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NOWOŚCI WYDAWNICZE
Państw ow y Zakład W ydawnictw Lekarskich

i
Pawłów I. P.

W ykłady  o czynności m ózgu
Przekl. z jęz. ros. J. Konorskiego

1951 г., str. 368, zł. 22,—

Książka jest tłum aczeniem  polskim 3 w ydania IV tom u pełnego 
zbioru prac wielkiego uczonego radzieckiego I. P. Pawłowa. 
Nowe w ydanie daje polskiemu czytelnikowi możność zaznajomie
nia się z najbardziej podstawowym  dziełem wielkiego klasyka 
współczesnej fizjologii, z dziełem m ającym  epokowe znaczenie 
dla rozwoju nauk biologicznych i lekarskich.

Pawłów 1. P.

W YBÓR PISM.
Przekl. z  jęz. ros. pod red. Ch. S. Kosztojanca

1951 r . , ’str. 541, zł. 29.70

W ybór pism  Pawłowa zaw iera obok jego listów i przem ówień re
fera ty  i w ykłady dotyczące krążenia krw i i troficznej czynności 
układu nerwowego, fizjologii traw ienia, wyższej czynności ner
wowej w świetle jego własnych badań.

Zaznajom ienie się z tą  książką pozwala poznać Paw łow a nie ty l
ko jako uczonego wielkiej m iary, zwalczającego zacofane poglą
dy na polu fizjologii, ale także jako wychowawcę nowych kadr 
uczonych radzieckich.

do nabycia w  Księgarni Medycznej w  W arszawie, ul. Mokotowska N r 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach ,,DK“ w całej Polsce.

M-3-18505
N ak ład  1 300+50 —  N r 127. — D ruk . sat. 61X86 -  60 g — O bj. 34 str. 

S k ry p t o trzym . 1. II I . 1952. —  D ru k  ukończ. 5. IV. 1952.

Z a k ła d y  G r a f i c z n e  „ K s ią ż k a " ,  K r a k ó w ,  K o ś c iu s z k i  3.



Każdy lekarz winien wypowiedzieć się o projekcie  
Konstytucji  Polskiej Rzeczypospoli tej Ludowej.

W chwili, gdy całe społeczeństwo omawia swoje osiągnięcia w  budow
nictwie podstaw socjalizmu, nie powinno brakować lekarzy, którzy swoją 
pracą przyczynili się wydatnie do wielkich osiągnięć narodu. Projekt Kon- 
stytiicji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej nie tylko ujawnia te osiągnię
cia, ale równocześnie zabezpiecza je przecl wpływ am i wroga klasowego, 
który chciałby je pomniejszyć względnie stworzyć przeszkody do dalszego 
rozwoju i nowych osiągnięć.

Wielki przykład polskiej klasy robotniczej udzielił się również lekarzom, 
którzy na swoim odcinku pracy przyczynili się do stworzenia wartości nie- 
notowanych w  Polsce przedwojennej.

Mimo że okupant zniszczył przeszło połowę z ogólnej liczby około
14.000 lekarzy z 1939 ro k u ,  to pozostała mała garstka potrafiła sprostać 
wielkim  zadaniom 3-letniego planu odbudowy, i realizuje nadal z  powo
dzeniem wytyczne  postanowienia Planu 6-letniego. Ponieważ sami często 
nie zdajemy sobie sprawy z własnych osiągnięć, dlatego przypom nijm y  
sobie cyfry, które nie tylko są dowodem dobrze spełnionego obowiązku, 
ale umocnią w  nas przekonanie że nakreślony phzez klasę robotniczą Plan 
6-letni także w  zakresie służby zdrowia w ykonam y i to przedterminowo.

W Polsce burżuazyjnej liczba łóżek szpitalnych wynosiła 69.000. W 1948 
roku ilość ich wzrosła do 86.000, a już  w  1951 roku osiągnęła 103.000. 
W  1938 roku w  sanatoriach przeciwgruźliczych leczyło się 5.600 cho
rych, w  1948 roku ilość ich urosła do 13.000, a w 1950 osiągnęła cy
frę 17.000. Przed wojną mieliśmy w  prewentoriach 2.400 łóżek, w  1948 
roku ilość ich wzrosła do 4.200, a w  1951 do 7.000. O ile w  1937 roku je 
den ośrodek zdrowia wypadał na 71.300 mieszkańców, to w 1948 roku 
obsługiwał 22.000 mieszkańców, a w 1950 roku jeden ośrodek przypadał 
tylko na 18.000 mieszkańców. W  1938 roku uprawnionych do korzystania



z lecznictwa ubezpieczeniowego było 4,900.000, zaś w  1950 roku aż
12,300.000 osób.

Te wielkie zdobycze dokonane zostały dzięki podstawowej przemianie, 
która zaszła wśród lekarzy. Ogromna większość lekarzy przestała bowiem  
służyć ustrojowi kapitalistycznemu, a zrastając się z klasą robotniczą i m a
sami chłopskimi razem z nimi buduje nowe społeczeństwo socjalistyczne.

Świadomość tych sukcesów nie może nas upajać i pozostawiać w  m ie j
scu. Rozważając projekt Konstytucji m usim y przeanalizować powierzony  
nam przez naród odcinek pracy w  służbie zdrowia.

Musimy się zastanowić, czyśm y należycie dbali o zdrowie mas pracu
jących, czyśm y wykorzystali wszystkie  możliwości celem podniesienia  
zdrowotności ludzi pracy.

Czy należycie szkolimy przyszłe kadry lekarskie, dając im  podstawę do 
wypełnienia przyszłych wielkich zadań służby zdrowia. Czy rozwijamy  
naukę lekarską na podstawach przodującej nauki radzieckiej, w ykorzys tu 
jąc również postępowe myśli nauki polskiej.

Tylko  trzeźwa ocena osio.gnięć i popełnionych błędów pozwoli tak leka
rzowi praktykow i jak i pracownikowi naukowemu zrozumieć projekt K on
stytucji, której ustawy zamykają dotychczasowe osiągnięcia, wytyczając  
równocześnie drogę ku  now ym  zdobyczom.

Redakcja.
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Nowe drogi w endokrynologii

Endokrynologia powojenna zawdzięcza swój 
postęp i rozmach przede wszystkim  pracom  
w dziedzinie w yosabniania hormonów w coraz 
czystszej postaci i niezwykle owocnym próbom 
ich syntetyzowania, dalej — odkryciom enzy
mów i użyciu izotopów, um ożliw iających do
kładniejsze wyśledzenie m etabolicznych proce
sów zachodzących w naszym ustro ju  przy udzia
le enzymów i pod kontrolą hormonów, w resz
cie, bliższemu i głębszemu poznaniu ośrodków 
podwzgórzowych lub lejkowych i ich powiąza
niom zarówno z korą mózgu, z układem  w e
getatyw nym , jak  i z samymi tkankam i.

Z nagrom adzonych na przestrzeni ostatnich 
kilku lat wyników badań i doświadczeń dadzą 
się już obecnie wychwycić zarysy podstaw o
wych zagadnień, jakie przykuw ają uwagę dzi
siejszych badaczy. Idzie o zorientow anie się 
z grubsza w zawiłym splocie w zajem nych sto
sunków zespołu gruczołów o w ew nętrznym  w y
dzielaniu, układu nerwowego, przem ian horm o
nalnych oraz procesów, dokonywujących się 
w samych tkankach pod wpływem  hormonów 
i ich przenośników. W ślad za całym szeregiem 
badaczy i autorów  można już dziś wyróżnić 
3 zasadnicze form acje, w ypełniające czołową 
problem atykę dzisiejszej endokrynologii:

1) układ lejkowo-przysadkowo-horm onalny,
2) układ lejkowo-nerw owo-horm onalny,
3) układ m etaboliczno-hormonalny.
Problem atyka tych 3 układów wiąże się jesz

cze z 4. zagadnieniem  — 4) z mechanizmem 
działania hormonów na same tkanki.

I. U k ł a d  l e j k o w o - p r z y s a d k o w o -  
h o r m o n a l n y  ...

Układ ten obejm uje zarówno kierowniczą 
funkcję lejka, jak  i poniekąd już klasyczny, sa
moczynnie i hom eostatycznie regulujący się sy
stem: przysadka — tarczyca — kora nadner
cza — gonady. Jest to system w tym  sensie k la
syczny, że już zdawna ustalono doskonałe zrów
noważenie tego zespołu, funkcjonującego w nor
malnych, fizjologicznych w arunkach bez prze
ważenia szali w jedną lub w drugą stronę. 
Z jednej strony przysadka wysyła m. i. bodźce 
— stim uliny — do gruczołów/ dokrew nych 
w stopniu zależnym od poziomu hormonów we 
krwi, z drugiej strony, horm ony wydzielane 
przez obwodowe gruczoły dokrew ne w yw ierają 
(poza właściwym  sobie oddziaływaniem  na na
rządy lub tkanki) wpływ bądź pobudzający.

bądź ham ujący na centralne stim uliny przysad
ki mózgowej. Ten stosunkowo przejrzysty i pro
sty schem at mieści w sobie pew ne osobliwości, 
będące jeszcze częściowo przedm iotem  sporu. 
I tak  nagły brak  folikuliny (kastracja chirurgi
czna lub pewne postacie menopauzy) wyzwała 
wprawdzie wzmożone w ytw arzanie folikulosti- 
m uliny, ale — i na odwrót — powolny i stały 
w zrost poziomu estrogenów w ustro ju  (m. i. 
w okresie dojrzew ania i prem enopauzy) zostaje 
zrównoważony przez nadm ierną produkcję te j
że folikulostim uliny. Tak samo — brak tyro- 
ksyny (lub jodu) zwalnia z przysadki tarczyco- 
zw rotny hormon w większej ilości, ale — i od
w rotnie — wzmożone w ytw arzanie tego ostat
niego może gładko zachodzić naw et przy wyż
szym poziomie tyroksyny we krwi, jeżeli tylko 
ta  hipertyroksynem ia zachodzi powoli. W świe
tle  najnowszych badań (zwł. M a h a u x )  oka
zało się przy tym, iż przedni p łat wiąże nadm iar 
tyroksyny i go zobojętnia, przez tzw. „substan
cję tyroksynochłonną" („substance thyroxinaffi- 
ne“), zbliżoną do tyreostim uliny. Substancja ta, 
reprezentow ana przez elem enty eozynochłonno, 
działa zarówno stym uluj ąco na międzymózgo- 
wie, jak  i na samą tarczycę, po uprzednim  zak- 
tyw ow aniu się i przekształceniu w tyreostim uli- 
nę w następstw ie zm iany poziomu tyroksyny we 
krwi. Co się tyczy kortikostim uliny, to w ytrzą
sanie jej przez przedni p łat przysadki mózgowej 
zależy zarówno od poziomu 11-oksykortikoste- 
roidów czyli glukokortikoidów, jak i dodatkowo 
od dezoksykortikosteronu, którego w spółczyn
nik jest znów w głównej m ierze funkcją stosun
ku sodu do potasu w" surowicy krw i. Produko
w any przez korę nadnercza (zwłaszcza przed 
okresem dojrzew ania i po okresie przekw itania) 
horm on androgenoproteinowy typu adrenoste- 
ronu jest wprawdzie bardzo zależny od luteino- 
stim uliny (również oddziaływującej na kom órki 
Leydiga), to jednak i on częściowo pozostaje 
pod wpływem  kortikostim uliny, za czym prze
m awia wzrost m iana 17-ketosteroidów po za
stosowaniu kortikostim uliny (ACTH).

Pomimo wszystkich wspom nianych m om en
tów, k tó re  w ikłają całe zagadnienie (badania 
zwłaszcza S e 1 у e ’g o i jego uczniów nad wza
jem nym  stosunkiem  i pochodzeniem wszyst
kich kortikoidów są w  toku), cały zrównoważo
ny system — przysadka z obwodowymi gruczo
łami dokrew nym i — funkcjonuje dość spraw 
nie, przyczyniając się do zapewnienia fizjologi
cznej stałości ustrojowi.

Jednakże nie je s t- to  form acja samodzielna. 
Przysadka, k tóra do niedawna uchodziła za 
glande-m aitresse. otrzvm uje im pulsy z lejka —



86 ra sa vxa q  avTOazad N r 4. 1952

z tej drugiej, bodaj czy nie najw ażniejszej czę
ści układu lejkowo-przysadkowo-hormonalnego. 
Przyjm uje się dziś, że łączność między lejkiem  
a przednim  płatem  przysadki mózgowej powsta
je w dwojaki sposób. Pierw sza droga — to dro
ga pośrednia: wydzielane przez neurony lejka 
tzw. przenośniki chemiczne w postaci adrenali
ny i zwłaszcza acetylcholinjr (a nie koniecznie 
specjalne neurokriniczne hormony, jak to już 
przed w ojną przypuszczali R o u s s y ,  M o s i n -  
g e r  i C o l l i n )  docierają wzdłuż nerw ów do 
tylnego p łata  przysadki i stam tąd — dyfundują 
do p łata  przedniego lub do pars tuberalis. D ru
ga droga — to bezpośrednio zstępująca droga 
naczyniowa w postaci system u wrotnego Popa- 
Fieldinga, przenosząca wspomniane m ediatory 
chemiczne w prost z krw ią do przedniego płata 
przysadki. Drogi odwrotnej, biegnącej od przed
niego p łata  przysadki do lejka, dotychczas z ca
łą pewnością nie ustalono. Natomiast, jeśli idzie 
o łączność tylnego płata przysadki i Jejka, to 
tu  droga prowadzi w obu kierunkach, na prze
strzeni od tylnego płata przysadki do jąder po- 
nadwzrokowych (nuclei supraoptici).

Znacznie więcej nagromadzono w ostatnim  
dziesięcioleciu faktów  i doświadczeń anatom o- 
histologiczno-fizjologicznych i klinicznych, k tó
re przem aw iają za istnieniem  w lejku szeregu 
dynamicznie w yrów nanych ośrodków czynno
ściowych z zaw artym i w  nich elem entam i za
równo je pobudzającymi, jak  i tłum iącymi.

Takich ośrodków z odpowiednimi jądram i 
■wyróżnia się dziś 4:

1) w egetatyw ny, z przejaw iającym  się przy 
jego zakłóceniu specjalnym  zespołem we
getatyw nym  (obejm ującym  objaw y skór
ne, sercowo-oddechowe, nerwowe i psy- 
cho-afektyw ne oraz objaw y ze strony prze
wodu pokarmowego),

2) ośrodek regulujący procesy związane z gło
dem, pragnieniem , ciepłotą i snem (przez 
A. L i c h t w i t z a  nazwany, ośrodkiem 
„instynktów "),

3) metaboliczny, obejm ujący glikoregulację 
oraz m etabolizm  tłuszczów i białek, w resz
cie

4) gruczołowo-dokrewny, odnoszący się głów
nie do funkcji gruczołów płciowych, ta r
czycy i kory nadnercza (co do przysadki 
to — jak  wspomniano — zagadnienie bez
pośredniego oddziaływania lejka na przed
ni p łat przysadki jest wciąż jeszcze spor
ne).

W szystkie powyższe ośrodki — jakkolwiek 
niesam odzielne — oddziały w uja na całość na
szego życia organicznego, mogąc je upośledzać 
bądź z racji zakłóceń lub zmian w obrębie sa
m ych jąder międzymózgowia, bądź pośrednio, 
wciągając do „akcji" przysadkę lub obwodowe 
gruczoły dokrewne, bądź zakłócając wydziela
nie przenośników chemicznych (w dużej mierze 
zależnych od funkcjonow ania osrodkow układu

sympatycznego i parasym patycznego w obrębie 
podwzgórza), bądź wreszcie — bezpośrednio 
(z pominięciem wszystkich pośrednich instan
cji gruczołowych) w yw ierając wpływ na tk an 
kowe elem enty wykonawcze (efektory).

Jeśli idzie o stosunek wspom nianych ośrod
ków lejka do omawianego przez nas układu lej- 
kowo-przysadkowo-hormonowego, to bezpośre
dnią łączność z przysadką, i to z ty lnym  jej 
płatem , m a ośrodek „instynktów ": zaburzenia 
system u ponadwzrokowo-tylno-przysadkowego 
może pociągnąć za sobą albo zmniejszenie po
ziomu horm onu przeciw diuretycznego z nastę
powy poliurią i wzmożonym pragnieniem  (dia
betes insipidus) albo podrażnienie samego 
ośrodka ze zm niejszeniem  diurezy, tak  częstym 
w tzw. otyłości „lejkowej". Również ośrodek 
m etaboliczny lejka, jeśli idzie o jego frakcję 
glikoregulacyjną, pozostaje częściowo w ścisłym 
związku z przednim  płatem! przysadki (gdyż 
poza tym  wpływa bezpośrednio na elem enty 
adrenalino-wydzielnicze międzymózgowia i na 
wegetatywmy ośrodek nerw u błędnego w pobli
żu dna kom ory IV), w ten sposób oddziaływując 
poprzez przedni płat przysadki i korę nadnercza 
na przem ianę węglowodanową. Co do gruczoło- 
wo-dokrewnego ośrodka w lejku, to łączność je
go z przednim  płatem  przysadki jest jak 
wspomniano — w edług dotychczasowych badań 
pośrednia: poprzez cholinergiczne i adrenergi- 
czne m ediatory chemiczne w ytw arzane w pobu
dzonych włóknach nerwowych, biegnących od 
jąder umiejscowionych przykomorowo i od tzw. 
jąder ponadwzrokowyCh (nuclei paraventricu- 
lares i nuclei supraoptici) do tylnego płata przy
sadki. z następowym  przenikaniem  tych sub
stancji w obrębie przedniego płata oraz poprzez 
zstępujący system  w rotny Popa i Fieldinga. 
W spomniany mechanizm pośredniczy — według 
S e 1 у e’g o — przynajm niej częściowo w prze
kazyw aniu wycinkom  przysadki, w ytw arzają
cym kortikostim uliny oraz samej korze nadner
czy — bodźców — reaktogenów (powszechnie 
zwanych stressoram i Selye’go), k tóre w ystępują 
pod postacią adrenaliny, wytworzonej w w yni
ku wyzwolenia histam iny w chwili zadziałania 
„stressora". M echanizm ten wchodzi również 
w grę w. tzw. nerw owym  wyw oływ aniu owula- 
cji. Doświadczenia В г о о к s a wykazały, iż 
owulacja u króliczki po akcie spółkowania nie 
w ystępuje, jeśli się przetnie szypułkę przysad
ki. Tak samo, jak w ykazał F r  i e d g o o d, nie 
zjaw iają s ię 'w tedy  w przysadce charak terysty 
czne eozynochłonne komórki, k tóre m ają w y
tw arzać luteinostim ulinę, ani też nie zwiększa 
się we krw i poziom hormonów gonadotropo
wych. Co ciekawsze —wykazano (K e h 1 i M o 
l i n a ) ,  że owulacja wTywołana przez spółkowa- 
nie lub w drodze iniekcji gonadostim uliny ule
ga od razu zatrzym aniu, jeżeli zastosujem y 
środki sym patykolityczne (typu dibenam inu lub 
prosym palu), antycholinergiczne (atropina), an-



tyhistam inow y neoarltergan lub też nowokainę, 
która, jak  wiadomo, znosi działanie nerv/u sym
patycznego, parasym patycznego i histam iny. 
Przypuszcza się, iż. pobudzanie lejka prowadzi 
do ,.wydzielenia“ zarówno adrenaliny, jak i ace- 
tylcholiny.

Jednakże lejek nie zawsze przestrzega zakre
ślonych m u ram  i kolejności etapów w układzie 
lejek — przysadka — gruczoły dokrewne. Po
trafi on „sferę swoich wpływów1' rozciągnąć na* 
obwodowe gruczoły dokrewne z zupełnym  po
minięciem przysadki mózgowej. W jego ośrod
ku hormonowym  można bowiem wyróżnić poza 
elem entam i oddziaływującym i na gonady za 
pośrednictwem  przysadki mózgowej również 
elem enty wpływające bezpośrednio i wprost 
na czynność płciową bez żadnego udziału ze- 
strony gonadotropowych hormonów przysadki. 
Znane są od 10 lat doświadczenia B a r d a ,  
B r o o k  h a r t  a, D e y ’a i R a n s o n a ,  w y
kazujące, iż uszkodzenia przedniej i środkowej 
części lejka u m orskich świnek tłum ią przejaw y 
rui u samiczek i zm niejszają aktywność seksu
alną u samców — bez upośledzenia gonadotro
powej funkcji przysadki u samiczek i bez za
ham owania produkcji plem ników w kanalikach 
nasiennych samców. W strzykiwaniem  horm o
nów — czy to gonadostimuliny, czy to folikuliny 
— nic nie m ożna wskórać. Klinicznym odpowied
nikiem tych stanów doświadczalnych są przy
padki am enorrhoea nervosa lejkowego pocho
dzenia z często towarzyszącym i im objawami 
w egetatyw nym i i metabolicznymi, na ogół przy 
b raku  zmian w zawartości horm onu gonadotro
powego i folikuliny w moczu i przy zanikowym 
lub hipofolikulinowym  obrazie rozmazu z poch
wy. Leczniczo skuteczne okazały się tu ta j nie 
hormony, lecz środki działające na ośrodki we
getatyw ne lejka: luminal, nowokainizacja gór
nego zwoju szyjnego, prostygm ina, jonizacja no
sa (wg techniki Davida), a zwłaszcza w prow a
dzona przez F i t o u s s i ’e g o  i L i c h t w i t z a  
elektryzacja szyjki macicy. Tak samo pewne sa
m oistne postacie hirsutism us i zaburzeń wzro
stu, gospodarki wodnej i tłuszczowej (pomijając 
bardziej może sporny wpływ na nerki, tkankę 
łączną i naczynia) mogą być wyrazem  bezpo
średniego oddziaływania hormonowych ośrod
ków lejka na narządowe receptory.

Cały jednakowoż układ lejkowo-przysadko- 
wo-horm onalny z przyznaw aną już dziś lejko
wi czołową rolą nie jest układem  samodzielnym 
i niezależnym.

Niewątpliwie w ielką zasługą szkoły radziec
kiej -jest uw ypuklenie zależności lejka z jego 
wspom nianym i 4 głównymi ośrodkami od kory 
mózgowej — bądź bezpośrednio, bądź przez po
łączenia w  okolicy wzgórka wzrokowego.

Obok wielu już dziś znanych badań uczonych 
radzieckich w arto powołać się na liczne (przy
toczone przez A r o n a) doświadczenia M a i- 
t e w s a  nad wpływem  bodźców psychicznych

u gołębi (samotnych i przebyw ających w tow a
rzystw ie drugich gołębi) na owulację oraz na 
spostrzeżenia szeregu badaczy, jak  B e n o i t  
i B r o o k s ,  nad rolą odruchów zmysłowo- 
przysadkowych w zachowaniu się seksualnym  
zwierząt (m. in. odosobnione ciekawe spostrze
żenia G r o s a  o wpływie tonu mi 4. okta
wy — w sensie bodźca seksualnego na kota) itd. 
itd.

W ogólności można powiedzieć, że emocje 
u większej części osób w yw ołują reakcje jedynie 
ze strony ośrodków w egetatywnych, u osobni
ków bardziej wrażliwych ~— odczyny ze strony 
ośrodków, w pływ ających na uczucie głodu, 
pragnienia, na sen i na ciepłotę, u szczególnie 
zaś predysponow anych angażują współudział 
ośrodków m etabolicznych (procesy chudnięcia 
i tycia) oraz ośrodków hormonowych (zaburze
nia m iesiączkowania i dysfunkcje tarczycy).

II. U k ł a d  1 e j к o w o - n e r  w o w o - h o r~ 
m o n a l n y

Układ ten  obejm uje właściwie lejek i nerwy 
zeń wychodzące i biegnące ku tkankom . T er
m in nerw ow o-horm onalny oznacza, iż nerw y 
w egetatyw ne przekazują tkankom  bodźce po
przez w ytw arzane przez siebie adrenalinę i ace
tylcholine czyli poprzez przenośniki, k tóre tk an 
ki uczynniają na wzór hormonów. W skład tego 
układu wchodzą obok

a) nerw ów sympatycznego i parasym patycz
nego z ich w ytw oram i chemicznymi, rów 
nież

b) adrenalina dostająca się do krw i i zalewa- 
w ająca w pewnych w arunkach cały ustrój, 
wraz z lejkiem , z układu chromafinowego 
lub z rdzenia nadnerczy, gdzie się w ytw a
rza i gromadzi,

c) dalej noradrenalina, czyli arterenol, będą
cy właściwie bardziej hipertenzyjnym  p re 
kursorem  adrenaliny pozbawionej grupy 
metylowej (którego działania — nota be
ne — nie zobojętnia w inian ergotaminy), 
wreszcie

d) re tropitu itryna, pow stająca w pewnych, 
w ypełnionychziarnistością elem entach n e r
wowych tylnego p łata  przysadki, w tzw. 
pituicytach oraz zaw ierająca obok horm o
nu antydiuretycznego bardzo zbliżony do 
adrenaliny hormon, wazopresynę. W arto 
zaznaczyć, iż ten ostatni horm on nie tylko 
zostaje adsorbowany przez w ątrobę i n e r
ki, ale i w m inim alnym  stopniu przez mózg 
lub korę mózgową, jak  to zostało w ykaza
ne w interesujących badaniach B e l  с a 
z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal
nej w Krakowie.

Zarówno adrenalina, jak  i acetylcholina, k tó 
ra  tw orzy się w  substancji nerwowej z choliny 
i kwasu octowego, nie tylko działają na ściany



naczyń i na mięśnie gładkie, ale również na fi- 
zyczno-chemiczną równowagę wszystkich komó
rek. a zatem  na ich stan odżywienia, rozwój 
i rozmnażanie.

Nowsze — rzec by można, przełomowe — ba
dania C h a m p  y ’e g o  i C o u j a r d a  i całego 
szeregu innych badaczy, rzuciły nowy snop 
światła na istotę i budowTę nerw ów w egetatyw 
nych. Już poprzednio zwracano uwagę, iż 
w przeciw staw ieniu do nerw u ruchowego, któ
rego przecięcie zawsze znosi działalność m oto- 
ryczną, zniszczenie nerw u w egetatywnego nie 
pociąga za sobą zupełnego zam arcia funkcji ko
m órek unerw ionych. Otóż wspom niani autorzy 
w w yniku swoich badań przyjm ują, iż między 
włóknami pozazwojowymi (postganglionarny- 
mi) a właściwym i elem entam i tkankow ym i 
istnieje odrębny aparat pośredni czyli tzw. apa
ra t końcowy Tusques’a, składający się z sieci 
anastom ozujących ze sobą komórek, tzw. (n ie
fortunnie może) „komórek in terstycjalnych“. 
Otóż te komórki, troficznie zupełnie niezależne 
od neuronów  zwojowych, odbierają zarówno im
pulsy nerwowe, jak i przekazują tkankom  ele
m enty  je  ożywiające czyli tzw. przenośniki che
miczne.

Czy te przenośniki chemiczne, mianowicie 
adrenalina i jej odmiana — nor-adrenalina (któ
re mogą być inaktyw ow ane przez różne ami- 
no-oksydazy) i acetylcholina (dająca się zobo
jętnić przez cholinesterazę) w ytw arzają się 
wzdłuż włókien postganglionarnych, czy też 
w samym aparacie końcowym — dotychczas nie 
ustalono. Nie ustalono również, w  jak i sposób 
przem iany w tkankach na obwodzie odbijają 
się na czynności lejka: czy wytworzone przez 
podrażnienie kom órek substancje adrenergiczne 
i cholinergiczne przekazyw ane zostają lejkowi 
na drodze naczyniowej, czy też przewodzone 
wzdłuż nerw ów im pulsy z podrażnionych tkanek 
w yzw alają produkcję mediatorów7 chemicznych 
na miejscu w lejku, a stam tąd w pływ ają na ją 
dra w lejku. Doświadczenia B y k o w a  w yka
zują, że w następstw ie drażnienia centralnego 
końca nerw u błędnego zjawia się acetylcholina 

. w żyłach wychodzących z opuszki N а с h- 
m a n s o n  zaś przypuszcza, że właśnie rozpad 
acetylcholiny pod wypływem cholinesterazy w y
wołuje różnicę potencjałów, będącą źródłem 
energii względnie depolaryzacji. O tw artą  w resz
cie pozostaje spraw a stosunku przenośników 
chemicznych do histam iny, a właściwie zagad
nienie zmian kom órkowych wyw ołanych przez 
m ediatory w stosunku do dezadsorbcii h ista
miny.

Jakkolw iekbądź, ustalono, iż w ram ach ukła
du lejkowo-nerwowego, zarówno na funkcje 
lejka oddziaływują wpływy odgórne — psy
chiczne względnie korowe i zmysłowe, jak 
i bodźce oddolne, wychodzące z terenu  tkanko
wego

III. U k ł a d  m e t a b o ł i c z n o - h o r m o -  
n a 1 n у

Układ ten  uwzględnia rolę hormonów w pro
cesach przem iany substancji organicznych oraz 
elektrolitów. Dzięki przełomowym  odkryciom 
w dziedzinie enzymów i izotopów można już — 
w ogólnym zarysie — ustalić, że współczynnik 
substancji organicznych i elektrolitów  w p ły
nach tkankow ych wpływa na stopień aktyw no
ści gruczołów dokrewnych, a nie odwrotnie, 
w szczególności, że lejkowi bezpośrednio w tym  
względzie nie przypada żadna inicjatyw a, że 
w m etabolizmie substancji organicznych (zwła
szcza, jeśli idzie o ich rozkład — resyntezę i dal
sze przeobrażenia) przebiegającym  pod w pły
wem licznych enzymów, rola hormonów spro
wadza się do czuwania lub kontroli nad enzy
m am i jedynie w takiej mierze, by ustrój nie 
ucierpiał w okresie fizjologicznych „krótkich 
spięć“ przejścia od spoczynku do pracy lub od 
jedzenia do czczości i na odwrót. Inaczej mó
wiąc, horm ony w kraczają na scenę w odpo
wiedniej chwili, skoro wyłoni się potrzeba za
równo stw orzenia rezerw, jak i ich właściwego 
zużytkowania.

Co się tyczy przem iany węglowodanów i tłu 
szczów, wchodzących w skład system u kalory
cznego i energetycznego, to dzięki pracom 
S c h o e n h e i m e r a  i S t e t t e n a  nad izo
topam i węgla i wodoru udało się ustalić nastę
pujący schemat: heksokinaza zamienia (czyli 
fosforyluje) glukozę w 6-fosforan heksozy, k tó
ry  z kolei może się bądź zresyntetyzow ać w gli- 
kogen, bądź odbudować w kwas pyrogronowy, 
a w końcu w CO2 i H 2O, bądź, wreszcie, zamie
nić na tłuszcz. Jednakże w czasie jedzenia, he
ksokinaza nie byłaby zdolna dokonać tej zm ia
ny nadm iaru spożywanej glukozy na 6-fosforan 
glukozy, gdyby nie została zaktyw owana przez 
insulinę, k tóra zobojętnia ham ujący zazwyczaj 
wpływ przedniego płata przysadki i kory nad
nercza na heksokinazę. W ten  sposób węglowo
dany, które nie rozpadły się na CO2 i H2O i nie 
utw orzyły glikogenu, przeobrażają się d z ie li 
insulinie na tłuszcze.

Na czczo zaś poziom cukru we krw i obniżyłby 
się w stopniu groźnym dla życia, gdyby adre
nalina nie powodowała szybkiego opróżnienia 
w ątroby z jej rezerw  glikogenu i gdyby zwłasz
cza przysadka i kora nadnerczy nie urucham iały 
rezerw  tłuszczów i dodatkowo rezerw  białek, by 
przetworzyć je  w cukier (neoglukogeneza).

Jeśli zatem  insulina przem ienia węglowoda
ny w zapasy tłuszczu, to przysadka i kora nad
nerczy regulują proces przeobrażenia tłuszczów 
w węglowodany.

Co się tyczy białek, składających się na układ 
służący budowie względnie wzrostowi i napra
wie ubytków  tkankowych, jak również różnym 
obronnym  i przystosowawczym procesom, to 
ulegają one bądź rozpadowi na aminokwasy,



a później dezaminacji, bądź resyntetyzują się 
z powrotem  na białka, bądź wreszcie przekształ
cają się na ciała ketonowe i kwas pyrogronowy, 
przy czym kontrolę nad odpowiednimi enzyma
mi w katabolizie spraw uje tarczyca i kora nad
nerczy, w anabolizie — hormon somatotropowy 
przysadki i androgeny. W idzimy zatem, iż obok 
tkankow ych rezerw  glikogenu, tłuszczów i bia
łek. istnieje również spora ilość pochodnych 
rozpadu czy to węglowodanów (w postaci kwasu 
pyrogronowego i kwasu mlekowego),! czy to 
tłuszczów w postaci ciał ketonowych, czy w re
szcie białek w postaci aminokwasów, k tóre to 
w ytw ory łatwo, się dają jedne drugim i zastą
pić, stanowiąc niejako substancje „do wszyst- 
kiego“ w godzinie potrzeby („em ergency" au
torów anglosaskich).

Co się tyczy elektrolitów , to one oczywiście, 
w spom nianym  metamorfozom  nie podlegają. 
Regulowanie ich miana, ich poziomu w płynach 
tkankow ych odbywa się w kanalikach krętych 
nerek, k tóre to kanaliki w chłaniają z powrotem  
substancje w danym  momencie niezbędne dla 
ustroju, nie przepuszczają zaś do ustro ju  elek
trolitów  zbędnych. Horm ony nie spełniają tu  
żadnej roli m etabolicznej, lecz jedynie, dzięki 
oddziaływaniu na bliżej niezbadane substancje 
we w nętrzu kom órek kanalików krętych  I rzędu, 
w pływ ają na rozdział elektrolitów  w ustro
ju. I tak  gruczoły przytarczyczne regulują roz
dział w apnia i fosforu, zaś kora nadnerczy — 
szczególnie w swej w arstw ie kłębkowej — sodu, 
chloru i potasu. Gdy poziom w apnia opada lub 
gdy poziom fosforu się zwiększa — w tedy czyn
ność gruczołów przytarczycznych, z ich w pły
wem na kości i kom órki nerkow e potęguje się, 
i odwrotnie: gdy wapnia więcej, zaś fosforu 
mniej — w tedy gruczoły przytarczyczne przy- 
cichają. Gdy sodu (i związanego z nim chloru) 
jest mniej w ustroju, zaś potasu więcej — w te
dy w ytrząsa się z kory nadnerczy więcej dezo- 
ksykortikosteronu, by niestosunek sód-potas 
wyrównać, względnie, by wzmóc reabsorbcję; 
ale prócz tego wciągnięte zostają w proces re 
gulacji 11-oksykortikosteroidy o bliżej niew y
jaśnionej dotąd roli oraz dołączają się zm iany 
m etaboliczne wody zależne od diuretycznych 
właściwości hormonów i od antydiuretycznego 
wpływu system u ponadwzrokowo-tylno-przy- 
sadkowego (nucleus supraopticus — pars poste
rior hypophyseos).

Pam iętać jednakowoż należy, iż na bieg wspo
m nianych procesów m etabolicznych w ram ach 
układu hum oralno-hormonowego wpływać mo
że w pewnych sytuacjach pośrednio układ lejko- 
wo-przysadkowo-hormonowy przez swój ośro
dek „instynktów " (ośrodek głodu, pragnienia, 
snu i ciepłoty), ośrodek m etaboliczny oraz 
w słabszej m ierze częściowo — układ lejkowo- 
nerw ow o-horm onalny przez w ytw arzane prze
zeń przenośniki typu adrenergicznego.

IV. D z i a ł a n i e  h o r m o n ó w  n a  t k a n k i
Tu się otw iera dla endokrynologii zupełnie 

nowy rozdział. W szczególności badania ostat
nich paru  lat nie tylko pozwalają wniknąć bli
żej w istotę tego oddziaływania, ale w dużej 
m ierze przyczyniają się do ściślejszej w zajem 
nej integracji zjawisk hormonalnych, nerw o
wych i biochemiczno-metabolicznych.

Przede wszystkim już\od szeregu la t poddany 
zostaje znacznej rewizji dotychczasowy inw en
tarz tkanek i narządów, które m ają podlegać 
bezpośrednio kontroli hormonów.

W ostatnich czasach zdołano wykryć w ustro
ju  ludzkim nowe obszary, na które bezpośred
nio oddziały w uja odpowiednie hormony, po
średnie bowiem oddziaływanie hormonów ogra
nicza się do ich wpływu na tkanki poprzez inne 
gruczoły lub poprzez zm iany w metabolizmie 
tkanek.

I tak. horm on somatotropowy nie tylko działa 
na sam wzrost kości, tzn. na donasadową w arst
wę chrząstki granicznej, z jej układającym i się 
w regularne szeregi komórkami, ale i na trzo
nową w arstw ę tej chrząstki, tzn. na procesy 
przerostowe i zwyrodnieniowe jej komórek i na 
bujanie elem entów naczyniowo-łączno-tkanko- 
wych, stanowiące istotę kostnienia.

Tyreostim ulina w yw iera w pływ  na tłuszcz po- 
zaoczodołowy — nie zawsze w stopniu równo
ległym do wpływ u na samą tarczycę. Jeśli idzie 
o kortikoidy, to w ytw arzany przez w arstw ę 
kłębkową kory nadnerczy m ineralokortikoid 
czyli dezoksykortikosteron ma — jak  już wspo
m niano wyżej — nie tylko powinowactwo do 
bliżej nieustalonej substancji zaw artej w ko
m órkach kanalików krętych nerki, ale — jak 
to wykazały badania S e 1 у e’g o — oddziały
wa również na układ arteriolo-glom erularny 
nerki, a naw et na cały system naczyniowy, na 
mięsień serca, na stawy, jednym  słowem na 
łączno-tkankowy system kollagenowy, wywo
łując uszkodzenia przeważnie typu proliferacyj- 
no-fibroblastycznego i zwyrodnienia szklistego. 
Również w ytw arzane przez wiązkową w arstw ę 
kory nadnerczy glukokortikoidy czyli 11-oksy- 
kortikosterony, k tóre zdawało by się zajm ują 
się wyłącznie katabolizm em  białek (zwł. białek 
lim fatycznych i wątrobowych) i anabolizmem 
węglowodanów (wzrost glikogenu wątrobowego)

również i one wykazują, zwł. w swojej frak 
cji 17-hydroksy - 11-dehydrokortikosteronu 
(cortizonu Hencha, compound E. Kendalla) 
przeciwzapalne działanie na tkankę łączną, 
w przeciw staw ieniu do zapalnego działania 
dezoksykortikosteronu.

Szczególnie znamienne*są badania nad poza- 
płciowym wpływem  steroidów płciowych na 
tkanki. Okazuje się, iż poza swoim ham ującym  
wzrost działaniem  na chrząstkę przerostową 
czyli na dotrzonową w arstw ę chrząstki granicz
nej. folikulina — w bardzo m ałych dawkach. —



i testosteron — w średnich dawkach, w yw iera
ją  większy pobudzający w pływ i na donasadową 
w arstw ę chrząstki granicznej, której komórki 
skupiając się jedne na drugich powodują wy
dłużenie kości. W pływ ten  w yraża się zarówno 
w m etabolicznych procesach w postaci białko
wego anabolizm u testosteronu, jak  i w pobudza
jącym  działaniu na horm on somatotropowy 
przysadki (ze zjaw ieniem  się większej ilości 

"eozynochłonnych komórek), k tóry  jest horm o
nem wybiórczym  donasadowej w arstw y chrzą
stki granicznej. Ostatnio A. L i c h t w i t z  li
czy się z możliwością bezpośredniego działania 
folikuliny i testosteronu na donasadową w arst
wę chrząstki granicznej. Jeśli bowiem — rozu
m uje on — eozynochłonna hiperplazja przysad
ki jest jednaka tak  przy męskim, jak  i przy  żeń
skim hormonie, jeśli z drugiej strony — w yraź
niejsze jest powiększenie rzędów komórek 
chrząstkowych przy zastosowaniu tak  folikuliny 
u samiczek, jak  i testosteronu u samców, to zda
wało by się z tego wynikać, iż horm ony płciowe 
poza swoim w pływem  na przysadkę działają też 
wprost na uszeregowaną część chrząstki. Po
nadto, jak  to wykazały badania L i c h t w i t z  n, 
G r i v a u x  i S i m o n a ,  od hormonów płcio
wych ma zależeć różny typ beleczkowania 
kostnego u samców i u samic po okresie dojrze
wania: wydłużone w jednym  kierunku, równo
legle biegnące i mało ze sobą anastom ozujące 
beleczki u samców oraz .bardziej poprzeczne, 
zbite beleczki, prostopadle ku kierunkow i kości 
biegnące i znacznie ze sobą splatające się u sa
mic.

Jednakowoż w trakcie badań nad tzw. bezpo
średnim  działaniem  hormonów na tkanki prze
konano się, iż w pływ  ten w dużej m ierze zale
ży od chłonności czyli „receptyw ności“ samych 
tkanek. Zwłaszcza u niektórych kobiet spostrze
ga się przy zupełnie ilościowo norm alnym  w y
dalaniu folikuliny z moczem i prawidłowo roz
winiętych, pierwszorzędnych i w tórnych cechach 
płciowych, brak miesiączki i zanik śluzówki 
macicy, k tórych to objawów w żaden spospb nie 
można sobie inaczej wytłumaczyć, jak  tylko 
szczególnymi właściwościami tkanki. To samo 
widzim y w przypadkach tzw. „karłowatości 
tkankow ej", kiedy to dzieci nie rosną, pomimo 
w pełni czynnej przysadki mózgowej, tarczycy 
i gruczołów płciowych; praw dopodobnie wcho
dzi tu  w grę słaba „receptywność" (często odzie
dziczona!) chrząstki granicznej na hormony. 
Spotykam y się, wreszcie, ze zjawiskiem  u tra ty  
tej chłonności tkanek  u niektórych nie rosną
cych dzieci, k tórą F e r r i e r ,  G u i l l a u m e  
i inni odnoszą do nerwowych uszkodzeń lejko
wych w następstw ie przebytej m eningitis sero
sa basilaris, lub niespostrzeżonej m eningo-ence- 
phalitis. Zm iana w „receptywności" tkankow ej 
może, jednakże, nie tylko zależeć od nerw o
wych w egetatyw nych uszkodzeń centralnych, 
ale i od zm ian na obwodzie. С o u j a r  d mógł |

histologicznie stw ierdzić u dziewczynki, okazu
jącej zanikłe w argi sromowe z jednej strony, 
zaś norm alne po drugiej, w yraźne różnice 
w rozm iarach kom órek podścieliskowych („ko
m órek interstycjalnych") końcowego aparatu  
nerwowego. Leczenie horm onalne, oczywiście, 
nie jest tu  celowe. P róbują natom iast — często 
ze skutkiem  — leczenia poprzez działanie na 
lejek lub leczenia nerw owo-wegetatywnego: za
biegu neurochirurgicznego lub encefalografii. 
gdy zm iany są wyrazem  centralnych uszkodzeń, 
zaś nosowej jonizacji Davida, a zwłaszcza elek- 
tryzacji szyjki macicy (F i t  o u s s i i L i c h t 
w i t z ) ,  gdy się podejrzew a schorzenie weget.- 
nerw ow e na tu ry  obwodowej.

W związku z zagadnieniem  zmian w receptyw - 
. ności tkanek na tle nerw owym  wyłonił się bar

dziej zasadniczy problem: czy m am y tu  do czy
nienia ze zwykłą im pregnacją tkanki horm o
nem, czy też hormon działa pośrednio, zmie
niając czynność kom órek in terstycjalnych  Cou- 
jarda, znajdujących się na samym końcu wege
tatyw nego aparatu  końcowego. Inaczej mówiąc, 
nasuw a się pytanie, czy i w takim  wypadku, 
tzn. w w yniku zadziałania horm onu na wspom
niany końcowy aparat nerw owo-wegetatywny 
nie dochodzi tu  do w ydzielania przez ten ostat
ni m ediatorów chemicznych.

To kardynalne-zadanie zostało w  poważnym 
stopniu rozwiązane przez C h a m p  y ’e g o 
i C o u j a r d a .  C h a m p y  w strzykiw ał 
w ciągu 20— 30 dni, 3 do 4 razy dziennie, w po
chwę kastrow anej morskiej świnki adrenalinę, 
acetylcholine oraz histam inę. I otóż stw ierdził 
on po zastosowaniu adrenaliny (zwłaszcza 
z kwasem askorbinowym) bujanie i zrogowace- 
nie śluzówki obok stratyfikacji, po acetylchoii- 
nie — te  same, choć m niejsze zmiany, (przede 
wszystkim zrogowacenie), po w strzyknięciu zaś 
obu tych środków (fizjologicznie — w stosunku 
do naczyń — przecież antagonistów!) w narząd, 
w którym  zanikły wszystkie zwoje okołonarzą- 
dow e.— uzyskiw ał czysty efekt działania foli
kuliny. W strzyknięcie natom iast histam iny 
sprowadzało ciążowe objawy, analogicznie do 
progesteronu.

Doświadczenie poucza, że zrozumialsze się 
staje  zjawisko wycinkowego miejscowego dzia
łania większej części hormonów, że te same za 
kończenia nerw owe („sensibles" Coujarda 
i Cham py’ego) różnie reagują na różne bodźce 
horm onalne, że można wzrost typu horm onalne
go wywołać naw et przy pomocy wyłącznie w y
tworów w ydzielanych przez nerw y oraz że — 
i odw rotnie — steroidy płciowe działają również 
pobudzająco na śródścienne zwoje współczulne, 
w yzw alając przede wszystkim  produkcję ace- 
tylcholiny, w m niejszym  stopniu adrenaliny. 
Również stały  wzrost cholinesterazy po w strzy
knięciu steroidów płciowych oraz stałe jej 
zmniejszenie się po kastracji, przem aw ia za tym.



że horm ony płciowe pociągają za sobą pow sta
nie nadm iaru  acetylcholiny, k tórą cholineste- 
raza ma zhydrolizować. Ostatnio usiłuje się 
również przy pomocy barw ikow ych m etod h i
stologicznych w ykryć stopień im pregnacji za
kończeń nerw ow ych adrenaliną i acetylcholiną.

Doniosłe doświadczenia C h a m p  y ’e g o 
i С o u j a r d a dają pole dla dalszych, obiecu
jących badań w różnych dziedzinach: w zakre
sie oceny w pływ u współczynnika m echaniczne
go drażnienia apara tu  końcowego chemicznymi 
m ediatoram i w  w arunkach przew lekłych zapa
leń narządów  płciowych i nowotworów, w  pró
bach analizy „organizatorów" em brionalnych, 
jako wytw orów  pochodzenia nerwowego, w p ra 
cach C h a u c h a r d a  nad chronoksym etrią 
czynności nerw ow ych po zastosowaniu folikuli- 
ny, progestronu i testosteronu.

O tw arta pozostaje kwestia, czy horm ony dzia
łają  również bezpośrednio w  znaczeniu tropizm u 
komórkowego (na drodze krwionośnej), a nie 
tylko w sensie neurotropizm u.

Poza wspom nianym  bezpośrednim  działaniem  
hormonów na tkanki, spotykam y się z ich po
średnim  w pływem  i to dwojakiego typu: m eta
bolicznym i poprzez inne gruczoły dokrewne.

Jeśli idzie o typ  metaboliczny, to w ybitnym  
jego reprezentantem  jest tarczyca (której hor
mon, jak  to ostatnio wykazały badania M o r -  
t o n a przy pomocy izotopu J 131 m a się około 
10°/o w ytw arzać również poza tarczycą!). B rak 
tyroksyny w ustro ju  nie tylko zmniejsza proce
sy oksydacyjne, ale niedostateczny rozpad bia
łek nie pozwala na tworzenie się kompleksów 
białkowych, składających się na horm ony przy
sadki (m. i. horm on somatotropowy), w  wyniku 
czego niedomoga tarczycy tak  często wikła się 
z niedomogą przysadki i zaham owaniem  wzro
stu. Steroidy płciowe okazują również obok 
cech hormonów tkankow ych właściwości m eta
boliczne: absorbcję wapnia w jelitach i zatrzy
m anie wapnia w kościach. Zaznaczyć należy, iż 
par excellence m etaboliczne gruczoły, jakim i są 
gruczoły przytarczyczne, również funkcjonują 
jako gruczoły o bezpośrednim  działaniu tkan 
kowym na kości i praw dopodobnie na nerki 
( A l b r i g h t ,  C a r n e s  i S t о e г к). Również 
w yraźnie metaboliczny dezoksykortikosteron
działa __ jak  już wspomniano — bezpośrednio
na tkanki, a mianowicie na pewne elem enty za
w arte  w  kom órkach kanalików  krętych  oraz 
w ykazuje jeszcze inne tropizm y komórkowe;
11-oksykortikosteroidy, — zdawało by się w y
łącznie m etaboliczne horm ony — również 
współzawodniczą z dezoksykortikosteronem  na 
punkcie tropizm u komórkowego w zakresie ka
nalików krętych, tkanki łącznej i naczyń.

Co się tyczy drugiego typu pośredniego w pły
wu horm onu na tkanki — w pływ u poprzez in
ne gruczoły — to klasycznym  i powszechnie 
znanym  jego przedstaw icielem  jest przysadka 
mózgowa. Pom ijając omówione już właściwości

gruczołów płciowych, k tóre poza swoim bezpo
średnim  oddziaływaniem  na chrząstkę przero
stową wzgl. na dojrzewanie w yw ierają —  jak 
już wspom nieliśm y — poprzez horm on somato
tropow y wpływ na w arstw ę kom órek uszerego
w anych chrząstki (stąd horm ony płciowe ucho
dzą dziś za najsilniejsze horm ony wzrostu!), 
w arto zaznaczyć, że folikulina tak  samo działa 
korzystnie na sekrecję gruczołu mlecznego po
przez laktogeniczny czyli luteotroficzny hormon 
przysadki.

W reszcie — działanie hormonów na tkanki, 
na m etabolizm  i na gruczoły zależy od tego, czy 
gruczoły dokrew ne pozostają względem siebie 
w stosunku synergistycznym , czy antagonistycz- 
nym. Form a tego wzajemnego stosunku nie jest 
stała we wszystkich okolicznościach. I tak  — 
w zakresie tkanek  folikulina i testosteron są 
zarówno antagonistam i (jeśli idzie o narządy 
płciowe), jak  i synergistam i (jeśli idzie o na
rządy pozapłciowe, jak  naczynia i chrząstka). 
Co do w pływ u metabolicznego na elektrolity, 
to estrogeny i androgeny są raczej synergista
mi: u łatw iają absorbcję w apnia w  jelitach, za
trzym yw anie wapnia w kościach i absorbcję so
du (tę ostatnią razem  z dezoksykortikostero
nem).

W działaniu na inne gruczoły dokrewne, 
w  szczególności na przysadkę, steroidy płciowe 
są synergistam i, zarówno blokując w  dużych 
dawkach gonadostim uliny i som atotrofinę (stąd 
zastosowanie tych steroidów w akromegafii 
i w pew nych stanach menopauzy), jak  i pobu
dzając m ałym i dawkam i horm on somatotropowy 
(stąd zastosowanie folikuliny i testostorenu przy 
opóźnieniach wzrostu u dzieci). Nawet, jeśli 
idzie o przerzuty  raka piersi — gdzie do nie
daw na podawano testosteron w myśli, że zobo
jętn ia  się estrogen — lub o przerzuty  raka s te r
czu — gdzie z tego samego względu stosowano 
folikulinę •— przyjm uje się dziś synergistyczną 
blokadę przysadki z jej somatotropowym  hor
monem (którego czynność — a propos — usiłuje 
P e r r a u l t  w chorionepitheliom a m alignum  
zahamować połową drobiny dietylstilbestrolu 
czyli paraoksypropiofenonem!).

W szystkie wspom niane tu  zaledwie ułam ko
wo najnowsze badania, jakkolw iek pozwalają 
nam  wedrzeć się w niedostępne do niedaw na za
klęte rew iry  życia tkanek, ukazują nam  dzia
łanie hormonów na tkanki, jako proces bardziej 
zawiły, niż to przedtem  sobie wyobrażano.

Przedstaw iona szkicowo nowa orientacja 
w  endokrynologii, pomimo niezwykle doniosłych 
zdobyczy i osiągnięć zarówno teoretycznych, jak 
i praktycznych, nie w ypełnia wiele jeszcze z do
tychczasowych luk, jak  i nie załatw ia szeregu 
spornych, nierozstrzygniętych zagadnień. Po
mimo wszystko — nowy kierunek badań po
zwala wnioskować, iż endokrynologia coraz b a r
dziej włącza się w  zasięg ogólnej regulacji n e r



wowej ustro ju  czyli nerwizm u, nie tylko od 
strony kierowniczych ośrodków, ale i od strony 
jej obwodowych elementów.
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P rof. d r  M. W IL C Z E K  K rak ó w

Błędy w rozpoznawaniu i leczeniu chorób 
ocznych

(Z K lin ik i C horób  Oczu A. M. w  K rakow ie .
K ie ro w n ik : P rof. d r  M. W ilczek)

Pom yłki lekarskie, czasem tragiczne w sku t
kach, zdarzały się zawsze i zdarzają się teraz 
mimo wielkiego postępu nauk lekarskich, m e
tod rozpoznawczych i leczniczych. Pom yłki 
zdarzają się w każdej specjalności lekarskiej, 
zdarzają się również w okulistyce. Jeżeli u jm ie 
m y zagadnienie szerzej, to stw ierdzim y, że po
m yłki zdarzają się w każdej dziedzinie pracy 
ludzkiej, zależą bowiem w bardzo dużej m ierze 
od samego człowieka. Zależnie jednakże od za
wodu pom yłki te są mniej lub więcej ważne, 
m niej lub więcej szkodliwe dla drugiego czło
wieka, dla grupy ludzi, dla społeczeństwa. Je 
żeli jedne pom yłki nie w yrządzają szkody, 
a czasem wzbudzają naw et wesołość, jak  np. 
udekorowanie przez pom yłkę innego człowieka 
orderem , co może być obojętne, to w yrok sądo
w y w skutek pom yłki skazujący człowieka na 
więzienie lub śmierć jest już tragiczną pom ył
k ą .'Is tn ie ją  zawody mało odpowiedzialne i za
wody bardzo odpowiedzialne, do których należy 
zawód lekarza. I tu  należy się zastanowić nad

tym, jak i powinien być lekarz, jakie winno być 
jego w ykształcenie zawodowe, jego poczucie od
powiedzialności, jego postępowanie lekarskie, 
jego sposób m yślenia oraz jakie w inny być wa
runki jego pracy, aby możliwie uniknąć pom y
łek lekarskich i błędów. Jest to problem  wielki, 
nad którym  od najdaw niejszych czasów lekarze 
myśleli i pisali, w ystarczy wspomnieć przysięgę 
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wielu innych. Zm ieniał się lekarz i jego cechy 
na tle  dziejów, zm ieniały się i rozw ijały jego 
funkcje społeczne. Daleki jestem  od chęci defi
nicji, jakim  w inien być lekarz w  dzisiejszym 
okresie historycznym , jedno jednak  można po
wiedzieć, że lekarz, w  którego rękach leży zdro
wie i życie nie tylko jednostki, ale społeczeń
stwa, k tóry  spełniając swe szczytne funkcje 
społeczne, cieszy się zaufaniem  społeczeństwa, 
w inien świadomie dołożyć wszelkich wysiłków, 
aby swe obowiązki jak  najlepiej wykonać i aby 
zaufania nie zawieść. M edycyna jest nie tylko 
nauką, ale i sztuką, trzeba prócz chęci i zdolno
ści do nauki, posiadać jeszcze pew ne zdolności 
do w ykonyw ania sztuki lekarskiej, od których 
w dńżym  stopniu zależy należyte w ykonyw anie 
obranej specjalności. Dobór odpowiednich kan
dydatów  na medycynę, odpowiednie kształce
nie naukowe oraz, co należy podkreślić, kształ 
tow anie umysłowości lekarskiej i nauczenie m e
todycznego, przyrodniczego, logicznego m yśle
nia lekarskiego, w pajanie poczucia odpowie
dzialności i społeczne wychowanie lek arza  są 
w arunkam i, od których zależy wartość kadr le
karskich.

Błędy lekarskie zależne od wielu w arunków  
można podzielić na dwie duże grupy: I. błędy 
zależne od lekarza jako jednostki i II. błędy za
leżne równocześnie od lekarza i jego pomocni
ków podczas pracy lekarskiej. Błędy pierwszej 
grupy będą zależały od zdolności lekarza i jego 
wiedzy naukowej, doświadczenia, ukry tych  m e
tod badania, oceny wyników badań, od jego 
um iejętności m yślenia lekarskiego oraz od jego 
uwagi, stanu zmęczenia i warunków, w jakich 
pracuje. Błędy drugiej grupy obarczają odpo
wiedzialnością asystentów, pielęgniarki, a n ie
kiedy i urzędniczki pom agające w  pracy leka
rzowi. P rzy pracy zespołowej przez błąd po
mocników może powstać tzw. nieszczęśliwy łań 
cuch okoliczności, powodując tragiczne niekie
dy skutki.

Do tej grupy pom yłek należy np. am putacja 
zdrowej kończyny zam iast chorej, operowanie 
innego chorego, pom yłki powodujące wycięcie 
nerki praw ej zamiast lewej, oka lewego zamiast 
prawego, w strzyknięcie innego leku lub innej 
dawki leku, czasem zupełnie innem u choremu 
itd. Często winę ponosi lekarz, bo nie widzi 
błędów w organizacji pracy, nie przew iduje 
możliwości tragicznych pomyłek, zbyt ufnie, 
a nieraz lekkom yślnie odnosi się do w spółpra
cowników i ich pracy, pozwala na zaniedbania



w dyscyplinie koniecznej w klinice, szpitalu lub 
przychodni. Często jednakże wina leży po stro
nie pomocniczego personelu nielekarskiego 
i często lekarz nie mógł uniknąć błędu. Inne 
jest podejście w ocenie błędu lekarskiego przez 
laików, a inne przez lekarzy, k tórzy tak  dobrze 
znają w arunki pracy zespołowej na sali cho
rych lub sali operacyjnej. Na niektórych salach 
operacyjnych jest zwyczaj, że lekarz operują
cy przystępuje do chorego już uśpionego, 
przykrytego kom presami, gdzie jedynym  m iej
scem widocznym pomiędzy chustam i jest m ałe 
pole operacyjne. Jeśli personel pomocniczy, 
a więc inni lekarze i pielęgniarki popełnili po
m yłkę co do osoby chorego, czy też części m a
jącej być operowaną, to następuje tragedia, 
której można by uniknąć p rzy  dobrej organiza
cji, przy  dużym poczuciu odpowiedzialności ca
łego zespołu, przy poważnym pojm owaniu 
swych obowiązków. Laik widzi jedynie tragicz
ne skutki, a nie znając przyczyn często zbyt po
chopnie w ydaje sąd. Jedynie ten  człowiek nie 
popełni błędu, k tó ry  nic nie robi, w  każdej p ra 
cy, zwłaszcza masowo wykonyw anej błędy bę
dą się zdarzały. Chodzi jedynie o to, aby odpo
w iednią organizacją pracy, przew idyw aniem  
możliwości pow stania błędów zmniejszyć jak 
najbardziej ich ilość, aby błędy były rzeczywi
ście niezawinione, nie były wynikiem  nieuctwa, 
lekkomyślności i lekceważenia swych obowiąz
ków. Na błędach uczymy się, zaostrza się na
sza uwaga, znając błędy i okoliczności, w jakich 
pow stały możemy je skutecznie unikać, przeciw
działać ich powstaniu. I to jest ta  m ała może 
korzyść dla przyszłych lekarzy i ich chorych 
wypływ ająca z tragicznych pom yłek ich po
przedników. Oby tych błędów było jak  n a j
mniej, oby nasza organizacja pracy pozwoliła 
ich unikać i abyśm y znali błędy i pom yłki le
karskie jedynie z literatury!

Niektóre okoliczności pom yłek lekarskich są 
tak  charakterystyczne, że dla ich uniknięcia 
w przyszłości jest obojętna specjalność lekarska, 
w której się wydarzyły. Okoliczności te  mogą 
się zdarzyć w każdej specjalności. N ajtragicz
niejsze w skutkach są zazwyczaj pom yłki na 
sali operacyjnej, jednakże i w  specjalnościach 
„bezkrwaw ych" zdarzają się tragiczne pomyłki. 
Dla ilustracji podaję niektóre przykłady znane 
z litera tu ry , ustnej tradycji, a niekiedy z pro
cesów sądowych.

Chory z bólami brzucha — chirurg rozpoznał 
a p p e n d i c i t i s ,  przy operacji usunięto nie
zbyt zmieniony wyrostek, lecz po kilku dniach 
bóle brzucha powróciły. Dokładne badanie in 
ternistyczne i odczyn W a s s e r m a n n a  po
zwoliły rozpoznać kryzy gastryczne w t a b e s  
d o r s a l i s .

Laryngolog bada równocześnie 2 chorych 
przysłanych z innych klinik, u jednego stw ier
dza c a r c i n o m a  l a r y n g i s ,  u drugiego

s t r u m a  s u b s t e r n a l i s .  Przez pomyłkę 
wpisano na kartkach  przeciw ne rozpoznanie, co 
stw arza niebezpieczeństwo wykonania u  chore
go ze s t r u m a  s u b s t e r n a l i s  e x t i r p a -  
t  i o l a r y n g i s .

Okuliści nie raz przez pom yłkę usuwali zdro
wą gałkę oczną w przypadkach m e l a n o s a r -  
c o m a  c h o r i o i d e a e .  W jednym  przypad
ku lekarz, w strząśnięty tą  pom yłką  popełnił sa
mobójstwo.

In tern ista  użył omyłkowo jako rozpuszczal
nika do leku, k tó ry  m iał w strzyknąć dordzenio- 
wo, zam iast roztw oru soli fizjologicznej amo
niaku nalanego do pustej flaszki po soli beż 
zm iany napisu.

Okuliści nieraz zapuścili do oka inne krople, 
bo albo nalepka odpadła albo flaszeczki zostały 
przestaw ione albo pielęgniarka nie uważając 
napełniła flaszeczki innym  lekiem. Tragiczne 
skutki pociąga za sobą omyłkowe zapuszczenie 
noworodkowi zam iast 1% lapisu — 10°/o lapisu 
używanego przez położne do leczenia granula
cji pępka. Takie zakropienie prowadzi do śle
poty.

Tragiczne skutki mogą powstać również 
w skutek przedawkow ania leków zwłaszcza 
w strzykiw anych albo też zupełnie bez w iny le
karza, gdy pom yłka w dawce powstała w  fa
bryce produkującej leki w  ampułkach.

W okulistyce, podobnie jak  w  każdej specjal
ności; mogą powstać błędy i pom yłki wszelkiej 
kategorii, w  rozpoznaw aniu , schorzenia, w le
czeniu zachowawczym i operacyjnym . Błędy 
w rozpoznawaniu schorzeń oczu zależne od le
karza można podzielić na kilka grup, a m iano
wicie: błędy zależne od niedostatecznego w y
kształcenia lekarza, od nieum iejętności system a
tycznego badania i w ysnuw ania praw idłowych 
wniosków, Od nieuw agi w  chwili badania, prze
męczenia i niemożności odpowiedniego skupie
nia się. Jeżeli przez odpowiednie kształcenie 
i dokształcanie lekarzy można w ielu błędów tej 
kategorii uniknąć, to i tak  mogą się zdarzyć 
błędy naw et u dostatecznie wykształconych 
i doświadczonych lekarzy, jeśli lekarz jest prze
męczony lub chory, jeśli p racuje w  dużym ha
łasie i zbyt szybko. Podczas w ykonyw ania swej 
pracy powinien lekarz być opanowany i uważ
ny, powinien mieć wyrobioną samokontrolę, 
w cięższych i w ątpliw ych przypadkach powinien 
odnieść się do bardziej doświadczonego kolegi 
lub przypadek odesłać do kliniki lub szpitala. 
Istn ieją  zawsze przypadki trudne do rozpozna
nia, zwłaszcza przy b raku  odpowiednich przy
rządów i należy jedynie pochwalić lekarza, któ
ry  takie przypadki skierow uje do kliniki. W ie
m y wszyscy, że i w  klinikach naw et najlepiej 
postawionych i zaopatrzonych rozpoznanie m o
że być trudne  lub nieustalone. Organizacja lecz
nictw a powszechnego winna zabezpieczyć leka
rzom możność konsyliarnego badania i przeka



zania chorych do klinik. Natom iast kliniki win- 
ПУ być odciążone od załatw iania przypadków 
banalnych, aby móc właśnie załatw iać przypad
ki cięższe. Lecznictwo o tw arte  w inno być dw u
stopniow e, do klinik powinni trafiać chorzy 
przesiani przez sito przychodni pierwszego sto
pnia. Do tego celu prowadzi organizacja poli
klinik z nadbudow ą przychodni klinicznych.

Po tych uwagach ogólnych podam  przykłady 
om yłkowych i błędnych rozpoznań okulistycz
nych. W chorobach powiek często nie rozpozna
je się początkowych okresów raka skóry. T rud
ne może być rozpoznanie wszawicy brzegów po- 
■wiek. W chorobach spojówek jeszcze ciągle zda
rza się m ylne rozpoznawanie każdej grudki ja 
ko jaglicy. Pęcherzyca spojówki ( p e m p h i 
g u s )  często jest rozpoznawana jako bliznowata 
jaglica, zwłaszcza jeśli dotyczy osobników mło
dych. Ciała obce spojówek i rąbka rogówki mo
gą być przyczyną m ylnych rozpoznań. W idzia
łem ości kłosa zboża w bite w górny załam ek 
przed dwoma tygodniam i w yw ołujące tak  wielki 
odczyn zapalny, że obraz był podobny do ropo
wicy oczodołu. Czarna łuska nasiona przyw arta 
do rąbka rogówki przed kilku tygodniam i na
śladowała guzek czerniaka przebijającego oko, 
k tóre było silnie nastrzykane. U chorego ze 
skargam i, że „coś wpadło do oka“ próbowano 
usunąć „ciało obce rogówki" im itow ane przez 
osad barw ikow y na błonie D e s c e m e t a .  
Znam  2 przypadki v a c c i n i a  spojówek i po
wiek z dużym obrzękiem spojówek zasłaniają
cym rogówkę, k tóra w yglądała jakby całkowi
cie zropiała tak, że rozpoznano u 1 с u s c o r -  
n e a e ,  e n d o p h t h a l m i t i s ,  nie rokując 
przyw rócenia wzroku. Jakież było zdziwienie, 
gdy po kilku dniach w yjrzała praw idłow a ro
gówka spod błony włóknikowej.

Nie rozpoznaje się dość wcześnie d a c r y o 
c y s t i t i s  u noworodków i dorosłych, lecząc 
miesiącami zapalenie spojówek.

Ciała obce przebijające gałkę oczną są często 
nierozpoznawalne, jeśli są bardzo małe, nie moż
na znaleźć ranki, a w ziernikow anie i ostrosć 
wzroku nie dają podstaw do stw ierdzenia ciała 
obcego. Należy pamiętać, że m ałe ciało obce mo
że przebić gałkę oczną nie tylko przez rogówkę, 
ale i przez powiekę i tw ardów kę tak, że ranka 
jest niewidoczna. Badanie Roentgenem  nie w y
każe zbyt m ałych ciał m etalowych, zwłaszcza 
w przednim  odcinku oka. Nieraz widoczne ciało 
obce w lam pie szczelinowej na tęczówce lub 
w soczewce jest niewidoczne na kliszy Roentge
na. O pom yłkę w tedy nietrudno. Zdarza się 
również, że sam chory nie wie, że ciało obce 
wniknęło do gałki, a dopiero żelazica oka po la
tach daje możność prawidłowego rozpoznania. 
Również częste są pom yłki stw ierdzenia ciała 
obcego w gałce ocznej, gdy w rzeczywistości 
ciało obce jest w  powiece lub przebiło gałkę 
oczną na wylot i znajduje się w bliskim  są
siedztwie gałki. W tych przypadkach ciało obce

porusza się razem  z gałką, co jeszcze u tw ier
dza rentgenologa w błędnym  rozpoznaniu. 
A ciała obce nie m etaliczne, jak  szkło lub drew 
no są bardzo trudne do stw ierdzenia, bo i Roent
gen nic nie pomoże. Dotyczy to zwłaszcza ciał 
obcych ułam anych w oczodole, jak  np. ołówek 
lub drewienko, gdy trzeba rozstrzygnąć/ czy 
wykonać ciężki i niebezpieczny zabieg w oczo
dole, mogący pociągnąć tak częste w  tych przy
padkach uszkodzenie aparatu  ruchowego oka.

Błędne rozpoznanie może być spowodowane 
przez chęć zatajenia lub błędne podawanie oko
liczności wypadku przez chorego. Znam przy
padek, gdy chory z m ałą raną  oczodołu i ropo
wicą utrzym yw ał, że rana pow stała przez ude
rzenie stosunkowo dużym kaw ałkiem  żelaza 
podczas pracy w kuźni. Mimo wszystko posta
nowiono zrobić zdjęcie Roentgena, k tóre w yka
zało pocisk rew olw erow y w oczodole. Znam dwa 
przypadki naśladujące ropne zapalenie oczodołu 
z m iernym  wytrzeszczem, bólami i podwyższo
ną ciepłotą ciała.

W obu przypadkach wykonano o r b i t o t o -  
m i a, ropy jednak nie było. Gdy ostre objawy 
obrzęku m inęły i można było lepiej oglądnąć 
gałkę oczną, okazało się, że m am y do czynienia 
z jaskrą  następową. Po usunięciu gałki ocznej 
w jednym  przypadku stwierdzono nowotwór 
gałki, w drugim  ropne zapalenie całej gałki.

Znam y wszystkie trudności rozpoznania po
czątkowych okresów jaskry, tarczy zastoinowej, 
g l i o m a  a u t  p s e u d o g l i o m a ,  różnych 
rzadkich schorzeń oczu. Tutaj i najbardziej do
świadczeni okuliści błądzą, jednakże rozpozna
nie takich przypadków leży na granicy naszych 
możliwości.

Można powiedzieć, że praw idłowe leczenie za
leży od prawidłowego rozpoznania, jednakże 
nie jest tak  zawsze; często takie samo leczenie 
stosuje się przy różnych schorzeniach oczu, 
a chory na braku rozpoznania nic nie traci. J e 
śli chory zostanie wyleczony, to jest m u obo
ję tny  spór między lekarzam i na tem at rozpoz
nania. N atura nie uzależnia wyleczenia od roz
poznania lekarskiego i nie bądźmy zarozumiali, 
w większości przypadków jedynie dopomagamy 
naturze do wyleczenia. Jest już bardzo dobrze, 
jeśli nie zaszkodzimy, należy przeto pam iętać
0 starej zasadzie: p r i m u m  n o n  n o c e r e .  
Istn ieje jednak wiele schorzeń, w których le 
czenie zależy w prost od rozpoznania, np. jaskra, 
nowotwory złośliwe, tarcza zastoinowa itd. Le
czenie nasze opiera się w zasadzie często na 
przyjętej przez nas teorii tłum aczącej przyczyny
1 patogenezę schorzenia i tu ta j należy przyznać, 
że nie każda teoria naw et w ydrukow ana w cza

sopiśm ie fachowym i związana z nazwiskiem 
autory tetu  naukowego jest prawdziwa, historia 
m edycyny uczy, że — wręcz przeciwnie — mo
że być fałszywa i szkodliwa. Duży krytycyzm  
naukowy, duże doświadczenie lekarskie i to nie

I tylko w zakresie jednej specjalności, może nie



raz uchronić chorego i lekarza przed skutkam i 
złego leczenia. Ileż to co roku pow staje nowych 
teorii, nowych sposobów leczenia, nowych le
ków, a wszystkie te odkrycia po pewnym  cza
sie okazują się błędne i nieprawdziwe.

Błędy w leczeniu mogą polegać na użyciu 
zbyt słabych leków lub zbyt słabych dawek le 
ku w danej jednostce chorobowej. Przykładem  
niech będzie stosowanie naw et tak  skutecznego 
leku, jak  maść penicylinowa zamiast 3—4 razy 
dziennie jedynie raz dziennie lub do tzw. ude
rzenia sulfonamidowego stosowanie zbyt m a
łych dawek. Z drugiej strony stosowanie za du
żych dawek może doprowadzić do uszkodzenia 
oka lub całego ustroju. Do ciężkich błędów w le 
czeniu należy zaliczyć nieusunięcie dość wczes
ne ciał chemicznie żrących z oka lub górnego 
załamka, w dodatku z równoczesnym zawiąza
niem  oka. Należy pamiętać, że np. drobne cząst
ki niektórych ciał wybuchowych, np. tro ty lu  
wbite w  rogówkę działają żrąco i należy je  jak  
najszybciej usunąć. Niezastosowanie surowicy 
przeciwtężcowej w ranach oczodołu i oka może 
spowodować tężec.

Niekiedy błędne zastosowanie niewłaściwego 
leku lub przeciw nie działającego jest przyczy
ną tragicznych następstw , np. zastosowanie 
atropiny w jaskrze, omyłkowe zapuszczenie do 
oka form aliny, kwasu solnego lub 10°/o lapisu. 
W większości jednak schorzeń ocznych jest 
czas na zastanowienie się, na odesłanie w ątpli
wego przypadku do kliniki a krótka zwłoka 
w leczeniu nie przynosi szkody choremu.

Te wszystkie uwagi wzięte z praktyki, niechaj 
przysłużą się do uspraw nienia lecznictwa, zwła
szcza w dzisiejszej dobie odbudowy Polski.

M A R IA  R U D O LF K raków

Badania nad zahamowaniem procesów rozwo
jowych

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie.
K ierow n ik : P rof. d r  St. Skow ron)

Przedm iotem  badań współczesnej genetyki 
jest nie tylko dziedziczność i jej zmienność, ale 
także procesy rozwoju organizmu.

Badania nad rozwojem organizmów roślin
nych doprowadziły do teorii stadialnego roz
woju, k tóra stała się podstawą nowego ujęcia 
zarówno dziedziczności, jak  i jej zmienności.

O ile jednak teoria stadialnego rozwoju 
w świecie roślinnym  została dla niektórych 
przynajm niej gatunków  roślin szczegółowo 
opracowana, to stosunkowo niewiele posiadamy 
doświadczeń i prób zastosowania tej teorii dla 
rozwoju zwierząt.

W ostatnich jednak czasach spotykam y coraz 
częściej prace zajm ujące się tym  zagadnieniem  
i starające się uzasadnić pogląd, że stadialność 
rozwojowa jest zjawiskiem  ogólnobiologicznym.

Jedną z nich jest praca A. N. T r i f o n o w e j  
o charakterze poglądowym, w której autorka 
cytuje cały szereg prac poruszających kwestię 
stadialnego rozwoju zwierząt, w szczególności 
zagadnienie okresów krytycznych. T r i f o n o -  
w a definiuje okresy krytyczne jako okresy, 
,,w których zew nętrznym  oddziaływaniem  moż
na łatwo wywołać zmiany morfogenezy, otrzy
mać tworzenie się tych lub innych form  pato
logicznych lub wywołać obum arcie kom órek ja 
jowych".

Jak  w ynika z prac całego szeregu autorów 
G o l d s c h m i d t ,  B o n n e v i e ,  S w i - e t ł o w ,  
cyt. wg Trifonowej) stadia krytyczne w ystępują 
u zwierząt w różnych okresach ich rozwoju em 
brionalnego. W ontogenezie zwierząt można 
wyróżnić naprzem ian po sobie następujące pro
cesy wzrostu połączone z beztlenowym  m etabo
lizmem i procesy różnicowania, w których 
wzmaga się silnie utlenianie.

Otóż według wyżej wym ienionych autorów 
okresy krytyczne stoją w  związku z procesami 
różnicowania i w ystępują zawsze w ich począt
kowej fazie. T r i f o n o w a  w skazuje na fakt, 
że stadia krytyczne są zawsze dla zarodków 
okresam i zupełnie prawidłowego rozwoju; ich 
znaczna wrażliwość wówczas jest połączona ze 
wzmożonym tem pem  utleniania i ze skłonnoś
cią drobin białka do denaturacji, a więc ze 
zm ianam i biochemicznymi. W szystkie więc 
zm iany morfologiczne i fizjologiczne pow stają 
w następstw ie uprzednich zmian biochemicz
nych.

Młode zarodki w okresach krytycznych są 
szczególnie wrażliwe na działanie bodźców. 
Stosowanie podniet w  postaci związków chemi
cznych (S t о с к a r  d), niskiej tem peratury  
( S t o c k a r d ,  P r i w o l n i e  w), wysokiej tem 
pera tu ry  ( P r i w o l n i e  w), wysokiego ciśnie
nia ( W i e r n i d u b  cyt. wg Trif.) a naw et hy
brydyzacji ( N e w m a n ,  S k o w r o n )  prowadzi 
u zarodków rybich do tworzenia się zarodków 
anorm alnych lub zahamowania rozwoju.

Analogiczne zm iany w ystępują często w przy
rodzie, gdzie jedyną rolę odgrywa nie sztuczny 
charakter bodźców, lecz zm iany w ystępujące 
w naturalnym  środowisku. S c h m i d t  w swo- 
jej pracy doświadczalnej nad rozwojem em brio
nalnym  wstężnic (Nemertini) stw ierdził istnie
nie pewnego stadium, związanego z przełomo
wym m om entem  w indyw idualnym  rozwoju 
wyżej wym ienionych zwierząt. Do pewnego 
morfologicznego stadium  larw y wstężnic pilidia 
odżywiają się drogą osmozy, później jednak dla 
normalnego przebiegu dalszych procesów muszą 
rozpocząć pobieranie pokarm u przez przewód 
pokarmowy. Jeżeli więc pilidium  w tym  okresie 
życia skazane jest na odżywianie wyłącznie 
osmotyczne, w  dalszym rozwoju w ykazuje brak 
tarczek zarodkowych, z których pow stają różne 
części ektoderm y i układu nerwowego.. Pakt ten 
uniemożliwia przeobrażenie.



Spostrzeżenia nad planktonem  wykazały ist
nienie takich postaci w przyrodzie, co tłum aczy 
się tym, że w  stadium  pokarm owym  organizm 
był pozbawiony w arunków  koniecznych do nor
malnego rozwoju. Stadium , k tóre S с h  m i t  d 
określa jako pokarm owe jest prawdopodobnie 
w  rozwoju zarodkowym  wstężnic okresem  k ry 
tycznym. Zupełnie różne podejście do stadiów 
krytycznych S c h m i d t a  i T r i f o n o w e j  
dowodzi, że jest to jeszcze zagadnienie otwarte, 
wszyscy zgodni są jednak, że m om enty szcze
gólnej wrażliwości związane są z jakościowymi 
przestaw ieniam i m etabolizm u rozwijającego się 
zarodka. Jak  dotąd, kw estia stadiów kry tycz
nych opracowana została najszerzej u  ryb .i p ta 
ków, a to ze względu na praktykę hodowlaną.

W edług prac am erykańskich uczonych (G r  a- 
h a m  i S m i t h  cyt. wg Trifonowej) w  roz
woju zarodkowym  ptaków  można wyróżnić 
trzy  krytyczne okresy:

I — drugi dzień rozwoju
II — ósmy i dziew iąty dzień rozwoju

III — dziew iętnasty dzień rozwoju
U ryb w edług T r i f o n o w e j  i innych au

torów  zarodki w różnych okresach rozwoju po
siadają też i różną wrażliwość. Dla okonia usta
lono, że krytycznym i okresami są:

I — stadium  przed rozpoczęciem bruzdko- 
wania

II — początki gastru lacji
III — zam ykanie blastoporu
Badania T r i f o n o w e j  wykazały, że słabe 

działanie bodźcami na zarodki w okresach 
wzrostu nie w yw ołuje żadnych natychm iasto
wych zmian. Rozwój postępuje praw idłowo aż 
do najbliższego krytycznego okresu, gdzie na
stępuje kilkugodzinne lub kilkudniow e zaham o
w anie procesów rozwojowych a następnie cyto- 
liza. Jeżeli uszkodzenia są m niej głębokie, em
briony po zaham owaniu mogą rozw ijać się da
lej, w ytw arzając jednak postacie niepraw i
dłowe.

Z zagadnieniem  wrażliwości pew nych stadiów 
spotkałam  się prowadząc badania nad w pływem  
tem peratu ry  na rozwój zapłodnionych jaj ro
baka Tubifex. Tem peraturę stosowałam w gra
nicach od 30—38° С przez 15, 30, 45 i 60 min. 
N ajbardziej wrażliw e na szok term iczny okaza
ły się ja ja  przed pierwszym  podziałem, jednak
że następstw a szoku w postaci parodniowego 
zaham owania w rozwoju w ystępow ały dopiero 
w okresie bruzdkow ania. W w arunkach fizjolo
gicznych zarodek rozw ija się do końcowych 
stadiów bruzdkow ania dwa dni, po czym przez 
około dwa dni trw a okres gastrulacji.

W m iarę dalszego rozwoju odporność wzrasta, 
ale skutki działania wysokiej tem pera tu ry  
u jaw niają  się w początkach gastrulacji. Z atrzy
m anie rozwoju jest tym  dłuższe, im wcześniej

sze było stadium , na k tó re  działałam  podwyż
szoną tem peraturą. I tak  dla jaj niepodzielonych 
i w stadium  dwóch blastom erów najkrótszy 
okres zaham owania (tem peratura 30° С przez 
30 min.) wynosił trzy  dni, najdłuższy (35° С 
przez 60 min.) do ośmiu dni. W m iarę podwyż
szania tem pera tu ry  i przedłużania czasu dzia
łania ilość cytolizujących zarodków w okresie 
gastrulacji w zrastała. Po ośmiodniowym zaha
m owaniu praw ie wszystkie ja ja  zginęły. Dla 
późniejszych stadiów bruzdkow ania zaham owa
nie procesów rozwojowych w okresie gastru la
cji było znacznie krótsze, trw ające najw yżej do 
pięciu dni. Podczas gdy ja ja  niepodzielone już 
po zadziałaniu tem pera tu rą  35° С przez 60 m ia 
nie przechodziły na ogół gastrulacji, to w  póź
niejszych okresach rozwoju dopiero tem peratu 
ra  38° С działająca przez 60 min. powodowała 
śmierć zarodków, lecz już nie w okresie gastru 
lacji, lecz natychm iast. Krótszy okres działania 
powodował tylko niezbyt długo trw ające prze
dłużenie gastrulacji, trw ające krócej u zarod
ków dalej posuniętych w rozwoju. N aturalnie 
i w tych w ypadkach pew na ilość zarodków gi
nęła, jednak  liczba ta  była niew spółm iernie 
m niejsza, niż w  w ypadku działania wysokiej 
tem pera tu ry  na ja ja  niepodzielone. Bardzo cie
kawie zachowały się ja ja  w  końcowym stadium  
bruzdkow ania. Poddane działaniu szoku term i
cznego w ykazały one najkrótszy okres w strzy
m ania rozw oju (3 dni) i najm niejsze w  nim  w a
hanie. Od 30-minutowego działania tem pera
tu rą  30° С do 30-minutowego działania tem pe
ra tu rą  38° С okres zaham owania rozwoju p ra 
wie we wszystkich w ypadkach nie trw ał dłużej, 
niż trzy  dni. Począwszy od gastrulacji rozwój 
zarodków w kokonie biegł nierównom iernie. 
Zaznaczyć muszę, że robaki, k tóre rozw inęły się 
z zaham owanych w rozwoju jaj nie w ykazyw a
ły w praw dzie żadnych m orfologicznych zmian, 
jednak ich dalszy rozwój był znacznie opóźnio
ny. Zdarzały się naw et wypadki zam ierania ro
baków przed w ykłuciem  się ich z kokona. Mło
de robaki poddane działaniu tem pera tu ry  nie 
w ykażały żadnych nieprawidłowości w dalszym 
procesie rozwoju.

Na podstaw ie moich doświadczeń należy przy
jąć', że wrażliwość zapłodnionych jaj robaka Tu
bifex zmniejsza się stopniowo w czasie bruzd
kowania, czasowe zaham owanie jednak rozwoju 
w ystępuje dopiero w  początkach gastrulacji.

Podobne skutki działania szoku termicznego 
obserwował B r a c h e t ,  jakkolw iek dla nieco 
innych stadiów, a mianowicie blastu li i młodszej 
i starszej gastruli. Ogrzewanie b lastuli aksolotla 
w ciągu jednej godziny do tem pera tu ry  36,3° С 
wywoływało nieodw racalne zaham owanie onto- 
genezy, podczas gdy działanie tą samą tem pera
tu rą  na młodsze i starsze gastru le powodowało 
tylko czasowe w strzym anie rozwoju, trw ające 
dwa do trzech dni. Prawdopodobnie dla akso
lotla a także żaby, Rana pipiens i Rana fusca, 
na k tórych B r a c h e t  prowadził swoje bada



nia, okresem krytycznym  jest stadium  gastru- 
lacji, w którym  ujaw nia się zahamowanie. Dal
szy rozwój jest znacznie opóźniony i pow stają 
postacie nienorm alne.

Również na istnienie stadiów krytycznych 
w skazują prace I. L a t i n  i k, k tóra pod w pły
wem działania szoków term icznych na zarodki 
Rana fusca otrzym ała także postacie nietypowe, 
niezdolne do życia.

Ciekawą zgodność z moimi przedstaw iają do
świadczenia S. S к  o w г o n  a i M. J o r d a n ,  
w których ja ja  żabie zapłodnione iperytow any- 
mi plem nikam i ulegały zaham owaniu a następ
nie cytolizie w  okresie późnej b lastuli w począt
kach gastrulacji. Wiadomo z badań embriolo- 
gicznych, że stadium  gastru lacji cechuje się 
przesuwaniem  grup kom órkowych i ich różnico
waniem, w w yniku czego w ytw arzają  się listki 
zarodkowe. Te zm iany morfologiczne będące 
następstw em  jakościowych zmian biochemicz
nych muszą być poprzedzone zm ianam i ilościo
wymi.

В r a c h  e t tłum aczy zablokowanie rozwoju 
w pew nych stadiach zaburzeniem  m etabolizmu 
kwasów rybonukleinowych, odgrywających za
sadniczą rolę w syntezie białek komórkowych. 
Kwasy te w postaci połączeń białkowych, a więc 
rybonukleoproteidy wraz z pewnym i enzyma
mi, jak  również innym i związkami chemiczny
mi np. lipidam i stanow ią m ateria ł budulcowy 
ziarenek cytoplazm atycznych, mikrosomów 
C l o u  e’a. W edług B r a c h e t a  m ikrosom y są 
jak gdyby w arsztatem  syntezy białek, a więc 
m ateriałem  najbardziej istotnym  dla wzrostu 
kom órek i organizmu. Uszkodzenie ' m ikroso
mów zwalnia lub uniem ożliwia syntezę białka, 
dlatego też wzrost a z kolei rozwój ulęgają za
hamowaniu. Decydującą rolę odgryw ają kwasy 
rybonukleinow e także przy sztucznej parteno- 
genezie, jak to w ykazał B r a c h e t .  Stw ierdził 
on też, że szok term iczny w strzym uje syntezę 
kwasów rybonukleinowych.

B r a c h e t  i S h a v e r  wykazali także, że 
wprowadzenie mikrosomów z bruzdkujących za
rodków do niepodzielonych iaj nie powoduje je
szcze partenogenezy. Dopiero m ikrosomy z bla- 
stul posiadają tę własność. W idzimy więc, że 
w czasie rozwoju następuje jakościowa zmiana 
elem entów cytoplazm atycznych, zmiana niew ąt
pliwie biochemiczna, k tóra stanow i punkt w y j
ścia dla następnych przemian, m orfogenetycz- 
nych.

Na zakończenie chciałabym zaznaczyć, że do
strzeżone przeze m nie dłuższe zaham owanie roz
woju pod wpływem  szoku termicznego nie po
wodowało w następstw ie nieprawidłowego roz
woju zarodka w przeciw ieństwie do wyników 
uzyskanych przez T r i f o n o w ą  i innych. 
Dowodzi to, że uszkodzenie procesów przebie
gających w zarodku może ulec zupełnej regu
lacji. W związku z tym  pragnęłabym  wspomnieć

także, że zarodki mieszańców m iędzygatunko- 
wych ulegające zaham owaniu rozwojowemu 
w okresie gastrulacji mogą po wszczepieniu 
w zarodki norm alne rozwijać się prawidłowo 
( B r a c h e t  i M o o r e). Także i w tych w y
padkach nastąpiło pod w pływem  odpowiedniego 
środowiska wyregulow anie zaburzeń. W yniki te 
stoją w jaskraw ej sprzeczności z wyjaśnieniam i 
stadiów krytycznych podawanym i przez form al
ną genetykę.
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ST. Z A JA C Z EK , M. JO R D A N  K rak ó w —Szczecin
i T. SZ A R B lN SK I 

. asyst, techn . B. BAN DO ŁA

K rytyka chromosomowej teorii dziedziczności 
na podstawie badań wczesnych okresów 

ontogenezy

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ie ro w n ik : 
P ro f. d r St. S kow ron  i z Z ak ład u  B iologii P om orsk ie j 
A kadem ii M edycznej w  Szczecinie. K ie ro w n ik : Pi(of. 

d r  St. Z ajączek)

W jednej z poprzednich prac (St. S k o w r o n  
i M. J o r d a n )  wykazano, że plem niki żaby 
(Rana tem poraria) poddane działaniu ipery tu  
azotowego powodują zahamowanie rozwoju 
i cytolizę zapłodnionych nimi jaj, najczęściej 
przy przejściu blastuli w gastrulę. Badanie cy
tologiczne nie ujaw niło żadnych zaburzeń w za
chowaniu się chromozomów a porównawcze po
m iary jąder wykazały, że chrom atyna plem nika 
bierze udział w  rozwoju. Na podstaw ie tych 
wyników autorzy w ysnuw ają wniosek, że zmia
ny m usiały nastąpić w cytoplazmie plem nika, 
k tóra w żadnym  w ypadku nie może być pomi
jana przy rozpatryw aniu  zjawisk dziedziczności.

W następnej pracy (St. S k o w r o n ,  M. J o r 
d a n  i St. Z a j ą c z e k )  opisano doświadcze
nia, w których zatruw ano iperytem  azotowym 
plem niki troci (Salmo tru tta ) i badano rozwój 
zapłodnionych nimi jaj. Okazało się, ż e ’w od
powiednich stężeniach ipery tu  azotowego plem 
niki pobudzały ja ja  do rozwoju, lecz w czasie 
pierwszych podziałów następowało całkowite 
zniszczenie chrom atyny plem nika i ja ja  tak, że 
potem bruzdkow anie przebiegało przez podzia
ły bezjądrow ych blastomerów. I w tych naw et



w ypadkach rozwój dochodził do późnych okre
sów bruzdkowania. J a ja  zapłodnione plem nika
mi poddanym i działaniu słabszych stężeń roz
w ijały się i w ytw arzały prawidłowo ukształto
wane zarodki, mimo że w  początkach bruzdko
wania występow ały zaburzenia w  figurach 
achrom atycznych powodujące zm iany w zacho
waniu się chromozomów.

W yniki ostatnich doświadczeń, k tóre obecnie 
przedstaw iam y dostarczają dalszych dowodów 
przeciwko chromozomowej teorii dziedziczności. 
Działaliśmy mianowicie na plem niki pstrąga tę 
czowego (Salmo irideus) iperytem  azotowym, 
obserw ując rozwój zapłodnionych nimi jaj. Na
stępnie chodziło nam  o stw ierdzenie w pływ u te 
go antym itotyku na zapłodnienie ja ja  troci 
i pstrąga potokowego (Salmo tru tta  fario). Po
równanie tych form  ze sobą było o ty le ważne, 
że pragnęliśm y się przekonać, czy i sposób rea
gowania na ipery t azotowy nie potw ierdzi blis
kiej łączności m iędzy trocią a pstrągiem  poto
kowym. O ile bowiem zdaniem  ichtiologów 
pstrąg  tęczowy jest odrębnym  gatunkiem  to na
tom iast pstrąg  potokowy jest tylko odmianą 
troci. W ybitny ichtiolog radziecki P. Szmidt 
pisze w  ten  sposób: „Troć tw orzy liczne
form y lokalne... Widocznie wszystkie (ma 
tu  na m yśli troć czarnomorską, kaspijską i aral- 
ską) wywodzą się ze zwykłej troci, k tó ra  pod
czas okresu lodowcowego m ieszkała w  Morzu 
Śródziem nym, gdzie obecnie jej nie ma. Prócz 
tego troć i jej podgatunki, podobnie jak  łosoś 
m ają w większych jeziorach form y jeziorowe 
(Salmo tru tta  lacustris). Często dajem y im na
zwę pstrągów  jeziorowych; by tu ją  w granicach 
jeziora i w ędru ją  na tarło  do jego dopływów 
rzecznych. Na koniec, w górnym  biegu rzeki 
i potokach troć w ytw orzyła form y bytujące w y
łącznie w  w artkiej w  odzie bieżącej. Posiadają 
one m ałe rozm iary i pstre  zabarwienie. Są to 
bardzo liczne pstrągi potokowe Salmo tru tta  
fario".

Doświadczenia nasze przeprow adziliśm y w 
„Ośrodku zarybieniowym  dla ryb  łososiowa
tych" w Dolinie Bendkowskiej koło Krakowa, 
dzięki uprzejmości Polskiego Związku W ędkar
skiego, k tó ry  dostarczył nam  potrzebnego m a
teriału  i umożliwił w ykonanie doświadczeń 
i hodowlę zarodków. Szczególną wdzięczność 
w inniśm y Ob. W. - P a ł c e ,  kierownikowi po
wyższego ośrodka za dostarczenie nam  odpo
wiedniego m ateriału.

M ateriał u trw alany  na m iejscu w Dolinie 
Bendkowskiej był następnie opracowywany 
i badany cytologicznie w Zakładzie Biologii 
A. M. w Krakowie i w Szczecinie. Doświadcze
nia nad pstrągiem  tęczowym wykonaliśm y 
w ciągu m arca—m aja 1950 r. i 1951 г., a nad 
pstrągiem  potokowym  i trocią w październiku— 
grudniu 1950 r. P rzy u trw alaniu  m ateriału  uży
waliśm y płynu Bouina. Skraw ki barw iliśm y he- 
m atoksyliną-eozyną. /

Plem niki pstrąga tęczowego żyją w wodzie
0 wiele dłużej aniżeli plem niki troci. Podczas 
gdy plem niki troci zachow ują swą ruchliwość 
w  wodzie około 40 sek., to plem niki pstrąga tę
czowego poruszają się żywo i są zdolne do za
płodnienia w  ciągu 2— 3 m inut po dodaniu wo
dy. Nasienie pstrąga tęczowego zalewaliśm y 
rów ną objętością roztw oru ipery tu  azotowego 
w wodzie o stężeniu 10~3, 10"3, 10'4 i 10'5 prze
trzym ując w  nim  plem niki, po dokładnym  w y
mieszaniu, przez czas 20 sek. — 2 min., zależnie 
od grupy doświadczeń. Następnie zaplem nialiś- 
m y jaja, dodając równocześnie dużą ilość wody. 
W doświadczeniach kontrolnych przekonaliśm y 
się, że słabe roztw ory ipery tu  azotowego działa
jąc k ró tk i czas na ja ja  nie w yw ierają na nie 
żadnego wpływu. Zresztą w  kró tk i czas po za- 
plem nieniu ja ja  przem ywano czystą wodą
1 wkładano do aparatów  wylęgowych z bieżącą 
wodą.

W przeciw ieństw ie do plem ników troci (St. 
S k o w r o n ,  M. J o r d a n ,  St. Z a j ą c z e k )  
plem niki pstrąga tęczowego okazały się bardzo 
odporne na działanie ipery tu  azotowego. W roz
w o je  bowiem jaj zapłodnionych nasieniem , do 
którego dodano ipery tu  azotowego o stężeniu 
10'3, 10"4 i 10'3 nie zauważyliśm y żadnych zmian 
m akro- i m ikroskopowych. Jedynie przy dzia
łaniu stężenia 10'2 w ystąpiły  zmiany, mimo że 
plem niki trzym ano tylko około 20 sek. w roz
tworze iperytu. Plem niki trzym ane przez czas 
dłuższy w tym  stężeniu traciły  swą ruchliwość 
i ginęły. Rozwój jaj w  pierwszych okresach 
bruzdkow ania był w  tych w ypadkach nieznacz
nie zwolniony w porów naniu z kontrolą, tak  sa
mo gastru lacja trw ała  dłużej. Mimo to jednak 
około 60% zarodków było ukształtow anych p ra 
widłowo, reszta natom iast wykazywała m niej
sze lub większe odchylenia od normy. Niektóre 
zarodki były znacznie m niejsze niż zarodki kon
tro lne lub wykazyw ały patalogiczne zmiany 
w narządach wzrokowych. Czasami zmniejszone 
zarodki posiadały oczy zupełnie praw idłowe 
lub — przeciwnie —  spotykano uwstecznione 
oczy u norm alnie w ykształconych zarodków. 
Ciekawy jest fakt, że niepraw idłow e zarodki 

występow ały mimo braku  jakichkolw iek zabu
rzeń w podziałach kom órkowych i zachowaniu 
się chromozomów w całym  okresie bruzdkow a
nia i gastrulacji.

Badanie histologiczne nieprawidłowo rozwi
niętych zarodków dało następujące wyniki: 
mniej więcej 30% zarodków po działaniu roz
tw orem  ipery tu  o stężeniu 10-2 rozw ija się nor
malnie, natom iast pozostałe albo degenerują 
w bardzo wczesnych okresach rozwojowych 
albo dochodzą do nieco późniejszych, lecz w y
kazują duże zm iany w budowie niektórych na
rządów, szczególnie oka. W arstw a barw nikow a 
w kubku wzrokowym  norm alnie regularnie roz
łożona i dosięgająca w  zawiązku oka do brze
gów kubka, u  wspom nianych zarodków przebie
ga nieregularnie i jest pofałdowana. Nabłonek



soczewki jest także często nieregularny, a sama 
soczewka rozpada się na drobne ziarna. Także 
i w  przebiegu rozwoju tkanki nerwowej, w idzie
liśmy: często w ystępujące zaburzenia, szczegól
nie w rozwoju pęcherzyków mózgowych i w 
nieregularnym  ukształtow aniu cewki rdzenio
wej-. Należy stwierdzić, że często rozwój oka nie 
przebiega jednakowo po obu stronach, a w jed" 
nym  w ypadku oko wykształciło się tylko jed
nostronnie. Prócz tego można było także zauwa
żyć zaburzenia w rozwoju somitów nierózgrani- 
czonych w yraźnie od siebie.

U kilku osobników już makroskopowo, jak  to 
poprzednio wspomnieliśmy, zauważyliśm y 2— 5- 
dniowe w porów naniu z kontrolą opóźnienie we 
wzroście spowodowane, jak  przypuszczamy, za
hamowaniem  podziałów komórkowych spotyka
nych bardzo licznie w kontrolach. Zaham owa
nie podziałów kom órkowych poprzedza następ
ny rozpad kom órek obserwowany przez nas w ie
lokrotnie. Trzeba dodać, że tylko jeden raz 
stw ierdziliśm y zaburzenia w rozwoju struny 
grzbietowej. Zaburzenia te w tym  w ypadku po
legały na przewężeniu struny  w kilku m iej
scach.

Drugą grupę stanow iły doświadczenia nad 
wpływem  różnych stężeń ipery tu  azotowego na 
zapłodnione ja ja  troci oraz pstrąga potokowego 
i tęczowego. Działaliśmy roztworam i o stęże
niach 10'2, 10~'! i lO-4 na zapłodnione ja ja  ryb 
w 24 godzin, w 7 dni i w 16 dni po zapłodnieniu. 
Czas działania roztworów wynosił 15 i 30 m inut. 
O trzym ane w yniki można podzielić na kilka 
grup, z których pierwsza obejm uje doświadcze- 
nia z jajam i troci. Działaniu ipery tu  azotowego 
poddano zapłodnioną ikrę jeszcze przed poja
wieniem  się pierwszej bruzdy. Zarodki u trw a
lane w 9 dni od chwili rozpoczęcia doświadcze
nia w ykazują po zadziałaniu roztworem  o stę
żeniu 1Q“2 przez 15 m inut duże zaham owanie 
rozwoju w porównaniu z kontrolą. Blastom ery 
były przew ażnie bez jąder, przy czym w wielu 
z nich rozpoczynała się cytoliza. Po działaniu 
30-minutowym tym  samym  stężeniem  zaham o
wanie w rozwoju było jeszcze większe. W obrę
bie znacznie cofniętej w rozwoju tarczki zarod
kowej stw ierdziliśm y blastom ery duże, zwłasz
cza na brzegu tarczki, pozbawione jąder oraz 
blastom ery m niejsze posiadające jądra, w ykazu
jące jednak zawsze początki cytołizy.

Roztwory o «stężeniu 10"3 w yw ołują mniejsze 
zmiany. Po działaniu 15"minutowym rozwój jest 
dalej posunięty, aniżeli w zarodkach trzym a
nych w roztworze 10"2. W kom órkach widoczne 
są jąd ra  pęcherzykow ate z silnie barw iącym i się 
grudkam i chrom atyny skupionej na obwodzie, 
często jąd ra  są rozkawałkowane. Natom iast po 
30 m inutach działania roztworem  o tym  samym 
stężeniu zmiany są wybitniejsze, a mianowicie 
w  znacznie zaham owanych w rozw oju tarcz
kach zarodkowych w ystępuje albo zupełny brak  
4ąder albo też obok dużych, bezjądrzastych ko- *

mórek, spotyka się kom órki małe o jądrach  pę- 
cherzykowatych z chrom atyną rozmieszczoną 
równom iernie na obwodzie. Stężenie 10~4 dzia" 
łające na zarodki przez 30 m inut nie wywołuje 
widocznych zmian. Po 13 dniach od chwili za
płodnienia, gdy w "kontroli .jest już dobrze w i
doczny zarodek, tarczki zarodkowe ulegają cy- 
tolizie, przy czym zaczyna się ona przede 
wszystkim  w tarczkach bardziej zaham owanych 
w rozwoju, w m ałych kom órkach jądrzastych. 
Następnie obejm uje ona także i duże komórki 
bezjądrzaste. W 35 dni po zapłodnieniu wszyst
kie zarodki doświadczalne, n a  które działano 
roztworam i o stężeniach 10"“ i 10"! wykazują 
zmiany podobne, jak u pstrąga tęczowego z tą 
tylko różnicą, że występowały one częściej. Roz
tw ory o stężeniu 1Q-1 pozostały bez wpływu.

D ruga grupa obejm owała doświadczenia nad 
działaniem  ipery tu  azotowego na ikrę 7-dniową, 
tj. na koniec okresu bruzdkowania. Stężenie 10” 
po działaniu przez 15 m inut w yw ołuje bardzo 
znaczne zaham owanie rozwoju. Zarodki te ob
serwowane w 9 dni od chwili rozpoczęcia do
świadczenia znajdują się w  dalszym ciągu 
w stadium  końcowym okresu bruzdkowania, 
podczas gdy w kontroli zarodki są już w ykształ
cone. Ponadto w zaham owanych w rozwoju 
tarczkach jąd ra  są znacznie powiększone, pę
cherzykowate, z chrom atyną skupioną na obwo
dzie; m iejscam i kom órki cytolizują. Stężenie 
lO-2 >po działaniu 30-minutowym  w yw ołuje 
znacznie większe zaham owanie rozwoju. Takie 
same zmiany, jak  roztw ór 10"2 działający przez 
30 m inut w yw ołuje roztw ór o stężeniu lO-3. S tę
żenie lO-4 nie w yw ołuje widocznych zmian.

W trzeciej grupie doświadczeń działano ipe
ry tem  azotowym na zarodki 16-dniowe. Stęże
nie lO"2, podobnie jak i stężenie 10-3 wywołuje 
u nich zupełną cytolizę zarodków.

Podobnie do zarodków troci zachowują się 
pod wpływem  ipery tu  azotowego także i zarod
ki pstrąga potokowego. 20-godzinna ikra podda
na była działaniu roztworów ipery tu  azotowego 
o stężeniu 10"2 i 10'3. W zarodkach 44-godzin- 
nych od chwili zapłodnienia pojaw iają się zna
czne zmiany: roztw ór o stężeniu 1Q-2 po działa
niu 30-minutowym  w yw ołuje już na drugi dzień 
zahamowanie tem pa bruzdkow ania, a w blasto- 
m erach albo b rak  jąder albo też, w w ypadku ich 
istnienia, chrom atyna w ybarw ia się eozyną. Ko
mórki bezjądrow e dzielą się w bardzo zwolnio
nym  rytm ie jeszcze przez pewien czas i rozwój 
ich dochodzi do późniejszych stadiów bruzdko
wania, po czym następuje cytoliza.

Roztwór o stężeniu 10-3 działa nieco inaczej. 
W 24 godzin po działaniu brak  jest jakichkol
wiek zmian, natom iast po 9 dniach od chwili 
rozpoczęcia doświadczenia zarodki rozw ijają się 
wolniej w stosunku do kontroli. W blastom erach 
widoczne są jąd ra  pęcherzykow ate z chrom aty
ną zgromadzoną na obwodzie, częste są metafa.- 
zy z nieprawidłowo rozszerzonym wrzecionem,



w wielu zaś komórkach zaczynają się początki 
cytolizy. Zarodki te następnie giną.

Doświadczenia z ik rą pstrąga tęczowego w y
konane z wiosną 1951 r. dały bardzo podobne 
wyniki. W pierwszej grupie doświadczeń działa
no roztworem  ipery tu  azotowego na 24-godzinną 
ikrę pstrąga tęczowego. Roztwór o stężeniu 10'2 
po działaniu 15-minutowym w yw ołuje znaczne 
zahamowanie tem pa bruzdkow ania w porów na
niu z kontrolą. Gdy rozwój w kontroli dochodzi 
do stadium  kilkudziesięciu blastomerów, zaród' 
ki doświadczalne składają się zaledwie z kilku 
komórek, k tóre nie posiadają w zupełności ją 
der; widoczne są tylko w cytoplazmie prom ie
niowania. Zarodki te w krótkim  czasie cytolizu- 
ją. Identyczne wyniki otrzym aliśm y po 30-mi- 
nutow ym  działaniu tego samego stężenia. Roz
tw ory o stężeniu 10'2 po 15-minutowym działa
niu w yw ołują tylko zmiany w figurach mito- 
tycznych, np. powodują nieregularny układ 
chromozomów. Rozwój tych zarodków mimo 
zmian w m itozach postępuje naprzód, lecz po 
około 9 dniach następuje ich cytoliza. Działanie 
30-minutowe stężenia 10"3 w yw ołuje u zarod
ków zanik jąder, przy czym w bezjądrzastych 
kom órkach widoczne są w cytoplazmie prom ie
niowania. Tempo bruzdkow ania jest zwolnione, 
a zarodki takie następnie cytolizują.

Roztwory o stężeniu 10"' przy działaniu na 
ikrę 24-godzinną nie dają widocznych zmian, 
podczas gdy przy działaniu na 7-dniową wywo
łu ją  następnie cytolizę zarodków.

W yniki naszej pracy, podobnie jak wyniki 
prac poprzednich ( S k o w r o n  i J o r d a n ;  
S k o w r o n ,  J o r d a n  i Z a j ą c z e k )  w ska
zują zatem na brak ścisłej współzależności po
między zachowaniem się chromozomów w ko
m órkach zarodka a przebiegiem jego rozwoju. 
Również bowiem i obecnie mogliśmy stwierdzić,, 
że rozwój zarodków złożonych w pewnych 
okresach z przew ażającej ilości bez jądrowych 
kom órek przebiegał jeszcze przez czas jakiś 
norm alnie i odwrotnie, że rozwój zarodków, 
u których zachowanie się chromozomów nie 
uległo zmianie został wkrótce zaham owany 
i zarodki takie ginęły.

Stwierdziliśm y też, że większe zaburzenia 
w rozwoju zarodka w ystępują wówczas, gdy 
działam y iperytem  azotowym nie na plem niki 
( S k o w r o n  i J o r d a n ;  S k o w r o n ,  J o r 
d a n  i Z a j ą c z e k ) ,  ale na zapłodnione jaja. 
Różnice w zaham owaniu rozwoju można by za
tem  wytłum aczyć zmianami, jakie czynnik ten 
wywołuje w cytoplazmie, k tóra — jak  z tego 
w ynika — odgrywa ważną rolę w praw idłowym  
przebiegu rozwoju. Stw ierdziliśm y wreszcie, że 
wrażliwość zarodków w rozm aitych okresach 
rozwoju jest różna.

Równocześnie w yniki naszych doświadczeń 
-wskazują na bliski genetyczny związek pomię
dzy trocią a pstrągiem  potokowym.
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Działanie trucizn podziałowych na wzrost 
i regenerację

(Z Z ak ład u  Biologii A. M. w  K rakow ie.
K ierow n ik : P rof. d r  St. Skow ron)

W edług współczesnej biologii podział m ito- 
tyczny uważam y jako etap w rozwoju komórki. 
Z tęgo też powodu nie możemy przyczyn po
działu komórkowego doszukiwać się w jakichś 
wyzwalających bodźcach zewnętrznych. Oczy
wiście jednak rozm aite czynniki działając 
z zewnątrz mogą wywrzeć swój wpływ na prze
bieg podziału mitotycznego, na jego zaham owa
nie lub przyspieszenie. „Kom órka przygotowuje 
się do podziału wszystkim i procesami jej dzia
łalności życiowej, w ciągu której pow stają 
zm iany prowadzące do kariokinezy. Bezwątpie- 
nia jednak możemy czynnie wkroczyć w ten 
proces, kierunkowo go zmieniać, lecz jest to mo
żliwe tylko po poznaniu prawidłowości rozwoju 
kom órek i ich przem iany m aterii“ ( M a k a -  
r o w).

Istnieje szereg substancji, które zależnie od 
stężenia zm ieniają albo też całkowicie ham ują 
przebieg mitozy. Substancje te nazywam y anty- 
mitotykami. czyli truciznam i podziałowymi. Po
nieważ substancje te znajdow ały i znajdują 
praktyczne zastosowanie w medycynie, badania 
teoretyczne nad mechanizmem działania an ty 
mitotyków, nad ich w pływem  na wzrost i re 
generację posiadają duże znaczenie. To uspra
wiedliwia wykonane przez nas liczne doświad
czenia na niższych zwierzętach nad wpływem 
pew nych antym itotyków  na wzrost i regenera
cję. Badania niższych zwierząt w tym  kierunku 
a szczególnie jednokomórkowców pozwala nam 
łatw iej zanalizować pewne zjawiska działania 
antym itotycznego. Badania nad niższymi zwie
rzętam i są koniecznym uzupełnieniem  prac w y
konyw anych na zwierzętach ssących.

Do doświadczeń nad działaniem  badanych 
przez nas antym itotyków  używaliśm y jako m a
teriału  trąbików  (Stentor coeruleus. S tentor po- 
lymorphus) hodowanych w kulturach stałych 
(wg Weisz). Do doświadczeń nad regeneracją 
tych zwierząt przecinano je pod lupą i obser



wowano regenerację tylnej części ciała, p rzy j
m ując za ukończenie tego procesu m om ent w y
kształcenia się perystom u z rzęskami. Do doś
wiadczeń nad wpływem  antym itotyków  na 
wzrost hodowano trąb ik i w stałej tem peraturze 
i w jednakow ej ilości płynu. To samo odnosi się 
też do hodowli stułbi — H ydra fusca. Robakom 
Tubifex hodowanym  w ku ltu rach  stałych (wg 
Lehmana) obcinano segm enty głowowe lub 
ogonowe a następnie obserwowano tempo rege" 
neracji m ierząc każdorazowo długość rege
n e ra te  K ijanki żaby Rana tem poraria otrzym a
ne ze sztucznie zapłodnionych jaj hodowano 
w stałej tem peraturze i w jednakow ych w arun
kach.

W e r a t r y n a

Do badań nad w pływem  w eratryny  na rege
nerację i wzrost używaliśm y wodnych roztwo
rów w eratryny  o stężeniu od 1()-3 do 1()-14 
a jako m ateriał służyły nam  kijanki żab Rana 
tem poraria, stułbie (Hydra fusca) i trąbiki 
(Stentor coeruleus). Okazało się, że w eratryna 
jest związkiem bardzo toksycznym, gdyż stęże
nia 10':i, 10'4, 10"5 powodowały śmierć za
równo kijanek, jak też stułbi i trąbików. Nato
m iast stężeniem  granicznym , wywołującym  
trw ałe zaham owanie w zrostu jest roztwór o stę
żeniu 10-“, pod wpływem  którego u kijanek 
występowało nie tylko całkowite zahamowanie 
wzrostu, ale także i przeobrażenia, a obraz mi
kroskopowy tarczycy tych zaham owanych w ro
zwoju kijanek jest typowym  obrazem tarczycy 
spoczynkowej. Inaczej natom iast w pływ ały roz
tw ory o stężeniu 10"7 i 10'8, k tóre powodo
wały obok bardzo silnego zaham owania wzrostu 
w ybitne przyśpieszenie przeobrażenia, co w w y
niku doprowadzało do wykształcania się znacz
nie wcześniej w porów naniu z kontrolą prze
obrażonych żab o bardzo m ałych rozmiarach, 
przy czym ogon ich nie ulegał uwstecznieniu. 
Mimo przyśpieszenia m etam orfozy badania m i
kroskopowe tarczycy nie wykazały wzmożenia 
jej czynności. Roztwory o stężeniach 10'° dzia
łały podobnie jak 10"7, zaś następne kolejno 
stężenia 10'*°, 10"11, 10'12, Kk13 nie wywoływały 
ważniejszych zmian, zaś roztw ory o stężeniu 
10~14 dały nieznaczne przyśpieszenie wzrostu 
zw ierząt doświaciczalnych w porównaniu z kon~ 
trolnymi.

Doświadczenia nad działaniem  roztworów we
ra tryny  na trąbiki (Stentor coeruleus) można 
podzielić na dwie grupy. Grupę pierwszą sta
nowią doświadczenia nad wpływem  roztworów 
tego związku na podziały trąbików. Stężenie 
10"' jest jeszcze dla tych zwierząt toksyczne, 
natom iast roztw ory o stężeniu 10"’, 10"e
i 10"' powodują zaham owanie podziałów. Dal
sze stężenie a więc 10'8 działa przyspieszająco 
tak, iż trąbiki hodowane w tym  roztworze dzielą 
się praw ie dw ukrotnie szybciej niż kontrola.

Ciekawy jest fakt, że stężenie słabsze, a więc 
10'”, działa raczej ham ująco na podziały, po
zostałe zaś roztw ory (10~10, 10'11, 10-12) nie
dają żadnych odchyleń od ry tm u podziałowego 
zwierząt kontrolnych, natom iast roztw ory o stę
żeniu 10'13 powodują ponownie przyśpieszę' 
nie podziałów. Jest to więc drugie stężenie przy
śpieszające podziały.

Grupę drugą stanowią doświadczenia nad 
wpływem  w eratryny  na regenerację u Stentor 
coeruleus. W tym  wypadku linia graniczna tok" 
syczności roztworów przesuwa się w porówna
niu z poprzednim i wynikami, a mianowicie to
ksyczne okazało się jeszcze stężenie 10"s. We 
wszystkich dalszych stężeniach trąbiki regene
ru ją  prawidłowo z w yjątkiem  stężenia 10-13, 
w którym  w ystępuje nieznaczne przyspieszenie 
regeneracji. Zaham owania regeneracji nie 
stwierdziliśm y.

Nieco inaczej przedstaw ia się wpływ w eratry 
ny na regenerację u H ydra fusca. Roztworami 
toksycznym i są w  tym  w ypadku roztw ory o stę
żeniach 10-3, 10-4, 10-5. Stężenie 10-“ po
woduje znaczne zaham owanie regeneracji a na
stępnie śmierć zw ierząt doświadczalnych 
w trzecim  i czw artym  dniu po zadziałaniu tym  
roztworem. Stężenie 10"' powoduje opóźnienie 
regeneracji, zaś stężenie 10'8 w yw ołuje silne 
jej przyśpieszenie. W innych roztw orach o stę
żeniach słabszych regeneracja przebiega p raw i
dłowo z w yjątkiem  stężenia lO’13, w którym  
proces regeneracji ulega przyspieszeniu.

E s t r i a d o l

Roztwory estriadolu o stężeniu l(k3, l(k4, 
10"’ są toksyczne dla trąbików  (Stentor coeru
leus) dzielących się, dalsze stężenia, a m iano
wicie 10_e, l(k7 w yw ołują początkowo całko
wite zahamowanie podziałów a następnie 
w trzecim  i w czwartym  dniu działania śmierć 
zwierząt. Stężenia 10 м, l(k9, 10'10 dają ko
lejno coraz słabsze zaham owanie podziałów, 
dalsze stężenia nie w yw ołują żadnych widocz
nych zmian. Trąbiki regenerujące są wrażliwsze 
na działanie estriadolu, to też granica toksycz
ności tego związku przesuwa się dla nich, a m ia
nowicie roztworem  granicznym  jest roztwór 
o stężeniu 10"'. Stężenia l(k8 i lO"9 nieco 
opóźniają regenerację, ale już począwszy od 
działania roztw oru l(k10 regeneracja przebiega 
prawidłowo.

Obraz działania estriadolu na regenerujące 
stułbie pokryw a się zasadniczo z jego działa
niem na wzrost trąbików. Toksyczne dla stułbi 
są wszystkie roztw ory o stężeniach 10"3 do 
10-*, natom iast stężenia słabsze (l(ke do 
10‘") powodują opóźnienie regeneracji. Stęże
nia niższe niż l(k9 nie w pływ ają na procesy 
odtwórcze. Przyśpieszenia regeneracji w  tej 
grupie doświadczeń nie stwierdzono.



S t i l b e s t r o l

Przy porównywaniu działania estradiolu 
i stilbestrolu stw ierdziliśm y większą toksycz
ność tego ostatniego. Granicą toksyczności dla 
S tentor coeruleus jest roztwór o stężeniu 10" 
a nie 10-5, jak  to było przy stosowaniu estria" 
dołu w doświadczeniach nad wpływem  jeg o fna 
podziały. P rzy użyciu roztworu o stężeniu IG"4 
trąbiki giną do trzech dni. Całkowite zaham o
wanie podziałów w yw ołuje roztwór o stężeniu 
10"". W szystkie słabsze stężenia są dla ry tm u 
podziałowego trąbików  obojętne z w yjątkiem  
roztworu o stężeniu 10"12, pod wpływem  któ" 
rego zostają zaham owane podziały, przy czym 
zwierzęta giną.

Dla regenerujących trąbików  granica tok
syczności roztworów stilbestrolu przesuwa się 
jeszcze w yraźniej ku roztworom  o stężeniach 
słabszych, tak  więc toksyczny okazał się jeszcze 
roztw ór o stężeniu 10"8. Stężenia 10'” i 10"'" dają 
znaczne zaham owanie regeneracji, natom iast 
wszystkie inne stężenia na przebieg tego procesu 
nie wpływ ają. Dla regenerujących stułbi toksy
czne okazały się roztw ory o stężeniach 10-3, 10"', 
10-5 przy  czym śmierć zwierząt doświadczalnych 
następow ała bezpośrednio po ich zadziałaniu. 
Roztwór o stężeniu 10'“ działa na stułbie w ten 
sposób, że w yw ołuje silne zaham owanie rege
neracji pozwalające jedynie na w ytworzanie 
m ałych zawiązków ram ion z opóźnieniem dw u
dniowym, a następnie prowadzi do śmierci zwie
rząt. Roztwory o stężeniach 10"7, 10"8, 10'” w y
wołują stopniowo'coraz m niejsze opóźnianie re
generacji; w roztworach o stężeniu 10'10 i 10'u 
szybkość procesu regeneracji nie różni się od 
szybkości tego procesu u zwierząt kontrolnych, 
w ystępuje tu  jednak zwiększenie ilości regene
rujących ram ion (do 12)- Roztwór o stężeniu 10-12 
powoduje zaham owanie regeneracji i śmierć 
zwierząt w trzecim  i czw artym  dniu doświad
czenia. W roztworze 10~13 i 10''' regeneracja nie 
ulega zaburzeniu.

B e n z o p y r e n

Doświadczenia nad wpływem  benzopyrenu 
na regenerację u robaka Tubifex pozwalają na 
zaliczenie również i tego związku do antym ito- 
tyków. Stwierdziliśm y, że dla regenerujących 
robaków roztw ory benzopyrenu o stężeniu 10'4 
są jeszcze toksyczne, natom iast stężenia 10-5, 
10'“ ham ują proces regeneracji tak  głowy, jak 
i części ogonowej robaków. Roztwory o stężeniu 
10'7, 10'8, 10'°, 10"'°, 10"11 są obojętne dla przebie
gu tego procesu, natom iast roztwory o stęże
niach 10"12, 10'13, 10"14 w yw ołują bardzo znaczne 
przyspieszenia regeneracji, przy czym to przy
spieszające działanie w stężeniu 10"14 nieco m a
leje. To antym itotyczne oraz przyspieszające 
działanie benzopyrenu znalazło potwierdzenie 
w doświadczeniach (M ł у n a r) nad wpływem 
tego związku na podziały u S tentor coeruleus.

Dla zwierząt tych jeszcze roztwór o stężeniu 
J0 n okazał się toksyczny, natom iast stężenie 
10 n ha™owało podziały, zaś stężenia słabsze 
10'", 10"" wyw oływ ały bardzo znaczne przyspie
szenie tem pa podziałów w porów naniu z kon
trolą. To przyspieszające działanie benzopyrenu 
stwierdzono też w przypadku regeneracji u Hy
dra fusca.

' I p e r y t  a z o t o w y

Doświadczenia nad wpływem  iperytu  azoto
wego można podzielić na kilka grup.

Pierw szą grupę stanow ią doświadczenia nad 
wpływem  tego związku na podziały. Widoczne 
są tu  różnice wrażliwości na ipery t gatunków 
S tentor coeruleus i S tentor polymorphus. W roz
tworze o stężeniu 10"3 S. polym orphus ginie 
po 60 m inutowym  działaniu tego roztworu, zaś 
S tentor coeruleus już po 4 m inutach. W roztwo
rze o stężeniu 10"’ stw ierdziliśm y zaham owa
nie podziałów u S. polymorphus, podczas gdy 
to stężenie jak i poprzednie jest toksyczne dla
S. coeruleus. Stężenie 10"3 nie w yw ołuje żadnych 
zaburzeń. W stężeniu 10"“ przy stałym  działaniu 
stw ierdziliśm y u S. polym orphus przyspieszenie 
podziałów jeszcze w yraźniejsze niż przy użyciu 
stężenia 10". U. S. coeruleus w tym  stężeniu 
również wystąpiło przyspieszenie podziałów, 
jest ono jednak mniej w yraźne niż u S. poly
morphus.

Druga grupa — to doświadczenie m ające na 
celu stw ierdzenie wpływu ipery tu  azotowego na 
regenerację trąbików. Zależnie od stężeń o trzy
m aliśm y różne wyniki. W roztworach o stęże
niach 10"', 10"' trąbiki od razu ginęły,
w 10" bezpośrednio po sporządzeniu roztworu 
nie stwierdzono żadnych zmian w porównaniu 
do kontroli. Natom iast w drugim  dniu po spo
rządzeniu tego roztw oru zauważyliśm y znaczne 
przyspieszenie regeneracji, wynoszące mniej 
więcej około półtora godziny. Różnica ta  jest 
znaczna, jeśli się weźmie pod uwagę, że w kon
troli proces regeneracji trw a około 7 godzin. 
Podobnie przyspieszająco działa roztwór o stę
żeniu 10"“ w drugim  dniu po jego sporządzeniu. 
W roztworze o stężeniu 10"' przyspieszenie pro
cesu regeneracji wynosiło około 3 godzin w sto
sunku do zw ierząt kontrolnych. W szystkie te 
dane odnoszą się do S. polymorphus, podczas 
gdy S. coeruleus jest wrażliwszy na działanie 
ipery tu  azotowego, gdyż naw et stężenie 10" 
w yw ołuje u niego po jakim ś czasie cytolizę.

Osobną grupę stanow iły doświadczenia nad 
wpływem  ipery tu  azotowego na regenerację 
u stułbi. W stężeniu 10":! stułbie ginęły w 3—5 
m inut po zanurzeniu ich w tym  roztworze, 
u dwóch tylko osobników przeżyw ających do" 
świadczenie stw ierdziliśm y zupełne zaham owa
nie regeneracji trw ające 3 dni, po czym zwie
rzęta te ginęły. Podobne w yniki otrzym aliśm y 
w doświadczeniach z roztworem  o stężeniu 10"4,



z tą  różnicą, że wrażliwość zw ierząt na to stę ' 
żenie była nieco mniejsza, niż na poprzednie.

W stężeniu 10“’ również stw ierdziliśm y zaha
mowanie regeneracji (np. po działaniu 5-minu- 
towym  tego płynu), które w yraźnie widoczne 
było w  drugim  i trzecim  dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia. Inaczej natom iast zachowywały 
się stułbie w roztworze ipery tu  azotowego o stę
żeniu 10"5 w drugim  dniu po jego sporządzeniu. 
Roztwór ten nie w yw ołuje przy działaniu k ró t
kotrw ałym  żadnych widocznych zmian w prze
biegu regeneracji, dopiero przy działaniu sta
łym stw ierdziliśm y silne przyspieszenie regene
racji i wzrostu. Zw ierzęta doświadczalne z tej 
grupy odznaczały się bardzo dużymi ram ionam i 
świeżo zregenerowanym i, w stosunku do kon
troli długość ich była znaczna. Ponadto stw ier
dziliśmy u nich pojaw ienie się anomalii. M iano
wicie zregenerow ane ram iona były w wielu w y
padkach rozwidlone na końcu podwójnie a na
w et potrójnie. Rosły one szybciej niż kontrolne, 
przy czym po mniej więcej dwóch tygodniach 
rozwidlenia te degenerowały. W jednym  w y
padku stw ierdziliśm y w tej grupie doświadczal
nej ciekawy fakt. S tułbia z odciętym wieńcem 
ram ion i otworem  gębowym była trzym ana sta
le w roztworze ipery tu  azotowego o stężeniu 
10“’ w drugim  dniu po jego sporządzeniu. Rege
neracja była i w tym  wypadku przyspieszona, 
zregenerował nie tylko wieniec ram ion o licz
bie ich większej niż u kontroli, lecz również 
centralnie, w  miejscu, gdzie norm alnie regene
ru je otwór gębowy pojawiło się nowe ramię. Po 
paru dniach zwierzę nie pobierając pokarm u 
zginęło. W roztworze o stężeniu lO-" po 10 m i
nutach działania przyspieszenie regeneracji by
ło już widoczne w drugim  dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia.

Z wyników otrzym anych przez nas można 
wysnuć wnioski ogólne, k tóre rzucają światło 
na działanie badanych połączeń chemicznych.

Działanie w era tryny  nie jest działaniem  cha
rakterystycznym  dla typowych antym itotyków. 
U trąbików  w yw ołuje ona wprawdzie zaham o
wanie podziałów (stężenia 10“’, 10-°, 10", 10'") 
oraz ich przyśpieszenie (10_я, 10"u), natom iast 
inny jest jej wpływ na proces regeneracji. Za
równo regeneracja u S tentor coerułeus, jak i u 
kijanek Rana tem poraria nie ulega pod jej 
wpływem  zahamowaniu, natom iast bardzo cie
kaw y jest fak t przyśpieszającego działania na 
m etam orfozę kijanek, k tóry  być może, należy 
odnieść do ogólnego działania tego związku, 
a nie do w pływ u na podziały.

Toksyczność związków zależna jest od sub
stancji chemicznych oraz od m ateriału  doświad
czalnego. Dla regenerujących trąbików  najtok ' 
syczniejszy jest stilbestrol (10_b) oraz w era try - 
na (10"s), następnie estradiol (10“ ), na podziały 
trąbików  toksycznie najsilniej działa, jak i po
przednio, stilbestrol (10-8), później estradiol 
(10-°) oraz w eratryna (10“’). Granica toksyczno
ści ipery tu  oraz benzopyrenu dla tych zwierząt

leży około stężenia lO"'1 do 10'. Gatunki Stentor 
coerułeus i S tentor polymorphus różnią się b a r
dzo znacznie wrażliwością na iperyt azotowy.

Porównując wpływ wym ienionych roztworów 
można stwierdzić pewną prawidłowość w ich 
działaniu. Silniejsze stężenia są z reguły dla 
procesów odtwórczych i dla podziałów toksycz
ne, słabsze ham ują je, następne są albo obojęt
ne albo działają przyśpieszająco. Odchyleniem 
od tego jest obraz działania stilbestrolu na rege
nerację u H ydra fusca, gdzie spotykam y dwa 
stężenia toksyczne (10“’, 10_ia) na podziały trą 
bików (10-8, 10"12) oraz działanie w eratryny  na 
podziały S. coerułeus, gdzie znowu m am y dwa 
stężenia przyśpieszające mitozy (10_8, lO"1")
i dwa stężenia ham ujące (10-7, 10-").

Ogólnie biorąc możemy powiedzieć, że pod
czas gdy w przypadku regeneracji trąbików 
obraz działania wszystkich badanych związków 
jest mniej więcej jednolity, to w pływ ich na po
działy jest bardziej różnorodny, niejednolity.

M echanizm działania antym itotyków  uzależ
nia wielu autorów od stru k tu ry  chemicznej 
związku ( D u s t i n .  M e i e r  i S c h a e r ,  L e h 
m a n ,  B o y l a n d ,  S k o w r o n  i J o r d a n  
oraz inni)- T ó n d u r y  i C a g i a n u  zajęli się 
bliżej działaniem steroidów na przebieg mitozy. 
Autorzy ci przebadali grupę hormonów m ęskich 
takich, jak testosteron, transhydroandrosteron, 
żeńskich, jak estriol, estradiol, syntetyczny stil
bestrol oraz związków rakotwórczych. Pod 
wpływem  tych substancji autorzy ci obserwo
wali liczne nieprawidłowości w rozwoju zarod
ków, objaw iające się połowicznym rozwojem 
oraz bardzo znacznym uszkodzeniem aparatu  
chromozomowego. Mechanizm działania połą
czeń steroidowych tłum aczą ci autorzy budową 
chemiczną tych związków, a mianowicie uważa
ją, że połączenia nienasycone w yw ołują uszko
dzenia mitoz, podczas gdy nasycone tego działa
nia nie wykazują, przy czym ten niszczący 
wpływ wuąże się ze stężeniam i użytych roztwo
rów. Ważną rolę odgrywają tu jedno lub więcej 
podwmjnych wiązań. Ponadto opierając się na 
udziale kortikosteronu w procesie fosforyłizacji 
wysuw ają ci autorzy przypuszczenie, czy zaha
mowania w podziałach nie są wywołane uszko
dzeniem przem iany fosforu. Zw racają oni też 
uwagę na związek pomiędzy zdolnością wywo
ływ ania uszkodzeń mitozy a konfiguracją prze
strzenną (cis-trans) steroidów, przy czym sto
pień uszkodzenia zdaniem ich zależy od jakości 
łańcucha bocznego w położeniu 17. Ponadto 
autorzy ci zw racają uwagę na ścisły związek 
pomiędzy metabolizmem  kwasów nukleinowych 
a działaniem tych połączeń, co zdaniem ich w i
dać w śmierci zarodków podczas gastrulacji 
i nekrulacji, to jest wówczas, gdy synteza nu- 
kleoproteidów jest bardzo intensywna. Dlatego 
też zwracają oni uwagę na odtruw ające działa
nie kwasów nukleinowych przy występowaniu 
patologicznych mitoz pod wpływem np. stilbe-



strolu. Porównując działanie związków steroi
dowych i ipery tu  azotowego autorzy ci sądzą, 
że iperyt zaburza syntezę kwasów desoksyrybo- 
nukleinowych w odróżnieniu od steroidów, k tó
re działają na kw asy rybonukleinowe.

Z problem em  działania antym itotyków  na po
działy i regenerację łączy się jeszcze zagadnienie 
stosunku procesu podziału komórkowego i p ro
cesu różnicowania. W yświetlenie tego zagadnie
nia m a szczególne znaczenie dla w yjaśnienia 
procesów nowotrwórczych. P e t e r  w swoich 
doświadczeniach nad ilością i wielkością jąder 
u k ijanek karm ionych preparatam i tarczycow y
mi dochodzi do wniosku, że wzrost i różnicowa
nie komórek w ykluczają ich podziały. Z a ł- 
k i n d  i U t k i n  w swoim referatow ym  a rty 
kule zajm ują się różnymi czynnikam i w  ustro
ju, regulującym i aktyw ność podziałową zarów
no w stanach fizjologicznych, jak  i patologicz
nych. A utorzy ci sądzą, że nie możemy jeszcze 
pokusić się o dokładne w yjaśnienie m echaniz
mu działalności m itotycznej organizmu, na k tó
rą  w yw ierają w pływ zarówno czynniki zewnę
trzne, jak  w ew nętrzne. Zw racają oni również 
uwagę na wpływ układu nerwowego, k tóry  mo
że wyw rzeć decydującą rolę na podziały komó
rek w ustrojach zwierzęcych.
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D r JÓ Z E F  N IW ELIŃ SK 1 K rak ó w
z pom ocą st. lab. U. W RÓBLA

Wpływ wszczepionego cholesterolu na chemizm 
gonad białego szczura

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K iero w n ik : 
P ro t. d r  S tan is ław  S kow ron)

W ostatnim  dziesiątku la t rozwój endokryno
logii w dziedzinie hormonów steroidowych zdo
był liczne dane, świadczące o zdolności prze
kształcania przez ustrój zwierzęcy cholesterolu 
w horm ony steroidowe. W yniki te  zostały uzy
skane przy w spółpracy biologów i chemików, 
przy czym dużą rolę odegrała młoda stosunko
wo gałąź biochemii, jaką jest histo- i cytoche- 
mia. Badania histochemiezne um ożliw iają bo
wiem śledzenie procesów zachodzących w n a tu 
ralnym  podłożu, tj. w tkance, co dla poznania 
ich posiada szczególnie duże znaczenie.

W przypadku hormonów steroidow ych znacz
ne usługi analizie histochemicznej oddało w pro

wadzenie odczynu z fenylohydrazyną w ykony
wanego w tkankach utrw alonych 10% roztwo
rem  form aldehydu. Metodę zm ienianą kil
kakrotnie przyjęto ostatecznie w postaci reakcji 
A shbel-Seligm ana do w ykryw ania w  tkance 
hormonów ketosteroidowych. Reakcja A shbel' 
Seligmana, polegająca na kondensacji obecnych 
w tkankach 3- 17- i 20- ketosteroidów z hydra
zydem kwasu 2-hydroksy 3-naftoesowego z na
stępowym  wiązaniem  produktów kondensacji 
z bis-dw uazodw uortoanizydyną daje w badanej 
tkance trw ałe, błękitno-fiołkowe zabarwienie 
w tych miejscach, w których w ystępują wym ie
nione wyżej ketosteroidy.

Zastosowanie tej pewnej i stosunkowo pro
stej m etody obok innych reakcji histochemicz- 
nych, jak  np. reakcji Schultza na cholesterol 
lub reakcji z kwasem siarkowym  na obecność 
związków steroidowych, zaw ierających niena
sycone wiązania, pozwoliło na przeprowadzenie 
szeregu spostrzeżeń nad m etabolizmem  niektó
rych steroidów i nad zależnością pomiędzy po
szczególnymi gruczołam i dokrew nym i a przy
sadką mózgową. W szystkie tkanki badane hi- 
stochemicznie oglądano też w m ikroskopie po
laryzacyjnym , celem ewentualnego stw ierdze
nia w tkance skupień ciał dwułomnych, zawie
rających często cholesterol.

Doświadczenia odnoszące się do zmian histo- 
chemicznych w jądrach i jajn ikach po wszcze
pieniu w nie cholesterolu wykonano na młodych 
i dojrzałych białych szczurach w hodowli Za
kładu Biologii A. M.

Doświadczenia te naw iązyw ały do badań his
tologicznych nad jądrem  białego szczura na- 
strzykiw anym  zawiesiną cholesterolu, w ykona
nych przez K u n ę  i W o l i c z k ę .  Autorzy ci 
zauważyli w tych w ypadkach pobudzenie sper
m atogenezy i rozrost kom órek śródmiąższowych 
jądra. W moich doświadczeniach cholesterol 
wszczepiałem z reguły do prawego jąd ra  lub 
jajnika, histochemiezne badania jednak prze
prowadzałem  nad gonadą praw ą i lewą. Gona
dę, do której wszczepiałem cholesterol nazy
wam gonadą doświadczalną. Po wszczepieniu 
cholesterolu można histochemicznie stwierdzić 
objawy wzmożonego w ydzielania w komórkach 
śródmiąższowych jąder. Zarówno jądro doświad
czalne, jak  i drugie uległo powiększeniu. Oba 
jąd ra  w ybarw iały się silniej m etodą Ashbel-Se
ligmana, niż jąd ra  zw ierząt kontrolnych. Szcze
gólnie silnie w ybarw iały się w jądrze doświad
czalnym części, sąsiadujące z wszczepionymi 
kryształkam i cholesterolu. Podobny obraz da
wała reakcja z kwasem  siarkowym. Reakcje 
barw ne w krótki czas po wszczepieniu choleste
rolu były m niej intensyw ne, aniżeli w okresach 
późniejszych. Oprócz kom órek gruczołu śród
miąższowego uległy także zabarw ieniu kom órki 
sperm atogenetyczne leżące przy błonce podsta
wowej (spermatogonie) oraz kom órki Sertoliego. 
Należy zaznaczyć, że w  żadnej części jąd ra  do
świadczalnego nie znaleziono wolnego choleste



rolu, poza wszczepionym a jeszcze niezresoro- 
wanym  kryształkiem . Natom iast w jądrach 
zw ierząt kontrolnych znajdyw ano w poszczegól
nych kom órkach gruczołu śródmiąższowego do
datni odczyn na obecność cholesterolu. Przy 
użyciu m ikroskopu polaryzacyjnego nie zauwa
żono skupień ciał dwułom nych ani w jądrach 
doświadczalnych ani w jądrach zwierząt kon
trolnych. Istn ieją natom iast dane wskazujące na 
wysycenie się cholesterolem  lub ciałami po
krew nym i ścian naczyń krwionośnych jąder do
świadczalnych.

Zarówno w jądrach doświadczalnych z 
wszczepionymi kryształkam i cholesterolu, jak 
i w jądrach  lewych znajdywano w kanalikach 
nasiennych bardzo duże ilości plemników, w ska
zujące na pobudzenie czynności sperm atogene- 
tycznej, co już zauważyli K u n a  i W o- 
l i c z k o .

Zm iany zauważone w jajn ikach pod w pły
wem wszczepionego cholesterolu są podobne do 
zmian zachodzących w jądrze. W szczególności 
bardzo silne zabarwienie m etodą Ashbel-Selig- 
m ana i w reakcji z kwasem siarkowym  w ystą
piło wt kom órkach osłonki zew nętrznej i w e
w nętrznej i w kom órkach w arstw y ziarnistej 
pęcherzyków Graafa, a także i w kom órkach 
gruczołu śródmiąższowego. Ciała dwułomne w y
stępowały w  tych samych miejscach, z w y ją t
kiem komórek ciałek żółtych. Samice z wszcze
pionym w jajn ik  cholesterolem  w ykazały prze
dłużony okres rui, w czasie którego w rozm a
zach pochwowych obok zrogowaciałych charak
terystycznych łusek w ystępowały także komórki 
jądrzaste.

Powyższe w yniki potw ierdzają więc poprze
dnie badania K u n y  i W o l i c z k i  i św iad
czą o zdolności przysw ajania cholesterolu przez 
gonady i przetw arzania go w horm ony ste
roidowe.

Dotychczasowe badania pozwoliły też stw ier
dzić bardzo ciekawy fakt pobudzenia lewej go
nady po wszczepieniu cholesterolu w gonadę 
prawą. Być może, że znaczną rolę odgryw ają 
przy tym  podniety nerwowe. О к к e 1 s 
i S a n d  wykazali istnienie połączeń^, nerw o
wych pomiędzy kom órkam i śródmiąższowymi 
a podwzgórzem u człowieka. Być może, że po
dobne połączenia w ystępują także i u zwierząt. 
W tym  wypadku pobudzenie jąd ra  z wszczepio
nym cholesterolem  mogłoby się przenosić drogą 
nerw ową i na gonadę leżącą po drugiej stronie. 
Duże znaczenie posiada też, jak się zdaje, w y
dzielanie luteinizującej gonadotrofiny. Gonado- 
trofina ta wydziela się w większych ilościach 
u szczura po podaniu m u testosteronu i pobudza 
rozrost gruczołu śródmiąższowego. Można przy
puszczać, że powstające w jądrze w nadm iarze 
androgeny po wprowadzeniu cholesterolu pobu
dzają przedni p łat przysadki mózgowej do w y
dzielania luteinizującej gonadotrofiny, co z ko
lei powoduje rozrost gruczołu śródmiąższowego. I

Zm iany zachodzące w jajnikach po w prow a
dzeniu doń cholesterolu są bardziej złożone niż 
zmiany, zachodzące w jądrze. W spomniane 
przedłużenie okresu rui, obecność komórek ją- 
drzastych w czasie oestrus pozwalają sądzić 
o wzmożonym w ydzielaniu progesteronu. Wnio
sek ten popierają w yniki histochemicznych 
reakcji. Ciałka żółte w ybarw iają się silnie m e
todą Ashbel-Seligm ana i metodą z kwasem siar
kowym, nie w ykazując natom iast cholesterolu. 
Silnie też w ybarw iają się metodą Ashbel-Selig
m ana i kwasem  siarkowym  komórki osłonek pę
cherzyków Graafa, błon ziarnistych i gruczołu 
śródmiąższowego, dające też w yraźnie dodatni 
wynik m etodą Schultza i wykazujące znaczną 
ilość ciał dwułomnych. W jajn ikach kontrolnych 
natom iast ciałka żółte w ybarw iały się słabiej 
m etodą Ashbel-Seligm ana, można w nich jed
nak było wykazać cholesterol.

W ystępowanie ciał dwułom nych w błonach 
ziarnistych pęcherzyków G raafa jajników 
z wszczepionym cholesterolem, nigdy dotychczas 
nie zaobserwowane, pozwala wnioskować 
o udziale komórek błon ziarnistych w procesach 
wydzielania hormonalnego jajnika. Brak nato
m iast cholesterolu lub ciał pokrewnyfch w in ten
sywnie pracujących częściach dokrew nych go
nad np. w gruczole śródmiąższowym jąd ra  i w 
ciałku żółtym jest zgodny z wynikam i pracy 
S а у er s ó w (1946). Autorzy ci pobudzając 
czynność wydzielniczą kory nadnercza podawa
niem  horm onu adrenokortikotropowego stw ier
dzali zmniejszenie się zapasów cholesterolu 
w tym  gruczole. Przeciwnie natom iast, znajdo
wano znaczne ilości substancji o własnościach 
cholesterolu w komórkach, których wydzielanie 
można było uważać za mniej intensywne, jak 
np. w kom órkach osłonek i w arstw  ziarnistych 
oraz w kom órkach gruczołu śródmiąższowego. 
Ciekawe doświadczenia w tym  kierunku prze
prowadziły w naszym zakładzie ostatnio P a z 
d r o  i P o k o r n o w a .  A utorki te po wszcze
pieniu w jądra  szczurów kryształków  stilbestro- 
lu i estradiolu uzyskały po 18— 25 dniach całko
w ite wysycenie gruczołu śródmiąższowego jądra  
substancją o charakterze cholesterolu. P raw do
podobnie m am y w tym  w ypadku do czynienia 
z nagrom adzeniem  w gruczole jakby „prohor- 
m onu“, na skutek zaham owania wydzielania 
gonadotrofin w przysadce przez wprowadzony 
do ustroju estrogen. Należy zaznaczyć, że gru
czoł śródmiąższowy takich jąder w ybarw ia się 
bardzo słabo m etodą Ashbel-Seligmana.

J u r a n d  w naszym Zakładzie ham ując w y
dzielanie gonadotrofin w przysadkach samic 
szczura wyciągami z Lithosperm um  officinale 
zauważył obfite skupienia cholesterolu w osłon
kach pęcherzyków G raafa i w ciałkach żółtych.

Dalsze badania nad stosunkiem  cholesterolu 
do przem iany steroidowej w ustro ju  są w opra
cowaniu. Badania te posiadają też znaczenie 
praktyczne. C o n n  i V o g e l  р о б —8-dnio-



wym podawaniu hormonu adrenokortikotropo- 
wego zauważyli znaczny (około 45%) spadek 
estryfikowanego i wolnego cholesterolu u czło
wieka. To spostrzeżenie stanow i jeszcze jeden 
dowód zdolności przetw arzania cholesterolu 
w horm ony steroidowe przez ustrój człowieka. 
Prócz tego autorzy ci stw ierdzili możliwość po
w staw ania zmian aterom atycznych u zwierząt 
doświadczalnych na skutek podawania im przez 
dłuższy przeciąg czasu cholesterolu. Podobnie 
i w moim m ateriale spotkałem  nieznaczne 
uszkodzenia tego typu.
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H EN R Y K  R O G U SK I K rak ó w

Pobudzenie do dalszego rozwoju zarodków 
zahamowanych w stadium krytycznym

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ierow n ik : 
P ro f, d r  S tan is ław  Skow ron)

D oniesien ie  tym czasow e 

Badania poprzednie ( S k o w r o n ,  J o r d a n  
49) wykazały, że działanie uszkadzające ipery
tu  azotowego na plem niki Rana tem poriara, 
użyte do sztucznego zapłodnienia, przejaw ia się 
w stadiach krytycznych rozwoju zapłodnionych 
nim i jaj. Zaham ow anie rozwoju i późniejsza cy- 
toliza w ystępuje przy przejściu blastuli w ga- 
strulę. Ponieważ mikroskopowo nie stwierdzono 
zaburzeń w m echanizm ie podziałów jądrowych, 
nasuwało się przypuszczenie, że uszkodzeniu 
uległa cytoplazm a plem nika. W skazywało by to 
na znaczenie norm alnej cytoplazm y plem nika, 
koniecznej dla dalszych procesów rozwojowych; 
Ponieważ środowisko m a istotne znaczenie 
w procesie rozwoju, próbowałem  pobudzić za
hamowane zarodki do dalszego rozwoju działa
niem  zmienionych własności fizycznych ich 
płynnego środowiska. W swoich doświadcze
niach stosowałem obniżone ciśnienie osmotycz- 
ne i zakwaszenie środowiska wodnego, pragnąc 
się przekonać, czy zmiany te mogą wyregulo - 
wać zaburzenia rozw oju spowodowane za tru 
ciem plem nika iperytem  azotowym.

M a t e r i a ł  i m e t o d y
Za m ateriał służyła mi żaba płowa (Piana 

tem poraria). Rozwijające się zarodki pochodzą
ce ze sztucznie zapłodnionych jaj norm alną 
sperm ą nazywam  norm alnym i kontrolam i. Roz
w ijające się zarodki pochodzące ze sztucznie za
płodnionych jaj sperm ą, poddaną działaniu ipe
ry tu  azotowego, nazywam  doświadczalną kon
trolą. Doświadczenia wykonyw ałem  na zarod
kach rozw ijających się z jaj zapłodnionych za
tru tym i plemnikami.

Dla uzyskania rozw ijających się jaj kontroli 
doświadczalnej stosowałem sztuczne zapłodnie
nie, dodając uprzednio do sperm y w równej ilo
ści roztw oru ipery tu  azotowego w  wodzie desty
lowanej o stężeniu 10% Sperm ę iperytow ałem  
przez 15 m inut w tem peraturze około 18° C, 
a następnie zaplem niałem  nią dojrzale jaja, 
przem yw ając je po 5 m inutach wodą wodocią
gową. Do dalszej hodowli używałem  również 
wodociągowej wody. Uzyskałem zahamowanie 
rozwoju i następow ą cytolizę tak  zapłodnionych 
jaj w  następujących stadiach rozwojowych:

1) zahamowanie w 3 dniu rozwoju, licząc od 
zapłodnienia w stadium  blastuli lub początkach 
gastrulacji. Zaham owaniu podlegało około 70% 
zarodków,

2) zahamowanie w okresie gastrulacji poprze
dzone w ybitnym  zwolnieniem  rozwoju (o dwa 
dni w stosunku do norm alnej kontroli). S tw ier
dziłem przy tym, że linia w argi grzbietowej by
ła nierówna, zazębiona. O brastanie czopa Rus- 
coniego było nieprawidłowe, zwolnione i zawsze 
niezupełne. Ten rodzaj zaham owania w ystępo
wał w 5— 7% zarodków,

3) zahamowanie w stadium  neurulacji w ystę
pujące u tych nielicznych zarodków, k tóre prze
były krytyczne stadia b lastuli i gastruli. Ten 
typ zaham owania cechuje się nieobrośnięciem 
czopa Rusconiego przy rozpoczętym w puklaniu 
się p ły tki nerwowej, a naw et zam ykaniu się ry 
nienki nerwowej i zwolnieniem, rozwoju wcze
śniejszych stadiów zarodka,

4) zaham owanie w stadiach dalszych, gdy za
rodek jest już wykształcony (nienormalnie) 
i w ykazuje pierwsze samodzielne ruchy, w ystę
puje bardzo rzadko — około 0,5— 1 %, ponieważ 
zarodki giną najczęściej \y stadiach wcześniej
szych. Około 2% jaj nie bruzdkuje w ogóle. 
Należy podkreślić, że w  kontroli doświadczalnej 
nie zauważono ani jednego w ypadku -opuszcze
nia osłonki galaretow atej przez zdolny do życia 
zarodek.

Stwierdziłem , że działanie płynem  o niskim 
ciśnieniu osmotycznym i niskim  pH bardzo w y
bitnie skraca okres zaham owania rozwoju, po
budzając zarodki do dalszego rozwoju. W ynik 
tak i uzyskuje się dla 60— 70% ogólnej ilości za
płodnionych jaj. Działając na rozw ijające się 
zarodki w  początku stadium  blastuli przez 2 go
dziny wodą destylow aną zauważyłem  w kilka
naście godzin później tylko przejściowe, bardzo



znaczne zwolnienie, lecz nie zupełne zaham owa
nie rozwoju, trw ające około 24 godzin, po czym 
zarodki rozw ijały się dalej, jednakże wolniej 
niż w  kontroli. K ijanki opuszczały osłonki gala
retowate jaja, jednakże wykazywały liczne ano
malie. Posiadały one niedostatecznie w ykształ
cone skrzela i bardzo duże w stosunku do ciała 
pęcherzyki żółtkowe, k tóre się szybko powięk
szały w następnych dniach i nie ulegały zaniko
wi. Takie k ijanki są bardzo czułe na zmiany wa
runków  hodowli. Żyły one po opuszczeniu osło
nek galaretow atych 6— 8 dni, rosnąc bardzo 
wolno przez pierwsze 3 dni, po czym wzrost 
ulegał zahamowaniu. Od 4 dnia dał się zauważyć 
powolny zanik ogona. Zdolnych do życia k ija 
nek (jak dotąd 6— 8 dni życia) było do 30% 
z ogólnej ilości zapłodnionych jaj, jednak w nie
których doświadczeniach było ich tylko oko
ło 15%.

Pozostaje do rozstrzygnięcia, czy otrzym ane 
w yniki należy przypisać działaniu niskiego ci
śnienia osmotycznego użytej wody destylow a
nej, czy też jej niskiem u pH. Jest też możliwe, 
że działanie to w yw iera zespół niskiego ciśnie
nia osmotycznego i równocześnie niskiego pH.

Zagadnienie to jest w dalszym opracowaniu, 
podobnie jak  i wykonyw ane są próby wprowa
dzenia bardzo m ałych ilości płynu uzyskanego 
z zarodków norm alnych do zaham owanych 
w rozwoju blastul i gastru l celem pobudzenia 
ich do dalszego rozwoju.

Sam  już jednak stw ierdzony przeze m nie fakt 
pobudzenia zaham owanych zarodków do dal
szego rozwoju przez czynniki zew nętrzne jest 
ciekawy i ważny tym. bardziej, że bez zastoso
wania użytych przeze m nie bodźców środowi
skowych zaham owane zarodki ulegają zawsze 
cytolizie.
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A. JU R A N D  i T. Z IEM IC H Ó D  K rak ó w

Działanie światła lampy rtęciowej na wzrost 
i rozwój kijanek Rana temporaria L.

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w  K rakow ie . K ierow n ik : 
P rof. d r S. Skow ron)

Prom ienie ultrafioletow e zajm ujące w  wi
dmie św iatła słonecznego wprawdzie miejsce 
procentowo m ałe (około 4%), posiadają jednak 
duże znaczenie. Biologiczna rola tej części 
określonego m iejsca na skutek resorbowania 
jest duża, gdyż prom ienie pozafiołkowe posiada
ją  ważne znaczenie w tzw. klimacie świetlnym. 
Ogólnie rzecz biorąc pozafiołkowa csęść widma 
należy niew ątpliw ie do czynników biocentycz-

nych środowiska i z punktu  widzenia ekolo
gicznego musi być brana pod uwagę z innymi 
czynnikam i zewnętrznymi. W wyniku długo
trw ałego doboru naturalnego poszczególne ga
tunki przystosowały się do tego czynnika śro
dowiska i na każdą zmianę jego nasilenia rea
gują przede wszystkim zmianą procesów prze
m iany m aterii.

M echanizm działania promieni ultrafioleto
wych na żywe organizmy, jakkolwiek opraco
wany w szechstronnie pozostawia jeszcze wiele 
niejasności. Na ogół wiadomo, że działanie to 
w ystępuje wtedy, jeżeli prom ienie ulegną ab- 
sorbacji w tkankach (prawo G rotthus-D rap- 
p e r’a) (1) i odnosi się zawsze do całego organiz
m u naw et w przypadku naśw ietlania tylko 
określonego m iejsca na skutek resorbowania 
z naśw ietlonych tkanek  produktów  odbudowy 
chemicznych składników kom órkowych oraz na 
skutek bezpośredniego działania promieni na 
składniki krw i przepływ ającej przez wystawio
ne na to działanie naczynia krwionośne (2). 
Z punktu  widzenia fizykochemicznego biologi
czne działanie prom ieni ultrafioletow ych można 
częściowo wytłumaczyć szczególną wrażliwością 
ciał białkowych. Białka bowiem pod ich w pły
wem tracą jedną ze swoich zasadniczych w ła
ściwości chemicznych, mianowicie zdolność 
wiązania wody czyli zdolność do tzw. hyd ra ta 
cji; ich stan fizyko-chem iczny ulega zmianie, co 
przy użyciu większych dawek prom ieni prow a
dzi do denaturacji. Proces ten  można z łatw o
ścią prześledzić przy pomocy ultram ikroskopu 
naśw ietlając wiązką św iatła lam py rtęciowej 
roztw ór białek surowicy krw i ludzkiej. Ma on 
natu rę  fotochemiczną i na nim  opiera się dzia
łanie prom ieni ultrafioletow ych na żywe ko
m órki uwidaczniające się ham owaniem  proce
sów życiowych, uszkadzaniem i wreszcie zabija
niem  komórek.

N ajbardziej znanym  przykładem  trw ałego 
działania uszkadzającego na kom órki jest dzia
łanie bakteriobójcze prom ieni ultrafioletow ych, 
które w ostatnich czasach zostało wielokrotnie 
w ykorzystane w  praktyce do sterylizacji m leka, 
konserw i odkażania pow ietrza w salach opera
cyjnych. Poza bakteriam i także pierw otniaki 
ulegają stosunkowo szybko zabiciu pod w pły-' 
wem prom ieni ultrafioletow ych.

Oprócz bezpośredniego działania uszkadzają
cego odnoszącego się głównie do ciał białko
wych kom órki należy wspomnieć, że całość 
wpływu prom ieni ultrafioletow ych na organizm 
żywy polega także na wyw oływ aniu innych re 
akcji fotochemicznych w naśw ietlanych tk an 
kach. W w yniku tych reakcji pow stają związki 
chemiczne w yw ołujące w tórnie ogólne odczyny 
fizjologiczne, k tóre obserw ujem y następnie ja 
ko ostateczny w ynik naśw ietlania. Do tego typu 
reakcji należy przeciwkrzywicze działanie pro
m ieni ultrafioletow ych polegające na prze
kształceniu w skórze ciał sterolowych w w ita
m in D oraz przekształcanie drobnych ilości ami



nokwasu histydyny w histam inę, k tóra powo
duje zaczerwienienie naświetlonej skóry (ery
thema).

Ogólnie rzecz biorąc m echanizm  działania 
prom ieni ultrafioletow ych na żywe organizmy 
jest bardzo złożony. W każdym  razie wszelkie 
przejaw y tego działania odnoszące się do ciał 
białkowych pozostają w ścisłym związku ze 
zmianami procesu przem iany m aterii (3).

Żaba płowa (Rana tem poraria L.) w stadium  
kijanki jest doskonałym  m ateriałem  do badań 
w pływ u czynników zew nętrznych na wzrost 
i rozwój. P rzy końcu okresu larw alnego nastę
puje, jak wiadomo, przeobrażenie. Zjawisko to 
jest niezwykle ważnym  m om entem  w procesie 
rozwoju osobniczego żaby a będąc związane 
z szeregiem przekształceń ustro ju  czyni z k ija 
nek doskonały m ateriał do obserwacji zaburzeń 
tego procesu pod w pływem  zmian w w arunkach 
zewnętrznych. W badaniu działania prom ieni 
ultrafioletow ych na przebieg wzrostu i rozwoju 
chodziło nam  o ustalenie w pływ u tego czynnika 
środowiska na rozwój larw alny, co ułatw i nam 
w przyszłości podobne przebadanie k ijanek tego 
samego gatunku z okolic wysokogórskich celem 
wykazania czy istnieje u tych form  większa od
porność na działanie prom ieni ultrafioletowych.

M a t e r i a ł ,  m e t o d y  
i d o ś w i a d c z e n i a  w ł a s n e -

W niniejszej pracy użyliśm y kijanek pocho
dzących z okolic Krakow a otrzym anych na dro
dze sztucznego zapłodnienia. Jako źródła pro
mieni ultrafioletow ych użyliśmy lam py rtęcio
wej m arki Lum en, Budapeszt. Przez cały czas 
doświadczeń k ijanki hodowaliśm y w naczyniach 
emaliowanych, białych, w wodzie wodociągowej 
codziennie zmienianej. Jako pożywienia używ a
liśmy suszonego proszkowanego mięsa końskie
go. W czasie naśw ietlania głębokość wody w y
nosiła 1,5 cm, po czym uzupełniano wodę do 
głębokości В cm.

Doświadczenia podzieliliśmy na następujące 
grupy:

G ru p a
W iek 

k ija n e k  n a  
początku  

dośw.

Czas 
n aśw ie tlan ia  

m in ./dz ień

O dległość 
p a ln ik a  od 
pow ierzchni 

w ody

I 26 dn i 2 m in. 1 m e tr
II 26 dni 3 m in. 1 m etr

I I I 26 dn i 5 m in. 1 m e tr

IV 8 dni 5 m in. 1.85 m
V 8 diii 10 m in. 1.85 m

VI 8 dn i 15 m in. 1.85 m

W każdej z grup doświadczalnych, jak rów 
nież w hodowlach kontrolnych na początku do
świadczeń dobieraliśm y kijanki mniej więcej 
tego Samego wzrostu w  ilości po 20 sztuk.

W zrost w  czasie trw ania  doświadczeń m ierzy
liśmy co trzeci dzień przy pomocy papieru  m ili
metrowego. W yniki pom iarów z ich średnim  od
chyleniem  przedstaw iliśm y na tabelach х w y
kresie. Celem porów nania poszczególnych śred-

mj — m a
nich stosowaliśmy wzór 2

Do badań histologicznych tarczycy u trw alaliś
my co pewien czas kijanki naśw ietlane i kon
trolne w płynie Bouin’a.

W у n i к i
I, II i III grupa doświadczeń obejm owała k i

janki naśw ietlane przez 2, 3 i 5 m inut dziennie 
z odległości 1 m począwszy od 26 dnia życia. 
W tej serii doświadczeń przeprowadzonych ce
lem wypośrodkowania dawki prom ieni u ltrafio
letowych stw ierdziliśm y, że po naśw ietlaniu 
przez 3 i 5 min. dziennie kijanki ginęły masowo 
w ciągu 1— 2 tygodni wśród objawów degene
racji tkanek  powierzchownych przy równoczes
nym  praw ie zupełnym  zaniku ogona (fotogra
fia 1). K ijanki grupy I przeżyły w większości 
25-dniowe doświadczenie wykazując w yraźne 
zaham owanie wzrostu, nie doszły do stadium  
przeobrażenia w tym  czasie, kiedy kontrolne 
zw ierzęta uległy przeobrażeniu oraz wykazały 
zm iany w układzie chrom atoforów skóry tuło
wia polegającego na skupieniu się kom órek ba r
wikowych w grzbietowej linii tułow ia z odga
łęzieniami ku oczom i otworom nozdrzy. Równo
cześnie na reszcie tułow ia kom órki barwikowe 
zanikały.

f

♦
F o to g ra fia  1. A — K ija n k i k o n tro ln e  w  w iek u  36 dni. 
В — K ija n k i n a św ie tlan e  po 5 m in u t dz ienn ie  z o d le 
głości 1 m  w  w ieku  36 dni w  10 dn iu  dośw iadczania.

Dalsze 3 grupy doświadczeń (IV, V i VI) obej
mowały kijanki naśw ietlane przez 5, 10 i 15 m i
nu t dziennie z odległości 1,85 m począwszy od 
8 dnia życia. Przez zastosowanie takich w arun
ków uzyskaliśm y mniej ostre objawy działania 
naśw ietlania aniżeli w  3 pierwszych grupach 
i przez to przedłużony .czas doświadczeń, co 
umożliwiło dokładniejsze prześledzenie poszcze
gólnych an ian . Zahamowanie wzrostu uw i
daczniało się w tych w arunkach po pierwszych



7— 10 dniach doświadczenia w przypadku na
świetlania przez 10 i 15 m inut dziennie (grupa 
V i VI). Poniższa tabela w opracowaniu statys-

janki naśw ietlanej w 40 dniu trw ania  doświad
czenia złożona była z 5— 8-krotnie m niejszych 
pęcherzyków o nabłonki* gruczołowym płaskim.

D aw ka
d zienna O dległość

Czas p o trz e 
b n y  do zu
pełnego  za
h am ow an ia  
w zrostu

Ś re d n ia  ró ż
n ica  w zrostu  
w  m om encie 
zupełnego 
zaham o w a
n ia  w  m m

m , - m 3 Ś re d n ia  ró ż
n ica  w zrostu  
p rzy  końcu  
dośw iadcze
n ia  w  m m

m, — m2
l7 ° ? + a 2 /

5 m in u t 1,85 m _ 2,1 1,3
10 m in u t 1,85 m 10 dni 3,8 12,0 12,12 16,9
15 m in u t 1,85 m 17 dn i 3,65 12,4 13,38 20,3

tycznym  przedstaw ia różnice wzrostu pomiędzy 
kontrolą a kijankam i z grup IV, V i VI.

Przebieg wzrostu w grupach IV, V i VI przed
staw ia poniższa tabela, w ykres oraz fotografia 2 .

Z powyższej tabeli w ynika niezbicie, że gru
pa kijanek kontrolnych uległa przeobrażeniu 
w całości po 49 dniach doświadczenia, podczas 
gdy kijanki grupy IV w zrastały mniej więcej 
równolegle z kontrolą, jednakże pozostawały 
w stadium  larw alnym  do 70 dnia doświadczenia 
a kilka z nich dożyło w tej postaci do końca 
lipca, tj. do około 120 dnia życia. K ijanki grup 
V i VI zginęły do 25 dni trw ania doświadczenia 
wśród objawów zupełnego zaham owania wzro
stu.

To niew ątpliw e zahamowanie procesów roz
wojowych w yrażające się niedochodzeniem do 
metam orfozy po naśw ietlaniu (grupa IV) znala
zło odzwierciedlenie w obrazach histologicznych 
tarczycy. W porównaniu z kontrolą tarczyca ki-

' /

F o to g ra fia  2. K ija n k i w  18 dn iu  dośw iadczen ia  w  w ie 
ku  26 dni. A  — K o n tro la . В — g ru p a  IV. С — g ru 

p a  V. D — g ru p a  VI.

Kolejny
dzień

dośunad-
czenia

Kontrola G rupa IV G rupa V G rupa VI

n m o n Ш - n m G u m
'■

i
1 20 14,15 -4=0,19 20 14,35 ± 0 ,1 5 20 14,35 ± 0,21 20 14,4 ±  0,12
4 20 18,4 ±  0,20 20 18,4 ± 0 ,2 8 20 18,12 ± 0 ,1 3 20 16,7 4=0,27 20 21,17 =1= 0,21 20 20,45 4= 0,45 20 19,12 ±  0,22 20 17,5 4= 0,19

10 20 23,6 ± 0,22 20 22,15 ±  0,36 20 19,35 ± 0,22 20 17,47 ± 0 ,1 913 20 25,8 ±  0,24 20 23,8 ±  0,48 20 20,47 ±  0,21 18 17,2 ± 0 ,3 2
16 19 28,2 ± 0 ,2 9 18 25,6 ±  0,46 19 20,5 ±  0,25 14 16,46 4= 0,53
19 19 29,8 ± 0 ,3 5 18 27,4 ±  0,55 17 21.0 ± 0 ,4 6 16,4. ±  0,55
22 19 31,5 ±  0,42 18 28,7 ± 0 ,6 7 14 20,17 ±  0,51
25 19 32,0 4=0,41 18 29,8 ± 0 ,7 8 13 19,9 ± 0 ,5 1
28 18 33,15 ±  0,45 18 30,6 ± 0 ,8 2 ■' ±  0 57
31 18 34,6 ±  0.48 16 31,6 ± 0 ,9 9
34 18 35,75 ± 0,6 16 32,1 ±  0,64
37 18 36,5 ± 0 .7 4 16 32,4 4= 0,84
40 18 34,5 ±  1,29 16 32,4 ± 0,88
43 15 33,0 ± 2 ,3 8 16 32,5 ± 1 ,1 6
46 8 32,15 ±  2,48 16 32,8 =fc 1,42
49 4 .31,8 ±  4,9 16 33,1 ± 1 ,3 5 1'  ■
52 16 33,5 4= 1,74
55 15 33,9 ± 1 ,5
58 15 34,0 ± 1 ,3
61 15 34,8 ±  1,21
64 14 35,1 ± 1 ,0 7
67 #■ 14 36,0 ± 1,1
70 14 36,3 - ± 1,2 

.

n - ilość k ija n e k  m  =  śred n ica  d ługości w  m m

, = / ж
V  n (n—r-n)



Obraz histologiczny odpowiadał tarczycy spo
czynkowej, podczas gdy u kijanki kontrolnej 
tarczyca była zbudowana z dużych pęcherzyków 
wypełnionych całkowicie koloidem, o wysokim 
nabłonku świadczącym o aktyw ności gruczołu

Fotografia 3. Tarczyca kijanki kontrolnej w  w ieku  
48 dni. P ow iększenie około 280 X .

Fotografia 5. A — ogon kijanki kontrolnej. В — ogon 
kijanki po 40 dniach dośw iadczenia po 5 min. dziennie.

Obydw ie w  w ieku  48 dni.

wzmożonej w okresie przeobrażenia (fotografia 
3 i 4).

Z dalszych zmian wyw ołanych prom ieniam i 
ultrafioletow ym i należy wymienić charakterys
tyczne zwężanie się górnej i dolnej płetw y ogo
nowej. Szybkość tego procesu oraz jego stopień 
zależy od dawki prom ieni (fotografia 5).

Ponadto bardzo charakterystyczne zmiany po
jaw iły się w układzie kom órek barw ikow ych po 
średnio 25 dniach trw ania doświadczenia w g ru 
pie IV. Zm iany te polegały na grom adzeniu się 
melanoforów w środkowej linii grzbietu tuło
wia z odgałęzieniami ku  oczom i otworom noso
wym z równoczesnym w ytw orzeniem  wąskiego 
pasem ka po stronie grzbietowej wzdłuż całej 
długości ogona. Zmianom tym  towarzyszył na
stępnie zanik kom órek barw ikow ych w pozosta

łej skórze, dając często obraz osobników jakby 
albinotycznych z ciemnym znamieniem  na 
grzbiecie (fotografia 6). Obraz zmian barw iko
wych w grupie IV odpowiadał zmianom barw i
kowym  zaobserwowanym  w grupie I.

Fotografia 4. Tarczyca kijanki naśw ietlanej po 5 min. 
dziennie z odległości 1,85 m w  40 dniu dośw iadczenia  

i w  48 dniu życia. P ow iększenie około 280 X.

I Fotografia 6. A — K ijanka naśw ietlana 25 dni po 5 min.
I dziennie. В — K ijanka kontrolna w  tym  sam ym  w ieku.

D y s k u s j a

Z przeprowadzonych doświadczeń wynika, że 
prom ienie ultrafioletow e w krótkotrw ałych, ale 
intensyw nych dawkach w yw ołują u kijanek za
hamowanie wzrostu i rozwoju. W e i s  P. (4) 
w swojej pracy stw ierdza również, że in tensyw 
ny wzrost tkanek w ykazujących liczne podziały 
komórkowe ulega zaham owaniu pod wpływem  
większych dawek krótkich fal, w szczególności 
prom ieni Roentgena. A utor ten  tłum aczy dzia
łanie prom ieni wpływem  ich na fizyko-chem i
czny stan  białek protoplazm atycznych, które 
tracą zdolność hydratacji i następnie ulegają de- 
naturacji. Zahamowanie procesów wzrostowych 
oraz zaburzenia rozwojowe z punktu  widzenia 
ogólnobiologicznego można tłumaczyć zaburze
niam i przem iany m aterii naświetlanego organiz
mu, k tóre następują niew ątpliw ie na skutek 
wielkiej wrażliwości ciał białkowych na działa-



nie energii prom ienistej i skłonności do ulegania 
rozpadowym  reakcjom  fotochemicznym.

W piśm iennictw ie niemieckim spotyka się 
dość często twierdzenie, jakoby uszkadzające 
działanie prom ieni ultrafioletow ych na żywe 
organizm y odnosiło się w głównej mierze do ją 
der komórkowych, w których m ają pod ich 
wpływem  ulegać rozkładowi nukleoproteidy ją 
drowe (5), jednakże doświadczenia ,,in v itro“ 
wskazują, że wszystkie typy białek ustrojowych 
są wrażliwe na prom ienie ultrafioletow e i rea
gują mniej więcej w  jednakow y sposób dehy- 
dratacją  i następnie denaturacją. H e r  t w i g (6) 
w in terp re tac ji swoich doświadczeń skłania się 
do tej tzw. teorii jądrowej uszkadzania komórek 
na podstawie naśw ietlania skrzeku żabiego po 
zapłodnieniu oraz jaj i plem ników z osobna 
przed zapłodnieniem. S с h 1 e i p (7) zaś badając 
wpływ prom ieni ultrafioletow ych na m orfologi
czne składniki jaja  glisty stwierdził, że zarówno 
plazma, jak jądro ulega uszkodzeniu. W edług 
tego autora istnieje tylko pew na różnica w szyb
kości działania prom ieni ultrafioletow ych na 
jądro, k tóre ulega szybciej uszkodzeniu. Jego 
zdaniem uszkodzenie jąd ra  powoduje zaburze
nia rozwojowe w przebiegu bruzdkow ania 
a uszkodzenie protoplazm y w yw ołuje zwolnie
nie tem pa podziałów komórkowych. W naszych 
doświadczeniach — sądząc na podstawie obser
wacji obrazów m ikroskopowych różnych orga
nów — nie udało się stwierdzić wyraźnych 
uszkodzeń w kom órkach a w każdym  razie nie 
stw ierdziliśm y istotnych różnic w wyglądzie ją 
der kom órkowych pomiędzy p reparatam i ze 
zwierząt kontrolnych i doświadczalnych.

Stosując naśw ietlanie po 5 m inut dziennie 
z odległości 1,85 m otrzym aliśm y w yraźne zabu
rzenie procesu rozwoju w yrażające się zaham o
waniem  przeobrażenia w  tym  stopniu, że 
wszystkie kijanki kontrolne uległy przeobraże

niu w 48—57 dnia życia, natom iast naśw ietla
ne do 90 dnia życia pozostały nieprzeobrażone 
z zaledwie zaznaczającymi się zawiązkami ty l
nych odnóży. Zgodnie z tym  prepara ty  m ikros
kopowe tarczycy kijanek kontrolnych w 48 dniu 
życia w ykazywały obraz gruczołu o wzmożonej 
czynności wydzielniczej, podczas gdy kijanki 
naśw ietlane posiadały w tym  czasie tarczycę 
spoczynkową.

Obserwacje te są niezgodne z wynikam i p ra 
cy D o e t s с h ’a (8), k tóry  stw ierdził, że k ijan
ki Rana tem poraria przeobrażają się szybciej 
w hodowli laboratoryjnej aniżeli w naturze oraz 
że przyspieszająco na m etamorfozę w pływ ają 
promienie ultrafioletow e. W swych doświadcze
niach au tor ten  stosował jednakże dawki znacz
nie słabsze, gdyż naśw ietlał co drugi dzień po 
5 m inut z odległości 1,5 m w w arstw ie wodnej 
głębokości 17 cm. Być może zatem, że w  m niej
szych dawkach prom ienie ultrafioletow e dzia
łają odwrotnie aniżeli w dużych, co zresztą jest 
częstym zjawiskiem  przy stosowaniu różnego 
rodzaju bodźców. Zwiększając dawkę przez prze
dłużanie czasu naśw ietlania i zm niejszanie odle
głości D o e t s с h zauważył, że kijanki ulegały 
początkowo pobudzeniu ruchowemu a następnie 
pozostały bez ruchu, po czym w racały do nor
my, nie ulegając żadnym  trw ałym  zmianom. 
A utor ten  nie podaje jednakże, czy tego rodzaju 
doświadczenia polegały tylko na jednorazowym  
naśw ietleniu silniejszą dawką, czy też na w ie
lokrotnym  jej zastosowaniu. W naszych do
świadczeniach nie stw ierdziliśm y pod wpływem 
naśw ietlania wyraźnego pobudzenia, ani bez
ruchu w żadnej grupie doświadczeń, natom iast 
stwierdziliśm y, że w ielokrotne stosowanie śred
nich dawek (grupa I i IV) nie pozostaje bez 
wpływu na procesy życiowe kijanek.
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D r RYSZA RD  W R Ó B L EW SK I K raków

Zachowanie się kwasów nukleinowych w gru
czołach wewnętrznego wydzielania. Część II:

Jajniki

(Z Z ak ład u  B iologii A. M. w K rakow ie . K ierow n ik : 
P rof. d r St. Skow ron)

Kwasy nukleinowe stanow ią związki chemicz
ne, na k tóre od szeregu lat zwraca się szczegól
ną uwagę. Poza tym, że stanowią one stały 
składnik każdej żywej komórki i to zarówno 
jądra, jak  i cytoplazm y zwierząt i roślin, 
wykazano ich olbrzym ią rolę w  najbardziej 
podstawowych zjaw iskach życia. Okazało się, 
że każdy wirus — naw et najniżej zorganizowa- 
ПУ jest połączeniem nukleoproteidowym . że



tempo rozwoju bakterii jest ściśle związane ze 
zdolnością ich do syntezy nukleinowej, że w to
ku owo- i sperm atogenezy, a także w każdym  
podziale kariokinetycznym  zachodzą bardzo 
wyraźne przesunięcia ilościowe pomiędzy obu 
rodzajam i kwasów: desoksyrybonukleinowym i 
(DN) i rybonukleinow ym i (RN). W ielka ilość 
prac dowodzi, że m etabolizm  kwasów nukleino
wych (KN) jest bardzo zasadniczo powiązany 
z procesami odtwórczymi: ze wzrostem, rozm na
żaniem i regeneracją organizmu, że więc zagad
nienie m etabolizm u nukleinowego jest n a jb a r
dziej zasadnicze. Nie ma życia bez kwasów nu
kleinowych, co także w  dobitny sposób podkre
śla L e p i e s z у ń  s к  a, trak tu jąc  żywą m aterię 
jako plazmę z rozproszonymi kwasam i nuklei
nowymi.

Kwasy desoksy—-mieszczą się wyłącznie w ją 
drze, rybonukleinow e głównie w cytoplazmie 
i jąderku, lecz B r a c h e t  w ykazał je także 
w chrom atynie jądra. DN stanow ią elem ent m a
ło zmienny w toku różnych procesów życio
wych komórki, czy ustroju, podczas gdy kwasy 
rybonukleinow e zm ieniają się bardzo w ybitnie 
zależnie od stopnia funkcjonalnego komórki.

Kwasy rybo-nukleinow e muszą mieć np. d e 
cydujący udział w syntezach śródkomórkowych, 
a przede wszystkim  w w ytw arzaniu białka, bo 
wszelkie kom órki żywo rosnące, a więc i w ytw a
rzające wiele białka (komórki płodowe, tkanki 
regeneracyjnej, nowotworowej), jak  również ko
m órki gruczołów białkotw órczych (komórki 
trzustki, wątroby, gruczołu przędnego jedw ab
nika) odznaczają się olbrzymimi ilościami RN 
( B r a c h e t ,  K e d r o w s k i ,  H e s i n ,  C a s 
p e r s  s on) .  Jeszcze więcej zainteresow ania 
wzbudziło stw ierdzenie B r a c h e t  a, że kwasy 
nukleinowe m ają zdolność ewokowania system u 
nerwowego w rozwoju em brionalnym  i że m ają 
one własność wyw oływ ania partenogenezy po 
wszczepieniu ich do kom órki jajowej. Do bar
dzo ciekawych również należy zaliczyć tw ier
dzenie H i s a w ’a (cyt. wg V i n c e n t ,  
D o r n f e 1 d), k tó ry  przypuszcza, że procesy 
rozwoju i dojrzew ania pęcherzyka G raafa w 
ja jn iku  przebiegają także w zależności od m e
tabolizm u nukleinowego.

Poza znaczeniem teoretycznym  tego zagad
nienia w arto przypomnieć, że i k linika zaintere
sowała się także kwasam i nukleinowym i np. 
diagnostyka białaczek posługuje się histoche- 
micznymi m etodam i na kw asy rybonukleinowe 
(T h o m a), wychodząc z założenia, że im ko
m órka młodsza, tym  więcej zawiera RN. Poza 
tym  szwedzcy psychiatrzy zapoczątkowali sto
sowanie w leczeniu schorzeń psychicznych ma- 
loniionitrylu, k tóry  w eksperym entach na zwie
rzętach bardzo w ybitnie wzmagał ilość RN 
w kom órkach przednich rogów rdzenia kręgo

wego. Przekonano się bowiem na m ateriale sek
cyjnym , że zarówno w schizofrenii, jak i w psy
chozie m aniakalnej ilość kwasów rybonukleino
wych (grudki Nissla to w łaśnie RN) w kom ór

kach rogów przednich jest szczególnie niska. 
W yniki tego leczenia w  Sztokholmie m iały być 
według H у d e n  a bardzo dobre. M etodykę 
wykazyw ania KN zastosowano i do oceny złośli
wości nowotworów, kom órka bowiem m łodsze
go morfologicznie charakteru  więcej zawiera 
RN i im  bardziej rybonukleinow e posiada ją- 
derko, tym  gorsze daje rokowanie kliniczne» 
(С o r  n  i 1, S t a h 1).

Związek kwasów nukleinowych z sam ą funk
cją życia i z całym  szeregiem niezwykle waż
nych czynności kom órkowych kazał zwrócić 
uwagę i na rolę kwasów nukleinowych w ko
m órkach gruczołów w ew nętrznego wydzielania, 
kom órkach o wysokiej specjalizacji, produku
jących wprawdzie niew ielkie ilości wydzieliny, 
ale o wielkim  biologicznym znaczeniu.

Praca niniejsza jest drugą częścią cyklu, do
tyczącego zachowania się kwasów nukleino
wych w narządach endokrynnych. Część ogól
na zagadnienia przedstaw iona została w pracy 
doktorskiej, a część trak tu jąca  przysadkę jest 
obecnie w druku w III tomie „Endokrynologii 
Polskiej". Do opracowania służył mi m ateriał ze 
zwierząt używanych i do części I (przysadka), 
mianowicie z białych szczurów, samic w wieku 
około pół roku. Zw ierzęta znajdow ały się albo 
w stanach fizjologicznych (różne fazy cyklu ru - 
j owego, ciąży) albo poddawane były uprzednio 
silnym  bodźcom zaburzającym  równowagę hor
m onalną ustroju, np. przez w strzyknięcie du
żych dawek hormonów (5 mg krystalicznej 
Ovocycliny, 25 mg Lutocycliny, 25 mg k rysta 
licznego Percortenu), czy też poprzez usunięcie 
różnych gruczołów w ew nętrznego wydzielania 
(tarczycy, jajjtików, nadnercza).

Do wykazyw ania kwasów nukleinow ych po
sługiwałem  się barw nym i m etodam i histoche- 
micznymi: Feulgena (F), m etodą swoistą dla 
kwasów desoksyrybonukleinowych i U nny- 
Pappenheim a (U — P), w ykazującą jednocześnie 
i jedne i drugie kwasy.

Dokładne sprecyzowanie grup zwierzęcych, 
wytłum aczenie sposobu działania barwików, 
jak  i k ry tyka  użytych m etod zostały bardzo sze
roko uwzględnione w poprzedniej pracy.

Przysadka w stanie fizjologicznej aktywności 
posiada niew ielką ilość RN, jednakże mniej 
więcej ty le samo kwasów rybonukleinow ych 
można było stw ierdzić w  każdym  typie komó
rek  przysadkowych. W w ym ienionych w arun
kach doświadczalnych zauważyłem  najw yraź
niejsze zm iany w jąderkach, które szczególnie 
po w strzyknięciu dużych dawek hormonów ru- 
jopędnych staw ały się wielkie, pięcio-, sześcio
krotnie większe, aniżeli norm alnie i wypełniały 
się licie kwasam i rybonukleinowym i. Stojąc na 
stanow isku B r a c h e t a  i C a s p e r s s o n a ,  
że obfita zawartość RN kom órki dowodzi wyso
kiego poziomu procesów syntetycznych (zwłasz
cza białka) komórki, należało by wnioskować, że 
wszystkie typy kom órek przysadki reagują po
dobnym poziomem wydzielniczym  na bodziec



estrogenny. Podkreślałem  także ciekawy m orfo
logicznie, a napewno nie bez znaczenia czynno
ściowego, obraz jąderek komórek ciążowych, ty - 
reoidektom ijnych i kastracyjnych, jąderek typu 
śródbłonnego, to jest płaskich pęcherzyków ry 
bonukleinowych w ciśniętych w błonę jądrową.

Omawiając metabolizm  kwasów nukleino
wych w przysadce,,przyjąłem  na podstawie ob
serw owanych przegrupow ań w zakresie RN 
i DN, że RN nie są tylko m ateriałem  budulco
wym dla DN — jak sądzą przedstawiciele gene
tyki form alnej — ale, że RN i DN m ają rów no
rzędne znaczenie w dwukierunkow ej przem ia
nie m aterii.

Ja jn ik  norm alnie funkcjonujący wykazuje 
bardzo dużo RN w kom órkach błony ziarnistej, 
k tórych cytoplazma jest silnie pyroninochłonna 
(barwa czerwona w metodzie U nny-Pappen- 
heima). Tylko komórki znajdujące się w po
dziale są bardzo blade.Także i jąd ra  kom órek 
błony ziarnistej najsilniej spośród innych części 
jajn ika w ybarw iają się Feulgenem. Komórki 
prajajow e pęcherzyków pierw otnych m ają RN 
bardzo dużo, w m iarę rozwoju ilość ich zm niej
sza się. W równej m ierze zmniejsza się i wysy- 
cenie jąd ra  chrom atyną, a odczyn Feulgena mo
że stać się naw et całkowicie ujem ny. Tylko ją- 
derko posiada znaczną wielkość i bardzo silnie 
chłonie pyroninę. Komórki śródmiąższowe m a
ją jądro dość bogate w chrom atynę a cytoplaz
ma ich w ykazuje o wiele mniej RN, aniżeli ko
mórki błony ziarnistej, jakkolwiek więcej od 
kom órek łącznotkankowych czy śródbłonko- 
wych, k tórych cytoplazma jest bezbarwna. N aj
bardziej interesująco z punktu  widzenia kw a
sów nukleinow ych w yglądają komórki ciałek 
żółtych z dużym, bardzo ubogim w chrom atynę 
jądrem  i znacznej wielkości okrągłym  jąder- 
kiem, leżącym przeważnie w środku jąd ra  i w y
pełnionym  RN. Cytoplazma ich jest dość silnie 
pyroninochłonna, przy czym gromadzi się ona 
w ziarenkach, a nie barw i jednolicie cytoplaz- 
my, jak to się dzieje w  innych komórkach. P re 
paraty  wykonane m etodą Feulgena dowodzą 
w tych kom órkach bardzo małej ilości DN, ziar
nisto zgrupowanych przy błonie jądrow ej i w y
tw arzających cienką otoczkę okołojąderkową.

W niektórych pęcherzykach spotyka się obja
wy atrezji z silną pyknozą jąder kom órek błony 
ziarnistej, z następowym  zlewaniem się chro- 
m atyny w jedną lub więcej kulek, barw iących 
się U -P na niebiesko, a w Feulgenie na fioleto
wo, co dowodzi ich charakteru  desoksyrybonu- 
kleinowego. Kule takie spotyka się także we 
w nętrzu jam y pęcherzykowej.

Pod wpływem  różnych bodźców obraz nu 
kleinowy jajników  zmieniał się w stopniu nie
wielkim, o wiele mniej wyraźnym , aniżeli np. 
w przysadce. Komórki śródmiąższowe zm ienia
ją się nieznacznie, wprawdzie w ciąży ilość ich 
i wielkość ulega powiększeniu, jednakże ilość 
RN ulega m inim alnym  zmianom. Komórki ciał
ka żółtego są elem entem  bardziej zmiennym. Po

owocyklinie, lutocyklinie, w ciąży, w ciąży rze
komej, w przeroście kom pensacyjnym  po usu
nięciu jednego jajn ika — kpmórki te powiększa
ją  się, bardzo często zwiększa się ilość RN ich 
cytoplazmy, a co najbardziej charakterystyczne: 
ziarenka rybonukleinowe sta ją  się większe 
i ostro odgraniczone.

Komórki nabłonka pęcherzykowego (błony 
ziarnistej) są zawsze silnie wysycone kwasami 
rybonukleinowym i. Po owocyklinie, a także w 
ciąży obserw uje się dwa rodzaje atrezji pęche
rzyków średnio dużych. Jeden w ystępujący 
norm alnie, z kulami, desoksyrybonukleinowym i, 
pochodzącymi z pyknotycznych jąder, drugi bez 
śladu pyknozy, z jam ką pęcherzykową w ypeł
nioną, jak  i w poprzednim  typie, różową (w m e
todzie U-P), ziarnistą masą. Pęcherzyki te są 
o wiele mniej pyroninochłonne, jak rodzaj 
pierwszy, a degenerujące kom órki błony 
ziarnistej zluszczają się do w nętrza jam ki 
pęcherzykowej. Komórki otoczki takich pę
cherzyków są blade i powiększone. W tego 
rodzaju pęcherzykach nie spotkałem  ani razu 
kom órki jajowej, podczas gdy w pęcherzy
ku atretycznym  ziarnistym  — jak  to w idyw a
łem szczególnie często po lutocyklinie — moż
na zauważyć komórkę jajow ą i to nie rzadko 
w okresie podziału kierunkowego. Oocyty m ają 
stale bardzo m ałą ilość DN w jądrze i jeszcze 
m niejszą ilość RN cytoplazmy. Jąderka  komó
rek jajow ych pęcherzyków średniej wielkości, 
w w arunkach fizjologicznych zwykle duże, 
okrągłe, bardzo silnie wysycone RN, po owocy
klinie byw ają zwakuolizowane, niekiedy pozo
staje po nich tylko brudny krążek. Komórki ja 
jowe dają odczyn Feulgena bardzo słabo dodat
ni, najczęściej tylko dookoła jąderka, jako deli
katna otoczka, co najw yżej w ybarw ia się parę 
ziarenek fioletowych. Po owocyklinie, zwłasz
cza w bezziarnistym  typie pęcherzyków a tre - 
tycznych można dostrzec duże podobieństwo 
kom órek otoczki (theca) do komórek śródm iąż
szowych.

Zbierając niniejsze obserwacje, podkreślić 
pragnę znaczne bogactwo RN kom órek ciałka 
żółtego, a szczególnie układ grudkow aty tychże 
kwasów, do złudzenia upodabniający te kom ór
ki do kom órek wątrobowych. Natom iast wbrew 
tw ierdzeniu B r a c h e t a ,  k tóry  uważał, że 
najw ięcej RN zaw ierają kom órki gruczołu śród
miąższowego, prepara ty  moje dowodzą niew iel
kiej w nich ilości kwasów rybonukleinowych, 
niew ątpliw ie m niejszej, aniżeli w kom órkach 
ciałka żółtego i kom órek błony ziarnistej. Mniej 
od nich substancji pyroninochłonnych zaw iera
ją tylko kom órki łącznotkankowe podścieliska. 
Nie mogę też zgodzić się z D e m p s e y ’e m, że 
otoczki m ają być praw ie pozbawione bazofilii. 
Przeciwnie — kom órki te są dość bogate w RN.

Na ogół jajn ik  reaguje słabo zmianami kw a
sów nukleinowych na bodźce, zdawało by się 
bardzo silne i dla jajn ika swoiste. Trudno jed
nak wysnuwać z moich doświadczeń dalej się



gające wnioski, zwłaszcza że horm ony jajn iko
we są w  przeciw ieństwie do przysadkowych 
charakteru  niebiałkowego. Tym  niem niej szcze
gólnie m ała reaktyw ność kom órek śródmiąższo
wych, na co także zwracali uwagę V i n c e n t  
i D o r  n  f e 1 d, przy podobieństwie tych ko
m órek do otoczki atretycznego pęcherzyka, 
skłania m nie do odmówienia kom órkom  śród
miąższowym zdolności w ydzielania w ew nętrz
nego (Schroeder).

Kom órki ciałka żółtego zawierały RN bez
sprzecznie najw ięcej i wykazyw ały najw yraź
niejsze zmiany, reagując zwiększoną ilością RN 
cytoplazmy, zmianą układu plazm y (grubsze 
i ostrzej zarysowane ziarenka), powiększeniem 
i pomnożeniem ilości jąderek. W skazuje to na 
żywe procesy, rozgryw ające się w komórce ciał
ka żółtego.

Na znaczenie kwasów nukleinow ych w ja jn i
ku w skazują także obserwacje V i n e  e n  t a  
i D o r n f e l d a ,  k tórzy wykazali, że w  niedoj
rzałych jajn ikach  szczurów nasilona prolifera
cja kom órek płciowych odbywa się w miejscu 
sąsiadującym  z kolankiem, zaginającego się do
koła jajnika, jajowodu. Miejsce to cechuje się 
w ybitnym  wzrostem, a jego kom órki zaw ierają 
bardzo dużo kwasów rybonukleinowych. Taka 
dyfuzja z jajowodu do ja jn ika  byłaby o tyle 
możliwa, że ja jn ik  szczura zam knięty jest cał
kowicie w  torebce otrzewnowej.

Istn ieją również dane, dotyczące roli kwasów 
nukleinow ych dla powstawania i w zrostu błony 
ziarnistej pęcherzyka Graafa, jak  również dla 
powstania otoczki (theca) pęcherzykowej.

Podobnie także i zm iany regresyjne, degene- 
racyjne w  ja jn iku  m ają być w związku z nu 
kleinową przem ianą m aterii. Obserwowane po
działy kierunkow e w pęcherzykach atretycz- 
nych, podziały niew ątpliw ie przedwczesne, 
a często patologicznie wyglądające, najpraw do
podobniej ewokowane są również przez KN, 
przypom inają obraz pęcherzyka atretycznego, 
którego cały przekrój zasypany jest opisywany
mi uprzednio kulam i desoksyrybonukleino- 
wymi.

Nie ulega dzisiaj wątpliwości, że KN posiada
ją  — jak  już zaznaczyłem — zupełnie zasadni
cze znaczenie dla żywego ustroju. Biorą one 
udział we wszystkich procesach życiowych, 
zwłaszcza w ym agających dużego nakładu ener
getycznego. W związku z tym  należy zwrócić 
uwagę na znaczną zawartość kw asu fosforowe
go w KN, kwasu, m ającego zdolność w ytw arza
nia, niezwykle dla ustro ju  cennych, poliergicz- 
nych wiązań. W iązaniom tym  przypisuje się co
raz większe biologiczne znaczenie, na co zwró
cił szczegółową uwagę S k a r ż y ń s k i  na 
K onferencji Kuźnickiej. Coraz więcej gromadzi 
się dowodów, że wiązania te w ystępują i w 
kwasach nukleinowych, w arunkując ich biolo
giczne działanie.
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J. G U ZEK  i A. G R Z E G O R ZE K  K rak ó w

Wpływ toksyny durowej na jajniki

(Z Z ak ład u  P a to log ii O gólnej i D ośw iadczalnej A. M. 
w  K rakow ie)

G a g у i przed kilkunastu  laty  zwrócił uw a
gę na zachowanie się jajników  po stosowaniu 
u zw ierząt toksyny błoniczej. Stw ierdzał on 
zm iany krwotoczne i zwyrodnieniowe, zmiany 
m artw icze oraz zjaw ianie się zmienionych cia
łek żółtych zależnie od czasu trw ania doświad
czenia. Również M i k u ł o w s k i  po toksynie 
błoniczej wykazywał zmiany w jajnikach, a to 
obniżenie w nich ilości kw asu askorbinowego. 
Spostrzeżenia dotyczące w pływ u toksyn bakte-

J a jn ik  p raw id ło w y  św ink i m orsk ie j.

ry jnych  uw zględniały głównie jednak nadner
cza. O jajn ikach w tym  względzie mówiono 
niewiele. W klinice zwracano od bardzo daw na 
uwagę na ustanie miesiączki w  różnych choro
bach zakaźnych i przyjęto, że rzadko chodzi tu  
o uszkodzenie jajników  bezpośrednio przez 
bakterie, a uznano, że chodzi o zw yrodnienie 
dużej części pęcherzyków jajn ika  spowodowa
ne przez toksyny bakteryjne. N iewątpliwie 
zm iany w jajn ikach  przy chorobach zakaźnych 
są także w ynikiem  uszkodzenia przedniego 
płata  przysadki mózgowej względnie m iędzy
mózgowia, dlatego wyraźniejsze zm iany ana
tomiczne w jajn ikach mogą do czasu brako
wać. Spraw ą zmian jajników  osób zm arłych



7. powodu różnych chorób zakaźnych zajm o
wało się wielu autorów, jak podaje K ehrer, 
k tóry  zestawił obfite na ten tem at piśm ienni
ctwo do r. 1937. Natom iast nie ma mowy o 
wpływie toksyny durowej na jajn iki w ekspe
rymencie. Dlatego, in teresując się zaburzenia
mi (ustaniem) miesiączki u kobiet chorujących 
na dur brzuszny, postanowiliśm y z kolei zwró
cić uwagę na znaczenie toksyny pałeczek du
rowych w pow staw aniu zmian w jajnikach.

W tym  celu w strzykiw aliśm y dootrzewno- 
wo świnkom m orskim  wagi 340 do 530 g 
toksynę durow ą, w ilości, 0,5 cm,J przez 
okres i 6 dni codziennie.*) Po zabiciu zwierząt 
eterem  pobieraliśm y jajn ik i do badania histo
logicznego, u trw alając je w alkoholu-formolu, 
zatapiając w parafinie a skraw ki barw iliśm y 
hematoksyliną-eozyną. Należy zwrócić uwagę, 
że zwierzęta w czasie doświadczenia nie w y
kazywały żadnych zmian mimo dootrzewnowe
go stosowania toksyny durowej.

J a jn ik  św in k i m orsk ie j po w strzy k iw an iu  
toksyny  du row ej. Pow . tak ie  sam e, ja k  

ja jn ik a  praw id łow ego .

W obrazie m ikroskopowym  jajn ik i wszyst
kich zwierząt doświadczalnych przedstaw iały 
się jednakowo. Stw ierdziliśm y zupełny brak 
pęcherzyków dojrzałych, dojrzewających, pier
wotnych, u niektórych świnek spotkaliśm y ciał
ka żółte, we wszystkich zaś jajn ikach ude
rzała w ielka liczba (początkowe pobudzenie 
rozwoju pęcherzyków?) pęcherzyków atretycz- 
nych zarówno na obwodzie, jak  i w centrum . 
Obraz ten  oddaje załączone jedno zdjęcie.

Jak  zatem  widać, toksyna durow a powoduje 
w ybitne zmiany jajników. Niewątpliwie w w a
runkach klinicznych należy liczyć się z udzia
łem toksyny durowej w etiopatogenezie usta
nia czy zaburzenia miesiączki. Obojętne jest, 
czy to działanie toksyny jest bezpośrednie na 
jajn ik i czy pośrednie poprzez ośrodkowy układ 
nerwowy.

*) T oksynę d u ro w ą o trzym aliśm y  od prof, d ra  
S 1 о p  к  a, za co w y rażam y  podziękow anie.
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OCENY

Doc. d r  S chm id  Josef

K rzep n ięc ie  k r w i w  teo r ii i p ra k tyce  (D ie B lu tg e r in -  
n u n g  in  T h eo r ie  u. P ra x is)  w yd . W ilh elm  M audrich  

W ied eń  1951 str. 444, 133 zd jęć, 33 tabel.
M oże żad n a  z dziedzin  hem ato log ii n ie  k ry je  w  sobie 

ty le  ta jem n ic , co zag ad n ien ie  m echan izm u  k rzep n ięc ia  
k rw i i zw iązane z ty m  zagadn ien iem  ob razy  chorobo
we. N ie m a też chyba innego  działu  hem ato log ii, w  k tó 
ry m  b y  doszło do ta k  o lbrzym iego  n ag rom adzen ia , 
często sprzecznych , teorii, a w  zw iązku  z ty m  do ta k  
dużego pom ieszan ia  pojęć, do k tó rego  p rzyczyn ia  się 
n ieu jedno licone  m ianow nictw o . T en  s tan  rzeczy n a jle 
p ie j c h a ra k te ry z u je  pow iedzen ie  znanego  badacza  n a  
po lu  k rzep liw ości k rw i, W óhlischa, że n a  te m a t k rz e p 
liw ości k rw i w ięcej je s t teo rii an iże li au torów .

D latego  też koniecznym  sta ło  się m onograficzne  u ję 
cie dzisiejszego s ta n u  b a d a ń  n a  te m a t m echan izm ów  
k rzep n ięc ia  k rw i, ze szczególnym  zw rócen iem  uw ag i 
na  zw iązane z ty m  teo re tycznym  zagadn ien iem  p ra k 
tyczne n a s tęp s tw a . N ie u lega  bow iem  w ątp liw ości, że 
w  chw ili obecnej spostrzega  się dużą rozbieżność p o 
m iędzy  szeroko ro zbudow anym i z a p a try w a n ia m i n a  te 
m a t m echan izm ów  k rzep n ięc ia  k rw i, a p rak ty czn y m  
w y k o rzy stan iem  ty ch  zdobyczy w  k lin ice.

T ym  w ym agan iom  czyni zadość w  doskona ły  sposób 
m o n o g rafia  docen ta  S chm ida. A u to r, zn an y  badacz  n a  
po lu  om aw ianych  przez  sieb ie  zag ad n ień  p ra c u je  n a  
k lin ice, k tó ra  s ta ła  się zn an a  dzięk i p ięk n y m  zb io ro 
w ym  p racom  g łów nie z dz iedziny  hem ato log ii, że 
w spom nę ty lko  m onografie  i p race  F le isch h ack e ra  
i B rau n s te in e ra .

P o  k ró tk im  w stęp ie  h is to ry czn y m  a u to r om aw ia  
w szystk ie  znane  czynn ik i b io rące  u d z ia ł w  m ech an iz 
m ach  k rzep n ięc ia  k rw i. O m ów ienie to tyczy tak że  te c h 
n ik i la b o ra to ry jn e j, a w ięc w y k ry w an ia  i miez’zen ia  
ilości ty ch  czynników . D ok ładnem u  om ów ieniu  p o d d a 
ne  zosta ły  trom bok inaza , p ró tro m b o k in aza , a n tip ro -  
tro m b in a , tro m b o k a ta lizy n a , p ro tro m b in a , a n tip ro tro m - 
b ina , a k ty w a to ry  p ro tro m b in y , tro m b in a , fib rynogen , 
c ia ła  p rzec iw sk rzep linow e oraz fib ryno lityczne . Po  
om ów ieniu  teo re tycznym  odnośnych  czynn ików  pośw ię- 

v ea a u to r  uw agę k lin ice  schorzeń  w y n ik a jąc y ch  z b ra k u  
lub  n ad m ia ru  pew nego lu b  pew n y ch  czynników , z w ra 
cając  poza sym p tom ato log ią  szczególną uw agę  n a  s tro n ę  
leczniczą.

P odziw iać należy  m rów czą p racę , ja k ą  sobie zadał 
au to r, g rom adząc  m a te r ia ł do sw ej m onografii, o p a rte j 
n a  rozrzuconych  w  o lb rzym iej ilości czasopism  le k a r 
skich , p u b lik ac jach . K ażdy  rozdzia ł zaopa trzony  jes t 
w  liczące n iek ied y  po k ilk a se t pozycji, p iśm ienn ic tw o . 
M onografia  je s t doprow adzona, jeże li chodzi o u ch w y 
cen ie  i p rzeg ląd  osiągnięć na  polu b a d a ń  n ad  k rzep li
w ością k rw i do końca  1950 roku . J e s t  to  n iew ą tp liw ie  
w y ją tk o w o  cenna  p u b lik a c ja  hem ato log iczna.

H a nick i  Z y g m u n t

R osem ary  B IG G S

N ied ob ór  protrom b in y  (P roth rom bin  d e fic ien cy ) w y d .
B la c h w e ll  sc ien tif ic  p u b lica tio n s 1951 str. 83.

T a k ró tk a  m on o g rafia  z a jm u je  się teo re tycznym  om ó
w ien iem  stan ó w  n ied o b o ru  p ro tro m b in y . S k ład a  się ona 
z k ry tycznego  p rzed s taw ien ia  m etod  badaw czych , a m ia 
now icie  jed n o - i dw u-fazow ego  oznaczania  poziom u 
p ro tro m b in y . N astęp n ie  przechodzi a u to rk a  do w łasnych



b a d a ń  n ad  h ip o p ro tro m b in em ią , o m aw ia jąc  w ad liw ość  
k rzep n ięc ia  w  ty m  stan ie .

W  części doda tkow ej om ów ione są  d o k ładn ie  m e to 
dy oznaczan ia  p ro tro m b in y  o raz  czasu  k rzep n ięc ia  
k rw i.

M onografia  w  ja sn y  sposób w yznacza  ro lę, ja k ą  m a 
do sp e łn ien ia  jed n o - i d w u -fazo w a  m e to d a  oznaczan ia  
p ro tro m b in y  i d o k ładn ie  o k reś la  m ożliw ości, jak ie  obie 
te  m etody  d a ją  w  ocen ie  z ab u rzeń  p rocesu  k rzep n ięc ia  
k rw i. B ogate  p iśm ien n ic tw o  pozw ala  za in te re so w an e 
m u  n a  w y szu k an ie  pozycji szczególniej za jm u jący ch  
się om aw ian y m  zagadn ien iem .

H a n i c k i  Z y g m u n t

M O LLISO N  P. L.

P rzeto czen ie  k rw i w  k lin ice  (B lood  tra n sfu sio n  in  c l i 
n ica l m ed ic in e , w y d . B la c k w e ll sc ie n tif ic  p u b lica tio n e  

O x fo rd  1951, str. 456.

K siążk a  M ollisona po d a je  p o dstaw ow e w iadom ości n ą  
te m a t celow ego zasto sow an ia  p rze toczeń  k rw i w  klin ice. 
Po  rozdzia le  w p ro w ad za jący m , za jm u jący m  się d ługo
ścią życia  p rze toczonych  sk ład n ik ó w  postac iow ych , ja k  
rów n ież  om ów ieniem  celow ości p rze taczan ia  osocza, 
p rzechodzi a u to r  do om ów ien ia  lab o ra to ry jn y c h  m etod, 
d a jący ch  w sk azan ia  do p rze toczen ia  p e łn e j k rw i, m asy  
cze rw onokrw inkow ej i osocza. N astęp n e  rozdz ia ły  po 
św ięcone są  znaczen iu  p rze toczeń  w  k rw o to k ach  
i w s trzą sach  po ob rażen iu  i oparzen iu . P rze toczen iu  
k rw i w  n ied o k rw isto śc i pośw ięcony  zosta ł rozdzia ł n a 
stępny . W  dalszym  ciągu  om ów iono dok ład n ie  g ru p y  
k rw i, czynn ik  R h  i in n e  czynn ik i g rupow e, ja k  rów nież  
izoprzeciw ciała . T ę  część k s iążk i dopełn ia  rozdz ia ł z a j
m u jący  się te c h n ik ą  oznaczan ia  an ty g en ó w  k rw in k o - 
w ych  i izoprzeciw ciał.

O sk u tk a c h  p rze toczen ia  n ieodpow iedn ie j g rupow o 
k rw i p isze M ollison w  rozdz ia łach  n as tęp n y ch , pośw ię
ca jąc  szczególną uw ag ę  odczynom  hem olitycznym . 
O m aw ia  rów n ież  in n e  n iek o rzy stn e  n a s tę p s tw a  p rz e 
toczen ia , ja k  re a k c je  gorączkow e, a lerg iczne, żó łtacz
k ę  hom ologiczną, hem ochrom atozę , w reszc ie  późne n a 
stęp stw a  au to im m un izac ji, D w a o s ta tn ie  rozdzia ły  p o 
św ięcone są  p rze toczen iom  w  p e d ia trii, ze szczególnym  
u w zg lędn ien iem  cho roby  hem o lityczne j now orodków . 
B ogata  b ib lio g ra fia  u zu p e łn ia  tę  w arto śc io w ą  i w szech 
stro n n ą  pu b lik ac ję . W ydaje  się jed y n ie  dziw nym , że 
a u to r  n ie  w spom ina  o podstaw ow ych  p racach  z dzie
dziny  im m unohem ato log ii H irsz fe ld a  i jego szkoły.

H anick i  Z y g m u n t

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA
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W. H. D A U G H A D TY  i С. M. M ac BRYDE

N erkow y  i n adnerczow y  m echan izm  k o n se rw ac ji soli 
J . C lin. In v es tig ., 1950, 5, 91—601, re f . Sem . des H óp.;

1950, 91 4721.’ J
W ykazano, że d e so k sy k o rtik o ste ro n  zw iększa  w ch ła 

n ian ie  sodu  w  k a n a lik a c h  k rę ty c h  n e re k  w  sposób p o 
dobny  do tego, ja k  h o rm o n  p rzy sad k i w p ły w a  n a  
w ch łan ia n ie  w ody w  ty ch  k an a lik ach . W  s tan ach  o d 
w o d n ien ia  s tw ierdzono  zw iększenie  ilości tego  p rzec iw - 
d iu re tycznego  h o rm o n u  w  p ły n ach  u s tro ju . Jed n o cze 
śn ie  pow szechn ie  się p rzy jm u je , że sód zosta je  w ch ła 
n ia n y  zarów no  w  części obw odow ej i c e n tra ln e j k a 
n a lik ó w  nerkow ych . W ydaw ało  by  się w ięc, że w y 
dzie lan ie  sodu  zależy  g łów nie od ilości p rzesączonej 
p rzez  k łę b k i n erkow e, ro la  zaś n ad n e rczy  je s t n ieznacz
na. T ym czasem  p rzy  og ran iczen iu  soli w  diecie  p o 
w s ta ją  znaczne zm iany  h is to log iczne  w  k om órkach  
s tre fy  k łęb k o w ej, co w skazyw ało  b y  znow u n a  m ech a 
n izm  dualistyczny . Z a jed n o lity m  n a to m ia s t c h a ra k 
te re m  w p ły w u  ho rm o n ó w  n ad n erczy  p rzem aw ia  ró w 

noległość zm ian  b ilan su  azotow ego ze zm ian am i w  p o 
daw an iu  sodu.

Z a m echan izm em  czysto ne rk o w y m  bez w p ływ u  s te 
ro idów  n ad n e rczy  p rzem aw ia ją  dośw iadczen ia , k tó re  
w ykaza ły  w z ro st w c h ła n ia n ia  sodu po uc iśn ięc iu  ży ły  
n e rk o w ej t aczko lw iek  uc iśn ięc ie  tak ie  n ie  w p ły w a 
w cale  n a  p rzesączan ie  się w  k łęb k ach  an i n a  p rzep ły w  
su row icy  w  n e rk ach . W ykazano  tak że  w a h a n ia  w y d a 
la n ia  sodu u zw ie rzą t po w ycięc iu  nadnerczy .

A u to rzy  re fe ro w an e j p racy  zb ad a li p rzy  dok ładn ie  
p rze s trzeg an e j d iec ie  zm iany  u  p ię c iu , osób w  za leż
ności od p o d aw an ia  sodu, A C T H  i d e so k sy k o rtik o s te - 
ro n u  (DOCA). W żadnym  z ty ch  .p rzy p ad k ó w  o g ran i
czenie soli n ie  zw iększy ło  w y d z ie lan ia  n ad n erczy  i w y 
d a lan ie  s te ro idów  w  m oczu n ie  u leg ło  zm ianom ; z re 
sz tą  w y d a je  się, że bezpostac iow a rozpuszczalna  w  w o
dzie f r a k c ja  bezpostac iow a w yciągów  n ad n erczy  w p ły 
w a  s iln ie j n a  p rzem ian ę  e lek tro litó w  n iż  DOCA. Z d ru 
giej s tro n y ; poza jed n y m  p rzypadk iem , w  k tó ry m  w y
d a lan ie  17 -ketostero idów  u leg ło  zm n ie jszen iu , p o d a 
w an ie  D OCA  n ie  zm nie jszy ło  w y d a lan ia  s te ro idów  n a d - 
nerczow ych. Z a trz y m an ie  sodu po po d an iu  A CTH , ja k  
się w ydaje , n ie  g ra  w  ogóle ro li fizjo log iczn ie , chyba 
ty lk o  p rzy  bard zo  silnych  bodźcach. W yn ik i te j p racy  
w skazyw ałyby , że w  s tan ie  fiz jo log icznym  sam a n e rk a  
w y sta rcza  do re g u la c ji w y d a lan ia  sodu ; k o ra  zaś n a d 
nerczy  m oże n a jw y że j m ieć  znaczen ie  w  p rzem ian ie  
soli w  p ew n y ch  w a ru n k a c h  pato log icznych .

J. C hleb ow sk i

E. P. K O T IE L N IK O W A

Z k l in ik i  zapa leń  dróg i p ę ch erzyka  żółciowego  
u  dzieci

Sow. m ied .; 1950, 11, 12— 14

■ W  ciągu  18 m iesięcy  w śró d  74 dzieci w  w iek u  6— 12 
la t  za  pom ocą b a d a ń  zaw arto śc i żo łądka i d w u n a s tn i
cy oraz b a d a ń  ren tg en o w sk ich  w  45 p rzy p ad k ach  
s tw ierdzono  schorzen ie  p ęch e rzy k a  żółciow ego, w  ty m  
u 25 połączone z z ap a len iem  dróg  żółciow ych. W łaści
w e rozpoznan ie  i  odpow iedn ie  leczen ie  ta k  częstego 
scho rzen ia  m oże zapobiec cięższym  zm ianom  w  póź
n ie jszym  w ieku . B ad an ie  za  pom ocą zg łęb n ik a  d w u 
nastn iczego  pow inno  być rozpow szechn ione tak że  
w  p ra k ty c e  am b u la to ry jn e j, zw łaszcza zaś n a leży  je  
w y konyw ać  w  szp ita lu  p rzy  rozpoznan iu  o. n ieży tu  
w ą tro b y , za  k tó ry m  m oże się k ry ć  s tan  zap a ln y  dróg 
żółciow ych. W  p rzew lek ły ch  p o stac iach  schorzeń  p ę 
ch erzy k a  żółciow ego często stw ierdz ić  m ożna n ieży t 
żo łądka z obn iżen iem  kw aso ty . (na 38 ta k ic h  p rz y p a d 
ków  ty lk o  w  2 s tw ierdzono  nadkw aso tę). N ajw iększe  
zm iany , ja k  ja śn ie jsze  zab a rw ien ie , leukocy ty , g ru d k i 
itd . s tw ie rd za  się w  żółci B. W  30 p rzy p ad k ach  n a  15 
w y k ry to  obecność lam b lii, k tó re  z n ik a ją  po stosow a
n iu  ak ry ch in y . L eczenie poza ty m  po legało  n a  zalece
n iu  leżen ia , d ia te rm ii w ą tro b y , p łu k a n ia c h  d w u n a s t
n icy  5%  M gSOi, k tó ry  p o d a je  się ta k ż e  dou stn ie  3 r a 
zy dzienn ie  po łyżeczce deserow ej. D ie ta  w ęg low oda- 
n o w o-b ia łkow a. W ypisyw ać ze szp ita la  na leży  po 
s tw ie rd zen iu  p o w tó rn y m  b ra k u  zm ian  w  soku  d w u 
nastn icy .

J . C h leb ow sk i



КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ

Л ивш и ц  С.

В статье п роизведен а проба н ачерч ен и я  основны х 
п ередовы х  ком плексов проблем из к р у га  эндокрино
логии, к а к и е  разв ер ты в аю тся  перед глазам и  совре
м ен н ы х исследователей  в свете послевоенной л и те 
ратуры .

1. Заи нтересован ность  многих авторов н ап р ав л ен а  
н а проблему взаим ного отнош ения межд> п р о м еж \ - 
точны м  мозгом, гипоф изом  и п ери ф ери чески м и  ж е 
лезам и  внутренной  секреции. З н ачи тел ьн о  больш ую  
чем п р еж д е  роль п рип и сы ваю т в н астоящ ее врем я 
п ром еж уточном у, мозгу и ли  воронке, с его сегодня 
отличаем ы м и  центрам и  вегетати вн ы м , м етаболи че
ским, ж ел ез  внутрен ней  секреции, а т а к ж е  р егу л и 
рую щ им  процессы  состоящ ие в связи  с голодом, 
ж аж д о й , теплотой  и сном, причем  н агром ож далося  
все более д о к азател ьств  сущ ествован и я  зависим ости  
м еж ду  этими ц ентрам и  а вы сш и м и  — коровы м и  — 
инстанциям и . П редметом более подробны х и сследо
ван и й  стан ови тся  т а к ж е  св язь  воронки  с ги п о ф и 
зом. Х отя ди н ам и ческое равновесие, сущ ествую щ ее 
м еж д у  гипоф изом , щ итовидной  ж елезой , н адп очеч
н икам и  и гонадам и  обусловлено поровну действием  
стимулов в ы сы л аем ы х  гип оф изом  к  п ер и ф ер и ч е
ским ж ел езам  внутрен ней  секреции, так  и торм озя
щ им вли яни ем  эти х  п оследних н а  возни кновен ие 
стимулов, то однако  медленное п овы ш ен и е  уровня 
гормонов в крови  (м еж ду прочим эстрогенов, тиро
ксин) м ож ет итти  совместно с возрастани ем  соответ
ствую щ их стимулов гип оф иза. В озн и кает  н овы й  
тип  равн овеси я  на более вы соком  уровне, причем  
стим улы  (специально гормон в о звр атн ы й  щ и тови д
ной ж ел езы ) могут т а к ж е  в ы зы в а ть  возбуж ден ие 
пром еж уточного  мозга.

2. С ледую щ им ак ту ал ь н ы м  ком плексом  проблем 
я в л я ется  вопрос взаим ного  отн ош ени я воронки  
к  тканевом у  контуру  (при и склю чен ии  гипоф иза)' 
путем  через и сходящ и е из воронки  в егетати вн ы е 
н ер вы  с их хим ическим и  тран сляц и ям и  с присоеди
н яю щ и м ися к  ним из хром опоглощ аю щ его контура 
адрен али ном  й корадрен алин ом , а т а к ж е  ретроп и 
туитрином. У вел и ч и вается  количество  н ау ч н ы х  р а 
бот обсуж даю щ и х поровну н ад  п роизводящ и м и  эти 
тран сляц и и  (м едиаторы ) конц евы м и  .сеточны ми, в е 
гетативны м и  ап п аратам и  (т. н. и н терсти ц и альн ы е 
клетки ), к а к  и н ад  обн аруж ени ем  реакционного  в л и 
я н и я  вы р аб о тан н ы х  в контуре м едиаторов на самую  
воронку  и ее центры .

3. Т ретьим  ком плексом  п роб л ем -являю тся  м етабо- 
л и ч еск о -гер м о н альн ы е процессы , точнее говоря — 
в л и я н и е  уровн я  органи чески х  м етаболитов и э л ек 
тролитов, в  соках  организм а, на пром еж уточны й  
мозг или  воронку. М етаболизм  органи чески х  ве
щ еств  п роисходит при  участи и  энзимов, причем  
гормоны  регули рую т н ап р я ж ен и е  дей ствия этих эн 
зимов. Б л аго д ар я  изотопам  удалось  прони кнуть 
в  обмен углеводов в р езер в н ы е  ж и р ы , п рои сход я
щ ий  во врем я п еревари ван и я , а т а к ж е  более точно 
обозначить постепенность п р ео б р аж ен и я  резер вн ы х  
ж и р о в  и белков в углеводы  (неоглю ко-генез). П о

следние и сследован и я над корой надп очечни ков  Ее- 
дут т а к ж е  к  вы яснен и ю  вопроса взаим ного воздей 
ствия электроли тов  и ж ел ез  внутрен ней  секреции, 
а именно н адпочечников и околощ итови дн ы х ж ел ез .

4. И  након ец  основная проблем а м ехан и зм а д ей 
стви я  гормонов н а  тк ан и  зан и м ает  многих и сследо
вателей  в п оследние годы. П реж д е  всего откры то  
соверш енно недавно  новы е тк ан ев ы е  районы , на ко 
торы е м ож ет непосредственно дей ствовать  гормон 
(м еж ду другим и в ли ян и е  дезокси кортикостерон а 
и п ротеин оглю кокорти коида на соединительную  
ткань, сосуды, суставы , а т а к ж е  в ли ян и е  п оловы х 
стероидов на части  граничного х р я щ а  и на р а зн ы е  
ти пы  костн ы х  п ер екл ад и н  самок и самцев в период 
после созревания). П рин им ается  т а к ж е  непосред
ственное воздей стви е полового гормона на ткан и  
и то путем  м етаболи чески х  процессов или  ж е  через 
другие ж е л е з ы  внутрен ней  секреци и  (м еж ду прочим 
действие п оловы х стероидов на колебан ия  х р я щ а  
бл агодаря  побуж ден ии  самотропного гормона гипо
ф иза). В лияни е гормонов н а  ткани , на ж е л е зы  в н у 
трен ней  секреци и  н аходи тся  в еинергистическом  или 
ан талон и стическом  взаим ном  отнош ении, причем  
ф орм а этого взаим ного отнош ения не во всех  обсто
я тел ьств ах  постоянна. О бсуж дая  м ехан и зм  н епо
средственного дей ствия гормонов н а  тк ан и  ц елы й  
ряд  исследователей  пробую т, в последнее врем я, при  
помощ и убед и тельн ы х ги стоф и зи ологи ч ески х  о п ы 
тов, д о к азать  что гормоны  могут в л и я ть  на тк ан и  
н етолько  путем  их непосредственного н асы щ ен и я, 
но в первую  очередь через р а зд р а ж е н и е  кончиков  
соответствую щ их вегетати вн ы х  н ервов  (или и х  и н 
тер сти ц и ал ьн ы х  клеток), обнаруж ено  м еж д у  други 
ми что ад рен ал и н  и ац ети л хол и н  вп ры сн уты е в н е 
которой  дозе во в л агал и щ е  кастри рован н ой  морской 
свин ки  могут в ы зв а ть  ти пи чески й  д л я  ф о л л и к у 
л и н а  ткан евой  э ф ф е к т , в п р ы ски в ан и е  ж е  гистам ина 
в ы зв ал о  п оявлен и е симптомов берем енности т ак  ж е  
к а к  цосле и н ъ ек ц и и  прогестерона.

Все оговари ваем ы е в статье и сследован и я п рои з
веден ны е в п овоенны е годы  хотя  и не и счерп ы ваю т 
полностью  эн докри н ологи чески х проблем, то у к а з ы 
ваю т на всё  более отчетливую  тенденцию  соврем ен
ной н ау к и  об ж е л е з а х  внутрен ней  секреци и  в к л ю 
чение ее в круг общ ей н ервной  р егу л яц и и  о р га
низм а.

Р у д о л ьф  М.

И С С Л ЕД О В А Н И Я  Н А Д  ЗА Т О Р М О Ж Е Н И Е М  
П РО Ц ЕС С А  Р А ЗВ И Т И Я

И сследуя  в л и я н и е  кратковрем ен ного  дей ствия в ы 
сокой тем п ературы  (терм ический  ток) на разви ти е  
я и ч ек  ч е р в я к а  туби ф екс, наблю далось следую щ ие 
последствия.

В п еч атл и тел ьн ость  яи ч ек  с разви ти ем  их посте
пенно ум ен ьш ается ; п о вреж даю щ ее в ли ян и е  одн а- 
к о ж  стан ови тся  очевидны м  в зам ед лен и и  в  зн а ч и 
тельной  степени  процесса гаструлац и и  и удлинении  
этого периода. В этом случае  п о яв л яется  р егу л и 
р о в ка  расстройств  в развити и . Т ак  р е зу л ьтаты  соб
ственн ы х и сследований, к а к  и р езу л ьтаты  достиг
н уты е другим и авторам и  д оказы ваю т, что пробы  
и зъ ясн ен и я  этих  я вл ен и й  на основании ф орм ал ьн ой  
генети ки  — ош ибочны .



В и л ьч ек  М.

О Ш И Б К И  В РА С П О ЗН А В А Н И И  И  Л Е Ч Е Н И И  
Г Л А ЗН Ы Х  Б О Л Е ЗН Е Й

В к аж д о й  отрасли  человеческого  труда, сл едова
тельно  и в работе вр ач а , встречаю тся  ош ибки. О ш иб
ки  вр ач ей  м ож но р азд ел и ть  н а  2 больш и е группы : 
й  О ш ибки зав и ся щ и е  от самого вр ач а , к а к  и нд и- 
видуум а и  2) ош и бки  зав и ся щ и е  одноврем енно от 
в р ач а  и его сотрудн и ков н а  работе. К  ош и бкам  п ер 
вой групп ы  п р и н ад л еж ат , в п ервую  очередь, ош иб
к и  в р асп о зн аван и и  заб олеван ий , я вл я ю щ и еся  р е 
зул ьтатом  недостаточности  образован и я  врача , н е 
ум ения п рои звести  си стем атические и сследован и я 
и вы вести  п р ави л ьн о е  закл ю ч ен и е , отсутстви я до
статочной  д озы  вн и м ан и я  во врем я  и сследован и я, 
п ереутом лени я  и вслед стви е этого н евозм ож н ости  
сосредоточить вним ание. О ш ибки  могут в о зн и к ать  
д а ж е  и в работе хорош его в р ач а , если  он п ереутом 
лен  и л и  болен, если  работает  в несоответствую щ их 
услови ях , ш ум е и л и  слиш ком  скоро.

В р ач  д о л ж ен  бы ть способным, обладать  лю бовью  
к  своему труду, д о л ж ен  бы ть образованны м , ум еть 
естественно м ы слить, во врем я  работы  ум еть в л а 
деть собой, бы ть сдерж ан н ы м , вн и м ательн ы м , иметь 
в ы р аб о тан н ы й  сам оконтроль, а в сом н и тельн х  сл у 
ч а я х  обращ аться  за  советом к  более опы тном у в р а 
чу, и л и  н ап р ав и ть  больного в к л и н и к у  и л и  госпи
тал ь . О рган и зац и я  зд р аво х р ан ен и я  д о л ж н а  обеспе
чи ть  в р ач ам  возм ож ность  к оллекти вн ого  и ссл едова
н и я  и  н ап р ав л ен и я  б ол ьн ы х  в кл и н и к и , к а к  сп еци а- 
л и сти ч ески е ц ен тры  в ы сш ей  степени.

О ш ибки  второй  груп п ы  м ож но удал и ть  ввод я  со
ответствую щ ий р еж и м  врачебн ой  работы , п редви д я  
возм ож ность  трагического  сп летен и я  обстоятельств, 
путем  введ ен и я  трудовой  ди сц ип лин ы , серьезного 
п они м ан ия своих обязан ностей  всеми пом ощ никам и  
врача.

З н а я  ош ибки вр ач а , м ы  м ож ем  им противодей 
ствовать , и збегать  и х  и это, эта  б о л ьш ая  п о л ьза  д л я  
будущ и х  вр ач ей  и и х  . пациентов , в ы тек аю щ ая  из 
тр аги ч ески х  ош ибок и х  предш ественн и ков .

П риводи тся  ц ел ы й  р я д  сл учаев  иллю стрирую щ и х 
ош и бки  в  р асп о зн аван и и  и л ечен и и  р а зн ы х  заб о л е
ваний.

З ай о н ч ек  С., И ордан  М., Ш арб и н ьски й  Т.

К Р И Т И К А  Х РО М О С О М Н О Й  Т Е О РИ И  Н А С Л Е Д 
С ТВ Е Н Н О С Т И  Н А  О С Н О В А Н И И  И С С Л ЕД О В А Н И Й  

РА Н Н ЕГ О  П Е РИ О Д А  А В Т О ГЕ Н Е ЗА

О п ы ты  производи ли сь н а  оп лодотворен н ы х я и ч к а х  
р ад у ж н о й  и  потоковой  ф орел и , а  т а к ж е  н а  м у ж ск и х  
сем ен н ы х к л е т к а х  р ад у ж н о й  ф орел и , дей ствуя  р а с 
творам и  азотного п и ри та в к о н ц е н тр а ц и я х  102, 103, 
104 и 105. Р азв и в аю щ и еся  зар о д ы ш и  часто  состоящ ие 
главн ы м  образом  из б е зъ я д ер н ы х  к л ето к  р а зв и в а 
ли сь  ещ е н екоторое врем я  соверш енно норм ально. 
М еж ду  тем р азв и ти е  други х  зарод ы ш ей , в которы х 
соблю дение хромосомов не бы ло изм енено, заторм о- 
ж и в ал о сь  и они погибали . Р езу л ь т а т ы  эти  у к а з ы 
ваю т на отсутствие полной п арал л ел ьн о сти  м еж ду  
соблю дением хромосом в к л е т к а х  зар о д ы ш а, а  те 
чением  его разв и ти я . Э тим сам ы м  они противоречат 
основам  хромосом ной теории  наследственности.

Б р и л и н ь с к а я  Я., Б р ы к  Э., Д ан ьч ак  3., И ордан  М.

Д ЕЙ С ТВ И Е Д Е Л Я Щ И Х  О ТРА В  Н А  В О ЗРА С Т  
И  РЕ ГЕ Н Е РА Ц И Ю

И сслед ован и я  над вли ян и ем  н еско л ьк и х  х и м и ч е
ских  соединений (вератрин, эстрадибл, стильбестрол, 
бензопирен, азотн ы й  иприт) н а  возраст  и  р еген ер а
цию  у амеб, гидр и головасти ков  обн аруж или , что 
более си л ьн ая  к он ц ен трац и я  эти х  отрав  действует 
токсически , м енее си л ьн ая  торм озящ е, а иногда, в н е 
к оторы х  сл у ч аях , н екоторы е из н и х  могут дей ство
в ать  ускоряю щ е н а  течен и е эти х  процессов. К ром е 
того вер атр и н  дей ствует ускоряю щ е н а  м етам орф оз 
головастиков. Т окси ческое действие исследуем ы х 
хи м и ческ и х  соединений зав и си т  от употребленной  
конц ен траци и , от опы тного м атер и ал а  и от употреб
ляем ого хим ического  средства. Н аиболее токси ч е
ским о к а за л с я  стильбестрол, затем  эстрадиол, в е р а 
трин, бензопирен  и азотн ы й  иприт.

Н и вел и н ьск и й  И.

В Л И Я Н И Е  П РИ В И Т О ГО  Х О Л ЕС Т Е РО Л А  
Н А  Х И М И ЗМ  ГОНАД У  Б Е Л О Й  К Р Ы С Ы

П р и в и в ая  к р и стал л ы  хол естерол а  в я д р а  и я и ч 
н и к и  белыХ кры с, и ссл едовы вали сь  р е зу л ьтаты  ги
стохи м ических  р еак ц и й  на присутствие кетостеро- 
идов и  холестерола.

Н а  основании  дости гнуты х  р езу л ьтато в  мож но 
п редп олагать , что в окрестности  яд ер  и я и ч н и к а  по
я в л я е т с я  п ерем ен а хол естерола в тел ьц а  гормо
н альн о-д ей ствен н ы е, а т а к ж е  что к л е т к и  зернистого 
слоя п у зы р ьк о в  Г р ааф а  в ы к а зы в а ю т  симптом ы  в ы 
деления.

Ю ранд А., З ем и худ  Т.

Д ЕЙ С ТВ И Е С ВЕТА  РТ У Т Н О Й  Л А М П Ы  Н А  В О З 
РА С Т  И  Р А ЗВ И Т И Е  ГО Л О В А С ТИ К О В  R A N A  ТЕМ - 

PO R A R IA  L.

О блучи ван и е головасти ков  R an a  te m p o ra r ia  L. 
ртутной  лам п ой  в ы к а зы в а е т  в зависи м ости  от в р е 
м ени о б л уч и ван и я  следую щ ие последствия:

1. 3 X 5 м инутное еж едн евн ое облучиван ие на р а с 
стоянии  1 м. Д еген ерац и я  тк ан и  поверхности , и сче- 
зан и е  хв о ста  и смерть в течен и и  1— 2 недель.

2. 2 м и н уты  еж едн евн о  на расстояни и  1 м. З ато р - 
м ож ен и е возраста , п ерем ещ ение к р ася щ и х  к л еток  
н а к орп усе в н ап р ав л ен и и  к  спине, суж ен и е хвосто
вого п л ав н и к а  с брю ш инной и хребтовой  стороны.

3. 10 и  15 м и н ут еж едн евн о  н а  расстоян и и  1,85 м. 
П олное заторм ож ен и е  во зр аста  в течен и и  7— 10 дней, 
д еген ерац и я  тк ан ей  хвоста , смерть ж и в о тн ы х  после 
19 до 25 дн ей  опытов.

4. 5 м инут еж едн евн о  на расстояни и  1,85 м. Н е
зн ач и тел ьн о е  заторм ож ен и е  возраста , п они ж ен и е 
процесса р азв и т и я  в вид е полного о гран и чен и я  в до
сти ж ен и и  стадии м етам орф оза , к р ася щ и х  изм енений 
т ак и х  к а к  в  п. 2 ; ум ен ьш ен ие хвостового п л ав н и к а  
с брю ш инной и  хребтовой  стороны, н едоразвити е 
щ итовидной  ж ел езы .


