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OD REDAKCJI

Z r e g u l a m i n u  o g ł a s z a n i a  p r a c  w P.  L.

1. Redakcja przyjm uje do druku artykuły oryginalne, 
sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu m e
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp.

2. P ierw szeństw o mają prace o charakterze praktycz
nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka.

3. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron m a
szynopisu.

4. Praca winna zaw ierać: imię i nazw isko oraz ty tu ł 
naukowy autora, ty tu ł krótko i zw ięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz im ię i na
zwisko kierownika tego  zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać p isem 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd.

5. N ie przyjm uje się  do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych.

6. Prace powinny być pisane na m aszynie, starannie, 
z podwójnym odstępem między wierszam i i obszer
nym m arginesem .

7. K lisze, w ykresy, tablice um ieszcza się na koszt 
autora* przy czym ogranicza się  w szelki m ateriał 

ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia  
tekstu.

8. W  piśm iennictwie należy uwzględniać tylko naj
istotn iejsze dane, a w każdym razie unikać przy

taczania źródeł nie mających nic bliższego z pra
cą.

9. Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję 
zyku polskim w dwóch egzem plarzach, w objętości 
30— 40 w ierszy m aszynopisu.

10. Od dnia 1. XI. 1950 autorzy otrzym ują w m iejsce 
odbitek 5 numerów czasopism a.
Odbitki w liczbie 25 egz. bezpłatnych sporządza 
się tylko z tych prac, które są związane z K ongre
sem  Nauki, z prac habilitacyjnych i doktorskich, 
oraz prac posiadających istotn ie dużą w artość nau
kową, po zatwierdzeniu wniosków Redakcji przez 
P. Z. W. L. Dodatkowe odbitki można zamawiać 
za zwrotem kosztów.
Każda praca może być zamówiona w postaci od
dzielnej odbitki ■ ale tylko po całkow itym  poniesie
niu kosztów druku przez autora.

11. N adsyłane artykuły um ieszcza się  w kolejności ich  
zgłoszenia. W yjątek stanowią krótkie a szczegól
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tym czasowych doniesień.

12. A rtykuły przyjęte do druku przez Redakcję P . L. 
stają  się w łasnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezw alać na przedruk ani odstępo
wać prawa autorstwa.
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PRZEGLĄD LEKARSKI
B. SZABUNIEW ICZ Kraków

K ażdy gen m olekułą b iałkow ą

Is to tn y m i Sikładn:kam i żywej m a te rii  są czą
steczki białkow e W  skład  p ro top lazm y  wchodzą 
inne jeszcze sk ładn ik i, zd a ją  sie one jed n ak  za
leżeć od ciał białkow ych. Coraz bardziej u zasad 
nione s ta je  sie przekonanie, że wszelkie poza b ia ł
kam i sk ład n ik i ustro jów , a w śród n ich  także t łu 
szcze i w ęglow odany, są albo g ru p am i czynnoś
ciow ym i m olekuł b iałkow ych albo elem entam i, 
k tó re  są p rzez cząsteczki b ia łk a  p rzerab iane . 
P rzem iany  c ia ł o rgan icznych  m ogą co p raw d ą  
odbyw ać sie rów nież bez udzia łu  b iałek , jed n ak  
w żyw ych u s tro jach  p rzem ian y  te  są ściśle z b ia ł
kam i zw iązane, p rzy  czym w stepem  do przeróbk i 
zdaje sie być chem iczne połączenie sie z cząstecz
ką b iałka.

C ząsteczka b iałkow a złożona jest, ja k  w iadom o, 
z a m i n o k w a s ó w ,  tw orzących  m iedzy sobą 
połączenia chemiczne. D w a am inokw asy  łączą sie 
tzw. w i ą z a n i e m  p e p t y d o w y m ,  w k tó 
ry m  bierze udzia ł karboksy low a g ru p a  kw aśna 
jednego am inokw asu  i zasadow a g ru p a  am ino
w a — drugiego. Poniew aż każdy  am inokw as po
siad a  co na jm n ie j po jednej g ru p ie  k a rboksy lo 
wej i po jednej am inow ej, wiec pep tyd , będący 

! połączeniem  dwóch am 'nokw asow , p osiada  je- 
! szcze co n a jm n ie j po jednej tak ie j g rup ie . D zięki 

tem u p ep ty d  zdolny je s t do dalszego p rzy łącza- 
! n ia  am inokw asów , co prow adzi do p rzed łużan ia  

sie, cząsteczki pep tydu , w k tó re j każdy  am ino
kw as trz y m a  sie dwóch sąsiednich, a  końcow e 
m a ją  w olne g ru p y  karboksy low ą i am inow ą. Czą
steczka b ia łkow a je s t wiec zasadniczo d ługim  
łańcuchem  pow iązanych  ze sobą chem icznie am i
nokwasów.
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w ielopeptydow a budow a cząsteczki b ia łk a

Cząsteczki białkow e są  bardzo w ielkie. C iężar 
cząsteczkow y dla związków n ieo rgan icznych  m ie
rzący sie przew ażnie n a  dziesią tk i lub  setk i, d la  
cia ł b iałkow ych w ynosi tysiące, a naw et m iliony. 
P o m ia ry  ciężarów  cząsteczkow ych rów nych  ciał 
białkow ych w ykazały , że ich  m olekuły, p rz y n a j
m niej w w ielu w ypadkach, m a ją  c iężar rów ny  
około 17 00(1 lub w ielokrotności te j liczby. Toteż 
m ówi sie często o e l e m e n t a r n y c h  czą
steczkach białkow ych i o b ia łkach  w ielkocząstecz
kowych. Ja k o  p rzy k ład  służyć tu  może dobrze już  
znana  hem oglobina k rw i ssaków, k tó re j ciężar 
cząsteczkow y m ierzy  około 67.000 i k tó ra  sk ład a  
sie z dwóch połów ek białkow ych, a  każda  z o s ta t
nich  złożona je s t z kolei znowu z dwóch ćw iartek . 
O statecznie cząsteczka hem oglobiny sk ład a  sie 
z 4 jednakow ych e lem en tarnych  cząsteczek b ia ł
ka, je s t wiec po lim eratem  e lem en tarnych  jedno
stek.

P odobna rzecz da sie pow iedzieć o in n y m  b a r 
w iku k rw i — hem ocjan in ie , k tó ra  jed n ak  sk łada  
sie n :e  z 4, lecz ze 160 lub jeszcze w iększej liczby 
jednostek  e lem en tarnych  b ia łka . Także i n iek tó re  
b ia łk a  zarazków  p rzesączalnych  w sk a z u ją  złożo
ność podobną i u le g a ją  n iek iedy  d'epolimeryza- 
cji na  jednostk i m niejsze.

L iczba rodzajów  am inokw asów  w chodzących 
w sk ład  cząsteczek b ia łk a  je s t n iezbyt w ielka. 
Jakko lw iek  nie m ożna tw ierdzić, aby znano już 
w szystk ie  am inokw asy, ale liczba ich rodzajów  
niew iele p rzek racza  20. W  każdej cząsteczce b ia ł
k a  .spo tykają  się liczne ro d za je  am inokw asów . 
N ie tw orzą one zespołów chaotycznych. P rzeciw 
nie, kolejność ich w łańcuchu  pep tydow ym  białka 
je s t ściśle określona i bardzo praw id łow a. W iele 
c ia ł białkow ych zdaje się m ieć łańcuch  złożony 
z 288 am inokw asów  albo z ich liczby będącej w ie
lokro tnością  288. C y fra  ta  rozłożona n a  liczby 
pierw sze da się p rzedstaw ić  w postac i n a s tę p u 
jące j: '

288 =  25.32

M am y tu  jeden  z przejaw ów  w ielkiej p raw id ło 
wości budow y cia ł b iałkow ych.

W ykazano rów nież, że każdy rodzaj am inokw a
su w chodzący w sk ład  danego b ia łk a  pow tarza  
się w nim  w ściśle określonych  odstępach. Гак 
np. w e lem en tarnej cząsteczce b ia łk a  hem oglobi
ny  am inokw as a rg in in a  stanow i co 92 ogniwo, 
cząsteczka am inokw asu  fiis tydyny  p o w ta rza  się 
w ty m  b ia łk u  co 36 w iązań  peptydow ych, a  am i
nokw as lizyna  — co 32. A lbo też w fib ro in ie  je d 



w abiu g likokol p o w ta rza  się co 2 . am inokw as, a  a la 
n in a  —- co 4. Te okoliczności jeszcze lep iej uw i
d aczn ia ją  w ielką praw idłow ość, p raw dziw ie k ry 
sta liczną, z ja k ą  zbudow ane są niteczki peptydo- 
we b iałka.

P rzyzw yczajen i je steśm y  m yśleć, że k ry sz ta ł 
je s t tw orem  p r z e  s t r z e n n y m .  T ak  np. 
a tom y  w ęgla, łącząc sie' m iedzy sobą sw ym i sym e
try czn ie  w p rzestrzen i zo rien tow anym i w arto ś
ciam i, w y tw arza ją  u k ład  k ry s ta lic zn y  diam entu- 
Też sam e jed n ak  a tom y w ęgla m ogą sie łączyć 
w tw ó r k ry s ta lic zn y  p i a s  к  i, d a jąc  u k ład  g r a 
fitu . O pisyw ane przez nas obecnie n iteczki b ia ł
kowe m a ją  c h a ra k te r  k ry sz ta łó w  o układzie  1 i- 
n i o w у  m. M ianow icie w idzim y w n ich  je d n a 
kowe i ch a rak te ry s ty czn e  kom pleksy peptydow e 
ułożone w tw ó r podłużny znacznej stosunkow o 
długości.

P raw id łow ości uk ładu , cechujące sie p o w ta
rza lnośc ią  pew nych kom pleksów  s tru k tu ra ln y c h , 
są  z pew nością jfedną z p rzyczyn  w aru n k u jący ch  
w łasności k ry sta liczn e  ciał białkow ych. W łasnoś
ci te  p rz e ja w ia ją  sie n ie  ty lko  jak o  łatw ość k ry s 
ta liz ac ji z roztw orów  m im o w ielk ich  m as cząstecz
kowych, ale rów nież ch a rak te ry s ty czn y m  optycz
nym  zachow aniem  sie w roztw orach  oraz ob raza
m i ren tgen o g raficzn y m i.

N ajpow szechniej znane rodzaje  b ia łk a , ja k  
a lbum in  i g lobu lin  krw i, ja k  a lbum in  i g lobulin  
b ia łk a  j a ja  kurzego itp., są złożone z sam ych ty l
ko am inokw asów . T ak ie  b ia łk a  nazyw am y p r o 
s t y m i .  W  n iek tó rych  rodza jach  b ia łek  prócz 
am inokw asów  spo tykane są jeszcze inne spec ja l
ne g ru p y  chem iczne zw ane g r u p a m i  p r  o- 
s t e t y c z n y m i .  Te ro d za je  b ia łek  zwane 
b ia łkam i z ł  o ż o n y m i  albo p r o t e i  d a- 
m i  są zbudow ane podobnie ja k  b ia łk a  proste, 
ale ich cząsteczki trzy m a  się jeszcze g ru p a  spe
c ja lna , k tó rą  m ożna by rów nież nazw ać g ru p ą  
czynnościow ą albo narzędziow ą.

Do pro teidów  należą enzym y, horm ony , w spom 
n ia n a  wyżej hem oglobina, c ia ła  odpornościow e 
u s tro ju , czynn ik i g rupow e k rw i, geny  i zarazki 
przesączalne, a  wiec w szystk ie e lem enty  b ia łk o 
we czynne, zdolne do p rz e ra b ian ia  podłoża i do 
w p ły w an ia  n a  środow isko ustro jow e. P ro te id y  
też m ożna by określić  jako  b ia łk a  czynne. Czyn
ność ta  dokonyw ana je s t p rz y  pom ocy ich g rup  
p roste tycznych , k tó re  nazw aliśm y pow yżej „na- 
rzedziow ym i“. W y tłum aczym y na  p rzyk ładzie , jak  
sobie w yobrażam y to pojecie narzedziow ości.

W spom niana  ju ż  p a ro k ro tn ie  hem oglobina łą 
czy sie z tlenem  n a  okisyhemoglobinę:

H b +  4 0  — IJb (O)*
p rzy  30 m m  H g  przy  100 m m  H g

N a tym  w łaśnie po lega je j ro la  w u s tro ju , gdyż 
w n isk im  częściowym  c iśn ien iu  tlen u  oksyhem o- 
g lob ina  ro zk ład a  sie znow u n a  hem oglobinę 
i tlen. J a k  ju ż  nadm ieniono, hem oglobina sk łada  
sie z czterech m niejszych  jednostek  e lem en ta r
nych. K ażd a  z ty ch  jednostek  złączona je s t z jed 
n ą  g ru p ą  p roste tyczną , k tó rą  nazw ano hem em .

W  ten  sposób cząsteczka hem oglobiny  m a 4 hem y, 
a w każdym  z n ich  zn a jd u je  sie  jeden  atom  żela
za zdolny do p rzy łączen ia  cząsteczki tlen u  — O .

Żelazo łatw o p rzy łącza  tlen, A by jed n ak  z tego 
p rzy łączan ia  u s tró j m ógł c iągnąć  korzyści, żela
zo to  m usi p rzy łączać i odłączać tlen  w w a ru n 
kach  i w sposób, k tó re  odpow iadają  o rg an izac ji 
u stro jow ej. M ożna obrazowo pow iedzieć, że g ru p a  
hem ow a n a rzu ca  atom ow i żelaza sposób, w j a 
k i tlen  je s t p rzy łączany , a złączone z hem em  b ia ł
ko określa  w aru n k i, w jak ich  cząsteczka tlenu  
zostaje  p rzy łączona lub odłączona.

Z ałączony tu  za ry s  szkieletu  g ru p y  hem owej 
da je  obraz p ięknej sy m e trii tego związku. Żelazo, 
ja k  d iam ent, opraw ione je s t w czw órpyrolow y 
p ierśc ień  po rfinow y. C ztery  a tom y azotu  zw ró
cone do śro d k a  p ie rśc ien ia  p rz y trz y m u ją  żelazo 
sw ym i w artościow ościam i. B ia łkow a część hem o
globiny  k o rzy sta  z ta k  zw iązanego żelaza d la  p e ł
n ien ia  swej czynności w u s tro ju . A by to  lep iej 
zrozum ieć, pow yżej zam ieszczony w zór łączen ia  
się hem oglobiny  z tlenem  p rzedstaw im y  w n a s tę 
pu jące j fo rm ie:
(A lbum en—H em F e ) 4 +  4Ch ~

— ( Al bumen—He mFe Ch ) 4 

,,A lbum en" p rzed staw ia  w tym  wzorze e lem en ta r
ną  cząsteczkę b ia łk a  hem oglobiny. B iałko  trzym a 
s:ę g ru p y  p roste tyczne j zaw iera jące j żelazo, k tó re  
spełn ia  w łaściw ą funkcję . T eraz ła tw o  zrozum ieć 
narzędziow ą rolę g ru p y  p roste tyczne j hem oglo
biny.

D ru g i p rzy k ład  zaczerpnąć m ożna z dziedziny 
enzym ów oddechow ych, m ianow icie pew nych de
hydrogenaz, k tó ry ch  ro la  po lega n a  odeb ran iu  
ivodoru od związków podłoża tkankow ego. W eź
m y tu  za p rzy k ład  dehydrogenazy  flaw inow e, 
w k tó ry ch  g ru p ą  p ro ste ty czn ą  je s t nuk leo tyd  fla- 
w inow y. W  nukleo tydzie  ty m  z n a jd u ją  sie g ru p y  
im inow e zdolne do p rzy łączan ia  w odoru- P rzeb ieg  
odnośnej reak c ji m ożna p rzedstaw ić  p rzy  pom ocy 
poniższego w zoru:
A lbum en—N ukleo tyd  f law ino  w у =  N H  +  H

— ~  A lbum en—N ukleo tyd  flaw inow y — NID

Także i w ty m  wzorze „album en" oznacza czą
steczkę b ia łk a . J e s t  ona zw iązana z nukleotydem , 
a ten  zaw iera  g ru p ę  im inow ą, k tó ra  w pew nych 
okolicznościach p rzy łącza  wodór, a w innych



atom  ten oddaje. I  tu  więc także ro la  narzędzio
w a g ru p y  p roste tycznej je s t dobrze zrozum iała.

R ola  g ru p y  p roste tycznej nie wszędzie je s t ta k  
ja sn a , ja k  w pow yższych p rzyk ładach . T ak  np. 
g ru p am i p ro ste ty czn y m i cia ł odpornościow ych 
u s tro ju  są połączenia  w ielocukrow cow e. W edług  
obecnie p rzy ję tego  w y ja śn ien ia  P  a u  1 i n  g a 
ro la  ty ch  g ru p  cultrow cow ych um ożliw ia p rze 
s trzen n e  dostosow anie się cząsteczki an ty c ia ła  
do an tygenu . M echanizm  tej re a k c ji nie je s t jed 
nak  zrozum iały . \

Jeszcze m niej jasn o  p rzed staw ia  się sp raw a 
u nukleoproteidów . S ą  to c ia ła  białkow e, bardzo 
rozpow szechnione, k tó ry ch  g ru p am i p ro ste ty czn y 
m i są liczne zw iązki polinukieotydow e. P o linu - 
k leo tyd  je s t po lim era tem  złożonym  z nukleo ty- 
dów. K ażdy  n uk leo tyd  zaś złożony je s t z trzech 
elem entów , m ianow icie z k w asu  fosforow ego, .pen- 
tozy i zasady  o rgan icznej p u rynow ej albo p iry 
m idynow ej. S to su n k i te m ożna p rzedstaw ić przy  
pom ocy poniższego schem atu :

P o lin u k leo ty d  (N uldeotyd)n
N ukleo tyd  ------— НзРСЬ +  P en toza  +  Z asada

p u ry n o w a  lub  p irym idynow a.

Is tn ie je  wiele rodzajów  polinukleotydów , a  więc 
i nukleoproteidów .

Ja k ą ż  ro lę  czynnościow ą spełn ia  po linuk leo ty - 
dowa g ru p a  p ro ste ty czn ą  w nukleoproteidzie? 
R ola chem iczna tego c ia ła  nie je s t w y jaśn .ona , 
jakko lw iek  n iew ątp liw ie  m usi być bardzo zna
m ienna. Lepiej z rozum iała  je s t je j ro la , k tó rą  by 
m ożna nazw ać „życiow ą“. P o leg a  ona n a  tym , że 
c.ało  b iałkow e obdarzone tą  g ru p ą  zdolne je s t do 
rozm nażan ia  się.

P o  nukleopro teidów  należą  b ia łk a  zarazków  
przesączalnych , geny  i n iek tó re  enzym y. Wiszyst- 
kie te  c ia ła , k tó re  m a ją  g ru p ę  p ro ste ty czn ą  po- 
linuk leo tydow ą zd a ją  is.ię być b ia łk am i rozm na- 
żalnym i. I  odw rotnie, jeżeli b ia łko  m a zdolność 
rozm nażan ia  się, to — ja k  się zdaje — z reg u ły  
jest nukleoproteidenif. R oznm ażalność genów 
i zarazków  przesączalnych  n ie  może u legać kw e
stii. E nzym y, p rzew ażnie nie są zdolne do ro zm n a
żan ia  się i raczej są  w ytw arzane  w kom órce. N ie
k tó re  z nich  jed n ak  zachow ały zdolność do m no
żenia  się. N ierozm nażalne enzym y nie należą do 
nuk leopro teidów , jakko lw iek  czasem  są z n im i 
ta k  blisko spokrew nione, że p rzy ję to  rów nież ich 
g ru p y  prositetyczne nazyw ać nuk leo tydam i. Oto 
np. w sipom niany w yżej „nuk leo tyd 11 flaw inow y, 
będący g ru p ą  p ro ste ty czn ą  n iek tó ry ch  dehydro
genaz, je s t tak im  ciałem . W  jego cząsteczce zn a j
du je  się kw. fosforow y, pentoza i zasada  o rg a 
n iczna zw ana flaw iną . Tu jed n ak  nie m a pochod
nej p u rynow ej, an i p irym idynow ej, ja k  w „praw - 
dziw ych“ nuk leo tydach . Z am iast n ich  zn a jd u je 
m y flaw inę. E nzym  flaw inow y nie je s t rozm na- 
żalny.

T ak  w.ięc sw o is tą  cechą nuk leopro teidów  zdaje 
się być zdolność do ro zm n ażan ia  isię. O kreślenie 
to n asu w a analog ie  odnośnie rozm nażan ia  się

zw ierząt, ro ślin  i kom órek. D latego  w ielu  au to 
rów  w olałoby in n y  ja k iś  te rm in . P roponow ano 
odnośne zjaw isko nazyw ać pom nażaniem  się lub 
pow ielaniem  się. T u  uży liśm y te rm in u  zwykłego- 
T rzeba sobie bow iem  zdać sp raw ę z tego, że 
wszelkie w łasności zw ierząt w ielokom órkow ych, 
także i  zdolności rozm nażan ia  się, oaoarte są  na  
is tn ie n iu  odpow iednich w łasności elem entów  
składow ych. R ozm nażanie się w ielokom órkow ych 
is to t o p a rte  je s t na  rozm nażan iu  się kom órek- 
Rów nież z kolei i  rozm nażanie  się kom órek bez 
w ątp ien ia  je s t o p a rte  n a  rozm nażan iu  się elem en
tów białkow ych kom órki, m iędzy in n y m i genów. 
W ten sposób nazw a w ydaje  się w łaściw a. R oz
m nażanie  się kom órek może p rzy b ie rać  ró żn o rak ą  
form ę, ja k  podział lub rozm nażan ie  .się przez spo
ry . K ażda z tych  postac i po w in n a  znaleźć sw ój 
odpow iednik w rozm nażan iu  się c ia ł białkow ych.

W śród licznych  nuk leopro teidów  m am y dw a 
zasadnicze rodzaje . R óżnica m iędzy n im i je s t po- 
zornie m ała , ale w .docznie m a jak ieś  is to tn e  zn a 
czenie. M ianow icie m ów iliśm y o tym , że po linu- 
ideo tyd  złożony je s t z nukłeotydów , a każdy n u 
k leo tyd  sk ład a  się z kw. fosforow ego, pentozy 
1 zasady  pu rynow ej albo p irym idynow ej. Otóż 
różn .ca  odnosi się do pentozy. E lem en t ten  
w p ierw szym  ro d za ju  nukleopro teidów  rep rezen 
tow any je s t przez rybozę, w d ru g im  — przez des- 
oksyrybozę.

СНЮ Н — C H O H  — C H O H  — C H O H  —  CHO
ryboza
СЫ2ОН —  C H O H  -  C H O H  —  C H 2 —  C i s o  
desoksyryboza

J a k  widać, m iędzy obu zw iązkam i m am y tę  ró ż
nicę, że desoksyryboza m a o jeden  a tom  tlenu  
m niej, a to m ianow icie p rzy  w ęglu n r  2  są s iad u 
jący m  z g ru p ą  aldehydow ą, Z badań  n ad  rozm ie
szczeniem  obu ty ch  rodzapów nukleop/roteidów  
w kom órce okazało sę, że w pro top lazm ie  zn a jd u 
ją  się w yłącznie p ro te id y  rybozowe. Desokisyry- 
bozowych nie m a tam  wcale. W  jąd rze  kom órki 
n a to m ias t rybozow ych nukleopro teidów  je s t  b a r 
dzo m ało i, ja k  się zdaje, usadow ione są  one w y
łącznie w jąd e rk u . W  chrom osom ach z n a jd u ją  
się ty lko  desoksyrybozow e nuk leopro te idy . One to 
w łaśnie n a d a ją  ch rom atyn ie  je j  sw oistą  barw li- 
wość. N ukleopro te idy  desoksyrybozow e są ch a 
rak te ry s ty czn y m i sk ład n ik am i genów um ieszczo
nych w chrom osom ach jąd row ych .

W  osta tn im  ro k u  udało  się M i r s k  y ’em u 
i R i s o w i w yosobnić n iteczki chrom osom ow e 
i zbadać ich sk ład  chem iczny. S k ład n ik am i ich 
są: 1 ) po lin u k leo ty d y  desoksyrybozow e, 2 ) zasado
we b iałko należące do h istonów  i  3 ) in n y  rodzaj 
b ia łk a  nazw any  p rzez pow yższych au to rów  b ia ł
kiem  rezydualnym . P o lin u k leo ty d y  desoksyrybozo
we zw iązane ,są w chrom osom ach z h istonem  n a  p o 
łączenie nazw ane nukleohistonem . B iałko  rezy 
dualne, w edług tych  au torów , zdaje się stanow ić 
rodzaj podpory  d la  n iteczk i b iałkow ej nukleohi- 
stonu, rozpięte j w zdłuż n iteczki b ia łk a  rezy d u a l
nego.



Badania M i r s k  y ’ego i R i s a  rzu ca ją  
ciekaw e św iatło  n a  w ah an ia  ilości b ia łk a  rezy 
dualnego w chrom osom ach jąd row ych . O kazuje 
sie m ianow icie, że ilość ta  zależy od ilości c z y n -  
d e j protoiplazm y kom órki. T ak  np. kom órki 
w ątro b y  cechu ją  sie znaczną ilością pro top lazm y 
bardzo czynnej. Ilość b ia łk a  rezydualnego  w ich 
ją d ra c h  w ynosi 26—28°/o suchej su b stan c ji ch ro
mosomów. K om órkam i znanym i z bardzo skąpej 
p ro top lazm y  są lim focy ty . W  nich  ilość b ia łk a  
rezydualnego  chrom osom ów  w ynosi ty lko  około 
4°/o. S p o rą  ilością p ro top lazm y  cechują  sie kom ór
ki c ia łek  czerw onych k rw i u ryb , p ro top lazm a ta  
jed n ak  w ykazu je  ty lko  bardzo s łab ą  czynność 
m etaboliczną. Toteż one rów nież cechują  sie m a
łą  zaw artośc ią  b ia łka  rezydualnego  w chrom oso
mach. M i r s k y  i K i  s u w ażają , że ilość b ia ł
ka  rezydualnego  je s t w yrazem  u stosunkow an ia  
sie chrom osom ów  do czynności pro top lazm y. W e 
w szystk ich  ty ch  kom órkach  ilość nuk leopro tei- 
dów desoksyrybozow ych je s t jednakow a,

J a k  podaliśm y wyżej, sk ładnikiem , genów jes t 
su b s tan c ja  nuk leopro teidów  desoksyrybozow ych. 
B adacz s tra sb u rsk i V e n d  r e l y  p rzedsięw ziął , 
poszuk iw ania  ilości tych  ciał b iałkow ych w róż
nych tk an k ach  i to m ianow icie w odn iesien iu  do 
liczby ją d e r  kom órkow ych. N a jp ie rw  w yosobniał 
on ją d ra  z różnych  tkanek . O dbyw ało sią to przez 
rozdrobn ien ie  tk an k i a  następn ie  ekstrah o w an ie  
je j roztw orem  kw asu  cytrynow ego. R usztow anie 

, tkankow e i b łony  kom órkow e u le g a ją  rozpuszcze
niu  i ją d ra  zo sta ją  uw olnione. D a ją  sie one od
dzielić przez cen try fugow an ie. L iczba w ten  spo
sób uzyskanych  ją d e r  d a ła  sie oznaczyć w kom o
rach  do liczenia  c iałek  krw i.

W  dalszym  ciągu  b adań  V e d r  e 1 y ’ego n a 
stępow ało oddzielenie po linukleo tydów  rybozo- 
wych od desoksyrybozow ych. W  ty m  celu badacz 
ten w ykorzysta ł różnice ich rozpuszczalności 
w kw asie tró jch lo rooctow ym  i solnym .

B ad an ia  w ykazały , że bez w zglądu na  wielkość, 
czynność i barw liw ość, ją d ra  w szystk ich  kom ó
rek som atycznych  wszelkich tkan ek  zaw iera ją  
jednakow ą ilość po linukleo tydów  desoksyrybozo
wych. Ilość tych  po linukleo tydów  p rzy p ad a jąca  
na  jąd ro  je s t s ta ła  d la każdego g a tu n k u  zw ierząt. 
Pon iżej podane są ch a rak te ry s ty czn e  liczby.

N a ją d ro  kom órek człow ieka p rzy p ad a  

„ ' ssaków  

ptaków

,, » ,, ry b  ,,
„ kom órką pałeczki okrężnicy „

W idać, że im  bard z ie j złożony je s t u s tró j, im  
b ardzie j zróżnicow ane są  jego  kom órki, a wiąc 
i im  wiącej genów  zaw iera  g a rn itu r  chrom oso
m ow y jego  kom órek, ty m  wiącej je s t  p o lin u 
kleotydów  desoksyrybozow ych. M am y tu  jak b y  
p ro po rc jona lność  m iądzy liczbą genów  i ilością 
tych  polinukleotydów .

S koro tak  jes t, to kom órki hap lo idalne  tych  
sam ych u stro jó w  pow inny  m ieć rów nież połową 
polinukleotydów . A naliza  p lem ników  i kom órek
ja jow ych  w ykazała, że n a  ją d ro  p rz y p a d a  w nich  
dokładnie połow a ilości polinukleotydów , k tó rą  
c h a ra k te ry z u ją  sią kom órk i som atyczne. Is tn ie 
ją  rów nież w skazów ki, że w kom órkach  poliploi- 
dów ilość polinukleo tydów  je s t w iąksza niż w di- 
p lo idach  som atycznych.

T ak  wiąc is to tn ie  w szystko w skazuje n a  to, że 
liczba genów  je s t p ro p o rc jo n a ln a  do ilości po li
nuk leo tydów  desoksyrybozow ych w jąd rze . J e 
dynym  w yjaśn ien iem  tej zależności je s t p rzy p u 
szczenie, że każdem u genow i odpow iada jedna 
cząsteczka po linuk leo tydu . W obec tego, że po- 
linu k leo ty d  je s t zw iązany  z h istonem , trzeba  
p rz y ją ć , że każdy  gen. w ystąp  uje pojedynczo i że 
j e s t  on cząsteczką nuk leoh istonu  desoksyry- 
bozowego.

B ad an ia  V e n  d r  e 1 y ’ego są zupełnie św ie
że. Choć M i r s k y  i R  i ,s p o tw ierdzili je  
w zasadzie, to jed n ak  należy oczekiwać dalszych 
b ad ań  n a  ty m  polu, p o leg a jący ch  na  p o tw ie r
dzeniu zasadniczej zależności i dokładniejszego 
oznaczenia ilości po linuk leo tydów  w ją d ra c h  róż
nych ustro jów . S p raw a  u zn an ia  genu  za m olekułą 
m a  olbrzym ie znaczenie biologiczne.

Znaczenie tych  .spraw w y stąpu je  jeszcze w y
raźn ie j, jeśli sk o ja rzy m y  ją  z w yn ikam i now ych 
odkryć w sp raw ie  czynności genów  w kom órce. 
B ad an ia  p o sunęły  sią ta k  daleko, że pew ne św ia
tło  rzucono na  czynność elem entów  genow ych 
z p u n k tu  w idzenia chem ii. B odaj na jw ażn ie jszą  
ro lą o d g ry w a ją  tu  b a d a n ia  w ykonane n a  ró ż
nych szczepach b ak te rii, k tó re  rów nież zaw iera
ją  geny  i n u k leop ro te idy  desoksyrybozow e.

K om órk i b a k te rii  sy n te ty z u ją  różne su b s ta n 
cje z podłoża, w k tó ry m  są hodow ane. S yn teza  
po lega n a  w ytw orzeniu  su b s tan c ji budulcow ej 
sam ych kom órek oraz ich w ydzieliny. B ad an ia  
nad  ty m i syn tezam i w ykazały , że odbyw ają  sią 
one —• zresztą zupełnie analogicznie do procesów  
zachodzących w kom órkach  zw ierzących — sto p 
n iam i. P rocesy  m etaboliczne odbyw ają sią ko
lejno przez p ro ste  stosunkow o reakcje , .jak np.

6.10-e gam m a polinukleotydów  

5,5.10-6-6.10-° gam m a „

„ 2,2.10-° gam m a „

3.10- 6 gam m a „

1.10-8 gam m a „

przez p rzy łączen ie  wody, odłączenie wodoru, 
usuniącie g ru p y  am inow ej albo karboksylow ej, 
p rzy łączen ie  dw utlenku  w ągla itp . Ja k o  p rz y 
k ład  p rzy toczym y tu  proces beta-oksydacji kw a
sów tłuszczow ych czyli rozszczepien ia  kw asu  
tłuszczow ego n a  dw a p rostsze  sk ładn ik i. P roces 
ten  zachodzi w edług n iżej um ieszczonego w zoru:
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W  schem acie p rzedstaw iona  je s t część czą
steczki kw asu  tłuszczow ego zaw iera jąca  g rupę  
karboksylow ą. W idać, że stopniow e reak c je  p ro 
wadzą przez odw odorow anie cząsteczki i pow sta
n ie  podw ójnego w iązania , dalej przez przy łącze
nie wody i pow stan ie  g ru p y  w odorotlenow ej 
p rzy  w ęglu beta. N astępn ie  odbyw a się nowe od
w odorow anie i pow stan ie  g ru p y  karbonilow ej 
p rzy  tym że w ęglu beta. W reszcie cząsteczka zo
s ta je  rozszczepiona przez uw odnienie. Ja k o  re 
zu lta t pow sta je  kw as octowy i kw as tłuszczow y
0 dw a węgle k ró tszy  od m acierzystego. T akie 
stopniow e reakc je  zachodzą rów nież p rzy  wszel
kich  innych  procesach  m etabolicznych, np. p rzy  
pow staw aniu  am inokw asów  i innych  ciał.

Z badań  nad  b ak te riam i okazało się  dalej, że 
każdy  stop ień  reak c ji zależy od obecności spe
cja lnego  enzymu- A więc w  naszym  przyk ładzie  
p rocesy  odw odorow ania i uw odnien ia  by łyby  ta 
k im i s to p n iam i, z k tó ry ch  każdy zależy od sw oi
stego dla danego s to p n ia  reak c ji enzym u, O ka
zało się też, że nie w szystkie kom órk i p o s iad a ją  
dobór enzym ów pozw ala jący  n a  p rzep row adza
n ie  różnorak ich  reak c ji. Mi ano wijcie pow stan ie
1 obecność każdego enzym u w kom órce zależy od 
is tn ien ia  specjalnego  . — dla danego enzym u 
w łaściw ego — genu  w g a rn itu rz e  chrom osom o
wym  kom órki. Je ś li b ra k  genu, wówczas enzym 
nie może pow stać. B rak  enzym u pociąga  zaś za 
sobą niem ożność odbyw ania  się  danego stopnia  
le ak c ji. Poniew aż reak c je  te pow iązane są  m ię
dzy sobą  w m etaboliczne procesy  łańcuchowe*, 
z k tó rych  każdy  s to p ‘eń p rzygo tow uje  oiało 
p rze rab ian e  w następne j, w ięc b rak  jednej re a k 
c ji łatw o prow adzić  może do za trzy m an ia  całego 
ciągu  m etabolicznego.

,Pr,zy pom ocy p ro m ie n i R oen tgena i innych  
oddziaływ ań n a  kom órki b a k te ry jn e  u d a je  się 
uszkodzić ich geny. U szkodzenie to prow adzi do 
tak ie j zm iany  genu, że nie je s t on zdolny do w y
tw arzan ia  odnośnego enzym u. N au k a  nie osiąg 
nę ła  jeszcze m ożności uszkadzam  a pew nego w y
branego  z gó ry  genu, jakko lw iek  dąży już  w tym  
k ie ru n k u . D otychczas stosow ane środk i u szka
dzają  różne geny, jak b y  przypadkow o. W edług 
B o g d a n o w a  n a jła tw ie j uszkadzane są  ge
ny  m łode filogenetycznie. Spośród  m ieszan iny  
w ten  sposób o trzym yw anych  m utan tów  kom ó
rek  b ak te ry jn y ch  daje  się w yosobnić pewne 
szczepy cechujące się b rak iem  jak ieg o ś sp ec ja l
nego genu, w arunku jącego  w ytw orzenie się ja 
kiegoś znam iennego enzymu-

P oszuk iw anie  u ła tw ione je s t tym , że kom órki 
tak ich  b a k te r ii  n ie  s ą  zdolne do p rzep row adza
n ia  pew nego sto p n ia  ja k ie jś  reak c ji. W obee te 

go su b s tan c ja  p rze tw arzan a  przez enzym  nie 
u lega  przeróbce i g rom adzi się w nad m iern e j 
ilości. Jeżeli re a k c ja  p rzep row adzaną przez b ra 
k u jący  enzym  je s t konieczna d la życia kom órki, 
wówczas kom órka ta  m usi zginąć, chyba że c ia 
ło w ytw arzane przez enzym  zostanie dostarczo
ne z zew nątrz, np. przez szczepy żyjące w te j s a 
mej hodow li albo przez dodanie tej su b stan c ji 
do pożywki.

U tra ta  zdolności p ro dukow an ia  różnych pijał 
chem icznych koniecznych do życia daje p o d sta 
wę do p o w stan ia  różnego ro d za ju  sym biozy go- 
spodarczo-chem icznej pom iędzy różnym i g a tu n 
kam i żyw ych ustro jów . W  ciągu  życia, a ró w 
nież w czasie rozw oju  filogenetycznego u s tro je  
u le g a ją  zróżnicow aniu, doskonalen iu  się w pew 
nych  sw oistych dla n ich  k ie runkach . To dosko
nalen ie  się i zróżnicow anie zachodzi z reg u ły  
w spółrzędnie do u tr a ty  innych  zdolności, Roz
wój n iek tó rych  cech u s tro ju  um ożliw ia n iek ie 
dy tak  ob fity  dopływ  su b stan c ji chem icznych 
syn tetyzow anych  przez inne u stro je , że u tra ta  
n iek tó rych  genów, a w raz z n im i i zdolności sy n 
te tyzow ania  pew nych związków koniecznych  dla 
życia nie je s t g roźna dla danego gatu n k u . O rg a
nizm y zw ierząt u tra c iły  w ten  sposób zdolności 
do syntezy  w ielu ciał, ja k  np. am inokw asy  i za
leżą pod tym  w zględem  od d o sta rczan ia  ich z ze
w nątrz.

T ak  więc b ad an ia  nad  p rzem ianam i u b ak te rii 
i zależnością ich od obecności sw oistych genów 
w ykazały , że geny  w a ru n k u ją  pow stan ie  enzy
mów. T rzeba tu  je;szcze wziąć pod uw agę b lisk ie  
pokrew ieństw o chem iczne genów  i enzymów. 
Geny i enzym y są b ia łkam i należącym i do pro- 
teidów. Geny są  nukleopro te idam i, a  liczne en
zym y są  blisko z n im i spokrew nione. G eny są 
zdolne do rozm nażan ia, ja k  też i n iek tó re  enzy
my. W obec tego, że geny  zdolne są do rozm na
żania , pow sta je  h ipo teza, że enzym y p o w sta ją  
z genów  n a  drodze m ające j pew ne podobieństw o 
do rozm nażan ia  się genów. W  zgodzie z tym  
pozosta ją  obserw acje ( D a r l i n g t o n ,  M i r -  
s к  у  i R  i s), św iadczące, że w chrom osom ach 
pow sta je  jak ieś  c :ało białkow e.

J a k  z powyższego w idać, n iek tó re  cząsteczki 
białkow e zdolne są do rozm nażan ia  się. P roces 
ten  je s t — ja k  dotychczas m niem ano — typow y 
jedyn ie  dla żyw ych jednostek . J a sn e  jest, że 
wszelkjie cechy żyw ych jednostek  o p arte  być 
m uszą na  w łasnościach  nieożyw ionej n a tu ry . 
R ozm nażalne c ia ła  białkow e zd a ją  się pozosta
wać n a  pog ran iczu  elem entów  żyw ych i m a r t
wych. S u b stan c je  te  są  n iew ątp liw ie  zw iązkam i 
chem icznym i czyli, pow inny  być zaliczone do



su b stan c ji m artw ych . Ale zdolne są do p rzy sw a
ja n ia  su b stan c ji z podłoża i do rozm nażania. 
Zgodnie z ty m  S t a n l e y  zalicza te c ia ła  
do jednostek  żyw ych i  m artw ych .

M ożna by  te raz  zapytać, czy rozm nażan ie  b ia ł
ka  w kom órkach  je s t procesem  m ający m  jak ieś 
w ytłum aczenie. J a k  proces ten  może być rozu 
m ian y  przez chem ie. P ow tórzę  to w y jaśn ien ie  
przy toczone przeze m nie już  poprzednio.

Oto w zm iankow aliśm y już, że m olekuły  w y k a
zu ją  budow ę ch a ra k te ry z u ją c ą  sie szeregiem  
kom pleksów  am inokw asow ych, sw o:stych dla 
każdego ro d za ju  b ia łka . A m inokw asy  są p o łą 
czone m iedzy sobą w iązan iam i peptydow ym i. 
W iązan ia  te  są oczywiście różnej s :ły. Znaczną 
ro le  w ty ch  w iązan iach  g rać  m usi m om ent elek
tro s ta ty czn y , na js łab szy  w środkow ej części 
cząsteczki. M ożna wiec przypuścić, że w pew nych 
okolicznościach w iążan ia  środkow e s ta ją  sie 
ta k  słabe, że dochodzi do p rze rw an ia  niteczko- 
wej cząsteczki b ia łka, W  ten  sposób m ogłyby 
z jed n e j m olekuły  pow staw ać dw ie „potom ne“. 
D alsze d o k ry sta lizo w air e am inokw asów  z pod
łoża dałoby możność u zupełn ien ia  obu ta k  pow 
sta ły ch  elem entów.

M ożna też sobie w yobrazić, że rozpad  n as tę p u 
ję  nie w jedny tn  m iejscu  w środku  cząsteczki, 
lecz odrazu w w ielu m iejscach , cechu jących  sie 
słabszym i W iązaniam i. W  ten  sposób pow sta łaby  
z jedne j cząsteczki odrazu  w iększa liczba m n ie j
szych elem entów , z k tó ry ch  każda  u zu p e łn ia ła 
b y  sie przez dołączanie am inokw asów  z podłoża. 
P o w staw an ie  k ry sz ta łó w  z nasyconych  roztw o
rów , po w szczepien:u k ry sz ta łu , i rozro.st k ry sz 
tałów  w tak ich  roztw orach  d a ją  dość analo g ii 
w zakresie  m artw ej n a tu ry .

R ozm nażanie  sie  b ia łk a  m ożna W ytłum aczyć 
także n a  in n e j drodze. M ianow icie an rn o k w asy  
zn a jd u jące  sie w podłożu m ogłyby  uk ład ać  sie 
wzdłuż cząsteczki niteezkow ej b ia łk a  i to w po
rząd k u  analogicznym  do tego, ja k i c h a ra k te ry 
zuje daną  cząsteczką. W  ten  sposób wzdłuż czą
steczki b iałkow ej pow stać m ógłby now y ,vpo- 
tom ny“ u k ład  am inokw asów , ch a rak te ry s ty czn y  
d la  danego ro d za ju  b ia łka . U k ład  ten, przez 
zw iązanie sie am inokw asów  m iedzy sobą, p ro 
w adziłby do p o w stan ia  now ej cząsteczki b ia łko 
wej. P roces u k ła d a n ia  s 'e  podobnych cząsteczek 
koło siebie p o siad a  rów nież analog ie  w k ry s ta 
lizac ji soli n ieorgan icznych , k tó re  z chaotyczne
go rozm ieszczenia w roztw orze przechodzą do 
p raw idłow ego u k ład u  w krysztale-

W idzim y z pow yższego, że w łasności k ry s ta 
liczne b ia łek  p ozw ala ją  zrozum ieć ich  ro zm n a
żanie  sie- Is to tą  sp raw y  je s t to, że m olekuła  b ia ł
kow a, zdolna do tw orzen ia  uk ładów  k ry s ta lic z 
nych i  po lim eryzacji, sam a je s t złożona i  może 
być reg en ero w an a  z w łasnych  elem entów.

W ed ług  ty ch  zap a try w ań  geny  dzieliłyby sie 
na dw a elem enty  potom ne podczas procesów  
p rzygotow aw czych  do podzia łu  kom órki. 
W  okresach  m iedzy po działow ych te sam e geny 
m nożyłyby sią — być może w sposób odm ienny

od poprzedniego — dając  ch a rak te ry s ty czn e  ro 
dzaje cia ł b iałkow ych, z k tó ry ch  przez różnico
w anie i być może dalsze jeszcze podziały  pow 
staw ałyby  elem enty  kom órki, przede w szystk im  
enzym y. D laczego obecność desoksyrybozy n a d a 
je genom  ich niezniszczalną trw ałość  w podzia
łach  i dlaczego obecność prois te tycznej g ru p y  
polinukleotydow ej um ożliw ia cząsteczce b ia łk o 
wej rozm nażan ie  sią, nie da je  sie, obecnie zrozu
mieć.

To w y jaśn ien ie  zdolności do rozm nażan ia  sią 
je s t zupełnie podstaw ow e d la  zrozum ienia  is to 
ty  życia. A le je s t jeszcze in n a  cecha elem entów  
żywych, jeszcze b ardz ie j znam ienna, z niej bo
wiem w ypływ ać sią zdaje  rów nież i zdolność 
rozm nażan ia  sią. Cechą tą  je s t n ieu s tan n a  
zm ienność żywej su b stan c ji i je j zdolności ad ap 
tacy jne .

I  ta  rów nież w łasność może być ro zp a try w an a  
n a  tle  cech nieożyw ionej n a tu ry . Oto ogólnie 
m ożna powiedzieć, że a tom y znanych  p ie rw ia s t
ków, bądących budulcow ym i sk ładn ikam i w szel
k iej m a te rii, a wiąc także i żyw ych u stro jó w  nie 
są uk ład am i zrów now ażonym i. M ianow icie, o ile 
dziś w iadom o, ideałem  zrów now ażenia u k ład u  
atom ow ego by łby  ta k i stan , w k tó ry m  panow a
łaby  rów now aga sił e lek tro sta tycznych  i rów no
w aga dynam iczna, R ów now aga e lek tro sta ty czn a  
uw arunkow ana je s t jednakow ą liczbą jed nostko 
wych ładunków  dodatn ich  i u jem n y ch  w atom ie. 
D ynam iczna równowagla zdaje sią  zależeć od 
specjalnego  u k ład u  zew nątrznej osłonki e lek tro 
nowej. W ym aga  ona m ianow icie, aby  u n iek tó 
rych  p ierw iastków , w zew nątrznej osłonce elek
tronow ej znajdyw ało  sią 8 e lektronów . Je ś li je s t 
ich m niej lub  wiącej, wówczas u k ład  — dla u zy 
sk an ia  rów now agi — gotów  je s t p rzy b rać  obce 
lub oddać w łasne elek trony . Otóż ty lko  a tom y 
gazów obojątnych, ja k  helu, neonu, a rg o n u  itd- 
sp e łn ia ją  oba w arunk i.

A tom y innych  p ierw iastków  nie są uk ład am i 
zrów now ażonym i i — m ożna obrazowo pow ie
dzieć — szu k a ją  tego zrów now ażenia, dążą do 
niego. T rudno  obecnie powiedzieć, czy tak ie  
zrów now ażenie je s t w ogóle możliwe i  n a  ja k ie j 
drodze. N a to m ias t w idoczne je s t dążenie a to 
mów do osiągn iąc ia  s tan u  zrów now ażenia. D ąże
nie to je s t podstaw ą pow inow actw a m iądzy a to 
m am i i pow oduje pow staw anie związków m ią
dzy nim i. Zw iązki tak ie  z a sp a k a ja ją  tendenc je  
te  ty lko  cząściowo, nie p row adzą do zupełnego 
zrów now ażenia sił, isą jak b y  ty lko  p a lia ty w am i 
n a  drodze do zrów now ażenia- Toteż dziąki tem u  
is tn ie je  sk łonność do zm iany  n a  lepsze, k tó ra  
może być o siąg n ią ta  przez w ym ianą jednego 
p ie rw ias tk a  albo ro d n ik a  n a  inny.

A tom y wągla, stanow iące podstaw ą w szelkich 
zw iązków  organicznych , są e lem entam i o szcze
gólnie siln ie  w yrażonym  b ra k u  zrów now ażenia, 
p rzy  czym  is tn ie je  w n ich  — dziąki k o n s tru k c ji 
ich zew nątrznej osłonki elek tronow ej — bardzo  
wiele m ożliw ości zaspoko jen ia  tend en c ji do p o łą 
czeń, o bardzo  różnym  stop n iu  nasy cen ia  en er



getycznego. D zięki tym  okolicznościom  chwiej- 
ność związków w ęgla je s t bardzo  znaczna, 
a liczba połączeń da jących  zaspokojenie dążeniu  
do zrów now ażenia — n ieogran iczen ie  w ielka.

Te w łaśn ie  siły  tłum aczą  zdolność połączeń 
organicznych, szczególnie b iałkow ych, do zespa
lan ia  się w w iększe kom pleksy. W yrazem  tych 
sił są  w łasności k ry sta liczn e  b ia łek  oraz ich 
zdolność do ro zp ad an ia  się n a  rpniejsze cząstecz
ki, a więc do podziału  i rozm nażan ia . Obie po
przednie w łasności są podstaw ą tego, co n azy 
w am y przysw ajan iem . One też w y raża ją  się 
zm iennością związków organicznych, zdolnością 
p rzystosow an ia  sw ych tendenc ji do w arunków  
otoczenia, do zm iany  tendenc ji krystaliizacyj- 
nych w zależności od zm ian zachodzących w oto
czeniu, One też tłum aczą  zdolności ad ap tacy jn e  
białek. Te w łasności cia ł b iałkow ych  są p o d sta 
wą zm ienności i zdolności ad ap tacy jn y ch  wszel
kich u stro jó w  zn a jd u jący ch  się n a  w yższym  
sto pn iu  o rg an izac ji zespołowej. A w łaśn ie  te 
w ym ienione tu  w łasności są is to tn y m i i c h a rak 
tery sty czn y m i znam ionam i w szystkiego, co ży
we.
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J . P IE N IĄ Ż E K  —  H. SE R A FIN O W IC Z  Lublin
E . K A SPR ZA K

T u la r e m ia  —  ch o ro b a  zaw od ow a  od zw ierzęca

(Z In s ty tu tu  M ikrobiologii, Epizoocjologii i Zoohi- 
g ieny  UMCS oraz O środka Bad.-lecz. Zoonoz. M n. 
Zdrow ia w  Lublinie. D y rek to r: P ro f, d r Józef P a rn a s )

Tularem ia, je s t chorobą dziko ży jących  g ryzo 
ni oraz królików . Z ap ad a ją  na  tę  chorobę także 
zw ierzęta domowe i ludzie. C zynnikiem  w yw ołu ją
cym  to schorzenie je s t P a s te u re lla  tu la ren s is , in a 
czej B ac te riu m  tu la ren se . N azw a pochodzi od m ie j
scowości T u la re  w K a lifo rn ii, gdzie M ac С о у 
w  1911 r. w idział i op isa ł po raz  p ierw szy  epizoocję 
szerzącą się  w śród  dzikich g ryzon i („plaque-like 
disease*1) M a o i l o y  a C h a p i n  w yosobnili 
d robnoustró j i nazw ali go B ac te rium  tu larense .

W toku b ad ań  C h a p i n  zakaził się i s tw ie r
dził, że surow ica jego zlep ia ła  ten d robnoustró j. 
In n i op isa li różne m ożliw ości zakażenia, p o s ta 
cie kliniczne, zm iany  patologiczne, sposoby ro z
poznaw ania i leczenia.

P a s te u re lla  tu la ren s is  je s t to drobna pałeczka 
szer, 0,2—0,3 mi, dług. 0,7 mi, u k ład a jąca  się poje- 
dyńczo, n ieruchom a, nie w y tw arza jąca  zaro d n i
ków, czasam i p osiada  otoczki. W ykazu je  pleo- 
m orfizm  od fo rm  pałeczkow atych do ziarenko- 
w atych. C zasam i w ystępu je  zabarw ienie  dw u
biegunowe, D robnoustró j n a  zw ykłych pożyw 
kach nie rośnie. S łaby  rozwój m ożna otrzym ać 
na  agarze  z k rw ią , agarze  z k rw ią  z dodatkiem  
dekstrozy. N ajlep ie j rośn ie  n a  ściętej m ieszan i
nie żó łtka ja ja  i surow icy  lub  agarze  z surow icą 
zaw ie ra jącą  kaw ałk i ja łow ej śledziony króliczej 
albo n a  agarze 'k rw istym , z dodatkiem  d ekstro 
zy i cystyny . K olonie w y ra s ta ją  powoli, są  d rob
ne i zlew ają się w lekko śluzow y nalot.

W ytrzym ałość  zarazka  nie je s t w ielka. O grze
w an ie  do 56—58° С w ciągu  1 0 ’ niszczy drobno
u stró j, podobnie środk i chem iczne, np. 0 -0 1 % tró j-  
krezol w ciągu  2 min., fo rm a lin a  0,l°/o w 24 godz. 
W ciepłocie n isk ie j zachow uje żyw otność dłuż
szy c z a s - i  je s j^ w  dalszym  c iągu  zjadliw y. Ze 
względów p rak ty czn y ch  ważne je s t to, że B. 
tu la ren se  w wodzie może żyć dość długo, rów nież 
w skórkach  zw ierząt, w narząd ach  i tu  żyje za
razek m iesiące. P ałeczka  tu la re m ii odznacza się 
w ielką rozsiew alnośeią  i znacznym  sto p n ’em n a 
pastliw ości. P raw ie  we w szystk ich  stan ach  USA. 
stw ierdzono epizoocję, rów nież w idziano ją  
w K anadzie , n a  A lasce, w Ja p o n ii, N orw egii, 
Szwecji, N iem czech, T u rc ji, ZSR R , W łoszech, 
Czechosłow acji. D on iesien ia  z B u łg a rii są w ą t
pliwe, gdyż nie zostały  potw ierdzone, W  Polsce 
o ty le  problem  ten  nie je s t ak tu a ln y , że nie w y
k ry to  tego d ro b n o u stro ju  dotąd, jed n ak  ze 
względu n a  stw ierdzan ie  choroby w ZSR R  i in. 
k ra ja c h  sąsiedzkich, w arto  się z n im  zapoznać. 
G łów nym  źródłem  choroby są w p ierw szym  rzę 
dzie dziko żyjące k ró lik i i zające, gdyż — ja k  
z danych  s ta ty sty czn y ch  w y n ik a  —  1  n a  1 0 0  dzi
ko ży jących  k ró lików  je s t zakażony tu la re m ią  
(H u 11) .  W  E u ro p ie  w schodniej i środkow ej 
g łów nym i nosicie lam i zarazków  tu la re m ii je s t 
mysz p o lna  i dom owa, a  w ZSR R  żyje g a tu n ek  
m yszy o k ró tk im  ogon:e, k tó ry  je s t źródłem  
epizoocji- W  A m eryce stw ierdzono, że nosicie la
m i tu la rem ii m ogą być też w iew iórki, ko jo ty , 
lisy , piżm owce, bobry, nornice, su sły  i in. 
U p tac tw a  stw ierdza  się nosicielstw o bezobjawo- 
we, chociaż i tu  zd a rza ją  się w ypadki zachoro
wań. Zanotow ano rów nież w ypadk i nosicielstw a 
tu la rem ii u żab i żółwi. W ażną ro lę w p rzeno
szeniu zarazka  o d g ry w a ją  k łu jące  ow ady, j a k  
kleszcze, pchły, p lu skw iak i, wszy, m uchy, szcze
gólnie p rzy  przenoszeniu  się tego schorzenia  ze 
zw ierzęcia n a  zwierzę. Ze zw ierząt d o m o w y ch  
n a jb a rd z ie j w rażliw e są owce, szczególnie m ło 
de. B rak  u n ich  ch a rak te ry s ty czn y ch  o b ja w ó w  
klin icznych. Początkow o w idu je  się g o rą czk ę



do 41,6° С, może jed n ak  u trzy m ać  się  c iep ło ta  
p raw id ło w a. Owce s to ją  ze spuszczoną głow ą, 
chód m a ją  chw iejny, w dalszym  przebiegu  w y 
stęp u je  osłabienie ty ln y ch  kończyn, włóczenie 
zadu, n iepokój i n ad m ie rn a  pobudliw ość. U  n ie 
k tó ry ch  w ystępu je  porażen ie  (tick p a ra lis is ) , 
w w yniku  czego po k ilku  godzinach n astęp u je  
śm ierć. U chorych owiec ilość hem oglobiny 
zm niejsza sę znacznie, bo z 60— 80°/o spada na 
40—20°/o. W idu je  się zw iększoną d iurezę oraz ane
m ię b łon śluzow ych. W  o stre j postaci b rak  
zm ian anatom o-pato logieznych; n iek iedy  ty lko  
stw ierdza  się n a  skórze i w tkance podskórnej 
p rzekrw ien ie  i zm iany  zapalne w  postac i ognisk  
w ielkości groszów ki, k tó re  um ie jsco w ia ją  się 
szczególnie na  podbrzuszu.

C zasam i gruczoły  chłonne szy jne pow ierzcho
wne, podłopatkow e i fa łd u  kolanow ego są po
większone. W  przew lekłej p ostac i schorzen ia  na 
p ierw szy  p lan  w y b ija  się anem ia  i zm iany  w n a 
rządzie  k rążen ia  oraz sp raw y  zapalne w śledzio
nie i w ątrob ie  z dążnością do zm ian w łóknisto- 
m artw iczych. P łu c a  i szpik kostn y  c h a ra k te ry 
zu ją  się szczególną skłonnością  do zm ian p a to 
logicznych.

D w a zasadnicze m om enty cechu ją  zm iany h i 
stopatologiczne. 1 ) m artw ica  zaatakow anej tk a n 
ki, 2 ) g ruzełkow aty  w ygląd  zm ian m artw iczych. 
U innych  zw ierząt dom ow ych tu la rem ia  nie w y
kazuje  czasem  w yraźnych  objawów i zm ian p a 
tologicznych. M ożna ty lko  w spom nieć, że u  k ró 
lików w ystępu je  m asow o rh in iC s, zaś u pad łych  
'ku r — zm iany  w postac i pow iększenia w ątroby  
i śledziony. Jeże li chodzi o zw ierzęta lab o ra to 
ry jn e , to  z n r  an y  sekcyjne u  św ink i m orsk iej 
podobne są do dżum y. W  m iejscu  w prow adze
n ia  d ro b n o u stro ju  p o w sta ją  ogniska m artw icze, 
p rzy leg łe  g ruczoły  lim fatyczne w ykazu ją  zm ia
ny krw otoczne lub m artw icze. W ą tro b a  p o k ry ta  
je s t szaro-żó łtym i ogniskam i m artw iczym i. Śle
dź ona pow iększona i u s ia n a  gęsto drobnym i 
z ia rn is to śc iam i tak , że po pew nym  czasie w yglą
da n a  m artw iczą. W  postac i p rzew lekłej w ystę 
p u je  pow iększenie gruczołów  lim fatycznych  
z m artw iczym i ogn skam i podobnym i do ognisk 
g ruźlicy . U zw ierząt zab itych  w pierw szym  lub 
d rug im  dn iu  zachorow ania stw ierdza  się niew 'el- 
k ie zm iany, chociaż d rob n o u stró j zn a jd u je  się 
we w szystk ich  narządach . W g F r a n c i s a  
is tn ie je  około 2 0  sposobów, k tó ry m i może się za
kazić człowiek, W  pierw szym  rzędzie od dzikich 
królików  i zajęcy. W  S tan ach  Z jednoczonych na 
100 przypadków  90 w yw ołu ją  k ró lik i. Szczegól
nie n a rażen i są n a  zakażen’e p racow nicy  p rze
m ysłu  fu trzanego , m yśliw i i personel kuchenny. 
D ro b n o u stró j może w niknąć przez o ta r tą  łub 
skaleczoną skórę a  naw et przez nieuszkodzoną 
skórę  rą k  lub spojów ki. W  S tan ach  Z jednoczo
nych  zanotow ano wiele w ypadków  zakażenia 
przez spożycie pieczonego m ięsa  królików . Ś rod
ki spożywcze oraz zboże zakażone przez w yda
lin y  m yszy i szczurów są  źródłem  zakażenia 
dla człowieka. W  Z SR R  w 1935 ro k u  zanotow ano

zarazę tu la re m ii w śród w ieśniaków , k tó rzy  p ili 
wodę ize s tru m ie n ia  zakażonego przez szczury 
wodne. W idyw ano w ypadk i zakażan ia  się ludzi 
d rogą p ow ietrza  oraz przez k łu jące  ow ady i p a 
sożyty. O kres w y lęgan ia  u  człow ieka w ynosi ok. 
3 dni a może się zm ieniać w g ran icach  od 1 —9 
dni. P oczątek  je s t nag ły , ch a rak te ry zu je  się s i l
nym  bólem  głowy, dreszczam i, w ym iotam i, go
rączką.

Ból w okolicy w ta rg n ięc ia  zarazka  w zrasta , 
a pobliskie gruczoły  lim fatyczne nabrzm iew ają. 
C horoba trw a  około 3 tygodni.

U  ludzi najczęściej zarazek  uszkadza skórę, j a 
mę ustną, oczy, n a rząd  oddechowy, serce, p rze
wód pokarm ow y, w ątrobę, śledzionę, u k ład  n e r
wowy, moczowy i u k ład  chłonny.

D latego też badacze w yróżnili k ilk a  typów  
klin icznych  tu la rem ii. 1 ) gruczolow o-ropny, 2 ) 
oczny, 3) gruczołow y, 4) du row aty , 5) p łucny,
6) zapalen ie  opon mózgowych-

N ajw ażniejsze znaczenie w k lin ice  tu la rem ii 
u ludzi m a  schorzenie gruczołów  lim fatycznych . 
Z apalen ie gruczołów  chłonnych  pow sta je  ju ż  
w pierw szych dniach  choroby, może w y stąp ić  
rów nocześnie ze zm ianam i we w ro tach  zakaże
n ia  albo nieco później. R ozm iary  pow iększonych 
gruczołów  chłonnych s ięg a ją  w ielkości od orze
cha w łoskiego do gęsiego ja ja . W  p ierw szych  
dniach  zachorow ania p o jaw ia  się różnych  ro z
m iarów  obrzęk n a  ciele, p rzesuw alny , k tó ry  m o
że znikać, ażeby ponow nie powrócić. N astępn ie  
pow iększają się  węzły chłonne, dosięgając n a j 
w iększych ro zn ra ró w  w 5— 8 d n iu  choroby. N a
stępnie m iękną. W  n iek tó rych  w ypadkach  może 
s tan  zapalny  pow tórzyć się i sp raw a  chorobow a 
trw a  p ó łto ra  do dwóch m iesięcy, a naw et dłużej. 
W  innych  gruczoły  są m iękkie, ehełbocące a skó
ra  nad  n im i s ta je  się c ienka i w tedy przychodzi 
do o tw arc ia  i w ypływ u ropy.

T akie p rzetok i go ją  się b. powoli, a  na  ich 
m iejscu  p o w sta ją  g rube  naroślą . W  pierw szym  
okresie schorzenie m a przeb eg ostry , w dalszych 
s tad iach  cechuje się łagodn iejszym  przebiegiem . 
W  poszczególnych w ęzłach ch łonnych w różnym  
czasokresie dadzą się zaobserw ow ać różne fazy  
zm ian.

W  ty m  czasie, k iedy jedne w ykazu ją  ostre  za- 
pa len 'e , w innych  spo tykam y  s tan  ropny , a  n ie 
k tó re  już  się go ją. S p raw a  zap a ln a  obejm uje 
rów nież okoliczne tk an k i, leżące wokół węzłów 
chłonnych, tw orząc zapalen ie  okołogruczołowe. 
P rzeb ieg  zap a len ia  węzłó-\y ch łonnych  zachow uje 
swój ch a ra k te r, niezależnie od um iejscow ienia , 
zaczyna się w ystąp ien iem  m ałych  ognisk  m a r t
wiczych, a  kończy się ca łkow itą  m artw icą  węzła 
chłonnego, z rów noczesnym  zajęciem  to rebk i 
w ęzła i okolicznej tkan k i. P ęknięcie  zropiałego  
w ęzła i w ypływ  ro p y  n a  zew nątrz  nie m a w ięk
szego znaczeriiia, chociaż ta k i s tan  w węzłach 
oskrzelow ych, śródp iersiow ych  lub  krezkow ych 
prow adzi do pow ażnych  następstw , a naw et m o
że skończyć się śm ierte ln ie . N p. p rzy  pęknięciu  
w ęzła chłonnego oskrzelow ego może dojść do za
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p alen ia  p łuc  a  p rzy  pękn ięciu  krezkow ego do
chodzi do zapalen ia  otrzew nej. Z akażenie  jam y  
ustn e j najczęściej n as tęp u je  n a  sku tek  spożycia 
zakażonych środków  spożywczych. W  m igdał- 
kach daje  tzw. ang in ę  n a  tle tu la rem ii. Zajęcie 
m igdałków  może hyć jedno lub  dw ustronne. N a 
ogól nie m a tru d n o śc i w p o ły k an iu  i oddycha
niu, chociaż w rzadk ich  p rzy p ad k ach  może to 
n a s tąp ić  z rów noczesnym  bólem  g a rd ła . M igdal- 
k i u leg a ją  m artw icy  a naw et może być zm ienio
na  śluzów ka jam y  ustn e j, podn ieb ien ia , g a rd ła  
i k rta n i. T w orzą się rów nież b rudno-szare  nalo 
ty , p rzy p o m in a jące  b łony  dyfteryczne. W y stę 
p u ją  ropn ie  w okolicy m igdałków  a  sp raw ie  to
w arzyszy  pow iększenie m iejscow ych węzłów 
chłonnych. W  tak ich  w ypadkach  tru d n o  je s t  od
różnić ang inę  na tle tu la re m ii od an g in y  P la u t-  
V incenta. P rz y  postac i ocznej zakażenie n a s tę 
p u je  drogą k ropelkow ą lub przez po ta rc ie  oczu 
zakażonym i rękam i. P o s tać  ta  je s t rzadsza  od 
innych . S p o ty k a  się około l°/o przypadków  i to 
zazw yczaj o p rzebiegu  gw ałtow nym , kończącym  
się śm iercią- P roces chorobow y n ie uszkadza ro 
gów ki, a zm iany  dotyczą głów nie spojów ki 
i c h a ra k te ry z u ją  się m ałym i podprosów kow ym i 
g ruzełkam i z tk an k i m artw iczej. P ie rw o tne  
ognisko zakażen ia  w spojów ce może doprow a
dzić do b ak te riem ii i daw ać p rze rzu ty  do węzłów 
chłonnych całego u s tro ju .

P rz y  tu la re m ii sk ó ry  do zm ian przychodzi 
w m iejscu  w nikn ięc ia  zarazk a  i po jaw ia  się od
czyn zapalny  w m iejscow ych w ęzłach chłonnych 
O gniska te są w ielkości 1 — 2  cm, po k ilku  dniach  
g o ją  się. Początkow e objaw y eą  podobne, jak  
i p rzy  innych  postac iach  a  dalszy  p rzeb ieg  zależy 
od tego, czy są zajęte węzły chłonne i inne n a 
rządy . N iek iedy  b rak  je s t ty ch  zm ian w m iejscu  
w ta rg n ięc ia  zarazk a  a  u m ie jscaw ia ją  się one 
w zdłuż naczyń  lim fatycznych . M orfologiczny 
c h a ra k te r  zm ian je s t różnorodny : d e r m a t i 
t i s  p a p u l o s a ,  r o s e o l o s a ,  v e s i 
c u l o s a ,  v e r r u c o s a  i p e t e c h i a  e. 
W ysypkę spo tyka  się zwykle n a  tw arzy , szyi, 
p iersiach , pośladkach , na  gó rnych  i dolnych koń
czynach. W y sy p k a  może być sk ąp a  lub  obfita . 
N iekiedy oddzielne ogn iska  zlew ają  się m iędzy 
sobą w szerokie, czerw one p lam y  z ostro  o d g ra 
niczonym i brzegam i. N a palcach  tw orzą  się 
p ie rśc ien iow ate  'bolesne naqieki. Czas p o jaw ie 
n ia  się  zm ian  skó rnych  w aha się od 3—26 dni 
od chw ili zachorow ania. Z m iany  skórne m ogą 
pow stać we w szystk ich  postac iach  tu la rem ii.

N a szczególną uw agę zasługu je  sym etrycz- 
ność zm ian i to  w ystęp u jąca  we w szystk ich  p rzy 
padkach. W  p rzy p ad k u  tu la re m ii n a rząd u  odde
chowego schorzenie m a najczęściej ch a ra k te r  

zap a len ia  płuc. Z arazk i w n ik a ją  driogą pow ietrz
ną albo sk ó rą  lub d rogą obiegu lim fatycznego  
i krw ionośnego, d o s ta ją  się do p łuc i w tedy m o
że w ystąp ić  zrazikow e lub p łatow e zapalenie 

p łuc, zapalenie opłucnej i ropn ie  w płucach.
W  o stre j postaci schorzenie cechuje się w y

soką gorączką, dreszczam i, skąpą  ilością śluzu,

cdężkim niecodziennym  przeb ieg iem  zap a len ia  
p łuc. N astępn ie  przychodzi do pow iększenia śle
dziony i w ątroby . S tw ierdzono w p ierw szych  
dniach  choroby b rak  leukocytozy i b ra k  zależ
ności m iędzy częstością tę tn a  a gorączką. P o 
tw ierdzenie rozpoznan ia  da je  odczyn zlepny, 
odczyn alerg iczny  i  R oentgen. P rz y  p ostac i du- 
row ate j objaw y podobne są do d u ru  brzusznego.

T u la rem ia  pow oduje zaburzen ia  i zm iany  
w układzie krw ionośnym . W  tych  p rzypadkach  
przychodzi do spadku  c iśn ien ia  tętniczego i ży l
nego, s ilnych  uszkodzeń naczyń w łosow atych, 
czasem  do p e r i c a r d i t i s ,  m y o c a r 
d i t i s ,  e n d o c a r d i t i s  i p e r i p h l e 
b i t i s .  Z m iany w tkance  nerw ow ej prow adzą 
do ogólnego przeczulenia, porażeń, pocenia się 
ii sw ędzenia. Z apalen ie  nerw ów  obw odowych 
i zm iany  w zw ojach nerw ow ych, pod postac ią  
w akuolizacji i p ig m en tac ji kom órek zwojowych 
św iadczą o pow inow actw ie pałeczki tu la rem ii 
do tk an k i nerw ow ej.

W  b ad an iach  n ad  p rzem ian ą  m a te rii p rzy  tu 
la rem ii uczeni rodzieccy stw ierdzT i, iż w ystępu 
ją  3 ty p y  krzyw ej g likem iczne j: 1) p ierw szy  ch a
ra k te ry z u je  .się szybkim  w zrostem  glukozy we 
k rw i do 240 m g1/» i pow olnym  spadkiem , 2 )
w d rug im  k rzy w a  n a ra s ta  pow oli i o siąga  po
ziom 140 mg°/o i u trzy m u je  się na  n im  przez pe
wien czas, następ n ie  ponow n;e w zrasta , 3) w trz e 
cim  n as tęp u je  szybkie w zniesienie do w ysokiego 
poziom u, n a  k tó ry m  u trzy m u je  się przez dłuż
szy czas, później pow oli .spada.

O bserw ow ano też ’spadek  cho lestero lu  do 60 
m g0/», w cięższych p rzypadkach  widzi s ię  pod
w yższoną ilość b iliru b in y . Z reg u ły  w ystępu je  
skłonność do grom adzen ia  się p ły n u  w u s tro ju  
— h y d ro filia . T u la rem ia  cechuje się now ością o b ja 
wów klin icznych , ale są  pew ne objawy^ k tó re  
pozw ala ją  nam  już  w p ierw szym  okresie odróż
nić tu la rem ię  od innych  gorączkow ych schorzeń.

W  pierw szym  rzędzie zachodzi niezgodność 
tę tn a  z gorączką i gw ałtow ny  początek choroby, 
sw oisty  zew nętrzny w yg ląd  chorego, tzw. facies 
tu la rem ica , co b. p rzypom ina  tw arz  chorego na  
płonicę, n astęp n ie  leukopen ia  lub norm ocytoza- 
K rzyw a gorączki je s t różnorodna, D ługość cho
roby  w aha się w szerokich g ran icach , zależnie 
od postac i i  siły  schorzenia. Pod  w zględem  n a 
silen ia  m ożna rozróżnić 3 postacie: 1) lekką — 
objaw y m ało w yraźne, w ą tro b a  i śledziona nie- 
pow iększona, gorączka 39—40° C, przebieg  scho
rzen ia  trw a  5— 1 0  dni, b ra k  ch arak te ry s ty czn eg o  
osłab ien ia  i dynam ik i. 2 ) postać  ciężka — d łu 
gi okres gorączki, znaczne uszkodzenie serca  i n a 
czyń, ob jaw y nerwowe, zajęcie płuc, toksykoza.
3) postać  po ro n n a  — zaczyna się ostro , potem  
szybko n as tęp u je  w yzdrow ienie.

N iek tó rzy  w y ró żn ia ją  jeszcze postać  pośredw 
n ią  m iędzy ciężką a lekką.

Ze w zględu na  czas trw a n ia  w yróżniam y po
stać  o s trą  i przew lekłą. N aw ro ty  tu la rem ii w ystę 
p u ją  po k ilku , k ilk u n a s tu  a naw et w ięcej m ie
siącach. Z arazk i w y d osta ją  się ze s ta ry c h  otor-



bionych ro p n i i sp raw a  chorobow a pow tarza  się. 
Czasem  w iduje  się podw ójny  a naw et p o tró jn y  
naw ró t, ja k  rów nież w idyw ano pow tórne zak a
żenie. N ie licząc objaw ów  k lin icznych  rozpoznaw ać 
tu la rem ię  m ożem y k ilkom a m etodam i: przez w y
siew anie  na  odpow iednie pożyw ki m a te ria łu  
z ognisk  m artw iczych  podczas pierw szego lub 
d rug iego  ty g o d n ia  choroby, p ró b am i biologicz
nymi., szczepiąc św ink i m orsk ie  i b ia łe  m yszy 
oraz p ró b am i serologicznym i, s to su jąc  odczyn 
zlepny p recy p itan y jn y , a przede w szystk im  w y
konu jąc  odczyn a lerg iczny . Odczyn skórny  m o
żemy w ykonać w yw oływ aczem  F o shaya , zaś 
w ZSR R  w prow adzono p rze tw ó r zw any tu la ry -  
ną. P rze tw ó r ten  stanow ią  pałeczki tu la rem ii 
zabite ogrzew aniem  w 60° С p rzez 1 godz, zaw ie
szone w roztw orze fizjo logicznym  z dodatkiem  
3°/o glicerolu-

W prow adza się  go śródskórn ie  w okolicę 
przedplecza w ilości 0,1 ml. V o 1 p e r  t  z zaleca 
w prow adzać a le rgen  naskó rn ie . P o w sta je  m ie j
scowy odczyn, k tó ry  zn ika  po k ilk u  dniach. Od
czyn a le rg iczny  w ystępu je  w cześniej od poja- 
w e n ia  się zlepników  w u s tro ju  chorego. Odczyn 
o b jaw ia  się m iejscow ym , >bołes,nym obrzękiem , 
k tó ry  odczytu jem y po 24—48 godz. m ierząc fałd 
skórny . P rz y  sam ym  p rzek rw ien iu  bez obrzęku 
uw aża się odczyn za u jem ny . U  ozdrow ieńca od
czyn u trzy m u je  się przez szereg la t. U owiec, 
św iń, b yd ła  rogatego  chorych  na  tu la rem ię  od
czyn w ystępu je , podobnie ja k  u człowieka. To 
sam o odnosi s ię  do izw ierząt la b o ra to ry jn y c h . 
O dczyn z tu la ry n ą  m a duże znaczenie i zepchnął 
na dalszy p lan  odczyn zlepny, gdyż zlepnik i po
ja w ia ją  s~'ę później od odczynu alergicznego 
O dczyn zlepny je s t po tw ierdzeniem  p róby  a le r
gicznej i m ów i nam  o czasie zakażenia- Odczyn 
zlepny m ożem y w ykonać sposobem  k ro p e lk o 
w ym  lub probów kow ym . Odczyn kropelkow y 
w ykonu jem y n a  szkiełku przedm iotow ym , gdz 'e  
do k ro p li k rw i, naw et do w ysuszonej dajem y 
k ilk a  k ropelek  w yw oływ acza przyrządzonego 
z wodą p rzekrop loną , k tó ra  m a za zadan ie  w y
ja śn ien ie  obrazu  a g lu ty n a c ji przez hem olizę 
czerw onych ciałek  k rw i. Za doda tn i uw aża się 
odczyn, gdy  p o w stan ą  w yraźne g ru d k i w krop li 
krw i. W  prób ie  probów kow ej za dodatn i uw aża 
się odczyn p rzy  rozcieńczeniu 1—100 i wyższym.

T ak ie  m iano w ystępu je  w 15 dn iu  choroby, 
a  potem  w zrasta  i dosięga w ysokości 1—3 000, 
n astęp n ie  spada. W yższe m iano  u trzy m u je  się 
dość długo, bo naw et w rok  lub 2 la ta  sp o ty k a
m y jeszcze m iano 1—40, 1—20. P rz y  pow tórnym  
zakażen iu  m iano  podnosi się 1—200 do 1—400, 
jeżeli w tó rn e  zakażenie n a s tąp iło  p rzy  n isk im  
m ianie , a gdy  p rzy  w yższym , to podnosi się ty l
ko n ieznacznie. U  uodporn ionych  królików , 
owiec, kóz z lepnik i p o ja w ia ją  się w 5—10 dniu  
po zakażeniu  a  m iano w ynosi 1—1000, n astępn ie  
sp ad a  1—40, 1—20. W  rzadk ich  w ypadkach  może 
w ystąp ić  p a ra g lu ty n a c ja  z p ro teu s X  19, pałecz
k am i Salm onelli i  B rucelli. P rz y  rozpoznąw a- 
n iu  tu la rem ii u g ryzon i s to su je  s.ię odczyn

s trącan ia . Jak o  w yw oływ acz służy w yciąg z roz
ta r ty c h  narządów  g ry zo n i g'otowany przez 20 
m in. n a  łaźn i w odnej. N astęp n ie  p rzesącza się 
przez b ibułę lub sączek azbestow y. Odczyn fago- 
e y ta rn y  je s t m ało  zbadany  i posiada  n iew ielkie 
znaczenie.

L e c z e n i e

S u lfonam idy  d z ia ła ją  słabo, chociaż część 
au to rów  uw aża, że p rzy  w czesnym  stosow aniu  
n astęp u je  spadek  gorączk i i  szybsze w essanie 
za ję tych  gruczołów  chłonnych. Z d arza ją  się je 
dnak  n aw ro ty  zm ian skó rnych  i choroba zao
s trz a  .siię. \

O sta tn ie  b ad an ia  n ad  a n ty b io ty k am i w ykaza
ły, że p en icy lin a  nie działa, ale  skuteczne oka
zały się au reom ycyna, s trep to m y cy n a  i s trep to - 
try cy n a . D zia łan ie  tych  leków prześledzono n a  
b iałych  m yszach, szczurach i zarodkach  ja ja  k u 
rzego oraz św inkach  m orskich.

W ykazano, że au reo m y cy n a  w yw iera  działan ie  
b ak te rio sta ty czn e  i r a tu je  zw ierzęta  dośw iad
czalne już  w dawce 1 m g n a  20 g wagi.

Jeżeli chodzi o strep tom ycynę  i s trep to try cy n ę , 
to oba te an ty b io ty k i w ykazały  dzia łan ie  b ak te 
riobójcze i b ak te rio sta ty czn e  na  B ac te rium  tu la - 
rense in  v itro  1 jedn /m l s tro p to try cy n y , 
a 0,4 jedn /m l s trep to m y cy n y  d z ia ła ją  bajsteriosta- 
tycznie, a  bak teriobójczo  1 m g na  1 ml. N a jm n ie j
szą sku teczną daw ką d la  m yszy  okazała się daw 
ka 200 m g na 1 m l n a  dw adzieścia g ram ów  w agi, 
zaś u ludzi 500—600 m g n a  1 kg  w agi ciała-

W  leczeniu tu la re m ii F  o s h  а у w 1932—33 r. 
zastosow ał surow icę uodporn ionych  kóz. P óź
niej w prow adzono surow icę końską. Z astosow a
nie surow icy  obniża ilość śm ierte lnych  w ypad
ków, d a jąc  najlepsze w ynik i p rzy  stosow aniu  do 
12-go d n ia  choroby. Je d n a k  słabo dzia ła  ona na  
sp raw y  gruczołów  chłonnych. P  o p o w uw aża 
za najlepsze w prow adzenie jednorazow e surow icy 
dom ięśniow o w ilości 50—100 ml, a  w cięższych 
p rzy p ad k ach  należy  pow tórzyć 2—3 razy. D obrze 
robi p rze taczan ie  k rw i w ilo śc i 100 ml. O bjaw y 
za tru c ia  szybko zm nie jsza ją  sfę, zn ik a ją  bóle g ło 
wy i m ięśni, p o jaw ia  się łakn ien ie , sk raca  się czas 
trw a n ia  gorączki, pow raca  zdolność do p racy . 
M niejszy  sku tek  o trzym ujem y  p rz y  p ro te in o te ra - 
pii. Szczepienia stosu je  się w celach leczniczych 
i zapobiegaw czych. W  1942 r. L  М. H  a  t  e n i e- 
w i e r  w yprodukow ał szczepionkę, k tó ra  w pro 
w adzona chorem u początkow o w yw oływ ała zao
strzen ie  sp raw y  chorobow ej, w postac i zwyżki go 
rączki, osłab ien ia , bólów w m ięśniach, staw ach, 
dreszczy itd., jednakże n a  dalsze w strzyk iw an ia  
chory  oddziaływ ał s łab iej lub nie oddziaływ ał już 
wcale. W  m iejscu  w prow adzen ia  p o ja w ia ją  się 
obrzęki skórne, dochodzące do 15—20 cm w ielkoś
ci. S to su je  się około 12 w strzyknięć, zaczyna się 
od m ałych  daw ek 5 m ilj. b a k te r ii  w 0,1 m l a do
chodzi s ię  do 50 m ilionów  w 1 ml. Pow yższe daw 
ki odnoszą się do sto sow an ia  podskórnego. M ię
dzy zabiegam i ro b i siię 3—5-dniowe przerw y. L ep
sze je s t stosow anie dożylne 3—10 razy , p rzy  k tó 



rym  w prow adza się m nie jszą  ilość bak te rii, w n a 
ra s ta ją c y ch  daw kach od 50.000 do 50,000.000- Ten 
schem at je s t o rien tacy jn y , bo p rzy  leczeniu trze 
ba uw zględniać w łasności indyw idua lne  chorego 
i nasilen ie  procesu chorobowego. P rz y  s il
nych odęzynach daw ki są odpow iednio m niejsze. 
W w iększości p rzypadków  m am y szybsze w essa- 
n ie pow iększonych gruczołów  lub ich zropienie 
niż p rzy  innych  sposobach leczenia- R opnie p rze 
cięte p rzy  stosow aniu  w ak cy n o te rap ii szybciej 
się g o ją  i zm niejsza się ilość w ydzieliny  ropnej: 
Ogólne sam opoczucie szybko p o p raw ia  się. O bja
wy poszczepienne zazw yczaj trw a ją  b. k ró tko  i nie 
p ozostaw iają  po sobie następstw . Jednocześnie 
z n im i zn ik a ją  objaw y chorobow e: poty , bóle g ło 
wy, bóle w m ięśniach, pow iększenie śledziony itd. 
Zw iększa się leukocytoza k rw i a zm niejsza się 
ilość fib rynogeiru  ii n a ra s ta  ilość cholesterolu  
oraz zw iększą się indeks opsoninow y. D ośw iadcze
n ia  radzieck ich  uczonych n a  k ró lik ach  dowodzą, 
że u o d p a rn 'a n ie  zab itą , a także żyw ą hodow lą nie 
daje ochrony przed  chorobą K ró lik i, k tó ry ch  su 
row ica w ykazała  w ysokie m iano  zlepne, po p oda
n iu  im  n iew ielk ich  daw ek zjad liw ej hodow li do
żylnie zapada ły  n a  tu la rem ię . U  ludzi b y ły  i są 
stosow ane różne szczepionki: 1) zabite, gotow aniem  
lub dodatkiem  form olu, fenolu  lub chinosolu, 2) 
szczepionki zabite, ale uchronione od d en a tu rac ji,
3) w akeyna ty p u  an tygenow ego B oidin. Szcze
p ionka  am ery k ań sk a  zab ita  kw asem  azotow ym  
z dodatk iem  g lice ry n y  m a daw ać odporność na  
p rzeciąg  1 roku.

N ajlepsza okazała  się szczepionka G ajskiego. 
J e s t  to żyw a n iez jad liw a  hodowla- W g Elber- 
ta  w prow adza się ją  naskórn ie , podobnie ja k  
szczepionkę ospową. Szczep ten  osłab ia  siię na  
pożywce z dodatk iem  10%> żółci. W  celu u n ik 
n ięcia pow ikłań  poszezepiennyeh b ad a  się je j zja- 
dliwość na  b ia łych  m yszkach i m orsk ich  św in 
kach.

T rw ałość o trzym anej szczepionki o trzym uje  
się przez w ysuszenie je j i przechow yw anie w p róż
ni. W  ZSR R  szczepieniu poddaw ani są lekarze 
' p racow nicy  w zak ładach  zwalczania, zarazy  i to 
system atycznie . W skazane je s t zastosow anie sy 
stem atycznego szczepienia w śród robotników  
p rzem ysłu  fu trzanego , skórzanego a także u ludzi 
w ośrodkach  n as ilen ia  te j choroby, szczególnie 
w jesien i, gdyż w tym  czasie cjioroba w ybucha 
w śród m yszy, a  później przenosi się n a  ludzi.

W sk azan ia  zapobiegaw cze i w alka  z chorobą 
o p ie ra ją  s:ę g łów nie n a : 1) niszczeniu gryzoni 
polnych  i dom ow ych — odszezurzanie doszczętne 
m echaniczne i chem iczne, 2) w czesnym  wym łaea- 
n iu  s te r t i odpow iednim  zabezpieczeniu m ag azy 
nów  i składów  z ia rna , 3) u św iad am ian iu  ludności 
— specjalne ośrodki zw alczania tu la rem ii, 4) n i
szczeniu padły-ch g ryzon i i odpadków  innych  zwie
rzą t, zakopyw aniu  p rzy n a jm n ie j n a  głębokość 1,5 
m zdała od źródeł wody, 5) w czasie zarazy  tu la re 
m ii w y ja ław ian iu  wody do p ic ia , np. ch lorow a
niem  i dzia łan iem  p rom ien i u ltra fio le tow ych , 6) 
s j  steanatycznej dezynfekcji p iekarń , składów

z środkam i spożyw czym i, 7) zakazie wywozu p ro 
duktów  z okolic zakażonych tu la rem ią , 8) szczel
nym  pom ieszczeniu do przew ożenia produk tów , 9) 
ochronie ludzi p rzy  młocce, oczyszczaniu zboża 
itd . — opaski, o k u la ry  ochronne, w ykonyw anie 
czystości od s tro n y  n aw ie trzne j, 10) szczepieniu 
ochronnym .

Z agadn ien ie  tu la re m ii poważne, szczególnie 
wt U SA  i ZSR R  nie zostało jeszcze rozw iązane 
i n ad a l czeka n a  rozw iązanie.

W płynęło do redakc ji 16. VI. 1950 r.
A dres a u to ra : L ublin  —- In s ty tu t M ikrobiologii.

D r med. Jó ze f К  A N I AK W rocław

P r ó b y  le c z e n ia  ch o ro b y  R a y n a u d ’a s ta n a m i  
n ie d o cu k rzen ia

(Z I I  K liniki Chorób W ew nętrznych  U n iw ersy te tu  
W rocław skiego. K ierow nik : P ro f, d r  A ntoni F alk iew icz)

W zoru jąc  się n a  pom yślnych  w ynikach  leczenia 
o rganicznych  schorzeń naczyń, w szczególności 
zarostow ego zakrzepow ego zap a len ia  naczyń 
( th rom boang iitis  o h l'te ran s) i początkow ych 
zm ian naczyniow ych kończyn na  tle  m iażdżycy 
(a rte rio sc lerosis  ob lite rans) s tan am i n iedocukrze
n ia  rozpocząłem  p róby  lecze ira  pow yższą m etodą 
schorzeń czynnościow ych u k ład u  naczyniow ego, 
przede w szystk im  choroby R a y n a u d ’a  (zam artw i- 
ea m iejscow a — asp h y x ia  localis, zgorzel sym e
try czn ą  — g a n g re n a  sym m etrica).

P ostępow anie  lecznicze w zespole choroby R  a y- 
n a u d’a w znacznym  stop n iu  uzależnione je s t od 
p o z n a ira  czynników  patogenetycznych , w p ływ a
jących  n a  pow staw anie  tego zespołu. Do te j p o ry  
nie p osiadam y  jeszcze jasnego  obrazu te j jed n o st
ki chorobow ej K la sy f ik a c ja  zespołu R  а у  n  a  u- 
d’a p rzed staw ia  znaczne tru d n o śc i z pow odu w ie
lu  rozm aitych  przejściow ych i m ieszanych  p o s ta 
ci; d latego  n im  przejdę  do w łaściw ego tem atu , 
p rzedstaw ię pokró tce  podział tego zespołu choro
bowego.

Zespół R  а у  n  a  u  d’a  spo tykam y  w postac i 
p ierw otnej, w k tó re j p rzy  is tn ie jący m  pew nym  
podłożu k o n sty tu cy jn y m  nie możjna w ykazać żad
nego czynnika chorobotw órczego i tę  postać  ok re
ślam y m ianem  „choroby R  а  у  n a u d’a“ .

P o stać  w tó rn ą  zespołu R  а  у  n  a  u  d’a, tow a
rzyszącą innym  ro zm aity m  cierp ien iom , określa  
się jako  „objaw  R  а у  n  a  u  d’a“.

O bjaw  R а у  n  a u  d’a spo ty k am y  w przebiegu  
wielu jednostek  chorobow ych; może on w ybijać  
się na  p lan  p ierw szy  i p rzy s łan iać  n ie raz  schorze
nie zasadnicze. W edług  A l l e n a ,  B a r k e r  a,  
H  i n e s’a  i L o v e  w ystępow anie objaw u 
R а у  n a u  d’a m ożna u jąć  w pew ne g ru p y  w za
leżności od przyczyn  zew nętrznych i schorzeń 
podstaw ow ych.

I. W ystępow anie  ob jaw u R  а у n a u d’a 
w zw iązku z urazem .

W  tej g ru p ie  spo tykam y  objaw  R  а у  n a u  d’a 
w następstw ie :



a) u razu  zw iązanego z zawodem  (choroba m ło
ta  pneum atycznego , ob jaw y naczynioskurczow e 
u m aszyn istek  i p ian istek ),

b) w n astępstw ie  w łaściw ego u ra z u  lub  zabie
gów ch iru rg iczn y ch  (objaw  R  а у  n a  u d’a  w y
stęp u jący  p rzy  o stry m  zan iku  kości Sudeck’a 
oraz objaw  R  а  у  n a  u d’a w o stry m  bolesnym  
skurczu  tę tn ic  i w innych  skurczach  naczyn io 
wych w zw iązku z ra n a m i postrza łow ym i i z ra 
n ien iam i środkam i w ybuchow ym i).

II- O bjaw  R  а у n a u d’a  p o jaw ia jący  się 
w n astępstw ie  zm ian uciskow ych i schorzeń u k ła 
du nerwowego.

G ru p a  ta  obejm uje zespół żebra szyjnego i ze
spół m ięśn ia  pochyłego przedniego, objaw y spo
w odow ane ucisk iem  nerw u  sym patycznego  przez 
guzy lub w ypadn ię te  tarcze m iędzykręgow e oraz 
w iele schorzeń u k ład u  nerw ow ego (n eu ritis  peri- 
pherica , po liom yelitis  ch ron ica a n te rio r , m yelody
sp lasia , sy ringom yelia , causalg ia , sp in a  b ifida).

I I I .  O bjaw  R  e у  n a u d’a  w p rzebiegu  zaro 
stow ych schorzeń tętn ic.

W  te j g ru p ie  m ieszczą się zarostow e zm iany  
tę tn ic  n a  tle  m iażdżycy (a rte rio sc lerosis  ob lite
rans), zakrzepow e zarostow e zapalen ie  tę tn ic  
(th ro m b o a rte riitis  ob lite rans) oraz za to ry  tę tn i
cze (emboliae).

IV . O bjaw  R  а У n a u d’a przy  za truciach .
Z objaw em  R a y n a u d ’a spo tykam y  się w ‘za

tru c iach  m eta lam i ciężkim i, ja k  ołowiem, arsenem  
i ta lem  oraz w z a tru c iu  sporyszem  (ergotism us).

V. O bjaw  R  а  у  n  a u d’a p o jaw ia jący  się 
w p rzeb iegu  rozm aity ch  schorzeń, a  m ianow icie: 
tw ard z in y  skó ry  rozsiane j (scleroderm ia d iffu 
sa), tocznia  rum ien iow atego  (lupus e ry th em a to 
sus), krw iom oczu napadow ego (haem oglob inuria  
p a ro x y sm alis), g ruźlicy  p łuc, b ia łaczki, k iły , zim- 
nicy, czerw ienicy  p raw dziw ej, zap a len ia  stawów.

Pow yższy podział w skazuje n a  m nogość czyn
ników  chorobotw órczych w p ow staw an iu  w tó rne
go zespołu R  а у  n a u  d’a, ja k  rów m eż n a  m o
żliwość stosow ania  leczenia przyczynow ego.

Leczenie postac i p ierw o tnej choroby R  a y- 
n a u  d’a n a tra f ia  n a  duże tru d n o śc i z pow odu 
n iedostatecznej znajom ości p rzyczyny  i w yw odu 
choroby. Ze w zględu na  ściśle ogran iczony  tem at 
nie w ym ieniam  sposobów leczenia zachow aw cze
go. W ie lka  liczba ty ch  m etod św iadczy o m ałej 
ich skuteczności, co sta ło  się powodem  poszuki
w ań sposobów leczenia ch iru rg icznego . Leczenie 
ch irurg iczne, p o legające  n a  zabiegach na  układzie 
w egetatyw nym , daje, ja k  to  w y n ik a  z danych 
K lin ik i M ayo, ko rzystne  w ynik i w p rzy p ad k ach  
lekkich i w czesnych. W  p rzy p ad k ach  ciężkich 
i d ł u g  o t r  w a j ą с yc h nie zapobiega zm ianom  tro 
ficznym  an i tw ard z in ie  skóry , a  więc nie s ta n o 
wi trw a łe j m etody leczniczej w szczególności 
w odn iesien iu  do zm ian obejm ujących  kończyny 
górne.

W  poszuk iw an iu  nowego sposobu pod ją łem  p ró 
bę leczenia s tan am i n iedocukrzen ia  u  10 chorych  
ze schorzeniem  R  а у  n  a  u  d’a, u  k tó ry ch  nie 
dało się u s ta lić  żadnego czynn ika  chorobotw ór

czego. B y ły  to  zatem  p rzy p ad k i należące do p ie r 
wotnego zespołu tego schorzenia. W  g ru p ie  te j 
nie um ieściłem  przypadków  z ob jaw am i zespołu 
R а у  n a u d’a  i tw ard z in y  skóry  rozsianej, 
u k tó ry ch  nie m ożna było u sta lić , czy zespół 
R а у  n a u  d’a by ł schorzeniem  p ierw otnym , czy 
też po jaw ił się w tó rn ie  w p rzeb iegu  tw ard z in y  
skóry.

G rupa ta  obejm uje 8 kobiet w w ieku 21, 26, .32, 
38, 39, 41, 48 la t, u  k tó ry ch  choroba zaczęła się w 2 
p rzypadkach  przed  rokiem , w 1 p rzy p ad k u  przed 
l 1/» rokiem , w 3 przed  2 la ty , w 1 przed  8 la ty  oraz 
w 1 p rzed  12 la ty . U  należących do te j g ru p y  2 
mężczyzn choroba rozpoczęła się u 1 przed  2 la ty  
(wiek 22 la t) , u  2 przed  12 la ty  (wiek 58 lat).

C horzy ci w ykazyw ali cechy neuropatyczne, 
objaw y nerw ow e w egetatyw ne, wzm ożoną pobud
liwość u k ład u  naczynioruchow ego; zgłaszali się 
do leczenia przew ażnie je s ien ią  i zim ą, a jako  
głów ne sk a rg i podaw ali w ystępow anie pod w p ły 
wem zim na lub zdenerw ow ania  objaw ów  zam art- 
w iey m iejscow ej pod po stac ią  zblednięcia palców 
bez sin icy , częściej jed n ak  zblednięcia z sin icą , 
po jaw iającego  się sym etryczn ie  na  kończynach 
górnych , a w 4 p rzy p ad k ach  także i n a  kończy
nach dolnych. N iek iedy  sin ica  z obrzękiem  po
przedzała  zblednięcie, innym  razem  w ystępow ała  
sin ica  z nieznacznym  obrzękiem  bez zblednięcia. 
W  3 p rzy p ad k ach  spostrzegano  ogran iczoną zgo
rzel w zakresie  skóry  n a  opuszkach palców  i zm ia
ny tro ficzne  paznokci o ty p ie  op isanym  przez 
G r z y b o w s k i e g o  (poprzeczne bruzdow anie, 
łam liw ość, u b y tk i na  bocznych częściach płytek).

P rzedm iotow o nie stw ierdzono w yraźn ie jszych  
zaburzeń u k ład u  k rążen ia  (poza 1 p rzypadk iem  
mężczyzny, la t  58, z n ieznacznym  nadciśn ien iem  
170/100 m m  H g). E le k tro k a rd io g ram  w ykonany  
u w szystk ich  chorych p rzed  rozpoczęciem  leczenia 
nie w ykazał odchyleń od norm y. B adan iem  oscy- 
lom etrycznym  naczyń  na  różnych  odcinkach koń 
czyn gó rnych  i dolnych nie w ykazano zwężenia, 
w skaźnik  o scy lacy jny  by ł w g ran icach  p raw id ło 
wych. B ad an ia  czynnościow e narządów  w ew nętrz
nych daw ały  w y n ik i norm alne. Poziom  cu k ru  we 
k rw i na  czczo w ahał się w g ran icach  74 do 113 
mgVo, śred n ia  w arto ść  w ynosiła  96 mg°/o. K rzyw e 
cukrow e po obciążeniu g lukozą oraz po insu lin ie  
nie w ykazyw ały  zaburzeń  w gospodarce w ęglo
wodanow ej, poza w iększą w rażliw ością  n a  in su 
linę P o  podan iu  40 jedn . in su lin y  podskórn ie  (ja 
ko p ierw szej p róbnej daw ki) objaw y ostrego  n ie
docukrzenia w y stąp iły  u  1 chorego po 3 godz., u  7 
chorych po 2 godz., a  w  1 p rzy p ad k u  po 1 Уз godz.

P o  określen iu  w rażliw ości n a  in su linę  p rz y s tę 
pow ano do leczenia, w m yśl zasad  stosow anych 
p rzy  zarostow ym  zakrzepow ym  zapalen iu  naczyń, 
podając  in su lin ę  2 razy  dziennie w daw kach po 
40—60 jedn . (we w czesnych godzinach ran n y ch  
i w 3—4 godz. po obiedzie). C horzy pozostaw ali 
w s tan ie  n iedocukrzen ia  przez P/a—2 godz., rzadko 
w y trzym yw ali do 3 godzin. P o  k ilk u  dn iach  lecze
n ia  po podan iu  60, a  u  n iek tó ry ch  n aw et 40 jedn. 
in su liny , w 1 do 2 godzin  po w strzykn ięc iu  pod



skórnym  w ystępow ały  dość nagle objaw y niedo
cukrzen ia  pod po stac ią  zlew nych potów , podn ie
cenia psychom otorycznego, a w n iek tó ry ch  p rz y 
padkach  w dalszym  przeb iegu  po jaw ia ły  się 
d rgaw ki i u t r a ta  p rzy tom ności lub też śpiączkow e 
objaw y bez poprzedzających  d rgaw ek, szybko 
ustępu jące  po p o dan iu  glukozy  dożylnie. S tan  
n iedocukrzenia  p rzeryw ano  zasadniczo przed  w y
stąp ien iem  objawów śpiączkow ych (po 2 godz-, n ie 
kiedy w cześniej, rzadziej po dłuższym  czasie) po
daniem  słodkiej h e rb a ty  i następow ym  obfitym  
w ęglow odanow ym  posiłkiem .

Zaznaczyć muszę, że u  chorych  z c ierp ien iem  
E  а у  n  a  u d’a s tan  n iedocukrzen ia  w ystępow ał 
szybciej i po znacznie m niejszych  daw kach in su li
ny, aniżeli u  chorych z zarostow ym  zakrzepow ym  
zapaleniem  naczyń. W rażliw ość n a  in su linę  cho
rych  z zespołem  R  а  у  n  a u  d’a b y ła  znacznie 
w iększa (blisko dw ukro tn ie), an iżeli w schorzeniu  
B u r g e r a .  Z tego pow odu m usiano  obniżać 
daw kę in su lin y  ipo obiedzie o 10 do 20 jedn., a czę
sto rów nież zm niejszać daw kę ran n ą . W  2—3 go
dziny po w strzykn ięc iu  poziom  cu k ru  we k rw i 
spadał, ja k  to w y k azu ją  krzyw e cukrow e do 20, 
niekiedy naw et 15 m g0/». Po 7 — 10 dn iach  lecze
nia  w rażliw ość n a  insu linę  jeszcze b ardzie j w zra
sta ła , ta k  że w obawie przed u t r a tą  p rzy tom ności 
pod koniec leczenia zm niejszano daw ki z 60 n a  40, 
a naw et do 20 jedn.

W pływ  stan u  n iedocukrzen ia  na  u k ład  naczyń 
obwodowych kontro low ano p rzy  pom ocy pom ia
rów  oscylom etrycznych i b a d a n ia  c iep ło ty  skóry  
na  obwodzie kończyn. S tw ierdzono, że w spółczyn
nik oscy lacy jny  w godzinę po zastosow aniu  nie
docukrzenia  zw iększał się  przecię tn ie  o 25°/o, 
a  w 2—3 godziny w zras ta ł o 100—150°/o w porów 
n an iu  z d iag ram em  odchyleń oscylom etru  przed 
zastosow aniem  insu lin y . W zrost c iep ło ty  skóry  na 
grzbiecie ręk i i p rzed ram ion  wynosiił od 1—5,5° C.

Załączone w ykresy  (rye. 1 i ryc . 2) p rzed staw ia 
ją  d iag ram  w ychyleń oscylacyj w czasie stoso
w ania n iedocukrzenia  n a  wysokości n ad g arstk a .

W  l ‘/2—2 godzin po w strzykn ięc iu  in su lin y  — 
przed  w ystąp ien iem  szczytow ego n iedocukrzenia  
— spostrzegano  żywo-czerwone zabarw ien ie  skó
ry  g rzb ie tu  kończyn i palców, po czym w ystępo
w ało w yraźne pocenie się w szczególności palców  
dłoni i stóp (jako w yraz d z ia łan ia  przeciw skur- 
ezowego na  na jd ro b n ie jsze  naczyn ia  tętnicze). 
Przed, w ystąp ien iem  potów  chorzy odczuw ali ko
jące ciepło w kończynach. C iśnienie k rw i w n ie 
k tó rych  p rzypadkach  po nieznacznym  początko
wym  w zroście spadało  w raz z tę tnem  w 1—3 go
dziny po w strzykn ięc iu  in su lin y  o 15—20 m m  H g 
skurczowe, 5—10 m m  H g  rozkuczowe.

P oza  op isanym i objaw am i w ■ Ч2 godziny  po 
w strzykn ięc iu  'in su liny  ustępow ał ból palców  
i objaw y zam artw icy . Z abarw ien ie  skó ry  przecho
dziło z ko loru  blado-sinaw ego lub sinego w różo
wy. P o  k ilk u n as tu  dn iach  leczenia bóle ustępow a
ły, a w okresach m iędzy jed n y m  a  d ru g im  s ta 
nem n iedocukrzen ia  po p row okacy jnym  zadzia ła
niu  zim na palce kończyn p rzy b ie ra ły  jedyn ie  za

Wzrost ciepłoty skóry z 26° na 31°

Ryc. 1.

O dchylenia oscylom etru : lin ia  k reskow ana przed
w strzykn ięciem  insuliny, lin ia krzyżykow a w  godzinę 
po w strzykn ięciu  insuliny , lin ia  s iąg ła  w  3 godziny po 

w strzykn ięciu  40 jednostek  insuliny.
C hora M. St. L. Ks. Ch. 1789/48. N a wysokości n ad 

g a rs tk a . M orbus R aynaud ’i.

W zrost ciep ło ty  skóry  z 26» n a  31,6<>.

Ryc. 2.

D iag ram  odchyleń oscylacji w  czasie stosow ania s t a 
nów n iedocukrzenia (lin ia  p rze ry w an a  p rzed  w strzy 
knięciem  insuliny , c iąg ła  w  2 godz. po w strzyknięciu  
—  na szczycie n iedocukrzen ia). C hora M. W., L. Ks. 
Ch. 1652/49. N a w ysokości n a d g a rs tk a . M orbus R ay 

n au d ’i.

barw ienie  sinaw e, zb lędniecia nie spostrzegano. 
Po 2 tygodn iach  leczenia ow rzodzenia palców  
szybko się go iły  (w 3 p rzypadkach ), w racało  czu
cie w opuszkach.

Leczenie s tan am i n iedocukrzen ia  stosow ano n ie 
p rzerw an ie  przez okres 3 do 4 tygodn i, w zależ
ności od s topn ia  pop raw y  i u stępow an ia  o b ja 
wów chorobowych. W  2 p rzy p ad k ach  o p o rn ie j
szych leczenie przedłużano, w jed n y m  do 51 dni, 
w d rug im  do 70 dni.

B adan ie  e lek tro k ard io g raficzn e  p rzep row adza
ne na  szczycie n iedocukrzen ia  oraz w czasie i po- 
u kończeniu leczenia .nie w ykazyw ało is to tnych  
odchyleń.

. Poniżej pod a ję  k ró tk ie  w yciąg i z h is to r ii  cho
rób 10 chorych  leczonych s tan am i n iedocukrzenia  
oraz dane dotyczące późniejszej obserw acji od
nośnie czasu trw a n ia  uzyskanych  wyników .
■ 1. C hory S. J., L. K s. Ch. 2791/47, poby t w K li
nice od 1. X II . 1947 r. do 22. X II . 1947 r., la t 22, 
studen t. D otychczas by ł zawsze zdrów. Obecne 
dolegliw ości w y stąp iły  w g ru d n iu  1945 r.; pod



w pływ em  zim na po jaw iło  się  sym etryczne  zbled
niecie (bez sinicy) palców  rą k  i nóg, k tó rem u  to
w arzyszy ły  bóle, u trzy m u jące  sie przez 20 do 30 
m inu t.

W  toku  leczenia s tan am i n iedocukrzen ia  (2 razy  
dziennie 60 jedn. in su liny , a  od 13 dn ia  2 razy  
dziennie po 80 jedn.) duża p o p raw a: pow olne u s tę 
pow anie zam artw icy  palców  i nie po jaw ian ie  sie 
je j pod koniec leczenia, naw et po p row okacy jnym  
stosow aniu  zim nej kąpieli. S tan  zupełnej p o p ra 
wy u trzy m y w ał sie  przez 4 m iesiące zimowe, Cho
ry  doniósł listow ne po l ’/г roku  o dalszym  u trz y 
m yw an iu  sie popraw y. Pow róciło  jedyn ie  n iezna
czne zbledniecie palców  po  zadz ia łan iu  bardzo n i
sk iej tem p era tu ry , u trzy m u jące  sie przez około 5 
m inu t, bez bólu.

2. C hora  С. H , L. K s. Ch. 2873/47, p rzebyw ała  
w K lin ice  od 12. X II . 1947 r. do 22. X II . 1947 r., 
la t 26, zam ężna. D otychczas nie chorow ała. Cho
ro b a  d a tu je  sie od 2 la t. Rozpoczęła sie ona w je 
sieni 1945 r. napadow ym  sin ien iem  i n ieznacznym  
obrzękiem  palców  rą k  (zblednięcia n ie  zauw aży
ła) z następow ym i bólam i w policzkach. W  o s ta t
n im  czasie po jaw iły  sie ow rzodzenia skó ry  w za
k resie  opuszek palców  i zaburzen ia  czucia,

Po 10-dniowym leczeniu s tan am i n iedocukrzenia  
(2 ra z y  dzienn 'e  60—40 jedn. in su lin y ) n a s tą p iła  
duża popraw a, zupełne u stąp ien ie  bólów, w ygoje
nie owrzodzeń. C hora zadow olona z szybkiej po
p raw y  w yp isan a  zosta ła  z K lin ik i przedw cześnie 
n a  w łasne żądanie. K o n tro ln e  b adan ie  po IV2 roku  
26. V I. 1949 r. w ykazu je  popraw ę: na  zadziałan ie  
zim na w ystępu ję  jed y n ie  n ieznaczne zasin ien ie  
opuszek palców, bólów chora  nie odczuwa, ow rzo
dzenia nie odnow iły sie, czucie w palcach  zacho
wane.

3. C hora M. St., L. K s. Ch 1789/48, 1782/49, 2838/49, 
trz y k ro tn a  obserw acja  w K lin ice : 1) 25, VI. 1948 r. 
— 23. V II. 1948 r., 2) 4. X . 1948 r. — 29: X : 1948 r „
3) 28. V. 1949 r. — 28. VI. 1949 r., la t 44, p ie lęg n ia r
ka, zam ężna, w ciąże n ie zachodziła, obecnie 
w okresie p rzek w itan ia . P oczątek  choroby p rzed  
8 la ty  (w 36 r. ż-). U  chorej w ystępow ał sym etrycz
ny, n ieznaczny obrzęk I I ,  I I I  i IV pa lca  rąk , po
łączony z blednieciem  i s in icą  oraz pieczeniem  
opuszek. Od 7 la t okresow e rop ien ie  tych  palców  
w okolicy paznokci. Paznokcie  s ta ły  sie grube, 
łam liw e, m atow e, od 3 la t  zniesien ie  czucia w opu
szkach palców . O sta tn io  p o jaw iły  siią bóle w cza
sie zblednięcia palców.

Leczona przez 26 dni s tan am i n iedocukrzenia  
(2 razy  dziennie 30 jedn., po 8 dn iach  2 ra z y  dzien
nie po 50 jedn., po 22 dn iach  2 razy  dziennie po 
40 jedn,). Początkow o chora  znosiła  n iedocukrze
nie dobrze przez 3 godzimy, po 50 jedn. ty lko  do 
1 Уз godziny. Po 10 dniach  leczenia u s tąp iły  bóle 
ow rzodzenia go iły  sie, rece by ły  cieplejsze, po 16 
dn iach  ow rzodzenia w ygoiły  sie zupełnie. Rece 
i palce n a  prow okacy jne  dzia łan ie  zim na nie b la 
dły, jedynie- n ieznacznie sin ia ły . Po 21 dn iach  re 
ce i palce b y ły  ciepłe, n a  zadzia łan ie  zim na w y
stępow ała n ieznaczna sin icą  z czerw onym  zab ar

w ieniem  skóry , w tym  czasie u stąp iło  c ierpniecie 
oraz pow róciło  czucie, k tó rego  chora  nie m ia ła  
przez 3 lata- N a polecenie cho ra  zg łosiła  sie w je 
sien i (4. X . 1948 r. — 29. X . 1948 r.) podając, że 
od czasu leczenia n ie  po jaw iało  sie zbledniecie 
palców  w zw iązku ze zm ianą ciepłoty. P o  14-dnio- 
wym  stosow aniu  stanów  n iedocukrzenia  2 razy  
dziennie 40 jedn . in su lin y  w y p isan a  w stan ie  do
brym  z ciep łym i palcam i, z p raw id łow ym  zab ar
w ieniem  skó ry  i u trzy m u jący m  sie czuciem 
w opuszkach.

Podczas 3. p o by tu  kon tro lnego  od 28. V. 1949 r. 
do 28. VI. 1949 r. stw ierdzono n ad a l u trzy m u jącą  
sie popraw ą. D la  u trw a le n ia  w yniku  leczenia za
stosow ano jeszcze raz  przez 24 dni s tan y  n iedo
cukrzen ia  m ałym i daw kam i in su lin y  (2 razy  
dziennie po 20 jedn., od 12. d n ia  25—20 jedn., od 
20. d n ia  40— 20 jedn.). S tan  chorej dobry  mimo 
prow okacyjnego  stosow ania  zim na, nie w ystępu 
ję zbledniecie, an i s in ica  palców ; czucie w opusz
kach  je s t zachow ane, chora  może w ykonyw ać de
lik a tn e  czynności, ja k  szycie ,trzy m an ie  ig ły  i n a 
w lekanie n itk i) , czego przedtem  w ykonać nie 
mogła.

4. C hora S. Z., L. K s. Ch. 2208/48, la t  38, sa n i
ta riu szk a , niezam ożna, w leczeniu k lin icznym  
p rzebyw ała  od 2. V III. 1948 r. — 31. V III. 1948 r. 
M enstruac je  bez zaburzeń; w dzieciństw ie p rzeby
w ała płonicą. O becna choroba zaczęła sią przed  
2 la ty  w porze jesienne j sin ien iem  i blednieciem  
palców  rą k  i nóg oraz bó lam i w palcach  rąk . 
U n iej stw ierdzono ponad to  objaw y złożonej w a
dy» zastaw ki dw udzielnej w stan ie  w yrów nania , 
l  eczona b y ła  przez 20 dni s tan am i n iedocukrze
n ia  w daw kach  2 razy  dziennie 80 i 40 jedn . in su 
liny. Z nosiła  s tan y  n iedocukrzen ia  dobrze w y trzy 
m ując  do 3 godzin. P o  10 dniach  ostre  objaw y 
n iedocukrzen ia  w ystępow ały  już  po 2 godzinach. 
W okresie leczenia w y stąp iła  w y raźn a  popraw a, 
u stąp iło  zbledniecie palców' na  d zia łan ie  zim na, 
po jaw iło  sie jedyn ie  nieznaczne s in ien ie  o g ra 
niczone do opuszek palców . K o n tro ln e  b adan ie  
w czerw cu i w listopadzie  1949 r. w ykazało u trz y 
m yw anie sie popraw y.

5. C hora  Cz. М., L. K s, Ch. 2747/48, 3498/48, 1001/49, 
trzy k ro tn y  po b y t d obserw acja  w K lin ice: 1) 6, 
IX , 1948 r. — 18. X I. 1948 r.; 2) 10. X I I .  — 8. I I .  
1949 r., 3) 17. I I I .  1949 r. — 23. I I I .  1949 r ., la t  21, 
m aszyn istka , niezam ężna. K ilk a k ro tn ie  p rzebyw a
ła  anginą, od k ilku  la t c ierp i n a  eząste bóle głow y 
o ch a rak te rze  m igreny . B adan iem  ginekologicz
nym  stw ierdzono niedorozw ój m acicy. P oczątek  
choroby d a tu je  sią od je sien i 1947 r., zaczęła sią 
przede w szystk im  zasin ien iem  palców  i rą k  do 
w ysokości n a d g a rs tk a  oraz drętw ieniem , a  nastą- 
powo blednieciem  pod w pływ em  zim na i znuże
nia. O bjaw y powyższe w ystępow ały  sym etrycznie  
napadow o u s tęp u jąc  sam oistn ie , początkow o po 
up ływ ie k ilk u  m inu t, później trw a ły  do Vs godzi
ny. Od m iesiąca  dołączyły  sią w okresach n a rz ą 
dów bóle w palcach  rąk , ponad to  p o jaw iły  sią te 
sam e objaw y w zakresie  palców  nóg. Leczenie fo- 
lik u lin ą  2 razy  tygodniow o po 50.000 jedn. (łącznie



500-000 jedn.) pozostaw ało  bez w yniku. N a począt
ku  leczenia w ykonano u  te j chorej 10 b lokad no- 
w oka 'uow ych zwoju gw iaździstego praw ego, nie 
spostrzegano  jed n ak  różn icy  m iedzy kończyną 
leczoną, a nieleczoną. Po ukończeniu  leczenia 
zauw ażono naw et zwiększenie zasin ien ia  na  ręce 
p raw ej (blokadę w ykonano w I  K lin ibe C h iru r
gicznej U n iw ersy te tu  W rocław skiego, K ierow nik : 
P ro f. d r  К . C z y ż e w s k i ) .  P rzy stąp io n o  do 
leczenia s tan am i niedocukrzenia, p odając  in su li
nę 2 ra z y - dziennie (80 i 60 j e d n ). P o  14 dniach  
spostrzeżono zm ianę zabarw ien ia  rąk , n iew ystę 
pow anie zblednięcia, zasin ien ie  w m niejszym  
stopn iu  u trzym yw ało  się. P o  25 dniach  leczenia 
zaznaczona p o p raw a w p ostac i u s tąp ien ia  bólów, 
ręce ciepłe b a rw y  różowo sinaw ej. C hora w yp isa
n a  przedw cześnie z pow odu ukończenia św iad 
czeń, zg łosiła się po raz  d ru g i dn ia  10. X II . 1948 
r. p rzebyw ając  w leczeniu do 8. I I .  1949 r. Po 
k ró tk o trw a łe j popraw ie  dolegliw ości poprzednie 
pow róciły , jed n ak  bez bólów w czasie napadów  
zam artw icy  palców . P o d d an a  ponow nem u lecze
n iu  przez okres 50 dni, o trzy m y w ała  in su linę  
w daw kach początkow o 60—40 j e d n , od 11. dn ia  
leczenia 50—40 jedn., a  od 30, d n ia  zm niejszono 
daw kę in su lin y  od 40—30 jedn . W  ty m  czasie 
(okres zimy) nie w ystępow ało  zblednięcie palców, 
u trzym yw ało  się jed y n ie  zasin ien ie  po zadz ia ła 
n iu  zim na. W  stan ie  p o p raw y  w y p isan a  8. II . 1949 
r, zg łosiła  się do ponow nej k o n tro li dn ia  17. I I I .  
1949 i', podając, że pow róciło  zblednięcie palców, 
jed n ak  w m niejszym  nasilen iu , trw a jące  k ilk a  m i
n u t o raz p o jaw iły  się lekkie k łu c ia  w palcach  
w okresie  zblednięcia, k tó ry ch  nie odczuw ała od 
p aździern ika  1948 г. (‘/г roku). D alsze kon tro lne  
b ad an ia  chore j w ykazu ją  u trzy m y w an ie  się 
n ieznacznej p o p raw y  do je s ien i 1949 r., jednakże 
z w ystępow aniem  napadow ym  zasin ień  oraz rz a d 
ko zblednięcia palców, k tó rem u  tow arzyszą słabe 
bóle.

6. C hory K- S., L. K s. Ch. 2924/48, w leczeniu od 
14. X . 1948 r. do 16. X I. 1948 r., la t  58, m iern iczy . 
P rzeb y ł w 15. ro k u  życia dur brzuszny  bez pow ik
łań , w 47 r. ż. zapalen ie  w ielostaw ow e z naw rotem  
w 49. r. ż. P oczątek  choroby w 46. r. ż. (przed 12 
la ty ). Rozpoczęła się ona napadow ym  blednięeiem  
palców  i połow y dłoni obu rąk , cierpnięciem  
i zniesieniem  czucia- W  rok  później p o jaw iły  się 
te sam e objaw y na  kończynach dolnych pod w pły
wem zim na. Od lis to p ad a  1947 r. niezależnie od 
zb lednięcia w y stąp iły  n ap ad y  bólów w palcach  
i d łoni szczególnie p raw ej, z zaczerw ienieniem  
i obrzękiem  u trzy m u jące  się 20—45 m in., p o jaw ia 
jące -się re g u la rn ie  co 4—6 godz. Bóle te o dużym  
n asilen iu  p rze ry w ał chory  zanu rzan iem  rą k  na- 
p rzem ian  do zim nej i gorącej wody. P od  w p ły 
wem zim na palce rą k  i nóg, dłonie oraz stopy  s ta 
w ały  się „ tru p io  blade", po k ilk u  sekundach  (do 
k ilku  m inu t) bladość u stępow ała  m iejsca sinicy, 
trw a jące j do k ilk u  m inu t, po czym zjaw iał się 
ko lo r żyw oczerwony przechodzący stopniow o 
w ciągu  k ilku  m in u t w no rm alne  zabarw ienie- 
Tym  zm ianom  b arw y  skóry  tow arzyszy ło  uczucie

zim na, śc ie rp n ięc ia  i znieczulenia, bez bólu. P o 
nad to  chory  w ykazyw ał objaw y daleko posun ię te j 
nerw icy  ogólnej ze s tan am i skurczow ym i, ja k  to 
pow yżej w spom niano.

C hory o trzy m ał 24-dniowe leczenie s tan am i 
n iedocukrzen ia, w ilości 60—40 jedn. in su lin y . Po
14. dn iach  u s tą p iły  zupełnie napadow e bóle 
wr palcach, p o jaw ia ły  się od tego czasu jedyn ie  
rzadko w chw ilach zwiększonego n ap ięc ia  nerw o
wego, a nasilenie i czas trw a n ia  ich by ł znacznie 
krótszy  niż poprzednio. C hory w yp isany  został 
n a  w łasne żądanie (w obaw ie przed  u t r a tą  pracy) 
p rzed  ukończeniem  leczenia, z p o p raw ą pod po
s tac ią  zn iknięcia  bólów oraz n iep o jaw ian ia  się 
blednięcia palców  p rzy  u trzy m an e j s in icy  na 
dzia łan ie  zim na. Po k ilkum iesięcznej pop raw ie  
pow róciły  w szystkie poprzednie  objaw y, o czym 
doniósł chory  n a  listow ne zap y tan ie  w lipcu  1949 
r. N ależy podkreślić , że w czasie poby tu  w K lin i
ce chory  okazyw ał m im o dobrego efek tu  leczenia 
ob jaw y dużego zdenerw ow ania i nieufności do 
otoczenia, b y ł ła tw o  pobudliw y i niezadow olony 
ze w szystk ich  zabiegów.

7. C hora  W . K., L. K s. Ch. 3196/48, p rzebyw ała  
w K lin ice  od 9. X I. 1948 r. — 13. I I . 1949 r., la t  43, 
w okresie p rzek w itan ia , zam ężna .rodziła  6 razy . 
P odaje , że od 2 la t  pod w pływ em  zim na w ystę
pu je  sym etryczna  napadow a sin ica  palców  rąk  
z obrzękiem , z zaburzeniem  czucia, poprzedzana 
zaczerwieńifem rąk , bez zblednięcia. U  chorej 
stw ierdzono n a  tw arzy  objaw y tw ard z in y  skó ry  
(scleroderm ia faciei). N a podstaw ie  w yw iadów  
należy p rzy jąć , że ob jaw y scleroderm ii w y stąp iły  
w tórn ie  w przebieg'u schorzenia R a y n a u d ’a. Po 
leczeniu przez 36 dn i s tan am i n iedocukrzen ia  
(40—30 jedn. in su liny ) w y stąp iła  znaczna p o p ra 
w a pod p o stac ią  zm niejszenia  napadów  i zasin ie
n ia  oraz p o p raw y  czucia. K o n tro ln e  b adan ie  po 
pół ro k u  w ykazało  u trzym yw an ie  się s tan u  po
p raw y . W  czasie leczenia jako  też p rzy  k o n tro l
nym  b ad an iu  nie w ykazano większego ' w pływ u 
leczniczego n a  scleroderm ię.

8. C hora Z. E., L. K s. Ch. 3499/48, okres spostrze
g a n ia  w K lin ice  od 10- X . 1948 r. —  17. I I I .  1949 
r., la t 32, kraw czyni, zam ężna, w ciąży n ie  była. 
Obecna choroba zaczęła się p rzed  12 la ty  w 20 r. 
ż. napadow ym  blednięeiem  końców  palców  rąk  
pod w pływ em  zim na z upośledzeniem  czucia. 
W  rok  później tak ie  sam e objaw y w y stąp iły  
w zakresie  kończyn dolnych- Leczona b y ła  w tym  
czasie b lokadam i n owo к a in  o w y m i bez popraw y. 
O bjaw y „zam ieran ia" palców  rą k  i nóg n asila ły  
się z każdym  rokiem . W  czasie n ap ad u  po p rz e jś 
ciu do ciepłego otoczenia pow yżej 14° kończyny 
staw a ły  się sine i w ystępow ał w nich k łu jący  ból. 
P od  w pływ em  d z ia łan ia  ciepłego otoczenia ob ja
wy powyższe ustępow ały . P rzed  10, la ty  zauw a
ży ła  zg rubien ie  n ask ó rk a  w okolicy staw ów  ko
lanow ych i po s tro n ie  podeszwowej stóp oraz n a  
p rzedram ionach , k tó re  stopniow o pow iększało się, 
p rzy  pęknięciu  jego w ydobyw ała się n iek iedy  
treść  z ia rn is ta  b iałego  koloru . B adan iem  rentge- 
noskopow ym  i chem icznym  stw ierdzono obfite



złogi w ap n ia  pod skórą. B adan ie  histologiczne 
w ycinka skóry  p rzed ram ien ia  lewego w ykazało  
w zbitej tkance  łącznej w łókn iste j, pod nieco 
scieńezałym  naskórk iem  w ielow arstw ow ym  p ła 
skim  bardzo  obfite  złogi soli w apniow ych (bada
nie w ykonano w Z akładzie A nato m ii P ato lo g icz
nej U n iw ersy te tu  W rocław skiego. K ierow nik : 
P ro f, d r Z ygm un t A l b e r t ) .

Ryc. 3.

Ryc. 3. w ykazu je  zdjęcie ren tgenow skie  p rzed 
ram io n  ze złogam i w apn ia  w skórze. Poziom  w ap
n ia  we k rw i k ilk ak ro tn ie  oznaczany w ahał się 
w g ran icach  8,6—9 m g0/». (W piśm ienn ic tw ie  po
dobnie n iezw ykły  p rzypadek  ze złogam i w apn ia  
w skórze palców  zosta ł op isany  przez J . G. L o- 
v  e w dziele A l l e n a ,  P e r ip h e ra l v ascu la r 
d iseases 1948 г.). W  o sta tn im  roku  po jaw iło  się 
zgrubien ie  opuszek palców  i rop ien ie  w łożyskach 
paznokci. P o  rozpoczęciu leczenia n iedocukrze
niem  (po 7 dniach) w y stąp iły  w ybitne objaw y 
alerg iczne ze s tro n y  skóry  tak , że dalsze leczenie 
przeprow adzono bardzo małymii daw kam i in su 
lin y  (od 5 jedn., podw yższając stopniow o w m iarę  
u stępow ania  uczulenia). D opiero  po 4 tygodn iach  
m ożna było zastosow ać odpow iednią daw kę in su 
liny , tj. 40, a  następ n ie  50 jedn., 2 razy  dziennie; 
w ten  sposób prow adzono leczenie przez 42 dni. 
W  toku  leczenia i po jego ukończeniu  stw ierdzo

no znaczną popraw ę s ta n u  chorej: zupełne w ygo
jen ie  się ro p ien ia  w łożyskach paznokci, po za
d z ia łan iu  z im na n ie  spostrzegano  zblednięcia 
palców , nie było c ierpn ięc ia  i bólów. P o p raw a  
s tan u  u trzy m y w a ła  się  przez m iesiąc. B adan ie  
kon tro lne  po V2 ro k u  w ykazało n aw ró t objawów 
chorobow ych w znacznie łagodn ie jsze j postaci. 
C hora pozostaje  w dalszym  spostrzegan iu  am bu
la to ry jn y m .

9. C hora  M. J., L. Ks. Gł. 262/49, p rzebyw ała  
w K lin ice  od 16. I. 1949 r. — 19. I I . 1949 r., la t  40,
p racow nica  stołów ki, zam ężna; jedno poronien ie  
sam oistne. W  okresie p o k w itan ia  m ia ła  błędnicę. 
Obecna choroba zaczęła się p rzed  rokiem  n a p a 
dową .sinicą palców  rą k  i nóg, po k tó re j (w 10 
m in ) z jaw iało  się zblednięcie, zdrętw ienie  oraz 
bolesność- O bjaw y zw olna n as ila ły  się. Leczona 
przez 32 dni m niejszym i daw kam i in su lin y  40—30 
jedn. z pow odu 'szybko w ystępu jącego  n iedo
cukrzen ia . W  czasie leczenia i po jego zakończe
niu nie w ystępow ało  b ledn 'ęc ie  rąk , p o jaw ia ła  się 
n ieznaczna sin ica  palców  w (okresie zim y). K on
tro lne  b adan ie  po V2 ro k u  w ykazało  n aw ró t dole
gliw ości w zakresie  kończyn gó rnych  po zadzia
łan iu  zim na.

10. C hora M. W., L. Ks. Ch, 1652/49. P oby t 
w K lin ice  od 17. V. 1949 r. do 14. V II. 1949 1-., la t 
39, sp rzą taczka , n iezam ężna. Od ro k u  spostrze
g a ła  blednięcie palców  po w łożeniu rą k  do zim 
nej wody, w okresie zim y m ia ła  sin ien ie  całych 
dłoni, ęzęste cierpnięcie  i d rętw ienie  palców  oraz 
bóle p rzy  zblednięciu. P o  42-dniowym leczeniu 2 
razy  dziennie 30 jedn. a n astępn ie  2 razy  dziennie 
po 20 jedn. in su lin y  (z pow odu dużej w rażliw ości 
na in su linę  stosow ano m ałe daw ki) w y stąp iła  w y
raźn a  popraw a, zn iknęły  w szystkie wyżej opisane 
objaw y. B adan ie  kon tro lne  z końcem  g ru d n ia  1949 
r. w ykazało  u trzy m y w an ie  się popraw y, m im o że 
ręce chorej w zw iązku z zawodem  narażone są  n a  
częste dzia łan ie  chłodu i wilgoci.

D la  p rze jrzystośc i załączam  poniżej zestaw ie
nie op isanych  p rzypadków  z określeniem  czasu 
trw a n ia  choroby, ty p u  zm ian  zabarw ien ia  w okre
sie n ap ad u  ze'spolu R a y n a u d ’a, z opisem  pow ikłań  
i oceną ostatecznego w yn iku  leczenia.

J a k  w ynika z tego zestaw ienia , w śród leczonych 
rozróżnić m ożem y n astęp u jące  g ru p y :

1. C horych z b ladością  bez sin icy  (nr 1).
2. C horych z b ladością  połączoną z sin icą  (nr 

3, 6, 8. 10).
3. C horych z sin icą  p op rzedzającą  zblednięcie 

(nr 4, 5, 9).
4. C horych z sin icą  i obrzękiem  bez zb lednięcia 

(nr 2, 7).
W y n ik i leczenia u naszych  10 chorych  z zespo

łem  R a y n a u d ’a  p rzed s taw ia ją  się następ u jąco : 
trw a łą  popraw ę spostrzegano  w 4 p rzypadkach , 
w p rzy p ad k u  3. przez okres IV2 roku , z w ygoje
niem  owrzodzeń, w p rzy p ad k u  4. przez IV2 roku, 
w p rzy p ad k u  7. przez rok, w p rzy p ad k u  10. przez 
okres 6 m iesięcy (do chw ili obecnej, grudzień  
1949 r.).



L.p, N. N. 
lat

Czas
trwania

lat
Typy zm ian zabarm ienia P ow ikłania W ynik

leczen ia

1 S. Józef 
lat 22

3 zblednięcie zajęcie stóp 
i palców

czasowa
poprawa

2
C. Helena 

lat 26
2 sinica 

i obrzęk
owrzodzenia czasowa

poprawa

3 M. Stefania  
lat 44

8 zbir d n ęc ie  
i sinica

owrzodzenia trwała
poprawa

4 S. Zofia 
lat 38

2 sinica 
i zblednięcie

zajęcie stóp 
i palców

trwała
poprawa

5 C. Maria 
lat 21 RA

sinica 
i zblednięcie

zajęcie stóp  
i palców

brak dost, 
poprawy

6 K. Stefan  
lat 58

12
zblednięcie 

i sinica
brak dost 

poprawy

7 W.  Katarzyna 
lat 43

2 sinica 
i obrzęk

selerodermia trwała
poprawa

8 Z. Ewa
lat 32

12 zblednięcie 
i sinica

owrzodzenia 
z ło -i wapnia 
kończ, do ne

czasowa
poprawa

9 M. Józefa 
lat 40

1 s :nioa 
i zblednięcie

czasowa
poprawa'

10 M. Wiktoria 
lat 39

1 zblednięcie  
i sini a

trwała
poprawa

Czasow ą popraw ę uzyskano  w 4 p rzy p ad k ach : 
1, 2 i 8 z w ygojen iem  ow rzodzeń oraz w p rzy p ad k u  
9- P o p ra w a  u trzy m y w a ła  się przez k ilk a  m iesię
cy, po czym  n a s tą p ił n aw ró t objaw ów  w łag o d 
niejszej postaci.

B ra k  p o praw y  spostrzegano  w 2 p rzy p ad k ach : 
u chorej 5, u k tó re j choroba rozpoczęła się przed 
IV2 rok iem  oraz u chorego 6, u k tó rego  objaw y 
chorobow e datow ały  ,s'ę od 12 la t. U  tych  chorych  
w okresie leczenia p o jaw iła  się p o p raw a  pod p o 
s tac ią  u s tą p ie n ia  bólów i ■ zblednięć palców , 
w k ró tk im  czasie jed n ak  po ukończeniu  leczenia 
w ystąp ił n aw ró t dolegliw ości, choć w łag o d n ie j
szej postaci.

W  zw iązku z leczeniem  zespołu R a y n a u d ’a s ta 
nam i n iedocukrzen ia  należy  zwrócić uw agę na 
kolejność zm ian  zab arw ien ia  palców  i rą k  w ok re
sach napadów  tego schorzenia oraz n a  w pływ  
leczenia na  ich ustępow anie.

Z m iany  zabarw ien ia, sp ostrzegane  w okresie  
ro zw ijan ia  się napadów  R a y n a u d ’a, zd a ją  się

p rzem aw iać za udziałem  s tan u  skurczow ego za
rów no tętn iczek, ja k  i  u k ład u  żylnego; p ie rw o t
nie przy jm ow ano, że w schorzeń .u  ty m  odgryw a 
jed y n ą  i g łów ną ro lę s tan  skurczow y tętn iczek 
(arterio lo spasm us), k tó rem u  m ogą tow arzyszyć 
rczleg ie  rozszerzen ia  naczyń  w łoskow atych i roz
dęcie p ę tli w łoskow atych żylnych. W ystępow anie 
sin icy  bez zbledn ęcia, po jaw ian ie  się je j p rzed  
zblednięciem  i u trzy m y w an ie  się po u s tąp ien iu  
zblednięcia w skazuje  jed n ak  n a  pow azn 'e jszy  
udział naczyń żylnych w ty m  zespole- N a fa k t ten  
zw rócili uw agę M e y e r  N a i d e i A n n  
S а у e n  w ro k u  1946, k tó rzy  n a  podstaw ie b a 
dań  i obserw acji chorych  w ykazali, że zastó j żyl- 
ny  w zak re s’e palców  z obrzękiem  i uczuciem  bó
lu należy odnieść do skurczu  naczyń żylnych, 
w obrębie k tó ry ch  stw ierd z ili w zrost ciśnienia. 
W  k sz ta łtow an iu  się więc zespołu choroby R a y 
n au d ’a obok skurczu  tę tirc z e k  może b rać  udzia ł 
rów nież skurcz żyłek, w y stęp u jący  u  n iek tó rych  
chorych  szybciej i siln ie j, aniżeli skurcz tętniczek.



R ozszerzenie (rozkurcz) żyłek w ystępu ję  n ieraz  | 
w s 'ln ie jszy m  stopn iu , niż tetniczek. W edług  tych  | 
au to rów  po u s ta n iu  d z ia ła n ia  bodźca w yw ołują- I 
eego skurcz tetn iczek  n aczy n ia  żylne dłużej pozo- i 
s ta ją  pod jego  w pływ em  i później sie rozp rężają , ! 
w skutek  czego dochodzi- do zasto ju .

U w idocznienie ro li naczyń  ży lnych  w znacznym  
stopn iu  w y ja śn ia  m echanizm  choroby R a y n a u d ’a. 
N a podstaw ie  ty ch  spostrzeżeń w ym ienien i au to 
rzy  u s ta lili  n a s tę p u ją c ą  k la sy fik ac je  zespołu 
R a y n a u d ’a w zależności od tego, czy w skurczu- 
b io rą  udz ia ł n aczy n ia  tętnicze, czy żylne:

1) P rz y p a d k i choroby lub objaw u R a y n a u d ’a, 
w k tó ry ch  n a  p la n  p ierw szy  w ystępu ję  zblednie
cie z sin icą  lub  bez n ie j, o k re ś la ją  jak o  ty p  tę t 
niczy (skurcz naczyń  tętn iczych albo głów nie tę t
niczych).

2) W ystępow anie  zblednięcia i .sinicy oznaczają 
jak o  ty p  m ieszany  te tn iczo-żylny (skurcz naczyń 
ży lnych  i tętn iczych).

3) P o jaw ian ie  sie sin icy  bez zblednięcia ńap ad o - 
wo pod w pływ em  zim na lub em ocji nazw ali ty 
pem  ży lnym  (skurcz naczyń  ży lnych  albo g łów 
nie żylnych).

W y stęp u jąca  na  początku  n ap ad u  sin ica  
i obrzęk palców  przem aw ia  za tym , że skurcz w y
stęp u ję  n a jp ie rw  w zakresie  naczyń  żylnych, 
a n astęp n ie  odruchow o w tę tn icach  jak o  odczyn 
zapob iegający  dalszem u pow iększan iu  sie obrzę
ku- O druch  ten  u w aża ją  w yżej w spom nian i a u to 
rzy  za podstaw ow y czynnik  w w ielu p rz y p a d 
kach  choroby  E a y iia u d ’a, R o zp a tru jąc  pod tym  
kątem  w idzenia w pływ  d z ia łan ia  przeeiw skurczo- 
wego i przeciw bólow ego stanów  n iedocukrzen ia  
w chorobie R a y n a u d ’a należy podkreślić, że w w ie
lu  p rzy p ad k ach  w- okresie leczenia i po n im  nie 
p o jaw ia  sie pod w pływ em  prow okacy jnego  zasto 
sow an ia  zim na zbledniecie, a w ystępu ję  jedyn ie  
m niej lub  w iącej zaznaczona sin ica  z obrzękiem  
palców . P rz y  trw a ły m  u stąp ien iu  n apadów  zn i
k a ła  rów nież i sinica, pow racało  norm alne  z ab a r
w ienie rą k  i palców. W  przejściow ych  pop raw ach  
spostrzega liśm y  po ukończeniu  leczenia w ystępo
w anie po p row okacy jnym  zadzia łan iu  z im na n a j 
p ie rw  sin icy  a n astępn ie  zb lednięcia k ró tk o trw a 
łego albo zm iany  og ran icza ły  sie do sam ej sinicy.

P a to fiz jo lo g ia  zm ian  zab arw ien ia  w zespole 
R a y n a u d ’a  n 'e  je s t p rzedm io tem  ta k  w ielu róż
nych poglądów , ja k  sam a  n a tu ra  czynników  w yw o
łu jący ch  n ap ad  R a y n a u d  uw ażał, że p ie rw o t
n ą  p rzyczyną  choroby było zaburzenie  nerw icow e 
u k ład u  w egetatyw nego, ch a rak te ry zu jące  sią n ad 
p ro d u k c ją  en e rg ii bodźco-tw órczej ośrodków  na- 
czynio-ruchow ych.

S i m p s o n ,  B r o w n  i A d s o n ,  A d s o n  
i B r o w n ,  V i l l a r e t  i w spółpracow nicy, 
o p ie ra jąc  sie n a  stw ierdzonym  ustępow an iu  o b ja 
wów R a y n a u d ’a  w w ielu w czesnych p rzy p ad k ach  
po usu n ięc iu  zwojów sym patycznych , odnoszą 
chorobę do zaburzeń  u k ład u  nerw ow ego naezynio- 
ruchow ego,

N a to m ias t L e w i s  n a  p o d staw ’e b ad ań  w łas
nych i w spółpracow ników , ja k  rów nież H  у  n  d-

m a n  i  W o l k i n  doszli do w niosku, że głów- 
! ną  p rzyczyną zm ian  w napadzie  zespołu R ay- 
j n au d ’a je s t nadw rażliw ość te tn iczek  n a  (miejsco- 
i we) zadzia łan ie  zim na. N a słuszność tego p o g lą 

du p rz y ta c z a ją  oni n a s tęp u jące  fak ty : 1) p rzy
rozszerzonych naczyniach , po ro zg rzan iu  c ia ła  
m ożna w yw ołać m iejscow y skurcz naczyniow y 
przez zanurzen ie  rą k  w zim nej w odz'e, ta k  sam o 
p rzy  rozg rzanych  rek ach  w ystępu ję  skurcz  n a 
czyń p rzy  ozięb ian iu  resz ty  ciała, 2) skurcz n a 
czyniow y, w yw ołany  zadzia łan iem  zim na, nie 
zn ika po znieczuleniu  odpow iedniego nerw u  na  
kończynie, zm iany  zab arw ien ia  rą k  p o ja w ia ją  sie 
rów nież po sym p atek to m ii przedzw ojow ej i poza- 
zwojowej. j

( i r a t a m  w y suną ł koncepcje, że m iejscow e 
zabu rzen ia  k rążen ia  m ogą być całkow icie spow o
dow ane zm ianam i o rgan icznym i (szczególnie za
krzepem ; w m aiycii te ln iezkach  i w łosm czkach.

M o r t o n  i S c o t t  zgadzając  sie z tw ierdze
n iam i L e w i s a  w y raz ili p rzekonan ie , że 
w patogenezie zespołu R a y n a u d ’a  pierw szorzędne 
znaczenue m ogą odgryw ać obok zm ian  m iejsco
w ych w pływ y naczynio-skurczow e na  droctee p sy 
chicznej i nerw ow ej.

J a k  w yn ika  z tego, p a to fiz jo lo g ia  zespołu R a y 
n a u d ’a  nie je s t jeszcze dostatecznie poznana- Spo
strzeżen ia  i badan ia , k tó ry m i obecnie rozporzą
dzam y, zd a ją  sie p rzem aw iać zarów no za  u d z ia 
łem  czynu, k a  zm ian  m iejscow ych w naczyniach , 
ja k  też za zaburzeniem  w ośrodkach naezyuio- 
ruchow ych. W  poszczególnych p rzy p ad k ach  p rz e 
w aża jeden  lub  d ru g i czynnik . U n iek tó ry ch  cho
ry ch  m ożna w yw ołać zespół R a y n a u d ’a przez 
zadzia łan ie  zim na, podczas gdy  u  innych  zm iany 
w y stęp u ją  pod w pływ em  w zruszeń psychicznych 
lub napiec! a u k ład u  nerw ow ego .szybciej niż po 
zad z ia łan iu  z im na (zjaw iska te ilu s tru je  p rz y p a 
dek 6).

N ieliczne b a d a n ia  anatom o-patologiczne, ja k  ró 
w nież b a d a n ia  a rte rI og raficzne  (przeprow adzone 
przez A l l e n a )  nie p o zw ala ją  rów nież n a  
ostateczne w niosk i odnośnie w yw odu chorobow e
go i p a to lo g ii choroby R a y n a u d ’a.

Z ty ch  wzglądów  leczenie tego zespołu (rozlicz
n ym i ś ro d k am i-i sposobam i) n ap o ty k a  na  duże 
tru d n o śc i i może być uw ażane ty lko  za leczenie 
objawowe.

N asuw a sie p y tan ie , ja k  w ytłum aczyć m ożna 
działan ie  stanów  n iedocukrzen ia  w chorobie R a y 
n a u d ’a w św ietle pow yższych rozw ażań?

Spostrzeżen ia  n a  naszym  — w praw dzie  nielicz
nym  — m a te ria le  u p o w ażn ia ją  do w ysnucia  w nio
sków o ko rzy stn y m  dz ia łan iu  m iejscow ym  n a  
naczyn ia  obwodowe w ty m  obrazie chorobow ym . 
D ane oscylacyjne, w zrost ciep ło ty  skóry , u stępo 
w anie zm ian zabarw ien ia, go jen ie  sie ow rzodzeń 
i pow ró t czucia w opuszkach palców  zachęcają  
do dalszych p rób  tego sposobu leczenia. P rz y ją ć  
należy ponadto , że ogólny w pływ  in su lin y  na  
n a rząd  k rążen ia  (przem ieszczenie k rw i w korycie 
naczyniow ym , zw iększenie sie ilości krwi krążą-



cej, p rzysp ieszenie  obiegu krw i) nie pozosta je  bez 
w pływ u na  s tan  skurczow y naczyń kończyn.

bposirzeżen ia  nasze poczynione n a  m ate ria le  
chorych  z zarostow ym  zakrzepow ym  zapalen iem  
naczyń i u do tkn ię tych  chorobą K ay n au d ’a rz u 
ca ją  rów n eż pew ne św iatło  n a  działan ie  stanów  
n iedocukrzena na  u k ład  w egeta tyw ny  w tych  je d 
nostkach  chorobow ych.

U chorych  z zarostow ym  zakrzepow ym  zapale
niem  naczyń  spostrzegam y początkow o oporność 
p rzy  stosow aniu  dużych daw ek in su lin y  (80—100 
jedn .); chorzy w y trzy m u ją  s tan  n iedocukrzen ia  
do 3 godzin, a naw et dłużej. P o p raw a  s tan u  cho
robow ego (za trzym yw anie  jiostępu choroby) 
w większości p rzypadków  zbiegała  się ze zw ięk
szeniem  w rażliw ości n a  insu linę . Z n astan iem  po
p raw y  (zwykle po k ilk u n a s tu  lub k ilkudziesięciu  
s tan ach  niedocukrzenia) spostrzegaliśm y, że po 
dotychczas stosow anej dawce in su lin y  chorzy za
p a d a li w głęboką śpiączkę znacznie wcześniej, bo 
czasem  już w godzinę lub n iespełna  godzinę po je j 
w strzykn ięc iu , bez stw ierdzanego  re g u la rn ie  do
tychczas u  n ich  zespołu objaw ów  „prodrom al- 
nyeh", ja k  n iepokój, drżenie, bicie se rca  (bez 
„b ron ien ia  się“). To „załam yw anie  się“ chorych  
zachodzi zw ykle m iędzy 10 a 20 stanem  niedocu
krzenia. Spostrzeżen ia  te p rzem aw ia ją  za tym , że 
decydu jącą  ro lę  odgryw a zm iana  n as taw ien ia  we
ge ta ty w n eg o  u s tro ju  w' sensie wyżej podanej 
zwiększonej w rażliw ości na  insu linę.

N a to m ias t w p róbach  leczenia s tan am i niedo
cuk rzen ia  zespołu E a y n a u d ’a zw raca naszą  u w a
gę s ta ła  duża w rażliw ość chorych  n a  in su lin ę  (od 
początku), P o  podan iu  po raz  p ierw szy  40, n iek ie 
dy 60 jedn. in su lin y  w l 1/*—2 godzin w ystępow ały  
w yraźne ob jaw y n iedocukrzen ia  p rzy  słabo w y
rażonych  objaw ach  ,,obrony“. P rz y  w ielokro tnym  
stosow aniu  ty ch  sam ych, a więc znacznie m n ie j
szych n iż  w zarostow ym  zakrzepow ym  zapalen iu  
tę tn ic  da\kek in su liny , już  po k ilku  dniach  w ystę
pow ały  objaw y głębokiego n iedocukrzen ia; rozw i
ja ły  się one znacznie szybciej, często z jaw ia ły  się 
nag le  po p ierw szej godzinie.

W  dalszym  rozw ażaniu  n asu w a się py tan ie , 
czy w pływ  p o in su rn o w y ch  stanów  niedocukrze
n ia  na  u k ład  nerw ow y autonom iczny  (na zm ianę 
jego n astaw ien ia) dochodzi do sk u tk u  n a  drodze 
czysto obwodowego an tagon izm u , czy przez dzia
łan ie  n a  ośrodki regu lacy jne .

K o rzy s tn y  w pływ  leczniczy g łębokich stanów  
n iedocukrzen ia  w schorzeniach  psychicznych 
w skazuje na  dzia łan ie  ośrodkowe.

T ak  sam o szereg fak tów  bezpośrednich przem a- 
w 'a  za tym , że n iedocukrzen ie  je s t silnym  bodź
cem, k tó ry  p o d rażn ia  ośrodki w egetatyw ne, z n a j
dujące się w m iędzym ózgow iu Dowodem  tego je s t 
obok innych  zm ian po jaw ian ie  się we k rw i obwo
dowej i w szpiku objaw ów  wzmożonej czynności 
w s tan ie  n iedocukrzeń 'a . T ak i sam  odczyn spo
strzegam y  rów nież pod w pływ em  innych  czynn i
ków d z ia ła jących  na  ośrodki w egetatyw ne pod- 
wzgćrzowe, a m ianow icie po zastosow aniu  odm y , 
czaszkowej ( D o w i e n k  o), w lecz-eniu w strzą- j

sami elektrycznym i (G e r 1 e t t i) oraz w bada
niach dośw iadczalnych po nak łu c iu  c ia ła  p rążk o 
wanego,- w zgórza lub  podw zgórza Ш  o s e n o w, 
U r r a ,  B a e n a  i P a r e j o ) .

Przedstaw ione w y n ik i leczenia s tan am i n iedo
cukrzen ia  w chorobie E a y n a u d ’a u 8 kobiet i 2 
mężczyzn uw ażam  za don esienie tym czasow e, 
gdyż m ala  liczba przypadków  i nie w y sta rcza jący  
okres sp o strzegan ia  nie u p ra w n ia ją  do w ysnucia  
ostatecznych  wniosków. N iem niej zachęcają  one 
bardzo do stósow an a te j m etody i do dalszych 
spostrzeżeń, albow iem  przew yższają , zdaniem  
naszym , w ynik i osiągane dotychczasow ym i spo
sobam i, co d o ty czy  w szczególności p rzypadków  
ciężkich, pow .k łanyeh  n ap ad am i bólu, owrzodze- 
n iam i i zaburzen iam i czucia w palcach.
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Stefan KUBICKI Poznań

H em ofilia  sporadyczna
(Z I I  KI niki Chorób Wewnętrznych A. L. w Poznaniu. 

Kierownik; Prof, dr Jan Roguski)

H em ofil a, m im o że należy do jednych  z n a j
rzadszych  chorób k rw i pod w zględem  hem ato lo 
gicznym  i genetycznym  je s t w yjątkow o dobrze 
poznaną jed n o stk ą  chorobow ą. W  w yn iku  licz
nych koncepcji, już  to p ro sty ch  już  to bardzie j



zaw iłych, uw aża sią obecnie, że zaburzenie  krzep- 
n ien ia  k rw i w hem ofilii n ie zależy od zm niejszo
nej w artości p ły tek  krw i, lecz od b ra k u  w osoczu 
pew nego c ia ła  białkow ego zw. ciałem  an tyhem o- 
filow ym , C iało to  w aru n k u je  p raw id łow y  p rze
b ieg  w stępnej fazy  k rzepn ięcia, um ożliw iając  
p rzem ianę n ieczynnej trom bokinazy  p ły tkow ej 
w trom bokinaze czynną. D opiero czynna trom bo
k in aza  bierze u dzia ł w p rzem ian ie  p ro tro m b in y  
w iron ib ine. W edług  najnow szych  zap a try w ań  ro 
la  czynn ika  an tyhem ofilow ego we w stępnej fazie 
k rzep n ien ia  k rw i p rzed staw ia  sie n astępu jąco :

C zynnik  an tyhem ofiłow y  +  sole w apn ia

trom bok inaza  p ły tk o w a *■ trom bok inaza  czynna

Is tn ie n ie  c ia ła  an tyhem ofilow ego zostało po
tw ierdzone przez szereg  au to rów  ( T o c a n t i n ,  
W i l l i ,  D e u t s c h  i in.). C iało to  zw iązane 
je s t  z euglobu linam i osocza, zwł. z f ra k c ją  I, I b
i IV  g lobu lin  w edług m ianow nictw a С o h n ’a. 
U zyskać je  m ożna d ro g ą  frak c jo n o w an ia  osocza 
za pom ocą dializy , w y trą c a n ia  kw asam i lub a lko
holem  n a  zim no. O trzy m an a  f ra k c ja  b iałkow a w y
ró w n u je  przedłużone krzepn ien ie  k rw i zarów no 
„in v itro “, ja k  „in v ivo“. To sam o ciało białkow e 
uzyskane z osocza krw aw eów  okazuje sie całko
wicie nieczynne.

P roponow ane sposoby leczenia hem ofilii by ły
i. są n ad a l bardzo liczne. M etody te k sz ta łto w ały  
s.'e w różny  sposób, zależnie od p o siadanych  w ia 
dom ości na  tem a t patogenezy  skazy krw otocznej 
w hem ofilii. P on iew aż w iększość z n ich  n ie  w y
trzy m a ła  p róby  czasu, .szczegółowe ich w yliczanie  
nie je s t celowe, O ceniając  jed n ak  ogólnie rozwój 
m etod leczniczych hem ofilii w yróżnić m ożna w je 
go p rzeb iegu  3 okresy. O kres p ierw szy  ch a rak te 
ryzow ał sie stosow aniem  w g łów nej m ierze n ie 
sw oistych cia ł b iałkow ych, p rzetw orów  ja jn ik o 
wych, w yciągów  łożyskow ych. D ru g i z kolei okres 
obejm uje obok m etod uprzedn io  stosow anych  le 
czenie pe łn ą  k rw ią  i osoczem. N a  okres w reszcie 
trzeci p rzy p ad a  stosow anie  — oprócz m etod s ta 
ry ch  — w yosobnionych fra k c ji b iałkow ych: g lo 
b u lin  i trom biny . M etody te ro k u ją  pom yślne w y
n ik i lecznicze. W  użyciu  są  już  czyste p rze tw ory  
trom biny , podaw ane m iejscow o, rzadziej pozaje- 
litow o oraz oczyszczone frak c je  globulinow e, k tó 
re  w ilości 200—600 m g zas tęp u ją  do 100 m l pełnej 
krw i.

P ow szechnie tw ierdzi sie, że g łów ną ceehe 
k lin icznego rozpoznan ia  hem ofilii stanow i je j 
dziedziczność. F a k t ten  je s t powodem , że nie- 
stw ierdzenie  w w yw iadach  chorego m om entu 
dziedziczności choroby s ta je  sie n iek iedy  przyczy
ną  znacznych tru d n o śc i we w łaściw ym  zaszerego
w an iu  skazy  krw otocznej, pode jrzane j o hem o
filią.

G enetyczne obciążenie hem ofilii je s t ogólnie 
znane; n iem niej jed n ak  zd a rza ją  sie p rzy p ad k i

tzw. hem ofilii sporadycznej, w k tó re j, m im o ty 
powego d la  k rw aw iąezk i obrazu klinicznego i  he
m atologicznego n ie  m ożna doszukać sie w w yw ia
dach chorego podobnej skazy  krw otocznej u  n .k o 
go z przodków .

P rzy p ad iii sam orzu tn ie  u jaw n ia jące j sie hem o
filii n ie należą naw et do z jaw isk  niezw ykłych, 
fjow odem  tego są p o jaw ia jące  sie od czasu do cza
su don iesien ia  w piśm iennie,lw ie. Podobne 2 p rz y 
p ad k i hem ofilii spostrzegane by ły  rów nież w n a 
szej K lin ice  w okresie o s ta tn ic h  5 la t. P rzy p ad k i 
tej rzad k ie j choroby k rw i p rag n iem y  z jednej 
s tro n y  dorzucić do k azu is ty k i hem ofilii sp o ra 
dycznej, z d ru g ie j s tro n y  zachęcają  nas one do 
dokonan ia  k ró tk iego  p rzeg ląd u  now ych spostrze
żeń na  tem at je j patogenezy.

P r z y p a d e k  1.

C hory  la t  18 p rzy b y ł do K lin ik i (N r K s. KI. 
452/47) w r- 1947 z pow odu krw iop lucia , licznych 
wylewów k rw aw ych  do skó ry  oraz gorączki.

O sta tn io  zachorow ał n a  3 dn i p rzed  p rzybyciem  
do K lin ik i w śród  gorączki, s ięg a jące j do 39° C, 
kaszlu  i znacznego osłabienia. Zaw ezw any lekarz  
stw ierdz ił k rw iak  w okolicy k r ta n i  i sk ierow ał go 
do K lin ik i.

U rodził sie zupełnie zdrow y jak o  bliźniak. 
P ierw sze objaw y skazy  krw otocznej spostrzeżono 
u niego, gdy  m ia ł 9 la t. Skaleczył sie w tedy w s to 
pą, k rw aw iąc  przez 3 dni. Od tego czasu pam iąta , 
że w ysta rczy ł n a jm n ie jszy  u raz , ażeby k rw aw ił 
uporczyw ie lub żeby p o jaw ia ły  sią liczne s in iak i 
i k rw iak i podskórne. B y ły  jed n ak  rów nocześnie 
okresy, k iedy  ra n y  goiły  sie zupełnie praw idłow o. 
N a  ro k  p rzed  p rzybyciem  do K lin ik i c ie rp ia ł 
przez całe m iesiące le tn ie  n a  n aw raca jące  k rw a 
w ienia je litow e i krw iom ocz. O sta tn io  3 dni tem u 
zaczął odpluw ać k rw ią  oraz zaczęły sie p o jaw iać  
liczne sin iak i. P o  w ykonanym  przez lekarza  
w strzykn ięc iu  dom ięśniow ym  leku  przeciw krw o- 
tocznego w y stąp ił duży k rw iak  w p raw y m  p oślad 
ku.

W  14 r. ż. p rzeby ł zapalen ie  w ielostaw ow e 
(praw dopodobnie liczne k rw ia k i śródstaw ow el). 
W  15 r. ż. leczył sie  z pow odu zap a len ia  w sierdzia  
oraz u leg ł z łam an iu  p raw ej kości ram ien iow ej. 
W  16 r- ż. doznał ponowneg-o z łam an ia  kości, tym  
razem  uda.

Ze s tro n y  o jca i m a tk i n ik t  n a  żfidne choroby 
k rw i nie c ie rp ia ł. R odzice zdrowi- D ziadek ,i bab
ka zm arli w podeszłym  wieku- C iekaw e ponad to , 
że b liźniaczy b ra t  je s t  dotychczas zupełnie zdro 
wy. S kłonność do k rw aw ień  w postac i uporczy-' 
wych i częstych k rw aw ień  z nosa, ła tw y ch  s in ia 
ków i d ługo trw a ły ch  k rw aw ień  z ra n  w ykazuje 
ty lko  b ra t  m łodszy.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e  — uw zględ
n ia jące  odchy len ia  od s tan u  praw idłow ego.

S k ó ra  b lad a  z odcieniem  żółtym . W  p raw ej oko
licy nadobojczykow ej, na  pow ierzchni grzbietow ej 
p raw ej d łoni oraz n a  p raw y m  pośladku  duże 
k rw iaki. N a ty ln e j ścian ie  g a rd ła  n iew ielk i v\y-



lew krw aw y. N ad koniuszkiem  S9rca i u jściem  | 
tę tn icy  p łucnej szm er skurczow y P ra w a  kość r a 
m ieniow a oraz p ra w a  goleń zg rńb ia le  i znie
kształcone (stan  po z łam aniu). Oba staw y łokcio
we w n ieznacznym  przykurczu .

B a d a n i a  k r w i
B a d a n i e  s k ł a d u  m o r f o l o g i c z 

n e g o  k r w i :  znaczna n iedokrw istość  w tó rn a  
n iedobarw liw a (Hb: 47°/o L iczba k rw in ek  czerw o
nych: 2.450-000. L iczba k rw in ek  b ia ły ch : 8.800),

L i c z b a  p ł y t e k  k r w i :  276.000.
B a d a n i e  s z p i k u :  bez w idocznych licz

bowych i m orfologicznych zm ian. L iczba m ega- 
kariocy tów : 0,5°/o,

O B : 50/85.
O b j a w  o p a s k o w y :  u jem ny .
C z a s  k r w a w i e n i a :  10 m in.
C z a s  k r z e p n i e n i a  k rw i: 4 godz.

P r z y p a d e k  2.
C hory la t 21 p rzy b y ł do K lin ik i w celu p rzep ro 

w adzenia kon tro lnego  b a d a n ia  k rw i przed  zam ie
rzonym  w yrw aniem  próchniczego zęba (Nr K s 
Kl. 1527/49 oraz 256'50).

U rodził się zupełnie zdrow y. P ie rw szy  k rw otok  
po jaw ił się m iędzy 1—2 rokiem  życia. N a skutek  
uderzenia  w ystąp iło  w tedy uporczyw e, przez 7 dni 
trw ające  k rw aw ien ie  z dziąsła. W  3 r  ż. doszło po 
raz  p ierw szy  do znacznego w ylew u krw aw ego 
w lew ym  kolanie. W ylew  ten  po jaw ił się po n ie
znacznym  urazie . Leżał w zw iązku z tym  w szp ita 
lu, gdzie n a  chorobę k rw i nie zwrócono uw agi- 
W  następ n y ch  la tach  z pow odu ponaw iających  
się wylewów k rw aw ych  do staw ów  leczony by ł na 
reum atyzm . W  6 r  ż. p rzebyw ał naw et n a  k u ra c ji 
zdrojow ej w C iechocinku. W  czasie jednej z k ą 
pieli w y stąp ił b. znaczny k rw o tok  z nosa, k tó ry  
u s tą p ił dopiero po przetoczeniu  krw i. W  n a s tę p 
nych la tach  m iew ał n ad a l b. częste w ylew y k rw a 
we do n a jró żn ie jszy ch  staiwów oraz k rw otoki 
z nosa  Do wylewów krw aw ych  i k rw aw ień  z nosa 
dochodziło m im o okresow ych przetaczań  krw i. 
W  9 r. ż. zaczął nosić u sz ty w n ia jący  a p a ra t o rto 
pedyczny lew ego k o lan a  (Prof- R  a s z e j a). 
W  r  1941 u leg ł z łam an iu  lew ej nogi. W  r. 1942 
po jaw ił się po raz p ierw szy  duży k rw otok  z nerek . 
K rw iom ocz w ystępow a! jeszcze w ielokro tn ie  w la 
tach  następnych . Szczególnie pow ażny k rw otok  
nerkow y w ydarzy ł się chorem u w r. 1949. Leżał 
w tedy w szp ita lu , gdzie po przetoczeniu  k rw i i do
konanej w enesekcji k rw aw 1'ł  n iepow strzym anie  
przez 10 dni. W  osta tn im  roku  przed przybyciem  
do K lin ik i m iew ał m niejsze i w iększe w ylew y 
krw aw e do n a jró żn ie jszy ch  staw ów , zwł, do obu 
ko lan  i s taw u  łokciowego, k rw aw ien ia  z nosa, ję 
zyka, g a rd ła . W ylew y krw aw e u leg a ły  za trzy m a
niu  najszybcie j po p rzetoczeniu  krw i. W  g ru d n iu  
1949 r. z jaw ił się w K lin ice  w celu przeprow adze
n ia  kon tro ln y ch  b ad ań  krw i.

In n y ch  dolegliw ości poza w ym ien ionym i nie 
ma. Z p rzeby tych  chorób w ym ien ia  odrę i ang inę

W  rodzin ie  chorego n ik t n a  hem ofilię  nie choro
wał. R odzice są  zupełnie zdrow i. M atk a  chorego

m iała  10 rodzeństw a, z k tó ry ch  w szyscy by li zdro
wi- D ziadek u m arł, m ając  la t  68, b ab k a  zm arła  na  
gruźlicę płuc w w ieku 62 la t  P rad z iad ek  by ł zdro
wy; u m a rł w podeszłym  w ieku, m a jąc  80 lat.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e
B udow a c ia ła  p raw id łow a. O bjaw ów  jaw nej 

skazy krw otocznej skóry  i b łony  śluzow ej nie m a. 
Lew a kończyna dolna skrócona o 10 cm, na  .sku
tek  z łam an ia  kości udow ej. Lew y staw  kolanow y 
o za ta rty ch  n ie reg u la rn y ch  zarysach  R uchom ość 
b ie rn a  i czynna tego k o lan a  w yraźnie  ogran iczo
na. P ra w y  staw  kolanow y nieznacznie zn iekszta ł
cony i zg ru b 'a ły , o ograniczonej ruchom ości. L e
w y staw  łokciow y w ykązuje  ograniczenie ruchu  
w yprostnego  do 40°.

B a d a n i e  k r w i
B a d a n i e  s k ł a d u  m o r f o l o g i c z 

n e g o  k r w i :  n ieznaczna n iedokrw istość n ie 
dobarw liw a.

L i c z b a  p ł y t e k  k r w i :  235.000,
B a d a n i e  s z p i k u :  bez is to tn y ch  liczbo

wych i m orfologicznych zm ian.
O B : 8/23.
C z a s  k r w a w i e n i a :  4 m in. 32 sek.
C z a s  k r z e p n i e n i a  k r w i :  51— 60 m in.
O b j a w  o p a s k o w y :  u jem ny.
O b k u r c z a n i e  s i ę  s k r z e p u :  po 60 

m in. — praw idłow e.
P o z i o m  p r o t r o m b i n y :  89%; po poda

n iu  w itam in y  K : 100°/o.
P o z i o m  f i b r y n o g e m u :  231 m A
P o z i o m  w a p n i a  w e к  r  w i: 10,3 mg%>.

P r ó b a  z u ż y c i a  p r o t r o m b i n y :
Z a s a d a :  P ró b a  polega n a  oznaczeniu pro-

tro m b in y  w surow icy  k rw i k rw aw cy  i op iera  się 
na  z jaw isku  n as tęp u jący m : w p raw id łow ych  w a
ru n k ach  k rzep n ien ia  k rw i p ro tro m b 'n a  u lega  ca ł
kow itej j szybkiej p rzem ian ie  w trom binę, po
trzeb n ą  do w ytw orzen ia  skrzepu. Inaczej m a s-'ę 
rzecz w hem ofilii. W  schorzeniu  tym  w zw iązku 
z niedoborem  c ia ła  an tyhem ofilow ego m am y do 
e z y n ie ira  z n iedosta teczną  p ro d u k c ją  czvnnej 
trom bok inazy  a w konsekw encji ze zw olnioną 
p rzem ian ą  p ro tro m b in y  w trom binę .. W yrazem  
tych  zaburzeń je s t p rzed łużony  czas' krzeo.nienia 
oraz n iezupełne w y zy sk a jre  p ro tro m b in y  p rzy  
tw orzeniu  się skrzepu. N iezuży ta  p ro tro m b in a  
zalee-a wiec w surow icy , w k tó re j m ożna w ykazać 
je i n a d m ia r za pom ocą tzw. p ró b y  zużycia p ro 
trom biny .

W y n i k  p r ó b y  
(w ykonanej wg m o d y fik ac ji Q u i с к  а).

Czas protrombiny z surowicą

1 godz. 3 godz. 24 godz. po 
skrzepnięciu krwi

Krwawea 6 sek. 32 sek. 9,6 sek.

Osoba zdrowa 23 sek. 9 sek. 36 sek.



Oba spostrzegane przez n as  p rzy p ad k i p rzed 
s ta w ia ją  obraz typow ej hem ofilii. Za tak im  roz
poznaniem  p rzem aw ia  ch a rak te ry s ty czn y  przebieg 
choroby oraz szczegółowe b ad an ia  hem ato logicz
ne. W  pierw szym  p rzy p ad k u  czas k rzepn ien ia  
w ynosił 4 godz., w d ru g im  60 m in. Pozosta łe  b a 
dan ia , m ogące dowodzić innych  schorzeń uk ładu  
krw iotw órczego lub zaburzeń w krzepliw ości k rw i 
w y p ad ły  ujem nie.

P rz y p a d k i te  za s łu g u ją  n a  bliższe omówienie- 
P rzy taczam y  je tu ta j  n ie  ty le  ze względów h em a
tologicznych, ile z uw ag i n a  b ra k  w ich wyw odzie 
chorobow ym  bardzo  isto tnego  m om entu, a m iano
w icie uchw ytnej dziedziczności. U  chorego p ie rw 
szego objaw ów  skazy krw otocznej n ie  w ykazyw a
li an i rodzice an i dziadkow ie. W  p rzy p ad k u  d ru 
g im  w yw iady  bardzo dokładne i pew ne w ykazy
w ały  b ra k  obciążenia dziedzicznego do 3 pokole
n ia  w łącznie. S tw ierdzen ie  to dowodzi, że oba 
obserw ow ane przez nas p rzy p ad k i zaszeregow ać 
m ożna z dużym  praw dopodobieństw em  do rządu 
hem o filii tzw. sporadycznej- W  p rzy p ad k u  p ie rw 
szym  h em ofilia  o b jaw iła  sie u dwóch krw aw ców , 
w p rzy p ad k u  d ru g im  u ja w n iła  sie  ty lko  u  jednego 
z potom ków . P rzy p ad ek  p ierw szy  je s t ciekaw y 
ponad to  i z tego wzglądu, że objaw ów  skazy  k rw o 
tocznej nie w ykazu je  zupełnie bliźniaczy b ra t  
chorego. F a k t ten , pozornie n iezrozum iały , m ożna 
dobrze w ytłum aczyć is tn ien iem  w ty m  p rzy p ad k u  
b liźn ią t dw ujajow ych , pow stałych  z jednoczesne
go zap łodn ien ia  dwóch ja j, p rzy  k tó ry m  m ożli
wość rozbieżności pew nych cech w rodzonych 
u obu b liźn ią t je s t bardzo  duża-

J a k  ju ż  w spom niałem  p rzy p ad k i hem ofilii spo
radycznej nie należą do zjaw isk  w yjątkow ych. 
M imo dziedzicznego c h a ra k te ru  krw aw iączk i zda
rza  sią bow iem  w cale nie rzadko, że w przebiegu  
typow ej hem ofilii bezspornej pod w zględem  k li
nicznym  i hum  o ra ln y m  nie m ożna doszukać sią 
u  pew nej g ru p y  chorych  w yraźnego  obarczenia 
dziedzicznego, D a v i d s o n ,  E p s t e i n ,  M i l 
l e r  i T a y l o r  nie zdołali w 3 p rzy p ad k ach  
n a  40 sp o strzeg an y ch  chorych  z hem ofilią  w y k a
zać podobnego schorzen ia  u  żadnego z przodków, 
m im o że znane by ły  losy 3 uprzedn ich  generacji.

В  o g  g  s, dokonując p rzeg lądu  pew nej liczby 
p rzypadków  hem ofilii p rzed staw ia  6 b rac i k rw aw 
ców, k tó ry ch  ro d z in a  n ie w ykazuje  dziedzicznej 
skazy  krw otocznej w o sta tn ich  4 pokoleniach.

G u  n n. H a l d a n e  i in  pod jąli sią p rześle
dzeń a genu  hem ofilii w rodzin ie  kró lew skiej 
H iszp an ii, H ohenzollernów  oraz w rodzin ie  c a r 
skiej R osji. Jeżeli p rz y ją ć  za w iarygodne, osobą, 
k tó ra  p ierw sza  p rzek azała  po tom stw u gen hemo- 
fili: by ła  kró low a an g ie lsk a  W iktoria- D ziesiąciu 
je j synów  cierp ia ło  na  hem ofilią , 7 córek sta ło  sią 
przenosic ie lkam i fa ta lis tycznego  schorzenia.

O odpowiedź, skąd  sią w ziął gen hem ofilii u  k ró 
low ej W ik to rii nie je s t łatw o. A u to r w ysuw a 
przypuszczenie, że doszło w tym  p rzy p ad k u  do 
m u tac ji genów.

P rz y p a d k i sam o rzu tn e j hem ofilii są dość czą- 
sto  spostrzegane  w S zw ajcarii. W o sta tn im  czasie

F o n i o  i jego w spółpracow nicy  w ykry li na 
te ren ie  tego k ra ju  24 ogn iska  sam orzu tnej hem o
filii. W  p rzypadkach  tych  nie zdołali w ykazać 
zród la  choroby, m im o że w y w iad y ’ i b a d a n ia  co 
do obciążenia dziedzicznego b y ły  bardzo s ta ran n e  
i s iągały  k ilk a  pokoleń wstecz. Cząść przypadków  
w ykazyw ała  krw aw ców  pojedynczych, w innej 
g ru p ie  chorych  stw ierdzało  sną hem ofilią  u k ilku  
z rodzeństw a jednocześnie. C iekaw e na to m iast, że 
w śród  8 chorych  tzw. krw aw ców  pojedynczych  w 2 
p rzy p ad k ach  stw ierdzało  sią skłonność krw otocz
ną już  u babek, a  w 3 p rzy p ad k ach  naw et u p r a 
babki. W  innym  w reszcie p rzy p ad k u  pojedyncze
go krw aw cy  p rzedłużony czas k rzepn ien ia , w yno
szący 55 m in, m ia ła  s io s tra  chorego, m im o b rak u  
jaw n ej skazy  krw otocznej.

K lin iczne  objaw y hem ofilii tzw. sporadycznej 
odpow iadają  dokładnie obrazow i typow ej hem o
filii dziedzicznej. D otyczy to, zarów no rodza ju  
skazy, ja k  i je j nasilen ia . T ak  tu , ja k  i tam  w iduje 
/sią już  to obrazy niezhacznej sk azy  krw otocznej, 
już to p rzy p ad k i ciążkich zm ian krw otocznych. 
R ów nocześnie sp o ty k a  sią okresy  całkow itego nie- 
u ja w n ia n ia  sią choroby krw i. N ajw iąksza  liczba 
p rzypadków  hem ofilii w ykazu je  przedłużenie cza
su k rzepn ien ia , w ynoszące 1—2 godz., chociaż nie 
b ra k  chorych, k tó ry ch  krew  nie k rzepn ie  p r082 
w iele godzin. Te różne w a ria n ty  w p rzebiegu  he
m ofilii zależne są, zdaje sią, od ro d za ju  obarcze
n ia  dziedzicznego. U w aża sią bowiem, że oprócz 
genów, w yw ołu jących  ciążką p ostać  hem ofilii, 
is jn ieć  m ogą także geny, w aru n k u jące  łagodne po
stacie  kw aw iączki. M imo różnego n asilen ia  zabu 
rzeń  krzepliw ości k rw i hem ofilia  trw a  zawsze 
przez całe życie chorego.

H em ofilia  tzw. sp o rad y czn a  nie różni e :ą wiąc 
k lin iczn ie  niczym  od hem ofilii k lasycznej. R óżni
ce m iądzy obu ty m i p o stac iam i dotyczą jedyn ie  
zagadn ień  biologiczno-dziedzicznych- P odk reślić  
rów nocześnie należy, żo spostrzeżen ia  au to rów  
szw ajcarsk ich  rozszerzają  w pew nym  stop n iu  po
jęcie hem ofilii sam orzu tnej. W  tej postac i hem o
filii  s tw ierdza  sią n iek iedy  skłonność do k rw a 
w ień u żeńskich przodków  chorego. Skłonność do 
skaz krw otocznych  w iduje  ,s~ę w pew nych p rz y 
padkach  już  u przenosicielek  i to w p rzy p ad k ach  
jedno lub wieloosobowych.

R ozpoznanie hem ofilii sporadycznej n ie  może 
n as tąp ić  bez szczegółowego b a d a n 'a  i w yw iadów  
P rzed  rozpoznaniem  tej p o s ’ac i k rw aw iączk i zdać 
sobie zawsze należy sp raw ą z tego, czy p rzy p ad ek  
obserw ow anej skazy krw otocznej odpow iada w y
m aganiom  staw ianym  tem u schorzeniu. N ie każ
dy bow iem  p rzypadek  krw aw 'ączk i. m im o że za
wodzą w yw iady  uznać m ożem y za postać  sp o ra 
dyczną. W y m ag a  sią, żeby pozytyw ne wywiady,, 
p osiad a jące  cechy znacznej w iarogodności w y k a
zyw ały  dokładnie  losy p rzy n a jm n ie j 2—3 pokoleń,, 
zw łaszcza b rac i i kuzynów  m atk i, dz adków. i ich 
braci. Z b ie ra jąc  w yw iady, pam iętać  rów nież n a 
leży o tym , że hem o filia  nie zawsze daje  pełne 
zespoły chorobowe. Obok jaw n y ch  skaz k rw otocz
nych, hem ofilia  p rzeb ieg a  rów nież pod po stac ią



zaburzeń  łagodnych  lub  skaz pozornie m ało ty 
powych, ja k  k rw aw ien ia  nerkow e, p łucne, scho
rzen ia  staw ów . P rz y  ocenie w yw iadów  zw racać 
ponad to  należy  uw ago n a  m ożliwość innych  dzie
dzicznych skaz krw otocznych , n iekon 'ecznie  he
m ofilii, np w rodzonych niedoborów  m ałop ły tko- 
wych, niedoborów  fib ry n o g en u , p ro  irom biny  itp.

D alszym  k ry ty czn y m  spraw dzianem  sporadycz
nej h em o fil 'i je s t pew ność co do legalności u ro 
dzenia dziecka lub k tó regoś z członków w stępnych 
pokoleń. Znane są  bow iem  p rzy p ad k i n iew y tłu m a
czonych pozornie hem ofilii w rodzinach, w k tó 
ry ch  b y ły  jed n ak  pew ne podstaw y, ażeby p rzy 
puszczać m ożliw ość pochodzenia k tó regoś z p rzod 
ków  z n iepraw ego  łoża. T ak ie  w ątp liw ości n a su 
nęły  sie m. iin. В o g  g s o w i  p rzy  jednym  
ze spostrzeganych  przez niego przypadków  niew y
tłum aczonej genetycznie hem ofilii.

J a k a  je s t jed n ak  e tio log ia  sporadycznej hem o
filii, w k tó re j w yw iady  co do b ra k u  w yraźnego 
obarczenia dziedzicznego są  w iarogodne i dokład
n e 1? P rz y  tłum aczen iu  tego  ciekaw ego ziawiiska 
uw aża sie n astęp u jące  2 m om enty  za n a jb a rd z 'e j 
p raw dopodobne:

1) nag łe  w ystąp ien ie  hem ofilii, n a  sku tek  s a 
m orzu tnej m u tac ji genów

2) okresow e u jaw n ian ie  sie cechy h e m o filr , 
przekazyw anej dotychczas przez k ilk a  lub  wiele 
pokoleń w postac i u ta jo n e j.

Genetyczne tło  k lasycznej h em o filii m e podlega 
w ątpliw ości, a dziedziczenie je j m ożna n ad a l t łu 
m aczyć p raw am i M endla. D otyczy to  rów nież he
m ofilii sporadycznej. J a k  w iem y z n auk i o dzie
dziczności, geny  odpow iedzialne za hem ofilię  za
w arte  sa  w chrom osom ach żeńskich i przenoszone 
są  z m ężczyzny n a  w n u k a  przez som atycznie zdro
w ą córką. Synow ie chorego m ężczyzny są zdrów ' 
i n ie przenoszą schorzenia  n a  sw ych potom ków  
C órki chorego osobnika są pozornie zdrowe, p rze
k azu ją  jed n ak  n ieuch ronn ie  gen  hem ofilii połow ie 
swoich synów  oraz u stęp u jące  cechy choroby po
łow ie sw oich córek.

W iększość w spółczesnych genetyków  uw aża gen 
za chem iczną drobiną nuk leopro teidu , k tó ra  por 
s 'a d a  zdolność do au to lm talizy . Z ap a try w an ie  to 
tłum aczy nam  nic ty lko  rozm nażanie  sią genów, 
ale także i od tw arzan ie  sią przez au to k a ta lizą  
iden tycznych  genów. Geny wiąc decydu ją  o dzie
dziczeniu z p o k o len 'a  n a  pokolenie pew nych p o 
jedynczych  lub zespołow ych cech.

P odane p ra w a  dziedziczności i je j p rze jaw y  
o p ie ra ją  sią n a  ścisłej zasadzie niezm ienność:. 
Z d arza ją  sią jed n ak  w ypadki, w k tó ry ch  chem icz
n a  s tru k tu ra  genu  u lega  n ag ie j zm ianie, T aką 
nag łą  zm ianą genu  nazyw am y m u tac ją , p rzy  czym 
cechy nab y te  d ro g ą  m u tac ji okazu ją  sią dzie
dziczne. O prócz m u tac ji pojedynczych  genów 
uzna je  sią we w spółczesnej genetyce, rów nież mo
żliwość m u ta c ji zespołów genów, tj- m u tac je  ch ro
mosomów, k tó re  m ogą w ystępow ać w rozm aitych  
postaciach .

M ożliwość tak ie j sam oistnej p rzem ian y  genu  
przypuszcza sią w łaśn ie  w n iek tó ry ch  p rz y p a d 

kach  tzw. hem ofilii sporadycznej. W  p rzy p ad k u
pojedynczego krw aw cy  m u tac ja  dotyczy kom órek 
zarodczych sam ego chorego, w p rzy p ad k u  jedno
czesnej w iększej liczby krw aw ców  sporadycznych  
dochodzi p raw dopodobnie  do m u ta c ji genów ju ż  
w łonie m a tk i p rzenosicielk i, k tó ra  p rzekazu je  
z kolei hem ofilią  sw oim  synom . C iekaw e w tym  
wzglądzie są poza ty m  spostrzeżenia  F  o n i a 
z te ren u  S zw ajcarii. S postrzeżen ia  tego au to ra , 
ja k  i innych , zd a ją  sią bow iem  przem aw ać za 
tym , że m u tac ja  w u s tro ju  przenosieielk- nie p rze
biega bez zaburzeń, lecz w yrażać  sią może w p e 
w nych p rzy p ad k ach  u k ry ty m i skazam i krw otocz
nym i ty ch  kobiet; do jaw nej jed n ak  hem ofilii do
chodzi dop ’ero u  m ęskich ich potom ków.

Z jaw isko m u tac ji genów jako  źródło now ych 
cech zdarza  sią nie cząsto. D latego  też d ru g ie  zna
ne tłum aczenie sporadycznej hem ofilii dowodzi, 
że do w y s tą p ie ń 'a  je j dojść może na  sku tek  n a 
giego u ja w n ie n ia  sią u ta jo n eg o  przez k ilk a  poko
leń genu  te j choroby. P rz y  te j in te rp re ta c ji są
dzi sią, że czynnik  hem ofilii może przeskoczyć 
k ilk a  lub  naw et w iele pokoleń, n im  u jaw n i sią 
w postac i jaw n e j skazy  krw otocznej. Z jaw isko 
ta k 'e j  u k ry te j w ędrów ki hem ofilii spostrzegane 
było w ielokro tn ie  W  p rzy p ad k u  tak iego  bezobja- 
wowego pasażu  genu hem ofilii uw aża sią, że 
obciążony hem o filią  chrom osom  X 1 tłu m io n y  je s t 
w u s tro ju  kobiecym  przez zdrow y chrom osom  X . 
W  ten  sposób gen hem ofilii p rzekazyw any  jest 
jako  u k ry ty  gen ty lko  żeń .-ki emu potom stw u, sy 
nowie n a to m ias t przez w iele o ik c leń  m ogą te j ce
chy nie dziedziczyć.

Dziedziczenie przez kobiecie chromoisornu, o b ar
czonego hem ofilią  X 1 nie pozostaje jed n ak  bez 
w pływ u n a  je j zdolność k rzep n ien ia  krw i. W edług  
F o n i a  i S c h l o s s m a n n a  k o jarzen ie  
chorego chrom osom u X 1 i  chrom osom u X  p ro 
wadzi w u s tro ju  m atk i do pew nej sk łonności 
krw otocznej naw et u kobiet przenosicielek. N a du
żym m a te ria le  chorych  stw ierd z ili oni pew ne 
objaw y skazy krw otocznej w około 500/o kobiet 
obarczonych genem  hem ofilii. A u to rzy  ci o k reśla 
ją  te łagodne s tan y  jako  u ta jo n e  postac ie  k rw a- 
wiączki, k w estionu jąc  ty m  sam ym  dogm at o nie- 
zachorow alności kobiet, przenoszących gen. hem o
filii.

K ońcow ym  p y tan iem , k tó re  nasuw a sią w zw iąz
ku z naszym i rozw ażaniam i, to  zagadnien ie, co 
prow adzi do rzadk iego  w praw dzie, n iem niej je 
dnak bardzo ciekaw ego i w ażnego zjaw iska, jak im  
■jest spo radyczna m u ta c ja  genów  lub całych  ch ro 
mosomów? P y ta n ie  to  pozostaje  n ad a l n ieroz
strzygn ię te . Je d n i z au to rów  p rzy ch y la ją  sią do 
w pływ u czynników  endogennych, in n i tw ierdzą, 
że m u tac je  genów, zachodzące w przyrodzie , spo
wodowane są w pływ em  czynników  zew nętrznych. 
Za ścisłą  zależnością cech dziedzicznych od w a
runków  zew nętrznych oraz od środow iska, w k tó 
rym  u s tró j żyje, w ypow iada sią szkoła radziecka. 
P rob lem y dziedziczności oceniane są  w:'ąc przez 
tw órców  g ene tyk i ew olucyjnej w now ym  św ietle. 
To śm iałe  podejście do sp raw  genetyk i s taw ia



p rzed staw ia ją  się n ien ag an n ie , naw et doskonale, 
gdyż zdołaliśm y w ykonać całkow icie nasze zam ie
rzen ia , m ające  n a  celu uwolnienia- zew nątrzpo- 
w ięziow ego szczytu i poniżej. Z dajem y sobie je d 
nak  sp raw ę z tego, że późniejsze zm iany  zachodzą
ce w tych  p rzy p ad k ach  w daw nym  polu  o p e racy j
nym  nie  zadow ala ją  nas częściowo, czasem  całko-

m

Oczywiście m am y n a  m yśli w ybrane  p rzy p ad k i 
i n ie  chcem y w prow adzać szablonu , zgadzając  się 
n a  pew ne odchylenia, konieczne przecież p raw ie  
w każdym  p rzypadku . N iem niej uw ażam y wyżej 
rzucony  szkic za m etodę postępow ania. W epchn ię
cie ło p a tk i w p rzestrzeń  p o w sta łą  po w ycięciu 
żeber pow oduje n ierzadko bóle uciskow e i znie-

przed m edycyną dośw iadczalną nowe zagad n ien ia  
do w y ja śn ien ia  i skon tro low ania . Jed n y m  z tak ich  
wdzięcznych do badań  genetycznych  tem atów  jest 
w łaśnie sp raw a  hem ofilii sporadycznej.
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D r S tan isław  STOCH Sosnowiec

Przyczynek do p lastyki sposobem Semba
(Z O ddziału C hirurg icznego  M iejskiego S zp ita la  

w Sosnowcu. O rdyna to r: D r St. S toch)

Leczem e zapadow e g ru ź licy  p łuc  w szczycie 
w ykonuje się obecnie najczęściej sposobem  Sem 
ba. W y n ik i na jb liższej przyszłości pooperacy jnej

wicie. P rzy czy n ą  tego je s t aż nazb y t dobrze zna
ne w szystk im  zjaw isko ro zp rężan ia  się płuca 
z biegiem  czasu. Z tego pow odu trac im y  częścio
wo, n ierzadko całkow icie zapad  szczytu p łuca uzy
skany  d rogą zabiegu operacyjnego.

Z astosow ano rozm aite  środk i zaradcze przeciw 
dz ia ła jące  rozp rężan iu  się szczytu. N ie daiy one 
n a ra z 'e  tak ich  w yników , aby  m ożna m ówić o roz

w iązaniu  tego zagadnienia- O sta tn io  podany  prze? 
G a  s i ń s  k i e g o  (Przegl. Lek. 1949Ź N r 21, s tr. 
658) sposób je s t godny uw agi. Będzie m ożna oce
nić jego zalety  w przyszłości- Je d n a k  nie m ożna 
się oprzeć w rażeniu , że w ycięcie 5 do 6 żeber 
na  raz  je s t dużym  zabiegiem , k tórego  przecież 
n ie tru d n o  uniknąć. A nglosask ie  „never m ore 
th a n  th ree“ — nie  je s t co p raw d a  n ie  do om i
nięcia. A le zdaje mi się — n a  podstaw ie do
tychczas przerobionego m a te r ia łu  (około 60 zabie
gów), że w ystarczy  w czasie pierw szego zabiegu 
w yciąć 8,. najw ięcej 4 żebra, n a to m ias t w ykonać 
rozległe odw arstw ienie  szczytu i m ożliw ie trw a łe  
u trzy m an ie  tego s tan u , a  p rzy  d ru g im  akcie u su 
nąć dalsze 2—3 żebra już bez u w a ln ian ia  płuca.



kształcenie- U cisk p łu ca  od ty łu  nie je s t pożąda
ny  w każdym  p rzypadku , zwłaszcza że je s t to 
zm iana n ieodw racalna.

Chcąc uzyskać ja k  najlepsze w ynik i poopera
cyjne. postępu je  obecnie w ty ch  p rzy p ad k ach  n a 
s tęp u jąco : po usun ięc iu  4 gó rn y ch  żeber w raz 
z ich g łów kam i i szy jkam i, uw aln iam  rozlegle 
szczyt do 5. żebra od zew nątrz, do w nęki od 
s tro n y  śró d p ie rs ia  N ie zdejm uje m ięśn i an i też 
okostnej, naczyń m iędzyżebrow ych i nerw ów  
z opłucnej, zw łaszcza je j sk lep ien ia , k tó re  zwykle 
w ty ch  p rzy p ad k ach  zgrub ia łe , p rzyszyw am  do 
okostnej 5. żebra  od w ew nątrz  k la tk i p iersiow ej 
w lin ii łopatkow ej i pachow ej ty ln e j k ilkom a 
szwam i jedw abnym i. W  ten  sposób szczyt p łuca  
jest p rz y trz y m a n y  n a  w ysokości 5. żebra i p rze
m ieszczony ku  zew nątrz. U m ocnienie tego ułoże
n ia  i w łaściw e sk lepienie (dach) w ykonu ją  p rzy  
pom ocy pączka m ięśniow o-naczyniow o-nerw ow ego
3. lub 4 m iądzyżebrza. M ianow icie p rzeciągam  ów 
pączek ponad  odw arstw ionym  płucem  od okolicy 
w yrostków  poprzecznych — jeśli pączek je s t m oc
ny  w ty ln e j sw ej części — i po odpow iednim  sk ró 
ceniu go p rzyszyw am  do okostnej 5 żebra. Je ś li 
pączek je s t m ocniejszy w p rzedn im  odcinku, 
wówczas postępow anie je s t odw rotne. Skrócona 
w iązka w in n a  być nap ię ta , a m iejsce p rzyszyc ia  
je j w zglądnie odejścia  od przodu  w inno znajdo 
wać sią w lin ii su tkow ej. P rzym ocow anie  je j k il
kom a szw am i do opłucnej od s tro n y  śró d p ie rs ia  
— i tu ta j  op łucna je s t zg ru b ia ła  — zapew nia 
trw a łe  ułożenie. G rom adzący sią po zabiegu p ły n  
w jam ie  poszczytow ej w zm acnia jeszcze b ardzie j 
„dach“ p łu ca  w p ierw szym  okresie pooperacy jnym . 
W  d ru g ie j cząści p lasty k i — jeżeli je s t ona w ogó
le p o trzeb n a  — w ycinam  dalsze 2—3 żebra, pozo
s taw ia jąc  jed n ak  ich głów ki i szyjki. J a m y  po
szczytow ej n ie  otw ieram . D ru g i zabieg w inien  
być w ykonany  w dwa do trzech  tygodni.

Około trzeciego ty g o d n ia  w y tw arza  sią z p<^o- 
staw ionej okostnej żeber sztyw ne sklepienie, co 
m ożna stw ierdzić  p rzy  o tw arc iu  p rzestrzen i po
szczytow ej.

D odają, że nie m am  jeszcze w yników  odległych
W płynęło  do redakc ji б. IV. I960 r.
A dres a u to ra : Sosnowiec —  S zp ita l M iejski.

D r med. T a tia n a  K U N IC A  B ytom

P r z y p a d e k  zw ą żen ia  ż y ły  ś le d z io n o w e j  
u  10 -le tn ie j d z ie w c z y n k i*

(Z O ddziału Chorób Dziecięcych M iejskiego S zpita la  
w  B ytom iu. O rd y n a to r: Doc. d r Tadeusz N ow ak)

Do rzadko w ystęp u jący ch  schorzeń w w ieku 
dziecięcym  należy  zaliczyć chorobą śledziony, 
k tó rą  jed n i n azy w a ją  t h r o m b o s i s  (E p- 
p i n  g  e r, N  a e g  e 1 i, В r  u  g  s  с h), a  inn i 
s t e n o s i s  v e n a e  l i e n a l i s  ( B u j a k ,

W ykład  w ygłoszony w dniu 18. X II. 1949 r . n a  n a u 
kow ym  posiedzeniu Śląsk. T ow arzystw a L ekarsk iego .

F  e e r, N o b e l  i W  a  g  n e r). W  roku  1916
К  1 e i n s с h m i d po ra z  p ierw szy  op isał to 
schorzenie w p iśm ienn ic tw ie  p ed ia try czn y m  a n a 
stępnie  już  szereg tak ich  au torów , ja k  B o r d a c h ,  
W  a 11 g  r  e e n,  W  e s t  к  o s t, S m i t h  i H  o- 
w a r  d, O p  i t  z, В a a  r,  S t  r  a ń s к  i, N  o b e 1, 
W a g n e r ,  B r u g s c h  i inn i. Jakko lw iek  
op isany  przez w ym ienionych  au to rów  zespół o b ja 
wów je s t w ielce znam ienny , to rzadkość w ystępo
w a ł a  jego pow oduje, że ogół lek arzy  o schorze
n iu  ty m  m yśli m ało. K to  jednakże naw et raz  ty l
ko m ia ł sposobność spostrzegać zespół objawów 
w y stęp u jący  z pow odu zw ężenia żyły śledziono
wej, ten  będzie w przyszłości zawsze m yśla ł o m o
żliwości is tn ie n ia  tego schorzen 'a .

Zwężenie żyły  śledzionow ej je s t chorobą p rze
w lekłą. N iek tó rzy  au to rzy , ja k  G r u b e r ,  D e- 
1 a  t  o u  r,  G r o s  s op isa li p rzypadk i, w k tó 
ry ch  choroba ta  trw a ła  od 10 do 30 la t, а  В r  a  h- 
m e opisał p rzypadek , w k tó ry m  choroba trw ała  
35 la t. Może ona być la ta m i n ierozpoznaw ana, a to 
m ianow icie dotąd, dopóki nie w y stąp i je j zasad 
niczy objaw  w postac i k r w o t o k ó w  ż o ł ą d -  
k o w o  - j e l i t o w y c h .  G r o s s  op isu je 
p rzypadek  dotyczący m ężczyzny, u  k tó rego  już 
w p ierw szych  la tach  życia s tw ie rd z ił dużą śledzio
ną, a u k tó rego  dopiero  w 30 ro k u  życia  w ystąp ił 
p ie rw szy  k rw o tok  żołądkow o-jelitow y. Od tego 
czasu chory  ten  m iew ał już  cząsto krw otoki. 
( G r o s  s, F ra n k f . Z. P a th . 34/1934). K rw otok i te 
b y w a ją  gw ałtow ne, m ogą sią pow tarzać  la tam i 
w różnych odstępach czasu i przew ażnie b y w ają  
bezpośredn ią  p rzy czy n ą  śm ierci. P o w sta ją  one 
przez pękan ie  rozszerzonych żył p rzełyku , żołądka 
lub je lit. Rozszerzenie żył, a  m ianow icie rozgałę
zień lew ej ży ły  żołądkow o-sieciow ej i żył żo łąd
kow ych k ró tk ich , k tó ry ch  k rew  wlew a sią do ży
ły  śledzionow ej, w ystępu je  w sku tek  w ytw orzenia  
sią k rążen ia  obocznego w następstw ie  zw ążenia 
żyły śledz:onowej n a  tle  zakrzepu  lub  zw yrodnie
n ia  łąezno-tkankow ego śledziony. Z m iany  te p ro 
w adzą rów nież do zasto iny  i w y b i t n e g o  
p o w i ę k s z e n i a  ś l e d z i o n y .

N astępstw em  krw otoków  je s t znaczna n i e d o 
k r w i s t o ś ć  w tó rn a , l e u k o p e n j a  oraz 
m a ł o p ł y t k o w o ś ć .  T ylko bezpośrednio 
po znacznych k rw otokach  w skutek  p o d rażn ien ia  
szpiku kostnego  może w ystąp ić  prze jśc iow a le u 
kocytoza i zw iększenie m łodych ciałek  czerw o
nych. L eukopenią  i m ałopły tkow ość n iek tó rzy  
au to rzy  tłum aczą  pokrw otocznym  w yczerpyw a
niem  się szpiku kostnego  (К  1 e i n s с h  m  i d, 
B a r d a c h ) ,  in n i znów (W a l l g r e e n  
i R o z e n t h a l )  w idzą p rzyczyną leuko- 
i trom bopen ii w sam ej śledzionie, po usun ięc iu  
k tó re j w y stępu je  zawsze leukocytoza i p raw id ło 
w a ilość p ły tek  krw i. W ielce znam ienne je s t z a- 
c h o w a n i e  s i ę  ś l e d z i o n y .  P rzed  
w y stąp ień 'em  krw o toku  je s t ona zwykle duża 
i tw ard a , n iebolesna a pow ierzchn ia  je j je s t g ład 
ka. W  czasie k rw aw ien ia  śledziona w ybitn ie  sią 
zm n 'ejsza, a n iek iedy  naw et s ta je  sie zupełnie 
n iem acalna  ( A l v a r e z ,  E w a l d ,  G r u b e r ,



O p i t z ) .  P o  k rw o toku  w c iągu  k ilku  dn i śledzio
na pow iększa się znowu, by ulec ponow nem u 
zm niejszeniu  po n astęp n y m  k rw o to k u  (H e с h  t, 
O p i t z ,  R o s e n t h a l ,  S с h  e e r, W  a 11- 
g r  e e n). Tę zm ienność zach o w an 'a  się śledziony 
m ożna spostrzegać w pew nych  w ypadkach  la tam i 
E p p i n g e r  op isu je  p rzypadek , w k tó ry m  
w czasie b ad an ia  pod rę k ą  śledziona zm niejszy ła  
się nag le  i gw ałtow nie, tę tno  zaś sta ło  się 'm n ie j
sze i szybkie. W śród  objaw ów  ciężkiego i .ostrego 
w ew nętrznego sk rw aw ien ia  u  chorego w y stąp ił 
zapad, a dopiero  w ieczorem  chory  oddal p ie rw 
szy k rw aw y  stolec. C hory ten  zm arł po upływ ie 
k ilxu  dni. B ad an ie  pośm iertne  w ykazało  znacz
nego s to p n ia  ży lak i żołądka, p rze łyku  i okrężnicy. 
Poza k rw o tokam i i zw iązaną z n im i zm iennością 
w ielkości śledziony oraz poza zm ianam i we k rw i, 
k tó re  to ob jaw y są najznam ienn ie jsze , na  uw agę 
w om ów ionej sp raw ie  chorobow ej z a s łu g u ją  je 
szcze n astęp u jące  ob jaw y: g o r ą c z k a  — w y
s tęp u je  ona często, byw a n iek iedy  w ysoka, n ie re 
g u la rn a  (B lu tu n g sfieb er N aegelego), a u trz y m u 
je się ona w zależności od s to p n ia  k rw o toku  od 
1—2 tygodn i, byw a n ie jed n o k ro tn ie  b łę d ire  roz
poznaw ana jako  go rączka  zakaźna. Z a b u r z e 
n i a  ż o ł ą d k  o w o  - j e l i t o w e ,  ja k  b rak  
łak n ien ia , w ym io ty  i n iek iedy  la tam i trw a jące  
czyszczenia oraz w zdęcia są  następstw em  p rze
k rw ien ia  narządów  jam y  brzusznej. В ó ł 
w o k o l i c y  l e w e g o  p o d  ż e b r z ą  
w ystępuje, często i n ie  je s t zupełnie zależny od 
przy jm ow anego  pokarm u , w yw ołany  je s t w tó r
nym  zapalen iem  b łony  surow iczej śledziony na  
tle  zaw ałów  albo n ag ły m  rozciągnięciem  to rebk i 
śledzionow ej, spow odow anym  przez obostrzenie 
przew lekłego zap a len ia  żyły  i nag łego  upośledze
n ia  je j drożności.

P u c h l i n a  b r z u e  z n  a  (a s с i t e  s) po
ja w ia  się od czasu do czasu, a zwłaszcza w póź
n ie jszym  okresie choroby; ch a rak te ry s ty czn e  
p rzy  ty m  je s t je j przelo tność i m a la  ilość p łynu . 
P rzyczynę te j p u ch lin y  n iek tó rzy  au to rzy , ja k  
E p p i n g e r ,  tłum aczą  um iejscow ieniem  się 
zakrzepu  rów nież i w żyle w ro tnej, in n i zmów, ja k  
N o b e l  i W a g n e r ,  b io rąc  pod uw agę p rze
lo tność u trzy m y w an ia  się p ły n u  w jam ie  b rzusz
nej, u w aża ją  za przyczynę ogólne pokrw otoczne 
w y c ie ń c z e n i u s tro ju  Z w y k l e  n i e  s t w i e r 
d z a  s i ę  r o z s z e r z e n i a  ż y ł  w p o 
w ł o k a c h  b r z u s z n y c h .  N ależy p o d k re 
ślić, że w ą tro b a  n ig d y  nie byw a pow iększona i za
sadniczo n ig d y  nie s tw i r d z a  się zabu rzen ia  je j 
czynności, n ig d y  też w chorobie te j nie w idziano 
p raw dziw ej m arskości w ątroby, a co najw yżej, 
ja k  to podnosi N a e g e l i ,  w pojedynczych  
p rzypadkach  h isto log iczn ie  stw ierdzono ty lko  
ogniskow e sk lero tyczne zm iany. Ż ó ł t a c z k a  
w y stępu je  n iezm iern ie  rzadko, p rzy  tym  byw a 
ona ty lko  nieznaczna (s u b i с t  e r  u s).

Jeżeli chodzi o pow stan ie  te j choroby, to n iek tó 
rzy  au to rzy  u w aża ją  ją  za następstw o  w dzieciń
stw ie jeszcze p rzeby tych  sp raw  chorobow ych t a 
kich, ja k  r o p i e n i e  p ę p k a  u now orod

ków ( K l e i ń s e h m i d t ,  T i i r k ,  O p i t z ) ,
p y o d e r m i a  w niem ow lęctw ie (B a r  d a  с h), 
dalej k i ł a ,  p e r i t y p h l i t i s ,  p a n c r e a 
t i t i s ,  t r a u m a  i w reszcie p rze jśc ie  sp raw y  
gruźliczej z trz u s tk i n a  żyłę śledzionow ą. N a e 
g e l i  op isu je  p rzypadek , w k tó ry m  w rzód żo
łąd k a  w yw ołał zapalenie okołożołądkowe, k tó rą  to 
sp raw ą  zosta ła  o b ję ta  trzu s tk a , a  z n iej p e r  
e o n t i n u i t a t e m  doszło do procesu  zap a l
no-zakrzepow ego w żyle śledzionow ej. W  znacznej 
jednakże części p rzypadków  przyczyny  choroby 
nie m ożna w yjaśn ić .

R okow anie je s t n iepom yślne, gdyż choroba 
kończy się przew ażnie skrw aw ieniem , zgorzelą 
je li t  lub  ogólnym  w yniszczeniem .

L e c z e n i e :  często, ale nie zawisze, pod w p ły 
wem w strzyk iw anej ad ren a lin y  śledziona może 
się zm niejszać, ale ty lko  przejściow o. N aśw ie tla 
n ia  p ro m ien iam i R oentgena, stosow anie żelaza, 
a rszen ik u  i w yciągów  w ątrobow ych nie prow adzi 
do k o rzy stn y ch  w yników . K orzy stn e  osiągnięcie 
lecznicze u dzieci m ożna uzyskać jed y n ie  p rze / 
w ycięcie śledziony. N ależy tu  jed n ak  zaznaczyć, 
— ja k  to podnosi E p p i n g e r  — że gdy  docho
dzi do w ycięcia śledziony, to  zabieg ten  ze w zg lę
du na  liczne i znaczne rozszerzenie żył okazuje się 
nadzw yczaj tru d n y . Często bezpośrednio  po otv.-o- 
rzen iu  ja m y  brzusznej rzu ca  się w oczy w ielki 
sp lo t ży lny  O braz h isto log iczny  w yciętej śledzio
ny  p rzy p o m in a  nieco fib roaden ię . N ie w każdym  
jed n ak  operow anym  p rzy p ad k u  m ożna stw ierdzać 
zm iany  zakrzepow e ( S c h m i d e l b e r g ) .  N iek
tó rzy  au to rzy  Tłum aczą to  tym , że zm iany  te z n a j
d u ją  się w m iejscach  n iedostępnych  d la  c h iru rg a  
podczas zabiegu, ąak  n a  p rzy k ład  w m iejscu  po
łączenia  się ży ły  śledzionow ej z żyłą w ro tn ą  albo 
w sam ej śledzionde ( B r u g s c h ,  W a l l g r e e n ) .  
N a e g e l i  tłum aczy  m echanizm  krw otoków  
w tych  p rzy p ad k ach  w ten  sposób, że przerośn ię- 
ta  śledziona w y tw arza  n ad m iern ą  ilość k rw i, 
k tó ra  w ypełn ia  żyłę w ro tn ą  i doprow adza do roz
szerzenia żył. W y n ik i pooperacy jne  u  dzieci są  
lepsze n iż  u  dorosłych. N a  6 operow anych  dzieci 
ty lko  u jednego n ie  było w idocznej popraw y, n a  5 
operow anych dorosłych  3 zm arło  (W a 1 1- 
g r e e n ) .  S m i t h  i H o w a r d  p o d ają , że 
na  11 o p erow anych 'dziec i ty lko  1 zm arło. T łu m a
czy się to  tym , że u dzieci n re m a ta k  dużo zro 
stów  i nie m a ta k  siln ie  rozw iniętego k rążen ia  
obocznego, a ty m  sam ym  is tn ie je  m niejsze n ie 
bezpieczeństw o uszkodzenia żył, k tó rego  n as tęp 
stw em  byw a zw ykle śm ie rte ln y  krw otok. N ie
zm ierna  rzadkość w y stępow an ia  om ówionego 
schorzenia  upow ażn ia  n as  do o p isan ia  p rzypadku , 
jak i m ieliśm y sposobność spostrzegać w naszym  
Oddziele.

D ziew czynkę Ż. K „ la t  10 (H. Ch 2164/48, 329/49, 
1251/49) p rzy ję to  do O ddziału  po raz  p ierw szy  13 
I I I .  1948 r  z pow odu silnego k rw o toku  z ust, k tó 
ry  rozpoczął się n ad  ran em  i k ilk ak ro tn ie  się po
w tórzy ł w ciągu  dnia. K rew  b y ła  b a rw y  b ru n a t
nej i zaw ie ra ła  skrzepy. Dziecko, ja k  to m a tk a  
podaw ała , było  dn ia  poprzedniego uderzone



w brzuch. W e w czesnym  dzieciństw ie przechodzi
ło odrę i zapalen ie  ś lin ian ek  przyusznych . W  g ru 
dn iu  1946 r. było ono leczone w jednej z k lin ik  
dziecięcych z pow odu często w y stępu jących  czy
szczeń j gorączki, k tó re  to objaw y u trzy m y w ały  
się k ilk a  tygodni. Z odpisu  h is to r ii  choroby w y
nika, że już  w ty m  okresie dziecko, u k tórego  
p róby  tuberku linow e b y ły  dodatnie, m iało  po
w iększoną śledzionę (2ł/a p a lca  poniżej lewego 
luku  żebrowego) a rów nież w ą tro b a  w tym  czasie 
by ła  m aca lna  (V* p a lca  poniżej p raw ego lu 
ku  żebrow ego). U  chore j rozpoznano w tedy 
gruźlicze zapalen ie  o trzew nej i zastosow ano 5 n a 
św ietlań  p ro m ien iam i R oentgena. D ziecko do 
m arca  1949 r., tj. do chw ili p rzy jęc ia  do O ddziału 
czuło się  zupełnie dobrze. W  czasie 6-tygodnio- 
wego sp o strzeg an ia  n a  naszym  O ddziale s tw ie r
dzono, że w p ierw szych  dniach  śledziona b y ła  m a
ca ln a  niżej lu k u  żebrowego ty lko  p rz y  głębokim  
wdechu, dopiero w k ilk a  dni po k rw otoku  b y ła  
ona m aca lna  2 V2 p a lca  poniżej lu k u  żebrowego, 
p rzy  czym  b y ła  tw a rd a  i pó łksiężycow ata  i ta k ą  
też p ozosta ła  przez cały  czas poby tu  n a  Oddzie
lę- B adan ie  k rw i w d n iu  p rzy jęc ia : c iałek  czerw o
nych 2.640.000, anizocytoza, H b 46%, w skaźnik  
0,88, c. b ia ły ch  9.200 (w ie lo jądrzastych  48, pał. 4, 
lim focytów  45, m onocytów  1, kw asochłonnych 
2%). Ilość  p ły tek  k rw i w ynosiła  198000. О. В 16/40, 
a czas k rzepn ięc ia  i k rw aw ien ia  by ł p raw id łow y. 
Odczyn P irą u e ta  w ypad ł dodatnio. Mocz p ra w i
dłowy. B adan ie  ren tgenologiczne k la tk i p ie rs io 
wej nie w ykazało  zm ian  chorobow ych. B adan ie  
k rw i w 19 dniu  sp o strzeg an ia : c iałek  czerw onych 
3,460.000, H b 52%, wsk. 0,76, a iałek  b ia łych  5.800. Cie
p ło ta  c ia ła  przez p ierw sze 10 dni p o b y tu  chorej 
w Oddzielę w ah a ła  się w g ran icach  od 37,5—38,5°, 
po czym b y ła  praw id łow a. C horą  w ypisano  z Od
działu  w s tan ie  znacznej p o p raw y  zdrow ia z roz
poznaniem : s t e n o s i s  v e n a e  l i e n a -  
1 i s. Do w y s tą p ie ń 'a  następnego  k rw otoku , tj- 
do 29 m arca  1949 r., dziecko czuło się zupełnie do
brze. P o  w y stąp ien iu  k rw o toku  chorą  p rzyw ie
ziono w nocy do O ddziału w stan ie  bardzo  cięż- 
kim . C hora b y ła  p rzy tom na, skóra, spojów ki i ś lu 
zów ka jam y  u s tn e j b y ły  w ybitn ie  blade, oczy za
padn ię te , a ry sy  tw arzy  zaostrzone W arg i i oko
lica nosa b y ły  sinaw e, kończyny zaś zimne- Języ k  
by ł suchy  i nieobłożony. G ardło, uzębienie, p łu ca  
zm ian chorobow ych nie w ykazały . Serce w g r a 
n icach praw id łow ych, czynność przysp ieszona, 
tony  ciche, niedźw ięczne. N ad  koniuszkiem  serca 
w yraźny  podm uch skurczow y. B rzuch  m iękki, 
n iebolesny, w ą tro b a  n iem acaln a  Ś ledź 'ona w iel
kości p estk i od śliw ki b y ła  m aca ln a  tuż pod lu 
kiem , nieco w p raw o od lin ii su tkow ej. Tętno 
140/min., źle w ypełń  one, m iękkie. C iep ło ta  c ia ła  
37,5°. N a ty ch m ias t w strzykn ię to  dożylnie 200 ml 
roztw oru  fizjo logicznej isoli i calc. g luconatum , 
a coagulen oraz w it. К  podskórnie. B adan ie  k rw i 
w d n ’u p rzy jęc ia : c iałek  czerw onych 3,200.000, 
anizocytoza, Hb. 60%, wsk. 0,93, ilość p ły tek  
54.400, ciałek b ia łych  9-600 (w ie lo jądrzastych  66, 
paleczkow atych 11, kw asochłonnych  0, lim focy 

tów  15, m onocytów  5, m łodych 1, p lazm atycznych  
2%). W  ciągu  dn ia  dokonano przetoczen ia  200 m l 
k rw i g ru p y  B. K rw aw ien ia  z jam y  u stn e j n ie 
pow tó rzy ły  się w ięcej, ale k rw aw ien ia  je litow e 
u trzy m y w ały  się przez k ilk a  dni. C zw artego dn ia  
chorej przetoczono ponow nie krew  w ilości 200 
ml. Od tego czasu s ta n  je j zdrow ia p o p raw ia ł się 
już  stale, k rw aw ien ia  jelitow e u sta ły . C hora zaży
w ała  żelazo, a  poza ty m  w strzyk iw ano  je j w yciąg  
w ątrobow y.

Śledziona, k tó ra  w d ru g im  dn iu  b y ła  zupełn ie  
•niem acalna, od czw artego  dn ia  sp o strzeg an ia  
zw iększała się sta le  i stopniow o B y ła  ona tw ard a , 
k sz ta łtu  półksiężycow atego i w n r a r ę  p o p raw ia 
n ia  się ogólnego s tau u  zdrow ia chorej s taw a ła  się 
coraz w iększa i w dn iu  w y p isan ia  chorej z Od
działu  (40. dzień spostrzegan ia) w y staw a ła  4 p a l
ce poniżej lewego lu k u  żebrowego, p rzy  czym b y 
ła  tw ard a , niebolesna, o powńerzchni g ładk iej. 
"Wątroba, k tó ra  przez ca ły  czas sp o strzeg an ia  nie 
b y ła  m acalna. nie w ykazyw ała  żadnych objawów 
uszkodzenia. W  9. dniu sp o strzeg an ia  stw ierdzo
no n ieznaczną ilość p ły n u  w jam ie  brzusznej. 
C iep ło ta  c ia ła  chorej w ah a ła  się n a  poziom ie 
38.5—37,5° przez 3 tygodn ie , po czym już  b y ła  pra- 
w dłowa. B a d a n i e  k r w i  w 10- dn iu  spo
s trzeg an ia : ciałek czerw onych 2,120 000, poikilo- 
m ikro- i m akroey toza  oraz po lych ro m ato filia , 
H b 35%, wsk. 0,83, c ia łek  b ia ły ch  4 800, (pałeezko- 
w atych  6, w ie lo jąd rzasty ch  58. kw asochłonnych  11, 
m łodych 2, lim focytów  18, m onocytów  2%). P ły te k  
k rw i było 24.800. B a d a n i a  k r w i  w 39 d n iu  
sp o strzeg an ia : c ia łek  czerw onych 3,720.000, H b 
65%, wsk. 0,87, c iałek  b ia łych  5 000 (w ie lo jądrza
stych  68, pałeczkow atych  4, lim focytów  14, m ono
cytów  6, kw asochłonnych  8%). O gólnie m ożna po
wiedzieć, że badanie  k rw i w ykazyw ało  średniego 
s to p n ia  w tó rn ą  n iedokrw istość  oraz leuko- i trom - 
bopenię, bezpośrednio tylk'o po k rw otoku  w ystę 
pow ała  n ieznaczna leukocytoza i  zw iększała się 
ilość p ły tek  krw i. O. B- 13/26. Mocz. p raw id łow y 
K a ł: ja j  pasożytófy nie znaleziono, od 8. dn ia  spo
s trzeg an ia  p ró b a  benzydynow a n a  krew  u ta jo n ą  
b y ła  u jem na. P ró b a  T a k a ta -A ra  w ypad ła  u jem 
nie. Ilość b iliru b in y  w surow icy  k rw i 0,27 mg%. 
Czas k rw aw ien ia  i k rzepn ięc ia  p raw id łow y. O por
ność k rw inek  n a jn iższa  0,70%, najw yższa  0,50%. 
O bjaw  opaskow y u jem ny . R entgenologiczne b a d a 
nie k la tk i p iersiow ej i przew odu pokarm ow ego 
nie w ykazało  odchyleń od s tan u  praw idłow ego. 
Odczyn W asse rm an n a  u jem ny . L aryngo log  
stw ierdził rozszerzenie żył p rzeg rody  nosow ej Po 
40 dn/ach p o by tu  chorej w O ddziele w ypisano  ją  
w dobrym  s tan ie  zdrow ia. R odzina  chore j nie zgo
dziła się n a  w ycięcie śle łziony. S tan  zdrow ia 
dziecka w dom u przez cały  czas by? bardzo  dobry, 
dziecko chodziło do szkoTv. m iało  dobre ładnien ie . 
bvło  wesołe i n ie skarży ło  się na  żadne dolegli
wości.

D u 1' a  16 l i s t o p a d a  1949 r .  p r z y w ie z io n o  j ą  z n o w u  
do O d d z ia łu  z p o w o d u  z n a c z n e g o  k rw o to k u  z u s t  
i j e l ' t  D z ie c k o  b y ło  n ie p r z y to m n e , a s t a n  je g o  
o g ó ln y  b y ł  b a rd z o  c ięż k i. N ie p o p r a w ia ł  się o n  te ż



w ciągu  k ilk u  p ierw szych  dui, zaś krw otok  po
w tórzy ł -się trz y  razy. C hora po każdym  k rw o to 
ku  tra c i ła  przy tom ność. W  ciągu  p ierw szych  11 
dni chorej przetoczono 4 razy  krew  i w strzy k iw a
no dożylnie calcium  g lu co n a tu m  oraz podskórn ie  
coagulen  i w itam inę  K . Od 11 d n ia  spostrzegan ia  
k rw o tok i nie w ystępow ały  w iecej i s ta n  chorej 
zaczął sie stopniow o p opraw iać  W szystk ie  w y n i
k i b adań  pom ocniczych podobne by ły  zupełnie 
do w yników  b ad ań  w ykonyw anych  daw niej. Śle
dziona, k tó ra  w p ierw szych  d ira c h  nie b y ła  
w ogóle m acalna, stopniow o pow iększała sie 
i w 18 dn iu  sp o strzeg an ia  w y staw ała  31/a palca  
poniżej lewego łu k u  żebrowego. W ą tro b a  n ie  b y 
ła  m acalna. W  34 dn iu  sp o strzeg an ia  śledź 'ona  
w y staw ała  4 palce poniżej lew ego łu k u  żebrow e
go, b y ła  tw ard a , n iebolesna, o pow ierzchni g ła d 
kiej. W  35 dn iu  sp o strzeg an ia  podczas b ad an ia  
śledziona zm nie jszy ła  s:e nagle, a w ieczorem  te 
goż d n ia  p ró b a  benzydynow a n a  krew  u ta jo n ą  
w yp ad ła  dodatn io  C horej przetoczono dożylnie 
k rew  g ru p y  В i calcium  g luconatum . P rzez ca ły  
czas dalszego spostrzegan ia , tzn. do dn ia  14. T. 
1950 r ,  w ynik b ad an ia  k a łu  n a  k rew  u ta jo n ą  był 
sta le  dodatn i, a śledziona b y ła  m n ie j tw a rd a  
i w y staw a ła  2 i Vs pa lca  poniżej łuku  żebrowego. 
W  13 dn iu  sp o strzeg an ia  stw ierdzono w olny p ły n  
w jam ie  b rzusznej, k tó ry  u trzy m y w ał sie przez 
dw a tygodnie . C iep ło ta  c ia ła  przez pierw sze 11 
dni w ah a ła  sie od 37,5 do 38,5°, po czym b y ła  p r a 
w idłow a. T ylko w okresie  od 43 do 48 d n ia  spo
strzeg an ia  cho ra  m ia ła  znów s ta n y  podgorączko
we- D n ia  14 I. 1950 r. na  życzenie rodz:ny  chorą 
w dość dobrym  s tan ie  zdrow ia w ypisano  ze szpi
ta la . N a p roponow any  zabieg  o p eracy jn y  — u su 
niecie śledziony — nie zgodziła sie ro d z in a  cho
rej.

W  rozw ażan iu  różniczkow ym  w om ów ionym  
p rzy p ad k u  należy  w ziąć pod uw agę sp ra w y  cho
robow e tak ie , ja k : 1) m a r s k o ś ć  w ą t  r  o- 
b y  W i l s o n a ,  alkoholow a i kiłow a, w k tó ry m  
to schorzeniu  śledziona pow iększa sie znacznie 
oraz w y stęp u ją  silne k rw o tok i żołądkow o-jelito- 
we;_ w iek chorej, w yw iady, b ra k  objaw ów  uszko- 
d zen 'a  w ą tro b y  i u jem n y  odczyn W asse rm an n a  
p rzem aw ia ją  przeciw ko tem u schorzeniu  w n a 
szym  p rzy p ad k u ;

2) c h o r  o b a  B a n t i e g o ,  k tó rą  znam io
n u je  w późniejszym  okresie rozw oju  znaczne po
w iększenie śledziony, ciężka n iedokrw istość w tó r
na  oraz p u ch lin a  brzuszna. P on iew aż jed n ak  
w tym  okresie choroby B an tiego  stw ierd za  sie 
rów nież w ybitne  pow iększenie w ątro b y  oraz żół
taczkę, k tó re  to objaw y nie w y stęp u ją  w naszym  
p rzypadku , d latego  należy  te  jednostkę  chorobo
wą w yłączyć;

3) c i e r p i e n i e  u k ł a d u  k r w i o t w ó r 
c z e g o ,  a m anow icie a) żó łtaczka  hem olityczna, 
k tó rą  należy w yłączyć z pow odu b ra k u  żółtaczki 
i p raw id łow ej oporności osm otycznej k rw inek  
czerw onych, b) choroba G auchera , k tó rą  rów nież 
należy  w yłączyć z pow odu b rak u  znacznego po

w iększenia w ą tro b y  i gruczołów  chłonnych oraz 
sw oistych  p lam  barw ikow ych  w skórze, a  przede 
w szystk im  b ra k  w y stępow an ia  tego schorzenia 
u in n y ch  członków rodziny , c) p lam ice krw otocz
ne, przeciw ko k tó ry m  jednakże p rzem aw ia  b rak  
w om aw ianym  p rzy p ad k u  w ybroczyn skórnych  
i k rw aw ień  z b łon śluzow ych, dalej b rak  zaburze
n ia  czasu k rw aw ien ia  i k rzepn ięc ia  oraz u jem ny  
objaw  opaskow y;

4) pow iększenie śledziony u  dzieci z pow odu 
l e i s h  m a n i  o z y  w ystępu jące j w k ra ja c h  
czarnom orsk ich  oraz w k ra ja c h  położonych nad  
brzegam i m orza A d ria tyck iego  i C zarnego. Cho
robę te  znam ionu je  sp lenom egalia , a  w późn ie j
szym  okresie n iedokrw istość, charłactw o , owrzo- 
dzen a b łony  śluzow ej jam y  u stn e j i je lit, skaza 
krw otoczna, trom bopen ia  i leukopenia. C horoba ta  
zwykle po up ływ ie  Va—3 la t  kończy sie śm ierc ią  
chorego. D ługo trw ałość  sp raw y  chorobow ej, 
a przede w szystk im  b ra k  pasożytów  we k rw i, 
k tó re  z n a jd u ją  sie w m onocytach vyłączają  
w spom nianą  sp iaw e  chorobow ą w n a s iy m  p rz y 
padku ;

5) b i a ł a c z k i ,  k tó re  jednakże z pow odu b ra 
k u  odpow iednich zm ian we k rw i, b ra k u  pow iek 
szenia gruczołów  chłonnych  oraz z pow odu zm ien
ności w ielkości śledziony należy  w yłączyć;

6) n o w o t w ó r  ś l e d z i o n y  —  przeciw ko 
tem u przem aw ia  w iek chorej, przew lekłość cho ro 
by, n iezm iern ie  rzadk ie  w ystępow anie p ie rw o t
nych now otw orów  w śledzionie oraz b rak  zm ian 
now otw orow ych w in n y ch  narząd ach ;

7) z i m n i c a ,  k tó rą  m usi sie w yłączyć wobec 
b ra k u  w k rw i pasożytów  zim nicy, wobec sta łe j 
n isk ie j m onocytozy we k rw i i b ra k u  znam iennej 
gorączki;

8) g r u ź l i c a  ś l e d z i o n y ;  przeciw ko 
tem u schorzeniu  p rzem aw ia ją  n astęp u jące  szcze^ 
g ó ły : b ra k  rozleg łych  zm ian gruźliczych  w innych  
narządach , b ra k  podw yższonej c iep ło ty  i w zględ
nie dobre sam opoczucie w okresie m iedzy k rw o 
tokam i i zm ienność w 'elkości śledziony w zależ
ności od krw otoków  żołądbow o-jelitow ych;

9) w reszcie należy w ym ienić — p o 1 у  с y- 
t h a e m i a  r u b r a ,  k tó rą  znam ionu je  duża śle
dziona i k rw o tok i żołądkow o-jelitow e, u dzieci 
jednakże choroba ta  nie w ystępu ję  n igdy  
(B r  u  g s с h).

P o  w yłączeniu  p rzeto  w szystk ich  schorzeń, k tó 
re  znam ionu je  m. in- pow iększenie śledziony 
i w k tó ry ch  w y stęp u ją  k rw o tok i żołądkow o-jeli- 
towe, b io rąc  pod uw agą ta k i zespół objawów, ja k  
w ystępu jące  od czasu do czasu k rw otoki żołądko- 
w o-jelitow e i w zależności od nich  po w ta rza jącą  
sie okresow o zm ienność rozm iarów  śledziony, 
n iedokrw istość w tó rną  z leuko- i trom bopen ią , n a 
stępnie  pokrw otoczne okresow e zwyżki ciepłoty  
cia ła , okresow ą obecność w olnego p ły n u  w jam ie  
brzusznej — w szystko  to bez jednoczesnego po
w iększenia w ątro b y  i zabu rzen ia  je j czynności 
m usim y rozpoznaw ać w om ów ionym  p rzy p ad k u  
jak o  zweżenie ży ły  śledzionow ej.
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Obszerne to dzieło zawiera we wstępie opis metod
służących do badan ia  p rzem ian  am inokw asów , a  ca 
łość podzielona zo sta ła  n a  dw ie części: 1) ogólną, t r a k 
tu ją c ą  o zasadniczych procesach  rozk ładu  i syn tezy  
am inokw asów  i 2) szczegółow ą, om aw iającą p rzem iany  
poszczególnych am inokw asów  lub ich g rup .

W  części p ierw szej, złożonej z 9 rozdziałów , au to r 
om aw ia na jp ie rw  p rzem iany  am inokw asów  bezenzy- 
m atyczne, da le j enzym y i enzym atyczne procesy  zw ią
zane z p rzem ianą  am inokw asów  i w reszcie p rzem iany  
am inokw asów , zachodzące w  żyw ym  u stro ju .

W  części d rug ie j, w  12 rozdziałach , omówione zo s ta 
ły  p rocesy  zw iązane z pow staw aniem , rozk ładem  i ro lą  
u stro jo w ą  każdego am inokw asu  osobno. R ozdział 24, 
o sta tn i, zaliczony do d rug ie j części dzieła, m ógłby być 
uw ażany  za uogólnienie całości procesów  am inokw aso- 
w ych, gdyż podaje  streszczenie  całości p rzem ian  azo
tow ych i ich zespolenie z w ielom a innym i procesam i 
biochem icznym i u s tro ju .

K siążka , jakkolw iek  obszerna i wysoce specjalna, pi
san a  je s t  bardzo p rzy stęp n ie  ta k , że każdy  znający  
podstaw y  chem ii o rganicznej m oże ją  czy tać i s tud io 
w ać z łatw ością . P isan a  je s t  żywo i in teresu jąco , 
a  liczne w zory  s tru k tu ra ln e  i schem aty  u ła tw ia ją  
p rzysw ojen ie  treśc i. G łów na w arto ść  książki polega 
n a  ogrom nym  piśm iennictw ie, k tó re  zosta ło  uw zględ
nione. A u to r pow ołuje się n a  przesz ło  2300 pozycji 
z p iśm iennictw a, p rzy tacza jąc  blisko 1700 au torów . 
Szczegółow y indeks rzeczow y i dokładnie opracow any 
skorow idz nazw isk , ro zc iąg a jący  się n a  16 s tron , u ła t 
w ia ją  o rien tac ję . N ależy  żałow ać, że piśm iennictw o do
prow adzone zosta ło  ty lko  do początku  1947 roku.

Jakko lw iek  ty tu ł  k siążk i u jm u je  te m a t w ąsko jako  
przem ianę am inokw asów , jed n ak  ho ryzon t dzieła  je s t  
zak reślony  szeroko, a  sposób p rzedstaw ien ia  tem a tu  
je s t tak i, że czy te ln ik  w prow adzony zosta je  w  środek 
p rzem ian  ustro jow ych , w  szczególności p rzem ian  b ia ł
kow ych i z ty m  zw iązanych  procesów  enzym atycznych.

B. Seabuniewicz
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m y as th en ia  g rav is . -— M. K opeć: Jak i je s t  podział 
horm onów  ko ry  nadnerczy . —• K. M ięsowiczowa: Z a
potrzebow anie w itam inu  E u człow ieka. —  K. M ięso
w iczow a: W łasności i źród ła  w itam inu  E . —  J . H or- 
now ski: O streptom ycynoodporności szczepów b a k te 
ry jnych .

CZA SO PISM O  STOM ATOLO GICZNE. N r 7. 1950. 
N. W igdorow icz-M akow erow a: Z akaźne zapalen ie  dzią
seł i śluzów ki jam y  u s tn e j ze szczególnym  uw zględnie
niem  fuzosp irochetozy  i je j leczenie m etodą w łasną . — 
M. F uchs: P rzypadkow e obnażenie m iazgi.

D Z IE N N IK  U RZĘD O W Y  M IN IST E R ST W A  ZDRO
W IA . N r 13. 1950.

D Z IE N N IK  U RZĘD O W Y  M IN IST E R ST W A  ZDRO
W IA . N r 14. 1950.

D Z IE N N IK  U RZĘD O W Y  M IN IST E R ST W A  ZDRO
W IA . N r 15. 1950.

D Z IE N N IK  U RZĘD O W Y  M IN IST E R ST W A  ZDRO
W IA . N r 16. 1950.

W IA D O M O Ś C I B IE Ż Ą C E  

R U C H  W  TOW - L E K .  — Z J A Z D Y .

Z w yczajne posiedzenie naukow e K rakow skiego  
Tow. odbyło się dn ia  21. czerw ca 1950 r . z n a 
stępu jącym  porządkiem  dziennym : I. R ozpoznaw a
n ie  i leczenie pow olnego zapa len ia  w sierdzia . P ro f, 
dr J . J a p a  z I I  K lin ik i Chorób W ewn. A. M. 
K ierow nik  P ro f. d r T. T em pka. —  II . Z O ddziału C hi
ru rg ii K la tk i P iersiow ej S an a to riu m  ZU S w  B y stre j 
Ś ląskiej. Pokaz. oper. chorych. —  D r W. L aszczak  —
1) T o rak o p la sty k a  w ieloak tow a s ta le  odp rężająca  spo
sobem B ran k in g h am ’a w zastosow an iu  do najcięższych 
przypadków  gruźlicy  płuc. —  2) P ró b a  plom by poza- 
oplucnej z k ra jow ej m asy  p lastycznej. —  3) R opniaki 
g ruźlicze opłucnej leczone odłupieniem  p łuca  (decorti- 
catio  D elorm e). —  4) W ycięcie p łuca. —  5) W ycięcie 
segm entów  podstaw y  p ła ta  dolnego lew ego. —  6) W y
cięcie g ras icy  w  p rzypadku  m yas th en ia  g rav is . —
III . Ze Szp ita li M iejskich w K rakow ie. P ro f. J . Gasiń- 
ski. —  U sunięcie lew ego p łuca  w raz  z ropnym  w orkiem  
opłuenow ym  w p rzy p ad k u  rozpadow ej g ruźlicy  płuc.

R E D A K C J A  O T R Z Y M A Ł A :

J . W a l a w s k i :  F iz jo log ia  pato log iczna. P aństw . 
Zakł. W yd. Lek., W arszaw a 1950.

F . M i 1 g  r  o m : K ró tk i za ry s  serologii k iły . P aństw . 
Zakł. W yd. Lek., W arszaw a  1950.
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