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Art. 63 Projektu Konstytucji

Polska Rzeczpospolita Ludowa dba o wszechstronny rozwoj
nauki, opartej na dorobku przodujacej mysli ludzkiej
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NOWOSCI WYDAWNICZE
Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich
i
Pawtow 1. P.

Wyktady o czynnosSci mdzgu
Przekl. z jez. ros. J. Konorskiego

1951 r., str. 368, zt. 22—

Ksigzka jest ttumaczeniem polskim 3 wydania IV tomu peinego
zbioru prac wielkiego uczonego radzieckiego I. P. Pawtowa.
Nowe wydanie daje polskiemu czytelnikowi mozno$¢ zaznajomie-
nia sie z najbardziej podstawowym dzietem wielkiego klasyka
wspoliczesnej fizjologii, z dzietem majgcym epokowe znaczenie
dla rozwoju nauk biologicznych i lekarskich.

Pawtow 1 P.

WYBOR PISM.

Przekl. z jez. ros. pod red. Ch. S. Kosztojanca

1951 r.,’str. 541, zt. 29.70

Wybér pism Pawtowa zawiera obok jego listdbw i przemowien re-
feraty i wyktady dotyczgce krazenia krwi i troficznej czynnosci
uktadu nerwowego, fizjologii trawienia, wyzszej czynnoS$ci ner-
wowej w Swietle jego wihasnych badan.

Zaznajomienie sie z ta ksigzkg pozwala pozna¢ Pawtowa nie tyl-
ko jako uczonego wielkiej miary, zwalczajgcego zacofane pogla-
dy na polu fizjologii, ale takze jako wychowawce nowych kadr
uczonych radzieckich.

do nabycia w Ksiegarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24
oraz we wszystkich wiekszych ksiegarniach ,,DK* w catej Polsce.

M-3-18505
Naktad 1300+50 — Nr 127. — Druk. sat. 61X86 - 60 g — Obj. 34 str.
Skrypt otrzym. 1. I11. 1952. — Druk ukoncz. 5. IV. 1952.

Zaktady Graficzne ,Ksigzka", Krakow, Kosciuszki 3.



Kazdy lekarz winien wypowiedzie¢ sie o projekcie
Konstytucji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej.

W chwili, gdy cate spoteczenstwo omawia swoje osiggniecia w budow-
nictwie podstaw socjalizmu, nie powinno brakowac lekarzy, ktorzy swoja
pracg przyczynili sie wydatnie do wielkich osiggnie¢ narodu. Projekt Kon-
stytiicji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej nie tylko ujawnia te osiggnie-
cia, ale réwnoczesnie zabezpiecza je przecl wptywami wroga klasowego,
ktory chciatby je pomniejszyé wzglednie stworzy¢ przeszkody do dalszego
rozwoju i nowych osiggniec.

Wielki przyktad polskiej klasy robotniczej udzielit sie rowniez lekarzom,
ktorzy na swoim odcinku pracy przyczynili sie do stworzenia wartosci nie-
notowanych w Polsce przedwojennej.

Mimo ze okupant zniszczyt przeszto potowe z ogdlnej liczby okoto
14.000 lekarzy z 1939 roku, to pozostata mata garstka potrafita sprostaé
wielkim zadaniom 3-letniego planu odbudowy, i realizuje nadal z powo-
dzeniem wytyczne postanowienia Planu 6-letniego. Poniewaz sami czesto
nie zdajemy sobie sprawy z witasnych osiggnieé¢, dlatego przypomnijmy
sobie cyfry, ktore nie tylko sg dowodem dobrze spetnionego obowigzku,
ale umocnig w nas przekonanie ze nakreslony phzez klase robotniczg Plan
6-letni takze w zakresie stuzby zdrowia wykonamy i to przedterminowo.

W Polsce burzuazyjnej liczba t6zek szpitalnych wynosita 69.000. W 1948
roku ilos¢ ich wzrosta do 86.000, a juz w 1951 roku osiggneta 103.000.
W 1938 roku w sanatoriach przeciwgruzliczych leczyto sie 5.600 cho-
rych, w 1948 roku ilos¢ ich urosta do 13.000, a w 1950 osiggneta cy-
fre 17.000. Przed wojng mieliSmy w prewentoriach 2.400 t6zek, w 1948
roku ilos¢ ich wzrosta do 4.200, a w 1951 do 7.000. O ile w 1937 roku je-
den osrodek zdrowia wypadat na 71.300 mieszkancow, to w 1948 roku
obstugiwat 22.000 mieszkancow, a w 1950 roku jeden os$rodek przypadat
tylko na 18.000 mieszkancow. W 1938 roku uprawnionych do korzystania



z lecznictwa ubezpieczeniowego byto 4,900.000, zas w 1950 roku az
12,300.000 os6b.

Te wielkie zdobycze dokonane zostaty dzieki podstawowej przemianie,
ktora zaszta wsrod lekarzy. Ogromna wiekszo$¢ lekarzy przestata bowiem
stuzy¢ ustrojowi kapitalistycznemu, a zrastajgc sie z klasg robotniczg i ma-
sami chtopskimi razem z nimi buduje nowe spoteczenstwo socjalistyczne.

Swiadomo$¢ tych sukceséw nie moze nas upajaé i pozostawia¢ w miej-
scu. Rozwazajac projekt Konstytucji musimy przeanalizowa¢ powierzony
nam przez narod odcinek pracy w stuzbie zdrowia.

Musimy sie zastanowié, czy$my nalezycie dbali o zdrowie mas pracu-
jacych, czysmy wykorzystali wszystkie mozliwosci celem podniesienia
zdrowotnosci ludzi pracy.

Czy nalezycie szkolimy przyszte kadry lekarskie, dajgc im podstawe do
wypetnienia przysztych wielkich zadan stuzby zdrowia. Czy rozwijamy
nauke lekarskg na podstawach przodujgcej nauki radzieckiej, wykorzystu-
jac réwniez postepowe mysli nauki polskiej.

Tylko trzezwa ocena osio.gnie¢ i popetnionych btedéw pozwoli tak leka-
rzowi praktykowi jak i pracownikowi naukowemu zrozumieé projekt Kon-
stytucji, ktdrej ustawy zamykajg dotychczasowe osiggniecia, wytyczajgc
réwnoczesnie droge ku nowym zdobyczom.

Redakcja.
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Nowe drogi w endokrynologii

Endokrynologia powojenna zawdziecza swoj
postep i rozmach przede wszystkim pracom
w dziedzinie wyosabniania hormondw w coraz
czystszej postaci i niezwykle owocnym prébom
ich syntetyzowania, dalej — odkryciom enzy-
méw i uzyciu izotopéw, umozliwiajgcych do-
ktadniejsze wysledzenie metabolicznych proce-
séw zachodzacych w naszym ustroju przy udzia-
le enzyméw i pod kontrolg hormondéw, wresz-
cie, blizszemu i gtebszemu poznaniu osrodkéw
podwzgdrzowych lub lejkowych i ich powigza-
niom zaréwno z korg mozgu, z uktadem we-
getatywnym, jak i z samymi tkankami.

Z nagromadzonych na przestrzeni ostatnich
kilku lat wynikow badan i doswiadczen dadza
sie juz obecnie wychwyci¢ zarysy podstawo-
wych zagadnien, jakie przykuwajg uwage dzi-
siejszych badaczy. Idzie o zorientowanie sie
z grubsza w zawitym splocie wzajemnych sto-
sunkow zespotu gruczotdw o wewnetrznym wy-
dzielaniu, uktadu nerwowego, przemian hormo-
nalnych oraz proceséw, dokonywujacych sie
w samych tkankach pod wpltywem hormondw
i ich przenos$nikow. W $lad za caltym szeregiem
badaczy i autor6w mozna juz dzis wyréznic
3 zasadnicze formacje, wypetniajgce czotowg
problematyke dzisiejszej endokrynologii:

1) uktad lejkowo-przysadkowo-hormonalny,

2) uktad lejkowo-nerwowo-hormonalny,

3) uktad metaboliczno-hormonalny.

Problematyka tych 3 uktadéw wigze sie jesz-
cze z 4. zagadnieniem — 4) z mechanizmem
dziatania hormondéw na same tkanki.

I. Uktad lejkowo-przysadkowo-
hormonalny
Uktad ten obejmuje zaréwno Kkierowniczg

funkcje lejka, jak i poniekad juz klasyczny, sa-
moczynnie i homeostatycznie regulujacy sie sy-
stem: przysadka — tarczyca — kora nadner-
cza — gonady. Jest to system w tym sensie kla-
syczny, ze juz zdawna ustalono doskonate zréw-
nowazenie tego zespotu, funkcjonujgcego w nor-
malnych, fizjologicznych warunkach bez prze-
wazenia szali w jedng lub w druga strone.
Z jednej strony przysadka wysyta m. i. bodzce
— stimuliny — do gruczotéw/ dokrewnych
w stopniu zaleznym od poziomu hormonéw we
krwi, z drugiej strony, hormony wydzielane
przez obwodowe gruczoty dokrewne wywieraja
(poza witasciwym sobie oddziatywaniem na na-
rzady lub tkanki) wptyw badz pobudzajgcy.

badz hamujacy na centralne stimuliny przysad-
ki mézgowej. Ten stosunkowo przejrzysty i pro-
sty schemat miesci w sobie pewne osobliwosci,
bedace jeszcze czeSciowo przedmiotem sporu.
| tak nagty brak folikuliny (kastracja chirurgi-
czna lub pewne postacie menopauzy) wyzwata
wprawdzie wzmozone wytwarzanie folikulosti-
muliny, ale — i na odwrot — powolny i staty
wzrost poziomu estrogendw w ustroju (m. i
w okresie dojrzewania i premenopauzy) zostaje
zrdwnowazony przez nadmierng produkcje tej-
ze folikulostimuliny. Tak samo — brak tyro-
ksyny (lub jodu) zwalnia z przysadki tarczyco-
zwrotny hormon w wiekszej ilosci, ale — i od-
wrotnie — wzmozone wytwarzanie tego ostat-
niego moze gtadko zachodzi¢ nawet przy wyz-
szym poziomie tyroksyny we krwi, jezeli tylko
ta hipertyroksynemia zachodzi powoli. W Swie-
tle najnowszych badan (zwk. Mahaux) oka-
zato sie przy tym, iz przedni ptat wigze nadmiar
tyroksyny i go zobojetnia, przez tzw. ,substan-
cje tyroksynochtonng™ (,,substance thyroxinaffi-
ne“), zblizong do tyreostimuliny. Substancja ta,
reprezentowana przez elementy eozynochtonno,
dziata zaréwno stymulujaco na miedzymézgo-
wie, jak i na samg tarczyce, po uprzednim zak-
tywowaniu sie i przeksztatceniu w tyreostimuli-
ne w nastepstwie zmiany poziomu tyroksyny we
krwi. Co sie tyczy kortikostimuliny, to wytrza-
sanie jej przez przedni ptat przysadki moézgowej
zalezy zaréwno od poziomu 11-oksykortikoste-
roidow czyli glukokortikoidéw, jak i dodatkowo
od dezoksykortikosteronu, ktérego wspdtczyn-
nik jest znow w gtéwnej mierze funkcjg stosun-
ku sodu do potasu w'surowicy krwi. Produko-
wany przez kore nadnercza (zwilaszcza przed
okresem dojrzewania i po okresie przekwitania)
hormon androgenoproteinowy typu adrenoste-
ronu jest wprawdzie bardzo zalezny od luteino-
stimuliny (réwniez oddziatywujacej na komorki
Leydiga), to jednak i on czesciowo pozostaje
pod wptywem kortikostimuliny, za czym prze-
mawia wzrost miana 17-ketosteroidow po za-
stosowaniu kortikostimuliny (ACTH).

Pomimo wszystkich wspomnianych momen-
tow, ktore wiktajg cate zagadnienie (badania
zwitaszcza Se lye’go i jego uczniow nad wza-
jemnym stosunkiem i pochodzeniem wszyst-
kich kortikoidow sg w toku), caty zréwnowazo-
ny system — przysadka z obwodowymi gruczo-
tami dokrewnymi — funkcjonuje dos$¢ spraw-
nie, przyczyniajac sie do zapewnienia fizjologi-
cznej statoSci ustrojowi.

Jednakze nie jest-to formacja samodzielna.
Przysadka, ktdra do niedawna uchodzita za
glande-maitresse. otrzvmuje impulsy z lejka —
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z tej drugiej, bodaj czy nie najwazniejszej cze-
Sci uktadu lejkowo-przysadkowo-hormonalnego.
Przyjmuje sie dzi$, ze taczno$¢ miedzy lejkiem
a przednim ptatem przysadki mézgowej powsta-
je w dwojaki sposdb. Pierwsza droga — to dro-
ga posrednia: wydzielane przez neurony lejka
tzw. przenos$niki chemiczne w postaci adrenali-
ny i zwlaszcza acetylcholinjr (a nie koniecznie
specjalne neurokriniczne hormony, jak to juz
przed wojng przypuszczali Roussy, Mosin-
ger i Collin) docierajg wzdtuz nerwéw do
tylnego ptata przysadki i stamtagd — dyfunduja
do ptata przedniego lub do pars tuberalis. Dru-
ga droga — to bezposrednio zstepujgca droga
naczyniowa w postaci systemu wrotnego Popa-
Fieldinga, przenoszaca wspomniane mediatory
chemiczne wprost z krwig do przedniego ptata
przysadki. Drogi odwrotnej, biegnacej od przed-
niego ptata przysadki do lejka, dotychczas z ca-
ta pewnoscig nie ustalono. Natomiast, jesli idzie
o tacznos$é tylnego piata przysadki i Jejka, to
tu droga prowadzi w obu kierunkach, na prze-
strzeni od tylnego ptata przysadki do jader po-
nadwzrokowych (nuclei supraoptici).

Znacznie wiecej nagromadzono w ostatnim
dziesiecioleciu faktow i doswiadczen anatomo-
histologiczno-fizjologicznych i klinicznych, kto-
re przemawiajg za istnieniem w lejku szeregu
dynamicznie wyréwnanych osrodkéw czynno-
Sciowych z zawartymi w nich elementami za-
réwno je pobudzajacymi, jak i thumigcymi.

Takich os$rodkow z odpowiednimi jadrami
mwyroznia sie dzi$ 4:

1) wegetatywny, z przejawiajacym sie przy
jego zakioceniu specjalnym zespotem we-
getatywnym (obejmujagcym objawy skor-
ne, sercowo-oddechowe, nerwowe i psy-
cho-afektywne oraz objawy ze strony prze-
wodu pokarmowego),

2) osrodek regulujacy procesy zwigzane z gto-
dem, pragnieniem, cieptotg i snem (przez
A. Lichtwitza nazwany, o$rodkiem
»instynktow"),

3) metaboliczny, obejmujgcy glikoregulacje
oraz metabolizm ttuszczow i biatek, wresz-
cie

4) gruczotowo-dokrewny, odnoszacy sie gtow-
nie do funkcji gruczotéw piciowych, tar-
czycy i kory nadnercza (co do przysadki
to — jak wspomniano — zagadnienie bez-
posredniego oddziatywania lejka na przed-
ni ptat przysadki jest wcigz jeszcze spor-

ne).
Wszystkie powyzsze os$rodki — jakkolwiek
niesamodzielne — oddziatywuja na cato$¢ na-

szego zycia organicznego, mogac je uposledzac
badz z racji zaktocen lub zmian w obrebie sa-
mych jader miedzymdézgowia, badz posrednio,
wciagajac do ,akcji" przysadke lub obwodowe
gruczoty dokrewne, badz zakldcajagc wydziela-
nie przeno$nikow chemicznych (w duzej mierze
zaleznych od funkcjonowania osrodkow uktadu
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sympatycznego i parasympatycznego w obrebie
podwzgo6rza), badz wreszcie — bezpos$rednio
(z pominieciem wszystkich pos$rednich instan-
cji gruczotowych) wywierajgc wptyw na tkan-
kowe elementy wykonawcze (efektory).

Jesli idzie o stosunek wspomnianych os$rod-
kéw lejka do omawianego przez nas uktadu lej-
kowo-przysadkowo-hormonowego, to bezposre-
dnig tacznos¢ z przysadka, i to z tylnym jej
ptatem, ma osrodek ,instynktow": zaburzenia
systemu ponadwzrokowo-tylno-przysadkowego
moze pociggna¢ za sobg albo zmniejszenie po-
ziomu hormonu przeciwdiuretycznego z naste-
powy poliurig i wzmozonym pragnieniem (dia-
betes insipidus) albo podraznienie samego
osrodka ze zmniejszeniem diurezy, tak czestym
w tzw. otytosci ,lejkowej". RdOwniez osrodek
metaboliczny lejka, jesli idzie o jego frakcje
glikoregulacyjna, pozostaje czeSciowo w $cistym
zwigzku z przednim phatem! przysadki (gdyz
poza tym wplywa bezposrednio na elementy
adrenalino-wydzielnicze miedzymézgowia i na
wegetatywmy osrodek nerwu bitednego w pobli-
zu dna komory 1V), w ten sposéb oddziatywujac
poprzez przedni ptat przysadki i kore nadnercza
na przemiane weglowodanowg. Co do gruczoto-
wo-dokrewnego osrodka w lejku, to tgcznosé je-
go z przednim ptatem przysadki jest jak
wspomniano — wedtug dotychczasowych badan
posrednia: poprzez cholinergiczne i adrenergi-
czne mediatory chemiczne wytwarzane w pobu-
dzonych witdknach nerwowych, biegngcych od
jader umiejscowionych przykomorowo i od tzw.
jader ponadwzrokowyCh (nuclei paraventricu-
lares i nuclei supraoptici) do tylnego ptata przy-
sadki. z nastepowym przenikaniem tych sub-
stancji w obrebie przedniego ptata oraz poprzez
zstepujagcy system wrotny Popa i Fieldinga.
Wspomniany mechanizm posredniczy — wedtug
Selye’go — przynajmniej czeSciowo w prze-
kazywaniu wycinkom przysadki, wytwarzajg-
cym kortikostimuliny oraz samej korze nadner-
czy — bodzcow — reaktogenow (powszechnie
zwanych stressorami Selye’go), ktére wystepuja
pod postacig adrenaliny, wytworzonej w wyni-
ku wyzwolenia histaminy w chwili zadziatania
»stressora”. Mechanizm ten wchodzi réwniez
w gre w.tzw. nerwowym wywotywaniu owula-
cji. Doswiadczenia Brooksa wykazaly, iz
owulacja u kréliczki po akcie spotkowania nie
wystepuje, jesli sie przetnie szyputke przysad-
ki. Tak samo, jak wykazat Friedgood, nie
zjawiajg sie'wtedy w przysadce charakterysty-
czne eozynochtonne komorki, ktére majg wy-
twarza¢ luteinostimuline, ani tez nie zwieksza
sie we krwi poziom hormondéw gonadotropo-
wych. Co ciekawsze —wykazano (Keh1li Mo-
lina), ze owulacja wlywotana przez spoétkowa-
nie lub w drodze iniekcji gonadostimuliny ule-
ga od razu zatrzymaniu, jezeli zastosujemy
srodki sympatykolityczne (typu dibenaminu lub
prosympalu), antycholinergiczne (atropina), an-



tyhistaminowy neoarltergan lub tez nowokaine,
ktora, jak wiadomo, znosi dziatanie nerv/u sym-
patycznego, parasympatycznego i histaminy.
Przypuszcza sie, iz. pobudzanie lejka prowadzi
do ,.wydzielenia“ zarowno adrenaliny, jak i ace-
tylcholiny.

Jednakze lejek nie zawsze przestrzega zakre-
$lonych mu ram i kolejnosci etapéw w uktadzie
lejek — przysadka — gruczoty dokrewne. Po-
trafi on ,,sfere swoich wptywoéw? rozciggnaé na*
obwodowe gruczoty dokrewne z zupeinym po-
minieciem przysadki mdzgowej. W jego osrod-
ku hormonowym mozna bowiem wyrdzni¢ poza
elementami oddziatywujagcymi na gonady za
posrednictwem przysadki mézgowej réwniez
elementy wptywajgce bezposrednio i wprost
na czynno$¢ piciowag bez zadnego udziatu ze-
strony gonadotropowych hormonow przysadki.
Znane sg od 10 lat doswiadczenia Barda,
Brook harta Dey’a i Ransona, wy-
kazujace, iz uszkodzenia przedniej i Srodkowej
czesci lejka u morskich Swinek tlumiag przejawy
rui u samiczek i zmniejszajg aktywnos$¢ seksu-
alng u samcéw — bez uposledzenia gonadotro-
powej funkcji przysadki u samiczek i bez za-
hamowania produkcji plemnikdéw w kanalikach
nasiennych samcow. Wstrzykiwaniem hormo-
noéw — czy to gonadostimuliny, czy to folikuliny
—nic nie mozna wskéraé. Klinicznym odpowied-
nikiem tych stanéw doswiadczalnych sg przy-
padki amenorrhoea nervosa lejkowego pocho-
dzenia z czesto towarzyszacymi im objawami
wegetatywnymi i metabolicznymi, na ogdét przy
braku zmian w zawarto$ci hormonu gonadotro-
powego i folikuliny w moczu i przy zanikowym
lub hipofolikulinowym obrazie rozmazu z poch-
wy. Leczniczo skuteczne okazaly sie tutaj nie
hormony, lecz srodki dziatajgce na osrodki we-
getatywne lejka: luminal, nowokainizacja gor-
nego zwoju szyjnego, prostygmina, jonizacja no-
sa (wg techniki Davida), a zwilaszcza wprowa-
dzona przez Fitoussi’ego i Lichtwitza
elektryzacja szyjki macicy. Tak samo pewne sa-
moistne postacie hirsutismus i zaburzen wzro-
stu, gospodarki wodnej i thuszczowej (pomijajgc
bardziej moze sporny wptyw na nerki, tkanke
taczna i naczynia) moga by¢ wyrazem bezpo-
$redniego oddziatywania hormonowych osrod-
kéw lejka na narzgdowe receptory.

Caly jednakowoz uktad lejkowo-przysadko-
wo-hormonalny z przyznawang juz dzi$ lejko-
wi czotowa rolg nie jest uktadem samodzielnym
i niezaleznym.

Niewatpliwie wielkg zastugg szkoty radziec-
kiej -jest uwypuklenie zaleznosci lejka z jego
wspomnianymi 4 gtownymi osrodkami od kory
mozgowej — badz bezpos$rednio, badz przez po-
taczenia w okolicy wzgorka wzrokowego.

Obok wielu juz dzi$ znanych badan uczonych
radzieckich warto powotaé¢ sie na liczne (przy-
toczone przez Arona) doswiadczenia M ai-
tewsa nad wplywem bodzcow psychicznych

u gotebi (samotnych i przebywajgcych w towa-
rzystwie drugich gotebi) na owulacje oraz na
spostrzezenia szeregu badaczy, jak Benoit
i Brooks, nad rolg odruchow zmystowo-
przysadkowych w zachowaniu sie seksualnym
zwierzat (m. in. odosobnione ciekawe spostrze-
zenia Grosa o wpltywie tonu mi 4. okta-
wy — w sensie bodzca seksualnego na kota) itd.
itd.

W og6lnosci mozna powiedzieé, ze emocje
u wiekszej czesci 0sob wywotujg reakcje jedynie
ze strony o$rodkéw wegetatywnych, u osobni-
kéw bardziej wrazliwych ~ odczyny ze strony
osrodkéw, wptywajgcych na uczucie gtodu,
pragnienia, na sen i na cieptote, u szczegdlnie
za$ predysponowanych angazujg wspo6tudziat
osrodkéw metabolicznych (procesy chudniecia
i tycia) oraz os$rodkéw hormonowych (zaburze-
nia miesigczkowania i dysfunkcje tarczycy).

Il. Uktad 1lejkowo-nerwowo-hor~
monalny

Uktad ten obejmuje wiasciwie lejek i nerwy
zen wychodzace i biegngce ku tkankom. Ter-
min nerwowo-hormonalny oznacza, iz nerwy
wegetatywne przekazujg tkankom bodzce po-
przez wytwarzane przez siebie adrenaline i ace-
tylcholine czyli poprzez przenos$niki, ktore tkan-
ki uczynniajg na wzo6r hormonow. W skiad tego
uktadu wchodzg obok

a) nerwoéw sympatycznego i parasympatycz-
nego z ich wytworami chemicznymi, réw-
niez

b) adrenalina dostajgca sie do krwi i zalewa-
wajgca w pewnych warunkach caty ustrdj,
wraz z lejkiem, z uktadu chromafinowego
lub z rdzenia nadnerczy, gdzie sie wytwa-
rza i gromadzi,

c) dalej noradrenalina, czyli arterenol, bedg-
cy wihasciwie bardziej hipertenzyjnym pre-
kursorem adrenaliny pozbawionej grupy
metylowej (ktérego dziatania — nota be-
ne — nie zobojetnia winian ergotaminy),
wreszcie

d) retropituitryna, powstajgca w pewnych,
wypetnionychziarnistoscig elementach ner-
wowych tylnego ptata przysadki, w tzw.
pituicytach oraz zawierajgca obok hormo-
nu antydiuretycznego bardzo zblizony do
adrenaliny hormon, wazopresyne. Warto
zaznaczy¢, iz ten ostatni hormon nie tylko
zostaje adsorbowany przez watrobe i ner-
ki, ale i w minimalnym stopniu przez moézg
lub kore mozgowa, jak to zostato wykaza-
ne w interesujgcych badaniach Bel ca
z Zaktadu Patologii Og6lnej i DoSwiadczal-
nej w Krakowie.

Zar6wno adrenalina, jak i acetylcholina, kt6-

ra tworzy sie w substancji nerwowej z choliny
i kwasu octowego, nie tylko dziatajg na $ciany



naczyn i na miesnie gtadkie, ale rowniez na fi-
zyczno-chemiczng réwnowage wszystkich koma-
rek. a zatem na ich stan odzywienia, rozwoj
i rozmnazanie.

Nowsze — rzec by mozna, przetomowe — ba-
dania Champ yego i Coujarda i calego
szeregu innych badaczy, rzucity nowy snop
Swiatta na istote i budow® nerwoéw wegetatyw-
nych. Juz poprzednio zwracano uwage, iz
w przeciwstawieniu do nerwu ruchowego, kto-
rego przeciecie zawsze znosi dziatalno$¢ moto-
ryczng, zniszczenie nerwu wegetatywnego nie
pocigga za soba zupetnego zamarcia funkcji ko-
morek unerwionych. Otéz wspomniani autorzy
w wyniku swoich badahA przyjmujg, iz miedzy
widknami pozazwojowymi (postganglionarny-
mi) a wihasciwymi elementami tkankowymi
istnieje odrebny aparat posredni czyli tzw. apa-
rat koncowy Tusques’a, skladajacy sie z sieci
anastomozujacych ze sobg komérek, tzw. (nie-
fortunnie moze) ,komorek interstycjalnych®.
Ot6z te komorki, troficznie zupetnie niezalezne
od neurondéw zwojowych, odbierajg zarbwno im-
pulsy nerwowe, jak i przekazujg tkankom ele-
menty je ozywiajgce czyli tzw. przenosniki che-
miczne.

Czy te przeno$niki chemiczne, mianowicie
adrenalina i jej odmiana — nor-adrenalina (ktd-
re moga by¢ inaktywowane przez rézne ami-
no-oksydazy) i acetylcholina (dajgca sie zobo-
jetni¢ przez cholinesteraze) wytwarzajg sie
wzdtuz widkien postganglionarnych, czy tez
w samym aparacie koricowym — dotychczas nie
ustalono. Nie ustalono réwniez, w jaki sposéb
przemiany w tkankach na obwodzie odbijajg
sie na czynnosci lejka: czy wytworzone przez
podraznienie komorek substancje adrenergiczne
i cholinergiczne przekazywane zostajg lejkowi
na drodze naczyniowej, czy tez przewodzone
wzdtuz nerwdéw impulsy z podraznionych tkanek
wyzwalajg produkcje mediatorow7 chemicznych
na miejscu w lejku, a stamtad wptywajg na ja-
dra w lejku. Doswiadczenia Bykowa wyka-
zujg, Ze w nastepstwie draznienia centralnego
konca nerwu blednego zjawia sie acetylcholina
.w zytach wychodzacych z opuszki Nach-
manson za$ przypuszcza, ze witasnie rozpad
acetylcholiny pod wyptywem cholinesterazy wy-
wotuje rdznice potencjatow, bedgcg zrédiem
energii wzglednie depolaryzacji. Otwartg wresz-
cie pozostaje sprawa stosunku przenos$nikéw
chemicznych do histaminy, a witasciwie zagad-
nienie zmian komdrkowych wywotanych przez
mediatory w stosunku do dezadsorbcii hista-
miny.

Jakkolwiekbadz, ustalono, iz w ramach ukta-
du lejkowo-nerwowego, zaréwno na funkcje
lejka oddziatywujag wptywy odgérne — psy-
chiczne wzglednie korowe i zmystowe, jak
i bodzce oddolne, wychodzace z terenu tkanko-
wego

I11. Uktad metaboticzno-hormo-

nalny

Uktad ten uwzglednia role hormonéw w pro-
cesach przemiany substancji organicznych oraz
elektrolitow. Dzigki przetomowym odkryciom
w dziedzinie enzymow i izotopéw mozna juz —
w ogolnym zarysie — ustali¢, ze wspdiczynnik
substancji organicznych i elektrolitow w pty-
nach tkankowych wptywa na stopien aktywno-
Sci gruczotdw dokrewnych, a nie odwrotnie,
w szczego6lnosci, ze lejkowi bezposrednio w tym
wzgledzie nie przypada zadna inicjatywa, ze
w metabolizmie substancji organicznych (zwia-
szcza, jesli idzie o ich rozktad — resynteze i dal-
sze przeobrazenia) przebiegajagcym pod wpty-
wem licznych enzymoéw, rola hormonbéw spro-
wadza sie do czuwania lub kontroli nad enzy-
mami jedynie w takiej mierze, by ustrdj nie
ucierpiat w okresie fizjologicznych ,krétkich
spie¢* przejscia od spoczynku do pracy lub od
jedzenia do czczosci i na odwrét. Inaczej mo-
wigc, hormony wkraczajg na scene w odpo-
wiedniej chwili, skoro wytoni sie potrzeba za-
réwno stworzenia rezerw, jak i ich wtasciwego
zuzytkowania.

Co sie tyczy przemiany weglowodanow i ttu-
szczO6w, wchodzgcych w skiad systemu kalory-
cznego i energetycznego, to dzieki pracom
Schoenheimera i Stettena nad izo-
topami wegla i wodoru udato sie ustali¢ naste-
pujacy schemat: heksokinaza zamienia (czyli
fosforyluje) glukoze w 6-fosforan heksozy, kté-
ry z kolei moze sie badz zresyntetyzowaé w gli-
kogen, bgadz odbudowa¢ w kwas pyrogronowy,
a w kodcu w CO2i H20, badz, wreszcie, zamie-
ni¢ na tluszcz. Jednakze w czasie jedzenia, he-
ksokinaza nie bytaby zdolna dokona¢ tej zmia-
ny nadmiaru spozywanej glukozy na 6-fosforan
glukozy, gdyby nie zostata zaktywowana przez
insuling, ktéra zobojetnia hamujacy zazwyczaj
wptyw przedniego ptata przysadki i kory nad-
nercza na heksokinaze. W ten sposéb weglowo-
dany, ktore nie rozpadty sie na CO2i H20 i nie
utworzyty glikogenu, przeobrazajg sie dzieli
insulinie na tluszcze.

Na czczo za$ poziom cukru we krwi obnizytby
sie w stopniu groznym dla zycia, gdyby adre-
nalina nie powodowata szybkiego oproOznienia
watroby z jej rezerw glikogenu i gdyby zwitasz-
cza przysadka i kora nadnerczy nie uruchamiaty
rezerw ttuszczow i dodatkowo rezerw biatek, by
przetworzy¢ je w cukier (neoglukogeneza).

Jesli zatem insulina przemienia weglowoda-
ny w zapasy ttuszczu, to przysadka i kora nad-
nerczy regulujg proces przeobrazenia tluszczow
w weglowodany.

Co sie tyczy biatek, sktadajgcych sie na uktad
stuzagcy budowie wzglednie wzrostowi i napra-
wie ubytkéw tkankowych, jak réwniez réznym
obronnym i przystosowawczym procesom, to
ulegajg one badz rozpadowi na aminokwasy,



a pozniej dezaminacji, badz resyntetyzujg sie
z powrotem na biatka, badz wreszcie przeksztat-
cajg sie na ciata ketonowe i kwas pyrogronowy,
przy czym kontrole nad odpowiednimi enzyma-
mi w katabolizie sprawuje tarczyca i kora nad-
nerczy, w anabolizie — hormon somatotropowy
przysadki i androgeny. Widzimy zatem, iz obok
tkankowych rezerw glikogenu, tluszczéw i bia-
tek. istnieje réwniez spora ilos¢ pochodnych
rozpadu czy to weglowodanéw (w postaci kwasu
pyrogronowego i kwasu mlekowego),! czy to
tluszczow w postaci ciat ketonowych, czy wre-
szcie biatek w postaci aminokwasow, ktore to
wytwory ftatwo, sie dajg jedne drugimi zasta-
pi¢, stanowigc niejako substancje ,do wszyst-
kiego“ w godzinie potrzeby (,emergency” au-
toréw anglosaskich).

Co sie tyczy elektrolitéw, to one oczywiscie,
wspomnianym metamorfozom nie podlegaja.
Regulowanie ich miana, ich poziomu w ptynach
tkankowych odbywa sie w kanalikach kretych
nerek, ktore to kanaliki wchtaniajg z powrotem
substancje w danym momencie niezbedne dla
ustroju, nie przepuszczajg za$ do ustroju elek-
trolitow zbednych. Hormony nie spetniaja tu
zadnej roli metabolicznej, lecz jedynie, dzieki
oddziatywaniu na blizej niezbadane substancje
we wnetrzu komdrek kanalikéw kretych | rzedu,
wplywajg na rozdziat elektrolitow w ustro-
ju. | tak gruczoty przytarczyczne regulujg roz-
dziat wapnia i fosforu, za$ kora nadnerczy —
szczegOlnie w swej warstwie kiebkowej — sodu,
chloru i potasu. Gdy poziom wapnia opada lub
gdy poziom fosforu sie zwieksza — wtedy czyn-
no$¢ gruczotow przytarczycznych, z ich wply-
wem na kosci i komorki nerkowe poteguje sie,
i odwrotnie: gdy wapnia wiecej, za$ fosforu
mniej — wtedy gruczoty przytarczyczne przy-
cichajag. Gdy sodu (i zwigzanego z nim chloru)
jest mniej w ustroju, za$ potasu wiecej — wte-
dy wytrzasa sie z kory nadnerczy wiecej dezo-
ksykortikosteronu, by niestosunek sod-potas
wyrownac, wzglednie, by wzmdc reabsorbcje;
ale précz tego wciggniete zostaja w proces re-
gulacji 11-oksykortikosteroidy o blizej niewy-
jasnionej dotad roli oraz dotaczajg sie zmiany
metaboliczne wody zalezne od diuretycznych
wiasciwosci hormonow i od antydiuretycznego
wptywu systemu ponadwzrokowo-tylno-przy-
sadkowego (nucleus supraopticus — pars poste-
rior hypophyseos).

Pamieta¢ jednakowoz nalezy, iz na bieg wspo-
mnianych proceséw metabolicznych w ramach
uktadu humoralno-hormonowego wptywaé mo-
ze w pewnych sytuacjach posrednio uktad lejko-
wo-przysadkowo-hormonowy przez swodj osro-
dek ,instynktow" (os$rodek gtodu, pragnienia,
snu i cieptoty), os$rodek metaboliczny oraz
w stabszej mierze czeSciowo — ukitad lejkowo-
nerwowo-hormonalny przez wytwarzane prze-
zen przenos$niki typu adrenergicznego.

IV. Dziatanie hormonoéw na tkanki

Tu sie otwiera dla endokrynologii zupeinie
nowy rozdzial. W szczegdlnosci badania ostat-
nich paru lat nie tylko pozwalajg wnikngé bli-
zej w istote tego oddziatywania, ale w duzej
mierze przyczyniaja sie do $cislejszej wzajem-
nej integracji zjawisk hormonalnych, nerwo-
wych i biochemiczno-metabolicznych.

Przede wszystkim juz\od szeregu lat poddany
zostaje znacznej rewizji dotychczasowy inwen-
tarz tkanek i narzgdéw, ktdre majg podlegaé
bezposrednio kontroli hormonow.

W ostatnich czasach zdotano wykry¢é w ustro-
ju ludzkim nowe obszary, na ktére bezposred-
nio oddziatywuja odpowiednie hormony, po-
Srednie bowiem oddziatywanie hormonow ogra-
nicza sie do ich wptywu na tkanki poprzez inne
gruczoty lub poprzez zmiany w metabolizmie
tkanek.

| tak. hormon somatotropowy nie tylko dziata
na sam wzrost kosci, tzn. na donasadowa warst-
we chrzastki granicznej, z jej uktadajacymi sie
w regularne szeregi komodrkami, ale i na trzo-
nowg warstwe tej chrzastki, tzn. na procesy
przerostowe i zwyrodnieniowe jej komorek i na
bujanie elementéw naczyniowo-tgczno-tkanko-
wych, stanowigce istote kostnienia.

Tyreostimulina wywiera wptyw na ttuszcz po-
zaoczodotowy — nie zawsze w stopniu réwno-
legtym do wptywu na samg tarczyce. Jesli idzie
o kortikoidy, to wytwarzany przez warstwe
ktebkowg kory nadnerczy mineralokortikoid
czyli dezoksykortikosteron ma — jak juz wspo-
mniano wyzej — nie tylko powinowactwo do
blizej nieustalonej substancji zawartej w ko-
morkach kanalikow kretych nerki, ale — jak
to wykazaly badania Selyego — oddziaty-
wa rowniez na uktad arteriolo-glomerularny
nerki, a nawet na caly system naczyniowy, na
miesien serca, na stawy, jednym stowem na
taczno-tkankowy system kollagenowy, wywo-
tujac uszkodzenia przewaznie typu proliferacyj-
no-fibroblastycznego i zwyrodnienia szklistego.
Réwniez wytwarzane przez wigzkowg warstwe
kory nadnerczy glukokortikoidy czyli 11-oksy-
kortikosterony, ktore zdawato by sie zajmuja
sie wytgcznie katabolizmem biatek (zwk biatek
limfatycznych i watrobowych) i anabolizmem
weglowodanéw (wzrost glikogenu watrobowego)

rébwniez i one wykazuja, zwt. w swojej frak-
cji 17-hydroksy - 11-dehydrokortikosteronu
(cortizonu Hencha, compound E. Kendalla)
przeciwzapalne dziatanie na tkanke 1gczng,
w przeciwstawieniu do zapalnego dziatania
dezoksykortikosteronu.

Szczego6lnie znamienne*sg badania nad poza-
ptciowym wpltywem steroiddw piciowych na
tkanki. Okazuje sie, iz poza swoim hamujgcym
wzrost dziataniem na chrzastke przerostowg
czyli na dotrzonowa warstwe chrzgstki granicz-
nej. folikulina — w bardzo matych dawkach. —



i testosteron — w $rednich dawkach, wywiera-
ja wiekszy pobudzajacy wptyw i na donasadowa
warstwe chrzastki granicznej, ktorej komorki
skupiajgc sie jedne na drugich powodujg wy-
dtuzenie kosci. Wptyw ten wyraza sie zaréwno
w metabolicznych procesach w postaci biatko-
wego anabolizmu testosteronu, jak i w pobudza-
jacym dziataniu na hormon somatotropowy
przysadki (ze zjawieniem sie wiekszej ilosci
"eozynochtonnych komérek), ktdry jest hormo-
nem wybiorczym donasadowej warstwy chrza-
stki granicznej. Ostatnio A. Lichtwitz -
czy sie z mozliwoscig bezposredniego dziatania
folikuliny i testosteronu na donasadowg warst-
we chrzgstki granicznej. Jesli bowiem — rozu-
muje on — eozynochtonna hiperplazja przysad-
ki jest jednaka tak przy meskim, jak i przy zen-
skim hormonie, jesli z drugiej strony — wyraz-
niejsze jest powiekszenie rzedow komdrek
chrzgstkowych przy zastosowaniu tak folikuliny
u samiczek, jak i testosteronu u samcéw, to zda-
wato by sie z tego wynika¢, iz hormony piciowe
poza swoim wpltywem na przysadke dziatajg tez
wprost na uszeregowang cze$¢ chrzastki. Po-
nadto, jak to wykazaty badania Lichtwitz n,
Grivaux i Simona, od hormonbéw pitcio-
wych ma zaleze¢ ro6zny typ beleczkowania
kostnego u samcOw i u samic po okresie dojrze-
wania: wydtuzone w jednym kierunku, réwno-
legle biegnagce i mato ze sobg anastomozujgce
beleczki u samcéw oraz .bardziej poprzeczne,
zbite beleczki, prostopadle ku kierunkowi kosci
biegngce i znacznie ze sobg splatajagce sie u sa-
mic.

Jednakowoz w trakcie badan nad tzw. bezpo-
Srednim dziataniem hormonoéw na tkanki prze-
konano sie, iz wptyw ten w duzej mierze zale-
zy od chtonnosci czyli ,receptywnosci“ samych
tkanek. Zwitaszcza u niektérych kobiet spostrze-
ga sie przy zupetnie ilosciowo normalnym wy-
dalaniu folikuliny z moczem i prawidtowo roz-
winietych, pierwszorzednych i wtérnych cechach
ptciowych, brak miesigczki i zanik S$luzéwki
macicy, ktorych to objawdw w zaden spospb nie
mozna sobie inaczej wytlumaczyé, jak tylko
szczeg6lnymi wiasciwosciami tkanki. To samo
widzimy w przypadkach tzw. ,kartowatosci
tkankowej", kiedy to dzieci nie rosng, pomimo
w peini czynnej przysadki moézgowej, tarczycy
i gruczotéow piciowych; prawdopodobnie wcho-
dzi tu w gre staba ,,receptywnos$c¢" (czesto odzie-
dziczonal!) chrzgstki granicznej na hormony.
Spotykamy sie, wreszcie, ze zjawiskiem utraty
tej chtonnosci tkanek u niektérych nie rosng-
cych dzieci, ktérg Ferrier, Guillaume
i inni odnosza do nerwowych uszkodzen lejko-
wych w nastepstwie przebytej meningitis sero-
sa basilaris, lub niespostrzezonej meningo-ence-
phalitis. Zmiana w ,receptywnosci" tkankowej
moze, jednakze, nie tylko zaleze¢ od nerwo-
wych wegetatywnych uszkodzen centralnych,
ale i od zmian na obwodzie. Coujard mogt

histologicznie stwierdzi¢ u dziewczynki, okazu-
jacej zanikie wargi sromowe z jednej strony,
za$ normalne po drugiej, wyrazne réznice
w rozmiarach komérek podscieliskowych (,ko-
morek interstycjalnych™) konicowego aparatu
nerwowego. Leczenie hormonalne, oczywiscie,
nie jest tu celowe. Prébujg natomiast — czesto
ze skutkiem — leczenia poprzez dziatanie na
lejek lub leczenia nerwowo-wegetatywnego: za-
biegu neurochirurgicznego lub encefalografii.
gdy zmiany sg wyrazem centralnych uszkodzen,
za$ nosowej jonizacji Davida, a zwlaszcza elek-
tryzacji szyjki macicy (Fitoussi i Licht-
witz), gdy sie podejrzewa schorzenie weget.-
nerwowe natury obwodowej.

W zwigzku z zagadnieniem zmian w receptyw-
.nosci tkanek na tle nerwowym wytonit sie bar-
dziej zasadniczy problem: czy mamy tu do czy-
nienia ze zwyktg impregnacjg tkanki hormo-
nem, czy tez hormon dziata posrednio, zmie-
niajgc czynnos$é komorek interstycjalnych Cou-
jarda, znajdujacych sie na samym koAcu wege-
tatywnego aparatu koncowego. Inaczej mdwiac,
nasuwa sie pytanie, czy i w takim wypadku,
tzn. w wyniku zadziatania hormonu na wspom-
niany kofAcowy aparat nerwowo-wegetatywny
nie dochodzi tu do wydzielania przez ten ostat-
ni mediatordw chemicznych.

To kardynalne-zadanie zostato w powaznym
stopniu  rozwigzane przez Champ y’ego
i Coujarda. Champy wstrzykiwat
w ciggu 20—30 dni, 3 do 4 razy dziennie, w po-
chwe kastrowanej morskiej $winki adrenaline,
acetylcholine oraz histamine. | otéz stwierdzit
on po zastosowaniu adrenaliny (zwiaszcza
z kwasem askorbinowym) bujanie i zrogowace-
nie $luzowki obok stratyfikacji, po acetylchoii-
nie — te same, cho¢ mniejsze zmiany, (przede
wszystkim zrogowacenie), po wstrzyknieciu za$
obu tych srodkow (fizjologicznie — w stosunku
do naczyn — przeciez antagonistow!) w narzad,
w ktorym zanikly wszystkie zwoje okotonarza-
dowe.— uzyskiwat czysty efekt dziatania foli-
kuliny. Wstrzykniecie natomiast histaminy
sprowadzato cigzowe objawy, analogicznie do
progesteronu.

DosSwiadczenie poucza, ze zrozumialsze sie
staje zjawisko wycinkowego miejscowego dzia-
tania wiekszej czesci hormondw, ze te same za-
konczenia nerwowe  (,sensibles” Coujarda
i Champy’ego) réznie reagujg na rozne bodzce
hormonalne, ze mozna wzrost typu hormonalne-
go wywota¢ nawet przy pomocy wytgcznie wy-
tworéw wydzielanych przez nerwy oraz ze —
i odwrotnie — steroidy ptciowe dziatajg réwniez
pobudzajaco na srédscienne zwoje wsp6iczulne,
wyzwalajgc przede wszystkim produkcje ace-
tylcholiny, w mniejszym stopniu adrenaliny.
Réwniez staty wzrost cholinesterazy po wstrzy-
knigciu steroidow piciowych oraz state jej

| zmniejszenie sie po kastracji, przemawia za tym.



ze hormony piciowe pociagajg za sobg powsta-
nie nadmiaru acetylcholiny, ktorag cholineste-
raza ma zhydrolizowac. Ostatnio usituje sie
réwniez przy pomocy barwikowych metod hi-
stologicznych wykry¢ stopien impregnacji za-
konczen nerwowych adrenaling i acetylcholing.

Donioste doSwiadczenia Champ yego
i Coujarda daja pole dla dalszych, obiecu-
jacych badan w r6znych dziedzinach: w zakre-
sie oceny wplywu wspétczynnika mechaniczne-
go draznienia aparatu koncowego chemicznymi
mediatorami w warunkach przewlektych zapa-
led narzgdow piciowych i nowotworéw, w pro-
bach analizy ,organizatoréw"” embrionalnych,
jako wytworéw pochodzenia nerwowego, w pra-
cach Chaucharda nad chronoksymetrig
czynnos$ci nerwowych po zastosowaniu folikuli-
ny, progestronu i testosteronu.

Otwarta pozostaje kwestia, czy hormony dzia-
taja rowniez bezposdrednio w znaczeniu tropizmu
komérkowego (na drodze krwionos$nej), a nie
tylko w sensie neurotropizmu.

Poza wspomnianym bezpos$rednim dziataniem
hormonéw na tkanki, spotykamy sie z ich po-
$rednim wpitywem i to dwojakiego typu: meta-
bolicznym i poprzez inne gruczoty dokrewne.

Jesli idzie o typ metaboliczny, to wybitnym
jego reprezentantem jest tarczyca (ktdrej hor-
mon, jak to ostatnio wykazaty badania Mor-
tona przy pomocy izotopu JI ma sie okoto
10°/o wytwarza¢ rowniez poza tarczycg!). Brak
tyroksyny w ustroju nie tylko zmniejsza proce-
sy oksydacyjne, ale niedostateczny rozpad bia-
tek nie pozwala na tworzenie sie komplekséw
biatkowych, sktadajacych sie na hormony przy-
sadki (m. i. hormon somatotropowy), w wyniku
czego niedomoga tarczycy tak czesto wikia sie
z niedomoga przysadki i zahamowaniem wzro-
stu. Steroidy piciowe okazujg rowniez obok
cech hormonow tkankowych wiasciwosci meta-
boliczne: absorbcje wapnia w jelitach i zatrzy-
manie wapnia w kosciach. Zaznaczy¢ nalezy, iz
par excellence metaboliczne gruczoty, jakimi sg
gruczoly przytarczyczne, rowniez funkcjonuja
jako gruczoty o bezposrednim dziataniu tkan-
kowym na kosci i prawdopodobnie na nerki
(Albright, Carnes i Stoerk). Rowniez
wyraznie metaboliczny dezoksykortikosteron
dziata __ jak juz wspomniano — bezposrednio
na tkanki, a mianowicie na pewne elementy za-
warte w komérkach kanalikéw kretych oraz
wykazuje jeszcze inne tropizmy komodrkowe;
11-oksykortikosteroidy, — zdawato by sie wy-
tacznie metaboliczne hormony — rowniez
wspoétzawodniczg z dezoksykortikosteronem na
punkcie tropizmu komdérkowego w zakresie ka-
nalikéw kretych, tkanki tacznej i naczyn.

Co sie tyczy drugiego typu posredniego wpty-
wu hormonu na tkanki — wptywu poprzez in-
ne gruczoty — to klasycznym i powszechnie
znanym jego przedstawicielem jest przysadka
madzgowa. Pomijajgc omoéwione juz wilasciwosci

gruczotéw piciowych, ktore poza swoim bezpo-
Srednim oddziatywaniem na chrzastke przero-
stowg wzgl. na dojrzewanie wywierajg — jak
juz wspomnieliSmy — poprzez hormon somato-
tropowy wplyw na warstwe komdrek uszerego-
wanych chrzastki (stad hormony piciowe ucho-
dzg dzis za najsilniejsze hormony wzrostu!),
warto zaznaczy¢, ze folikulina tak samo dziata
korzystnie na sekrecje gruczotu mlecznego po-
przez laktogeniczny czyli luteotroficzny hormon
przysadki.

Wreszcie — dziatanie hormondw na tkanki,
na metabolizm i na gruczoty zalezy od tego, czy
gruczoty dokrewne pozostajg wzgledem siebie
w stosunku synergistycznym, czy antagonistycz-
nym. Forma tego wzajemnego stosunku nie jest
stata we wszystkich okolicznosciach. | tak —
w zakresie tkanek folikulina i testosteron sg
zaréwno antagonistami (jesli idzie o narzady
piciowe), jak i synergistami (je$li idzie o na-
rzady pozapiciowe, jak naczynia i chrzastka).
Co do wptywu metabolicznego na elektrolity,
to estrogeny i androgeny sg raczej synergista-
mi: utatwiajg absorbcje wapnia w jelitach, za-
trzymywanie wapnia w kosciach i absorbcje so-
du (te ostatnig razem z dezoksykortikostero-
nem).

W dziataniu na inne gruczoty dokrewne,
w szczegOlnosci na przysadke, steroidy piciowe
sg synergistami, zarébwno blokujac w duzych
dawkach gonadostimuliny i somatotrofine (stad
zastosowanie tych steroidow w akromegafii
i w pewnych stanach menopauzy), jak i pobu-
dzajagc matymi dawkami hormon somatotropowy
(stad zastosowanie folikuliny i testostorenu przy
opOznieniach wzrostu u dzieci). Nawet, jesli
idzie o przerzuty raka piersi — gdzie do nie-
dawna podawano testosteron w mysli, ze zobo-
jetnia sie estrogen — lub o przerzuty raka ster-
czu — gdzie z tego samego wzgledu stosowano
folikuling = przyjmuje sie dzi$ synergistyczng
blokade przysadki z jej somatotropowym hor-
monem (ktdrego czynno$¢ — a propos — usituje
Perrault w chorionepithelioma malignum
zahamowa¢ potowga drobiny dietylstilbestrolu
czyli paraoksypropiofenonemt!).

Wszystkie wspomniane tu zaledwie utamko-
wo najnowsze badania, jakkolwiek pozwalajg
nam wedrze¢ sie w niedostepne do niedawna za-
klete rewiry zycia tkanek, ukazuja nam dzia-
tanie hormondéw na tkanki, jako proces bardziej
zawity, niz to przedtem sobie wyobrazano.

Przedstawiona szkicowo nowa orientacja
w endokrynologii, pomimo niezwykle doniostych
zdobyczy i osiaggnie¢ zaréwno teoretycznych, jak
i praktycznych, nie wypetnia wiele jeszcze z do-
tychczasowych luk, jak i nie zalatwia szeregu
spornych, nierozstrzygnietych zagadnien. Po-
mimo wszystko — nowy kierunek badan po-
zwala wnioskowa¢, iz endokrynologia coraz bar-
dziej wiacza sie w zasieg ogolnej regulacji ner-



wowej ustroju czyli nerwizmu, nie tylko od
strony kierowniczych os$rodkow, ale i od strony
jej obwodowych elementdw.
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Biedy w rozpoznawaniu i leczeniu chordb
ocznych

(Z Kliniki Choréb Oczu A. M. w Krakowie.
Kierownik: Prof. dr M. Wilczek)

Pomyiki lekarskie, czasem tragiczne w skut-
kach, zdarzatly sie zawsze i zdarzaja sie teraz
mimo wielkiego postepu nauk lekarskich, me-
tod rozpoznawczych i leczniczych. Pomyiki
zdarzajg sie w kazdej specjalnosci lekarskiej,
zdarzajg sie rowniez w okulistyce. Jezeli ujmie-
my zagadnienie szerzej, to stwierdzimy, ze po-
mytki zdarzajg sie w kazdej dziedzinie pracy
ludzkiej, zalezg bowiem w bardzo duzej mierze
od samego cztowieka. Zaleznie jednakze od za-
wodu pomytki te sg mniej lub wiecej wazne,
mniej lub wiecej szkodliwe dla drugiego czio-
wieka, dla grupy ludzi, dla spoteczenstwa. Je-
zeli jedne pomyiki nie wyrzadzajg szkody,
a czasem wzbudzajg nawet wesotos¢, jak np.
udekorowanie przez pomyitke innego cztowieka
orderem, co moze by¢ obojetne, to wyrok sado-
wy wskutek pomyitki skazujgcy cziowieka na
wiezienie lub $mier¢ jest juz tragiczng pomyt-
ka.'lstniejg zawody mato odpowiedzialne i za-
wody bardzo odpowiedzialne, do ktdrych nalezy
zawdd lekarza. | tu nalezy sie zastanowié¢ nad

tym, jaki powinien by¢ lekarz, jakie winno by¢
jego wyksztatcenie zawodowe, jego poczucie od-
powiedzialnosci, jego postepowanie lekarskie,
jego spos6b myslenia oraz jakie winny by¢ wa-
runki jego pracy, aby mozliwie unikngé pomy-
tek lekarskich i btedow. Jest to problem wielki,
nad ktorym od najdawniejszych czasow lekarze
mysleli i pisali, wystarczy wspomnie¢ przysiege
Hippokratesa, prace Bieganskiego

wielu innych. Zmieniat sie lekarz i jego cechy
na tle dziejéw, zmienialy sie i rozwijaty jego
funkcje spoteczne. Daleki jestem od checi defi-
nicji, jakim winien by¢ lekarz w dzisiejszym
okresie historycznym, jedno jednak mozna po-
wiedzie¢, ze lekarz, w ktdrego rekach lezy zdro-
wie i zycie nie tylko jednostki, ale spoteczen-
stwa, ktory spetniajgc swe szczytne funkcje
spoteczne, cieszy sie zaufaniem spoteczenstwa,
winien Swiadomie dotozy¢ wszelkich wysitkow,
aby swe obowiagzki jak najlepiej wykonaé i aby
zaufania nie zawie$¢. Medycyna jest nie tylko
nauka, ale i sztuka, trzeba précz checi i zdolno-
$ci do nauki, posiadac¢ jeszcze pewne zdolnosci
do wykonywania sztuki lekarskiej, od ktérych
w dnzym stopniu zalezy nalezyte wykonywanie
obranej specjalnosci. Dob6r odpowiednich kan-
dydatow na medycyne, odpowiednie ksztatce-
nie naukowe oraz, co nalezy podkresli¢, ksztat -
towanie umystowosci lekarskiej i nauczenie me-
todycznego, przyrodniczego, logicznego mysle-
nia lekarskiego, wpajanie poczucia odpowie-
dzialnosci i spoteczne wychowanie lekarza sag
warunkami, od ktorych zalezy wartosé kadr le-
karskich.

Btedy lekarskie zalezne od wielu warunkow
mozna podzieli¢ na dwie duze grupy: |. btedy
zalezne od lekarza jako jednostki i Il. btedy za-
lezne réwnocze$nie od lekarza i jego pomocni-
kéw podczas pracy lekarskiej. Biedy pierwszej
grupy beda zalezaly od zdolnosci lekarza i jego
wiedzy naukowej, doSwiadczenia, ukrytych me-
tod badania, oceny wynikéw badan, od jego
umiejetnosci myslenia lekarskiego oraz od jego
uwagi, stanu zmeczenia i warunkéw, w jakich
pracuje. Biedy drugiej grupy obarczajg odpo-
wiedzialno$cig asystentow, pielegniarki, a nie-
kiedy i urzedniczki pomagajgce w pracy leka-
rzowi. Przy pracy zespotowej przez bigd po-
mocnikéw moze powstac tzw. nieszczesliwy tan-
cuch okolicznosci, powodujac tragiczne niekie-
dy skutki.

Do tej grupy pomyiek nalezy np. amputacja
zdrowej konczyny zamiast chorej, operowanie
innego chorego, pomytki powodujgce wyciecie
nerki prawej zamiast lewej, oka lewego zamiast
prawego, wstrzykniecie innego leku lub innej
dawki leku, czasem zupetnie innemu choremu
itd. Czesto wine ponosi lekarz, bo nie widzi
bteddw w organizacji pracy, nie przewiduje
mozliwosci tragicznych pomyitek, zbyt ufnie,
a nieraz lekkomysinie odnosi sie do wspéitpra-
cownikéw i ich pracy, pozwala na zaniedbania



w dyscyplinie koniecznej w klinice, szpitalu lub
przychodni. Czesto jednakze wina lezy po stro-
nie pomocniczego personelu nielekarskiego
i czesto lekarz nie mogt unikna¢ btedu. Inne
jest podejscie w ocenie btedu lekarskiego przez
laikow, a inne przez lekarzy, ktérzy tak dobrze
znajg warunki pracy zespotowej na sali cho-
rych lub sali operacyjnej. Na niektérych salach
operacyjnych jest zwyczaj, ze lekarz operujg-
cy przystepuje do chorego juz u$pionego,
przykrytego kompresami, gdzie jedynym miej-
scem widocznym pomiedzy chustami jest mate
pole operacyjne. Je$li personel pomocniczy,
a wiec inni lekarze i pielegniarki popetnili po-
mytke co do osoby chorego, czy tez czesci ma-
jacej by¢ operowana, to nastepuje tragedia,
ktorej mozna by uniknaé¢ przy dobrej organiza-
cji, przy duzym poczuciu odpowiedzialno$ci ca-
tego zespotu, przy powaznym pojmowaniu
swych obowiagzkéw. Laik widzi jedynie tragicz-
ne skutki, a nie znajac przyczyn czesto zbyt po-
chopnie wydaje sad. Jedynie ten cztowiek nie
popeini btedu, ktéry nic nie robi, w kazdej pra-
cy, zwiaszcza masowo wykonywanej btedy be-
dg sie zdarzaty. Chodzi jedynie o to, aby odpo-
wiednig organizacjg pracy, przewidywaniem
mozliwosci powstania btedéw zmniejszyé jak
najbardziej ich ilos¢, aby biedy byty rzeczywi-
Scie niezawinione, nie byty wynikiem nieuctwa,
lekkomysinosci i lekcewazenia swych obowigz-
kow. Na btedach uczymy sie, zaostrza sie na-
sza uwaga, znajac btedy i okolicznosci, w jakich
powstaly mozemy je skutecznie unikaé, przeciw-
dziata¢ ich powstaniu. | to jest ta mata moze
korzy$¢ dla przysztych lekarzy i ich chorych
wyptywajagca z tragicznych pomytek ich po-
przednikow. Oby tych biedéw byto jak naj-
mniej, oby nasza organizacja pracy pozwolita
ich unikaé i aby$Smy znali btedy i pomyiki le-
karskie jedynie z literatury!

Niektdre okolicznosci pomytek lekarskich sg
tak charakterystyczne, ze dla ich unikniecia
w przysztosci jest obojetna specjalnosé lekarska,
w ktorej sie wydarzyly. Okolicznosci te moga
sie zdarzy¢ w kazdej specjalnosci. Najtragicz-
niejsze w skutkach sg zazwyczaj pomyitki na
sali operacyjnej, jednakze i w specjalno$ciach
»,bezkrwawych" zdarzajg sie tragiczne pomyiki.
Dla ilustracji podaje niektore przyktady znane
z literatury, ustnej tradycji, a niekiedy z pro-
cesow sgdowych.

Chory z bélami brzucha — chirurg rozpoznat
appendicitis, przy operacji usunieto nie-
zbyt zmieniony wyrostek, lecz po kilku dniach
boéle brzucha powrécity. Doktadne badanie in-
ternistyczne i odczyn Wassermanna po-
zwolity rozpozna¢ kryzy gastryczne w tabes
dorsalis.

Laryngolog bada rdéwnoczesnie 2 chorych
przystanych z innych klinik, u jednego stwier-
dza carcinoma laryngis, u drugiego

struma substernalis. Przez pomyitke
wpisano na kartkach przeciwne rozpoznanie, co
stwarza niebezpieczenstwo wykonania u chore-
go ze struma substernalis extirpa-
tio laryngis.

Okulisci nie raz przez pomytke usuwali zdro-
wg gatke oczng w przypadkach melanosar-
coma chorioideae. W jednym przypad-
ku lekarz, wstrzgsniety tag pomytka popetnit sa-
mobojstwo.

Internista uzyt omytkowo jako rozpuszczal-
nika do leku, ktédry miat wstrzyknaé dordzenio-
wo, zamiast roztworu soli fizjologicznej amo-
niaku nalanego do pustej flaszki po soli bez
zmiany napisu.

Okulisci nieraz zapuscili do oka inne krople,
bo albo nalepka odpadta albo flaszeczki zostaty
przestawione albo pielegniarka nie uwazajac
napetnita flaszeczki innym lekiem. Tragiczne
skutki pocigga za sobg omytkowe zapuszczenie
noworodkowi zamiast 1% lapisu — 10°0 lapisu
uzywanego przez potozne do leczenia granula-
cji pepka. Takie zakropienie prowadzi do Sle-
poty.

Tragiczne skutki mogg powsta¢ rowniez
wskutek przedawkowania lekéw zwiaszcza
wstrzykiwanych albo tez zupetnie bez winy le-
karza, gdy pomytka w dawce powstata w fa-
bryce produkujacej leki w amputkach.

W okulistyce, podobnie jak w kazdej specjal-
nosci; moga powsta¢ btedy i pomytki wszelkiej
kategorii, w rozpoznawaniu,schorzenia, w le-
czeniu zachowawczym i operacyjnym. Biedy
w rozpoznawaniu schorzehd oczu zalezne od le-
karza mozna podzieli¢ na kilka grup, a miano-
wicie: btedy zalezne od niedostatecznego wy-
ksztatcenia lekarza, od nieumiejetnosci systema-
tycznego badania i wysnuwania prawidtowych
whnioskow, Od nieuwagi w chwili badania, prze-
meczenia i niemoznosci odpowiedniego skupie-
nia sie. Jezeli przez odpowiednie Kksztatcenie
i doksztatcanie lekarzy mozna wielu biteddw tej
kategorii unikngé, to i tak moga sie zdarzy¢
btedy nawet u dostatecznie wyksztalconych
i doswiadczonych lekarzy, jesli lekarz jest prze-
meczony lub chory, jesli pracuje w duzym ha-
tasie i zbyt szybko. Podczas wykonywania swej
pracy powinien lekarz by¢ opanowany i uwaz-
ny, powinien mie¢ wyrobiong samokontrole,
w ciezszych i watpliwych przypadkach powinien
odnies¢ sie do bardziej doswiadczonego kolegi
lub przypadek odesta¢ do kliniki lub szpitala.
Istniejg zawsze przypadki trudne do rozpozna-
nia, zwiaszcza przy braku odpowiednich przy-
rzadow i nalezy jedynie pochwali¢ lekarza, kto-
ry takie przypadki skierowuje do kliniki. Wie-
my wszyscy, ze i w klinikach nawet najlepiej
postawionych i zaopatrzonych rozpoznanie mo-
ze by¢ trudne lub nieustalone. Organizacja lecz-
nictwa powszechnego winna zabezpieczy¢ leka-
rzom mozno$¢ konsyliarnego badania i przeka-



zania chorych do klinik. Natomiast kliniki win-
My by¢ odcigzone od zalatwiania przypadkow
banalnych, aby mdc witasnie zatatwia¢ przypad-
ki ciezsze. Lecznictwo otwarte winno by¢ dwu-
stopniowe, do klinik powinni trafia¢ chorzy
przesiani przez sito przychodni pierwszego sto-
pnia. Do tego celu prowadzi organizacja poli-
klinik z nadbudowg przychodni klinicznych.

Po tych uwagach ogdlnych podam przykitady
omytkowych i btednych rozpoznan okulistycz-
nych. W chorobach powiek czesto nie rozpozna-
je sie poczatkowych okreséw raka skory. Trud-
ne moze by¢ rozpoznanie wszawicy brzegéw po-
mwiek. W chorobach spojowek jeszcze ciggle zda-
rza sie mylne rozpoznawanie kazdej grudki ja-
ko jaglicy. Pecherzyca spojowki (pemphi-
gus) czesto jest rozpoznawana jako bliznowata
jaglica, zwiaszcza je$li dotyczy osobnikow mto-
dych. Ciata obce spojowek i rgbka rogéwki mo-
ga by¢ przyczyng mylnych rozpoznan. Widzia-
tem osci klosa zboza wbite w gdrny zatamek
przed dwoma tygodniami wywotujgce tak wielki
odczyn zapalny, ze obraz byt podobny do ropo-
wicy oczodotu. Czarna tuska nasiona przywarta
do ragbka rogéwki przed kilku tygodniami na-
Sladowata guzek czerniaka przebijajagcego oko,
ktdre byto silnie nastrzykane. U chorego ze
skargami, ze ,co$ wpadto do oka“ prébowano
usung¢ ,ciatlo obce rogowki" imitowane przez
osad barwikowy na bionie Descemeta.
Znam 2 przypadki vaccinia spojowek i po-
wiek z duzym obrzekiem spojowek zastaniaja-
cym rogéwke, ktéra wygladata jakby catkowi-
cie zropiata tak, ze rozpoznano ulcus cor-
neae, endophthalmitis, nie rokujac
przywrdcenia wzroku. Jakiez byto zdziwienie,
gdy po kilku dniach wyjrzata prawidtowa ro-
géwka spod btony widknikowej.

Nie rozpoznaje sie dos¢ wczesnie dacryo -
cystitis u noworodkéw i dorostych, leczac
miesigcami zapalenie spojowek.

Ciala obce przebijajgce gatke oczng sg czesto
nierozpoznawalne, jesli sg bardzo mate, nie moz-
na znalez¢ ranki, a wziernikowanie i ostros¢
wzroku nie dajg podstaw do stwierdzenia ciata
obcego. Nalezy pamieta¢, ze mate ciato obce mo-
ze przebi¢ gatke oczng nie tylko przez rogéwke,
ale i przez powieke i twardowke tak, ze ranka
jest niewidoczna. Badanie Roentgenem nie wy-
kaze zbyt matych cial metalowych, zwilaszcza
w przednim odcinku oka. Nieraz widoczne ciato
obce w lampie szczelinowej na teczéwce lub
w soczewce jest niewidoczne na kliszy Roentge-
na. O pomytke wtedy nietrudno. Zdarza sie
rébwniez, ze sam chory nie wie, ze cialo obce
wnikneto do gatki, a dopiero zelazica oka po la-
tach daje moznos$¢ prawidlowego rozpoznania.
Réwniez czeste sg pomyitki stwierdzenia ciata
obcego w galce ocznej, gdy w rzeczywistosci
ciato obce jest w powiece lub przebito gatke
oczng na wylot i znajduje sie w bliskim sg-
siedztwie gatki. W tych przypadkach ciato obce

porusza sie razem z gatkg, co jeszcze utwier-
dza rentgenologa w biednym rozpoznaniu.
A ciata obce nie metaliczne, jak szkto lub drew-
no sg bardzo trudne do stwierdzenia, bo i Roent-
gen nic nie pomoze. Dotyczy to zwitaszcza ciat
obcych utamanych w oczodole, jak np. otéwek
lub drewienko, gdy trzeba rozstrzygnaé/ czy
wykonaé ciezki i niebezpieczny zabieg w oczo-
dole, mogacy pociggna¢ tak czeste w tych przy-
padkach uszkodzenie aparatu ruchowego oka.

Btedne rozpoznanie moze by¢ spowodowane
przez chec zatajenia lub btedne podawanie oko-
licznosci wypadku przez chorego. Znam przy-
padek, gdy chory z malg rang oczodotu i ropo-
wicg utrzymywat, Zze rana powstata przez ude-
rzenie stosunkowo duzym kawatkiem zelaza
podczas pracy w kuzni. Mimo wszystko posta-
nowiono zrobi¢ zdjecie Roentgena, ktére wyka-
zato pocisk rewolwerowy w oczodole. Znam dwa
przypadki nasladujace ropne zapalenie oczodotu
z miernym wytrzeszczem, boélami i podwyzszo-
ng cieptotg ciata.

W obu przypadkach wykonano orbitoto-
m ia, ropy jednak nie byto. Gdy ostre objawy
obrzeku minety i mozna byto lepiej ogladnaé
gatke oczna, okazato sie, ze mamy do czynienia
z jaskrg nastepowg. Po usunieciu gatki ocznej
w jednym przypadku stwierdzono nowotwor
gatki, w drugim ropne zapalenie catej gatki.

Znamy wszystkie trudnos$ci rozpoznania po-
czatkowych okresdw jaskry, tarczy zastoinowej,
glioma aut pseudoglioma, rbéznych
rzadkich schorzen oczu. Tutaj i najbardziej do-
Swiadczeni okulisci btadza, jednakze rozpozna-
nie takich przypadkéw lezy na granicy naszych
mozliwosci.

Mozna powiedzieé¢, ze prawidtowe leczenie za-
lezy od prawidlowego rozpoznania, jednakze
nie jest tak zawsze; czesto takie samo leczenie
stosuje sie przy rdznych schorzeniach oczu,
a chory na braku rozpoznania nic nie traci. Je-
§li chory zostanie wyleczony, to jest mu obo-
jetny spor miedzy lekarzami na temat rozpoz-
nania. Natura nie uzaleznia wyleczenia od roz-
poznania lekarskiego i nie badZzmy zarozumiali,
w wiekszosci przypadkdw jedynie dopomagamy
naturze do wyleczenia. Jest juz bardzo dobrze,
jesli nie zaszkodzimy, nalezy przeto pamietac
0 starej zasadzie: primum non nocere.
Istnieje jednak wiele schorzen, w ktérych le-
czenie zalezy wprost od rozpoznania, np. jaskra,
nowotwory ztosliwe, tarcza zastoinowa itd. Le-
czenie nasze opiera sie w zasadzie czesto na
przyjetej przez nas teorii ttumaczacej przyczyny
1 patogeneze schorzenia i tutaj nalezy przyznac,
ze nie kazda teoria nawet wydrukowana w cza-
sopismie fachowym i zwigzana z nazwiskiem
autorytetu naukowego jest prawdziwa, historia
medycyny uczy, ze — wrecz przeciwnie — mo-
ze by¢ fatszywa i szkodliwa. Duzy krytycyzm
naukowy, duze doSwiadczenie lekarskie i to nie
I tylko w zakresie jednej specjalnosci, moze nie-



raz uchroni¢ chorego i lekarza przed skutkami
ztego leczenia. llez to co roku powstaje nowych
teorii, nowych sposobdw leczenia, nowych le-
kow, a wszystkie te odkrycia po pewnym cza-
sie okazujg sie btedne i nieprawdziwe.

Btedy w leczeniu mogg polega¢ na uzyciu
zbyt stabych lekéw lub zbyt stabych dawek le-
ku w danej jednostce chorobowej. Przyktadem
niech bedzie stosowanie nawet tak skutecznego
leku, jak mas¢ penicylinowa zamiast 3—4 razy
dziennie jedynie raz dziennie lub do tzw. ude-
rzenia sulfonamidowego stosowanie zbyt ma-
tych dawek. Z drugiej strony stosowanie za du-
zych dawek moze doprowadzi¢ do uszkodzenia
oka lub catego ustroju. Do ciezkich btedow w le-
czeniu nalezy zaliczy¢ nieusuniecie do$¢ wczes-
ne ciat chemicznie zragcych z oka lub gornego
zatamka, w dodatku z réwnoczesnym zawigza-
niem oka. Nalezy pamieta¢, ze np. drobne czast-
ki niektdrych ciat wybuchowych, np. trotylu
whbite w rogowke dziatajg zraco i nalezy je jak
najszybciej usung¢. Niezastosowanie surowicy
przeciwtezcowej w ranach oczodotu i oka moze
spowodowac tezec.

Niekiedy btedne zastosowanie niewtasciwego
leku lub przeciwnie dziatajagcego jest przyczy-
ng tragicznych nastepstw, np. zastosowanie
atropiny w jaskrze, omytkowe zapuszczenie do
oka formaliny, kwasu solnego lub 10°0 lapisu.
W wiekszosci jednak schorzei ocznych jest
czas na zastanowienie sie, na odestanie watpli-
wego przypadku do kliniki a krotka zwioka
w leczeniu nie przynosi szkody choremu.

Te wszystkie uwagi wziete z praktyki, niechaj
przystuza sie do usprawnienia lecznictwa, zwta-
szcza w dzisiejszej dobie odbudowy Polski.

MARIA RUDOLF Krakow

Badania nad zahamowaniem procesOw rozwo-
jowych

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie.
Kierownik: Prof. dr St. Skowron)

Przedmiotem badan wspo6iczesnej genetyki
jest nie tylko dziedziczno$¢ i jej zmiennos$¢, ale
takze procesy rozwoju organizmu.

Badania nad rozwojem organizméw roslin-
nych doprowadzity do teorii stadialnego roz-
woju, ktéra stata sie podstawag nowego ujecia
zaréwno dziedzicznosci, jak i jej zmiennoSci.

O ile jednak teoria stadialnego rozwoju
w Swiecie roslinnym zostata dla niektérych
przynajmniej gatunkéw roslin szczeg6towo
opracowana, to stosunkowo niewiele posiadamy
doswiadczen i préb zastosowania tej teorii dla
rozwoju zwierzat.

W ostatnich jednak czasach spotykamy coraz
czeSciej prace zajmujace sie tym zagadnieniem
i starajace sie uzasadni¢ poglad, ze stadialnosé
rozwojowa jest zjawiskiem ogoélnobiologicznym.

Jedng z nich jest praca A.N. Trifonowej
o charakterze pogladowym, w ktérej autorka
cytuje caly szereg prac poruszajacych kwestie
stadialnego rozwoju zwierzat, w szczegdlnosci
zagadnienie okreséw krytycznych. Trifono-
w a definiuje okresy krytyczne jako okresy,
W ktorych zewnetrznym oddziatywaniem moz-
na tatwo wywota¢ zmiany morfogenezy, otrzy-
mac tworzenie sie tych lub innych form pato-
logicznych lub wywota¢ obumarcie komdrek ja-
jowych".

Jak wynika z prac calego szeregu autorow
Goldschmidt, Bonnevie, Swi-ettow,
cyt. wg Trifonowej) stadia krytyczne wystepuja
u zwierzat w réznych okresach ich rozwoju em-
brionalnego. W ontogenezie zwierzagt mozna
wyrozni¢ naprzemian po sobie nastepujgce pro-
cesy wzrostu potgczone z beztlenowym metabo-
lizmem i procesy rdznicowania, w ktérych
wzmaga sie silnie utlenianie.

Ot6z weditug wyzej wymienionych autoréow
okresy krytyczne stojg w zwigzku z procesami
réznicowania i wystepuja zawsze w ich poczat-
kowej fazie. Trifonowa wskazuje na fakt,
ze stadia krytyczne sg zawsze dla zarodkéw
okresami zupeinie prawidtowego rozwoju; ich
znaczna wrazliwosé wdwczas jest potgczona ze
wzmozonym tempem utleniania i ze skionnos-
cig drobin biatka do denaturacji, a wiec ze
zmianami biochemicznymi. Wszystkie wiec
zmiany morfologiczne i fizjologiczne powstaja
w nastepstwie uprzednich zmian biochemicz-
nych.

Miode zarodki w okresach krytycznych sg
szczegOlnie wrazliwe na dziatanie bodzcéw.
Stosowanie podniet w postaci zwigzkdw chemi-
cznych (Stock ard), niskiej temperatury
(Stockard, Priwolnie w), wysokiej tem-
peratury (Priwolnie w), wysokiego cisnie-
nia (Wiernidub cyt. wg Trif.) a nawet hy-
brydyzacji (Newman, Skowron) prowadzi
u zarodkdw rybich do tworzenia sie zarodkow
anormalnych lub zahamowania rozwoju.

Analogiczne zmiany wystepujg czesto w przy-
rodzie, gdzie jedyng role odgrywa nie sztuczny
charakter bodzcow, lecz zmiany wystepujace
w naturalnym S$rodowisku. Schmidt w swo-
jej pracy doswiadczalnej nad rozwojem embrio-
nalnym wsteznic (Nemertini) stwierdzit istnie-
nie pewnego stadium, zwigzanego z przetomo-
wym momentem w indywidualnym rozwoju
wyzej wymienionych zwierzat. Do pewnego
morfologicznego stadium larwy wsteznic pilidia
odzywiajg sie drogg osmozy, pdzniej jednak dla
normalnego przebiegu dalszych proceséw musza
rozpocza¢ pobieranie pokarmu przez przewod
pokarmowy. Jezeli wiec pilidium w tym okresie
zycia skazane jest na odzywianie wylgcznie
osmotyczne, w dalszym rozwoju wykazuje brak
tarczek zarodkowych, z ktérych powstajg rézne
czesci ektodermy i uktadu nerwowego.. Pakt ten
uniemozliwia przeobrazenie.



Spostrzezenia nad planktonem wykazaty ist-
nienie takich postaci w przyrodzie, co ttumaczy
sie tym, ze w stadium pokarmowym organizm
byt pozbawiony warunkéw koniecznych do nor-
malnego rozwoju. Stadium, ktére Schmitd
okresla jako pokarmowe jest prawdopodobnie
w rozwoju zarodkowym wsteznic okresem Kkry-
tycznym. Zupetnie rézne podejscie do stadiéw
krytycznych Schmidta i Trifonowej
dowodzi, ze jest to jeszcze zagadnienie otwarte,
wszyscy zgodni sg jednak, ze momenty szcze-
gblnej wrazliwosci zwigzane sg z jakosciowymi
przestawieniami metabolizmu rozwijajgcego sie
zarodka. Jak dotad, kwestia stadiow krytycz-
nych opracowana zostata najszerzej u ryb.i pta-
kéw, a to ze wzgledu na praktyke hodowlang.

Wedtug prac amerykanskich uczonych (Gr a-
ham i Smith cyt. wg Trifonowej) w roz-
woju zarodkowym ptakdw mozna wyréoznié
trzy krytyczne okresy:

I — drugi dzien rozwoju

Il — oOsmy i dziewiaty dzien rozwoju

1l — dziewietnasty dzierh rozwoju

U ryb wedtug Trifonowej i innych au-
toréow zarodki w roéznych okresach rozwoju po-
siadajg tez i r6zng wrazliwosé. Dla okonia usta-
lono, ze krytycznymi okresami s3:

I — stadium przed rozpoczeciem bruzdko-
wania

Il — poczatki gastrulacji

Il — zamykanie blastoporu

Badania Trifonowej wykazatly, ze stabe
dziatanie bodzcami na zarodki w okresach
wzrostu nie wywotuje zadnych natychmiasto-
wych zmian. Rozw6j postepuje prawidiowo az
do najblizszego krytycznego okresu, gdzie na-
stepuje kilkugodzinne lub kilkudniowe zahamo-
wanie procesOw rozwojowych a nastepnie cyto-
liza. Jezeli uszkodzenia sg mniej gtebokie, em-
briony po zahamowaniu mogg rozwijaé sie da-
lej, wytwarzajgc jednak postacie nieprawi-
diowe.

Z zagadnieniem wrazliwos$ci pewnych stadiow
spotkatam sie prowadzac badania nad wptywem
temperatury na rozwd6j zaptodnionych jaj ro-
baka Tubifex. Temperature stosowatam w gra-
nicach od 30—38° C przez 15, 30, 45 i 60 min.
Najbardziej wrazliwe na szok termiczny okaza-
ty sie jaja przed pierwszym podziatem, jednak-
ze nastepstwa szoku w postaci parodniowego
zahamowania w rozwoju wystepowaly dopiero
w okresie bruzdkowania. W warunkach fizjolo-
gicznych zarodek rozwija sie do koncowych
stadiow bruzdkowania dwa dni, po czym przez
okoto dwa dni trwa okres gastrulacji.

W miare dalszego rozwoju odporno$¢ wzrasta,
ale skutki dziatania wysokiej temperatury
ujawniajg sie w poczatkach gastrulacji. Zatrzy-
manie rozwoju jest tym diuzsze, im wczesniej-

sze byto stadium, na ktére dziatatam podwyz-
szong temperaturg. | tak dla jaj niepodzielonych
i w stadium dwdch blastomerdw najkrétszy
okres zahamowania (temperatura 30° C przez
30 min.) wynosit trzy dni, najdtuzszy (35° C
przez 60 min.) do o$Smiu dni. W miare podwyz-
szania temperatury i przedtuzania czasu dzia-
tania ilos¢ cytolizujagcych zarodkéw w okresie
gastrulacji wzrastata. Po o$Smiodniowym zaha-
mowaniu prawie wszystkie jaja zginety. Dla
pézniejszych stadidow bruzdkowania zahamowa-
nie procesOw rozwojowych w okresie gastrula-
cji byto znacznie krotsze, trwajgce najwyzej do
pieciu dni. Podczas gdy jaja niepodzielone juz
po zadziataniu temperaturg 35° C przez 60 mia-
nie przechodzity na ogoét gastrulacji, to w poz-
niejszych okresach rozwoju dopiero temperatu-
ra 38° C dziatajgca przez 60 min. powodowata
Smier¢ zarodkdw, lecz juz nie w okresie gastru-
lacji, lecz natychmiast. Krétszy okres dziatania
powodowat tylko niezbyt diugo trwajgce prze-
dtuzenie gastrulacji, trwajace krocej u zarod-
kéw dalej posunietych w rozwoju. Naturalnie
i w tych wypadkach pewna ilo$¢ zarodkéw gi-
neta, jednak liczba ta byta niewspdimiernie
mniejsza, niz w wypadku dziatania wysokiej
temperatury na jaja niepodzielone. Bardzo cie-
kawie zachowaty sie jaja w koAcowym stadium
bruzdkowania. Poddane dziataniu szoku termi-
cznego wykazaty one najkrotszy okres wstrzy-
mania rozwoju (3 dni) i najmniejsze w nim wa-
hanie. Od 30-minutowego dziatania tempera-
turg 30° C do 30-minutowego dziatania tempe-
raturg 38° C okres zahamowania rozwoju pra-
wie we wszystkich wypadkach nie trwat diuzej,
niz trzy dni. Poczawszy od gastrulacji rozwdj
zarodkéw w kokonie biegt nierownomiernie.
Zaznaczy¢ musze, ze robaki, ktore rozwinety sie
z zahamowanych w rozwoju jaj nie wykazywa-
ty wprawdzie zadnych morfologicznych zmian,
jednak ich dalszy rozwoj byt znacznie op6znio-
ny. Zdarzaty sie nawet wypadki zamierania ro-
bakow przed wyktuciem sie ich z kokona. Mto-
de robaki poddane dziataniu temperatury nie
wykazaty zadnych nieprawidtowos$ci w dalszym
procesie rozwoju.

Na podstawie moich doswiadczen nalezy przy-
ja¢', ze wrazliwosé zaptodnionych jaj robaka Tu-
bifex zmniejsza sie stopniowo w czasie bruzd-
kowania, czasowe zahamowanie jednak rozwoju
wystepuje dopiero w poczatkach gastrulacji.

Podobne skutki dziatania szoku termicznego
obserwowat Brachet, jakkolwiek dla nieco
innych stadiow, a mianowicie blastuli i mtodszej
i starszej gastruli. Ogrzewanie blastuli aksolotla
w ciggu jednej godziny do temperatury 36,3° C
wywotywato nieodwracalne zahamowanie onto-
genezy, podczas gdy dziatanie tg samg tempera-
turg na miodsze i starsze gastrule powodowato
tylko czasowe wstrzymanie rozwoju, trwajgce
dwa do trzech dni. Prawdopodobnie dla akso-
lotla a takze zaby, Rana pipiens i Rana fusca,
na ktérych Brachet prowadzit swoje bada-



nia, okresem krytycznym jest stadium gastru-
lacji, w ktdrym ujawnia sie zahamowanie. Dal-
szy rozwo0j jest znacznie opOzniony i powstajg
postacie nienormalne.

Roéwniez na istnienie stadidw krytycznych
wskazujg prace I. Latinik, ktéra pod wply-
wem dziatania szokow termicznych na zarodki
Rana fusca otrzymata takze postacie nietypowe,
niezdolne do zycia.

Ciekawg zgodno$¢ z moimi przedstawiajg do-
Swiadczenia S. Skowrona i M. Jordan,
w ktdrych jaja zabie zaptodnione iperytowany-
mi plemnikami ulegaty zahamowaniu a nastep-
nie cytolizie w okresie péznej blastuli w poczat-
kach gastrulacji. Wiadomo z badan embriolo-
gicznych, ze stadium gastrulacji cechuje sie
przesuwaniem grup komdrkowych i ich réznico-
waniem, w wyniku czego wytwarzajg sie listki
zarodkowe. Te zmiany morfologiczne bedace
nastepstwem jakosciowych zmian biochemicz-
nych muszg by¢ poprzedzone zmianami iloscio-
wymi.

Brachet ttumaczy zablokowanie rozwoju
w pewnych stadiach zaburzeniem metabolizmu
kwaséw rybonukleinowych, odgrywajacych za-
sadniczg role w syntezie biatek komadrkowych.
Kwasy te w postaci potaczen biatkowych, a wiec
rybonukleoproteidy wraz z pewnymi enzyma-
mi, jak rowniez innymi zwigzkami chemiczny-
mi np. lipidami stanowig materiat budulcowy
ziarenek  cytoplazmatycznych, mikrosomdw
Clou e’a. Wedlug Bracheta mikrosomy sg
jak gdyby warsztatem syntezy biatek, a wiec
materiatem najbardziej istotnym dla wzrostu
komérek i organizmu. Uszkodzenie ' mikroso-
méw zwalnia lub uniemozliwia synteze biatka,
dlatego tez wzrost a z kolei rozwoj ulegaja za-
hamowaniu. Decydujacg role odgrywaja kwasy
rybonukleinowe takze przy sztucznej parteno-
genezie, jak to wykazat Brachet. Stwierdzit
on tez, ze szok termiczny wstrzymuje synteze
kwasow rybonukleinowych.

Brachet i Shaver wykazali takze, ze
wprowadzenie mikrosomow z bruzdkujacych za-
rodkéw do niepodzielonych iaj nie powoduje je-
szcze partenogenezy. Dopiero mikrosomy z bla-
stul posiadajg te wiasnosé. Widzimy wiec, ze
w czasie rozwoju nastepuje jakosciowa zmiana
elementdw cytoplazmatycznych, zmiana niewat-
pliwie biochemiczna, ktéra stanowi punkt wyj-
Scia dla nastepnych przemian, morfogenetycz-
nych.

Na zakonczenie chciatabym zaznaczy¢, ze do-
strzezone przeze mnie diuzsze zahamowanie roz-
woju pod wptywem szoku termicznego nie po-
wodowato w nastepstwie nieprawidtowego roz-
woju zarodka w przeciwienstwie do wynikow
uzyskanych przez Trifonowag i innych.
Dowodzi to, ze uszkodzenie procesdw przebie-
gajacych w zarodku moze ulec zupeinej regu-
lacji. W zwigzku z tym pragnetabym wspomniec

takze, ze zarodki mieszancow miedzygatunko-
wych ulegajagce zahamowaniu rozwojowemu
w okresie gastrulacji mogg po wszczepieniu
w zarodki normalne rozwija¢ sie prawidtowo
(Brachet i Moore). Takze i w tych wy-
padkach nastgpito pod wptywem odpowiedniego
Srodowiska wyregulowanie zaburzen. Wyniki te
stojg w jaskrawej sprzecznosci z wyjasnieniami
stadiéow krytycznych podawanymi przez formal-
ng genetyke.
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Krytyka chromosomowej teorii dziedzicznosci
na podstawie badah wczesnych okreséw
ontogenezy

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik:

Prof. dr St. Skowron i z Zaktadu Biologii Pomorskiej

Akademii Medycznej w Szczecinie. Kierownik: Pi(of.
dr St. Zajgczek)

W jednej z poprzednich prac (St. Skowron
i M Jordan) wykazano, ze plemniki zaby
(Rana temporaria) poddane dziataniu iperytu
azotowego powodujg zahamowanie rozwoju
i cytolize zaptodnionych nimi jaj, najczesciej
przy przejsciu blastuli w gastrule. Badanie cy-
tologiczne nie ujawnito zadnych zaburzehA w za-
chowaniu si¢ chromozomdw a pordwnawcze po-
miary jader wykazaty, ze chromatyna plemnika
bierze udziat w rozwoju. Na podstawie tych
wynikéw autorzy wysnuwajg wniosek, ze zmia-
ny musiaty nastgpi¢ w cytoplazmie plemnika,
ktéra w zadnym wypadku nie moze by¢é pomi-
jana przy rozpatrywaniu zjawisk dziedzicznoSci.

W nastepnej pracy (St. Skowron, M. Jor-
dan i St. Zajagczek) opisano doSwiadcze-
nia, w ktérych zatruwano iperytem azotowym
plemniki troci (Salmo trutta) i badano rozwdj
zaptodnionych nimi jaj. Okazato sie, ze’w od-
powiednich stezeniach iperytu azotowego plem-
niki pobudzaty jaja do rozwoju, lecz w czasie
pierwszych podzialtdw nastepowato catkowite
zniszczenie chromatyny plemnika i jaja tak, ze
potem bruzdkowanie przebiegato przez podzia-
ty bezjadrowych blastomerow. | w tych nawet



wypadkach rozwéj dochodzit do p6éznych okre-
sow bruzdkowania. Jaja zaptodnione plemnika-
mi poddanymi dzialaniu stabszych stezen roz-
wijaty sie i wytwarzaty prawidtowo uksztatto-
wane zarodki, mimo ze w poczatkach bruzdko-
wania wystepowaty zaburzenia w figurach
achromatycznych powodujgce zmiany w zacho-
waniu sie chromozomow.

Wyniki ostatnich doswiadczen, ktdre obecnie
przedstawiamy dostarczajg dalszych dowodéw
przeciwko chromozomowej teorii dziedzicznosci.
DziataliSmy mianowicie na plemniki pstraga te-
czowego (Salmo irideus) iperytem azotowym,
obserwujac rozwdj zaptodnionych nimi jaj. Na-
stepnie chodzito nam o stwierdzenie wptywu te-
go antymitotyku na zaptodnienie jaja troci
i pstragga potokowego (Salmo trutta fario). Po-
rownanie tych form ze sobg byto o tyle wazne,
ze pragneliSmy sie przekonaé, czy i sposob rea-
gowania na iperyt azotowy nie potwierdzi blis-
kiej tacznosci miedzy trocig a pstragiem poto-
kowym. O ile bowiem zdaniem ichtiologow
pstrag teczowy jest odrebnym gatunkiem to na-
tomiast pstrag potokowy jest tylko odmiang

troci. Wybitny ichtiolog radziecki P. Szmidt
pisze w ten sposéb: ,Tro¢ tworzy liczne
formy lokalne... Widocznie wszystkie (ma

tu na mysli tro¢ czarnomorska, kaspijska i aral-
skg) wywodzg sie ze zwyktej troci, ktéra pod-
czas okresu lodowcowego mieszkata w Morzu
Srédziemnym, gdzie obecnie jej nie ma. Procz
tego tro¢ i jej podgatunki, podobnie jak toso$
majg w wiekszych jeziorach formy jeziorowe
(Salmo trutta lacustris). Czesto dajemy im na-
zwe pstragow jeziorowych; bytujag w granicach
jeziora i wedrujg na tarto do jego doptywdw
rzecznych. Na koniec, w gdérnym biegu rzeki
i potokach tro¢ wytworzyta formy bytujgce wy-
tacznie w wartkiej wodzie biezgcej. Posiadajg
one mate rozmiary i pstre zabarwienie. Sg to
bardzo liczne pstragi potokowe Salmo trutta
fario".

Doswiadczenia nasze przeprowadziliSmy w
,Osrodku zarybieniowym dla ryb ‘ososiowa-
tych" w Dolinie Bendkowskiej koto Krakowa,
dzieki uprzejmosci Polskiego Zwigzku Wedkar-
skiego, ktory dostarczyt nam potrzebnego ma-
teriatu i umozliwit wykonanie doswiadczen
i hodowle zarodkéw. Szczegdlng wdziecznosc
winnismy Ob. W.-Patce, kierownikowi po-
wyzszego os$rodka za dostarczenie nam odpo-
wiedniego materiatu.

Materiat utrwalany na miejscu w Dolinie
Bendkowskiej byt nastepnie opracowywany
i badany cytologicznie w Zaktadzie Biologii
A. M. w Krakowie i w Szczecinie. DoSwiadcze-
nia nad pstraggiem teczowym wykonalismy
w ciggu marca—maja 1950 r. i 1951 r., a nad
pstragiem potokowym i trocig w pazdzierniku—
grudniu 1950 r. Przy utrwalaniu materiatu uzy-
walismy ptynu Bouina. Skrawki barwiliSmy he-
matoksyling-eozyna. /

Plemniki pstrgga teczowego zyjg w wodzie
0 wiele diuzej anizeli plemniki troci. Podczas
gdy plemniki troci zachowuja swg ruchliwos$é
w wodzie okoto 40 sek., to plemniki pstraga te-
czowego poruszaja sie zywo i sa zdolne do za-
ptodnienia w ciggu 2—3 minut po dodaniu wo-
dy. Nasienie pstrgga teczowego zalewalismy
rowng objetosScig roztworu iperytu azotowego
w wodzie o stezeniu 10~3 10"3 10'4i 10'5 prze-
trzymujagc w nim plemniki, po doktadnym wy-
mieszaniu, przez czas 20 sek. — 2 min., zaleznie
od grupy doswiadczen. Nastepnie zaplemnialis-
my jaja, dodajac rownoczesnie duzg ilos¢ wody.
W doswiadczeniach kontrolnych przekonalismy
sie, ze stabe roztwory iperytu azotowego dziata-
jac krotki czas na jaja nie wywierajg na nie
zadnego wptywu. Zresztg w krotki czas po za-
plemnieniu jaja przemywano czystg wodg
1 wktadano do aparatéw wylegowych z biezgca
wodg.

W przeciwienstwie do plemnikéw troci (St.
Skowron, M. Jordan, St. Zajgczek)
plemniki pstragga teczowego okazaty sie bardzo
odporne na dziatanie iperytu azotowego. W roz-
woje bowiem jaj zaptodnionych nasieniem, do
ktérego dodano iperytu azotowego o stezeniu
10'3 10"4i 10'3nie zauwazyliSmy zadnych zmian
makro- i mikroskopowych. Jedynie przy dzia-
taniu stezenia 10'2 wystgpity zmiany, mimo ze
plemniki trzymano tylko okoto 20 sek. w roz-
tworze iperytu. Plemniki trzymane przez czas
dluzszy w tym stezeniu tracity swa ruchliwos$é
i ginely. Rozwéj jaj w pierwszych okresach
bruzdkowania byt w tych wypadkach nieznacz-
nie zwolniony w poréwnaniu z kontrolg, tak sa-
mo gastrulacja trwata diuzej. Mimo to jednak
okoto 60% zarodkdw byto uksztattowanych pra-
widtowo, reszta natomiast wykazywata mniej-
sze lub wieksze odchylenia od normy. Niektére
zarodki byty znacznie mniejsze niz zarodki kon-
trolne lub wykazywaly patalogiczne zmiany
w narzgdach wzrokowych. Czasami zmniejszone
zarodki posiadaty oczy zupetnie prawidtowe
lub — przeciwnie — spotykano uwstecznione
oczy u normalnie wyksztatconych zarodkow.
Ciekawy jest fakt, ze nieprawidtowe zarodki
wystepowaly mimo braku jakichkolwiek zabu-
rzen w podziatach komorkowych i zachowaniu
sie chromozoméw w catym okresie bruzdkowa-
nia i gastrulacji.

Badanie histologiczne nieprawidtowo rozwi-
nietych zarodkéw dato nastepujace wyniki:
mniej wiecej 30% zarodkow po dziataniu roz-
tworem iperytu o stezeniu 10-2 rozwija Sie nor-
malnie, natomiast pozostate albo degenerujg
w bardzo wczesnych okresach rozwojowych
albo dochodzag do nieco poézniejszych, lecz wy-
kazuja duze zmiany w budowie niektoérych na-
rzadow, szczegdlnie oka. Warstwa barwnikowa
w kubku wzrokowym normalnie regularnie roz-
tozona i dosiegajaca w zawigzku oka do brze-
géw kubka, u wspomnianych zarodkéw przebie-
ga nieregularnie i jest pofaldowana. Nabtonek



soczewki jest takze czesto nieregularny, a sama
soczewka rozpada sie na drobne ziarna. Takze
i w przebiegu rozwoju tkanki nerwowej, widzie-
lisSmy: czesto wystepujgce zaburzenia, szczegdl-
nie w rozwoju pecherzykow mdzgowych i w
nieregularnym uksztattowaniu cewki rdzenio-
wej-. Nalezy stwierdzi¢, ze czesto rozwdj oka nie
przebiega jednakowo po obu stronach, a w jed"
nym wypadku oko wyksztalcito sie tylko jed-
nostronnie. Procz tego mozna byto takze zauwa-
zy¢ zaburzenia w rozwoju somitéw nierézgrani-
czonych wyraznie od siebie.

U kilku osobnikéw juz makroskopowo, jak to
poprzednio wspomnielismy, zauwazyliSmy 2—5-
dniowe w poréwnaniu z kontrolg op6znienie we
wzroscie spowodowane, jak przypuszczamy, za-
hamowaniem podziatéw komaérkowych spotyka-
nych bardzo licznie w kontrolach. Zahamowa-
nie podziatdw komorkowych poprzedza nastep-
ny rozpad komoérek obserwowany przez nas wie-
lokrotnie. Trzeba dodaé, ze tylko jeden raz
stwierdziliSmy zaburzenia w rozwoju struny
grzbietowej. Zaburzenia te w tym wypadku po-
legaty na przewezeniu struny w kilku miej-
scach.

Drugg grupe stanowity doswiadczenia nad
wplywem rdéznych stezen iperytu azotowego na
zaptodnione jaja troci oraz pstragga potokowego
i teczowego. DziataliSmy roztworami o steze-
niach 10'2 10~!'i 104 na zaptodnione jaja ryb
w 24 godzin, w 7 dni i w 16 dni po zaptodnieniu.
Czas dziatania roztworow wynosit 15 i 30 minut.
Otrzymane wyniki mozna podzieli¢ na Kkilka
grup, z ktérych pierwsza obejmuje dosSwiadcze-
nia z jajami troci. Dziataniu iperytu azotowego
poddano zaptodniong ikre jeszcze przed poja-
wieniem sie pierwszej bruzdy. Zarodki utrwa-
lane w 9 dni od chwili rozpoczecia doSwiadcze-
nia wykazujg po zadziataniu roztworem o ste-
zeniu 1Q2 przez 15 minut duze zahamowanie
rozwoju w poréwnaniu z kontrolg. Blastomery
byty przewaznie bez jader, przy czym w wielu
z nich rozpoczynata sie cytoliza. Po dziataniu
30-minutowym tym samym stezeniem zahamo-
wanie w rozwoju byto jeszcze wieksze. W obre-
bie znacznie cofnietej w rozwoju tarczki zarod-
kowej stwierdziliSmy blastomery duze, zwtasz-
cza na brzegu tarczki, pozbawione jader oraz
blastomery mniejsze posiadajace jadra, wykazu-
jace jednak zawsze poczatki cytotizy.

Roztwory o«stezeniu 10"3 wywotujg mniejsze
zmiany. Po dziataniu 15"minutowym rozwdj jest
dalej posuniety, anizeli w zarodkach trzyma-
nych w roztworze 10"2 W komdérkach widoczne
sg jadra pecherzykowate z silnie barwigcymi sie
grudkami chromatyny skupionej na obwodzie,
czesto jadra sg rozkawatkowane. Natomiast po
30 minutach dziatania roztworem o tym samym
stezeniu zmiany sg wybitniejsze, a mianowicie
w znacznie zahamowanych w rozwoju tarcz-
kach zarodkowych wystepuje albo zupetny brak
dader albo tez obok duzych, bezjgdrzastych ko-

morek, spotyka sie komorki mate o jadrach pe-
cherzykowatych z chromatyng rozmieszczong
rownomiernie na obwodzie. Stezenie 10~4 dzia"
tajace na zarodki przez 30 minut nie wywotuje
widocznych zmian. Po 13 dniach od chwili za-
ptodnienia, gdy w "kontroli .jest juz dobrze wi-
doczny zarodek, tarczki zarodkowe ulegajg cy-
tolizie, przy czym zaczyna sie ona przede
wszystkim w tarczkach bardziej zahamowanych
w rozwoju, w matych komdrkach jadrzastych.
Nastepnie obejmuje ona takze i duze kom@rki
bezjadrzaste. W 35 dni po zaptodnieniu wszyst-
kie zarodki doswiadczalne, na ktére dziatano
roztworami o stezeniach 10™ i 10"! wykazuja
zmiany podobne, jak u pstrgga teczowego z tg
tylko réznica, ze wystepowaly one czesciej. Roz-
twory o stezeniu 1Q-1 pozostaty bez wptywu.
Druga grupa obejmowata doswiadczenia nad
dziataniem iperytu azotowego na ikre 7-dniowa,
tj. na koniec okresu bruzdkowania. Stezenie 10”
po dziataniu przez 15 minut wywotuje bardzo
znaczne zahamowanie rozwoju. Zarodki te ob-
serwowane w 9 dni od chwili rozpoczecia do-
Swiadczenia znajdujg sie w dalszym ciggu
w stadium koncowym okresu bruzdkowania,
podczas gdy w kontroli zarodki sg juz wyksztat-
cone. Ponadto w zahamowanych w rozwoju
tarczkach jadra sa znacznie powiekszone, pe-
cherzykowate, z chromatyng skupiong na obwo-
dzie; miejscami komorki cytolizujg. Stezenie
102 >0 dziataniu 30-minutowym wywotuje
znacznie wieksze zahamowanie rozwoju. Takie
same zmiany, jak roztwor 10"2 dziatajacy przez
30 minut wywotuje roztwor o stezeniu 10-3 Ste-
zenie 104 nie wywotuje widocznych zmian.

W trzeciej grupie dos$wiadczen dziatano ipe-
rytem azotowym na zarodki 16-dniowe. Steze-
nie 10"2 podobnie jak i stezenie 10-3 wywotuje
u nich zupetng cytolize zarodkow.

Podobnie do zarodkéw troci zachowujg sie
pod wptywem iperytu azotowego takze i zarod-
ki pstrgga potokowego. 20-godzinna ikra podda-
na byta dziataniu roztworéw iperytu azotowego
0 stezeniu 10"2i 10'3 W zarodkach 44-godzin-
nych od chwili zaptodnienia pojawiajg sie zna-
czne zmiany: roztwor o stezeniu 1Q2 po dziala-
niu 30-minutowym wywotuje juz na drugi dzien
zahamowanie tempa bruzdkowania, a w blasto-
merach albo brak jader albo tez, w wypadku ich
istnienia, chrom atyna wybarwia sie eozyng. Ko-
morki bezjgdrowe dzielg sie w bardzo zwolnio-
nym rytmie jeszcze przez pewien czas i rozwdj
ich dochodzi do pézniejszych stadiow bruzdko-
wania, po czym nastepuje cytoliza.

Roztwor o stezeniu 10-3 dziata nieco inaczej.
W 24 godzin po dziataniu brak jest jakichkol-
wiek zmian, natomiast po 9 dniach od chwili
rozpoczecia doSwiadczenia zarodki rozwijajg sie
wolniej w stosunku do kontroli. W blastomerach
widoczne sg jadra pecherzykowate z chromaty-
ng zgromadzong na obwodzie, czeste sg metafa.-

* zy z nieprawidlowo rozszerzonym wrzecionem,



w wielu za$§ komorkach zaczynajg sie poczatki
cytolizy. Zarodki te nastepnie ging.

Doswiadczenia z ikrg pstragga teczowego wy-
konane z wiosng 1951 r. daty bardzo podobne
wyniki. W pierwszej grupie doswiadczen dziata-
no roztworem iperytu azotowego na 24-godzinng
ikre pstrgga teczowego. Roztwér o stezeniu 10'2
po dziataniu 15-minutowym wywotuje znaczne
zahamowanie tempa bruzdkowania w poréwna-
niu z kontrolg. Gdy rozwdéj w kontroli dochodzi
do stadium kilkudziesieciu blastomeréw, zarod'
ki doswiadczalne sktadajg sie zaledwie z kilku
komdrek, ktore nie posiadaja w zupetnosci ja-
der; widoczne sg tylko w cytoplazmie promie-
niowania. Zarodki te w krotkim czasie cytolizu-
ja. ldentyczne wyniki otrzymaliSmy po 30-mi-
nutowym dziataniu tego samego stezenia. Roz-
twory o stezeniu 10'2po 15-minutowym dziala-
niu wywotuja tylko zmiany w figurach mito-
tycznych, np. powodujg nieregularny uktad
chromozoméw. Rozwdj tych zarodk6w mimo
zmian w mitozach postepuje naprzdd, lecz po
okoto 9 dniach nastepuje ich cytoliza. Dziatanie
30-minutowe stezenia 10"3 wywotuje u zarod-
kéw zanik jader, przy czym w bezjgdrzastych
komérkach widoczne sg w cytoplazmie promie-
niowania. Tempo bruzdkowania jest zwolnione,
a zarodki takie nastepnie cytolizuja.

Roztwory o stezeniu 10" przy dziataniu na
ikre 24-godzinng nie dajg widocznych zmian,
podczas gdy przy dziataniu na 7-dniowg wywo-
tuja nastepnie cytolize zarodkéw.

Wyniki naszej pracy, podobnie jak wyniki
prac poprzednich (Skowron i Jordan;
Skowron, Jordan i Zajaczek) wska-

zujg zatem na brak S$cistej wspotzaleznosci po-
miedzy zachowaniem sie chromozomdéw w ko-
morkach zarodka a przebiegiem jego rozwoju.
Réwniez bowiem i obecnie mogliSmy stwierdzic,,
ze rozw0j zarodkoéw ztozonych w pewnych
okresach z przewazajacej ilosci bezjadrowych
komérek przebiegal jeszcze przez czas jaki$
normalnie i odwrotnie, ze rozwd¢j zarodkow,
u ktérych zachowanie sie chromozoméw nie
ulegto zmianie zostat wkrotce zahamowany
i zarodki takie ginety.

StwierdziliSmy tez, ze wieksze zaburzenia
w rozwoju zarodka wystepujg wowczas, gdy
dziatamy iperytem azotowym nie na plemniki
(Skowron i Jordan; Skowron, Jor-
dan i Zajaczek), ale na zaptodnione jaja.
Réznice w zahamowaniu rozwoju mozna by za-
tem wyttlumaczyé zmianami, jakie czynnik ten
wywotuje w cytoplazmie, ktéra — jak z tego
wynika — odgrywa wazng role w prawidtowym
przebiegu rozwoju. StwierdziliSmy wreszcie, ze
wrazliwos¢ zarodkow w rozmaitych okresach
rozwoju jest rézna.

Réwnoczesnie wyniki naszych doswiadczen
-wskazujg na bliski genetyczny zwigzek pomie-
dzy trocig a pstragiem potokowym.
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Dziatanie trucizn podziatowych na wzrost
i regeneracje

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie.
Kierownik: Prof. dr St. Skowron)

Wedtug wspéiczesnej biologii podziat mito-
tyczny uwazamy jako etap w rozwoju komérki.
Z tego tez powodu nie mozemy przyczyn po-
dzialu komorkowego doszukiwac sie w jakich$
wyzwalajacych bodzcach zewnetrznych. Oczy-
wiscie jednak rozmaite czynniki dziatajac
z zewnatrz moga wywrze¢ swéj wptyw na prze-
bieg podziatu mitotycznego, na jego zahamowa-
nie lub przyspieszenie. ,,Komorka przygotowuje
sie do podziatu wszystkimi procesami jej dzia-
talnosci zyciowej, w ciggu Kktorej powstaja
zmiany prowadzace do kariokinezy. Bezwatpie-
nia jednak mozemy czynnie wkroczy¢ w ten
proces, kierunkowo go zmieniaé, lecz jest to mo-
zliwe tylko po poznaniu prawidtowos$ci rozwoju
komorek i ich przemiany materii“ (Maka-
row).

Istnieje szereg substancji, ktore zaleznie od
stezenia zmieniajg albo tez catkowicie hamuja
przebieg mitozy. Substancje te nazywamy anty-
mitotykami. czyli truciznami podziatlowymi. Po-
niewaz substancje te znajdowaly i znajduja
praktyczne zastosowanie w medycynie, badania
teoretyczne nad mechanizmem dziatania anty-
mitotykow, nad ich wpltywem na wzrost i re-
generacje posiadajg duze znaczenie. To uspra-
wiedliwia wykonane przez nas liczne doSwiad-
czenia na nizszych zwierzetach nad wplywem
pewnych antymitotykow na wzrost i regenera-
cje. Badania nizszych zwierzat w tym kierunku
a szczegodlnie jednokomorkowcow pozwala nam
tatwiej zanalizowaé pewne zjawiska dziatania
antymitotycznego. Badania nad nizszymi zwie-
rzetami sg koniecznym uzupetnieniem prac wy-
konywanych na zwierzetach ssacych.

Do doswiadczen nad dziataniem badanych
przez nas antymitotykow uzywaliSmy jako ma-
teriatu trabikow (Stentor coeruleus. Stentor po-
lymorphus) hodowanych w kulturach statych
(wg Weisz). Do dosSwiadczeri nad regeneracja
tych zwierzat przecinano je pod lupg i obser-



wowano regeneracje tylnej czesci ciala, przyj-
mujac za ukonczenie tego procesu moment wy-
ksztatcenia sie perystomu z rzeskami. Do dos-
wiadczen nad wpltywem antymitotykow na
wzrost hodowano trgbiki w statej temperaturze
i w jednakowej ilosci ptynu. To samo odnosi sie
tez do hodowli stutbhi — Hydra fusca. Robakom
Tubifex hodowanym w kulturach statych (wg
Lehmana) obcinano segmenty gtowowe Ilub
ogonowe a nastepnie obserwowano tempo rege"
neracji mierzac kazdorazowo diugos¢ rege-
nerate Kijanki zaby Rana temporaria otrzyma-
ne ze sztucznie zaptodnionych jaj hodowano
w statej temperaturze i w jednakowych warun-
kach.

Weratryna

Do badan nad wptywem weratryny na rege-
neracje i wzrost uzywaliSmy wodnych roztwo-
row weratryny o stezeniu od 1()-3 do 1()-4
a jako materiat stuzylty nam kijanki zab Rana
temporaria, stutbie (Hydra fusca) i trabiki
(Stentor coeruleus). Okazato sie, ze weratryna
jest zwigzkiem bardzo toksycznym, gdyz steze-
nia 10, 104 10"5 powodowaly Smier¢ za-
réowno kijanek, jak tez stutbi i trgbikow. Nato-
miast stezeniem granicznym, wywotujacym
trwate zahamowanie wzrostu jest roztwor o ste-
zeniu 10-“ pod wpilywem ktdrego u Kkijanek
wystepowato nie tylko catkowite zahamowanie
wzrostu, ale takze i przeobrazenia, a obraz mi-
kroskopowy tarczycy tych zahamowanych w ro-
zwoju kijanek jest typowym obrazem tarczycy
spoczynkowej. Inaczej natomiast wptywaty roz-
twory o stezeniu 10"7 i 10'8 ktére powodo-
waty obok bardzo silnego zahamowania wzrostu
wybitne przy$pieszenie przeobrazenia, co w wy-
niku doprowadzato do wyksztatcania sie znacz-
nie wczesniej w poréwnaniu z kontrolg prze-
obrazonych zab o bardzo matych rozmiarach,
przy czym ogon ich nie ulegat uwstecznieniu.
Mimo przy$pieszenia metamorfozy badania mi-
kroskopowe tarczycy nie wykazaty wzmozenia
jej czynnosci. Roztwory o stezeniach 10 dzia-
taly podobnie jak 10"7 za$ nastepne kolejno
stezenia 10™*°, 10"11, 10'2 KkB nie wywotywaty
wazniejszych zmian, za$ roztwory o stezeniu
10-¥ daly nieznaczne przys$pieszenie wzrostu
zwierzat doswiaciczalnych w poréwnaniu z kon~
trolnymi.

Doswiadczenia nad dziataniem roztwordéw we-
ratryny na trabiki (Stentor coeruleus) mozna
podzieli¢ na dwie grupy. Grupe pierwszg sta-
nowig doswiadczenia nad wptywem roztwordw
tego zwiagzku na podziaty trgbikéw. Stezenie
10™ jest jeszcze dla tych zwierzat toksyczne,
natomiast roztwory o stezeniu 10", 10"
i 10" powodujg zahamowanie podziatéw. Dal-
sze stezenie a wiec 10'8 dziata przyspieszajgco
tak, iz trgbiki hodowane w tym roztworze dzielg
sie prawie dwukrotnie szybciej niz kontrola.

Ciekawy jest fakt, ze stezenie stabsze, a wiec
10", dziata raczej hamujgco na podziaty, po-
zostate za$ roztwory (10~ 101, 1012 nie
dajg zadnych odchyleiA od rytmu podziatlowego
zwierzat kontrolnych, natomiast roztwory o ste-
zeniu 10'B powodujg ponownie przysSpiesze'
nie podziatéw. Jest to wiec drugie stezenie przy-
$pieszajgce podzialy.

Grupe drugag stanowig doswiadczenia nad
wptywem weratryny na regeneracje u Stentor
coeruleus. W tym wypadku linia graniczna tok"
sycznosci roztwor6w przesuwa sie w poréwna-
niu z poprzednimi wynikami, a mianowicie to-
ksyczne okazato sie jeszcze stezenie 10"s. We
wszystkich dalszych stezeniach trgbiki regene-
rujg prawidtowo z wyjatkiem stezenia 10-13
w ktérym wystepuje nieznaczne przyspieszenie
regeneracji. Zahamowania regeneracji nie
stwierdzilismy.

Nieco inaczej przedstawia sie wptyw weratry-
ny na regeneracje u Hydra fusca. Roztworami
toksycznymi sg w tym wypadku roztwory o ste-
zeniach 10-3 10-4 10-5 Stezenie 10-“ po-
woduje znaczne zahamowanie regeneracji a na-
stepnie  Smier¢ zwierzat doswiadczalnych
w trzecim i czwartym dniu po zadziataniu tym
roztworem. Stezenie 10™ powoduje opOznienie
regeneracji, za$ stezenie 10'8 wywotuje silne
jej przys$pieszenie. W innych roztworach o ste-
zeniach stabszych regeneracja przebiega prawi-
dtowo z wyjatkiem stezenia 10’13 w ktorym
proces regeneracji ulega przyspieszeniu.

Estriadol

Roztwory estriadolu o stezeniu 1(k3 I(k4
10" sg toksyczne dla traghikdw (Stentor coeru-
leus) dzielgcych sie, dalsze stezenia, a miano-
wicie 10e I(k7 wywotujg poczatkowo catko-
wite zahamowanie podziatbw a nastepnie
w trzecim i w czwartym dniu dziatania $mier¢
zwierzat. Stezenia 10m I(k9 10'D dajg ko-
lejno coraz stabsze zahamowanie podziatéw,
dalsze stezenia nie wywotujg zadnych widocz-
nych zmian. Tragbiki regenerujgce sg wrazliwsze
na dziatanie estriadolu, to tez granica toksycz-
nosci tego zwigzku przesuwa sie dla nich, a mia-
nowicie roztworem granicznym jest roztwdr
o stezeniu 10™. Stezenia I(k8 i 10"9 nieco
opOzniajg regeneracje, ale juz poczawszy od
dziatania roztworu I(kD regeneracja przebiega
prawidtowo.

Obraz dziatania estriadolu na regenerujgce
stutbie pokrywa sie zasadniczo z jego dziala-
niem na wzrost trgbikdw. Toksyczne dla stutbi
sg wszystkie roztwory o stezeniach 10"3 do
10-*, natomiast stezenia stabsze (I(ke do
10) powodujg opéznienie regeneracji. Steze-
nia nizsze niz 1(k9 nie wplywaja na procesy
odtwdrcze. PrzyS$pieszenia regeneracji w tej
grupie doswiadczen nie stwierdzono.



Stilbestrol

Przy poréwnywaniu dziatania estradiolu
i stilbestrolu stwierdzilismy wiekszg toksycz-
no$¢ tego ostatniego. Granicg toksycznosci dla
Stentor coeruleus jest roztwor o stezeniu 10"
a nie 105 jak to byto przy stosowaniu estria"
dotu w doswiadczeniach nad wptywem jegofa
podziaty. Przy uzyciu roztworu o stezeniu 164
trgbiki ging do trzech dni. Catkowite zahamo-
wanie podziatdw wywotuje roztwor o stezeniu
10™. Wszystkie stabsze stezenia sg dla rytmu
podziatowego traghikéw obojetne z wyjatkiem
roztworu o stezeniu 10"12 pod wptywem kto"
rego zostajg zahamowane podzialy, przy czym
zwierzeta gina.

Dla regenerujacych trgbikéw granica tok-
sycznosci roztworow stilbestrolu przesuwa sie
jeszcze wyrazniej ku roztworom o stezeniach
stabszych, tak wiec toksyczny okazat sie jeszcze
roztwor o stezeniu 10"8 Stezenia 10"™i 10" daja
znaczne zahamowanie regeneracji, natomiast
wszystkie inne stezenia na przebieg tego procesu
nie wptywajg. Dla regenerujgcych stutbi toksy-
czne okazaty sie roztwory o stezeniach 10-3 10",
10-5przy czym smieré zwierzat doswiadczalnych
nastepowata bezposrednio po ich zadziataniu.
Roztwor o stezeniu 10" dziata na stutbie w ten
sposéb, ze wywotuje silne zahamowanie rege-
neracji pozwalajgce jedynie na wytworzanie
matych zawigzkow ramion z opéznieniem dwu-
dniowym, a nastepnie prowadzi do Smierci zwie-
rzat. Roztwory o stezeniach 10"7 10"8§ 10 wy-
wotujg stopniowo'coraz mniejsze opOznianie re-
generacji; w roztworach o stezeniu 10'Di 10'u
szybko$¢ procesu regeneracji nie rozni sie od
szybkosci tego procesu u zwierzat kontrolnych,
wystepuje tu jednak zwiekszenie ilosci regene-
rujgcych ramion (do 12)- Roztwor o stezeniu 10-12
powoduje zahamowanie regeneracji i $mier¢
zwierzat w trzecim i czwartym dniu doswiad-
czenia. W roztworze 10~Bi 10™ regeneracja nie
ulega zaburzeniu.

Benzopyren

Doswiadczenia nad wptywem benzopyrenu
na regeneracje u robaka Tubifex pozwalajg na
zaliczenie réwniez i tego zwigzku do antymito-
tykdw. StwierdziliSmy, ze dla regenerujacych
robakow roztwory benzopyrenu o stezeniu 104
sg jeszcze toksyczne, natomiast stezenia 105
10" hamujg proces regeneracji tak glowy, jak
i czesci ogonowej robakow. Roztwory o stezeniu
10'7, 10'§ 10'°, 10™°, 10" sg obojetne dla przebie-
gu tego procesu, natomiast roztwory o steze-
niach 10"12 10'13 10"¥wywotujg bardzo znaczne
przyspieszenia regeneracji, przy czym to przy-
spieszajgce dziatanie w stezeniu 10"M nieco ma-
leje. To antymitotyczne oraz przyspieszajgce
dziatanie benzopyrenu znalazto potwierdzenie
w doswiadczeniach (Mtynar) nad wpltywem
tego zwiazku na podzialy u Stentor coeruleus.

Dla zwierzat tych jeszcze roztwor o stezeniu
JO n okazal sie toksyczny, natomiast stezenie
10 n ha™owato podzialy, za$ stezenia stabsze
10™, 10" wywotywaty bardzo znaczne przyspie-
szenie tempa podziatbw w poréwnaniu z kon-
trolg. To przyspieszajgce dziatanie benzopyrenu

stwierdzono tez w przypadku regeneracji u Hy-
dra fusca.

"Iperyt azotowy

Doswiadczenia nad wptywem iperytu azoto-
wego mozna podzieli¢ na kilka grup.

Pierwszg grupe stanowiag doswiadczenia nad
wptywem tego zwigzku na podziaty. Widoczne
sgq tu rdznice wrazliwosci na iperyt gatunkow
Stentor coeruleus i Stentor polymorphus. W roz-
tworze o stezeniu 10"3 S. polymorphus ginie
po 60 minutowym dziataniu tego roztworu, za$
Stentor coeruleus juz po 4 minutach. W roztwo-
rze o stezeniu 10" stwierdziliSmy zahamowa-
nie podziatow u S. polymorphus, podczas gdy
to stezenie jak i poprzednie jest toksyczne dla
S. coeruleus. Stezenie 10"3nie wywotuje zadnych
zaburzen. W stezeniu 10" przy statym dziataniu
stwierdziliSmy u S. polymorphus przyspieszenie
podziatdw jeszcze wyrazniejsze niz przy uzyciu
stezenia 10". U. S. coeruleus w tym stezeniu
rowniez wystapito przyspieszenie podziatow,
jest ono jednak mniej wyrazne niz u S. poly-
morphus.

Druga grupa — to doSwiadczenie majgce na
celu stwierdzenie wptywu iperytu azotowego na
regeneracje trgbikow. Zaleznie od stezen otrzy-
maliSmy rozne wyniki. W roztworach o steze-
niach 10™, 10™ tragbiki od razu ginety,
w 10" bezpos$rednio po sporzadzeniu roztworu
nie stwierdzono zadnych zmian w poréwnaniu
do kontroli. Natomiast w drugim dniu po spo-
rzadzeniu tego roztworu zauwazyliSmy znaczne
przyspieszenie regeneracji, wynoszace mniej
wiecej okoto pottora godziny. Roéznica ta jest
znaczna, jes$li sie wezmie pod uwage, ze w kon-
troli proces regeneracji trwa okoto 7 godzin.
Podobnie przyspieszajgco dziata roztwor o ste-
zeniu 10™w drugim dniu po jego sporzadzeniu.
W roztworze o stezeniu 10™ przyspieszenie pro-
cesu regeneracji wynosito okoto 3 godzin w sto-
sunku do zwierzat kontrolnych. Wszystkie te
dane odnoszg sie do S. polymorphus, podczas
gdy S. coeruleus jest wrazliwszy na dziatanie
iperytu azotowego, gdyz nawet stezenie 10"
wywotuje u niego po jakim$ czasie cytolize.

Osobng grupe stanowity dosSwiadczenia nad
wpltywem iperytu azotowego na regeneracje
u stutbi. W stezeniu 10"! stutbie ginety w 3—5
minut po zanurzeniu ich w tym roztworze,
u dwéch tylko osobnikéw przezywajgcych do"
Swiadczenie stwierdziliSmy zupeine zahamowa-
nie regeneracji trwajace 3 dni, po czym zwie-
rzeta te ginety. Podobne wyniki otrzymaliSmy
w doswiadczeniach z roztworem o stezeniu 10"4



z tg réznica, ze wrazliwo$¢ zwierzat na to ste'
zenie byta nieco mniejsza, niz na poprzednie.

W stezeniu 10" rowniez stwierdziliSmy zaha-
mowanie regeneracji (np. po dziataniu 5-minu-
towym tego piynu), ktére wyraznie widoczne
byto w drugim i trzecim dniu po rozpoczeciu
doswiadczenia. Inaczej natomiast zachowywaty
sie stutbie w roztworze iperytu azotowego o ste-
zeniu 10"5w drugim dniu po jego sporzadzeniu.
Roztwér ten nie wywotuje przy dziataniu krot-
kotrwatym zadnych widocznych zmian w prze-
biegu regeneracji, dopiero przy dziataniu sta-
tym stwierdziliSmy silne przyspieszenie regene-
racji i wzrostu. Zwierzeta doswiadczalne z tej
grupy odznaczaty sie bardzo duzymi ramionami
swiezo zregenerowanymi, w stosunku do kon-
troli dtugos¢ ich byta znaczna. Ponadto stwier-
dziliSmy u nich pojawienie sie anomalii. Miano-
wicie zregenerowane ramiona byty w wielu wy-
padkach rozwidlone na kofAcu podwdjnie a na-
wet potréjnie. Rosty one szybciej niz kontrolne,
przy czym po mniej wiecej dwdch tygodniach
rozwidlenia te degenerowaty. W jednym wy-
padku stwierdziliSmy w tej grupie doswiadczal-
nej ciekawy fakt. Stutbia z odcietym wienicem
ramion i otworem gebowym byta trzymana sta-
le w roztworze iperytu azotowego o0 stezeniu
10w drugim dniu po jego sporzadzeniu. Rege-
neracja byta i w tym wypadku przyspieszona,
zregenerowat nie tylko wieniec ramion o licz-
bie ich wiekszej niz u kontroli, lecz rowniez
centralnie, w miejscu, gdzie normalnie regene-
ruje otwdr gebowy pojawito sie nowe ramie. Po
paru dniach zwierze nie pobierajagc pokarmu
zgineto. W roztworze o stezeniu 10-" po 10 mi-
nutach dziatania przyspieszenie regeneracji by-
fo juz widoczne w drugim dniu po rozpoczeciu
doswiadczenia.

Z wynikéw otrzymanych przez nas mozna
wysnué wnioski ogolne, ktére rzucajg Swiatto
na dziatanie badanych potaczen chemicznych.

Dziatanie weratryny nie jest dziataniem cha-
rakterystycznym dla typowych antymitotykow.
U tragbikéw wywotuje ona wprawdzie zahamo-
wanie podziatow (stezenia 10*, 10-°, 10", 10")
oraz ich przys$pieszenie (105 10"u), natomiast
inny jest jej wptyw na proces regeneracji. Za-
réwno regeneracja u Stentor coeruteus, jak i u
kijanek Rana temporaria nie ulega pod jej
wptywem zahamowaniu, natomiast bardzo cie-
kawy jest fakt przys$pieszajacego dziatania na
metamorfoze kijanek, ktory by¢ moze, nalezy
odnies¢ do ogodlnego dziatania tego zwigzku,
a nie do wptywu na podziaty.

Toksyczno$¢ zwigzkow zalezna jest od sub-
stancji chemicznych oraz od materiatu doswiad-
czalnego. Dla regenerujgcych tragbikéw najtok’
syczniejszy jest stilbestrol (10b oraz weratry-
na (10"s), nastepnie estradiol (10*), na podziaty
trgbikow toksycznie najsilniej dziata, jak i po-
przednio, stilbestrol (10-8, po6zniej estradiol
(10-°) oraz weratryna (10*’). Granica toksyczno-
§ci iperytu oraz benzopyrenu dla tych zwierzat

lezy okoto stezenia 10™1do 10'. Gatunki Stentor
coeruteus i Stentor polymorphus réznig sie bar-
dzo znacznie wrazliwoscig na iperyt azotowy.

Poréwnujac wptyw wymienionych roztworow
mozna stwierdzi¢ pewng prawidtowo$¢ w ich
dziataniu. Silniejsze stezenia sg z reguty dla
proceséw odtworczych i dla podziatdw toksycz-
ne, stabsze hamujg je, nastepne sg albo obojet-
ne albo dziatajg przys$pieszajgco. Odchyleniem
od tego jest obraz dziatania stilbestrolu na rege-
neracje u Hydra fusca, gdzie spotykamy dwa
stezenia toksyczne (10", 10 i@ na podzialy tra-
bikow (10-8 10"D oraz dziatanie weratryny na
podziaty S. coeruteus, gdzie znowu mamy dwa
stezenia przys$pieszajagce mitozy (108 10"1)
i dwa stezenia hamujace (10-7, 10-").

Ogolnie biorgc mozemy powiedzieé, ze pod-
czas gdy w przypadku regeneracji trgbikéw
obraz dziatania wszystkich badanych zwigzkow
jest mniej wiecej jednolity, to wptyw ich na po-
dziaty jest bardziej réznorodny, niejednolity.

Mechanizm dziatania antymitotykdw uzalez-
nia wielu autorow od struktury chemicznej
zwigzku (Dustin. Meier i Schaer, Leh-
man, Boyland, Skowron i Jordan
oraz inni)- Tédndury i Cagianu zajeli sie
blizej dziataniem steroidéw na przebieg mitozy.
Autorzy ci przebadali grupe hormondéw meskich
takich, jak testosteron, transhydroandrosteron,
zenskich, jak estriol, estradiol, syntetyczny stil-
bestrol oraz zwigzkow rakotwdérczych. Pod
wpltywem tych substancji autorzy ci obserwo-
wali liczne nieprawidtowosci w rozwoju zarod-
kéw, objawiajgce sie potowicznym rozwojem
oraz bardzo znacznym uszkodzeniem aparatu
chromozomowego. Mechanizm dziatania pota-
czen steroidowych ttumaczag ci autorzy budowg
chemiczng tych zwigzkéw, a mianowicie uwaza-
ja, Ze potgczenia nienasycone wywotujg uszko-
dzenia mitoz, podczas gdy nasycone tego dziata-
nia nie wykazujg, przy czym ten niszczacy
wptyw wugze sie ze stezeniami uzytych roztwo-
row. Wazng role odgrywaja tu jedno lub wiecej
podwmjnych wigzan. Ponadto opierajac sie na
udziale kortikosteronu w procesie fosforytizacji
wysuwajg ci autorzy przypuszczenie, czy zaha-
mowania w podziatach nie sg wywotane uszko-
dzeniem przemiany fosforu. Zwracajg oni tez
uwage na zwigzek pomiedzy zdolnoscig wywo-
tywania uszkodzen mitozy a konfiguracja prze-
strzenng (cis-trans) steroidéw, przy czym sto-
pien uszkodzenia zdaniem ich zalezy od jakosci
tancucha bocznego w potozeniu 17. Ponadto
autorzy ci zwracajg uwage na S$cisty zwigzek
pomiedzy metabolizmem kwaséw nukleinowych
a dziataniem tych potgczen, co zdaniem ich wi-
da¢ w Smierci zarodkéw podczas gastrulacji
i nekrulacji, to jest wéwczas, gdy synteza nu-
kleoproteidow jest bardzo intensywna. Dlatego
tez zwracajg oni uwage na odtruwajace dziata-
nie kwasow nukleinowych przy wystepowaniu
patologicznych mitoz pod wptywem np. stilbe-



strolu. Porownujagc dziatanie zwigzkow steroi-
dowych i iperytu azotowego autorzy ci sadza,
ze iperyt zaburza synteze kwasow desoksyrybo-
nukleinowych w odréznieniu od steroidéw, kto-
re dziatajg na kwasy rybonukleinowe.

Z problemem dziatania antymitotykdw na po-
dziaty i regeneracje taczy sie jeszcze zagadnienie
stosunku procesu podziatu komdrkowego i pro-
cesu réznicowania. WysSwietlenie tego zagadnie-
nia ma szczegdlne znaczenie dla wyjasnienia
proceséw nowotrworczych. Peter w swoich
doswiadczeniach nad iloscig i wielkoScig jader
u kijanek karmionych preparatami tarczycowy-
mi dochodzi do wniosku, ze wzrost i ré6znicowa-
nie komoérek wykluczajg ich podziaty. Zat-
kind i Utkin w swoim referatowym arty-
kule zajmujg sie réznymi czynnikami w ustro-
ju, regulujgcymi aktywnos$¢ podziatowg zaréw-
no w stanach fizjologicznych, jak i patologicz-
nych. Autorzy ci sadzg, ze nie mozemy jeszcze
pokusi¢ sie o doktadne wyjasnienie mechaniz-
mu dziatalnosci mitotycznej organizmu, na kto-
rg wywierajg wptyw zaréwno czynniki zewne-
trzne, jak wewnetrzne. Zwracajg oni réwniez
uwage na wptyw uktadu nerwowego, ktéry mo-
ze wywrze¢ decydujacg role na podzialy komo-
rek w ustrojach zwierzecych.
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W ptyw wszczepionego cholesterolu na chemizm
gonad biatego szczura

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik:

Prot. dr Stanistaw Skowron)

W ostatnim dziesigtku lat rozw6j endokryno-
logii w dziedzinie hormonéw steroidowych zdo-
byt liczne dane, Swiadczace o zdolnosci prze-
ksztatcania przez ustréj zwierzecy cholesterolu
w hormony steroidowe. Wyniki te zostaty uzy-
skane przy wspotpracy biologéw i chemikow,
przy czym duzg role odegrata mtoda stosunko-
wo gatagz biochemii, jaka jest histo- i cytoche-
mia. Badania histochemiezne umozliwiajg bo-
wiem $ledzenie proceséw zachodzacych w natu-
ralnym podiozu, tj. w tkance, co dla poznania
ich posiada szczegdlnie duze znaczenie.

W przypadku hormondw steroidowych znacz-
ne ustugi analizie histochemicznej oddato wpro-

wadzenie odczynu z fenylohydrazyng wykony-
wanego w tkankach utrwalonych 10% roztwo-
rem formaldehydu. Metode zmieniang Kkil-
kakrotnie przyjeto ostatecznie w postaci reakcji
Ashbel-Seligmana do wykrywania w tkance
hormonow ketosteroidowych. Reakcja Ashbel’
Seligmana, polegajaca na kondensacji obecnych
w tkankach 3- 17- i 20- ketosteroidéw z hydra-
zydem kwasu 2-hydroksy 3-naftoesowego z na-
stepowym wigzaniem produktéw kondensacji
z bis-dwuazodwuortoanizydyna daje w badanej
tkance trwate, biekitno-fiotkowe zabarwienie
w tych miejscach, w ktérych wystepujg wymie-
nione wyzej ketosteroidy.

Zastosowanie tej pewnej i stosunkowo pro-
stej metody obok innych reakcji histochemicz-
nych, jak np. reakcji Schultza na cholesterol
lub reakcji z kwasem siarkowym na obecno$¢
zwigzkdw steroidowych, zawierajgcych niena-
sycone wigzania, pozwolito na przeprowadzenie
szeregu spostrzezen nad metabolizmem niekt6-
rych steroidéw i nad zaleznos$cig pomiedzy po-
szczegblnymi gruczotami dokrewnymi a przy-
sadkg moézgowg. Wszystkie tkanki badane hi-
stochemicznie oglagdano tez w mikroskopie po-
laryzacyjnym, celem ewentualnego stwierdze-
nia w tkance skupien ciat dwutomnych, zawie-
rajacych czesto cholesterol.

Doswiadczenia odnoszace sie do zmian histo-
chemicznych w jadrach i jajnikach po wszcze-
pieniu w nie cholesterolu wykonano na mtodych
i dojrzatych biatych szczurach w hodowli Za-
ktadu Biologii A. M.

Doswiadczenia te nawigzywaty do badan his-
tologicznych nad jadrem biatego szczura na-
strzykiwanym zawiesing cholesterolu, wykona-
nych przez Kune i Woliczke. Autorzy ci
zauwazyli w tych wypadkach pobudzenie sper-
matogenezy i rozrost komarek srodmigzszowych
jadra. W moich dos$wiadczeniach cholesterol
wszczepiatem z reguty do prawego jadra lub
jajnika, histochemiezne badania jednak prze-
prowadzatem nad gonadg prawg i lewg. Gona-
de, do ktérej wszczepiatem cholesterol nazy-
wam gonadg doswiadczalng. Po wszczepieniu
cholesterolu mozna histochemicznie stwierdzi¢
objawy wzmozonego wydzielania w komorkach
$§rodmigzszowych jader. Zaréwno jadro doswiad-
czalne, jak i drugie ulegto powiekszeniu. Oba
jadra wybarwiaty sie silniej metodg Ashbel-Se-
ligmana, niz jadra zwierzat kontrolnych. Szcze-
golnie silnie wybarwiaty sie w jadrze doswiad-
czalnym czesci, sasiadujace z wszczepionymi
krysztatkami cholesterolu. Podobny obraz da-
wata reakcja z kwasem siarkowym. Reakcje
barwne w krotki czas po wszczepieniu choleste-
rolu bylty mniej intensywne, anizeli w okresach
p6zniejszych. Oprocz komérek gruczotu sréd-
migzszowego ulegly takze zabarwieniu komorki
spermatogenetyczne lezgce przy blonce podsta-
wowej (spermatogonie) oraz komdrki Sertoliego.
Nalezy zaznaczy¢, ze w zadnej czeSci jadra do-
Swiadczalnego nie znaleziono wolnego choleste-



rolu, poza wszczepionym a jeszcze niezresoro-
wanym krysztatkiem. Natomiast w jadrach
zwierzat kontrolnych znajdywano w poszczegdl-
nych komdrkach gruczotu $rodmigzszowego do-
datni odczyn na obecno$¢ cholesterolu. Przy
uzyciu mikroskopu polaryzacyjnego nie zauwa-
zono skupien ciat dwutomnych ani w jadrach
dosSwiadczalnych ani w jadrach zwierzat kon-
trolnych. Istniejg natomiast dane wskazujgce na
wysycenie sie cholesterolem lub ciatami po-
krewnymi $cian naczyn krwionos$nych jader do-
Swiadczalnych.

Zaréwno w jadrach doswiadczalnych z
wszczepionymi krysztatkami cholesterolu, jak
i w jadrach lewych znajdywano w kanalikach
nasiennych bardzo duze ilosci plemnikéw, wska-
zujace na pobudzenie czynnosci spermatogene-
tycznej, co juz zauwazyli Kuna i Wo-
liczko.

Zmiany zauwazone w jajnikach pod wpty-
wem wszczepionego cholesterolu sg podobne do
zmian zachodzacych w jadrze. W szczegolnosci
bardzo silne zabarwienie metodg Ashbel-Selig-
mana i w reakcji z kwasem siarkowym wystg-
pito wt komdrkach ostonki zewnetrznej i we-
wnetrznej i w komdrkach warstwy ziarnistej
pecherzykéw Graafa, a takze i w komorkach
gruczotu srédmigzszowego. Ciata dwutomne wy-
stepowaty w tych samych miejscach, z wyjat-
kiem komdrek ciatek zdtych. Samice z wszcze-
pionym w jajnik cholesterolem wykazaty prze-
dtuzony okres rui, w czasie ktdrego w rozma-
zach pochwowych obok zrogowaciatych charak-
terystycznych tusek wystepowaty takze komarki
jadrzaste.

Powyzsze wyniki potwierdzajg wiec poprze-
dnie badania Kuny i Woliczki i$wiad-
czg 0 zdolnosci przyswajania cholesterolu przez
gonady i przetwarzania go w hormony ste-
roidowe.

Dotychczasowe badania pozwolity tez stwier-
dzi¢ bardzo ciekawy fakt pobudzenia lewej go-
nady po wszczepieniu cholesterolu w gonade
prawg. By¢é moze, ze znaczng role odgrywajg
przy tym podniety nerwowe. OKKels
i Sand wykazali istnienie polgczen®, nerwo-
wych pomiedzy komoérkami $réodmigzszowymi
a podwzgdrzem u cztowieka. By¢ moze, ze po-
dobne potgczenia wystepujg takze i u zwierzat.
W tym wypadku pobudzenie jgdra z wszczepio-
nym cholesterolem mogtoby sie przenosi¢ droga
nerwowg i na gonade lezaca po drugiej stronie.
Duze znaczenie posiada tez, jak sie zdaje, wy-
dzielanie luteinizujacej gonadotrofiny. Gonado-
trofina ta wydziela sie w wiekszych ilosciach
u szczura po podaniu mu testosteronu i pobudza
rozrost gruczotu srd6dmigzszowego. Mozna przy-
puszczat, ze powstajgce w jadrze w nadmiarze
androgeny po wprowadzeniu cholesterolu pobu-
dzajg przedni ptat przysadki mézgowej do wy-
dzielania luteinizujacej gonadotrofiny, co z ko-

lei powoduje rozrost gruczotu $rddmigzszowego. | praktyczne. Conn i

Zmiany zachodzace w jajnikach po wprowa-
dzeniu don cholesterolu sg bardziej ztozone niz
zmiany, zachodzgce w jadrze. Wspomniane
przedtuzenie okresu rui, obecno$¢ komérek ja-
drzastych w czasie oestrus pozwalajg sgdzié
owzmozonym wydzielaniu progesteronu. Wnio-
sek ten popieraja wyniki histochemicznych
reakcji. Ciatka zo6tte wybarwiajg sie silnie me-
todg Ashbel-Seligmana i metodg z kwasem siar-
kowym, nie wykazujgc natomiast cholesterolu.
Silnie tez wybarwiajg sie metodg Ashbel-Selig-
mana i kwasem siarkowym komarki ostonek pe-
cherzykow Graafa, bton ziarnistych i gruczotu
$§r6dmiagzszowego, dajace tez wyraznie dodatni
wynik metodg Schultza i wykazujgce znaczng
ilos¢ ciat dwutomnych. W jajnikach kontrolnych
natomiast ciatka zéte wybarwiaty sie stabiej
metodg Ashbel-Seligmana, mozna w nich jed-
nak byto wykaza¢ cholesterol.

Wystepowanie ciat dwutomnych w btonach
ziarnistych  pecherzykéw Graafa jajnikéw
z wszczepionym cholesterolem, nigdy dotychczas
nie zaobserwowane, pozwala wnioskowac
0 udziale komaérek bton ziarnistych w procesach
wydzielania hormonalnego jajnika. Brak nato-
miast cholesterolu lub ciat pokrewnyfch w inten-
sywnie pracujacych czesciach dokrewnych go-
nad np. w gruczole $rddmigzszowym jadra i w
ciatku zéhtym jest zgodny z wynikami pracy
Sayersow (1946). Autorzy ci pobudzajagc
czynno$¢ wydzielniczg kory nadnercza podawa-
niem hormonu adrenokortikotropowego stwier-
dzali zmniejszenie sie zapasow cholesterolu
w tym gruczole. Przeciwnie natomiast, znajdo-
wano znaczne ilosci substancji o wiasnosciach
cholesterolu w komdrkach, ktdrych wydzielanie
mozna byto uwaza¢ za mniej intensywne, jak
np. w komdrkach ostonek i warstw ziarnistych
oraz w komdrkach gruczotu $rédmigzszowego.
Ciekawe doswiadczenia w tym kierunku prze-
prowadzity w naszym zaktadzie ostatnio Paz-
dro i Pokornowa. Autorki te po wszcze-
pieniu w jadra szczuréw krysztatkéw stilbestro-
lu i estradiolu uzyskaty po 18—25 dniach catko-
wite wysycenie gruczotu srodmigzszowego jadra
substancjg o charakterze cholesterolu. Prawdo-
podobnie mamy w tym wypadku do czynienia
z nagromadzeniem w gruczole jakby ,prohor-
monu“, na skutek zahamowania wydzielania
gonadotrofin w przysadce przez wprowadzony
do ustroju estrogen. Nalezy zaznaczy¢, ze gru-
czot sr6dmigzszowy takich jader wybarwia sie
bardzo stabo metodg Ashbel-Seligmana.

Jurand w naszym Zaktadzie hamujac wy-
dzielanie gonadotrofin w przysadkach samic
szczura wyciggami z Lithospermum officinale
zauwazyt obfite skupienia cholesterolu w oston-
kach pecherzykéw Graafa i w ciatkach zdtych.

Dalsze badania nad stosunkiem cholesterolu
do przemiany steroidowej w ustroju sg w opra-

cowaniu. Badania te posiadajg tez znaczenie
Vogel po6—s-dnio-



wym podawaniu hormonu adrenokortikotropo-
wego zauwazyli znaczny (okoto 45%) spadek
estryfikowanego i wolnego cholesterolu u czto-
wieka. To spostrzezenie stanowi jeszcze jeden
dowdd zdolnosci przetwarzania cholesterolu
w hormony steroidowe przez ustréj cztowieka.
Précz tego autorzy ci stwierdzili mozliwos¢ po-
wstawania zmian ateromatycznych u zwierzat
doswiadczalnych na skutek podawania im przez
dtuzszy przecigg czasu cholesterolu. Podobnie
i w moim materiale spotkatem nieznaczne
uszkodzenia tego typu.
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Pobudzenie do dalszego rozwoju zarodkow
zahamowanych w stadium krytycznym

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie.
Prof, dr Stanistaw Skowron)

Kierownik:

Doniesienie tymczasowe

Badania poprzednie (Skowron, Jordan
49) wykazaty, ze dziatanie uszkadzajgce ipery-
tu azotowego na plemniki Rana temporiara,
uzyte do sztucznego zaptodnienia, przejawia sie
w stadiach krytycznych rozwoju zaptodnionych
nimi jaj. Zahamowanie rozwoju i pdzniejsza cy-
toliza wystepuje przy przejsciu blastuli w ga-
strule. Poniewaz mikroskopowo nie stwierdzono
zaburzen w mechanizmie podziatéw jadrowych,
nasuwato sie przypuszczenie, ze uszkodzeniu
ulegta cytoplazma plemnika. Wskazywato by to
na znaczenie normalnej cytoplazmy plemnika,
koniecznej dla dalszych proceséw rozwojowych;
Poniewaz $rodowisko ma istotne znaczenie
w procesie rozwoju, prébowatem pobudzi¢ za-
hamowane zarodki do dalszego rozwoju dziata-
niem zmienionych witasnosci fizycznych ich
ptynnego $rodowiska. W swoich doswiadcze-
niach stosowatem obnizone ci$nienie osmotycz-
ne i zakwaszenie srodowiska wodnego, pragnac
sie przekonaé, czy zmiany te moga wyregulo -
waé zaburzenia rozwoju spowodowane zatru-
ciem plemnika iperytem azotowym.

Materiat i metody

Za materiat stuzyta mi zaba plowa (Piana
temporaria). Rozwijajace sie zarodki pochodza-
ce ze sztucznie zaptodnionych jaj normalng
spermg nazywam normalnymi kontrolami. Roz-
wijajace sie zarodki pochodzace ze sztucznie za-
ptodnionych jaj spermg, poddang dziataniu ipe-
rytu azotowego, nazywam doswiadczalng kon-
trolg. Doswiadczenia wykonywatem na zarod-
kach rozwijajgcych sie z jaj zaptodnionych za-
trutymi plemnikami.

Dla uzyskania rozwijajgcych sie jaj kontroli
doswiadczalnej stosowatem sztuczne zaptodnie-
nie, dodajac uprzednio do spermy w réwnej ilo-
§ci roztworu iperytu azotowego w wodzie desty-
lowanej o stezeniu 10% Sperme iperytowatem
przez 15 minut w temperaturze okoto 18°C,
a nastepnie zaplemniatem nig dojrzale jaja,
przemywajgc je po 5 minutach wodg wodocig-
gowg. Do dalszej hodowli uzywalem rowniez
wodociggowej wody. Uzyskatlem zahamowanie
rozwoju i nastepowg cytolize tak zaptodnionych
jaj w nastepujgcych stadiach rozwojowych:

1) zahamowanie w 3 dniu rozwoju, liczagc od
zaptodnienia w stadium blastuli lub poczatkach
gastrulacji. Zahamowaniu podlegato okoto 70%
zarodkow,

2) zahamowanie w okresie gastrulacji poprze-
dzone wybitnym zwolnieniem rozwoju (o dwa
dni w stosunku do normalnej kontroli). Stwier-
dzitem przy tym, ze linia wargi grzbietowej by-
ta nieréwna, zazebiona. Obrastanie czopa Rus-
coniego byto nieprawidtowe, zwolnione i zawsze
niezupetne. Ten rodzaj zahamowania wystepo-
wat w 5—7% zarodkow,

3) zahamowanie w stadium neurulacji wyste-
pujace u tych nielicznych zarodkéw, ktore prze-
byty krytyczne stadia blastuli i gastruli. Ten
typ zahamowania cechuje sie nieobros$nieciem
czopa Rusconiego przy rozpoczetym wpuklaniu
sie ptytki nerwowej, a nawet zamykaniu sie ry-
nienki nerwowej i zwolnieniem, rozwoju wcze-
$niejszych stadiow zarodka,

4) zahamowanie w stadiach dalszych, gdy za-
rodek jest juz wyksztalcony (nienormalnie)
i wykazuje pierwsze samodzielne ruchy, wyste-
puje bardzo rzadko — okoto 0,5—1%, poniewaz
zarodki ging najczesciej \y stadiach wczesniej-
szych. Okoto 2% jaj nie bruzdkuje w ogodle.
Nalezy podkresli¢, ze w kontroli doswiadczalnej
nie zauwazono ani jednego wypadku -opuszcze-
nia ostonki galaretowatej przez zdolny do zycia
zarodek.

Stwierdzitem, ze dziatanie ptynem o niskim
cisnieniu osmotycznym i niskim pH bardzo wy-
bitnie skraca okres zahamowania rozwoju, po-
budzajagc zarodki do dalszego rozwoju. Wynik
taki uzyskuje sie dla 60—70% og6lnej ilosci za-
ptodnionych jaj. Dziatajac na rozwijajace sie
zarodki w poczatku stadium blastuli przez 2 go-
dziny wodga destylowang zauwazytem w kilka-
nascie godzin pézniej tylko przejsciowe, bardzo



znaczne zwolnienie, lecz nie zupeine zahamowa-
nie rozwoju, trwajace okoto 24 godzin, po czym
zarodki rozwijaty sie dalej, jednakze wolniej
niz w kontroli. Kijanki opuszczaty ostonki gala-
retowate jaja, jednakze wykazywaty liczne ano-
malie. Posiadaty one niedostatecznie wyksztat-
cone skrzela i bardzo duze w stosunku do ciata
pecherzyki zo6ttkowe, ktére sie szybko powiek-
szalty w nastepnych dniach i nie ulegaty zaniko-
wi. Takie kijanki sg bardzo czute na zmiany wa-
runkéw hodowli. Zyty one po opuszczeniu osto-
nek galaretowatych 6— 8 dni, rosnac bardzo
wolno przez pierwsze 3 dni, po czym wzrost
ulegat zahamowaniu. Od 4 dnia dat sie zauwazy¢
powolny zanik ogona. Zdolnych do zycia kija-
nek (jak dotad 6— 8 dni zycia) byto do 30%
z ogdlnej iloSci zaptodnionych jaj, jednak w nie-
ktorych doswiadczeniach byto ich tylko oko-
to 15%.

Pozostaje do rozstrzygniecia, czy otrzymane
wyniki nalezy przypisa¢ dziataniu niskiego ci-
$nienia osmotycznego uzytej wody destylowa-
nej, czy tez jej niskiemu pH. Jest tez mozliwe,
ze dziatanie to wywiera zespét niskiego cisnie-
nia osmotycznego i rownoczes$nie niskiego pH.

Zagadnienie to jest w dalszym opracowaniu,
podobnie jak i wykonywane sg proby wprowa-
dzenia bardzo matych ilosci ptynu uzyskanego
z zarodkdéw normalnych do zahamowanych
w rozwoju blastul i gastrul celem pobudzenia
ich do dalszego rozwoju.

Sam juz jednak stwierdzony przeze mnie fakt
pobudzenia zahamowanych zarodkéw do dal-
szego rozwoju przez czynniki zewnetrzne jest
ciekawy i wazny tym. bardziej, ze bez zastoso-
wania uzytych przeze mnie bodzcéw Srodowi-
skowych zahamowane zarodki ulegajg zawsze
cytolizie.
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Dziatanie $wiatta lampy rteciowej na wzrost
i rozwoj kijanek Rana temporaria L.

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie.
Prof. dr S. Skowron)

Kierownik:

Promienie ultrafioletowe zajmujgce w wi-
dmie S$wiatlta stonecznego wprawdzie miejsce
procentowo mate (okoto 4%), posiadaja jednak
duze znaczenie. Biologiczna rola tej czesci
okreslonego miejsca na skutek resorbowania
jest duza, gdyz promienie pozafiotkowe posiada-
ja wazne znaczenie w tzw. klimacie $wietlnym.
Ogolnie rzecz biorgc pozafiotkowa cse$¢ widma
nalezy niewatpliwie do czynnikéw biocentycz-

Bull. Ac. Sc.

nych srodowiska i z punktu widzenia ekolo-
gicznego musi by¢ brana pod uwage z innymi
czynnikami zewnetrznymi. W wyniku diugo-
trwatego doboru naturalnego poszczeg6lne ga-
tunki przystosowatly sie do tego czynnika $ro-
dowiska i na kazdg zmiane jego nasilenia rea-
guja przede wszystkim zmiang proceséw prze-
miany materii.

Mechanizm dziatania promieni ultrafioleto-
wych na zywe organizmy, jakkolwiek opraco-
wany wszechstronnie pozostawia jeszcze wiele
niejasnosci. Na ogo6t wiadomo, ze dziatanie to
wystepuje wtedy, jezeli promienie ulegng ab-
sorbacji w tkankach (prawo Grotthus-Drap-
per’a) (1) i odnosi sie zawsze do catego organiz-
mu nawet w przypadku naswietlania tylko
okreslonego miejsca na skutek resorbowania
z naswietlonych tkanek produktéw odbudowy
chemicznych sktadnikéw komérkowych oraz na
skutek bezposredniego dziatania promieni na
sktadniki krwi przeptywajgcej przez wystawio-
ne na to dziatanie naczynia krwionosne (2).
Z punktu widzenia fizykochemicznego biologi-
czne dziatanie promieni ultrafioletowych mozna
czesSciowo wyttumaczy¢ szczeg6lng wrazliwoscia
ciat biatkowych. Biatka bowiem pod ich wpty-
wem tracg jedng ze swoich zasadniczych wia-
sciwosci  chemicznych, mianowicie zdolno$¢
wigzania wody czyli zdolnos¢ do tzw. hydrata-
cji; ich stan fizyko-chemiczny ulega zmianie, co
przy uzyciu wiekszych dawek promieni prowa-
dzi do denaturacji. Proces ten mozna z tatwo-
$cig prze$ledzi¢ przy pomocy ultramikroskopu
naswietlajgc wigzka Swiatta lampy rteciowej
roztwor biatek surowicy krwi ludzkiej. Ma on
nature fotochemiczng i na nim opiera si¢ dzia-
tanie promieni ultrafioletowych na zywe ko-
morki uwidaczniajgce sie hamowaniem proce-
séw zyciowych, uszkadzaniem i wreszcie zabija-
niem komdarek.

Najbardziej znanym przykiadem trwatego
dziatania uszkadzajgcego na komorki jest dzia-
tanie bakteriobdjcze promieni ultrafioletowych,
ktore w ostatnich czasach zostato wielokrotnie
wykorzystane w praktyce do sterylizacji mleka,
konserw i odkazania powietrza w salach opera-
cyjnych. Poza bakteriami takze pierwotniaki
ulegajag stosunkowo szybko zabiciu pod wpty-
wem promieni ultrafioletowych.

Oprocz bezposredniego dziatania uszkadzaja-
cego odnoszacego sie gtéwnie do ciat biatko-
wych komorki nalezy wspomnie¢, ze catosc¢
wptywu promieni ultrafioletowych na organizm
zywy polega takze na wywotywaniu innych re-
akcji fotochemicznych w naswietlanych tkan-
kach. W wyniku tych reakcji powstajg zwigzki
chemiczne wywotujgce wtdrnie ogdlne odczyny
fizjologiczne, ktdre obserwujemy nastepnie ja-
ko ostateczny wynik naswietlania. Do tego typu
reakcji nalezy przeciwkrzywicze dziatanie pro-
mieni ultrafioletowych polegajagce na prze-
ksztatceniu w skorze ciat sterolowych w wita-
min D oraz przeksztatcanie drobnych ilosci ami-



nokwasu histydyny w histamine, ktéra powo-
duje zaczerwienienie naswietlonej skéry (ery-
thema).

Ogolnie rzecz biorgc mechanizm dziatania
promieni ultrafioletowych na zywe organizmy
jest bardzo ztozony. W kazdym razie wszelkie
przejawy tego dziatania odnoszace sie do ciat
biatkowych pozostajg w Scistym zwigzku ze
zmianami procesu przemiany materii (3).

Zaba ptowa (Rana temporaria L.) w stadium
kijanki jest doskonatym materiatem do badan
wptywu czynnikéw zewnetrznych na wzrost
i rozwo6j. Przy koncu okresu larwalnego naste-
puje, jak wiadomo, przeobrazenie. Zjawisko to
jest niezwykle waznym momentem w procesie
rozwoju osobniczego zaby a bedac zwigzane
z szeregiem przeksztatcen ustroju czyni z kija-
nek doskonaty materiat do obserwacji zaburzen
tego procesu pod wptywem zmian w warunkach
zewnetrznych. W badaniu dziatania promieni
ultrafioletowych na przebieg wzrostu i rozwoju
chodzito nam o ustalenie wptywu tego czynnika
Srodowiska na rozwoj larwalny, co utatwi nam
w przysztosci podobne przebadanie kijanek tego
samego gatunku z okolic wysokogorskich celem
wykazania czy istnieje u tych form wieksza od-
porno$¢ na dziatanie promieni ultrafioletowych.

Materiat, metody
i dosSwiadczenia wtasne-

W niniejszej pracy uzyliSmy kijanek pocho-
dzacych z okolic Krakowa otrzymanych na dro-
dze sztucznego zaptodnienia. Jako Zzrédta pro-
mieni ultrafioletowych uzyliSmy lampy rtecio-
wej marki Lumen, Budapeszt. Przez caly czas
doswiadczen kijanki hodowaliSmy w naczyniach
emaliowanych, biatych, w wodzie wodociggowej
codziennie zmienianej. Jako pozywienia uzywa-
liSmy suszonego proszkowanego miesa konskie-
go. W czasie naswietlania gteboko$¢ wody wy-
nosita 1,5 cm, po czym uzupetniano wode do
gtebokosci B cm.

Doswiadczenia podzieliliSmy na nastepujgce
grupy:

Wiek Czas Odlegtos¢

kijanek na fo . palnika od

Grupa poczatku n;ansivr\]lllzt;?gr;a powierzchni

dosw. ’ wody

| 26 dni 2 min. 1 metr
1 26 dni 3 min. 1 metr
11 26 dni 5 min. 1 metr
v 8 dni 5 min. 185 m
\Y% 8 diii 10 min. 185 m
VI 8 dni 15 min. 1.85 m

W kazdej z grup doswiadczalnych, jak réw-
niez w hodowlach kontrolnych na poczatku do-
Swiadczenn dobieraliSmy kijanki mniej wiecej
tego Samego wzrostu w ilosci po 20 sztuk.

Wzrost w czasie trwania doswiadczen mierzy-
liSmy co trzeci dzien przy pomocy papieru mili-
metrowego. Wyniki pomiaréw z ich $rednim od-
chyleniem przedstawiliSmy na tabelach x wy-
kresie. Celem porownania poszczegolnych $red-
: iy . Mmj—ma
nich stosowaliSmy wzor
Do badan histologicznych tarczycy utrwalalis-
my co pewien czas kijanki naswietlane i kon-
trolne w ptynie Bouin’a.

Wyniki

I, 11 i Ill grupa doswiadczen obejmowata Ki-
janki naswietlane przez 2, 3i 5 minut dziennie
z odlegtosci 1 m poczawszy od 26 dnia zycia.
W tej serii doswiadczen przeprowadzonych ce-
lem wyposSrodkowania dawki promieni ultrafio-
letowych stwierdziliSmy, ze po naswietlaniu
przez 3i 5 min. dziennie kijanki ginety masowo
w ciggu 1— 2 tygodni wsrdd objawow degene-
racji tkanek powierzchownych przy réwnoczes-
nym prawie zupeinym zaniku ogona (fotogra-
fia 1). Kijanki grupy | przezylty w wiekszosci
25-dniowe dosSwiadczenie wykazujagc wyrazne
zahamowanie wzrostu, nie doszty do stadium
przeobrazenia w tym czasie, kiedy kontrolne
zwierzeta ulegty przeobrazeniu oraz wykazaty
zmiany w uktadzie chromatoforéw skéry tuto-
wia polegajacego na skupieniu sie komorek bar-
wikowych w grzbietowej linii tutowia z odga-
tezieniami ku oczom i otworom nozdrzy. Réwno-
cze$nie na reszcie tutowia komoérki barwikowe
zanikaty.

f

Fotografia 1. A — Kijanki kontrolne w wieku 36 dni.
B — Kijanki naswietlane po 5 minut dziennie z odle-
gtosci I1m w wieku 36 dni w 10 dniu doswiadczania.

Dalsze 3 grupy doswiadczen (IV, V i VI) obej-
mowaty kijanki naswietlane przez 5, 10 i 15 mi-
nut dziennie z odlegtosci 1,85 m poczawszy od
8 dnia zycia. Przez zastosowanie takich warun-
kéw uzyskaliSmy mniej ostre objawy dzialania
naswietlania anizeli w 3 pierwszych grupach
i przez to przedtuzony .czas doswiadczen, co
umozliwito doktadniejsze przesledzenie poszcze-
golnych anian. Zahamowanie wzrostu uwi-
daczniato sie w tych warunkach po pierwszych



7— 10 dniach dos$wiadczenia w przypadku na-
Swietlania przez 10 i 15 minut dziennie (grupa
V i VI). Ponizsza tabela w opracowaniu statys-

Srednia réz-

janki naswietlanej w 40 dniu trwania doswiad-
czenia ztozona byta z 5—s8-krotnie mniejszych
pecherzykdw o nabtonki* gruczotowym paskim.

Srednia réz-

Czas potrze- pj |
Dawka bny do zu- CJC%Q’VH,ZQ%E‘; ,-M 3 nica wzrostu M, — m2
dzienna  Odlegtos¢ E]e{nego za-  zypetnego przy koficu

amowania  zahamowa- 17°7+ a2 do$wiadcze- /[

wzrostu nia w mm nNia- w mm
5minut 1,85 m — 2,1 13
10 minut 1,85 m 10 dni 3,8 12,0 12,12 16,9
15minut 1,85 m 17 dni 3,65 12,4 13,38 20,3

tycznym przedstawia réznice wzrostu pomiedzy
kontrolg a kijankami z grup IV, V i VL.

Przebieg wzrostu w grupach IV, Vi VI przed-
stawia ponizsza tabela, wykres oraz fotografia 2.

Z powyzszej tabeli wynika niezbicie, ze gru-
pa kijanek kontrolnych ulegta przeobrazeniu
w catosci po 49 dniach doswiadczenia, podczas
gdy kijanki grupy IV wzrastaly mniej wiecej
réwnolegle z kontrola, jednakze pozostawaty
w stadium larwalnym do 70 dnia doswiadczenia
a kilka z nich dozyto w tej postaci do konca
lipca, tj. do okoto 120 dnia zycia. Kijanki grup
V i VI zginety do 25 dni trwania doswiadczenia
wsérod objawdéw zupetnego zahamowania wzro-
stu.

To niewatpliwe zahamowanie proceséw roz-
wojowych wyrazajgce sie niedochodzeniem do
metamorfozy po naswietlaniu (grupa IV) znala-
zto odzwierciedlenie w obrazach histologicznych
tarczycy. W porownaniu z kontrolg tarczyca ki-

Fotografia 2. Kijanki w 18 dniu doSwiadczenia w wie-
ku 26 dni. A — Kontrola. B — grupa IV. C — gru-
pa V. D — grupa VI.

Kolejny Kontrola Grupa IV Grupa V Grupa VI
dzien
dosunad- -
czenla n m o n L - n m G u m
i

1 20 14,15 -4=0,19 20 14,35 +0,15 20 14,35 + 0,21 20 14,4 + 0,12

4 20 18,4 + 0,20 20 18,4 +0,28 20 18,12 +0,13 20 16,7 4=0,2

7 20 21,17 =£0,21 20 20,45 4= 0,45 20 19,12 + 0,22 20 175 4= 0,19
10 20 23,6 + 0,22 20 22,15 + 0,36 20 19,35 + 0,22 20 17,47 +0,19
13 20 25,8 + 024 20 238 + 048 20 2047 %+ 021 18 17,2 +0,32
16 19 28,2 +0,29 18 25,6 + 0,46 19 20,5 + 0,25 14 16,46 4=0,53
19 19 29,8 +0,35 18 27,4 + 0,555 17 21.0 +0,4 6 16,4. + 055
bt 19 315 + 042 18 28,7 +0,67 14 2017  + 051 ' ’
25 19 32,0 4=0,41 18 29,8 +0,78 13 19,9 +0,51
28 18 33,15 + 045 18 30,6 +0,82 mt 057
n 18 34,6 + 048 16 31,6 +0,99 -
34 18 3575  + 06 16 321 + 0,64
37 18 36,5 +0.74 16 324 4= 0,84
40 18 34,5 + 1,29 16 32,4 + 0,88
13 15 33,0 +2,38 16 32,5 +1,16
46 8 3215 + 248 16 328 =fc 1,42
49 4 318 + 49 16 33,1 +1,35 1w
52 16 335 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 £1,07
67 - 14 36,0 + 11
70 14 36,3 -+ 12

n - ilo$¢ kijanek m = $rednica dtugosci w mm
, = |l X
vV n(n—n)



Obraz histologiczny odpowiadat tarczycy spo-
czynkowej, podczas gdy u kijanki kontrolnej
tarczyca byta zbudowana z duzych pecherzykdéw
wypetnionych catkowicie koloidem, o wysokim
nabtonku $wiadczacym o aktywnos$ci gruczotu

Fotografia 3. Tarczyca kijanki kontrolnej w wieku

48 dni. Powiekszenie okoto 280 X.

Fotografia 5. A — ogon kijanki kontrolnej. B — ogon
kijanki po 40 dniach doswiadczenia po 5 min. dziennie.
Obydwie w wieku 48 dni.

wzmozonej w okresie przeobrazenia (fotografia
3i4).

Z dalszych zmian wywotanych promieniami
ultrafioletowymi nalezy wymieni¢ charakterys-
tyczne zwezanie sie gornej i dolnej ptetwy ogo-
nowej. Szybko$¢ tego procesu oraz jego stopien
zalezy od dawki promieni (fotografia 5).

Ponadto bardzo charakterystyczne zmiany po-
jawity sie w uktadzie komorek barwikowych po
$rednio 25 dniach trwania doSwiadczenia w gru-
pie 1V. Zmiany te polegaty na gromadzeniu sie
melanoforow w S$rodkowej linii grzbietu tuto-
wia z odgatezieniami ku oczom i otworom noso-
wym z réwnoczesnym wytworzeniem waskiego
pasemka po stronie grzbietowej wzdiuz catej
dtugosci ogona. Zmianom tym towarzyszyt na-
stepnie zanik komorek barwikowych w pozosta-

tej skorze, dajac czesto obraz osobnikoéw jakby
albinotycznych z ciemnym znamieniem na
grzbiecie (fotografia 6). Obraz zmian barwiko-
wych w grupie IV odpowiadat zmianom barwi-
kowym zaobserwowanym w grupie .

Fotografia 4. Tarczyca kijanki naswietlanej po 5 min.
dziennie z odlegtosci 1,85 m w 40 dniu dosSwiadczenia
i w 48 dniu zycia. Powigkszenie okoto 280 X.

| Fotografia 6. A— Kijanka naswietlana 25 dni po 5 min.
| dziennie. B — Kijanka kontrolna w tym samym wieku.

Dyskusja

Z przeprowadzonych doswiadczehA wynika, ze
promienie ultrafioletowe w krétkotrwatych, ale
intensywnych dawkach wywotujg u kijanek za-
hamowanie wzrostu i rozwoju. Weis P. (4)
w swojej pracy stwierdza réwniez, ze intensyw-
ny wzrost tkanek wykazujacych liczne podziaty
komorkowe ulega zahamowaniu pod wptywem
wiekszych dawek krétkich fal, w szczegolnosci
promieni Roentgena. Autor ten tlumaczy dzia-
tanie promieni wptywem ich na fizyko-chemi-
czny stan biatek protoplazmatycznych, ktore
tracg zdolno$¢ hydratacji i nastepnie ulegajg de-
naturacji. Zahamowanie proceséw wzrostowych
oraz zaburzenia rozwojowe z punktu widzenia
ogdlnobiologicznego mozna ttumaczy¢ zaburze-
niami przemiany materii naswietlanego organiz-
mu, ktére nastepujg niewatpliwie na skutek
wielkiej wrazliwos$ci ciat biatkowych na dziata-



nie energii promienistej i sktonnos$ci do ulegania
rozpadowym reakcjom fotochemicznym.

W pisSmiennictwie niemieckim spotyka sie
do$¢ czesto twierdzenie, jakoby uszkadzajgce
dziatanie promieni ultrafioletowych na zywe
organizmy odnosito sie w gtdwnej mierze do ja-
der komoérkowych, w ktoérych majg pod ich
wptywem ulegaé rozktadowi nukleoproteidy ja-
drowe (5), jednakze dos$wiadczenia ,in vitro“
wskazujg, ze wszystkie typy biatek ustrojowych
sg wrazliwe na promienie ultrafioletowe i rea-
gujag mniej wiecej w jednakowy sposob dehy-
dratacja i nastepnie denaturacjg. Hertwig (6)
w interpretacji swoich doSwiadczen skfania sie
do tej tzw. teorii jadrowej uszkadzania komdrek
na podstawie naswietlania skrzeku zabiego po
zaptodnieniu oraz jaj i plemnik6éw z osobna
przed zaptodnieniem. Schleip (7) za$ badajac
wptyw promieni ultrafioletowych na morfologi-
czne sktadniki jaja glisty stwierdzit, ze zaréwno
plazma, jak jadro ulega uszkodzeniu. Wedtug
tego autora istnieje tylko pewna réznica w szyb-
kosci dziatania promieni ultrafioletowych na
jadro, ktdre ulega szybciej uszkodzeniu. Jego
zdaniem uszkodzenie jgdra powoduje zaburze-
nia rozwojowe w przebiegu bruzdkowania
a uszkodzenie protoplazmy wywotuje zwolnie-
nie tempa podzialtdw komoérkowych. W naszych
doswiadczeniach — sgdzac na podstawie obser-
wacji obrazdw mikroskopowych réznych orga-
néw — nie udato sie stwierdzi¢ wyraznych
uszkodzen w komoérkach a w kazdym razie nie
stwierdziliSmy istotnych réznic w wygladzie ja-
der komoérkowych pomiedzy preparatami ze
zwierzat kontrolnych i doswiadczalnych.

Stosujgc naswietlanie po 5 minut dziennie
z odlegtosci 1,85 m otrzymaliSmy wyrazne zabu-
rzenie procesu rozwoju wyrazajace sie zahamo-
waniem przeobrazenia w tym stopniu, ze
wszystkie kijanki kontrolne ulegty przeobraze-

niu w 48—57 dnia zycia, natomiast naswietla-
ne do 90 dnia zycia pozostaty nieprzeobrazone
z zaledwie zaznaczajagcymi sie zawigzkami tyl-
nych odnézy. Zgodnie z tym preparaty mikros-
kopowe tarczycy kijanek kontrolnych w 48 dniu
zycia wykazywaty obraz gruczotu o wzmozonej
czynnosci wydzielniczej, podczas gdy kijanki
naswietlane posiadaly w tym czasie tarczyce
spoczynkowsa.

Obserwacje te sg niezgodne z wynikami pra-
cy Doetsch’a (8), ktéry stwierdzit, ze kijan-
ki Rana temporaria przeobrazajg sie szybciej
w hodowli laboratoryjnej anizeli w naturze oraz
ze przyspieszajagco na metamorfoze wplywaja
promienie ultrafioletowe. W swych doswiadcze-
niach autor ten stosowat jednakze dawki znacz-
nie stabsze, gdyz naswietlat co drugi dzien po
5 minut z odlegtosci 1,5 m w warstwie wodnej
gtebokosci 17 cm. By¢ moze zatem, ze w mniej-
szych dawkach promienie ultrafioletowe dzia-
tajg odwrotnie anizeli w duzych, co zresztg jest
czestym zjawiskiem przy stosowaniu rdéznego
rodzaju bodzcow. Zwiekszajgc dawke przez prze-
dtuzanie czasu naswietlania i zmniejszanie odle-
glosci Doetsch zauwazyt, ze kijanki ulegaty
poczagtkowo pobudzeniu ruchowemu a nastepnie
pozostaty bez ruchu, po czym wracaty do nor-
my, nie ulegajac zadnym trwatym zmianom.
Autor ten nie podaje jednakze, czy tego rodzaju
doswiadczenia polegaty tylko na jednorazowym
naswietleniu silniejsza dawka, czy tez na wie-
lokrotnym jej zastosowaniu. W naszych do-
Swiadczeniach nie stwierdziliSmy pod wptywem
naswietlania wyraznego pobudzenia, ani bez-
ruchu w zadnej grupie doswiadczen, natomiast
stwierdziliSmy, ze wielokrotne stosowanie $red-
nich dawek (grupa | i IV) nie pozostaje bez
wptywu na procesy zyciowe kijanek.

PISMIENNICTWO

1. Meyer H. AL E. i Seitz E. O.. Ultraviolette
Strahlen, Berlin 1942. — 2. Lazarus P, Lu-
barsch O. i Watjen I: Handbuch der gesamten

Strahlenheilkunde, Miinchen T. I, 1928. — 3. Pinkus-
sen L.: Comp. Rend, du Il Congres International de
la Lumiere, 678, 1932. — 4. W e 1s P.: Strahlentherapie,
47, 401, 1933. — 5. Rother I.: Handbuch der gesam-
ten Strahlenheilkunde, Miinchen, 1928. — 6. Her-
twig G.: Handbuch der gesamten Strahlenheilkunde,
. 444, 1928. — 7. Schleip W.: Archiv fiir experi-
mentelle Zellforschung, 17, 1923. — 8. Doetsch H.:
Wilhelm Roux’ Archiv fiir Entwicklungsmechanik der
Organismen, 144/1, 25, 1949.

Dr RYSZARD WROBLEWSKI Krakow

Zachowanie sie kwasow nukleinowych w gru-
czotach wewnetrznego wydzielania. Cze$¢ |I:

Jajniki

(Z Zaktadu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik:

Prof. dr St. Skowron)

Kwasy nukleinowe stanowig zwigzki chemicz-
ne, na ktére od szeregu lat zwraca sie szczegol-
ng uwage. Poza tym, Ze stanowig one staly
sktadnik kazdej zywej komorki i to zar6wno
jadra, jak i cytoplazmy zwierzat i roslin,
wykazano ich olbrzymia role w najbardziej
podstawowych zjawiskach zycia. Okazato sie,
ze kazdy wirus — nawet najnizej zorganizowa-
My  jest potaczeniem nukleoproteidowym. ze



tempo rozwoju bakterii jest ScisSle zwigzane ze
zdolnoscig ich do syntezy nukleinowej, ze w to-
ku owo- i spermatogenezy, a takze w kazdym
podziale kariokinetycznym zachodzg bardzo
wyrazne przesuniecia ilosciowe pomiedzy obu
rodzajami kwaséw: desoksyrybonukleinowymi
(DN) i rybonukleinowymi (RN). Wielka ilos¢
prac dowodzi, ze metabolizm kwasow nukleino-
wych (KN) jest bardzo zasadniczo powiazany
z procesami odtwdrczymi: ze wzrostem, rozmna-
Zzaniem i regeneracjg organizmu, ze wiec zagad-
nienie metabolizmu nukleinowego jest najbar-
dziej zasadnicze. Nie ma zycia bez kwaséw nu-
kleinowych, co takze w dobitny spos6b podkre-
SlaLepieszynska, traktujgc zywg materie
jako plazme z rozproszonymi kwasami nuklei-
nowymi.

Kwasy desoksy—mieszczg sie wytacznie w ja-
drze, rybonukleinowe gtéwnie w cytoplazmie
i jaderku, lecz Brachet wykazatl je takze
w chromatynie jgdra. DN stanowig element ma-
to zmienny w toku rdznych procesow zycio-
wych komérki, czy ustroju, podczas gdy kwasy
rybonukleinowe zmieniajg sie bardzo wybitnie
zaleznie od stopnia funkcjonalnego komarki.

Kwasy rybo-nukleinowe muszg mie¢ np. de-
cydujacy udziat w syntezach srédkomaérkowych,
a przede wszystkim w wytwarzaniu biatka, bo
wszelkie komérki zywo rosngce, a wiec i wytwa-
rzajgce wiele biatka (komérki ptodowe, tkanki
regeneracyjnej, nowotworowej), jak rdwniez ko-
maérki gruczotow biatkotwérczych (komorki
trzustki, watroby, gruczotu przednego jedwab-
nika) odznaczajg sie olbrzymimi iloSciami RN
(Brachet, Kedrowski, Hesin, Cas-
pers son). Jeszcze wiecej zainteresowania
wzbudzito stwierdzenie Brachet a, ze kwasy
nukleinowe majg zdolnos¢ ewokowania systemu
nerwowego w rozwoju embrionalnym i ze maja
one wiasno$¢ wywotywania partenogenezy po
wszczepieniu ich do komorki jajowej. Do bar-
dzo ciekawych réwniez nalezy zaliczy¢ twier-

dzenie Hisaw’a (cyt. wg Vincent,
Dornfeld), ktéry przypuszcza, ze procesy
rozwoju i dojrzewania pecherzyka Graafa w

jajniku przebiegajg takze w zaleznoSci od me-
tabolizmu nukleinowego.

Poza znaczeniem teoretycznym tego zagad-
nienia warto przypomnie¢, ze i klinika zaintere-
sowata sie takze kwasami nukleinowymi np.
diagnostyka biataczek postuguje sie histoche-
micznymi metodami na kwasy rybonukleinowe
(T hom a), wychodzac z zatozenia, ze im ko-
morka miodsza, tym wiecej zawiera RN. Poza
tym szwedzcy psychiatrzy zapoczatkowali sto-
sowanie w leczeniu schorzen psychicznych ma-
loniionitrylu, ktéry w eksperymentach na zwie-
rzetach bardzo wybitnie wzmagat ilos¢ RN
w komdrkach przednich rogéw rdzenia krego-
wego. Przekonano sie bowiem na materiale sek-
cyjnym, ze zaréwno w schizofrenii, jak i w psy-
chozie maniakalnej ilos¢ kwasow rybonukleino-
wych (grudki Nissla to wtasnie RN) w komoér-

kach rogoéw przednich jest szczeg6lnie niska.
Wyniki tego leczenia w Sztokholmie miaty by¢
wedtug Hydena bardzo dobre. Metodyke
wykazywania KN zastosowano i do oceny ztosli-
wosci nowotwordéw, komdrka bowiem miodsze-
go morfologicznie charakteru wiecej zawiera
RN i im bardziej rybonukleinowe posiada jg-
derko, tym gorsze daje rokowanie kliniczne»
(Cornil Stah1l).

Zwigzek kwasoéw nukleinowych z samg funk-
cjag zycia i z catym szeregiem niezwykle waz-
nych czynnosci komérkowych kazat zwrécié
uwage i na role kwaséw nukleinowych w ko-
morkach gruczotdow wewnetrznego wydzielania,
komdrkach o wysokiej specjalizacji, produku-
jacych wprawdzie niewielkie iloSci wydzieliny,
ale o wielkim biologicznym znaczeniu.

Praca niniejsza jest drugg czescig cyklu, do-
tyczacego zachowania sie kwasow nukleino-
wych w narzagdach endokrynnych. Czes¢ ogol-
na zagadnienia przedstawiona zostata w pracy
doktorskiej, a czes¢ traktujaca przysadke jest
obecnie w druku w IIl tomie ,,Endokrynologii
Polskiej". Do opracowania stuzyt mi materiat ze
zwierzat uzywanych i do czesci | (przysadka),
mianowicie z biatych szczuréw, samic w wieku
okoto p6t roku. Zwierzeta znajdowaty sie albo
w stanach fizjologicznych (rézne fazy cyklu ru-
jowego, cigzy) albo poddawane byty uprzednio
silnym bodzcom zaburzajgcym rownowage hor-
monalng ustroju, np. przez wstrzykniecie du-
zych dawek hormondéw (5 mg krystalicznej
Ovocycliny, 25 mg Lutocycliny, 25 mg krysta-
licznego Percortenu), czy tez poprzez usuniecie
réznych gruczotdw wewnetrznego wydzielania
(tarczycy, jajjtikdw, nadnercza).

Do wykazywania kwasow nukleinowych po-
stugiwatem sie barwnymi metodami histoche-
micznymi: Feulgena (F), metodg swoistg dla
kwasow desoksyrybonukleinowych i Unny-
Pappenheima (U — P), wykazujacg jednoczesnie
i jedne i drugie kwasy.

Doktadne sprecyzowanie grup zwierzecych,
wyttlumaczenie sposobu dziatania barwikéw,
jak i krytyka uzytych metod zostaty bardzo sze-
roko uwzglednione w poprzedniej pracy.

Przysadka w stanie fizjologicznej aktywnosci
posiada niewielkg ilos¢ RN, jednakze mniej
wiecej tyle samo kwaséw rybonukleinowych
mozna byto stwierdzi¢ w kazdym typie komo-
rek przysadkowych. W wymienionych warun-
kach doswiadczalnych zauwazytem najwyraz-
niejsze zmiany w jaderkach, ktore szczegdlnie
po wstrzyknieciu duzych dawek hormonéw ru-
jopednych stawaty sie wielkie, piecio-, szescio-
krotnie wieksze, anizeli normalnie i wypetniaty
sie licie kwasami rybonukleinowymi. Stojac na
stanowisku Bracheta i Casperssona,
ze obfita zawarto$¢ RN komdrki dowodzi wyso-
kiego poziomu procesdéw syntetycznych (zwitasz-
cza biatka) komarki, nalezato by wnioskowac, ze
wszystkie typy komorek przysadki reagujg po-
dobnym poziomem wydzielniczym na bodziec



estrogenny. Podkreslatem takze ciekawy morfo-
logicznie, a napewno nie bez znaczenia czynno-
$ciowego, obraz jaderek komoérek ciazowych, ty-
reoidektomijnych i kastracyjnych, jaderek typu
$rédbtonnego, to jest ptaskich pecherzykow ry-
bonukleinowych wcisnietych w bione jadrowa.

Omawiajagc metabolizm kwaséw nukleino-
wych w przysadce,,przyjgtem na podstawie ob-
serwowanych przegrupowan w zakresie RN
i DN, ze RN nie sg tylko materiatem budulco-
wym dla DN — jak sadzg przedstawiciele gene-
tyki formalnej — ale, ze RN i DN majg réwno-
rzedne znaczenie w dwukierunkowej przemia-
nie materii.

Jajnik normalnie funkcjonujacy wykazuje
bardzo duzo RN w komorkach btony ziarnistej,
ktorych cytoplazma jest silnie pyroninochtonna
(barwa czerwona w metodzie Unny-Pappen-
heima). Tylko komorki znajdujace sie w po-
dziale sg bardzo blade.Takze i jadra komorek
btony ziarnistej najsilniej spos$rdd innych czesci
jajnika wybarwiaja sie Feulgenem. Komorki
prajajowe pecherzykéw pierwotnych majg RN
bardzo duzo, w miare rozwoju ilo$¢ ich zmniej-
sza sie. W réwnej mierze zmniejsza sie i wysy-
cenie jadra chromatyna, a odczyn Feulgena mo-
ze sta¢ sie nawet catkowicie ujemny. Tylko ja-
derko posiada znaczng wielko$¢ i bardzo silnie
chtonie pyronine. Komérki sré6dmiazszowe ma-
ja jadro dos$¢ bogate w chromatyne a cytoplaz-
ma ich wykazuje o wiele mniej RN, anizeli ko-
morki btony ziarnistej, jakkolwiek wiecej od
komorek tacznotkankowych czy $rédbtonko-
wych, ktérych cytoplazma jest bezbarwna. Naj-
bardziej interesujgco z punktu widzenia kwa-
sow nukleinowych wygladajg komorki ciatek
z6ttych z duzym, bardzo ubogim w chromatyne
jadrem i znacznej wielkoSci okragtym jader-
kiem, lezgcym przewaznie w $rodku jadra i wy-
petnionym RN. Cytoplazma ich jest dos¢ silnie
pyroninochtonna, przy czym gromadzi sie ona
w ziarenkach, a nie barwi jednolicie cytoplaz-
my, jak to sie dzieje w innych komdrkach. Pre-
paraty wykonane metodg Feulgena dowodzg
w tych komoérkach bardzo matej ilosci DN, ziar-
nisto zgrupowanych przy btonie jadrowej i wy-
twarzajgcych cienkg otoczke okotojgderkowsa.

W niektdérych pecherzykach spotyka sie obja-
wy atrezji z silng pyknoza jagder komorek btony
ziarnistej, z nastepowym zlewaniem sie chro-
matyny w jednag lub wiecej kulek, barwiacych
sie U-P na niebiesko, a w Feulgenie na fioleto-
wo, co dowodzi ich charakteru desoksyrybonu-
kleinowego. Kule takie spotyka sie takze we
wnetrzu jamy pecherzykowej.

Pod wptywem réznych bodzcéw obraz nu-
kleinowy jajnikbw zmieniat sie w stopniu nie-
wielkim, o wiele mniej wyraznym, anizeli np.
w przysadce. Komorki sr6dmigzszowe zmienia-
ja sie nieznacznie, wprawdzie w cigzy ilos¢ ich
i wielko$¢ ulega powiekszeniu, jednakze ilos¢
RN ulega minimalnym zmianom. Komdrki ciat-
ka z6tego sg elementem bardziej zmiennym. Po

owocyklinie, lutocyklinie, w cigzy, w cigzy rze-
komej, w przerosScie kompensacyjnym po usu-
nieciu jednego jajnika — kpmarki te powieksza-
ja sie, bardzo czesto zwieksza sie ilos¢ RN ich
cytoplazmy, a co najbardziej charakterystyczne:
ziarenka rybonukleinowe stajg sie wieksze
i ostro odgraniczone.

Komérki nabtonka pecherzykowego (blony
ziarnistej) sg zawsze silnie wysycone kwasami
rybonukleinowymi. Po owocyklinie, a takze w
cigzy obserwuje sie dwa rodzaje atrezji peche-
rzykow S$rednio duzych. Jeden wystepujacy
normalnie, z kulami, desoksyrybonukleinowymi,
pochodzgcymi z pyknotycznych jader, drugi bez
$ladu pyknozy, z jamka pecherzykowg wypet-
niona, jak i w poprzednim typie, r6zowa (w me-
todzie U-P), ziarnistg masg. Pecherzyki te sg
o wiele mniej pyroninochtonne, jak rodzaj
pierwszy, a degenerujagce komorki btony
ziarnistej zluszczajg sie do wnetrza jamki
pecherzykowej. Komdrki otoczki takich pe-
cherzykow sg blade i powiekszone. W tego
rodzaju pecherzykach nie spotkatem ani razu
komérki jajowej, podczas gdy w pecherzy-
ku atretycznym ziarnistym — jak to widywa-
tem szczegOlnie czesto po lutocyklinie — moz-
na zauwazy¢ komdarke jajowg i to nie rzadko
w okresie podziatu kierunkowego. Oocyty majg
stale bardzo matg ilos¢ DN w jadrze i jeszcze
mniejszg ilos¢ RN cytoplazmy. Jaderka komo-
rek jajowych pecherzykéw S$redniej wielkosci,
w warunkach fizjologicznych zwykle duze,
okragte, bardzo silnie wysycone RN, po owocy-
klinie bywajg zwakuolizowane, niekiedy pozo-
staje po nich tylko brudny krazek. Komérki ja-
jowe dajg odczyn Feulgena bardzo stabo dodat-
ni, najczesciej tylko dookota jaderka, jako deli-
katna otoczka, co najwyzej wybarwia sie pare
ziarenek fioletowych. Po owocyklinie, zwitasz-
cza w bezziarnistym typie pecherzykdw atre-
tycznych mozna dostrzec duze podobienstwo
komorek otoczki (theca) do komdrek $rodmigz-
szowych.

Zbierajagc niniejsze obserwacje, podkreslié
pragne znaczne bogactwo RN komorek ciatka
z6hego, a szczegdlnie uktad grudkowaty tychze
kwas6w, do ztudzenia upodabniajgcy te komér-
ki do komdrek watrobowych. Natomiast whrew
twierdzeniu Bracheta, ktory uwazat, ze
najwiecej RN zawierajg komorki gruczotu $rod-
migzszowego, preparaty moje dowodza niewiel-
kiej w nich ilosci kwaséw rybonukleinowych,
niewatpliwie mniejszej, anizeli w komorkach
ciatka zottego i komdrek btony ziarnistej. Mniej
od nich substancji pyroninochtonnych zawiera-
ja tylko komorki tgcznotkankowe podscieliska.
Nie moge tez zgodzi¢ sie z Dempsey’em, ze
otoczki majg by¢ prawie pozbawione bazofilii.
Przeciwnie — komérki te sa do$¢ bogate w RN.

Na ogét jajnik reaguje stabo zmianami kwa-
sow nukleinowych na bodzce, zdawato by sie
bardzo silne i dla jajnika swoiste. Trudno jed-
nak wysnuwaé¢ z moich doswiadczen dalej sie-



gajace wnioski, zwtaszcza ze hormony jajniko-
we sg w przeciwienstwie do przysadkowych
charakteru niebiatkowego. Tym niemniej szcze-
gélnie mata reaktywnos$¢ komorek srédmigzszo-
wych, na co takze zwracali uwage Vincent
i Dornfeld, przy podobienstwie tych ko-
maérek do otoczki atretycznego pecherzyka,
sktania mnie do odmdwienia komorkom sréd-
migzszowym zdolnosci wydzielania wewnetrz-
nego (Schroeder).

Komérki ciatka zotego zawieralty RN bez-
sprzecznie najwiecej i wykazywaly najwyraz-
niejsze zmiany, reagujac zwiekszong iloscig RN
cytoplazmy, zmiang uktadu plazmy (grubsze
i ostrzej zarysowane ziarenka), powiekszeniem
i pomnozeniem ilosci jaderek. Wskazuje to na
Zywe procesy, rozgrywajace sie w komaorce ciat-
ka zétego.

Na znaczenie kwaséw nukleinowych w jajni-
ku wskazujg takze obserwacje Vine en ta
i Dornfelda, ktérzy wykazali, ze w niedoj-
rzatych jajnikach szczuréw nasilona prolifera-
cja komdrek piciowych odbywa sie w miejscu
sgsiadujgcym z kolankiem, zaginajgcego sie do-
kota jajnika, jajowodu. Miejsce to cechuje sie
wybitnym wzrostem, a jego komdrki zawieraja
bardzo duzo kwasoéw rybonukleinowych. Taka
dyfuzja z jajowodu do jajnika bytaby o tyle
mozliwa, ze jajnik szczura zamkniety jest cat-
kowicie w torebce otrzewnowej.

Istniejg rowniez dane, dotyczace roli kwasow
nukleinowych dla powstawania i wzrostu btony
ziarnistej pecherzyka Graafa, jak réwniez dla
powstania otoczki (theca) pecherzykowej.

Podobnie takze i zmiany regresyjne, degene-
racyjne w jajniku majg by¢ w zwigzku z nu-
kleinowg przemiang materii. Obserwowane po-
dziaty kierunkowe w pecherzykach atretycz-
nych, podzialy niewatpliwie przedwczesne,
a czesto patologicznie wygladajgce, najprawdo-
podobniej ewokowane sg rowniez przez KN,
przypominajg obraz pecherzyka atretycznego,
ktorego caty przekrdj zasypany jest opisywany-
mi uprzednio kulami desoksyrybonukleino-
wymi.

Nie ulega dzisiaj watpliwosci, ze KN posiada-
ja — jak juz zaznaczytem — zupetnie zasadni-
cze znaczenie dla zywego ustroju. Biorg one
udziat we wszystkich procesach 2zyciowych,
zwtaszcza wymagajacych duzego naktadu ener-
getycznego. W zwigzku z tym nalezy zwrocié
uwage na znaczng zawarto$¢ kwasu fosforowe-
go w KN, kwasu, majacego zdolno$¢ wytwarza-
nia, niezwykle dla ustroju cennych, poliergicz-
nych wigzan. Wigzaniom tym przypisuje sie co-
raz wieksze biologiczne znaczenie, na co zwro-
cit szczegétowag uwage Skarzynski na
Konferencji Kuznickiej. Coraz wiecej gromadzi
sie dowodow, ze wigzania te wystepuja i w
kwasach nukleinowych, warunkujgc ich biolo-
giczne dziatanie.
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Wptyw toksyny durowej na jajniki

(Z Zaktadu Patologii Og6lnej i Doswiadczalnej A. M.
w Krakowie)

Gagyi przed kilkunastu laty zwrocit uwa-
ge na zachowanie sie jajnikdw po stosowaniu
u zwierzat toksyny bioniczej. Stwierdzat on
zmiany krwotoczne i zwyrodnieniowe, zmiany
martwicze oraz zjawianie si¢ zmienionych cia-
tek zotych zaleznie od czasu trwania doswiad-
czenia. Réwniez Mikutowski po toksynie
btoniczej wykazywat zmiany w jajnikach, a to
obnizenie w nich ilosci kwasu askorbinowego.
Spostrzezenia dotyczace wptywu toksyn bakte-

Jajnik prawidtowy $winki morskiej.

ryjnych uwzgledniaty gtdwnie jednak nadner-
cza. O jajnikach w tym wzgledzie mowiono
niewiele. W klinice zwracano od bardzo dawna
uwage na ustanie miesigczki w réznych choro-
bach zakaznych i przyjeto, ze rzadko chodzi tu
0 uszkodzenie jajnikow bezposrednio przez
bakterie, a uznano, ze chodzi o zwyrodnienie
duzej czesci pecherzykéw jajnika spowodowa-
ne przez toksyny bakteryjne. Niewatpliwie
zmiany w jajnikach przy chorobach zakaznych
sg takze wynikiem uszkodzenia przedniego
ptata przysadki moézgowej wzglednie miedzy-
mozgowia, dlatego wyrazniejsze zmiany ana-
tomiczne w jajnikach mogag do czasu brako-
waé. Sprawg zmian jajnikéw o0s6b zmartych



7. powodu roznych chorob zakaznych zajmo-
wato sie wielu autorow, jak podaje Kehrer,
ktory zestawit obfite na ten temat pisSmienni-
ctwo do r. 1937. Natomiast nie ma mowy o
wptywie toksyny durowej na jajniki w ekspe-
rymencie. Dlatego, interesujac sie zaburzenia-
mi (ustaniem) miesigczki u kobiet chorujacych
na dur brzuszny, postanowiliSmy z kolei zwro6-
ci¢ uwage na znaczenie toksyny pateczek du-
rowych w powstawaniu zmian w jajnikach.

W tym celu wstrzykiwaliSmy dootrzewno-
wo Swinkom morskim wagi 340 do 530 ¢
toksyne durowa, w ilosci, 05 cmJ przez
okres i6 dni codziennie.*) Po zabiciu zwierzat
eterem pobieraliSmy jajniki do badania histo-
logicznego, utrwalajac je w alkoholu-formolu,
zatapiajac w parafinie a skrawki barwilismy
hematoksyling-eozyng. Nalezy zwrdécié uwage,
ze zwierzeta w czasie doSwiadczenia nie wy-
kazywaty zadnych zmian mimo dootrzewnowe-
go stosowania toksyny durowej.

Jajnik Swinki morskiej po wstrzykiwaniu
toksyny durowej. Pow. takie same, jak
jajnika prawidtowego.

W obrazie mikroskopowym jajniki wszyst-
kich zwierzat doswiadczalnych przedstawiaty
sie jednakowo. StwierdziliSmy zupeiny brak
pecherzykéw dojrzatych, dojrzewajgcych, pier-
wotnych, u niektérych $swinek spotkalismy ciat-
ka zote, we wszystkich za$ jajnikach ude-
rzata wielka liczba (poczatkowe pobudzenie
rozwoju pecherzykow?) pecherzykow atretycz-
nych zaréwno na obwodzie, jak i w centrum.
Obraz ten oddaje zalaczone jedno zdjecie.

Jak zatem wida¢, toksyna durowa powoduje
wybitne zmiany jajnikéw. Niewatpliwie w wa-
runkach klinicznych nalezy liczyé sie z udzia-
tem toksyny durowej w etiopatogenezie usta-
nia czy zaburzenia miesigczki. Obojetne jest,
czy to dziatanie toksyny jest bezposrednie na
jajniki czy posrednie poprzez osrodkowy ukitad
nerwowy.
dra

*) Toksyne durowg otrzymaliSmy od prof,

SlopkKa, za co wyrazamy podziekowanie.
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Krzepniecie krwi w teorii i praktyce (Die Blutgerin-
nung in Theorie u. Praxis) wyd. Wilhelm Maudrich
Wieden 1951 str. 444, 133 zdje¢, 33 tabel.

Moze zadna z dziedzin hematologii nie kryje w sobie
tyle tajemnic, co zagadnienie mechanizmu krzepniecia
krwi i zwigzane z tym zagadnieniem obrazy chorobo-
we. Nie ma tez chyba innego dziatu hematologii, w kt6-
rym by doszto do tak olbrzymiego nagromadzenia,
czesto sprzecznych, teorii, a w zwigzku z tym do tak
duzego pomieszania pojeé¢, do ktédrego przyczynia sie
nieujednolicone mianownictwo. Ten stan rzeczy najle-
piej charakteryzuje powiedzenie znanego badacza na
polu krzepliwos$ci krwi, Wohlischa, ze na temat krzep-
liwosci krwi wiecej jest teorii anizeli autoréw.

Dlatego tez koniecznym stato sie¢ monograficzne uje-
cie dzisiejszego stanu badan na temat mechanizmoéw
krzepniecia krwi, ze szczeg6lnym zwrdéceniem uwagi
na zwigzane z tym teoretycznym zagadnieniem prak-
tyczne nastepstwa. Nie ulega bowiem watpliwosci, ze
w chwili obecnej spostrzega sie duza rozbiezno$¢ po-
miedzy szeroko rozbudowanymi zapatrywaniami na te-
mat mechanizmow krzepniecia krwi, a praktycznym
wykorzystaniem tych zdobyczy w Kklinice.

Tym wymaganiom czyni zado$¢ w doskonaty sposob
monografia docenta Schmida. Autor, znany badacz na
polu omawianych przez siebie zagadnien pracuje na
klinice, ktéra stata sie znana dzieki pieknym zbioro-
wym pracom gtéwnie z dziedziny hematologii, ze
wspomne tylko monografie i prace Fleischhackera
i Braunsteinera.

Po krétkim wstepie historycznym autor omawia
wszystkie znane czynniki biorgce udziat w mechaniz-
mach krzepniecia krwi. Omoéwienie to tyczy takze tech-
niki laboratoryjnej, a wiec wykrywania i miez’zenia
ilosci tych czynnikéw. Doktadnemu omoéwieniu podda-
ne zostaty trombokinaza, prétrombokinaza, antipro-
trombina, trombokatalizyna, protrombina, antiprotrom-
bina, aktywatory protrombiny, trombina, fibrynogen,
ciata przeciwskrzeplinowe oraz fibrynolityczne. Po
omowieniu teoretycznym odno$nych czynnikéw poswie-
ea autor uwage klinice schorzen wynikajgcych z braku
lub nadmiaru pewnego lub pewnych czynnikéw, zwra-
cajac poza symptomatologig szczegd6lng uwage na strone
leczniczg.

Podziwia¢ nalezy mréwcza prace, jakg sobie zadat
autor, gromadzac materiat do swej monografii, opartej
na rozrzuconych w olbrzymiej ilosci czasopism lekar-
skich, publikacjach. Kazdy rozdziat zaopatrzony jest
w liczace niekiedy po kilkaset pozycji, piSmiennictwo.
Monografia jest doprowadzona, jezeli chodzi o uchwy-
cenie i przeglad osiggnie¢ na polu badan nad krzepli-
wosécig krwi do korica 1950 roku. Jest to niewatpliwie
wyjatkowo cenna publikacja hematologiczna.

Hanicki Zygmunt

Rosemary BIGGS

Niedob6r protrombiny (Prothrombin deficiency) wyd.
Blachwell scientific publications 1951 str. 83.

Ta krotka monografia zajmuje sie teoretycznym omo-
wieniem stanéw niedoboru protrombiny. Sktada sie ona
z krytycznego przedstawienia metod badawczych, a mia-
nowicie jedno- i dwu-fazowego oznaczania poziomu
protrombiny. Nastepnie przechodzi autorka do wtasnych



badan nad hipoprotrombinemia, omawiajac wadliwo$¢
krzepniecia w tym stanie.

W czes$ci dodatkowej omoéwione sg doktadnie meto-
dy oznaczania protrombiny oraz czasu Kkrzepnigcia
krwi.

Monografia w jasny spos6b wyznacza role, jakg ma
do spetnienia jedno- i dwu-fazowa metoda oznaczania
protrombiny i doktadnie okres$la mozliwosci, jakie obie
te metody dajg w ocenie zaburzen procesu krzepniecia
krwi. Bogate piSmiennictwo pozwala zainteresowane-
mu na wyszukanie pozycji szczeg6lniej zajmujacych
sie omawianym zagadnieniem.

Hanicki Zygmunt

MOLLISON P. L.

Przetoczenie krwi w klinice (Blood transfusion in cli-
nical medicine, wyd. Blackwell scientific publicatione
Oxford 1951, str. 456.

Ksigzka Mollisona podaje podstawowe wiadomosci ng
temat celowego zastosowania przetoczen krwi w klinice.
Po rozdziale wprowadzajgcym, zajmujacym sie diugo-
$cig zycia przetoczonych sktadnikéw postaciowych, jak
robwniez omoéwieniem celowos$ci przetaczania osocza,
przechodzi autor do omoéwienia laboratoryjnych metod,
dajacych wskazania do przetoczenia petnej krwi, masy
czerwonokrwinkowej i osocza. Nastepne rozdzialy po-
Swiecone sg znaczeniu przetoczen w krwotokach
i wstrzgsach po obrazeniu i oparzeniu. Przetoczeniu
krwi w niedokrwisto$ci poSwiecony zostat rozdziat na-
stepny. W dalszym ciggu omdéwiono doktadnie grupy
krwi, czynnik Rh i inne czynniki grupowe, jak réowniez
izoprzeciwciata. Te cze$¢ ksigzki dopetnia rozdziat zaj-
mujacy sie technikg oznaczania antygenéw krwinko-
wych i izoprzeciwciat.

O skutkach przetoczenia nieodpowiedniej grupowo
krwi pisze Mollison w rozdziatach nastepnych, poswie-
cajac szczegdlng wuwage odczynom hemolitycznym.
Omawia réwniez inne niekorzystne nastepstwa prze-
toczenia, jak reakcje gorgczkowe, alergiczne, zéttacz-
ke homologiczna, hemochromatoze, wreszcie p6zne na-
stepstwa autoimmunizacji, Dwa ostatnie rozdziaty po-
Swiecone sa przetoczeniom w pediatrii, ze szczegélnym
uwzglednieniem choroby hemolitycznej noworodkow.
Bogata bibliografia uzupetnia te warto$ciowg i wszech-
stronng publikacje. Wydaje sie jedynie dziwnym, ze
autor nie wspomina o podstawowych pracach z dzie-
dziny immunohematologii Hirszfelda i jego szkoty.

Hanicki Zygmunt

PRZEGLAD PISMIENNICTWA
CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

W. H. DAUGHADTY i C. M. Mac BRYDE

Nerkowy i nadnerczowy mechanizm konserwacji soli
J. Clin. Investig., 1950, 5, 91—601, ref. Sem. des Hép.;

1950, 917 4721

Wykazano, ze desoksykortikosteron zwieksza wchia-
nianie sodu w kanalikach kretych nerek w sposéb po-
dobny do tego, jak hormon przysadki wptywa na
wchtanianie wody w tych kanalikach. W stanach od-
wodnienia stwierdzono zwiekszenie ilosci tego przeciw-
diuretycznego hormonu w ptynach ustroju. Jednocze-
$nie powszechnie sie przyjmuje, ze séd zostaje wchita-
niany zaréwno w cze$ci obwodowej i centralnej ka-
nalikéw nerkowych. Wydawato by sie wiec, ze wy-
dzielanie sodu zalezy gtéwnie od ilosci przesgczonej
przez kiebki nerkowe, rola za$ nadnerczy jest nieznacz-
na. Tymczasem przy ograniczeniu soli w diecie po-
wstajg znaczne zmiany histologiczne w komérkach
strefy kiebkowej, co wskazywato by znowu na mecha-
nizm dualistyczny. Za jednolitym natomiast charak-
terem wpltywu hormondéw nadnerczy przemawia row-

nolegto$¢ zmian bilansu azotowego ze zmianami w po-
dawaniu sodu.

Za mechanizmem czysto nerkowym bez wplywu ste-
roidbw nadnerczy przemawiaja dosSwiadczenia, ktore
wykazaty wzrost wchianiania sodu po uci$nieciu zyty
nerkowejt aczkolwiek uci$niecie takie nie wptywa
wcale na przesaczanie si¢ w kigbkach ani na przeptyw
surowicy w nerkach. Wykazano takze wahania wyda-
lania sodu u zwierzat po wycieciu nadnerczy.

Autorzy referowanej pracy zbadali przy doktadnie
przestrzeganej diecie zmiany u pieciu, oséb w zalez-
nosci od podawania sodu, ACTH i desoksykortikoste-
ronu (DOCA). W zadnym z tych .przypadkéw ograni-
czenie soli nie zwiekszyto wydzielania nadnerczy i wy-
dalanie steroidow w moczu nie ulegto zmianom; zre-
sztag wydaje sie, ze bezpostaciowa rozpuszczalna w wo-
dzie frakcja bezpostaciowa wyciagéw nadnerczy wply-
wa silniej na przemiane elektrolitow niz DOCA. Z dru-
giej strony; poza jednym przypadkiem, w ktéorym wy-
dalanie 17-ketosteroidow ulegto zmniejszeniu, poda-
wanie DOCA nie zmniejszyto wydalania steroidéw nad-
nerczowych. Zatrzymanie sodu po podaniu ACTH, jak
sie wydaje, nie gra w ogole roli fizjologicznie, chyba
tylko przy bardzo silnych bodzcach. Wyniki tej pracy
wskazywatyby, ze w stanie fizjologicznym sama nerka
wystarcza do regulacji wydalania sodu; kora za$ nad-
nerczy moze najwyzej mie¢ znaczenie w przemianie
soli w pewnych warunkach patologicznych.

J. Chlebowski

E. P. KOTIELNIKOWA

Z kliniki zapalen drég i pecherzyka zo6iciowego
u dzieci

Sow. mied.; 1950, 11, 12—14

mW ciggu 18 miesiecy wséréd 74 dzieci w wieku 6—12
lat za pomoca badan zawarto$ci zotgdka i dwunastni-
cy oraz badan rentgenowskich w 45 przypadkach
stwierdzono schorzenie pecherzyka zdiciowego, w tym
u 25 potgczone z zapaleniem drog zotciowych. Wiasci-
we rozpoznanie i odpowiednie leczenie tak czestego
schorzenia moze zapobiec ciezszym zmianom w poéz-
niejszym wieku. Badanie za pomocag zgtebnika dwu-
nastniczego powinno by¢ rozpowszechnione takze
w praktyce ambulatoryjnej, zwilaszcza za$ nalezy je
wykonywaé w szpitalu przy rozpoznaniu o. niezytu
watroby, za ktéorym moze sie kry¢ stan zapalny drog
z6tciowych. W przewlektych postaciach schorzen pe-
cherzyka zdiciowego czesto stwierdzi¢é mozna niezyt
zotgdka z obnizeniem kwasoty. (na 38 takich przypad-
kéw tylko w 2 stwierdzono nadkwasote). Najwieksze
zmiany, jak jasniejsze zabarwienie, leukocyty, grudki
itd. stwierdza sie w z6tci B. W 30 przypadkach na 15
wykryto obecno$¢ lamblii, ktére znikajg po stosowa-
niu akrychiny. Leczenie poza tym polegato na zalece-
niu lezenia, diatermii watroby, ptukaniach dwunast-
nicy 5% MgSOi, ktéry podaje sie takze doustnie 3 ra-
zy dziennie po tyzeczce deserowej. Dieta weglowoda-
nowo-biatkowa. Wypisywaé¢ ze szpitala nalezy po
stwierdzeniu powtérnym braku zmian w soku dwu-
nastnicy.
J. Chlebowski



KPATKOE COAEPXAHWE

Nuswwuy C.

B cTatbe npousBegeHa npoba HayepuyeHUs OCHOBHbIX
nepefoBbiX KOMMNEKCOB Npob6nemM M3 Kpyra 3HLOKPUHO-
norumn, Kakume pasBepTbiBalOTCA nepej rnasamu cospe-
MEeHHbIX MccnepoBaTeneil B CBeTe NMOCNEBOEHHOW NuUTe-
patypsbl.

1. 3aMHTepecOBaHHOCTb MHOTrMX aBTOPOB HampaBfieHa
Ha npo6nemy B3aWMHOTr0 OTHOLWEHUA MeXA> npomex)\ -
TOYHbIM MO3roM, FMNO(GU3OM W NepudepruyecKUMu xe-
nesamy BHYTPeEHHOW cekpeuuu. 3HaYMTeNbHO 6ONbLIYIO
4yemM npeXxpje ponb MPUNUCHLIBAIOT B HacTofliee BpemA
NPOMEXYTOYHOMY, MO3TY WNU BOPOHKE, C ero CerogHs
OTANYaeMbIMW LeHTpaMu BeretTaTuBHbIM, MeTabonuye-
CKUM, Xene3 BHYTPeHHel cekpeuwuun, a TakXe perynu-
pylownm npoueccbl COCTOAWME B CBA3W C TON0A0M,
XaxAolh, TennoToih M CHOM, MPUYEM Harpomo>Xxpanocs
Bce 60Nnee AOKasaTeNbCTB CyL,eCTBOBaHWA 3aBUCUMOCTHU
MeXAy 3TUMMW LEeHTpaMy a BbICLWIMMMK KOpPOBbIMU —
MHCTaHUuuAMK. TMpegmeTom 60nee NofgpobHbLIX Mccneno-
BaHWN CTaHOBMUTCA TakXe CBA3b BOPOHKM C runodu-
30M. X0TA f[MHamMuWyeckoe paBHOBecue, cyliecTBytloliee
Mexfay runopu3om, WHUTOBUAHOW Xenesoi, Hafnouyey-
HWKaMn ¥ roHagamu o6yCNnoBMEeHO MOPOBHY feACTBUEM
CTUMYNOB BbICblNaeMbIX runNodn3om K nepudepuye-
CKUM XXene3amM BHYTpeHHel Cekpeuuu, Tak U TOpmMO3f-
WKUM BAUAHMEM 3TUX MNOCNEAHWX Ha BO3HWKHOBEHWE
CTUMYNOB, TO OAHAKO Mef/leHHOe NOBbILIEHNE YPOBHSA
rOPMOHOB B KPOBM (MeXAy NpoOYMM 3CTPOreHOB, TUPO-
KCMH) MOXeT UTTW COBMECTHO C BO3pacTaHUeM COOTBET-
CTBYWOLWMNX CTUMYNoB runodusa. Bo3HUKaeT HOBbINA
TN paBHOBecus Ha 60/see BbLICOKOM YPOBHe, Mpuyem
CTUMYNbl (CneynmanbHO TFOPMOH BO3BPaTHbIM WUTOBUA-
HOM >enesbl) MOFyT TakXe Bbl3blBaTb BO30YyXfAeHue
NPOMEXYTOYHOTO MO3ra.

2. Cnepyolwmm akTyaNbHbIM KOMNAEKCOM MNpo6nem
ABNAETCA BOMPOC B3aWMHOr0 OTHOLWEHWA BOPOHKMK
K TKaHeBOMY KOHTypy (npu WCKAOYEHUM runodusa)’
nyTemM 4epe3 WUCXOfAWME W3 BOPOHKU BeretaTuUBHblIEe
HEPBbl C UX XUMMWUYECKUMW TPaHCAALUAMU C NMPUCOEU-
HAKLWMMNCA K HAM W3 XPOMONOrnow,atLiero KoHTypa
afjpeHanvHoM N KopafjpeHanMHOM, a TakKXe peTponu-
TYUTPUHOM. Y BeMYMBAETCA KOMIMYECTBO HayUHbIX pa-
60T ob6CcyxfallWwmnXx NOPOBHY Haj NPOU3BOAALLUMMK 3TU
TpaHcnAuum (MefnaTopbl) KOHLEBbIMW .CETOYHbIMU, Be-
retaTUBHbIMW annapatamyu (T. H. WHTepcTULManbHble
KNeTKN), Kak U Haj 06HapyXeHuem peakLMOHHOr0 BIU-
AHUA BblpabOTaHHbIX B KOHTYpe MeAMaTOpPOB Ha CaMmylo
BOPOHKY W €e LeHTpbI.

3. TpeTbuM KOMMNeKCOM npobnem-aBnaTCcA MeTabo-
NNYECKO-TepMOHanbHbie MNpOLecchl, TOYHee roBOpA
BNNAHWE YPOBHA OPraHMYeckMx MeTaboNuTOB M 3neK-

TPONNTOB, B COKaxX oOpraHuMsma, Ha I'IpOMe)KyTO‘{HbIﬁ
MO3r MW BOPOHKY. MeTa6onunsm opraHn4ecKkux Be-
uecrts npoumcxognt npum ydyaCtum 3SH3UMOB, nNpunyem

rOPMOHbI PETYNUPYIOT HanpsXXeHne AeWCTBUA 3TUX 3H-
3umoB. bnarogapa wm3oTonam yfanocb MPOHWUKHYTb
B 06MeH yrneBof0B B pe3epBHbIe XMWPbl, MPONCXOAA-
Wuii BO BpeMA nepeBapuBaHWf, a Takxe 6onee TOUYHO
0603Ha4YNTb MOCTEMEHHOCTb MpeobpaXeHWs pe3epBHbIX
XWUPOB M 6enKoB B yrnesofbl (Heornwko-reHes). [Mo-

cnefHue UccnefoBaHWs Haj KOpoil Hagno4yeyHUKoB Ee-
AYT TaKXe K BblACHEHUI BOMpoca B3aMMHOro BO3fjeli-
CTBWS 3NeKTPONWUTOB W >Xene3 BHYTPEHHel cekpeuuu,
a UMEHHO HafMoYeuYHWKOB M OKONOWMUTOBUAHBIX Xenes.

4. N HaKOHel OCHOBHas npoGnema mMexaHuW3ma fe
CTBUS TOPMOHOB Ha TKaHW 3aHWMaeT MHOMMX WUCCeno-
BaTeneli B nocnefHue rogbl. [pexie BCEr0 OTKPbLITO
COBEpPLEHHO HeAaBHO HOBble TKaHEBble paiioHbl, Ha KO-
TOpble MOXeT HenocpeACTBEHHO [felicTBOBaTb FOPMOH
(Mexpay ApyrumMu BAUSAHWE [e30KCUKOPTMKOCTEpPOHA
U MPOTENHOTNIOKOKOPTUKOMAA Ha COELUHUTENbHYHO
TKaHb, COCYfAbl, CYCTaBbl, a TakXe BAWSAHWE NONOBbIX
CTEPOMAO0B Ha 4acTU FPaHWYHOTO XpsAWja W Ha pasHble

TUNbl KOCTHbIX MepeKknaguH caMOK W CaMLUeB B Mepuoj
nocne cospeBaHua). lMpuHUMaeTcs TakxXe Hemnocpea-
CTBEHHOE BO3felicTBME MONOBOrO FOPMOHA Ha TKaHu

M TO NMyTeM MeTaGonMUYecKUX MPOLECCOB UMM Xe uvepes
Apyrue xenesbl BHYTpeHHell cekpeuumn (Mexgy npouum
AelcTBME MONOBbLIX CTEPOMAOB Ha KonebaHus xpsuia
6narogaps no6yXZAeHWW caMOTPOMHOro rOpMoOHa rumno-
(ns3a). BAnsHue ropMOHOB Ha TKaHW, Ha XXeNnesbl BHY-
TpeHHell CeKpeuun HaxoAuUTCs B eMHEPTUCTUYECKOM WU
AHTANOHUCTMYECKOM B3aWMHOM OTHOWEHUU, MpuyeM
(hopmMa 3TOro B3aMMHOTO OTHOLWEHWUsS He BO Bcex 06CTO-
ATeNbCTBaX MOCTOSHHA. O6GcyXfAas MexaHW3M Hemno-
CPesCTBEHHOTO [AeACTBMS TOPMOHOB Ha TKaHW Lenblil
psif uccnepoBaTeneid Npo6yloT, B NocneaHee BpeMms, npu
nomouwu y6efuTenbHbIX TUCTOMU3NONOTUYECKUX OMbl-
TOB, [0Ka3aTb 4YTO TOPMOHbI MOTYT BAMATb Ha TKaHW
HETONbKO NYTEM WX HEMNoCpeACTBEHHOr0 HachileHus,
HO B NepByl0 ouepefb 4epe3 pasfpaxeHWe KOHUYMKOB
COOTBETCTBYIOLMX BEreTaTUBHbIX HEPBOB (MM UX MH-
TepcTULNANbHbIX KNETOK), 0GHApYXeHO Mexay ApYru-
MW YTO afjpeHasuH W aLeTUAXONUH BMPbICHYTbIe B He-
KOTopoil f03e BO Bnarasulye KacTPUPOBAHHON MOpPCKOIA
CBUHKW MOTYT Bbl3BaTb TUMWYECKWi A AN (GONAUKY-
NMHA TKaHeBOW a(h(eKT, BNPbICKMBAHUE Xe TMCTaMUHa
BbI3BaN0 NOSBMEHUE CUMNTOMOB GEpPeMEHHOCTU TaK Xe
KaK Locfne MHbeKLWUKU MporecTepoHa.

Bce oroBapuBaeMble B cTaTbe MCCNeA0BaHWS NpPouU3-
BEEeHHbIe B MOBOEHHbIE FOAbl XOTS W He WCYepnbliBalT
MONHOCTbIO 3HAOKPUHONOTMYECKUX MPO6GIeM, TO YKa3bl-
BalOT Ha BCE Goslee OTUYETNNBYIO TEHAEHLUIO COBPEMEH-
HOi Hayku 06 >eneszax BHYTpeHHell cekpeLun BKIIO-
ueHue ee B Kpyr o6uieil HepBHOW perynayuu opra-
HU3Ma.

Pypnoned M.

MCCNEAOBAHUWA HAL SATOPMOXEHUWEM
MPOLECCA PA3BUTUA

Wcecnepys BNUAHUE KPAaTKOBPEMEHHOTO AeliCTBUS Bbl-
cOKoil TemmepaTypbl (TEpMWUYECKUA TOK) Ha pasBuTUE
fnyek 4yepBsika TybGudekc, Habnwpganocb crnegywline
nocneAcTeus.

BneyaTnuTenbHOCTb fKWYEK C Pa3BUTUEM WX MOCTe-
MeHHO YMeHbllaeTcs; MOBpeXjaloliee BAMAHUE OfHa-
KOX CTaHOBMTCS OYEBUAHbLIM B 3aMeA/eHWM B 3HAYU-
TeNbHO CTemeHU mpolecca racTpynayuu m yaauHeHUn
3Toro nepuoga. B 3ToM cnyuyae nosBAsfeTcs perynau-
pOBKa paccTpoiicTB B pa3BMTWUWU. Tak pe3ynbTaTbl COG-
CTBEHHbIX UCCNefoBaHWii, KaK UM pe3ynbTaTbl AOCTUT-
HyTble APYTMMW aBTOpPamMu [OKa3blBalOT, 4TO MPO6b
M3bACHEHUS 3TUX ABMEHUI HA OCHOBAHMM (GOPManbHOIA
FeEHeTUKN — OWMGOUYHbI.

"



Bunbyuek M.

OWWMBEKN B PACIMO3HABAHWUW N NEYEHWUU
FMA3HbIX BONE3HEW

B KaXpoil oTpacnu 4YenoBe4vyeckoro Tpyjaa, cnefoBa-
TenbHO M B paboTe Bpaya, BCcTpevarw 1Cs OWNOKKU. OWwn6-
KN Bpayeill MOXHO pa3fenuTb Ha 2 60NblWMe TPynnbl:
AN Ownbkn 3aBucAuiMe OT CamMOro Bpaya, KakK WHAW-
BUAyymMa M 2) owunbKM 3aBUCALLME OAHOBPEMEHHO OT
Bpaya W ero coTpyAaHUKOB Ha pabote. K owunbkam nep-
BOW rpynnbl NMpuHagnexaT, B NepByw ouepeib, OWU6G-
KW B pacno3HaBaHuu 3aboneBaHuil, ABnsf L MeCH pe-
3yNbTaTOM HeAOCTAaTOYHOCTM o06pa3oBaHUA Bpaya, He-
YMEHMA NpoOu3BeCTM CUCTeMaTuyeckue WCCNef0BaHNSA
M BbIBECTU MNpaBWAbHOE 3aKNKOYeHWe, OTCYTCTBUA [O-
CTAaTOYHOW [03bl BHMMaHWS BO BPeMs MWCCAefOBaHUSA,
nepeyToMneHUs UM BCNefCTBUE 3TOF0 HEBO3MOXHOCTU
cocpefoTouUTh BHUMaHMe. OWMOKUM MOTYyT BO3HWMKaTb
faxe n B paboTe XOopowero Bpaya, eCNW OH MepeyToM-
neH nnu 6oneH, ecnn paboTaeT B HECOOTBETCTBYH LI UX
YCNOBUSAX, WYMe WAU CAULIKOM CKOPO.

Bpau ponxeH 6bITb cNoco6HbIM, 06nagatb NO6GOBLIO
K CBOEMY TPYAY, LOMXeH 6biTb 06pa3oBaHHbIM, YMeTb
€CTECTBEHHO MbICAUTb, BO BpemMs paboTbl ymMeTb Bna-
feTb CO60W, 6bITb CAEPXAaHHbIM, BHUMATENbHbIM, UMETh
Bblpab0OTaHHbIA CaMOKOHTPONb, @ B COMHUTENbHX CNYy-
yasx obpawatbcs 3a COBETOM K 60/ee OMbITHOMY Bpa-
4y, UAW HanpaBuUTb 6GONbLHOTO B KAWHWUKY WAW TOCMU-
Tanb. OpraHusaunsa 3fpaBoxpaHeHus [JOMKHa obecne-
YMTb BpayaM BO3MOXHOCTb KOJ/ITEKTUBHOIO McciepoBa-
HUA U HanpaBneHWs G6O0NbHbLIX B KAMHUKWU, KakK cneyna-
NUCTWYECKNE LEeHTPbl BbiCW el CTeneHu.

OwWwmnbKN BTOPOW Fpynnbl MOXHO yfanuTb BBOASA CO-
OTBETCTBYH LW WA pexunm Bpaye6HON paboTbl, NpesBuas
BO3MOXHOCTb Tparmyeckoro cnneTeHuWs 06CTOATENbCTB,
nyTem BBefeHWS TPYAOBOW [LUCLWUNAUHLI, CEPbE3HOTO
NOHWMAaHUA CBOUX 06A3aHHOCTE BCEMW MOMOLLHMUKaAMWU
Bpauva.

3Has owWwmnMbku Bpavya, Mbl MOXEM WM NpPOTMBOAEN-
CTBOBATb, M3beraTtb UX U 3TO, 3Ta 6onblWIas Nonb3a 414
6ynylWw X Bpayeld M UX .MaLMeHTOB, BbiTeKaklWwas U3
TparmyeckMx OWMOBOK UX NpeAwecCTBEHHUKOB.

MpuBoguTtca uenbliii paj cny4vyaeB WA CTPUPYIO LW KX
OWWNGKN B pacno3HaBaHUM U NleYeHUU pas3HbiX 3abone-
BaHWM.

3alioHyek C., VMoppgaH M., Wap6buHbckuin T.

KPUTUKA XPOMOCOMHOW TEOPWW HACNEQL-
CTBEHHOCTW HA OCHOBAHWW WCCNELOBAHWNN
PAHHEIO NMEPMOOA ABTOIEHE3A

OnbITbl NPOU3BOANANCL Ha ONNOAOTBOPEHHbIX ANYKaAX
pafy>XXHOW U NOTOKOBOW (hopenun, a TakXe Ha MYXCKUX
CeEMEHHbIX KNeTKax pajyXHol (openu, feiicTBys pac-
TBOpaMuW a30THOr0 NUpuTa B KOHUeEHTpauumax 102 103
104 n 105 Pa3BuBato W Meca 3apojbilly 4acTo cocToAlne
rnaBHbiM o06pa3oM K3 6e3bAAepHbIX KNeTOK pa3BuBa-
INCb elle HEKOTOpoe BpPeMs COBEPLIEHHO HOPMalbHO.
Mexay TeM pa3BuTUe APYTrUX 3apofbllliell, B KOTOPbIX
cobngeHne XpomMocoMOB He 6Obl1I0 M3MEHEHO, 3aTOPMO-
XMWBanocb W OHW norubanu. Pe3ynbTaTbl 3TW YyKa3sbl-
BalOT Ha OTCYTCTBMe MONHOW NapannenbHOCTU MeXAy
cob6N0AeHMEM XPOMOCOM B KNeTKax 3apojbilia, a Te-
YeHWEeM ero pa3BuTusa. STUM CaMblM OHW MpoTMBOpeyar
OCHOBAaM XPOMOCOMHON TEOpWUM HacnefCTBEHHOCTH.

bpunuHbckas A., bpblk 3., OdaHbuyak 3., MopgaH M.

NENCTBUE LENAWMX OTPAB HA BO3PACT
N PEFEHEPALMIO

WccnepoBaHns Haf BAWSHUEM HECKONbKUX XUMMUYe-
CKWX COefMHEHWIn (BepaTpuH, acTpaambn, cTUNbL6ECTpoOn,
GeH30oNMpeH, a3oTHbIA MNPUT) Ha BO3pacT U pereHepa-
unto 'y ameb6, rugp W ronoBacTMKOB OGHApYyXwWau, 4To
Gonee cCuAbHas KOHLEHTpauus 3TUX OTpaB pAelcTByeT
TOKCMYECKU, MEHee CUNbHas TOPMO3sille, a MHOTAA, B He-
KOTOPbIX CAy4yasX, HEKOTOPbIe W3 HUX MOTYT AeicTBO-
BaTb YyCKOpslolUle Ha TeyeHMe 3TUX npoueccoB. Kpome
TOro BepaTpUH fJelicTBYeT yckopsll,e Ha MeTamopgo3
ronoBacTMKOB. TOKCUMYecKOoe [eiCTBUE MCCNefyeMblX
XUMWYECKUX COEAUHEHWI 3aBUCUT OT YynoTpeGreHHOM
KOHLEeHTpayun, oT ONbITHOrO MaTepuana W oT ynotpe6-
NAemMoro Xummuyeckoro cpeactsa. Haubonee ToKcuue-
CKMM o0Kasancs cTunbLb6ecTpon, 3aTem acTpaguon, Bepa-
TPUH, GeH30NWpPeH U a30THLIA UNpPUT.

HuBenuHbCcKNii W.

BNINAHWE NPUBUTOI0O XOJIECTEPONA
HA XUMMU3M FOHAL Y BE/ION KPblChl

MpuenBaa Kpuctannbl Xonectepona B aapa U auuy-
HUKKU 6enbiX KpbIC, UccnepoBbiBainCb pe3ynbtaTtbl TU-
CTOXUMUYECKUX peaKLl'VIﬁ Ha NPUCYTCTBUE KETOCTEPO-
naoB U Xonectepona.

Ha o0CHOBaHMM [OCTUTHYTbIX pPe3ynbTaTtoB MOXHO
npegnonaratb, YTO B OKPECTHOCTM AAep U ANYHUKaA NO-
ABNAeTCA nNepemeHa Xojectepona B TenbuUa Tropmo-
HaﬂbHO-AeﬁCTBeHHbIe, a TaK)XXe 4YTO KNEeTKW 3epHUCTOro

CnoAa nys3blpbKoB l‘paaq)a BblKa3blBalOT CMMNTOMbI Bbl-
aeneHunA.

O paHg A., 3emuxypg T.

LEVNCTBWE CBETA PTYTHOW /NAMIMbl HA BO3-
PACT N PASBBUTUE TONOBACTUKOB RANA TEM-
PORARIA L.

O6nyuuBaHume ronoBacTukoB Rana temporaria L.
PTYTHOW namnoli BblKa3biBaeT B 3aBUCMMOCTW OT Bpe-
MeHU 06nyynBaHUA cnegylolme nocnejcTBus:

1. 3 X 5 MUHYTHOe exefHeBHOe 06/yYynBaHme Ha pac-
cTofaHuM 1 M. [lereHepauus TKaHW MOBEPXHOCTU, UCYe-
3aHMe XBOCTa W CMepPTb B TEYEHUM 1—2 Hefellb.

2. 2 MUHYTbI eXefHEeBHO Ha paccTodHuMM 1 m. 3aTtop-
MOXeHWe BO3pacTa, MNepemeleHNe KpacAWUX KNeTokK
Ha Kopnyce B HanpaB/eHUW K CMUHe, CYyXeHue XBOCTO-
BOr0 MNaBHWKa C OGPHOLWMWHHON M XpeOTOBOW CTOPOHHLI.

3. 10 1 15 MUHYT eXxefHEBHO Ha paccTtoaHun 1,85 m.
MonHoe 3aTopMoOXeHWe Bo3pacTa B TedyeHnn 7—10 gHeld,
fereHepauns TKaHell XBOCTa, CMepPTb XMBOTHbIX Nocne
19 o 25 pgHeli ONbITOB.

4. 5 MUHYT eXxefHeBHO Ha paccToaHum 185 M. He-
3HaYUTeNbHOEe 3aTOPMOXEeHWe BO3pacTa, MNOHUXeHUe
npouecca pa3sBuTnMAa B BUAE NMONHOTO OrpaHUYeHUs B [O-
CTMXXEHUN cTaguu meTamopdo3sa, Kpacalwmux N3MeHeHun
TakKMX KakK B M. 2; YMeHblleHNne XBOCTOBOro njiaBHWKa
C GpPOWMWHHON © XpebTOBOW CTOPOHbLI, HeaopasBUTUE
WMTOBUAHON Xenesbl.



