrastaty, stan psy-
chiczny powré6cit zupetnie do normy, objawy porazen-
ne zaczety powoli ustepowaé, chory siadat w #dzku,
a nawet prébowat stana¢ na podiodze. £acznie przeto-
czono mu 3900 ml krwi w 13 porcjach.

W czasie trwan a procesu chorobowego dato sie zau-
wazy¢ znaczne zmniejszenie odpornosci, w nastepstwie
czego chory przebyt 3-krotnie odoskrzelowe zapalenie
ptuc oraz 2 razy ciezka angine.

Przebywat on w Il Klinice Choréb Wewnetrznych
A. M. od dnia 28. XI. 1951 do 5. IV. 1952, czyli 4 mie-
sigce i s dni, po czym przeniesiono go do Kliniki Neu-
rologicznej w celu dalszego leczenia.

Uzasadnienie
ogtoszenia przypadku

Chorego przywieziono w 26 dni po zatruciu
w stanie, ktory nie rokowat powrotu do zdro-
wia, co stwierdzi¢ mogtam opierajagc sie na
danych z pismiennictwa znanych autordw,
jak Olbrychta i Baranowskiego
Grzyw o-Dagbrowskiego, Japy, Le-
wiego, Heinichena, Ludwiga, Gau-
nierai innych.

Wiadomo, ze dawka $miertelna octanu talu
wynosi okoto 1,0 g, siarczanu talu za$ okoto 0,5
—1,0 g.

Pasta do zatrucia szczurow Enka zawiera 3%
siarczanu talu — wagowo tubka ma 0,8 g; pasta
Zelio zawiera 2% — wagowo tubka ma 3,18 g
siarczanu talu. Z o$wiadczen chorego nie mozna
wywnioskowac, ile siarczanu talu spozyt, nato-
miast mozemy przypuszczaé na podstawie obja-
wow klinicznych, ze byta to dawka duza —
okoto 0,5 g.

Obraz kliniczny nie wrozyt choremu zycia,
a nawet wzglednego powrotu do zdrowia bez
trwatych porazen.

Po zastosowaniu BAL'u i innych wymienio-
nych S$rodkow nie stwierdzono poprawy, po
przeprowadzeniu za$ upustow i przetoczeniu
krwi,ustréj chorego zaczat sie szybko regene-
rowac.

Nie jest sprawg rozstrzygnietg, czy BAL po-
winien by¢ stosowany w zatruciu talem. Auto-
rzy polscy, jak np. Lewi, utrzymujg, ze dzia-
tanie lecznicze BAL'u ma w tym przypadku du-
Ze znaczenie, natomiast autorzy czescy opiera-
jac sie na dosSwiadczeniach przeprowadzonych
na zwierzetach, zwiaszcza na badaniach na
szczurach, dochodzg do wrecz przeciwnych
wnioskow.

Wspomne tylko o badaniach Pastynsky'
ego i Simona, ktorzy donosza, ze BAL nie
tylko nie dziata leczniczo, lecz przeciwnie —
szkodliwie, dajgc z talem trudno rozpuszczalne



zwiagzki toksyczne, jak to zauwazono takze sto-
sujgc BAL w zatruciach otowiem, Zzelazem i se-
lenem.
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KAZIMIERZ JASINSKI Poznan

LEON CHODERA

Leczenie niedokrwistosci ztosliwej
(typu Addisona-Biermera) kwasem foliowym

(Z I Kliniki Choréb Wewnetrznych Akademii Medycz-
nej w Poznaniu. Kierownik:
Prof, dr med. Stefan Kwasniewski)

Wyczerpujagce pogladowe prace tozins-
kiego i Fejg-ina' wykazujg, jak bogate
jest obecnie piSmiennictwo omawiajgce chemie
i farmakologie kwasu foliowego oraz dane kli-
niczne i eksperymentalne dotyczace tego leku.
Dlatego tez — na wstepie — w najwiekszym
tylko skrdécie przypomnimy historie jego odkry-
cia i wprowadzenia do lecznictwa.

Jak wiadomo, badania licznych o$rodkéw
doprowadzity do stwierdzenia, ze istniejg
w przyrodzie zwigzki nalezace do zespotu wi-
taminy B, ktore okazaty sie niezbednymi czyn-
nikami wzrostowymi dla pewnych bakterii
(lactobacillus casei, streptococcus foecalis) a po-
nadto usuwajgcymi zaburzenia wzrostu i do-
Swiadczalng  megalocytowg  niedokrwisto$¢
szczuréw, kurczat (witamina Bc) i matp (wita-
mina M). Powyzsze, pozornie rozne ciala uda-
fo sie podciggngé pod wspdlny mianownik
z chwilg wykrycia w r. 1942 przez Mitchel-
la, Snella i Williamsa w szpinaku,
awr. 1943 przez Sztockstada w watrobie
kwasu foliowego. Angierwr. 1945 okreslit
jego budowe chenrczng jako kwasu pteroilglu-
taminowego i wytworzyt go syntetycznie. Oka-
zato sie wowczas, ze kwas foliowy jest w przy-
rodzie obficie rozpowszechniony w postaci

sprzezonej, wieloglutaminowej (tj. zawierajgcej
wiekszg liczbe czasteczek kwasu glutaminowe-
go) jako: 1) kwas pteroilheptaglutaminowy —
odpowiadajgcy wspomnianej witaminie Bc uzy-
skanej z drozdzy; 2) kwas pte oiltriiglutaminowy
— odpowiadajacy lactobacillus casei factor lub
syntetycznie uzyskanej teropterynie (Wilkin-

son i Israels).
Spies, Moore, Viller, Wilkinson,
Israels iinni, opierajagc sie na spostrzeze-

niach eksperymentalnych, wprowadzili kwas
foliowy w r. 1945 do leczenia niedokrwistosci
megalocytowych z dobrym wynikiem.

W | Klinice Chorob Wewnetrznych A. M.
w Poznaniu leczyliSmy kwasem foliowym (aci-
dum folicum — Polfa) w r. 1951 i w pierwszym
kwartale r. 1950 «— 20 przypadkow niedokrwi-
stosci ztosliwej typu Addisona-Biermera (9 mez-
czyzn i 11 kobiet). Z Fczby tej wigkszos$¢ stano-
wig chorzy z nawrotami choroby, leczeni juz
uprzednio szpitalnie; tylko w 7 przypadkach
(przypadki 8, 10, 13, 14, 15, 16, 19) chodzito
0 piierwszorazowe leczenie szpitalne, z czego
w 3 przypadkach (10, 13, 15.) chorzy bezsku-
tecznA pobierali ambulatoryjnie przetwory
watroby.

U kazdego chorego wykonywano w celach
rozpoznawczych niezbedne badania pomocnicze:
morfologiczne badanie krwi obwodowej i szpi-
ku kostnego, oznaczenie czasu krwawienia
1 krzepniecia, oznaczenie b’lirubinemn iloScio-
wo i jakosciowo wg H. v. den Bergh a, ba-
danie osmotycznej opornosci krwinek czerwo-
nych, badanie czynnosci wydziielniczej zotadka,
badanie radiologiczne przewodu pokarmowego
oraz badanie katu na jaja pasozytow. Poza tym
w okresie spodziewanego przetomu retikulocy-
towego oznaczano codziennie lub co drugi dziien
liczbe retikulocytdw oraz szybko$¢ opadania
krwinek czerwonych wg Westergrena
(OB). WreszcA w czesci przypadkow kontrolo-
wano dwu- lub trzykrotnie obraz szpiku kost-
nego w rdznych okresach leczenia.

W naszym materiale w 6 przypadkach nie-
dokrwistosci ztostiwei wykazano obiawv mvelo-
fis fumculn.ris (2. 3. 6, 7, 12, 19). Bviy to lekkie
postacie choroby (nieréwnos$¢ odruchéw giebo-
kich z kofAczyn dolnvch. zaburzenia czucia po-
wierzchniowego. ostabienie sity miesniowej),
a tylko przypadek 19 wykazat ciezki proces.

Podstawowa dawka wyisciowa kwasu folio-
wego wynosita 20 mg (2x1 tabl.); tylko w nie-
ktérych przypadkach zwiekszalismy ia do 40—
60 mg pro die. na og6t iodnak w 3—4 tyg. lecze-
nia zmniejszaliSmy do 10 mg na dzien. Zly stan
ognlnv niektorych chorych zmusit nas do sizyb-
kiei interwencii 1"cznAzei w postaci jcdnorazo-
wpgo przetoczenia krwi konserwowanej w 510§-
ci 500 ml (przypadki: 7. 10. 11. 14, 15, 16, 18).
WrpcjToio w wiekszo$ci przvnadkow podawalis-
my w koncowym okresie leczenia zelazo (ferrum
<svlLuricnm 3x2 tabl. po 0 2).

W netmrrn obrazie niedokrwistosci ztoSliwej
pozAm zelaza w surowicy iest wprawdzie wy-
soki, co wywotane 'jest dwoma czynnikami:



1) przedwczesnym rozpadem megalocytow
i 2) op6zniong syntezg hemoglobiny (Hei 1lm e-

yer, Hemmeler, B. Jasifnski i inni),
jednak w okresie szybkiej odnowy normobla-
Tabela |
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stycznej dojs¢ moze do jego niedoboru i wow-
czas — mimo stosowania petnowartosciowych
przetworéw watrobowych — nastepuje zaha-

mowanie dalszego spodziewanego przyrostu he-
moglobiny, a wskaznik barwnikowy opada nie-
kiedy ponizej jednosci.

W czesci przypadkow nie uzyskaliSmy wy-
starczajagcego wyniku leczenia kwasem folio-
wym; wowczas stosowaliSmy przetwory wat-
robowe; lub witamine B12 Wszystkim chorym
po wypisaniu z Kliniki polecaliSmy pobieranie
kwasu foliowego i preparatow watrobowych.

Najwazniejsze wyniki leczenia ujete sg w ta-
beli i.

Tabela 1l
1lo$¢ zuzy- szeayt
fii Hb, Dni  tego kw. fo- retykulocyt. es Hb-
liow.
ow dzien %
r7 42 34 610 mg. 8 12 4,0 78

0'3-2'7 27—6827—44 280—880 7—11 5.8-29.737-47 75—84

Leczenie kwasem foliowym doprowadzito do
zadawalajgcej remisji hematologicznej w 8
przypadkach (1, 2, 4, 5, 6, 10, 13, 21). Wyniki
leczenia tej grupy chorych ilustruje tabela II,
w ktorej EIl i Hbl oznaczajg liczby krwinek
czerwonych (w milionach) oraz hemoglobiny
(w odsetkach) przed leczeniem, E 2i Hb 2— po
leczeniu; w poszczegolnych rubrykach podano

wartosci przecietne, a pod nimi — graniczne,
(od — do).
B R f ut
120
60
40

Kontrolne badania szpiku kostnego wykazaty
jego przemiane z odnowy megaloblastycznej
w normoblastyczng (patrz mikrofotografie).

Réwnolegle do remisji hematologicznej po-
prawiat sie stan podmiotowy chorych (ustepo-
wanie ostabienia, szybka poprawa taknienia,



przyrost wagi ciata itp.). Graficzng ilustracjg po-
mysinego wyniku leczenia jest wykres (Ryc. 1)

Przypadki 16 i 17 wykazatly diugotrwatg re-
tikulocytoze, co mozna by wyttumaczy¢ niedo-
stateczng iloscia podawanego leku i zwigzang

Ryc. 2. Mikrofotografia. Przyp. 1 Szpik przed lecze-
niem. Typowe promegaloblasty i megaloblasty zasa-
dochtonne.

z tym op6Zzniong remisjg. Odnosimy bowiem
wrazenie, ze przy doprowadzeniu wiekszej ilos-
ci kwasu foliowego (co byto niemozliwe z po-
wodu chwilowego braku) uzyskaliby$my zada-
walajacy wynik leczenia.

Ryc. 4. Mikrofotografia. Przyp. 5. Szpik przed lecze-
niem. Megaloblasty zasadochtonne z duzymi zmianami
zwyrodnieniowymi jader.

Przypadek 11 okazat sie zupeinie oporny na
leczenie kwasem foliowym. Chora zostata przy-
jeta z kliniki chirurgicznej, gdzie po ustaleniu
wiasciwego rozpoznania przetoczono doraznie
1,500 ml krwi konserwowanej; dtugotrwate po-
dawanie kwasu foliowego nie przeciwdziatato
postepujgcemu pogarszaniu, a dopiero wit. B2
wywotata poprawe.

W pozostatych przypadkach wynik leczenia
byt niedostateczny: i tak w przypadkach 7, 14,
15, po uptywie 47 — 58 dni stosowania kwasu
foliowego hemoglobina nie przekraczata war-
tosci 67— 72%; w przypadkach 8 i 12 w czasie
leczenia pojawit sie stan zapalny jezyka (glossi-
tis Hunteri), ktoéry stopniowo ustepowat po do-
datkowym podaniu czynnych wyciggow watro-
bowych,

W 5 przypadkach (3, 4, 8 9, 11) pojawita sie

[

w przebiegu leczenia eozynofilia, dochodzaca
do 8% — 11% krwinek biatych; notujemy ten
fakt, obserwowany czesto przy leczeniu watro-
bowym, a nie wystepujagcy w przypadku poda-
wania witaminy Bz (Mallarme).

Ryc. 3. Mikrofotografia. Przyp. 1 Szpik w 7 dniu le-
czenia kwasem foliowym (120 mg) — gniazda normo-
erytropoezy.

Jak juz wspominaliSmy, w 6 przypadkach
niedokrwistosci ztosliwej byty objawy choroby
sznurowej, ale tylko jeden z nich (19) okazat
sie postacig ciezka tej choroby: objaw Babin-
skiego obustronnie dodatni, ataksja (objaw

Ryc. 5. Mikrofotografia. Przyp. 5. Szpik w 6 dniu le-
czenie kwasem foliowym (100 mg). Normoerytropoeza.

Romberga i préba pieta-kolano silnie dodatnie),
chod ataktycznoi-spastyczny; duze zaburzenia
czucia powierzchniowego w konczynach dol-
nych, mniejsze w konczynach gérnych. W obra-
zie klinicznym dolegliwosci neurologiczne wy-
suwaly sie zdecydowanie na plan pierwszy; ob-
jawy niedokrwistosci ztosliwej wyrazone byty
miernie. Dodamy od razu, ze pod koniec spo-
strzegania wykryto raka zolagdka potwierdzo-
nego operacyjnie. Chory przebywat w klinice
103 dni, w tabeli ujeliSmy jednak okres wy-
tacznego leczenia kwasem foliowym (19 dni).
W tym czasie zaznaczyta sie wyrazna poprawa
hematologiczna bez jakiegokolwiek wptywu na
chorobe sznurowa. Pdézniej zastosowano wit.
Bi2 (dawka ogo6lna 600 gamma), co wywotato
duzg poprawe w zakresie zmian neurologicz-
nych (zmniejszenie stanu spastycznego konczyn
dolnych, ustepowanie zaburzen czucia powierz-



chownego). W tym okresie podano dwukrotnie
— po 14 dni — kwas foliowy (20 mg na dzien)
i wowczas odniesliSmy wrazenie, ze lek ten
wzmagat korzystny wptyw wit. B12 chory uska-
rzajacy sie dotad na ostabienie, adynamie mies-
niowg, poczut sie wyraznie silniejszy i chetniej
opuszczat t6zko.

W zadnym z pozostatych 5 przypadkéw cho-
roby sznurowej nie stwierdziliSmy pogarsza-
nia sie objawéw neurologicznych pod wplywem
kwasu foliowego — zar6wno w czasie jego sto-
sowania, jak i po uptywie 5—12 miesiecy (kon-
trolne badania ambulatoryjne).

Streszczajgc wyzej przedstawione wyniki,
stwierdzi¢ mozna,ze kwas foliowy w 10 przy-
padkach niedokrwistosci zto$liwej na 20 spo-
strzeganych doprowadzit w najkrotszym czasie
do peinej remisji hematologicznej, zupeinie
przypominajacej wyniki leczenia watrobowego.
Pozostate przypadki pouczajg jednak, ze kwas
foliowy nie dordwnuje czynnym wyciggom wa-
trobowym (niedostateczny przyrost Hb i krwi-
nek czerwonych mimo wielotygodniowego le-
czenia. utrzymujgca sie makrocytoza i nadbar-
wliwos¢, pojawienie sie zmian zapalnych jezy-
ka), w szczego6lnosci dlatego, ze nie leczy powi-
ktan uktadu nerwowego. Nie stwtordzRisSmy
jednak ujemnego wptywu kwasu foliowego na
te chorobe i odnosimy wrazenie, ze lek ten jest
dla choroby sznurowej obojetny.

Szczytowe wartosci retikulocytoz byty bar-
dzo niejednolite i na ogét wyrazme nizsze (zwy-
jatkiem przypadkéw 3, 5, 9, 12) od oczekiwa-
nych z formuty Isaacsa i Friedmanna
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z ktorej Eo réwna sie poczatkowej liczbie krwi-
nek czerwonych w milionach.

Wg og6lnie przyjetych pogladéw porowna-
nie wynikow uzyskanych z tej formuty z rze-
,czyw;stymi jest dobrym sprawdzianem skutecz-
nosci leku i stosowania optymalnej dawki; nis-
kie, na ogét wartosci retikulocytoz w naszym
materiale dowodzityby, ze przemiana szpiku
megaloblastycznego w normoblastyczny pod
wptywem kwasu foliowego dokonuje sie stosun-
kowo wolno. Wydaje sie jednak, ze zjawiska
biologiczne nie zawsze dajg sie ujag¢ matema-
tycznie, skoro w niektérych naszych przypad-
kach — mimo niskiej retikulocytozy — przy-
rost hemoglobiny i krwinek czerwonych byt
zadowalajacy.

Dawkowanie w zasadzie jest indvwidualne —
w naszym iednak materiale 20 mg kwasu folio-
wego- pro die okazato sie dawka wystarczajacg
w wiekszosci przypadkow.

* *

*

Omodwione powyzej w duzym skroc,e wyniki
nie wnoszg w zasadzie nic nowego do zagad-
nienia wptywu kwasu foliowego na niedokrwi-
stos¢ ztosliwg. Ostatnie doniesienia dos¢ istotnie
jednak zmieniajg prawie utarte poglady i dla-
tego uwzglednienie ich na tle poruszanych juz

przez L Gzinskgego i
nien wydaje sie konieczne.

Wszyscy autorzy zgodni sg co do tego, ze kwas
foliowy nie zapobiega nawrotom niedokrwisto-
Sci ztosliwej; poza tym zwigzek ten nie leczy
komponenty neurologicznej, a wg niektérych
autorow (Wilkinson. i, Israels, Roos
i wspotprac.,, Spies i Stone, ™'eyeri inni)
dziata wybitnie pogarszajgco. l+wstaty nawet
teorie tlumaczace to zjawisko; tak np. Ross
i wspOtpr., przypuszczajg, ze kwas foliowy in-
terferuje z przemiang glutaminowg tkanki ner-
wowej (w spos6b podobny do hamujgcego wpty-
wu kwasu paraaminobenzoesowego na zwigzki
sulfonaminowe, co ma prowadzi¢ do zaburzen
w tworzeniu lub dziataniu acetylocholiny), in-
terpretacja ta nie znalazta jednak potwierdzenia
w badan:ach .Juk es a Davidson i Gir-
d w o od uwazaja, ze niekorzystny wptyw kwa-
su foliowego na chorobe sznurowg jest nastep-
stwem antagonizmu miedzy poszczegélnymi
sktadnikami zespotu witamin B; podawanie je-
dnego sktadnika ma bowiem wywotywac obja-
wy niedoboru innego, czego dowodem sg rézne
spostrzezenia kbniczne, jak np. pelagra pow-
stajaca w wymku leczenia zespotu Plummer —
Vinsona riboflawing, pelagra po podawaniu wit.
Bi i C itp. Sugestia powyzsza znalazta pewne
poparcie w spostrzezeniach Vannotiego,
ktory l uzyskat w leczeniiu kwasem foliowym
niedokrwisto$ci ztosSliwej dituzsze od innych
autoréw remisje (6—10 mies.) dzieki dodatko-
wemu podawaniu iwit. B complex.

Ostatecznie wiec poczatkowe optymistyczne
opinie zakonczyty sie prawie zgodnym wnios-
kiem, ze kwas foliowy jest w leczeniu niedo-
krwistosci ztosliwej witasciwie zbedny, awg nie-
ktérych autorow przeciwwskazany. Wykrycie
w r. 1948 wit. Bt2 (Rickes, Lester
Smith) stato sie jednym z najwiekszych osig-
gnie¢ leczniczvch ostatnich lat. Okazato siie
wkrotce, ze wit. B12 jest owym poszukiwanym
czynnikiem zewnagtrzpochodnym w teorii C a-
slle'a, chociaz wydaje siie niezupetnie dotad
wyjasnione, czy tylko jeden czynnik zewnatrz-
pochodny chroni przed wystgpieniem choroby
Add’sona-Biermera. Jednoczesnie jednak w roz-
wazaniach patogenetycznych opartych o ostat-
nie zdobycze odzyt na nowo problem,kwasu fo-
liowego, poniewaz ciato to i w:it. B12 wykazuja
niezmiernie interesujgce zwigzki tliologiczne.
Tak np. dodatek wit. B12 do diety kur z dos-
wiadczalng niedokrwistosciag wywoétuje wzrost
liczby krwinek czerwonych; réwnolegly wzrost
hemoglobiny zjaw:a s:¢ dopiero pod wptywem
kwasu foliowego (Nich ol i wspoéipr.). Réw-
noczesne podawanie aminopteryny (kwas 4-ami-
no-pteroilglutarninowy, antagonista kwasu fo-
liowego) i w;t. B12 znosi zupetnie leczniczy
wptyw tej ostatniej w niedokrwistosci ztosli-
wej. W czasie podawania wit. B12 dochodzi do
wzmozonego wydalania kwasu foliowego ze
stolcem.

Powyzsze fakty nasuwajg mysl, ze kwas fo-
liowy jest niezbedny do peinego dziatania wit.

Fejgima zagad-



B12 (wzmaga wchtanianie wiit B12 z jelit?, prze-
ciwdziata jej wykorzystaniu przez wspotzawod-
niczace z ustrojem bakterie jelitowe?). W opar-
ciu o powyzsze przestanki wielu autoréw poczy-
nito ostatnio interesujgce prdéby leczenia choro-
by Addisona-Biermera doustnym podawaniem
wit. B12i kwasu foliowego.

Jak wiadomo, wit. B12 dziata tylko po zasto-
sowaniu pozajelitowym w dawkach rzedu gam-
ma. Podawanie per os nawet w ogromnych ilos-
ciach (3000 gamma) nie wywiera leczniczego
wptywu (Hall) lub daje lekkg poprawe hema-
tologiczng, coUngley i Schilds thu-
maczg szczatkowymi pozostatoSciami czynnika
wewnetrznego w niektérych przypadkach cho-
roby Addisona-Biermera.

Tymczasem Reimer i Breu, Mayer
i wspotpr. oraz inni stosowali doustnie wit. B12
w ilosci 15—40 gamma #gcznie z kwasem folio-
wym 1,6—4 mg dziennie, a wiec w dawce, ktd-
ra niewatpliwie nie wystarcza do wywotania re-
misji. Tg drogg uzyskali niespodziewanie do-
bre wyniki w zakresie zarowno niedokrwistosci,
jak i powiktan nerwowych, wyniki nie uste-
pujace w zasadzie wynikom przy pozajelitowym
podawaniu witaminy Bta

Powyzsze kliniczne spostrzezenia wskazujg
w sposob przekonywujacy na role, jaka jednak
przypada kwasowi foliowemu w patogenezie
niedokrwistosci ztosliwej. Poglady w tej spra-
wie stale ulegajg zmianie. Wg poczatkowej kon-
cepcji istotg choroby Addisona-Biermera mia-
ta by¢ niemozno$¢ wyzwalania w przewodzie
pokarmowym wolnego kwasu foliowego z jego
»,hieczynnych" wieloglutaminowych potgczen
(Davidson, Bethell i wspélpr.). Jednak
Wilkinson, Israels Meyer i wspoipr.
uzyskali remisje takze po stosowaniu zwigzkdéw
sprzezonych, aJukes i Stokstad thu-
maczg niepowodzenie poprzednich autoréw:
1) stosowaniem zbyt matych dawek, 2) faktem,
ze naturalne zwigzki sprzezone w odrdéznieniu
od zwigzkdéw syntetycznych mogg zawiera¢ cia-
ta hamujace koniugazy,l co przeciwdziata hy-
drolizie zwiagzkéw sprzezonych.

Ostatnio Nicholi wspo6tpr. oraz Elveh-
j em i wspoOtpr. doszli do wniosku, ze wit. B12
utatwia synteze lub co najmniej $pmhrzanie
kwasu fokowego w watrobie i na odwrét —
kwas foliowy wspomaga asymilacje lub wzbo-
gacenie sie tego narzgdu w wit. B12 w takim
ujeciu niedobdr jednego z tych ciat musi powo-
dowa¢ zaburzenia w zasobach ustroju w pozo-
staty czynnik.

Riethmiiller i Thedering w Ilo-
gicznym nawigzaniu do tego poglagdu podawali
pozajelitowo B12 fgcznie z kwasem foliowym
i uwazajg, ze takie skojarzone leczenie daje
lepsze wyniki niz stosowanie samej wit. B12

* *
*

1 zaczyny zawarte w prawidtowych zwierzecych na-
rzadach i tkankach; uwalniajg one kwas foliowy ze
zwigzkow sprzezonych.

Praktyczne wnioski, jakie nasuwajg sie obec-
nie na podstawie piSmiennictwa i wilasnych
obserwacji, ujg¢ mozna nastepujgco: kwas fo-
liowy nie nadaje sie jako wytgczny $rodek do
leczenia choroby Addisona-Biermera, poniewaz
nie zabezpiecza przed nawrotami, nie leczy
zmian zapalnych jezyka, a przede wszystkim
nie usuwa powiktan ze strony uktadu nerwowe-
go. Nie jest on bowiem ani czynnikiem zew-
natrzpochodnym, ani wewnatrzpochodnym wg
Caslle'a, ale witaming niezbedng dla prawi-
dtowej czynnosci uktadu krwiotworczego. Poza
tym jednak kwas foliowy wykazuje niewatpli-
we, cho¢ niezupetnie jeszcze jasne zwiazki
z czynnikiem zewnagtrzpochodnym i dlatego je-
go stosowanie w niedokrwistosci ztoSliwej tgcz-
nie z przetworami watroby jest w petni uzasad-
nione. W szczeg6lnosci interesujgce doniesienia
o pomys$inym dziataniu, tgcznego doustne -
g o podawania wit. B12i kwasu foliowego dowo-
dzg pewnej i dos¢ istotnej roli, jakg zwigzek ten
odgrywa w patogenezie choroby Addisona-Bier-
mera.

Dalsze spostrzezenia kliniczne wykaza, czy
tego rodzaju leczenie bedzie oznaczato jaki$
postep w poréwnaniu z dobrze znanym i roz-
wigzujgcym problem leczenia dziataniem wit.
B12

Kwas foliowy, ktoérego zakres stosowania
obejmuje przede wszystkim takie niedokrwi-
stosci nadbarwliwe, jak niedokrwistos¢ ztosliwa
ciezarnych, niedokrwisto$¢ po resekcjach zotad-
ka, po usunieciu wiekszych odcinkow jelita
cienkiego, nutritional anaemia (Spies), sprue
— moze z powodzeniem zastapi¢ przetwory wa-
trobowe i wit. B12 w pierwszym okresie lecze-
nia choroby Addisona-Biermera, tj. do czasu
przemiany szpiku megaloblastyeznego w nor-
moblastyczny; w dalszym jednak etapie stoso-
wanie czynnych przetwordw watrobowych lub
wit. B12 jest konieczne. Dawka dzienna okoto
15—20 mg jest na ogdt wystarczajaca i nie od-
biega od zalecen wiekszo$ci autorow.

Poza tym jednak istniejg przypadki niewat-
pliwej niedokrwistosci typu Addisona-Bierme-
ra badz oporne, badz wykazujace nadwrazli-
wos$¢ na przetwory watrobowe, w ktérych moz-
na z pozytkiem zastosowaé kwas foliowy. Dla-
tego tez ostatecznie uwazamy, ze lek ten — mi-
mo wszystko — wzbogaca nasze mozliwosci
w zwalczaniu niedokrwistosci ztosliwe;j.

Wreszcie ostatnie zagadnienie zastugujgce na
wzmianke. Wykres (Ryc. 1) ilustruje m.in. za-
chowanie sie odczynu Biernackiego w czasie le-
czenia niedokrwistosci ztosliwej. Jak wida¢ OB
— na poczatku wybitnie przy$pieszony —
zmniejsza sie gwattownie i osigga wartos¢ bar-
dzo bliskg prawidtowej w okresie przetomu re-
tikulocytowego. Pierwszy Reichel zwrdcit
uwage na to zjawisko i podkreslit, ze jest ono
przewyzszajgcym nawet oznaczenia, retikulo-
cytdw, poniewaz 1) OB jest prostsze w wykona-
niu, 2) przetom retikulocytowy mozna tatwo
przeoczy¢, jesli nie dokonuje sie oznaczen co-



dziennie, 3) niedostateczne dawkowanie wywo-
tuje wprawdzie przetom retikulocytowy, ale
moze nie doprowadzi¢ do remisji; woéwczas jed-
nak OB nie ulega zmniejszeniu.

Przyspieszony OB jest w zasadzie najprost-
szym odczynem dowodzacym przesunieé¢ w b al-
kach osocza. Nie odnosi sie to jednak do nie-
dokrwistosci ztosliwej, bo- jak zdotali wykazaé
Wuhrmann, Wunderly i Milczoch
— przyspieszony OB w tej chorobie pochodzi
od czynnika komoérkowego, a nie humoralnego
krwi. W zakresie biatek osocza nie wykrywa sie
bowiem — poza nieznaczng bipoproteinemig —
zadnych zaburzen, natomiast — patologiczne
krwinki czerwone szybko ulegajg aglomeracji,
co stanowi gtdéwng przyczyne ich przyspieszo-
nego opadania. Do zagadnlilenife rolii czynnika ko-
morkowego w mechanizmie OB powrdcimy
w oddzielnym doniesieniu, tymczasem za$, za
Reichelem i innymi mozemy powté6rzy¢,
ze badanie odczynu Biernackiego jest miaro-
dajnym wskaznikiem skutecznos$ci leczenia
i moze w duzej mierze zastgpi¢ oznaczenie re-
tikulocytéw. Gdy jednak mimo poprawy he-
matologicznej opadanie krwinek bedzie -stale
przyspieszone, wéwczas mysle¢ nalezy o innym,
wspatistniejagcym procesie (stan zapalny, nowo-
twar).
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ZBIGNIEW STETTNER Wroctaw
Przypadek hipowitaminozy Br
w przebiegu leczenia chloramfenikolem

(Z 111 Klhrki Choréb Wewnetrznych Akademii Me-
dycznej we Wroctawiu. Kierownik:
Prof. dr E. Szczeklik)

Chloramfenikol znany w Polsce pod nazwg
chloromycetyny jest produktem przemiany ma-
terii promieniowca Streptomyces Venezuelae
i jest pierwszym antybiotykiem, ktéry niezalez-
nie od syntezy biologicznej uzyskano tez na
drodze syntezy chemicznej. Szeroki zakres dzia-
tania bakteriostatycznego w chorobach opor-
nych na penicyline i streptomycyne rokuje te-
mu antybiotykowi duzg przysztosc.

W polskim pismiennictwie ogtoszono obser-
wacje (na nieduzej liczbie przypadkéw) o bar-
dzo skutecznym dziataniu chloramfenikolu w le-
czeniu duru brzusznego, paraduru A i B oraz
kokluszu u dzieci (A. Kurowska — Tay-
lorowa O Szczepanski, A Geba-
la, B. Migdalska — K-o0ssurow a,
H Szczepansk a).

Doniesienia prasy zagranicznej mdéwig o bar-
dzo dobrych wynikach leczenia chloramfeniko-
lem duru plamistego i duru plamistego dzun-
glowego (scrub typhus), bruceloz, bakteryjnych
zakazen drég moczowych, szczeg6lnie zakazen
wywotywanych przez Escherichia coli, a takze
w leczeniu zapalen ptuc wywolywanych przez
pneumokoki, jak i tez przez pateczke Friedlan-
dera ii wirusy. Préby leczenia rzezgczki i kily
chloramfenikolem daty takze zachecajgce wy-
niki.

Badania doswiadczalne wykazaly matg tok-
syczno$¢ tego antybiotyku. Dawika $miertelna
dla myszy wynosi 400 mg/kg w podaniu pod-
skornym i 2060 mg/kg w podaniu doustnym.
U ludzi nie spostrzegano zadnych toksycznych
objawow nawet po 10 g chloramfenikolu poda-
wanego przez 10 dni. Mata toksyczno$¢ tego
antybiotyku pozwala na duza dowolno$¢ w jego
dawkowaniu; jest on dobrze znoszony przlez
chorych.

Z objawow ubocznych najczesciej wymienia-
ne byty nudnosci i wymioty (Giles, Harris,
Woodward).

W przypadku opisanym przez Gebale wy-
mioty wystapity 4 dnia leczenia i utrzymywaty
sie mimo podawania leku przez sonde, co osta-
tecznie zmusito do odstawienia chloramfenikolu.

Migdalsk a-K 0'ssurow a spostrzegata
w 2 przypadkach wymioty i nudnosci po 6 i 10
dniach leczenia tym zwigzkiem. Kurowska -
Taylorowa 10O Szczepanski stwier-
dziliw 1przypadku wystgpienie wysypki uczu-
leniowej na skorze oraz zwyzke temperatury do
41°, ktére opanowano wstrzyknieciem antysty-
ny. Do opisania przypadku leczonego chloram-
fenikolem w Il Klinice Choréb Wewnetrznych
sktania mnie stosunkowo rzadkie powikianie,
jakie wystgpito w czasie leczenia w postaci hi-
powitaminozy B2 powiktanie dotychczas nie
opisane w pismiennictwie polskim.



Chora G. H., lat 24, byta 3- krotnie leczona w roz-
nych klinikach wewnetrznych i zgodne rozpoznania
brzmiaty: glomerulonephritis circumscripta chronica,
pyelocystitis chron. exac. Ponadto stwierdzono u cho-
rej infectio rheumatica, tonsillitis chronica. adnexitis
chronica.

W poszukiwaniu ognisk zakazenia wycieto migdatki
i wyrostek robaczkowy, wyleczono stan zapalny przy-
datkow. Stosowano tez kilkakrotnie duze dawki peni-
cyliny, sulfonamidéw i streptomycyny z okresowymi
poprawami. Pomimo tych zab egéw utrzymaly sie na-
dal od P/r roku stany podgorgczkowe, tepe bole w oko-
licy ledzwiowej, okresowo o bardzo silnym natezeniu,
i wtedy dotgczaly sie bdle przy oddawaniu moczu
i czestomocz. Wykonana pielografia dozylna i cystosko-
pia nie wykazaty odchylen chorobowych. Mocz za-
szczepiono $wience morskiej bez wywotania zmian
gruzliczych. Natomiast kilkakrotne posiewy moczu
wykazaty obecno$¢ Escherichia coli.

Dla zwalczenia zakazenia drég moczowych wywo-
tanego przez pateczke okreznicy opornej na stosowane

antybiotyki, chora wystarata sie o przydziat 26 g
chloramfenikolu i zgtosita sie ponownie do leczenia
klinicznego.

Badaniem przedmiotowym stwierdzono w dniu przy-
jecia blado$¢ powtok skérnych bez obrzekéw i tkliwe
na opuk okolice ledzwiowe; narzady wewnetrzne,
w szczegblnosci uktad kragzenia, bez zmian. Cisnienie
krwi — 110/75 mm Hg. OB — 36/65. $ér. 34, 25. Bada-
nie moczu wykazato slad biatka, a w osadzie »—4—9
Swiezych krwinek czerwonych w polu widzenia i po-
jedyncze ich skupiska (po kilkanascie krwinek). Azot
mocznikowy we krwi — 53 mg°/o. Proba wodna
i zageszczenia Volharda nie wykazata odchylen choro-
bowych (rozciencza mocz do c. wt. 1000, a zageszcza do
c. wi. 1025). Badanie krwi wykazato miernego stopnia
niedokrwisto$é. Streszczajac powyzsze, nie stwierdzo-
no wazniejszych zaburzen czynnosci nerek przy niskim
cisnieniu krwi i niepodwyzszonym azocie mocznika we
krwi. Rozpoznano: glomerulonephritis circumscripta
chronica, pyelocystitis chronica exacerbans, anaemia
secundaria.

Zastosowano chloramfenikol, obliczajgc na 50 mg/kg
wagi ciata, tgcznie 3,0 g na dobe, podajac po 0.75 g
w odstepach s-godzinnych.

Na drugi dzien wystgpity 4 wolne stolce, ktére utrzy-
mywaty sie przez caty okres leczenia. Czwartego dnia
leczenia chora skarzyta sie na pobolewania w catej jamie
brzusznej i nudnosci. s dnia leczenia chloramfeniko’em
(po spozyciu facznie 15 g) wystgpity: bdél gardia utrud-
niajacy potykanie oraz pieczenie jezyka. Stwierdzono
silne zaczerwienienie S§luzéwki gardia, jamy ustnej,
gtéwnie tukéw podniebiennych i podniebienia miek-
kiego, a takze jezyka. Laryngolog rozpoznat pharyn-
gitis acuta, status post tonsillectomiam ambil. i zlecit
inhalacje penicylinowe i ptukanie gardia.

7. dnia leczenia zmniejszono dawke chloramfenikolu
0 potowe, tj. 25 mg/kg wagi ciata na dobe, dzielac ja
na 4 czesci, jak uprzednio, i podawano te dawke dalej
przez 5 dni.

Mimo wziewan penicylinowych stan zapalny gardta
1jamy ustnej nadal sie utrzymywat, réwniez utrzymy-
wato s;e pieczenie i cierpniecie jezyka, ktéry byt za-
czerwieniony i wygtadzony.

9. dnia leczenia wystapity rozpadliny w kacikach ust.
11. dnia chora zauwazyta wystgpienie znacznych u-

ptawow ktore ustgpity samoistnie po odstawieniu anty-
biotyku. Badanie ginekologiczne wykonane po 2 dniach
nie wykazato schorzenia narzadéw rodnych.

Badanie krwi wykonane kilkakrotnie w czasie wy-
stgpienia zmian na S$luzéwkach wykazato jedynie
wzrost granulocytow kwasochtonnych z 4°0 da s°/.
Dwukrotne posiewy moczu po leczeniu chloramfeni-
kolem byty jatowe. Kontrolne badanie moczu po lecze-
niu wykazato $lad biatka i poszczegdlne krwinki — co
pare pél widzenia.

Po ukonczeniu podawania chloramfenikolu sfopnio-
wo i bardzo powoli zmniejszat si¢ stan zapalny bton
Sluzowych.

Objawy uboczne, jakie wystapity w czasie le-
czenia chloramfenikolem, a byty to cheilosis,
stomatitis, glossitis, pharyngitis, diarrhoe, przy-
pisujemy hipowitaminoziie B2 do powstania
ktérej przyczynit sie chloramfenikol, jak row-
niez w pewnej mierze diecie matobiatkowej sto-
sowanej przez chorg od dtuzszego czasu.

Wptyw chloramfenikolu na flore bakteryjng
jelit doprowadzit w czasie zazywania gntybio-
tyku do hipowitaminozy B2 badz catego zespotu
witamin B. Podobne powiktania w postaci za-
palenia btony Sluzowej jamy ustnej obserwowa-
li Benhamou, E1Ramli, Robinson,
i H O Harris zwykle po wiekszych dawkach
chloramfenikolu podawanego przez diuzszy
okres.

H. J.Harriszajatsie w swej pracy spraw
objawdw ubocznych, wystepujacych po zastoso-
waniu chloramfenikolu i aureomycyny.

Objawy zotgdkowo-jelitowe, jak gniecenie
w nadbrzuszu, wymioty, biegunki obserwowat
on znacznie cze$ciej po aureomycynde niz po
chloramfenikolu i trzy razy czesciej u kobiet niz
u mezczyzn. Niekiedy biegunki utrzymywaty
sie przez szereg tygodni po odstawieniu leku.
Stolce u wigkszosci leczonych stawaly sie bez-
wonne z powodu zmiany flory bakteryjnej. Po
zaprzestaniu leczenia won stolcow wracata, nie-
kiedy jednak po dtuzszym okresie czasu. Uszko-
dzenie bton S$luzowych jamy ustnej wystgpito
u 24 kobiet z og6lnej liczby 79 d u 1 mezczyzny
z 31 leczonych aureomycyng. Podanie chloram-
fenikolu zamiast aureomycyny w czasie leczenia
lub jako nastepne drugie leczenie zaostrzato stan
zapalny bton Sluzowych jamy ustnej pokrytej
czerwonymi wykwitami) pecherzykowo-grud-
kowymi. Kaciki ust ulegaty maceracji i powsta-
waly przeezosy. Jezyk po poczatkowym okresie
zapalnym pokryty zostat zdéttym, a -nastepnie
bragzowo-czarnym nalotem. Objawy te utrzymy-
waly sie przez kilka tygodni i spostrzegane by-
ty takze po doustnym stosowaniu penicyliny.
U tychze samych kobiet wystgpity objawy za-
palenia pochwy i zadraznienia w okolicy sromu
i odbytu. Zdarzaly sie takze przeezosy sromu
i krocza. Zmiany te autor ttumaczy hipowita-
minozg zespotu B, a gtéwnie riboflawiny w na-
stepstwie zniszczenia flory bakteryjnej jelit.

Podawanie doustne zespotu witamin B nie za-
pobiegato tym zmianom, albowiem nie mégt byé
on przyswojony z powodu braku odpowiedniej
flory bakteryjnej. Po podaniu pozajelitowym
kompleksu witaminy B opisane zmiany nasio-
nach §luzowych szybciej ustepowaly, a stoso-
wanie go u 11 chorych razem z antybiotykami
rzadziej wywotywato zmiany na btonach $luzo-
wych i w lzejszej postaci.

U niektérych chorych zmiany zapalne poch-
wy i odbytu utrzymywaly sie przez szereg mie-
siecy od ukornczenia leczenia antybiotykami.
Wykonano posiewy z tych zmienionych biton
Sluzowych i wyhodowano’ Candida albicans.
U innych chorych wykonano posiewy wydzie-
lin z pochwy, a takze z zeskrobin jezyka przed
leczeniem i po nim i stwierdzono przy zmianach



zapalnych obecno$¢ Candida albicans, mimo ze
przed leczeniem nie wykazywano jej.

Autor przypuszcza, ze Candida albicans, nor-
malny mieszkaniec jelit, w wyniku dziatania
antybiotykow na flore bakteryjng jelit moze
przerasta¢, zwieksza sie jego jadowito$¢ i mo-
ze wtargna¢ do tkanek ostabionych hipowitami-
nozg riboflawiitnOwg bgdz zespotu witamin B.

U 2 chorych z przewlektym zapaleniem poch-
wy po leczeniu aureomycyng, u ktdrych posie-
wy nie wykazaty obecnosci Candida albicans.
objawy zapalne ustgpity po leczeniu estradio-
lem, co tgcznie z obserwacjami o uprzywilejo-
waniu kobiet w wystepowaniu stanéw zapal-
nych bton $luzowych w przebiegu leczenia au-
reomycetyng lub chloramfenikolem kaze podej-
rzewaé takze duzy udziat czynnikéw hormonal-
nych.
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Przypadek ,,raka wodnego™ (noma)

Szczeg6lng i rzadkg na szczescie postaé ciez-
kiego wrzodziejgcego zapalenia btony Sluzowej'
jamy ustnej (siomaatis ulcerosa) potgczonego ze
zgorzelg stanowi zgorzelinowe zapalenie jamy
ustnej (stomatitis gangraenosa), zwane inaczej
rakiem wodnym — noma. Jest to choroba prze-
waznie, cho¢ nie wylgcznie, dzieci wyniszczo-
nych, niedozywionych, zyjacych w ztych warun-
kach higienicznych, wystepujgca w przebiegu
chorob takich, jak odra, btonica, ptonica, colitis,
zapalenie ptuc ptatowe oraz ciezkie stany sep-
tyczne réznego pochodzenia. Powiktanie zgorze-
linowym zapaleniem jamy ustnej ktdrejkolwiek
z wymienionych chorob stanowi przewaznie
signum mali ominis.

Noma moze wystapi¢ niespostrzezenie, bez
wyraznej przyczyny zewnetrznej, aczkolwiek
w niektorych przypadkach wystgpienie tej po-
staci stomatitis poprzedza¢ moze drobny uraz,
usuniecie zeba itp. Sprawa zaczyna sie od mate-
go niebolesnego owrzodzenia, ktore czesto znaj-
duje sie "na bionie $luzowej w poblizu kacika
ust. Zgadza sie to czeSciowo z definicjg noma
podang przez K u h na, ktory okresla jg jako
.,postepujacg zgorzel tkanek na przejsSciu btony
Sluzowej w skére". Owrzodzenie z poczatku
prawie niedostrzegalne pokrywa sie szarozielo-
nym nalotem i szybko sie powieksza. Réwno-
cze$nie lub uprzednio wytwarza sie woskowate

twarde obrzmienie, w Srodku ktérego pojawia
sie ciemno-brunatne zabarwienie jako wyraz
zaczynajacej sie zgorzeli. Zgorzel s.ega w gtgb
i wszerz, przechodzi¢ moze rowniez na czesci
twarde powodujgc wytwarzanie sie i wydziela-
nie martwiakow (sequestratio). Dolegliwosciom
towarzyszy przykra gnilna woA. W przeciwien-
stwie do ciezkoSci obrazu objawy zapalenia sa
zupetnie nieznaczne. Poczatkowo stan ogdlny
choiego mimo wysokiej gorgczki moze by¢ pa-
radoksalnie dobry. Nastepowy upadek sit, za-
burzenia przytomno$ci, aspirowanie posokowa-
tej, zgorzelinowej wydzieliny, zapalenia ptuc,
zgorzel ptuc lub dotagczajaca sie posocznica kta-
dg zazwyczaj kres zyciu. Smiertelnos¢ jest bar-
dzo wysoka, wynosi bowiem 70—80% przy-
padkow.

Obraz histopatologiczny cechuje brak odczy-
nu obronnego tkanek otaczajgcych i typowe dla
zgorzeli nieharwienie sie jader komdrkowych.
W tkankach zgorzelinowych znajdywano rozne-
go rodzaju baRterie i grzybki chorobotwércze,
jednakze prawie powszechnie uznaje sie istnie-
nie zwigzku przyczynowego tej postaci zapale-
nia jamy ustnej z zakazeniem pateczkg wrze-
cionowatg i kretkiem Plaut-Vincenta (spiro-
chaetae Plaut-Vincenti, bac. fusiformis). Zaka-
zenie to moze sie przenosi¢ z cztowieka na czto-
wieka, niebezpieczenstwo to jednak jest raczej
niewielkie.

Obok leczenia choroby podstawowej i pod-
trzymywania sit og6lnych chorego zalecas'e mo-
zliwie jak najwcze$niejsze zastosowanie wlewan
dozylnych i miejscowych pedzlowan neosalwar-
sanem, $rodki przeciwgnilne, jodoform, nad-
manganian potasu, wode utleniona, chloramine,
naswietlania lampg kwarcowa, elektrokautery-
zacje. Wskazane jest mozliwie wczesne podawa-
nie antybiotykéw, przede wszystkim penicyli-
ny. Wobec zniszczenia tkanek siegajgcego bar-
dzo gteboko i niezwykle rozlegtego, w przypad-
kach wyleczonych spotykamy sie z rozlegtymi
zbliznowaceniami.
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Przypadek wtasny: W. N. 1 20, pracownik
handlowy, u ktérego w petnym zdrowiu po wyrwaniu
zeba pojawito sie na przejsciu btony Sluzowej wargi
gornej owrzodzenie pierwotnie wie’kosci gtowki od
szpilki, ktére nastepnie zaczeto sie szybko powiekszag,
wsrod postepujacego obrzeku wargi i lewego policzka.
Zmiana posiadata ciemna, zgorzelinowag barwe i nie-
przyjemna gnilng woni. Stan og6lny przy cieptocie cia-
ta siegajacej 39° m— dobry. Gruczoty chtonne podszcze-
kowe nie powiekszone. Badanie mikroskopowe wyka-
zato obecno$¢ bac. fusiformis i spr. P aut-Vincenti.
Wywiad i badania w k:erunku Kity i waglika (anthrax,
pustula maligna) m— ujemne. Obrazu krwi obwodowej
n;e badano. Odczyny serologiczne ujemne. Zastosowano
miejscowe pedzlowawe roztworem neoarsenobenzolu,
ptukanie ust wodg utleniong oraz naswietlanie lampa
kwarcowg. Dozylnie co drugi dzien neosalwarsan
w dawce 045 i 0,6 g Dawka tgczna wynosita 3,45 g
neosglwarsanu.

Pod wptywem tego leczenia obrzek powoli zaczat sie
zmniejszaé, a zgorzel przestata s’e¢ szerzyé. Po trzech
tygodniach powrét do zdrowia. W mieiscu zgorzehno-
wego zapalenia jamy ustnej pozostat dos$¢ rozlegty
zbhznowacialy ubytek tkankowy wargi goérnej.

Powyzszy przypadek jest o tyle interesujacy,
ze dotyczy osoby dorostej i ze zmiany wystgpi-
ty w zupetnym zdrowiu no nieznacznym urazie,
jakim byto usuniecie zeba. Obraz miejscowy,
poczatkowo wysoko gorgczkowy przebieg, a
zwtaszcza stwierdzenie symbiozy fusospirylar-

nej zadecydowaty o rozpoznaniu.
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MIECZYSLAW KEDRA
Zachowanie sie
niektérych sktadnikow morfologicznych
i chemicznych krwi w czasie leczenia shem*
(Z 11l Kliniki Choréb Wewnetrznych Akademii Me-

dycznej we Wroctawiu. Kierownik:
Prof. dr E. Szczeklik)

(Doniesienie tymczasowe)

Badania ilosciowe j jakosciowe krwinek bia-
tych przeprowadzali przed nami u osobnikéw
(ludzi i zwierzat) poddanych dziataniu lumina-
lu miedzy innymi Rosenow, StieriLevy
oraz Paschkis iMarto s a ostatnio Bog-
da nik. Jednakze autorzy ci podawali prze-
waznie duze, wielokrotnie przewyzszajgce sto-
sowane przez nas dawki [ wywotywali gteboka
narkoze, badajagc krew co kilka do kilkunastu
minut, przedtuzajgc te badania do kilku godzin

* Praca przedstawiona na posiedzeniu Wroct. Tow.
Nauk. 22- XL 1951 r. Przez przeoczenie doniesienie 1l
wydrukowano wczesniej w n-rze 7/1953. Przegl. Lek.

i powtarzajac je po 24 godzinach od chwili po-
dania leku.

W naszych badaniach przeprowadzonych na
56 chorych podawalismy $rodki nasenne spro-
wadzajgce sen zblizony do fizjologicznego, tzn.
chorego poddanego leczeniu mozna byto zawsze
obudzi¢. Krew obwodowga badaliSmy codziennie
lub co drugi dzien przez okres mniej wiecej 14
dni, wykonujac tgcznie ponad 560 préb. Wyni-
ki zestawiliSmy dla réznych grup chorych od-
dzielnie, a wiec oddzielnie dla choroby wrzo-
dowej, nadci$nien:a ii dla innych. W obrebie
poszczegolnych grup prze$ledziliSmy zachowa-
nie sie krzywej ilosci krwinek biatych i krzy-
wej wskaznika ogdlnego krwinek b:atych (wg
Szczeklika i wspotpr.t. W ten snosob wy-
odrebniliSmy warto$ci wysokie, Srednie i n’skie.
Chcielismy siie przekonaé, czy wysoka lub tez
niska warto$¢ nie wptywa w jak:§ sposéb na
dalszy przebieg krzywej w czasie snu.

Wszystkie wydzielone przez nas grupy za-
chowywaty siie podobnie tzn. w krotkim czacie
osiggaty wartosci Srednie. Np. liczba krwinek
biatych osiadata juz w drugim dniu leczenia
warto$¢ S$rednia 6688. niezaleznie od liczby
przed rozpoczeciem leczenila. W ciggu leczenia
liczba ta ulegta pewnym wahan:om. a po ukon-
czeniu snu osiagata Srednig warto$¢ 6345.

Krzywa wskaznika ma podobny wyglad choé
osiggniecie $Srednich wartosci obserwuje sie na
naiszlym materiale chorvch doniero pod komec
leczenia. Na uwage zastuguje krzywa wskazni-
kéw z wysokimi wyjSciowymi wartoSciami:
miato ja 11 chorych na chorobe wrzodows.
Wsrod nich 6 zatrzymato wysoki wskaznik pra-
wie do konca teczenia, nie wykazujac poprawy,

gu_4 z nich skierowano na zabieg operacyjny
s. 555—2 powodu chorobv wrzodowej.

1 leczony bvi

32.z. 4 bez poprawy na bole gtowy niejasnego pocho-

dzenia 1 z chorobg wrzodowg opuscit Klinike
bez ponrawy.

Kontrolna grupa 13 chorych na chorobe
wrzodowa, leczonych dotychczasowymi meto-
dami. wykazuje niiecharakterystvczne wahania.

Podkresli¢ tu warto zaobserwowane przez je-
dnego z nas (W.) zjawisko podwyzszania sie
wskazn:ka przy S$redniej lub niskiej liczbie
krwinek biatych u tych chorych, u ktérych ro-
kowanie byto zle. Mozna byto zatem na podsta-
wie zachowania sie wskaznika postawi¢ roko-
wanie. Podwyzszen’e sie tej krzywej nie roku-
je poprawy, osigganie za$ wartosci przecietnych
(2,03 — 2,57) jest objawem roikowniczo pomysl'
nym.

Rozwazajagc nasze wyniki pod katem widze-
nia wptywu kory mézgowej, jesteSmy sktonni
przyja¢ w oparciu o badania szeregu takich
autorow, jak Hoff (1928), Kolodny (1932),
Borchardt, a szczeg6lnie Beer (1942),
istnienie osobnego os$rodka hermpoetycznego.
Taki oSrodek zwtaszcza dla szpikowej leuko-
poezy znajdowac s'e ma w guzie szarym (tuber
cinereum) w poblizu jadra przykomorowego
(nucleus paraventricularis). By¢ moze, istniejg



jeszcze inne osrodki, np. dla hemopoezy w gu-
zie szarym i podwzgorzu.

Wyobrazamy sobie, ze oSrodek czy tez o$rod-
ki hemopoetyczne ulegajg wptywom kory moz-
gowej w sensie draznienia i ze wytaczenie tego
dziatania w okresie snu sprowadza réwnowage.
Obserwujemy bowiem podwyzszenie sie malej
liczby krwinek biatych, a obmzenie sie duzej
liczby, podobnie jak obserwuje sie obnizenie
wysokiego, a podwyzszenie sie niskiego, wskaz-
nika krwi.

Badajgc biatka surowicy krwi metodg refra-
ktometryczng i oznaczajac frakcje albuminowe
i globulinowe (innych badan z braku odpowied-
nich warunkow wykona¢ me mogliSmy) zau-
wazyliSmy duze wahania wskazmka albumi-
nowo-globulinowego (prawidtowo 1,5 — 2,0) od
0,26 do 15,69, dla ktérego nie znalezliSmy prze-
konywujgcego uzasadniema. Stwierdzono nadto
nieznaczny wzrost album’néw w czasie leczenia
snem, S$rednio z 491 do 5.38 g °/o, a zatem
i wskaznik albuminowo-globulinowy réwniez
wzrastat.

Przemiana azotowa wykazata nieznaczng
zwyzke poziomu azotu niebiatkowego, Srednio
z warto$¢’ 37,35 mg°/6 do wartosci 39,10 mg%.
U 15 na ogo6lIng liczbe 34 uwzglednionych w tym
badaniu chorych obserwowaliSmy w czasie le-
czenia snem lub po leczeniu podwyzke powy-
zej 40 mp%, co przypisujemy leniwej perystal”
tyce i zatrzymaniu metabolitow.

Poziom waonia nie ulegt wiekszym zmianom,
wahat sie przed leczeniem w granicach 7.6 —
14,2 mg°/o (Srednio 11,3 mg°/o) w czasie za$ snu
— w gran’cach 84 — 14,0 mg°/o (Srednio
10.7 mg%).

Zestawiajagc wyntiki naszych badan i obser-
wacji ujg¢ je mozna w nastepujgce wnioski:

g B '0 po $nie

Ryc. 1. Zachowanie si¢ liczby krwinek biatych w cza-
sie leczenia snem.

1 W czasie leczenia snem zauwazono obni-

zenie liczby krwinek biatych u chorych z pod-
wyzszong wartoscig i zwiekszeme liczby krwi-
nek biatych u chorych z niskg wartoscia.
Takze wskaznik ogdlny krwinek biatych
(Szczeklik a), tj. stosunek granulocytéw
do agranulocytéw, zachowywat sie podobnie,
tzn. wysoki wskaznik obnizat sie, a niski, pod-

Ryc. 2. Zachowanie sie¢ wskaznika klinicznego krwi-
nek biatych.

Ryc. 3. Zachowanie sie wskaznika ogélnego krwinek
biatych w chorobie wrzodowej.

Ryc. 4. Krzywa przecukrzenia krwi w czasie leczenia
snem.

wyzsza! sie. Takie zachowanie sie krwinek bia-
tych zdaje sie wskazywaé na regulujaca role
kory mobzgowej. Podwyzszanie siie wskaznika
lub tez nieobniizainiie sie wskaznika wysokiego
nie rokuje poprawy.
2. Biatka krwi
styczne wahania.

wykazywatly mecharaktery’



3. Azot niebiatkowy ulegt nieiznacznemu pod"
wyzszemu.

W duzym odsetku przypadkow stwierdzono
pod wptywem snu zwyzke poziomu azotu nie-
biatkowego powyzej 40 mg%>, co zdaje sie byc¢
nastepstwem zatrzymania sie i wsysania meta-
bolitow.

4. Poziom wapnia wykazywat w czasie lecze-
nia snem bardzo nieznaczne wahania, nie prze-
kraczajgce wartosci prawidtowych.

5. Krzywa przecukrzenia krwi podczas le-
czenia snem u chorych na wrzod zotgdka i nad-
c'Snienie przebiegata na wyzszym poziomie niz
przed leczeniem, a po jego ukonczeniu wracata
do wartosci wyjsciowych. Wzrost wartosci krzy-
wych przecukrzenia w czas® lecEenda snem
byt wyzszy w nadci$nieniu tetniczym niz w cho-
robie wrzodowej.

STEFAN SOBOTA Poznan
Badania doswiadczalne nad wptywem insu-
liny na stan iloSciowy glikogenu w watrobie

(Z | Kliniki Chorob Wewnetrznych Akademii Medycz-
nej w Poznaniu. Kierownik:
Prof, dr Stefan Kwaséniewski)

Zagadnienie wptywu insuliny na przemiane
glikogenowa byto przedmiotem badan wielu
autoréw. Osiagniete wyniki, niekiedy krancowo
sprzeczne, nie daty jednak witasciwego pogladu
na istote sprawy. Niektdrzy autorzy stwierdzili
w badaniach doswiadczalnych na zwierzetach
dziatanie glikogenolityczne insuliny (Dudley

i Marrian Kiihn, i Bauer, Bissin-
ger, Lesser i Zipf, Babkin, Daoud
iGohar, Bdnger i Kohl, Molitor
i Poll ak, Rathery, Kourilsky), inni

spostrzegli zwiekszone ilosci glikogenu w wa-
trobie (Best, Hartman, Nothmann,
Coldazo, Haendel i Rubinon) albo
w ogo6le nie zauwazyli wyraznego wptywu
wprowadzonej do ustroju insuliny na zawartos$¢
glikogenu w watrobie, (Schwartz i Bri-
ck a, przyt. za Ben ar d).

Ryc. |

Rozbieznos$¢ tych wynikéw, uniemozliwiajaca
nalezyta ocene witasciwosci insuliny jako hor-
monu, wplywajgcego na przemiane glikogenu,
data mi podstawe do podjecia badan z wyraznie
okreslonym zatozeniem. W szczeg6lnosci celem
tych badan byto stwierdzenie, czy odktadanie
sie glikogenu w watrobie zalezy od wprowadzo-
nej do ustroju insuliny-

Materiatem doswmdczalnym by+y 43 myszy,
6—8-tygodniowe samce wagi 24—29 g, ktdre
w okresie 24 godzin przed poddaniem dos$wiad-
czeniu nie otrzymaty poza wodg do picia zad-
nego pokarmu. Grupe kontrolng stanowito 10
myszy, poddanych tym samym warunkom dos-
wiadczalnym, ktdrym jednak nie wstrzykiwano
insuliny. Po przeprowadzeAl wstepnych ba-
dan, majacych na celu stwierdzenie najodpo-
wiedn:ejszej dawki insuliny dla myszy w wa-
runkach doswiadczalnych, wstrzykiwano insu-
line podskérme jednorazowo w ilosci 2 jedno-
stek (przetwor Panstwowych Zaktadéw Farma-
ceutycznych). Zawarto$¢ glikogenu w watro-
bie oznaczano! metodg Schaffer-Somogyi w u-
stalonych odstepach czasu od 5 minut do 3 go-
dzin. W uzyskanych wynikach uwzgledniono
Sredni btgd kwadratowy.

Tabela 1
Zamarto$¢ glikogenu w watrobie myszy po mstzyknieciu
insuliny

Oas od Srednia Skrﬁdgi
islr yknie- Z | lik zaiuarto$¢
rlﬂis Engurilr?y |lcf7§] ggrrll;rcﬁs%gséyogﬁggz%ﬁgsicrzﬁg glikogenu kma%ra—
do sekcji W mg iouiy

My*zy 20 1,82 2.17 2.82 3,05

kuntrole 10 32 199 102 2,04 236 20 *0:49
5 min. 2 14,51 22,17 13,34 1,65
10 3 3.58 2,90 4,23 3,60 4=0,625
15 2 11,12 9,58 10,34 + 111
30 2 10,53 13,31 11,92 +1,96
45 3 0,99 2,02 1,52 151 4=052
1 godz. 434 4,24
P/2 4 1,19 340 3,05 2,51 2,79 4=0,54
iv* 4 1,25 105 0,75 0,81 0,9 *0,24
I'/« 2 4,03 3,21 3.65 4=056
2 3 3,97 2,83 191 2,90 4=1,03
27* 4 0,73 0,99 1,12 0,57 0.87 *0,24
3 3 0,83 0,61 041 0,62 4 =21

Wyniki

Zalgczona tabela | przedstawia wyniki ilos-
ciowych oznaczen glikogenu w watrobie myszy
doswiadczalnych i kontrolnych, a zamieszczona
krzywa (ryc. 1) ilustruje graficznie wahania
jego poziomu.



Omoéwienie wynikdow

Zawarto$¢ glikogenu w watrobie myszy pod-
danych dosw’adczeniu wahata sie bardzo znacz-
nie, zaleznie od czasu, jaki uptywat od chwili
wstrzykniecia insuliny. Najwieksza $rednig
ilos¢ glikogenu stwierdzono po 5 minutach
trwania doswiadczenia (13,34 mg). Przewyzsza-
ta ona 4-krotnie wartosci liczbowe gérnej grani-
cy. dlaj glikogenu myszy kontrolnych. Nastepu-
jacy wybitny spadek po 10 minutach (3,60 mg)
nie jest przypadkowy, poniewaz nie ma wie-
kszej rozbieznos¢' miedzy wynikami u poszcze-
golnych myszy. Ponowne wzniesienie sie krzy-
wej Sredniej ghkogenu w czasie miedzy 15 a 30
minutami przeprowadzania doSwiadczenia do
wartosci 11,92 mg oraz uderzajacy jego spadek
po uptywie 45 minut wskazujg na ztozony me-
chanizm dziatania insuliny. Dalszy przebieg
krzywej ksztaltuje sie juz w granicach zblizo-
nych do normy, z wyjatkiem konAcowej fazy
(po 2V2 godz), w ktorej krzywa wskazuje sta-
ty spadek glikogenu az do wartosci 0.62 mg.

Interpretujagc przebieg krzywej nalezy przy-
ja¢, ze zmianom, iakie zachodzg w :losci zama-
gazynowanego glikogenu w watrobie, towarzy-
szg rownocze$nie wieksze wahania poziomu
ghkozy we krwi. Okresowi obfitego nagroma-
dzenia glikogenu w watrobie odpowiada nie-
watpliwie stan niedocukrzenia krwi, ktory jest
bodzcem do zwiekszonego wydzielania adre-
naliny. W nastepstwie tego dochodz5do prawid-
towego poziomu glikozy we krwi kosztem gli-
kogenu watroby. Stad tez po okresie wiekszego
nagromadzenia glikogenu w watrobie nastepu-
je zaraz jego uwalnianie poprzez ghkogenolize.
Zmiany zachodzgce w stosunkach ilosciowych
glikogenu po uptywie 45 minut sg daleko mniej
uderzajgce. N;e wykazujg one juz znacznych
wahan, prawdopodobnie wskutek przemijaja-
cego dziatania insuliny i braku rezerwy gliko-
genu. W tym tez czasie zwierzeta nie wykazy-
waly wiekszej zywotnosci, a w koncu zacho-
wywatly sie zupetnie biernie i nie reagowatly na
bodzce zewnetrzne.

Dyskusja

Analiza szczeg6towych wynikow badan po-
zwala wypowiedzie¢ poglad, ze dziatanie insu-
liny w kierunku tworzenia glikogenu w watro-
b;e jest zagadnieniem ztozonym i dokonuje sie
prawdopodobnie przez uruchomienie kilku bli-
zej nieokreslonych] mechanizméw. Zastugujace
na uwage poglady, usitujgce wyjasni¢ sposob
dziatania insuliny, streszczajg sie zasadniczo
w tym Ze w nastepstwie stosowania tego hormo-
nu trzustki cze$¢ glikozy ulega spaleniu, a cze$¢
zostaje zmagazynowana w postaci glikogenu lub
w innej postaci, np. ttuszczu, przy czym insu-
linie przypisuje sie wiasciwos¢ hamowania gli-
koneogenezy. Zdaniem WinteraiSmitha
ustroj zuzytkowuje tylko te czes¢ glikozy, ktora
charakteryzujac sie innymi wtasciwosciami, mo-
ze ulegac spaleniu. Nazwana przez tych auto-
réw glikozg gamma odpowiada wedlug miano-

wnictwa Lundsgaarda i Holboella
—aneoglikozie. Chorzy na cukrzyce sg pozba-
wieni wtasnie tej glikozy i dopiero zaopatrzenie
ich z zewnatrz w insuline umozliwia przetwo-
rzenie nieuzytkowej glikozy w glikoze gamma.
Neoglikoza rézrn sie w budowie strukturowej
od zwyktej, statej postaci glikozy tym, ze jest
glikofuranoza, utleniong miedzy 1 i 4 atomem
wegla, w przeciwienstw® do glikopyranozy
(zwyktej glikozy), ktora ma potaczenie tlenowe
miedzy 1i 5 weglem. Nadto obie postacie gli-
kozy majg dw;e odmiany: alfa i beta, zaleznie
od potozenia grupy wodorowej i wodorotleno-
wej w obrebie pierwszego wegla.

H OH HO H
C - C --m-mm-meo- =
H-ctoH H-E-oh
HO-C-H O HO-C-H o
h-d-ow 1 H--¢-OH
H-C- 1 ST
SHzoH CH2oH

odmiana alfa odmianabeta

Glikopyranoza (stata postac)

H OH HO H
\/ X/
C - oo r Crmmmmmmee
1 I
H-C-OH | H-C-OH
1 0 | (6]
HO-C-H HO-C-H
| |
H-C—- H-C-—
| |
H-C-OH H-C-OH
[ 4
CH20H CH20H

odmiana alfa odmiana beta

Glikofuranoza (glukoza gamma, neoglikoza)

Ot6z insulina, jak sie okazato w badaniach
in vitr'o, zmiens glikopyranoze w glikofurano-
ze poprzez uczynnienie glikomutazy, fermen-
tu zawartego w soku mies$ni. Dalsza przemiana
glikozy w gbkogen ma sie dokonywaé przy
udziale kwasu fosforowego i jego zwiazkéw che-
micznych. Nalezy tu jednak zaznaczy¢ ze istnie-
ja sprzeczne zapatrywania na sprawe udz’alu
insuliny w fosforylacji. Jedni autorzy utrzy-
mujg ze insulina uftatwia jedynie przeni-
kanie glikozy z krwi do komorek, zwiekszajac
przepuszczalno$¢ bion komoérkowych (K oh-
leir, Lundsgaa rid), injni za$ przypisujg
insulinie — podobnie jak hormonom kory nad-
nerczy — rowniez wptyw na tworzenie sie es-
trow kwasu fosforowego.

Poglad o udziale insuliny w fosforylacji uza-
sadniajg spotrzezenia licznych autorow, kt6-1
rych wymienia w swej pracy Ben ar d, a mia-
nowicie, ze po wstrzyknieciu insuliny obniza



sie we krwi poziom fosforu nieorganicznego,
a wstrzykniecie zwigzkéw kwasu fosforowego
poteguje dziatanie hpoglikemiczne insuliny.
Nadio Sack (przyt. za Vincke), postu-
gujac sie metodg stosowania izotopéw, zwtasz-
cza radioaktywnego tosforu, wykazat niewatpli-
wy wptyw insuliny na przemiane zwigzkow
kwasu fosforowego w mie$niach, a przede
wszystkim na przyspieszenie przemiany ufos-
fornionej kreatyny i adenozyny.

Przyjmujac udziat czeSc owo poznanych ko-
fermentéw w przemianie weglowodanowej za
zupetnie pewny, mozna przedstawi¢ schema-
tycznie omawiane zagadnienie w nastepujacy
spos6b. Glikogen w potgczeniu z kwasem fosfo-
rowym daje przy udziale enzymu fosforylazy
ester glukozo— 1-fosforowy (ester Cori). Ester
ten, dzieki fosfoglikomutazie zostaje zamienio-
ny na ester glukozo — 6-fosforowy (ester Robi-
sona). Z niego z kolei (poprzez ester Neuberga,
Hardena-Younga) uwalnia sie przy wspoétudzia-
le fosfatazy na drodze hydrolizy kwas fosforo-
wy, dajac glikoze.

nych proceséw zyciowych, lecz dochodzi do wy-
twarzania uoocznycn produktéw przemiany ma-
teria zaKwaszajgcych tKanKi, zwlaszcza w cu-
krzycy.

Wiadomo, ze podobny antagonizm, jaki ist-
nieje mieazy insuling a czynniKiiem przednie-
go oiata pizysadKi (cukrzycowym hormonem
przeuniego piata), zachodzi iruedzy insuling
a adrenauna. ,

Lhugo utrzymujacy sie poglad, ze insulina
tylko na drodze bezpos$redniej pobudza cze$¢
rdzeniowg nadnerczy do wydzaeiania adrenali-
ny, zostat powazme zachwiany w Swietle badan
Gordona i Marvin a. Autorzy ci usuwa-
jac cze$¢ rdzeniowg nadnerczy wykazali dziata-
nie insuliny na nadnercza poprzez przysadke
mozgowgq oraz stwierdzili, ze cze$¢ rdzeniowa
nadnerczy nie odgrywa waznej roli w mecha-
nizmie uczynniania przysadki przez insuline lub
przez inne dziatajgce bodzce, insulina wprowa-
dzona do ustroju pobudza do wzmozonego wy-
dzielania hormonu kortykotropowego, Kktdry
z kolei powoduje zwigkszone wydzielanie hor-

HC-OPO (OH): HEOH CHIOH
HC|:OII fosfo- HC‘:OH \' (:IOH
fosforylaza HOCH 0 gll{';g;nu HOCIH 0 izfaT:_ HOCH
Glikogen + HsP 04 —-omeomeneee N HCIOH N
o - o
CH20H CH20PO (OH)2 -
Ester Cori Ester Robisona Ester Neuberg

Chociaz nalezy sadzi¢, ze przemiana glikozy
w glikogen odbywa sie w sposéb odwrotny, to
jednak badania przeprowadzone in vitro nie
potwierdzity tego.

Zachodzi pytanie, na ktory koferment dziata
insulina. Z wielu hipotez usitujgcych wyjasnic
to zagadnienie na szczegblng uwage zastuguje
poglad Cori'ego, ktéry utrzymuje, ze insu-
lina wptywa na przemiane weglowodanowa
poprzez heksok naze. Nadto twierdzi on, ze po-
za insuling takze inne ciata znajdujgce sie
w ustroju, zwitaszcza w przednim placie przy-
sadki mézgowej, dzialajg rowmez na ten sam
zaczyn, lecz w spos6b przeciwny do dziatania
insuliny. Jezeli te ciala znajdujg s:e w przewa-
dze, wéwczas znoszg one dziatanie heksokinazy
i hamujg przez to fosforylacje ghkozy. Dzia-
tanie insuliny polega na usuwaniu hamujgcego
wptywu na heksokinaze tych blizej nieznanych
jeszcze cat. Stad tez nadmiar insuliny w ustro-
ju prowadzi posrednio do szybkiej fosforylacji
glikozy. Odwrotny proces, a wiec zwolnienie
przemiany glikozy, zachodzi w nastepstwie nad-
miernie wydzielanego ciata przedniego ptata
przysadki lub w nastepstwie niedoboru insuli-
ny. W tych niekorzystnych dla ustroju warun-
kach glikoza nie stanowi juz podstawowego
»tatwopalnego materiatu”, z ktérego wyzwala
sie energia, potrzebna dla utrzymania niezbed-

monow nadnerczy, zwilaszcza czesSci korowej,
bioragc udziat w ogoélnej przemianie materii.

Autorzy radzieccy Lewin i Mamedowa
stwierdzili, ze insulina dziata poczgtkowo na
kore mozgu, ktéra hamuje jej dalszy wptyw na
podwzgdrze i przysadke mdzgowsa.

Wreszcie nalezy wspomnieé¢ o ciekawych do-
niesieniach Pincusa, ze w trzustce, procz insu-
liny, jest wydzielany (przez komorki alfa) inny
hormon o strukturze biatka elektroforetyeznie
mniej ruchomego niz insulina, ktéry powodu-
jac hiperglikemie i.glikogenolize w watrobie,
wykazuje dz:atanie antagonistyczne do insuliny.

Uwzgledniajac catoksztatt przedstawionych
nowszych badan, mozna przyja¢, ze insulina
wptywa posrednio na przemiane weglowodano-
wg przyspieszajgc reakcje enzymatyczne za-
chodzgce w zywym ustroju.

Wnioski

1 Insuhna wprowadzona do ustroju myszy
w dawce 2 jednostek powoduje szybsze i duze
zmiany w ilosci glikogenu w watrobie.

2. Insulina powoduje odktadanie sie glikoge-
nu w watrobie. Najwieksze nasilenie procesu
tworzenia glikogenu, s'egajagce 400% najwyz-
szej wartosci glikogenu w normie, wystepuje
po uptywie 5 minut od chwili wstrzykniecia
insuliny.



3. Po kazdym okresie zwigekszonego groma-
dzenia s;e glikogenu w watrobie nastepuje ob-
nizenie sie poziomu glikogenu, zwykle do war-
tosci ponizej stanu normalnego.

4. Wptyw insuliny na stan ilosciowy gliko-
genu w watrobie przejawia sie wybitnie przez
okres 1. godziny po jej wstrzyknieciu, po czym
zmrrejsza sie w ciggu nastepnej godziny, a po
uptywie 2V2 godzin przemija.

5. Spadek glikogenu o 54% najnizszej war-
tosci normy, zaznaczajacy sie po 2V2 godzinach
trwania dosw:adczenia, odpowiada okresowi
zmniejszonej zywotnosci zwierzat i doprowa-
dza do $mierci po 3 godzinach.

6. Zmienny przeb'eg krzywej glikogenowej
wskazuje na ztozony sposob dziatania insuliny
i dowodzi, ze na zawarto$¢ glikogenu w watro-
bie wpltywajg rowrrez inne czynniki poza insu-
ling.
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OCENY

STANISEAW KRAUZE i MAKSYM NIKONOROW
Artykuty zywnos$ci i przedmioty uzytku. Ustawodaw-
stwo. Metody badania. Ocena. Warszawa, 1953. Pan-
stwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich.

Praca powyzsza stanowi rozszerzone i pogtebione
wydanie ich podrecznika pt. Metody badania artyku-
tow zywne $ci i przedmiotow uzytku z uwzglednieniem
obowigzujgcego ustawodawstwa. Warszawa 1948. Bar-
dzo obszerny materiat badawczy autorzy ujeli w posta-
ci dos¢ zwieztego podrecznika," obejmujgcego wraz
z tablicami 570 stron.
Celem tego podrecznika, jak autorzy podaja, byto
przygotowanie metodyki badania do oceny wartosci
kalorycznej positkow. Podane sg w nim takze sposoby
sporzadzania protokotéw i wydawania sanitarno-
higienicznych ocen i orzeczen.
Podreczn;k jest przeznaczony gtéwnie dla uzytku
pracownikéw Sekcji Higieny Zywienia przy stacjach
sanitarno-epidemiologicznych oraz dla studentéw far-
macji.
Tres$¢ ksiazki mozna by ujaé w nastepujace punkty:
a) higiene i podstawy prawne zywienia zbiorowego,
b) wartos¢ kaloryczng artykutow zywnosci i metody
jej oznaczenia,
¢) ustawodawstwo, metody i ocene badanych produk-
tow spozywczych, tj. mleka, jego przetworéw, ttusz-
czOw i olejow jadalnych, miesa i jego przetworow,

d) sposoby konserwacji artykutdw zywnosci w Swie-
tle ustawodawstwa i metody badania $rodkéw kon-
serwowych,

e) badania ziarn zb6z, nasion straczkowych, kasz, ma-
ki i jej przetworow, marmelady, sokéw i syropow
owocowych, miodu naturalnego i sztucznego,

f) badania uzywek, tj. napojow olkoholowych, kawy,
herbaty,

g) barwienie artykutow zywnosci oraz badanie bar-
wikow i przedmiotow uzytku w S$wietle rozporza-
dzen prawnych,

h) badanie sanitarno-higieniczne wody oraz kontrole
i dezynfekcje studzien,

i) badanie naczyn i przyrzadéw kuchennych,
j) srodki kosmetyczne w Swietle ustawy i ich badanie,

k) opis ustawy zywnos$ciowej, przedstawienie kwestio-
nariusza zywienia zbiorowego i tablice chemiczne.

Opis metod opartych w duzej mierze na bogatych
doswiadczeniach autoréw i poparty licznymi ilustra-
cjami i tabelami jest zwiezty i przejrzysty. Niewat-
p'iwie podrecznik catkowicie zaspakaja potrzeby fa-
chowe pracownikéw zatrudnionych w laboratoriach
badania artykutow spozywczych i przedmiotéw uzyt-
ku oraz stanowi wysoce cenng pomoc W przeprowa-
dzania prac naukowo-badawczych w zakresie higieny
zywienia. Stad ksigzka ta winna sie znalez¢ na pot-
kach wszystkich bibliotek naukowych placowek hi-
gieny.

Podrecznik oparty jest na najnowszych zdobyczach
wiedzy, autorzy bowiem przy jego opracowaniu po-
stugiwali sie gtéownie pisSmiennictwem powojennym.

Doc. dr B. Gastol (Krakow)

VL. PISUT:

Zaktady rentgenodiagnostiky v internej praxi (Pod-
stawy rentgenodiagnostyki w chorobach wewnetrz-
nych) str. 282, ryc, 573. Naki Stowacka Akademia
Nauk. i Sztuk, Bratislava 1952.

Nie trzeba podkre$la¢, jak bardzo ksigzka o podanej
wyzej tematyce jest potrzebna. Wystarczy jedynie
stwierdzi¢, ze znajomos$¢ rentgenologii klinicznej
w ramach koniecznych dla lekarza prakjyka jest
jeszcze niedostateczna. Wynika to z jednej strony
z traktowania radiologii doniedawna jako gatezi wie-
dzy medycznej par excellence specjalistycznej, z dru-
giej z braku bardziej zwieztych podrecznikow. Brak
znajomosci rentgenologii Klinicznej, to nie tylko nie-
umiejetno$¢ w ocenie otrzymanych wynikéw, ale
réwnoczesnie nieumiejetno$¢ w postugiwaniu sie me-
todyka rentgenowskga, nieznajomos$¢ mozliwosci bada-
nia rentgenowskiego, stowem nieodpowiednie korzy-
stanie z tego zasadniczego badania dodatkowego.

Ksigzka Pisuta obejmuje poza wstepem, w kto-
rym autor zapoznaje z technikag rentgenowska, zasada-
mi przeswietlania i interpretacji zdje¢, trzy podstawo-
we, zasadnicze rozdziaty, a mianowicie radiologie na-
rzadéw klatki piersiowej, przewodu pokarmowego
oraz ukfadu moczowego. Ostatnie dwa krotkie roz-
dziaty posSwiecone zostaly réznicowaniu boléw wyste-
pujacych w wyniku badania przewodu pokarmowego
przez radiologa oraz znaczeniu zaburzen czynnoscio-
wych w diagnostyce rentgenologicznej schorzen prze-
wodu pokarmowego.

Bardzo zwigzle opracowang strone tekstowa uzupet-
niaja liczne doskonale dobrane rysunki schematyczne
i na ogot dobrze oddane rentgenogramy.

Zasadniczym  brakiem  ksigzki jest pominiecie
omoéwienia podstaw rentgenologii uktadu Kkostnego.
Zwiezte zapoznanie z tym tak niestychanie waz-
nym w medycynie wewnetrznej dziatem uwazam za
konieczne w ksigzce tego typu, co omawiana. Wiadomo
bowiem, z jak znacznymi nieraz trudnos$ciami spotyka
sie lekarz internista przy ocenie zmian kostnych wy-
stepujacych w schorzeniach nowotworowych, .wigczajac
w to i schorzenia krwi, gruczotéw o wewnetrznym wy-
dzielaniu i narzaddéw ruchu.

Niewtgczenie traktujgcego na powyzszy temat roz-
dziatu nie pozwala na traktpwanie ksigzki Pisuta
jako petnowartosciowego podrecznika omawiajacego
rzeczywiscie podstawy radiologii choréb wewnegtrz-



nych. Jest to tym wieksza stratg, ze starannie wydana
i opracowana ksigzka mogtaby stanowi¢ cenng pozycje
w skromnym rzedzie publikacji radiologicznych prze-
znaczonych dla internistow.

Hanicki Zygmunt (Krakéw)

LIST- DO REDAKCJI

W zwiagzku z ogtoszong pracg Kol. Hucze k-G te-
bockiego w Nr 7 Przegladu Lekarskiego z. b.r.
prosze uprzejmie o ogtoszenie sprostowania.

Odnos$nie zdania zawartego w pracy: ,W przeciwien-
stwie do stwierdzen Adamczaka, ze po podaniu
duzych dawek iperytu azotowego wzrasta poziom cu-
kru we krwi i stan chorego na cukrzyce ulega pogor-
szeniu, w naszym przypadku musimy z calg pewnoscig
podkresli¢, ze nitrogranulogen w dawkach przeciw-
zapalnych nie tylko nie pogarsza cukrzycy, ale wpty-
wa korzystnie na jej przebieg” Wyjasniam:

Nie stosowatem nigdy iperytu azotowego w cukrzy-
cy, nie stosowatem dawek matych przeciwzapalnych
w materiale pracy mojej, na ktérg powotuje sie Kol.
Hucze k-Gtebocki.

Whniosek praktyczny, jaki wyciggnat Kol. Huczek-
Gtebocki z lektury mojej pracy o mozliwym nie-
korzystnym wptywie iperytu azotowego w stezeniu
0.1 mg/kg wagi ciata na cukrzyce trzustkowg uwazam
za stuszny. Stusznie tez podkresla Kol. Huczek-Gte-
bocki, ze stezenia tego leku znacznie mniejsze, prze-
ciwzapalne moga nie wywiera¢ szkodliwego dziatania
w cukrzycy.

Roznice jednak w stezeniach leku uzywanych w ma-
teriale mojej pracy i obserwacji przypadku Kol. Hu-
cze k-Gtebockiego sg tak duze, ze efekty biolo-
giczne nie mogg by¢ poréwnywane ze sobg. Dlatego tez
element polemiczny zawarty w przytoczonym zdaniu
uwazam za chybiony.

Adamczak Jerzy
Wroctaw, ul. Pankiewicza 1/5

SPROSTOWANIE

W Nr 9 ,,Przegladu Lekarskiego™ z r. 1953 w pracy
Bojanowicza, Kuzmickiego i Olszewskiego p.t. ,,Wptyw
krotkotrwatego snu barbiturowego i psychedryny na
osrodkowa regulacje cukru we krwi" wkradt sie na-
stepujacy biad drukarski na str. 233 kolumna | wiersz
1, 2, 3: zamiast ,,poddaliSmy dziataniu s tabletek po
5 mg psychedry. Byty to 2 osoby chore, lecz z wydolng
przemiang weglowodanowag. U wszy-“ powinno by¢:
»poddalismy dziataniu s tabletek po 5 mg psychedryny.
Byly to 2 osoby chore na cukrzyce, 2 osoby zdrowe
i 2 osoby chore, lecz z wydolng przemiang weglowo-
danowg. U wszystkich..."

W pracy Prof. dr St. Laskownickiego pt
»Kamica cystynowa i jej leczenie'; ktéra ukazata sie
w Przegladzie Lekarskim 1953 r., zakradio sie kilka
omytek. Odpowiedni ustep powinien brzmi¢ naste-
pujaco:

Chemiczny wzorcystyny ustalony przed 60
przez Gold mann a Baumanna
e r a wyglada nastepujgco:

S — CHa — CH.NHa—
|

s — Ccm —

laty
i Erlenmey-

COOH

CH.CH2— <cooH

Przez redukcje cystyny powstaje drilgi aminokwas
siarkowy — cysteina. Cystyna redukowana przechodzi
wiec w prostszy aminokwas, posiadajacy tylko jeden
atom siarki w drobinie, tj. cysteine:

HS — c¢cm — CH.NIL — COOH

Pod wpltywem za$ oksydacjicystyna przechodzi
w kwas cysternowy:

s0S — ¢cm — ch Nm — COOH

ktéory u kazdego cziowieka z prawidlowag przemiang
materii przemienia sie w rozpuszczalne siarczany.

W niektérych przypadkach z pewnych jeszcze nie-
dostatecznie wyjasnionych powoddw nie nastepuje zu-
petny rozkiad aminokwaséw siarkowych i wdwczas
nerki wydzielajg olbrzymie ilosci cystyny.

KOMUNIKAT

W dniu 4. grudnia 1953 r. odbedzie si¢ v* Krakowie
VI posiedzeniu Polskiego Towarzystwa Hematologicz-
nego.

Wspolne posiedzenia Pol. Tow. Biofiz. i Bioklima-
tycznego oraz Sekcji Meteor. Klin. Tow. Internistow
Polskich, odbeda sie w dniach 29. X., 26. XI. i 17. XII.

br. w Krakowie ul. Wenecja 2, parter; poczatek ze-

bran o godzinie 18. Ponizej porzadek dzienny zebran:

29. X. 1. Prof, dr Wiadystaw Mitala: ,,Masy powietrza
i fronty atmosferyczne', 2. Referaty- nadestane,

26. XI. I.Prof. dr Maciej Czarnowski: ,,Proba wyko-
rzystania danych tzw. mateorologii urzedowej dla
wyjasnienia  niektérych  kwestii rozsiedlenia
drzew", 2. Referaty nadestane,

17. XII1. 1 Lek. mgr. Irena Kocyan: ,,Ci$nienie atmos-
feryczne i jego wpiyw na ustrdj 2. Referaty na-
destane. —

Zapraszajgc zainteresowanych do udziatu w zebra-

niach, prosimy o zgtaszanie tematéw prac referato-
wych na wyzej podany adres.

KPATKOE COAEPXAHWE
T. T'nsa

CTAPBIE U HOBBIE BO33PEHWA HA 3TUOJIOMMIO
M MATOrFEHE3 OCTPbIX MOHOCOB
Y M/IALEHLIEB

X0TA B 3TUOMONMM OCTPbIX MOHOCOB Y M/ajAeHLIEB
HECOMHEHHO Mpeo6nafaeT MHMEKLMNOHHbIN (haKTop, 0f-
HaKo B MX NaToreHese He yJanloCb A0 CUX MOP HaNTU
0AHOO06pasHoe TO/NKOBaHMe. ABTOP MNPUBOAMT CTapble
W HOBble B3rNsiibl, yKasbiBasi Ha UX HeJOCTOTKMW.

B. Muky,noBsckwu

MPUMEHEHWE MPELOXPAHWUTE/IbHOW
MPUBUBKWN BCX B MNEAVMATPUU

KOoH®hAMKTBI nocne NpuUBMBOK B (hopMe NpunyxaHuA
WenHbIX NMM@aTuyeckux ys3nos cnyvatwotca B 1,5—3%
CNy4yaeB ¥ NPOTEKalT HEBUHHbIM 00pPa3oM, O Yem CBU-
[LeTenbCTBYIOT COO6LWEHNA HaWMX aBTOPOB M Habnwge-
HWA  3arpaHW4YHbIX aBTOPOB. YLIHbIe OC/NOXHEeHUA
BcTpeyatoTca pegko — B 0,14% wu okaHuyuBawTCcA 6e3
BCAKOro yuwepba gna cnyxa. KoHGpAMKTbI nocne npu-
BUBOK BC)XX B comocTaBneHWM C KOHMAMKTaMWU nocne
NpMBMBOK NpOTUB ocne, Tutham, b6ewecTBy, CTONBGHAKY,
WAW Xe B CpaBHEHUW C HegomaraHusamu, Habnwopae-
MbIMW npu BpoHxopradpuu, Nubo npu nevYeHUn paxe
TakKUMW NOBUAUMOMY HEBWHHbLIMM CpefCTBAMU, Kak
npoTueonnkopagorHole, MAC, aHTUBNOTUKN — ABNAKOT-
CA Ha camMOM fene HEeBUHHbIMW, MO0 OHU He BbI3blBAKOT
HU WOKa, HWU NUXopajkKu, HU 06WMX NaTtofornvyecknx
CUMMNTOMOB.

MeToa NpUMBUBKKM HOBOPOXAEHHbIX BCX 6onbwumn
OA4HOKpaTHbIMW Ao3amMu no crnocoby ge Accum u ge Abpe
B Bpasunuu Hawen cebe npumMeHeHWe B MocnefHee Bpe-
mMsa B Monblie: PahuHbCKKU faeT Ha oAgHWIA npuem 100 wmr,
KanyxHeuka, MwupkoBckn — 30 Mr. TexHuka npwu-
BUBKW Y HOBOPOX[EHHbIX WrpaeT BaKHYH PpoJib.

B nocnegHee Bpems 6pasMnuiickue 'aBTopbl  faroT
HOBOPOXAEHHbIM, npebbiBalOW MM Ccpean TybepKynes-



HblX, 3 pasa no 30 Mr BHYTpb M 3aTeM peBaKUWHUPYIOT
MX [030/ 100 M, BBOAMMONM, BHYTPb (NepopasnbHO)
eXeMeCA4YHO B MPOAO/IKEHUM NONyroausa. PesynbTaThbl
NPUMEHEHUA 3TOrF0 MeTOoAa YAOBMETBOPUTENbHbI.

CTt. /luBWwhblL

HOBbLIE HAMPABJIEH/A B OBJIACTU MNMPUBUBOK
T BCG (beoexe)

ABTOp, OCHOBbIBasiCb Ha JNTePaTypHbIX [AaHHbIX,
paccMaTpvBaeT BOMPOC MpPeAoXpaHUTeNbHbIX MPUBUBOK
Beoexe. OKa3blBaeTcsi, 4YTO OC/IOXKHEHWA MOryT BO3-
HWKaTb rNaBHbIM 06pa3oM y AeTeld, HAXO4ALWMNXCA B He-
TMIMEHNYECKNX YCNOBUAX W OOHapy>XuBawLwWmMx cne-
unmnyeckne BocnUTaTe/lbHble MPOLECChbl. 3TU 0CN0X-
HEHWSA 3aBUCAT T CUNbl MNPUBMBOYHOIO MaTepuana
n ot cnocoba npuBuMKW. [anee aBTOp pocCcMaTpuBaeT
TakXe fIBeHUE anneprum n UMMYHHOCTWU, KOTOPOE MO-
XKeT MMeTb y u4enoBeka 60/blUoe 3HaveHue. HakoHel,
OH MNPUXOAUT K 3aK/IlOUeHUo, 4YTo npumMmeHeHne BCG
ABNSAETCA €ANHCTBEHHbLIM crnocobom 60pbbbl ¢ NepBUY-
HO TWOEpPKY/ne3HOM WHGEeKLUMeRn, 4YTO HacTynma BO3-
BpaT K BHYTpeHHemy npuemy BCG, HO B 601bLlINX
[03axX U 4alle NPUMEHSEMbIX.

A MukngwescKa

C/IYYAN OTPABJIEHNA TAJIEM, NIEYEHHbIM
BAJIEM N MEPEINBAHNAMKN KPOBW

OnwucaH cnyvali He4yasiHHOro oTpaBieHUs Tanem 33-
NeTHEro MYXUMHblI NpW CTPaBAWBAHWUW KPbIC MacToW,
cofepxalw,e CepHUCTbIN Tanb. BonbHOW 6bIN AocTaB-
NleH B KAMHUKY 25 fHell cnycTbA nocfne oTpaBneHus
B OYeHb TSXKE/NOM COCTOSAHUM, KakK 3TO MOXHO 6bif0
nonaratb Ha OCHOBaHWW MHEHWS Bpadeil, 4YTo He noja-
Ba/ HajeXAbl Ha BbI3AOPOBJIEHME, M fAaXe Ha coxpa-
HeHWe XXMN3HWU. BonbHOW 6bIN nonb3oBaH banem u ne-
penuBaHMsaMKU KpoBu. CpaenaHo 6bino0 13 TpaHcdysuid,
npu KoOTopbIX 60MbHOW nonyynn B obuwem 3900 wmn.
KpoBW. 3TO fleYeHMe NPUBENO K KAUHUYECKOMY W3ne-
YEHUI0 C OCTaBLUMMWUCHA HEKOTOPbIMW HEBPOSOrMYECKM-
MW M3MEHEHUAMW, KOTOopble Obli 0BHAPYXeHbI elle A0
NocTyNnnAeHnsa 60MbHOr0 B K/NHUKY.

K. AcuHckn n J. Xopgepa
NEYUEHME 3NTOKAUYECTBEHHOW AHEMWU
(TMNA AJONCOHA BUPMEPA)
dOJIMEBOUN KNCNOTOW

B, | TepaneBTnyeckon KnuHuke Mepg. AKagemun
B [lo3HaHM NpoBeAeHO neyeHne (ONEBON KUCIOTOM
(cyTouHasa fosa 20 mrp. nonHas fosa — 600—800 mrp.).
20 Cny4yaeB 3/10Ka4eCTBEHHOW aHeMun Tuna ApgucoHa-
Bupmepa, M3 KOTOpPbIX & OOGHapy>XXuBanu CUMMTOMbI
myelosis funicularis. B 10 cnyyasx 6blna JOCTUrHyTa
YA4OBNEeTBOPUTE/IbHAA PEMUCCUA B remaTosiorMyeckKom
OTHOLIEHNW, B OCTaNbHbIX XE€ CAy4dyasax pe3ynbTatbl
OblNM  HeygoBNeTBOPUTENbHbIE. W3 aHanusa nuTtepa-
TYPHbIX [JaHHbIX cnegyeT, 4to onmeBas Kwucaorta
o6Hapy>XuBaeT HeKOTOPbI CMHEPTM3M C BUTAaMUHOM B)2.

BbiBogbl: 1) ®onmeBass KUcCNoTa He roauTcs B Kaue-
CTBE UCK/IIOUNTENBHOTO U eAUHCTBEHHOrO cCpeAcTBa npu
NleYeHNN 3/10KAYeCTBEHHOW aHeMun, MexAy npouum
1N noTtomy, 4YTo He neunt myelosis funicularis, xoTa He
BNMAET He6NaronpuATHO Ha 3TO OCAOXEHMUe.

2) ®donveBas KUCNOTa MOXeT 3aMeHUTb npenapathbl

NevyeHn, nan ButamumH B1? B nepBOM Mepuoje JieyeHus
(0 MOMeHTa npeBpalileHUa MeTanobaacTUYecKoro Ko-
CTHOrO MO3ra B HOpMO6/acTUYecKuin).

3) donueBas Kucnota o60ralaeT Hawiy¥ BO3MOXHO
CT 60pb6bl C NMEPHULMO3HOW aHemMuei.

3. WTteTHep

CNIYYAN TMMNOBUTAMUHOS3A B: B TEYEHUE
NEYEHNA XNOPAM®EHUNKOJ/IOM

XnopomuueTnH (MHaye xaopaMpeHUKOob) Mano TOK-
CMUYEH M XOPOLUO MepeHocUTCA 6onbHbIMK. HabnogawT-
cA 0A4HAKO Mocfe Hero TOWHOTa M pBoTa. ABTOp onwu-
CblBaeT pefKoe OCM0XHEeHWe nMocne X10poOMULEeTUHA
B (opme runoBmtamumHosa B2 (cheilosis, stomatitis,
glossitis, diarrhoe).

E. KonaHKOBCKM

CNYYAN ,BOAAHOIO PAKA" (NOMA)

B cTaTbe M3n0XeHa K/AVHUKA M TeyeHWe Habnwopas-
Wwerocs aBTOPOM C/yyast TaHIPEHO3HOro BoOCManeHus
nonoctm pta (stomatitis gangreenosa) T. Ha3. ,,BoAsi-
HOF0 paka” WAW HOMbl Y 20-/1€THEr0 340POBOr0 MYXX-
UYMHBI.

3. Buktop u M KeHpgpa

COOEPXAHWE HEKOTOPbIX MOP®ONIOIMNYE-
CKNX N XUMUYECKNX COCTABHbIX YACTAX
KPOBW BO BPEMA JIEHEHWA CHOM

ABTOpPbI 0O6HapPYy>XUAM BO BPeMs /e4eHUs CHOM Yy 56
60NbHbIX S13BEHHOW 60/1€3HBLIO, TMMNEPTOHUENA W APYTUMU
6onesHaMn -t- nageHWe BO Bpems CcHa uucna 6enbix
KpOB, Teney y 60/bHbIX C MOBbIWEHHLIM WX KOAnye-
CTBOM, YyBe/WYeHWe WX KoauuctBa y 60OMbHbIX €O
CHWXeHMeM ux KonuyectBa. OTHOLWEHWE rpaHynun-
UMTIOB K arpaHynouutam npoTekano nofobHbiM o6pa-
30M, a MMEeHHO BbICOKMWIA MOKas3aTefNb CHWXANCH, a HU3-
KWii NoBbIWanca. YpoBeHb KanbLWSA B KPOBWM He W3-
MeHanca. unepravkemunyeckas Kpusass y 60/bHbIX
e SA3BOW >XenyakKa W ruUnepToHuein 6blia Bbille nNpu
apTepuanbHOW  TUNEPTEHCUMU, YeM MNpPK SA3BEHHON 60-
Ne3Hun.

Ct. CoboTa

SKCMNEPUMEHTAJIbHBIE WCCAEAOBAHUNA HAL
BJIMAHVNEM MHCYNMMNHA HA KONMMNYECTBEHHOE
COAEPXAHWE TNVMKONEHA B MNEYEHWU

K npeanpuvHATON WUCCAef0BaHW HaA TFNUKOFEeHOreH-
HbIM B/INSHWEM WHCY/NMHA CK/IOHAET aBTopa pPacxoX-
feHne B3rNAjoB psja aBTOPOB, BbICKAa3blBaOLWUXCA 3a
WAN NPOTUB TaKOro BVUSAHUA.

OKcnepnMeHTa/lbHbIM ~ MaTepuanom cnayxaT aBTopy
MbILIW, KOTOPbIM OH BMPbLICKMBAET WHCYIUH. AHanus
YPOBHA T[/INKOreHa Mocfe BMAPbICKMBAHUA 06HapyXu-
BaeT MaKCUMMasNbHbI YpOBeHb cnycTa 5 MUHYT (400%
BEPXHEN rpaHuLbl HOPMbl), KpbiBas AaeT BHe3amnHoe
nafeHne cnycTbss 1o MWHYT W BTOPUYHbIA NOABEM
Mexay 15-oii m 30-0f MUHYTOM onbiTa. Mo ucTedeHUn
45 MUHYT 3ameyaeTcs CUCTEMATWYECKOe CTOlMKOe nafje-
HVWe ypoBHSA. PaccmaTtpuBas MOJlyYeHHble pe3ynbTaThbl,
aBTOp CBA3bIBaeT Ko/ebaHWA YpPOBHSA T/IMKOreHa C KO-
nebaHMeM YpOBHS r/110K03bl B KPoBW. O6BLACHAA Mexa-
HW3M C/IOXKHOTO [eliCTBMSA WMHCY/NNHA, aBTOP BbICKa3bl-
BaeT B3rN4 Ha ee CNOCOOGHOCTb BAMSAHUA Ha nNpeBpa-
LLleHVe TIOKONMpaHo3a B FOKOMYpaHo3 ¢ Mocnegyto-
LWMM  yyacTMeM COeAUHEeHUA (POCOpPHO  KUCAOThI.
CNoXHOCTb 3TOr0 MexaHu3ma Mo3BofsfeT npegnonaratb
BNWSAHWE W APYrux ¢(akTopoB, 6/MXKe elle HeU3BeCT-
HbIX. BbIBOAbI M3 3KCMEPUMEHTaNbHbIX WUCCNef0oBaHUM
WHTEPNPeTUPYOTCA aBTOPOM COOTBETCTBEHHbIM 06pa3oMm.



PRENUMERATA NA ROK 1954
czasopism naukomych

POLSKIEJ AKADEMII NAUK | TOWARZYSTW
NAUKOWYCH

mydainanych przez
PANSTWOWE WYDAWNICTWO NAUKOWE

ik Prenu- i Prenue
Ty tul mi s Tytus e

| rokig oz
Acta Geologica Polonica 4 30 Kmartalnik Historyczny . . . . 4 60
Acta Geophysica Polonica 4 48 Kroartaku k Historia Kultury Mate- 4 60
Acta Microbiologica Polonica 4 40 rialne j
Acta Physica Polonica . 4 48 Kmart. 1PR + Somietica . 4 40
Archimum Budomy Maszy a 4 60 Kmartalnik Neofilol.....coiiinne. 4 60
Archimum Hydrotechniki 4 60 Mysl Filozoficzna ..., 4 60
Archimum Gornictiua i lutn. 4 60 Nauka Polska 4 80
Archiiuum Elektrotechniki 4 60 Postepy FizyKi.ieicecene, 4 40
Archituum Mechaniki Stosom. 4 60 Postepy Hig. i Med. Do$m. 4 48
Biuletyn PAN Wydz. Il  jez. 4 20 Postepy Wiedzy Medycznej 4 48
Biuletyn PAN » 1 zach. 10 50 Przeglad Geograficzny.. 4 28
Biuletyn PAN . IV europ. . 4 20 Przeglad Historyczny ... 4 48
Biuletyn PAN Y n jez. 4 20 Przeglad Statystyczny ... 4 48
Biuletyn PAN . 1m ros. 10 50 Przeglad Orientalistyczny . . . . 4 48
Biuletyn PAN . IV 4 20 Roczniki Chemii 4 80
Chroimy Przyrode Ojczystg . 6 18 Spramozdania z czynnosci
EKonomista........ 4 60 i prac PA N . 4 20
Folia Biologica . . . . 4 48 W szechSmiat....eeecennee. 10 15
Geodezja i Kartografia 4 26

Organ Min. Szkol. Wyzszego i Gt Zarz. Zm. Zain. Nauczycielstma Pol-
skiego Zycie Szkoty Wyzszej —12 x m roku —96 zt rocznie

= X

Prenumerate na rok 1954 przyjmuje Centr. Ekspedycja PPK *“Ruch,, War-
szauia, Srebrna 12, na konto PKO 1-110-28504 oraz od dn, 11 listopada do dn. 10

grudnia br. inszystkie urzedy pocztome i listonosze. Naktady ograniczone. Regu-
larng dostawe czasopism zapewni tylko prenumerata.



WYKAZ CZASOPISM

PANSTWOWEGO ZAKLADU WYDAWNICTW LEKARSKICH
w WARSZAWIE

NA ROK 1954

Cena prenumeraty

L. p. Tytut czasopisma Rodzaj kmart. potr. roczna pojed.
zt ) zt zt
1 Acta Physiologica Polonica . . . . kmart. — 30. - 60,- 15 —
2 Acta Poloniae Pharrnaceutica \V - 30,- 60. - 15—
3 Chirurgia Narz. Ruchu i Ort. Pol. 1] — 30,- 60— 15
4 Czasopismo Sadoino-Lekarskie . . . " . — 30— 60— 15—
5 Czasopismo Stomatologiczne . . . . mies. 24.— 48,— 96 ,- 8 —
6 Dziennik Urzedoinp Min. zdr. . . . 2xmies. 7.50 15— 30.-——- 1-25
7 Farmacja P olsk @ .o mies. 24,— 48. - 96.— 8. -
8 Folia Morpholonica.. luuart. — 30 — 60— 15—
9 Ginekologia P olska ... , — 30,- 60.- 15—
10 GrUZICA et mies, 30.- 60,- 120.—  10.-
11 Klinika O CZNa .o kmart. - 30,— 60. - 15—
12 Medycyna Dos$tuiadczalna i Mikrobio-
10012 oo " — 30 — 60 — 15—
13 Medycyna P racy ... v dummies. — 45 — 90 — 15—
14 Neurologia, Neurochirurgia i Psychia-
tria Polska.....enn. - 45 — 90,— 15—
15 Otolaryngologia PolsKa ... kmart. — 30— 60,— 15—
16 Patologia Polska . . . . . . . . — 30,— 60,- 15—
17 Pediatria PolSKa....coomvereeeereenreeserieneenn, < mies. 30— 60 — 120,— 10—
18 Pielegniarka P olska .ccoooeoeereererrecenne. 6— 12 — 24,— 2,—
19 Polski Przeglad Chirurgiczny . . Y 30,— 60 — 120.— 10,—
20 Polski Przeglad Radiologiczny . . kmart. — 30,- 60.— 15,-
21 Polski Tygodnik LekarsKi............ tygodnik 65—  130.— 260.— 5,-
22 Polskie Archituum Medycyny We-
UM EErZNEJ e dummies. — 45— 90.— 15—
23 Potozna mies. 6,— 12— 24,— 2,—
24 Przeglad Dermatologii i Wenerolo-
LR T dummies. — 45— 90— 15—
25 Przeglad Epidemiologiczny.......ccceee kmart. — 30,— 60,- 15.—
26 Przeglad LekarsKi..... mies. 24,— 48 — 96,— 8.—
27 Radziecka Medycyna......ccccoeenee . dummies. — 30— 60 — 10 —
28 Roczniki P. Z. Ll kmart. — 30 — 60 — 15—
29 Stuzba Zdroinia.. .. tygodnik 4.50 9 — 18 — 0.35
30 Ttooje D ZieCKO e mies. 3.30 6.60 13.20 1.10
31 Wiadomosci Lekarski€ ... 18- 36,— 72 — 6,—
32, Zdrotuie Publiczne.....cocoevviviecciein, dummies. [ 30— 60. 10 —

Zamoainienia i uiptaty na prenumerate czasopism medycznych przyjmuja
piacomki pocztome miascimego rejonu doreczen, na terenie ktérego zamiesz-
kuje prenumerator -odbiorca, lub listonosze do dnia 10 kazdego miesigca
poprzedzajagcego okres prenumeraty.



