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Dr H. GNOINSKI (Warszawa)
docent U. J. P.

PRZYSADKA MOZGOWA W UKLADZIE
GRUCZOLOW WKREWNYCH

W referacie tym chciatbym lekarzowi praktykowi przed*
stawi¢ po krotce obecny stan wiedzy o roli przysadki mézgowej
w organizmie. Jest to zadanie nietatwe z tego powodu, ze prawie
kazdy dzien przynosi w endokrynologii, a szczegdlnie na polu
badan przysadki, nowe spostrzezenia i poglady; a jedne i dru*
gie sg czesto sprzeczne lub niejasne. Jednakze pewna ilos¢ fak*
tow i zwigzkébw w tej dziedzinie zostala juz ustalona ponad
wszelka watpliwos¢, tak, ze terapia dzisiejsza rozporzadza juz
kilku skutecznymi lekami, sporzadzonymi z przysadki. Dlatego
lekarz praktyk nie moze pomija¢ tego dzialu endokrynologii,
ktéry odgrywa dzisiaj powazng role a w najblizszej przysztosci
uzyska niewatpliwie bardzo donioste znaczenie dla diagnozy
i terapii przy catym szeregu schorzen.

Aby ogélnie scharakteryzowaé¢ role przysadki moézgowe;j,
przypomnijmy przede wszystkim, ze jest ona jednym z najwaz*
niejszych gruczotéw w ogdélnym systemie gruczotéw wkrewnych;
ze wydzieliny wytwarzane i do krwi oddawane przez przysadke
i pozostate gruczoty wkrewne zawierajg silnie, juz w najmniej*
szych ilosciach, dziatajace substancje endogeniczne, tak zwane
hormony czyli pobudniki, ktére petnig zadanie regulowania i ko*
ordynacji czynnosci biochemicznych organizmu. Za pomoca hor*
monéw gruczoty wkrewne wyciskajg swe pietno na catym ustro*
ju, poczynajgc od poszczegélnych cech somatycznych, a konhczac
na ,typie konstytucyjnym”, na mniej lub wiecej harmonijnej
wspotpracy wszystkich organdéw. Harmonie te przypisujemy
chemicznej Kkorelacji wewnatrzwydzielniczej, tj. wzajemnym
wplywom poszczegdlnych ogniw wielkiego tancucha gruczotéw
wkrewnych.



W korelacji tej przysadka moézgowa, szczegdlnie przez swoj
ptat przedni, odgrywa centralng role w tym sensie, ze swymi
hormonami tropowymi pobudza i reguluje czynnos¢ i rozrost in*
nych gruczotéw wkrewnych, a prawdopodobnie nawzajem sama
reaguje do pewnego stopnia na wydzieliny innych gruczotow.
Ponadto w przysadce koncentrujg sie takze niektére funkcje wy*
dzielnicze, wptywajgce swoiscie nie na gruczoty wilkrewne, lecz
na inne organy wykonawcze, decydujgce dla catej przemiany
materii.

Anatomia, fizjologia, chemia: Przysadka
moézgowa znajduje sie na dnie mézgu, wewnatrz siodetka turec*
kiego, mechanicznie tak zabezpieczona, jak moze zaden inny na*
rzad. Bychowski, poréwnywujgc czaszke do banku, umieszcza
przysadke w jego skarbcu i wnosi stad o fundamentalnym zna*
czeniu przysadki dla catosci uktadu nerwowego.

W rozwoju embriologicznym ptat przedni przysadki po*
wstaje z wpuklenia nabtonka jamy ustnej, ptat zas tylny z wy*
puklenia dolnej sciany trzeciej komory mézgu. Tak zwana czes¢
posrednia przysadki, ktérej odrebno$é nie wszyscy badacze u*
znajg, ma charakter tkanki nerwowe;j.

Przysadka tgczy sie z mozgiem za posrednictwem tzw. lejki
(mfundibuliim), ktory z jednej strony ma zwigzek z guzem po*
pielatym moézgu, a z drugiej strony z ptatem tylnym przysadki
poprzez cienkg szypulke, utworzong z wibékien nerwowych, roz*
gateziajagcych sie wewnagtrz ptata tylnego. Badania mikroskopo*
we wykazuja w szyputce czastki koloidu przysadkowego wzdiuz
widkien nerwowych, zdgzajgcych do mdézgu; wyciagi z szyputki
posiadajg podobne dziatanie jak wyciggi z przysadki; jedno
i drugie przemawiatoby za tym, ze hormony przysadki wedruja
wzdluz nerwéw do sagsiednich osrodkdw moézgowych. Potacze*
nie naczyniowe, wykazane przez Popa i Freelinga, stanowi sy*
stem zylny, wrotny, przysadkowo*nerwowy, rozgateziony z je*
dnej strony (doptywowej) w placie pTzednim przysadki, a z dru*
giej dokota jader szarych guzka i lejka; po przejsciu do Kkrwi
zylnej mogtyby wiec hormony przysadki dosta¢ sie droga krwi
bezposrednio do o$rodkéw nerwowych. Kwestia, czy i ktére hor*
mony przysadki wedrujg wzdtuz nerwéw albo obiegu krwi, czy
i ktére z nich dziataja bezposrednio na osrodki nerwowe albo na
same organy wykonawcze, jest bardzo zawita; dotykam jej tytka
mimochodem, ale chcialbym przy tym stwierdzié, ze sagsiedztwa



niezmiernie waznych osrodkéw maézgowych, regulujacych np.
diureze i przemiane materii, przemawia raczej za bezposrednim
dziataniem niektorych hormonéw przysadkowych na osrodki
nerwowe, podczas kiedy dziatanie np. czynnika oxytocycznego
na izolowang macice przemawia znowu za tym, ze niektére hor*
mony przysadki zaczepiajg wprost o narzgdy wykonawcze. Moi*
na tez z wielkim prawdopodobienstwem przyjgé, ze naodwroét
czesci srédmozgowia wywierajg z swojej strony duzy bezposre*
dni wptyw na przysadke; ze natomiast tarczyca dziata na przy*
sadke zapewne drogg krwi, podobnie jak tyroksyna przyspiesza
spalanie tkankowe nawet in vitro.

Badajgc przysadke histologicznie znajdujemy w placie prze*
dnirn przysadki trzy rodzaje komorek, a mianowicie: komorki
kwasochtonne (eozynofilne), gtdwne i zasadochtonne. Wiekszos$¢
badaczy uwaza je za ro6zne rodzaje tkanek, cho¢ nie brak i po*
gladéw przeciwnych, unitarystycznych, wedtug ktérych komoérki
gtowne sa wstepng i wspolng fazg obydwu innych komorek.
Istnieja w kazdym razie wazne rdznice funkcjonalne miedzy ty*
mi trzema rodzajami komorek, za czym przemawia spostrzeze*
nie, ze 3 oddzielne gruczolaki, ktére ogarniajg tylko jeden rodzaj
komorek, dajg zgota rézne zespoty chorobowe. Nauka nasza
usituje pewne grupy hormonéw przedniego piata przysadki przy*
pisaé czynnosci badz to zasadochtonnych, badz to innych ko*
morek. Usitowania te, uwiericzone do pewnego stopnia powo*
dzeniem, nie zdotaly jednak jeszcze zlokalizowaé w tym sensie
wszystkich znanych hormondéw przysadkowych. Wydaje sie
prawdopodobnym, ze ptat przedni przysadki, stosownie do wa*
rankéw wewnetrznych ustroju wydziela hormony swe w zmien*
nych stosunkach i ze nawet w budowie histologicznej wystepuja
odpowiednie przesuniecia, jak rozrost lub czesciowy zanik tych
lub owych komérek. Swiadcza o tym zmiany cigzowe i obrazy
niedomog przysadki, przy czym wystepujg zazwyczaj mniej lub
wiecej wyrazne korelacje réznych hormonéw przedniego piata
przysadki. Rzecz wymaga jeszcze wielu cierpliwych badan, o tyle
trudniejszych jeszcze od innych badan endokrynologicznych, ze
— jak juz wspomniatem — przysadka jest $cisle zwigzana z czyn-*
noscig miedzymodzgowia i catego szeregu gruczotéw wkrewnych.

Roéwniez i wiadomosci chemiczne, jakie posiadamy o hormo*
nach przysadkowych, sg stosunkowo bardzo szczupte, zwiaszcza
jezeli poroéwnac je z postepami, osiggnietymi niedawno w chemii



hormonéw piciowych. Pochodzi to stad, ze wszystkie hormony
przysadki posiadajg charakter albumoz, ktérych izolowanie
i struktura nastrecza wielkie, specyficzne trudnosci. Hormony te
sg rozpuszczalne w wodzie, a nierozpuszczalne w rozpuszczalni*
kach organicznych; wiekszo$¢ ich jest bardzo wrazliwa na tem*
perature i nietrwata w roztworze wodnym. Rozdzielanie ich prze*
prowadza sie na razie gtownie dzieki temu, ze drobiny albumoz,
z ktéorymi sg zwigzane, posiadajg rézng wielko$¢ i rozmaity ta>
dunek elektryczny. Trzeba wiec uzywaé metod ultra*saczenia,
dializy itp.

Objawy z niedostatecznosci: Endokryno*
logia rozpoczyna zazwyczaj od badan objawow z ubytku po wy*
cieciu gruczotu, przechodzi potem do préb substytucji przez
wszczepianie gruczotu, za czym stosuje substytucje przez odpo*
wiednie organopreparaty, ktérych oczyszczenie prowadzi z kolei
do izolowania stezonych hormonow. W tym stadium biochemia
obejmuje zadanie okre$lenia skiadu i struktury a ewentualnie
i syntezy hormonu.

Potozenie przysadki na dnie mézgu w sasiedztwie zyciowo
waznych o$rodkéw nerwowych utrudniato przez diugi czas do*
Swiadczenia, ktére zmierzaty do usuniecia lub draznienia tego
narzadu. Dzisiaj rozporzagdzamy juz nienaganng technika do*
Swiadczalna i ta stanowi najwazniejszy fundament naszych wia*
domosci o przysadce oraz przysztych odkry¢ na tym polu.

Usuniecie calej przysadki, a takze samego ptata przedniego
przysadki, bez uszkodzenia mézgu, sprowadza u zwierzat Smier*
telne schorzenie wsrdd objawéw hipoglikemii i charfactwa. Przy
autopsji stwierdza sie znaczny zanik rozlegtych czesci catego u*
ktadu wkrewnego, a mianowicie gruczotéw piciowych, tarczycy,
nadnercza, przytarczyc itd. Usuniecie ptata tylnego przysadki
wywotuje spadek cisnienia krwi i nadmierne moczenie. Draznig*
nie, uszkodzenia czesciowe przysadki, a w koncu jej gruczolaki,
powodujg zespolty zmian, o ktorych pomoéwie juz w zwigzku
z konkretnymi poglagdami naszej nauki na funkcje poszczegél*
nych hormonéw przysadkowych.

Hormony tylnego ptata zostaly poznane naj*
weczesniej i stosunkowo najgruntowniej, sa bowiem trwale w roz*
czynach wodnych i niewrazliwe na temperature okoto 100°C.
Ogranicze sie dlatego do przypomnienia, ze wycigg wodny tylne*
go ptata posiada nastepujace wiasnosci pobudzajgce:

€



1) kurczy w swoisty sposéb izolowang macice $winki mor*
skiej,

2) pobudza caly szereg innych mieé$ni gtadkich, jako to:
jelita, drog zo6iciowych i moczowych,

3) podwyzsza cisnienie krwi przez skurcz naczyn obwo*
dowych,

4) wstrzymuje diureze przez dziatanie na nerwowy osrodek
diuretyczny.

Przez oczyszczenie wyciggéw wodnych z tylnego ptata przy*
sadki, powiodto sie rozdzieli¢ z dos¢ wielka doktadnoscia: czyn*
nik oxytocyozny, dziatajacy tylko na macice (1) i czynnik ,,pres*
sorowy*, bez wptywu na macice a posiadajgcy dziatanie 2), 3)
i 4). W ostatnich czasach donoszg o oddzieleniu czynnika diu*
retycznego od pressorowego.

W lecznictwie uzywa sie zazwyczaj petnego wyciggu z tyl*
nego plata przysadki, mianowanego na czynnos$¢ oxytocyczng
w miedzynarodowych jednostkach (Voegtlina). Stosuje sie go
masowo jako $rodek porodowy, regulujgc nim zaréwno wszcze*
cie porodu, jak i nastepne stadia. Wyosobniony czynnik oxyto*
cyczny nadaje sie przy porodach w przypadkach, kiedy pod*
wyzszenie cisnienia krwi jest przeciwwskazane, jak w niedomo*
gach sercowych, nerkowych itp. Czynnik pressorowy stosuje sie,
na réwni z peltnym wyciagiem, w niedowfadach i porazeniach
jelit, przy kamicach zétciowych i nerkowych do wydalania kon*
krementéw, przy moczoéwce prostej (takze donosowo!) jako sro*
dek antidiuretyczny, w niektorych przypadkach dychawicy,
w potgczeniu z adrenaling lub efedryng, ostatnio takze w denty*
styce przy znieczulaniach miejscowych, zamiast adrenaliny.

Hormony przedniego ptata: Podany poni*
zej przeglad hormonéw, ktorych istnienie jest badz juz stwier*
dzone badz tez wydaje sie prawdopodobnym, ma czytelnikowi
da¢ obraz bogactwa funkcyj, ktdre w dzisiejszym stanie naszej
wiedzy przypisujemy pfatowi przedniemu przysadki.

A. Hormony przemiany materii:

1) Hormon wzrostowy Evansa

2) " przeciwinsulinowy
3) ” przemiany ttuszczowej
4) , . weglowodanowej (glikogeno*

lityczny).



B. Hormony tropowe:
1) Hormon tyreotropowy (tarczycozwrotny)

2) » paratyreotropowy (przytarczycorwrotny)
3) » gonadotropowy (prosylan)

4) W laktacyjny (prolaktyna)

5) ” kortikotropowy

6) ” adrenotropowy

7) ” pankreotropowy.

Dodajmy jeszcze mimochodem, ze tak zwana cze$¢ posre*
dnia przysadki, tj. tkanka tgczgca obydwa platy wydziela we*
dtug B. Zondeka hormon ,,intermedyne", ktéry u niektérych ryb
wywotuje ,,szate godowa", tzm. specjalnie zywe ubarwienie pod*
czas tarta. Hipoteza ,,hormonu bromowego" (Zondek), ktéry ma
mie¢ zrédto w ptacie przednim przysadki i dziata¢ .uspokajajaco
i nasennie, opiera sie na tym, ze przysadka zawiera duzg stosun*
kowo ilo$¢ bromu, cho¢ pod tym wzgledem nie zostata dotych-
czas zbadana dostatecznie.

Poniewaz redakcja Endokrynologii zamierza zamiesci¢ ob*
szemiejsze sprawozdania o poszczegdlnych hormonach przysad*
ki, a referat niniejszy ma by¢ raczej ogélnym wstepem, wiec ogra*
niczam sie do kilku uwag, ktére ujmuja dotychczasowe poglady
na najwazniejsze funkcje tego gruczotu.

Hormon wzrostowy: Wplyw na wzrost sama*
tyczny jest najdawniej poznang funkcjg ptata przedniego a od*
krywca hormonu tego, Evans, ma wielkg i niezaprzeczong zastu*
ge, ze jako pierwszy wykazal doSwiadczalnie niezmierne znacze*
nie tego gruczotu dla catosci ustroju, kiedy przez wstrzykiwanie
alkalicznych wyciagéw z przedniego ptata przysadki udato mu
sie wywota¢ olbrzymi wzrost (gigantyzm) u szczurow miodo*
danych. Cushing powtarzajgc takie same doswiadczenia na do*
rostych psach, otrzymat u nich akromegalie, tj. nadmierny roz*
woj obwodowych odcinkéw ciata, jak dtoni, stép, nosa, zuchwy,
jezyka itd., przy rownocze$nie obnizonej przemianie materii.
Smith opisat w r. 1932 wystepowanie kartowatosci u miodych
zwierzat, ktére pozbawiono znacznej czeéri ptata przedniego przy*
sadki, i leczenie tego kalectwa wyciggami zawierajgcymi hormon
wzrostowy Evansa. Z spostrzezen klinicznych wymieni¢ nalezy
kartowatos$¢ w dziecinistwie, a chartactwo typu Simmondsa u do*
rostych, w zwigzku z guzami, ktére uciskajg lub niszczg ptat



przedni przysadki. Giebsze badania wykazaty, ze hormon wzros*
stowy wydziela se z komoérek kwasochtonnych (eozynofilnych).

Hormony: przeciwinsulinowy i glikoge*
nolityczny sgtematem obszerniejszego referatu zamieszczo*
nego na innym miejscu tego czasopisma. Tak samo spos$rod hor*
monéw tropowych pobudnik trzustkowy.

Hormon przemiany ttuszczowej odkryty
przez Anselmino i Hoffmanna, pobudza przemiane, tj. rozpad
thuszczéw. W doswiadczeniu stwierdza sie: 1) ze hormon ten
(wzgl. odpowiednio sporzgdzony i oczyszczony wycigg z prze*
dniego ptata przysadki), wstrzykniety zwierzeciu, wywotuje we
krwi wzrost kwasu /Foxymaslowego, kwasu aceto*octowego i ace*
tonu, jako produktéw rozpadu tluszczu; 2) ze hormon wystepuje
normalnie w Kkrwi zwierzecej po obcigzeniu tluszczami i powo*
duje charakterystyczny przebieg trawienia ttuszczowego; zawar*
tos¢ acetonu i wyzej wymienionych kwasow ttluszczowych wzra*
sta w typowy spos6b do pewnego maximum, a potem opada;
3) hormon ten wystepuje réwniez we krwi zwierzat gtodzonych,
ktéra po przetoczeniu do ustroju zwierzecia kontrolnego, dziata
jak wstrzykniecie samego hormonu. Tutaj hormon stuzy zapew*
no do przemiany wiasnego zapasu ttuszczu w gtodzonym orga*
nizmie.

Hormon ten daje sie oddzieli¢ do$¢ dokiadnie od innych
czynnikOw przedniego ptata przysadki i mianowaé biologicznie
przez pomiar ciat rozpadowych tluszczu we Kkrwi.

Z hormonow tropowych wymienie na pierwszym miegjscu
hormon gonadotropowy, jako ten, ktdry w historii
badarn endokrynologicznych najwczesniej przyczynit sie do zro*
zumienia nadrzednej roli przysadki. Obserwacje kliniczne i do*
Swiadczenia na zwierzetach wskazywaty juz od dos¢ dawna na
istnienie zwiazku miedzy gtebszymi zaburzeniami piciowymi, a
uszkodzeniami przysadki, ale i tutaj dopiero badania, zapoczat*
kowane przez Evansa i Longa, rzucity jasniejsze Swiatlo na zwig*
zek ten, za czym poszly dalsze, donioste rezultaty prac Arona,
Zondeka i Aschheima w Niemczech, a Smitha, Allena i ich ucz*
niow w Ameryce. Przeszczepiano kawatki ptata przedniego przy*
sadki bydlecej mtodocianym myszkom samicom i spostrzegano
potem przedwczesne ukazywanie sie rui, podobnie jak po wstrzy*
kiwaniu estronu (folikuliny = hormonu pecherzykéw jajniko*
‘wych). Ale zauwazono takze wazng réznice w dziataniu obydwu



czynnikéw: ruja pod wplywem przysadki wystepowala tylko
przy nieuszkodzonym jajniku, tzn. przysadka wywotuje ruje po
przez pobudzenia jajnika do czynnosci wydzietniczej. Sekcja my»
szelk, ktérym wszczepiono piat przedni przysadki, wykazywata
faktycznie powazne zmiany w jajnikach, a mianowicie przed;
weczesne dojrzewanie pecherzykéw Graafa, krwawe wylewy czyli
tak zwane ,,punkty krwawe", oraz liczne ciatka zoétte (luteini;
zacje).

Wielkim utatwieniem badan tych byto wazne odkrycie Zon;
deka, ze w moczu kobiet ciezarnych znajduje sie obficie czynnik
dziatajacy po wstrzyknieciu podobnie, jak zmudne wszczepianie
ptata przedniego przysadki. Réwniez Zoindek zwrocit uwage na
to, ze przetwory sporzadzone odpowiednig metodg z moczu (czy
tez z przysadki)., mogg w réznym stosunku wywotywac trzy sze;
regi zmian w jajniku, o ktérych wspomnieliSmy wyzej, przy czym
rozroznit dwa ,prolany"; prolan A jako hormon dojrzewania
pecherzykéw i prolan B jako hormon luteinizujgcy. Dziatanie
menoragiczne zostato przypisane prolanowi A z tym zastrzeze;
niem, ze ewentualnie istnieje niezalezny od A i B trzeci czynnik
menoragiczny.

Zagadnienie, czy rzeczywiscie istniejg dwa oddzielne pro;
lany (lub wiecej), nie zostato dotychczas rozwigzane definityw;
nie. Polega to, by¢ moze, na bliskim pokrewieristwie chemicznym,
ktére nie pozwolito nam dotychczas rozdzieli¢ tych czynnikow;
sg jednak i powazne gtosy (Aron, Lejwa i i.), przemawiajgce za
tym, ze istnieje tylko jeden jedyny hormon gonadotropowy, kt6;
ry w zaleznosci od dawki, stanu anatomicznego jajnika (fazy
cyklu) i ew. innych warunkéw wewnetrznych, dziata na jajnik
badz w tym, bgdZz w innym kierunku.

Peiny hormon gonadotropowy przysadki zawiera jeszcze
dalszy czynnik, ktérego nie znajdujemy ani w moczu cigzowym,
ani w tozysku, stanowigcym podczas cigzy obfite zrodto wzgle;
dnie magazyn prolanu. Jezeli mtodocianym szczurom (samicom)
pozbawionym przysadki poda¢ prolan otrzymany z moczu cia;
zowego w jaki$ czas po wycieciu przysadki, to nie wpltywa on
na dojrzewanie pecherzykéw i ciatek zéktych. U niektérych zwie;
rzat jest on wogéle nieczynny, skoro usung¢ u nich przysadke.
Ten czynnik ,,synergetyczny" znajduje sie poza przysadkg takze
w surowicy krwi, zwilaszcza podczas cigzy. Otrzymat on od Zon;



deka nazwe ,synprolan”, kombinacje przysadkowa prolan +
synprolan nazywamy za Zondekiem ,,prosylan”.

Hormon gonadotropowy z moczu ma juz dos$¢ wielkie zna*
czenie w lecznictwie jako S$rodek' pobudzajgcy rozwoj gruczotéw
ptciowych obu pici; znaczenie to wzrosnie niewatpliwie, gdy uda
sie otrzymywac po przystepnej cenie trwale i stezone a petne wy*
ciggi gonadotropowe z przysadki. Waznym s$rodkiem diagno*
stycznym dla najwczesniejszej cigzy jest powszechnie juz stoso*
wana proba Aschheima—Zondeka, ktéra, jak wiadomo, polega
na tym, ze bada sie dziatanie moczu na myszki miodociane.

Hormon tyreotropowy wywoluje w tarczycy
zmiany hipertroficzne zblizone do obrazu histologicznego, ktéry
znajdujemy zaréwno u zwierzagt doswiadczalnych przy silnym
ograniczeniu dowozu jodu, jak i u chorych cierpigcych na cho*
robe Graves—Basedowa. Stwierdza sie wiec z jednej strony roz*
rost gruczolu, polegajacy na bujaniu komoérek nabtonkowych
a z drugiej strony zwezenie gron gruczotowych z zanikiem ko*
loidu i obnizeniem zawartosci jodu, przy czym wystepujg wszyst*
kie charakterystyczne objawy nadczynnosci tarczycy (Loeb
i Bassett) (1929), Aron (1929), nie wylgczajgc wytrzeszczu ga*
lek ocznych.

Poniewaz zmiany te wystepujg niedwuznacznie i w krotkim
czasie po podaniu wiekszych ilosci hormonu tyreotropowego, a
bez ograniczenia normalnego dowozu jodu, wiec nie brak przy*
puszczen, ze specyficzna dysfunkcja przysadki moze graé¢ do*
niostg role w etiologii choroby Basedowa, jezeli chorobe te poj*
mowac jako ,biegunke tarczycowa". Najprawdopodobniejszym
wydaje sie jednak przy dzisiejszym stanie naszej nauki, ze istnieja
rozne typy tej choroby i ze czyste przypadki genezy przysadko*
wej sg raczej rzadkie.

Wspomnijmy przy tej sposobnosci o odkryciu Collipa i An*
dersona (1934) w zwigzku z hormonem tyreotropowym, jako ze
wskazuje ono na wzajemne wpltywy przysadki i innych czesci
ustroju. Badacze ci stwierdzili, ze surowica zwierzat, ktorym po*
dawano hormon tyreotropowy, czyni inne zwierzeta odpornymi
na dziatanie tego hormonu na wzdér antiserum. Poniewaz z roz*
nych powodow trudno jest wyobrazi¢ sobie, ze antiserum to za*
wiera faktycznie antigeny w scistym sensie immunologicznym,
wiec przypuszcza sie raczej dziatanie ktérego$ z antagonistycz*
nych gruczotdw wkrewnych (moze kory nadnercza).



Wyciecie przysadki wywotuje z czasem atrofie nabtonka pe*
cherzykow tarczycy. Kompensacyjny rozrost tarczycy, ktory przy
normalnej przysadce obserwuje sie po wycieciu czesci tarczycy,
nie wystepuje u zwierzat pozbawionych przysadki. Wkrotce po
wycieciu przysadki obniza sie znacznie podstawowa przemiana
materii; ale jezeli w dalszym ciggu wycia¢ zwierzeciu takze i tar*
czyce, to przemiana podstawowa obniza sie jeszcze bardziej
(Houssay). Wstrzykiwania hormonu tyreotropowego podnoszg
przemiane podstawowa materii (do 120% u psa), pod warun*
kiem, ze nie usunieto tarczycy, ale nie dziatajg na przemiane, albo
nawet ja obnizaja, u zwierzat pozbawionych tarczycy. Swiadczy
to, ze przysadka wywiera wplyw na podstawowg przemiane ma*
ierii poprzez tarczyce. Warto zauwazy¢, ze hormon tyreotropowy
pobudza nawet tarczyce, pozbawiong potaczen nerwowych, a wiec
drogg czysto humoralng.

Hormon laktacyjny (prolaktyne) zaliczytem mie*
dzy hormony tropowe, wypada wiec przypomnie¢, ze w tym je*
dynym przypadku chodzi o wydzielanie zewnetrzne po*
budzonego gruczotu piersiowego. Laktacja daje sie oczywiscie
obserwowaé i kontrolowaé o wiele tatwiej i dokladniej, niz wy*
dzieliny wkrewne gruczotdw; zwigzek jej z ustaniem cigzy i cze*
sta zaleznos¢ od regularnego ssania lub dojenia, a z drugiej stro*
ny jej hamujacy wptyw na cykliczno$é jajnika — sa ogoélnie zna*
ne z bezposredniego doswiadczenia, cho¢ i tu trzeba stwierdzi¢
caly szereg odchylen od ,,normy", nawet u ludzi tej samej rasy.
Endokrynologia rozréznia dzi$ kilka warunkéw wewnetrznych
i zewnetrznych laktacji. | tak stwierdzono, ze substancje rujo*
pedne (estrogenne), oddawane masowo do krwi podczas cigzy,
pobudzajg rozrost sutek, ale wstrzymujg ich sekrecje, by¢ moze
poprzez przysadke, na ktorg wywierajg pod wielu wzgledami
wplyw hamujacy. W zwigzku z porodem ustaje nagle wkrewne
wydzielanie ciat rujopednych — dostarczanych prawdopodobnie
przez tozysko — i ujawnia sie pobudzajacy wptyw prolaktyny
na laktacje. Zalezno$¢ laktacji od regularnego ssania czy dojenia
obserwujemy najlepiej u niektérych zwierzat. Sely e przypi*
suje wptyw ssania odruchom nerwowym, dziatajgcym na przy*
sadke; dojenie jednej sutki wystarcza, aby utrzymac¢ laktacje
wszystkich gruczotéw mlecznych, bo prolaktyna z obiegiem krwi
dostaje sie do wszystkich sutek. Doswiadczenia na szczurach
wskazuja na to, ze ssanie utrzymuje przez diuzszy czas stan
pseudo*cigzy, z rozrostem sutek i ustaniem cyklu piciowego.
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Prolaktyna daje sie oddzieli¢ dos¢ doktadnie od innych hor*
mondw ptata przedniego przysadki i jest przedmiotem wielu in*
teresujgcych badan i odkry¢ (Houssay, Sardi, Collip, Riddle i i.).
I>ziala ona pobudzajgco na sutki, przygotowane estronem (foli*
kuling) nawet u samcéw i na laktacje wola ptakow (np. u gotebi).

Wyciecie przedniego ptata przysadki przerywa laktacje, pod*
czas gdy wyciecie samego ptata tylnego, a nawet uszkodzenie gu*
za popielatego, nie ma wptywu na laktacje. Wstrzykiwania pro*
laktyny utrzymujg wydzielniczg czynno$¢ sutek niezaleznie od
przysadki, tarczycy czy tez nadnerczy, nawet po réwnoczesnym
usunieciu wszystkich wymienionych gruczotow wkrewnych.

Pozostaja do oméwienia jeszcze: hormon paratyreotropowy
i pobudniki obu tkanek nadnercza; kazdy z nich dziata swoiscie
na rozrost i czynnos¢ przyporzadkowanej tkanki gruczotowe;.
Najmniej zbadany z tych czynnikéw jest tzw. hormon adre.no*
tropowy, ktéry wedtug Collipa oraz Anselmino, Hoffmanna i i.
ma wplywaé na migzsz nadnercza i wywolywac¢ adrenalinemie.
Niektérzy badacze utozsamiajg go z hormonem przeciwinsuli*
nowym.

Hormon kortikotropowy, wyosobniony przez
Collipa oraz Anselmino i Hoffmanna, przechodzi przez ultra*
sagczki wraz z pobudnikiem trzustkowym, od ktérego daje sie
jednak uwolni¢ przez krétkie zagotowanie. Powoduje on rozrost
kory nadnercza, kompensuje atrofizujgcy wplyw wyciecia przy*
sadki na kore nadnercza, przyspiesza kompensacyjny rozrost
jednego nadnercza po wycieciu drugiego. Pobudza wydzielanie
»kortyny" tj. hormonu kory nadnercza, ktéry uwazamy za czyn*
nik niezbedny do zycia.

Hormon paratyreotropowy nie przechodzi
przez ultrasgczki i stawia pewne trudnosci usitowaniom, aby
otrzyma¢ go w postaci czystej, stezonej. Udato sie jednak i tu
otrzymac wyciggi z ptata przedniego przysadki, nadajgce sie do
substytucji czynnika, przez ktéry przysadka niewatpliwie wpty*
wa pobudzajaco na rozrost i czynnos$¢ przytarczyc. Houssay
i Sammartino znalezli u pséw pozbawionych przysadki w 66%
zmiany atroficzne przytarczyc; zmiany te mozna skompensowac
wyciggami przysadkowymi. Poniewaz wydzielina przytarczyc
podwyzsza zawartos¢ wapnia we krwi, wiec nalezato sie spodzie*
wacé analogicznego dziatania hormonu paratyreotropowego, co
tez istotnie zostalo stwierdzone. H. Gnoinski.

U



O ZNACZENIU PRZYSADKI MOZGOWE]
DLA POWSTAWANIA CUKRZYCY

(Z Oddziatu Wewnetrznego Il. P. Szpitala Powsz.
we Lwowie. Ordynator: Dr Antoni Falkiewicz)

Mering i Minkowski wykazali w r. 1890, ze po wycieciu
trzustki powstajg u zwierzat objawy charakterystyczne dla ciez*
kiej cukrzycy ludzkiej. Badania te w etiologii cukrzycy wysu*
nely trzustke na pierwszy plan. Leczenie cukrzycy doswiadczat*
nej przez wszczepienie tkanki trzustkowej a pdzniej za pomocg
insuliny, hormonu wkrewnej czesci trzustki (Banting i Best) u*
wienczytlo dzieto Meringa i Mankowskiego, utwierdzajgc Swiat
lekarski w przekonaniu o decydujgcym znaczeniu trzustki w za*
burzeniach gospodarki weglowodanowe;j.

Szereg spostrzezen innego rodzaju wskazywat co prawda na
to, ze oprécz trzustki takze inne gruczoty wkrewne biorg udziat
w genezie zaburzen cukrzycowych. Spostrzegano zaburzenia go*
spodarki weglowodanowej w zwigzku ze schorzeniami tarczycy
i nadnerczy; wiedziano o tym, jak czesto- tgczy sie cukrzyca z a*
kromegalig. Sadzono jednak, ze decydujgcy jest zawsze tylko
aparat wysepkowy trzustki a inne gruczoty wkrewne moga wpty*
waé tylko posrednio przez swe dziatanie na trzustke. Przypadki
cukrzycy, w ktérych cechy kliniczne wskazywaty niedwuznacz*
nie na geneze nietrzustkowsa, uwazano za rzadkie swoiste scho*
rzenia wkrewne, za wyjatki od reguty, ktérg stanowity masowo
wystepujace przypadki cukrzycy ,banalnej’. Praktyka lekarska
rozpatrywata cukrzyce, diabetes imellitus, przez diugie lata pra*
wie wylgcznie z stanowiska zaburzonej funkcji trzustkowe;.

Z czasem zaczely sie jednak mnozy¢ doswiadczenia, obser*
wacje kliniczne i poglady, podajgce w watpliwos¢ wytaczne zna*
czenie trzustki dla patogenezy cukrzycy. Z wielkiej grupy scho*



rzeh cukrzycowych wyodrebniono dwa typy kliniczne: cukrzyce
ludzi chudych i otytych (diabete maigre i diabete gras). Znalem
ziono wiele przypadkoéw cukrzycy insulino*odpomej, w ktérych
insulina nie daje rezultatow zgodnych z etiologig trzustkowa.
Przypadki te wystepujg czesciej u ludzi starszych i otytych takr
Ze coraz silniej narzucat sie badaczom zwigzek miedzy typem cu*
krzycy a typem konstytucyjnym.

Postepy nauki osiggniete tymczasem w badaniach innych
gruczotow wkrewnych doprowadzity w kohcu do gruntownej re*
wizji catlego zagadnienia etiologii cukrzycy. Wiemy dzi$ juz nie*
watpliwie, ze istnieje caly szereg czynnikdw hormonalnych, kto*
re wplywajg na normalnag i zaburzong gospodarke weglowoda*
nowa. W zespole tym jeden z gruczoldw wysuwa sie bezspornie
na plan pierwszy ale gruczotem tym nie jest trzustka, tylko przy*
sadka moézgowa.

Znamy obecnie trzy hormony przysadki mézgowej, ktére
wywieraja wpltyw decydujgcy na gospodarke weglowodandw.
Sa to:

1) hormon przeciw*insulinowy,

2) » glikogenodityczny,

3) »  trzustko*zwrotny (pankreotropowy).

Hormon przeciw=insulinowy.

Najlepiej poznany, a dla genezy cukrzycy ludzkiej moze naj*
wazniejszy, jest hormon przedniego ptata przysadki maézgowej,
wywotujacy przecukrzenie krwi i przeciwdziatajacy insulinie
w ustroju, okreslany w literaturze francuskiej jako ,,hormone dia*
betogene", a w literaturze niemieckiej jako ,,das kontradnsuU*
nare Hormon" (von Lucke). Hormon ten wytwarzaja komarki
kwasochtonne piata przedniego przysadki moézgowe]. Znajduje*
my go jednak obficie takze w ptacie tylnym (przypuszczalnie
przechodzi z ptata przedniego przez ptat tylny do miedzymoéz*
gowia, podobnie jak i inne hormony piata przedniego) i temu
przypisa¢ nalezy, ze wyciagi z tylnego piata przysadki wykazujg
rowniez jego dziatanie. Hormon przeciwiosulinowy nie prze*
chodzi przez ultra*sgczki, a dzieki tej wilasnosci fizycznej daje
sie oddzieli¢ od dwu pozostatych hormonéw przysadki, wply*
wajgcych na przemiane weglowodanowsa, ktore sg przesaczaln?.

Nasze wiadomosci 0 nim opierajg sie na nastepujacych do*



Swiadczeniach zwierzecych, przeprowadzonych w ostatnim dzie*
sigtku lat gtdwnie przez Houssay‘a (fizjologa argentynskiego)
i jego wspotpracownikow, a wielokrotnie potwierdzonych i roz*
szerzonych przez innych badaczy.

A. W strzykiwanie .wyciggbw przedniego plata
przysadki zwierzetom wywotuje:

hyperglikemie bardzo wyrazng (do 400 mg%),

silny cukromocz,

cukrzycowy typ krzywej cukru we krwi po obcigzeniu po*

karmowym,

wzmozony rozpad biatka w ustroju,

niedomoge spalania weglowodanow w ustroju (wyrazajaca

sie tym, ze iloraz oddechowy nie wzrasta po spozyciu
cukru),

a wreszcie kwasice.

Wstrzykiwania pelnych wyciagéw z przedniego plata przy*
sadki moézgowej wywotujg wiec zaburzenia, odpowiadajgce
w petni cukrzycy doswiadczalnej z tg roznica, ze caly ten zespét
objawow jest insulino*odporny. Podawanie insuliny usuwa tylko
niezupetnie i przemijajgca objawy cukrzycy, podczas gdy w cu*
krzycy wywotanej przez wyciecie trzustki mozna insuling uzy*
ska¢ petng substytucje. Za antagonizmem do insuliny przema*
wia brak hypoglikemii przy réwnoczesnym wstrzykiwaniu insu*
liny i wyciggu przysadki. (Falta i Hogler).

B. Wyciecie przysadki wywoluje u zwierzat
sktonno$¢ do hypoglikemii i silng wrazliwo$¢ na insuline, a wiec
podobne objawy jak u ludzi przy chorobie Simmondsa, czyli
niedomodze wydzielniczej przedniego ptata przysadki mdzgowe;j.
Podawanie wyciggéw przedniego ptata przysadki usuwa te za*
burzenia u zwierzat z wycietg przysadka a w zwiazku z tym po*
zostaje takze wybitne dziatanie lecznicze wyciggow przedniego
ptata przy tzw. formes frustes choroby Simmondsa. (Bickel).

Bardziej jeszcze przekonywujace sg doswiadczenia, w kto*
rych u psa pozbawionego trzustki i przedstawiajgcego w nastep*
stwie obraz ciezkiej cukrzycy, wycinano rownoczesnie i przy*
sadke. Zabieg ten wywotywal u psa zupetne lub prawie zupeine
znikniecie objawow cukrzycy (spadek poziomu cukru we krwi,,
znikniecie kwasicy i wzrost ilorazu oddechowego po spozyciu
cukru). Podawanie wyciggow przysadki powodowato nawro6t
wszystkich objawéw cukrzycy.



C. Bardzo pomystowej metody do wyswietlenia wzajemnego
wptywu przysadki i trzustki uzyt Kepinov, przetaczajgc
normalnemu psu krew psa pozbawionego trzuc
stki. U psa odbiorcy wystgpito po przetoczeniu krwi silne kil#
kudniowe przecukrzenie krwi do 270 mg%, ktore nie daje sie
umotywowa¢ samem przecukrzeniem krwi dawcy, bo ten sam
odbiorca po przetoczeniu mu krwi silnie przecukrzonej z kon#
trolnego normalnego dawcy (po wielkim obciazeniu weglowo#
danami) okazywat tylko szybko przemijajgcg mierng hipergl#
kemie. W dalszym ciggu tych doswiadczenn Kepinov podawat
psu pozbawionemu trzustki insuline, po czym znowu przetaczat
jego krew juz nie przecukrzong drugiemu normalnemu psu. Po#
mimo, ze u psa dawcy ustepowaty po insulinie objawy cukrzycy
doswiadczalnej, u odbiorcy wystepowato nadal przecukrzenie,
w mniejszym tylko stopniu. Wiasciwym powodem hiperglikemli
u odbiorcy nie byt wiec brak insuliny, tylko jaki$ inny czynnik.

Aby stwierdzi¢ wptyw przysadki mozgowej wycieto psu po#
zbawionemu trzustki z kolei takze i przysadke. Przetaczana krew
nie wywotywala juz hiperglikemii w ustroju drugiego zwierzecia.

Przysadka jest wiec zrodiem ciata dziatajgcego hyperglike#
mizujgco w cukrzycy doswiadczalnej. W toku dalszych badan
udato sie tez czesciowo wyizolowaé ten czynnik przecukrzajgcy
z krwi zwierzat#cukrzykoéw; czynnik ten w swych wiasnosciach
pokrywat sie z hormonem przeciw#insulinowym przysadki méz#
gowej. Z pelnym uzasadnieniem mogt wiec Kepinov przyjac, ze
w cukrzycy wywotanej wycieciem trzustki
istnieje stan hypophys o#fhormonemii i ze
hyperglikemia tej cukrzycy jest poeh o#
dzenia przysadkowego.

Te interesujgce fakty doswiadczalne nasuwajg z natury rze#
czy szereg pytan, w jakim zwigzku pozostaje przysadka do za#
burzen gospodarki cukru u ludzi. Nie ulega watpliwosci, ze cu#
krzyca, spotykana czesto (10— 10%, Chabanier) w przebiega
akromegalii jest pochodzenia przysadkowego. Jej charaktery#
styczng cechg jest przede wszystkim insulino#odpomos¢ (patrz
doswiadczenia zwierzece) i nieregularny przebieg z nagtymi po#
gorszeniami i poprawami. Ponadto brak czesto Scistej zaleznosci
od dowozu pokarmowego i brak wrazliwosci na adrenaline.

Istotniejszym jest zagadnienie, czy i jakg role hormon prze#
ciw#insulinowy ma w powstawaniu cukrzycy tzw. banalnej.



Najbardziej obiecujgce wydaje sie badanie 'krwi cukrzykdw
na zawartos¢ tego hormonu, a wiec stwierdzenie tg droga nad?
czynnosci przysadki i hypophyso?hormonemii w analogii do do?
Swiadczehn zwierzecych, u ktérych stan ten zdawat sie by¢ pod?
tozem zaburzenia cukrzycowego. Proby podjete w tym kierunku
przez O. L. V. Wesselova i J. W. Griffithsa stwierdzity, ze krew
cukrzykéw tzw. stenicznych (diabete gras) ostabia efekt insu?
liny, podczas gdy krew chorych cukrzycowych mitodych, do?
tknietych tzw. diabete maigre,nie posiada tego wptywu. Konty?
nuowanie badan tego rodzaju pozwoli nam zapewne okresli¢
wkrotce ilosciowo zawartos¢ hormonu przeciw?insulinowego
w krwi ludzi zdrowych i chorych na cukrzyce.

Inng droge obrali badacze, ktérzy oznaczali poziom cukru
we krwi w zaleznosci od wyciggow przysadkowych, ktére wstrzy?
kiwali badz to ludziom zdrowym, badz cukrzykom (M. Polo?
nowski c. s. ii.); wyniki nie sg jednomysine, ale w wigkszosci
potwierdzajg wptyw hyperglikemizujacy wyciagéw zaréwno
przedniego, jak i tylnego ptata.

Zupelnie odmienng droga doswiadczalng starat sie podejs¢
do naszego zagadnienia F. Kylin. Szukajac dowoddéw na etiologie
przysadkowa nadcisnienia tetniczego stwierdzit on, ze ptyn méz?
gordzeniowy chorych z hypertonia, ale tez tylko tych, wykazuje
dziatanie hyperglikemizujace, jezeli wstrzykna¢ go dozylnie 'kr6?
likowi.

Hormon glikogeno=lityczny.

Wybitny wptyw na fizjologie i patologie gospodarki wegto?
wodanow przypisujg Anselmino i Hoffmann tzw. hormonowi gli?
kogenolitycznemu, ktorego odkrycie ogtosili w 1934 r. Wiado?
mosci nasze o tym hormonie sg wiec bardzo Swiezej daty, a tru?
dnosci oceny na razie dos$¢ wielkie.

Badacze ci stwierdzili, ze w 2 do 4 godzin po spozyciu glu?
kozy pojawia sie we krwi ludzi substancja, ktéra wstrzyknieta
szczurom powoduje bardzo znaczng obnizke zawartos$ci
glikogenu w watrobie (z3g% naponizej 1 g%).
Starajgc sie o okreSlenie ciata czynnego, mogli wykluczy¢ insu?
line i adrenaling, poniewaz krew obwodowa nie zawiera nigdy
takich ilosci tych ciat (wstrzykiwano 3 cm3 surowicy), by mogty
powodowac tak znaczne znikanie glikogenu z watroby. Prawdo?
podobnym byto natomiast, ze poszukiwany czynnik jest pochc?



dzenia przysadkowego, bo ci sami badacze wyodrebnili byk
przedtem z wyciggéw przysadkowych hormon przemiany tlusz*
czowej, ktory w rytmie pojawiania sie we krwi i dziatania wy*
kazuje wiele podobieristwa do nowego czynnika. Przedsiewziete
w tym kierunku doswiadczenia wykazaty istotnie, ze wycigg ptata
przedniego przysadki okazuje analogiczne dziatanie na glikogen
watroby, jak poszukiwany czynnik zawarty we krwi.

Dalsze badania potwierdzity to [podobienstwo takze pod
wzgledem wiasnosci fizycznych, ktore udato sie okresli¢c na ste*
zonych przetworach z krwi i przysadki. Autorowie Wnioskujg
na tej podstawie o identycznosci substancji glikogenoditycznej,
wystepujgcej we krwi z hormonem przysadki. Wniosek ten zo*
stat potwierdzony w doswiadczeniach na psach z wycietg przy*
sadka, u ktorych — po spozyciu glukozy — nie pojawia sie we
krwi ciato glikogenolityczne.

Swiezo poznany hormon w analogii do wspomnianego hor*
monu przemiany tluszczowej nazwali Anselmino i Hoffmann
hormonem przemiany weglowodanow, poniewaz pojawia sie on
we krwi regularnie po spozyciu weglowodandéw, a nie wystepuje
na czczo ani po spozyciu tluszczéw czy biatka; przemawia to za
udziatem jego w normalnej regulacji gospodarki weglowodanowej.

Pod wzgledem wiasnosci fizycznych hormon ten rozni sie
od hormonu przeciwinsulinowego tym, ze jest ultra*przesaczalny
a od hormonu trzustko*zwrotnego wiekszg odpornoscig na wyz*
sze temperatury.

Czy hormon glikogenolityczny wptywa, w pewnych przy*
padkach przynajmniej, na geneze cukrzycy? Przypuszczenie ta*
kie wydaje sie o tyle uzasadnione, ze utrwalanie glikogenu w wa*
trobie jest podczas cukrzycy zaburzone. Anselmino i Hoffmann
stwierdzili we krwi cukrzykéw znaczna zawarto$¢ hormonu gli*
kogenolitycznego i to takze na czczo, podczas kiedy u ludzi zdro*
wych wystepuje on, jak juz wspomnielismy, tylko po obcigzeniu
weglowodanami. Krew cukrzykéw pobrana na czczo a wstrzyk*
nieta szczurom wywotuje silny spadek glikogenu w watrobie
zwierzgt. Dalsze doswiadczenia na zwierzetach wykazaty, ze ani
wyciecie trzustki ani podanie adrenaliny nie powigksza zawar¢
toSci hormonu glikogenolitycznego, ze wystepuje on natomiast
takze u zwierzat pozbawionych trzustki, skoro obcigzy¢ je we*
glowodanami. Zatem i tutaj nie mamy do czynienia z wplywem:



'trzustki lub samej tylko hiperglikemii, ale raczej z nadmiernym
=wydzielaniem przysadki.
Hormon trzustko=zwrotny.

Nie ma dostatecznych podstaw do przypuszczenia, aby ostat#
ni ze znanych dotychczas hormonéw przysadki, wptywajacych
na gospodarke weglowodanéw, hormon trzustko#
zwrotny odgrywat role w powstawaniu cukrzycy.

Test tego hormonu jest histologiczny. Wstrzykniecie jego
swywoluje u zwierzat wyrazny przerost wysepek Langerhansa
trzustki. Powinien by wiec z natury rzeczy obniza¢ poziom cukru
we krwi (przez pobudzanie wydzielania insuliny). Petne wyciagi
ptata przedniego przysadki mozgowej efektu tego zupetnie nie
wykazuja, dzialajgc przeciwnie przecukrzajgco ;na krew (patrz
wyzej). Powodem tego jest zapewne przewaga hormonu przeciw#
insulinowego, zawartego réwniez w tych wyciggach, a dzialajg#
cego hyperglikemizujgco.

Na podstawie swej ultra#przesaczalnosci daje sie hormon
trzustko#zwrotny oddzieli¢ od hormonu przeciw#insulinowego
przysadki. E. Zunz i La Barre donosza, ze przez wstrzykniecie
izolowanego hormonu udato sie im uzyskaé u pséw spadek cukru
we krwi do 50 mg%. Z stanowiska patologii zaburzenie w ww#
dzielaniu tego hormonu jest moze przyczyng pewnych form sa#
morodnych hipoglikemii pochodzenia przysadkowego.

Na zakonczenie chciatbym jeszcze podnies¢, ze wplyw przy#
sadki na gospodarke weglowodanow nie ogranicza sie do trzech
hormonoéw, o ktérym powyzej mowitem. Droga hormonéw tar#
czyco# i nadnerczo#zwrotnych ma ona dalszy, posredni udziat
w regulacji gospodarki weglowodanéw. Ten stan rzeczy nie przy#
czynig sie do uproszczenia zagadnienia. Szereg badaczy nie chce
dlatego akceptowaé¢ tak wielu hormonéw, dzialajacych niejako
oddzielnie i przypuszcza, — zresztg bez podstaw doswiadczak?
nych — Ze przysztos¢ wykaze raczej powigzanie tych hormonow,
co pozwoli jednolicie ujgé¢ role przysadki moézgowej w gospo#
darce weglowodanéw. Sam fakt jednak, rola przysadki w tej
gospodarce i w genezie cukrzycy, nie ulega juz watpliwosci wo#
bec bogatego i réznorodnego materiatu doswiadczalnego.

Na polu klinicznym pozostaje co prawda jeszcze prawie
wszystko do zrobienia; mamy pa razie tylko proby rozréznienia
kilku typéw cukrzycy, ktérym odpowiadajg zapewne roézne za#
burzenia gruczotowe, gtdwnie przysadkowe. Wspomniatem juz



o doswiadczeniach Griffithsa i Wesselova, w ktérych tylko krew
cukrzykow tzw. stenicznych, wykazywata obecnos$¢ cial, dziata*
jacych antagonistycznie w stosunku do insuliny. Doswiadczenia
Kylina (patrz wyzej) wskazujg réwniez na zwigzek pewnych
specjalnych form cukrzycy z przysadka, a ponadto na role przy*
sadki w patogenezie nadci$nienia tetniczego i otytosci. Jest wiec
prawdopodobnym, ze zaburzenie przysadki ma znaczenie przede
wszystkim w etiologii postaci cukrzycy tzw. stenicznej, tgczacej
sie z hypertonig i otytoscig i wystepujacej w pdzniejszym wieku.

Zjawiajg sie tez w piSmiennictwie dalej siegajgce proby sch.j*
matycznego podziatlu cukrzycy na rézne formy, ktorym przy*
puszczalnie odpowiadajg rézne zaburzenia wkrewne. Fr. Mainzer
odroOzniat juz cztery formy cukrzycy, a to:

1) akromegalie potgczong z cukrzycag
(nadczynnos¢ komorek kwasochtonnych przysadki),

2) chorobe Cushinga potagczong 2z cu*
krzyca, oraz cukrzyce potaczong z hyper*
tonig i otytosciag (zaburzenie wydzielnicze komoérek.
zasado*chtonnych przysadki),

3) tzw. diabete maigre mtodych (o etiolo*
gii trzustkowej), i

4) cukrzyce pochodzenia nadnerczo*
wego.

Dalsze obserwacje kliniczne i doswiadczenia uzasadnig za*
pewne Scislejszy podziat cukrzycy na szereg istotnych jednostek
klinicznych w zwigzku z okreslonymi zaburzeniami wkrewnymi.
A w analogii do innych dziedzin endokrynologii mozemy spo*
dziewac sie, ze rowniez i terapia cukrzycy poczyni radykalne

postepy.
A. Zeghauser
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E. HERMAN i I. J. MERENLENDER (Warszawa): Opis kliniczno*anafo*
miczny przypadku choroby Cushinga. Warsz. Czas. Lek. 1956 (34,
35, 36, 37).

WsSrdéd nielicznych przypadkéw choroby Cushinga, adenoma basophi*
licum gland. pituitariae, ogtoszonych i potwierdzonych badaniem pos$miert*
nym—przypadek opisany przez autoréw (ordynatoréw szpitala na Czystem)
zastuguje na blizsze omoéwienie, bo rzuca $wiatto na szereg spraw spor*
nych, dotyczacych zaréwno patogenezy jak i symptomatologii tego niedawno
wyodrebnionego cierpienia.

Przedmiotem obserwacji byt 23*letni, silnie zbudowany mezczyzna,
u ktérego przed 2 laty wystgpito nagle silne ottuszczenie twarzy, szyi, brzu*
cha i pasa biodrowego, bez zmian w kohczynach. Rdwnoczesnie zjawito
sie nadmierne pragnienie, taknienie i moczenie, a w 3 miesigce pdzniej po*
jawity sie naprzéd na brzuchu, a potem pod pachami, na tutowiu i na kon*
czynach, r6zowo*sine, szerokie, drzewiaste pregi. W dalszym przebiegu cho*
roby wystapity na calym ciele zmiany skérne a mianowicie liczne, trudno
gojace sie ropnie. Paznokcie przybraly z czasem (po cca 1% roku) barwe
brazowg i staly sie bardzo kruche, ftamliwe; wystgpito réwniez wypadanie
wioséw, zaréwno na gtowie, jak i na reszcie ciata. Pacjent uskarzat sie na
ostabienie ogdlne, zwiaszcza w miesniach, béle i zawroty gtowy, nieznosne
béle w krzyzu i miednicy, zamglenie oka prawego, impotencje i plucie
krwig.

Badanie przedmiotowe wykazato charakterystyczne ottuszczenie twa*
rzy i tutlowia, fioletowo*czerwone, drzewiaste pregi, rozchodzace sie od
pach i pachwin ku przodowi i do tytu; zgabczenie i tukowate sptaszczenie
trzonéw wszystkich kregéw, zwiaszcza ledZzwiowych. Badaniami pomoc*
niczymi stwierdzono: nadci$nienie, hipercholesterolemie,  hiperkalcemie,
hipochloremie osocza przy wzglednej hiperchloremii krwinek, hiperglikemie
i hiperlaktacidemie; a w moczu: biatko, krwinki, waleczki i ujemny odczyn
AschheimasZondeka.

Na podstawie tych objawéw rozpoznano chorobe Cushinga tj. gruczo*
lak zasadochtonnych komoérek przysadki. Zejscie Smiertelne nastgpito po
dwuletniem trwaniu choroby.

Po$miertne badania histologiczne wykazaty nastepujace zmiany: gru*
czolak komorek zasadochtonnych przedniego ptata przysadki; nadmierne
skupienie komérek zasadochtonnych w tylnym ptacie przysadki; przerost
i obfite ztogi lipoidéw w korze nadnerczy; zmiany zanikowe w jadrach;
otluszczenie w trzustce; wczesng miazdzyce w tetnicy gtéwnej i w tetnicach
nerek; brak zmian w moézgu.



Autorowie podkres$laja, ze przypadek ich przemawia wyraznie za po*
gladami Cushinga, ktéry wyodrebniony przez siebie zesp6t objawow przy*
pisuje wytacznie gruczolakowi zasadochtonnych komorek przedniego ptata
przysadki a zmiany w nadnerczach ttumaczy jako zmiany wtérne, wywotane
przez zmiany w przysadce, podczas gdy J. Bauer i inni uwazajg
schorzenie kory nadnercza za pierwotny i patogenetycznie decydujacy po*
wadd zespotu chorobowego.

ESKIL KYLIN (J6nkoping, Szwecja): Wyniki 24 przeszczepich przysadki
(Ergebnisse von 24 Hypophysentransplantationen). Kii. Wo. 48, 1936.

W 1934 r. von Bergmann w pracy p. t. ,,Magerkeit und Magersucht"
opisat trzy przypadki choroby Simmondsa, leczone przeszczepieniem przy*
sadki cielecej. Prawie réwnocze$nie Kylin rozpoczat stosowaé¢ w chorobie
Simmondsa te samag metode lecznicza a dzisiaj rozporzadza juz znacznym
materiatem, obejmujacym 24 przypadkow.

Wyniki leczenia sg w wielu przypadkach bardzo dodatnie. U 19»let*
niego pacjenta z zespotem tluszczowo=piciowym (dystrophia adiposo*geni*
talis) nastgpito zupetne wyleczenie do 5 miesiecy od dokonanego prze*
szczepienia. Jadra wielkosci grochu powiekszyty sie do wielkos$ci jaja go*
lebiego; ottuszczenie typu kobiecego ustgpito; wyglad pacjenta ma cechy
meskie, z owtosieniem brody i nad spojeniem tonowym.

Z 23 pacjentéw, cierpigcych na chorobe Simmondsa, wyleczono cal*
kowicie 12 przypadkéw a uzyskano wyrazng poprawe stanu w 6 dalszych
przypadkach. Przyrost na wadze byt znaczny (u jednego pacjenta nawet 30
kg). Dwaj chorzy zmarli po zabiegu, jeden bezposrednio, drugi w 3 mic*
sigce po operacji. Trzej pozostali pacjenci nie wykazujg wyraznych zmian
stanu, ale czas od dokonania zabiegu jest w tych przypadkach tak krotki,
ze nie mozna wyda¢ zadnego sagdu. Ta sama uwaga odnosi sie w odpowied*
ni sposéb do kilku przypadkéw poprawy, ktéra moze okazaé sie prze*
mijajaca.

Autor podaje tabelke, ktéra zawiera najwazniejsze dane anamnestycz*
ne, wyniki badania podstawowej przemiany materii, wagi ciata, cukru we
krwi, wzrostu — przed operacjg i w trakcie leczenia.

A. FISCHER i N. ENGEL (Budapeszt): Wptyw hormonéw piciowych
na przysadke moézgowa (L‘influence des hormones sexuelles sur I‘hy*
pophyse). Revue francaise de l'endocrinologie, 3, 1936.

Badania ostatnich lat wykazaty, ze czynno$¢ wiekszo$ci gruczotow
wkrewnych regulowana jest na drodze humoralnej przez przysadke (patrz
artykut doc. Gnoinskiego o roli nadrzednej przysadki w niniejszym nu*
merze End. Lek.) Sprawa swoistosci tych wszystkich hormonéw tropowych
czyli pobudzajacych nie jest dotagd wyjasniona. Jeszcze bardziej zawite jest
zagadnienie regulacji czynnosci przysadki. Schoeller (Berlin) wypowiedziat
przypuszczenie — poparte pézniej niektérymi doswiadczeniami Hohlwega
i Junkmana — ze istnieje, zapewne gdzie§ w miedzymézgowiu, osrodek
regulujagcy hormonalne czynnosci przysadki. Z drugiej jednak strony gro*
madzg sie spostrzezenia, $wiadczace o tym, ze ciala wytwarzane przez gru*



czoty dokrewne, podlegte przysadce, posiadajg wplyw na samag przysadz
ke. lIstnieje, by¢ moze, automatyzm wkrewny, ktéry na drodze humoral*
nej reguluje catoksztatt czynnosci gruczotéw dokrewnych. W celu wyjasnie*
nia tego zagadnienia autorzy omawiajg ogtoszone dotychczas przez innych
badaczy i wykonywane przez nich (na szczurzycach) doswiadczenia i docho*
dza do nastepujacych wnioskow:

1) Kastracja wywotuje w przysadce zmiany histologiczne polegajgce
przede wszystkim na zwiekszeniu ilosci komérek zasadochtonnych i zja*
wieniu sie ,,komoérek kastracyjnych".

2) Wstrzykiwanie estronu wywotuje skutek odwrotny, a mianowicie
zmniejszenie sie ilosci komdérek zasadochtonnych.

3) Przysadki zwierzat kastrowanych wykazuja wzmozong aktywnos¢,
przysadki zwierzat leczonych estronem (folikuling) sa znacznie mniej czyn-
ne, niz u zwierzat normalnych.

4) Wplyw Kkastracji na przysadke moze by¢ zahamowany wstrzykiwa*
niami folikuliny, inne hormony tego dziatania nie wykazuja.

5) Jest wielce prawdopodobne, ze folikuling dziata analogicznie réw*
niez w warunkach fizjologicznych; w ten sposdb bytby wyjasniony auto*
matyzm humoralny przysadkowo*jajnikowy.

6) Ciatko zo6te wywiera wplyw hamujacy na pochwe szczurzyc, ha*
muje trwatg ruje, wywotang trwalymi wstrzykiwaniami folikuliny; nie
jest to jednak dziataniem progesteronu, ktéry wywotuje jedynie prze*
istoczenie $luzéwki macicznej.

7) Estron (folikuling) nie wywiera czynnos$ci luteotropowej ani nie
posiada dziatania gonadotropowego.

8) Podawanie folikuliny niedojrzatym szczurom hamuje rozwdj plcio*
wy i zwalnia wzrost; wptyw ten ttumaczy sie dziataniem hamujacym na wy*
twarzanie hormonu gonadotropowego i hormonu wzrostowego przysadki.

9) Hormon tarczycowy nie wplywa, jak sie wydaje, na czynnosci go*
nadotropowe przysadki, ale dziata hamujgco na jajniki. Jest to wptyw jedno*
kierunkowy, gdyz gruczoty piciowe nie wptywajg na tarczyce.

M. A. GOLDZIEHER: Przewlekte niedocukrzenie krwi (Chroni¢ hypogly*
cemia). Endocrinology, styczeri 1936.

Harris (1924) i Wilder (1927) wykazali, ze patologiczny rozrost wy*
sepek Langerhansa potgczony z nadmiernym wydzielaniem insuliny moze
wywotywaé objawy wstrzasu insulinowego. Ale juz Harris zwrécit uwage
na stany wzglednego hiperinsulinizmu, w ktérych nie ma istotnej nadpro*
dukcji insuliny ani rozrostu aparatu wysepkowego a mimo to wystepuje
niedocukrzenie krwi i nadmiar insuliny w ustroju z powodu niedomogi an*
tagonistow trzustki a wiec stosownie do przypadku na tle niedomogi czy to
nadnercza, czy tez przysadki; tarczycy albo watroby.

Rozréznienie obydwu typéw hiperinsulinizmu, prawdziwego i wzgled*
nego (pozornego), jest decydujace dla terapii. W pierwszym przypadku
wskazane jest usuniecie patologicznej tkanki a niekiedy nawet czesci normal*
nej wysepkowej tkanki trzustkowej. Natomiast w przypadkach drugiego
typu zabieg taki moze okaza¢ sie wrecz szkodliwy.



Autor z pos$réd 2000 pacjentéw, badanych endokrynologicznie, wy*
TOznit 112 przypadkéow, w ktérych poziom cukru na czczo byt silnie obni*
zony a krzywa glikemii po obcigzeniu weglowodanami posiadata wyrazne
cechy hipoglikemii, zresztg bardzo réznorodne tak, ze mozna byto odréznié¢
6 rozmaitych typéw. Z dolegliwosci subjektywnych, ktére wystepowaty naj*
czesciej, autor wymienia: béle brzuszne, nadmierne faknienie, gtéd weglo*
wodanowy, tycie, omdlenia i czestoskurcz.

W najwiekszej liczbie przypadkéw (88 na 112) rozpoznano niedo*
moge przysadki (hypopituitarismus), za czym ida przypadki niedomogi tar*
czycy (20 na 112). W grupie przysadkowej znalazt sie 1 przypadek choroby
Simmondsa, 1 — choroby Cushinga, 14 — zespotu tluszczowo*piciowego;
inne przypadki tej grupy wykazywaty charakterystyczne roztozenie ttuszczu,
obnizone cisnienie w pozycji stojacej, obnizone swoiscie dynamiczne dzia*
lanie pokarméw biatkowych, charakterystyczny obraz krwi i dysplazje
czaszki, stwierdzong Rentgenem. Leczenie polegato na wstrzykiwaniu $wic*
zych wyciagébw z przedniego ptata przysadki.

Pacjentom z niedomoga tarczycy podawano mate dawki tyroidyny:
0.015 do 0.25 grama dziennie, po czym znikaly zazwyczaj béle brzuszne.
Dos$¢ czesto rozpoznawano w tej grupie chorych przewlekte zapalenie wy*
rostka robaczkowego albo wrz6d dwunastnicy.

Wszyscy pacjenci otrzymywali pozywienie bogate w biatko a ubogie
w ttuszcze i weglowodany (5 do 10% og6lnej liczby kaloryj w 5 lub 6 po*
sitkach). Catkowity dowdz kaloryj ustalano odpowiednio do stanu odzy*
wienia pacjentow. W poczatkowym stadium leczenia autor zalecat przyjmo*
wanie siarczanu efedryny (0.02 g) w 2% godz. po gtéwnych positkach,
jako $rodek przeciw gtodowi weglowodanowemu; lek ten odstawiano
w po6zniejszych okresach leczenia.

Poprawe Kkliniczng, stwierdzong obiektywnie na krzywych glikemii po
obcigzeniu cukrem, uzyskano w 74 przypadkach (66%). Zabieg chirurgiczny
zastosowany w 1 przypadku hipoglikemii na tle przysadkowym (usuniecie
3/4 czesci zdrowej trzustki) miat wyniki negatywne.

Autor podkresla, jak waznym jest przy niedocukrzeniu przewlektym
rozpoznanie wiasciwego tta niedomogi i przestrzega przed pochopng dia*
gnozg prawdziwej nadczynnosci wysepek trzustkowych, ktérg w klinice
spotyka sie bardzo rzadko.

1. ABELIN (Bem): Wyniki i zagadnienia nowszych badan tarczycy (Ergeb*
nisse und Probleme neuerer Schilddriisenforschung), Wien. Kii. Wo.
39. 1936.

Wykrycie czynnika tyreotropowego w przysadce przyczynito sie znacz*
nie do wyjasnienia mechanizmu fizjologicznej regulacji czynnosci tarczycy.
Hormon tyreotropowy, stosowany przez diuzszy okres czasu, traci na swym
dziataniu tyreotropowym, gdyz ujawniajg si¢ — dotychczas niedostatecznie
poznane — mechanizmy przeciwregulacyjne. By¢ moze, ze chodzi w tym
przypadku o ciata t. zw. obronne, lub o ,,antihormony'l Collipa.

Doswiadczalnie jest o wiele tatwiej wywota¢ stan nadtarczycznosci, niz
niedoczynnosci tarczycy lub wole. Hipofunkcje tarczycy lub wole jeszcze



najtatwiej wywotaé u zwierzat, stosujac szczeg6lne diety, ktérych ogélnag
cechag jest niedobdr witaminowy. Zdaniem autora (odmiennym od zdania
wiekszosci innych autoréw, szczegblnie amerykanskich), zawarto$¢ jodu
w pozywieniu nie odgrywa decydujacej roli, gdyz mozna wywota¢ wole,
mimo obfitg zawarto$¢ jodu w pozywieniu a odwrotnie niedobér jodowy nie
zawsze pociaga za sobg powstanie wola. U zwierzat dotknietych wolem
stwierdzono réwniez nadwrazliwo$¢ na jod.

Syntetyczna tyroksyna, uzyskana przez Haringtona w 1927 roku byita
drugim z kolei syntetycznym hormonem (pierwszym byta adrenalina), po
ktérym nastgpity dalsze syntezy hormonalne. W tarczycy wystepuje tyrok*
syna tacznie z dwujodotyrozyng — tyroksyna pobudza czynnosci ustroju,
dwujodostyrozyna hamuje nadmierne dziatanie tyreotoksyczne (poglad
Abelina o hamujgcym, antagonistycznym w stosunku do tyroksyny dziata*
niu dwujodotyrozyny jest obecnie przez wiekszo$¢ badaczy podawany
w watpliwos$¢ — przyp. refer.) Dobroczynny wptyw jodu na nadtarczycznos$¢
autor ttumaczy powstawaniem antityreotoksycznie dziatajgcego biatka dwu*
jodotyrozynowego. Badania dosSwiadczalne autora przemawiaja za tym, ze
jod przeciwdziata ponadto pobudzeniu tarczycy, ktére wystepuje zazwyczaj
w ustroju pod wptywem wstrzykiwan adrenaliny. Z praktycznego punktu
widzenia jest rzecza wazng, ze tyroksyna nie moze zastgpi¢ sproszkowanej
tarczycy, gdyz istniejg w tarczycy jakie$ inne, blizej nieznane jeszcze cia*
ta, ktérym zawdziecza ona swe petne wiasciwosci farmakodynamiczne.

L. SEITZ (Frankfurt nad Menem): Hormon pecherzykowy jako swoisty
ptciowy hormon wzrostu i jego stosunek do hormonu Evansa (Folii*
kelhormon ais geschlechtsspezifisches Wachstumshormon und seine
Beziehungen zum allgemeinen Koérperwachstumshormon). Monats*
schr. f. Geburtshilfe u. Gynakologie Bd. 103. H. 4. 1936.

Wytwarzany w jajniku hormon pecherzykowy (estradiol) jest swoiscie
kobiecym hormonem wzrostowym. Hormon wzrostu wptywajagcy na wzrost
i rozwoj ogoélny wytwarzany jest w komoérkach kwasochtonnych przednie*
go ptata przysadki moézgowej. W tymze placie (prawdopodobnie komorki
gtéwne) powstaje czynnik gonadotropowy (prolan), ktéry pobudza dojrze*
wanie pecherzykéw Graafa. Znaczne ilosci hormonu pecherzykowego wytwa*
rzane w czasie cigzy powstajg w nabtonku kosmkowym tozyska. Procesy
swoiécie piciowego wzrostu, spostrzegane w ustroju matczynym w czasie
cigzy, zalezne sg od dziatania hormonéw wytwarzanych przez ptod.

B. W. ERCKLENZ (Wroctaw): Przyczynek do patalogii grasicy u osobnikéw
dorostych (Beitrag zur Thymuspathologie des Erwachsenen). Kii. Wo
39, 1936.

Przy badaniu Rentgenem stwierdzono u 34*letniego mezczyzny za*
cienienie w polu $rodkowym Kklatki piersiowej, ktére w nastepstwie rozsze*
rzyto sie i na prawe dolne pole ptucne. Po dwoéch latach wystapity ogélne
zmeczenie i wyczerpanie miesniowe oraz skokowo pojawiajgce sie poraze*
nia miesni jezyka. Cho¢ zmiany obrazu rentgenowskiego nie wykazywaty



tendencji do dalszego rozszerzania sie, u pacjenta pojawity sie ciezkie pro*
cesy ropne zatok czotowych, ucha $rodkowego po obu stronach #raz o*
ptucnej; chory zmart wséréd objawéw niedomogi krazenia. Sekcja wykazata
nabtoniaki limfatyczne grasicy, ktére tlumacza objawy uciskowe na sku*
tek zajecia $rédpiersia, wzrastajgcg stabo$¢ miesni prazkowanych, dochodza*
ca w pozniejszych okresach choroby az do porazenia, oraz zmniejszong od*
pomos$¢ na zakazenia. Opierajac sie na wiasnym opisanym powyzej przy*
padku oraz na licznych danych z piSmiennictwa, twierdzi autor z calg sta*
nowczoscig, ze miedzy tymi guzami grasicy a myasthenia gravis pseudopara*
lytica istnieje zwigzek przyczynowy. O istocie tej zaleznosci trudno w o*
becnym stanie naszych wiadomosci powiedzie¢ coskolwiek blizszego.

V. BLUM (Wieden): Zagadnienie wieku przejSciowego u mezczyzn (Das
Problem des mannlichen Klimateriums). Wien. Kii. Wo. 37/38, 1936.

Po rozpatrzeniu danych z piSmiennictwa i wiasnych spostrzezen Kkii*
nicznych, autor dochodzi do wniosku, ze u mezczyzn nie ma wiasciwie
okresu Kklimakterycznego w tym sensie, jak u kobiet. Natomiast istnieje
u obu pici okres, w ktérym nastepuje obnizenie czynnosci cielesnych, zwla*
zane ze zmianami wstecznymi gruczotéw wkrewnych; a postepujace wap*
nienie naczyn krwiono$nych przyspiesza procesy zanikowe. MezczyzZni,
o wrazliwym uktadzie nerwowym wykazujag w tym okresie ,,schytkowym"
szereg odczynéw neurotycznych, ktére niewatpliwie przypominajag znany
zespo6t klimakteryczny u kobiet — ale nazwa ,.climacterium virile* jest, zda*
niem autora, nieuzasadniona. Staro$¢ nie jest wytacznie wynikiem upo$le*
dzenia czynnosci gruczotéw piciowych i dlatego préoby odmiadzania przez
dziatanie na same gruczoty piciowe a la Steinach nie wytrzymujg krytyki —
nalezatoby pobudzi¢ caty ukiad dokrewny. (poréwnaj artykut doc. Wt
Sterlinga o climacterium virile, Warsz. Czas. Lek. 1936 oraz artykut G.
Richarda, Le syndrome vegetatif du climactere masculin, Rev. Franc. Fi*
docrin., 2, 1936 — autorzy zajmujg w tej sprawie odmienne stanowisko —
Ref.)

A. JORES (Hamburg): Rytm dzienny proceséw zyciowych i jego znaczenie
dla leczenia hormonalnego (Die Tagesrhytmen in ihrer Bedeutung fur
die Hormontherapie). Dde med. Welt, 43, 1936.

Natezenie proceséw zyciowych w ustroju ludzkim wykazuje rytmicz*
ne wahania, ktérych poznanie miato by donioste znaczenie dla sposobu,
dawkowania i czasu podawania lekéw, zwiaszcza hormonalnych. Podczas
choroby i u o0s6b z chwiejnym uktadem wegetatywnym wahania te sg wy*
bitnie zaznaczone. U chorych na cukrzyce, stwierdzamy np., ze w wigk*
sz6sci przypadkéw najmniejsza tolerancja na weglowodany, a wiec najwyl*
sze wzniesienia krzywej glikemii przypadajg na godziny ranne. Okoliczno$é¢
ta musi — rzecz prosta — by¢ brana pod uwage przy rozdziale dawek dzien*
nych insuliny. Je$li chodzi o przysadke, to nalezy liczy¢ sie ze wzmozong
czynnoscig tego gruczotlu w ciggu nocy i dlatego dawki S$rodkoéw, wywo*
tujacych bole porodowe, winny o tej porze by¢ odpowiednio mniejsze.



Z POSIEDZEN TOWARZYSTW NAUKOWYCH

Sprawozdanie z kongresu niemieckiego towarzystwa fizjologicznego i far#
makologicznego w Giessen i Nauheim (30. VIII. do 5. IX. 1936).

Verzar (Bazylea) omawia role kory nadnerczy w posredniej przemia#
nie materii. Zatrucie kwasem jodooctowym wywotuje podobne objawy,
jak niedomoga kory nadnercza; objawy te ustepujg czesciowo pod wply#
wem wstrzykiwan wyciagéw kory nadnercza, wzgl. kwasu flawinowofo#
sforowego (witaminu Ba).

Szczury pozbawione nadnerczy i karmione dietg niezawierajgcg wita#
minu Bi ging pomimo duzych dawek wyciggéw z kory nadnercza
Mozna je natomiast utrzymaé przy zyciu samym kwasem flawinowofosforo#
wym (doustnie w dawce 20 gamma dziennie) bez jednoczesnego podawania
hormonu korowego nadnercza. Autor ma w swej obserwacji szczury pozba#
wione nadnerczy, Zyjace juz przeszto 160 dni, a leczone jedynie kw. flawi#
nowofosforowym; zdolno$¢ rozrodcza tych szczuréw w niczym nic zostata
uposledzona. Wszelkie ciezkie zaburzenia w gospodarce ustroju, zaréwno
w przemianie wodnej, mineralnej, weglowodanowej jak i tluszczowej,
ustepuja dzieki podawaniu kw. flawinowofosforowego tak jak to si¢ dzieje
przy wstrzykiwaniach wyciggéw kory nadnerczy. Z badan autora wynika#
loby zatem, ze wyciggi kory nadnerczy jedynie woOwczas moga rozwingé
swa peing aktywnos$¢, gdy pozywienie leczonych zwierzat zawiera dosta#
teczng ilo$¢ flawiny; autor wysuwa poza tym przypuszczenie, ze hormon
kory nadnerczy umozliwia tworzenie sie w ustroju kwasu flawinowofosfo#
rowego z prowitaminu B2.

Thaddea (Berlin) referuje wyniki swych badan — przeprowadzonych
wspdblnie z Fasshauerem — nad wplywem kory nadnerczy na przemiane
cholesterolowa. Autorzy okre$lali poziom wolnego i catkowitego choleste#
rolu oraz estrow cholesterolowych w klinicznej i doswiadczalnej niedomo#
dze kory nadnerczowej przed i po leczeniu przetworem kory nadnerczy
(Pancortex); badania te wykazaty, ze przetwo6r kory nadnerczy powoduje
fiksacje cholesterolu w tkankach.

Schmidt (Wroctaw) potwierdza badania poprzednich autoréw, pod#
kre$lag wszakze, ze inne przetwory kory nadnerczy nie dawaly tak jednoli#
tych wynikow.

Loser (Fryburg) omawia szczegétowo zagadnienia wzajemnych sto#
aunkéw tarczycy i przysadki mézgowej. Hormon tyreotropowy udato sie
dotychczas wykaza¢ jedynie w przednim placie przysadki. Za jednostke
hormonu tyreotropowego uwaza sie te ilo$¢ tego czynnika, ktéra wywotuje



poczatkowe objawy histologiczne bazedowifikacji tarczycy. Pobudzenie
tarczycy mozna wykaza¢ nie tylko metodami biologicznymi u $winki mors
skiej, ale réwniez in vitro, gdy umiesci¢ hodowang tkanke tarczycowag w as
paraturze Warburga wspoélnie z hormonem tyreotropowym. Najwieksze
ilosci czynnika tyreotropowego zawiera przysadka u bydta rogatego. Dzias
tanie tyreotropowe mozna zahamowaé¢ przy pomocy narkotykéw, adrenalis
ny i sporyszu.

Niezaleznie od zmian morfologicznych w tarczycy wywotuje hormon
tyreotropowy szereg zmian w przemianie materii, a mianowicie wyptukanie
organicznie zwigzanego jodu do krwiobiegu, wzmozenie przemiany spc*
czynkowej, (0 60% u S$winki morskiej) oraz prawie catkowity zanik za*
sob6ow glikogenu w watrobie. Glikogen mie$niowy oraz poziom cukru we
krwi nie ulegaja uchwytnym zmianom. Hormon tyreotropowy powoduje pos
nadto przerost kory nadnerczy, wypadanie wioséw, kreafynurie, zaburzenia
w gospodarce mineralnej, przyspieszenie tetna i drzenie kohczyn (tremor).
Wszystkie te objawy wystepujg na skutek dziatania hormonu tyreotropos
wego na tarczyce, nie spostrzega sie ich bowiem u zwierzat pozbawionych
tarczycy. Nalezy jednak pamieta¢ o tym, ze zwiekszanie dawek hormonu
tyreotropowego nie wywotluje statego wzmozenia czynnosci gruczotu tars
czykowego: zaréwno zmiany histologiczne w tarczycy jak i zaburzenia
w przemianie materii cofajg sie stopniowo. Tyreidektomia wywotuje
w przysadce (w przednim piacie) takie same zmiany, jakie widujemy po
kastracji — wydzielanie hormonu tyreotropowego jest utrzymanie. Po usu*
nieciu przysadki nabtonek tarczycowy ulega przemianie $rédbtonkowe;j.
Podawanie tyroksyny zmniejsza produkcje hormonu tyreotropowego. Duze
dawki hormonu tyreotropowego znoszg hamujgce dziatanie tyroksyny na
tarczyce. Przy dlugiem podawaniu hormonu tyreotropowego zjawia sie w su*
rowicy swoiste przeciwciato, ktérego charakter hormonalny nie zostat do*
tychczas dowiedziony. Krew cztowieka zdrowego hamuje wyraZznie, cho¢
nieznacznie, czynno$¢ hormonu tyreotropowego. Wtasnosci tej nie posiada
krew chorych na chorobe Basedowa. Isnieja zatem niewatpliwe zalezno*
éci miedzy przysadkag a tarczyca; przysadka wplywa na tarczyce hormonem
tyreotropowym, ale nie wiadomo jeszcze czy i jak wydzielina tarczycy
wplywa na czynno$¢ przysadki.

Oehme (Heidelberg) referuje zagadnienie wplywu kory nadnerczy na
tarczyce. Wzmozenie przemiany materii spostrzegane po wstrzyknieciu hor*
monu tyreotropowego moze by¢ znacznie zahamowane przez wyciagi kory
nadnerczy. Autor w doswiadczeniach swych nie dostrzegt jednak wptywu
kory nadnercza na zmiany histologiczne w tarczycy, wywotane hormonem
tyreotropowym. Kora nadnercza nie dziata wiec antityreotropowo, lecz ra*
czej antityreoidalnie wzgl. antityreotoksycznie. Wniosek ten wynika w spo*
sOb niedwuznaczny z serii doswiadczenn przeprowadzonych przez Oehmego
na Swinkach morskich; u zwierzat tych wywotano przez codzienne wstrzy*
kiwanie po 0.1 mg. tyroksyny stan nadtarczycznosci; mimo to przy jedno*
czesnym podawaniu wyciggéw korowych przemiana spoczynkowa nie prze*
kraczata + 10%, a $winki te zyty diuzej niz zwierzeta kontrolne. Podawanie
hormonu kory nadnerczy hamowato réwniez spadek wagi i zanik gliko*



genu w watrobie. Przy diuzej trwajacym leczeniu wyciggami korowymi
mozna u zwierzat normalnych spowodowaé¢ obnizenie przemiany spoczyn*
kowej o — 10 do — 15%.

Prelegent z kolei rozwaza zagadnienie, czy kora nadnerczy posiada
dziatanie w wiasciwym sensie antagonistyczne .do tarczycy, czy tez wplywa
ona raczej jaka$ inng droga na cato$¢ przemiany materii, na chemizm ustro*
ju — tak jak to czynig niektére inne substancje: witamina A, tyroksyna
itd. Nalezatoby uwzgledni¢ nastepujace spostrzezenia:

1. Kwas askorbinowy wywiera wprawdzie podobne antityreoidalne
dziatanie na przemiane materii i na zasoby glikogenu oraz utrzymywanie
zwierzat przy zyciu, jak hormon kory nadnerczy, ale jest on zawarty tylko
w niektérych przetworach korowych (np. Pancortex).

2. Podobne dziatanie na przebieg proceséw chemicznych ustroju i na
jego zasoby glikogenowe (moze nawet wybitniejsze) mozna uzyskaé¢ przez
podawanie zwierzetom z doswiadczalng hypertyreozg 10 mg glikokolu lub
alaniny dziennie. Ten do niedawna nieznany wptyw niektérych kwaséw
aminowych utrzymuje sie nawet kilka tygodni po zaprzestaniu ich podawania..

3. Przerost kory nadnerczy spostrzegany regularnie po podawaniu ty*
roksyny lub przetwordéw tarczycowych nie moze by¢ zahamowany przez
wyciagi kory nadnerczy; nie moze zatem by¢ mowy o prawdziwym dzia*
taniu antagonistycznym. Zmiany zanikowe nadnerczy, wystepujace po usu*
nieciu przysadki mézgowej, utrzymujg sie mimo podawania duzych nawet
dawek tyroksyny. Przerost naidnerczy mozliwy jest tylko przy utrzymanej
przysadce. Wolno wiec przyjaé, ze wzajemne stosunki nadnercze*tarczyca
regulowane sg poprzez hormon kortikotropowy przedniego ptata przysadki.

Thaddea (Berlin) omawia wptyw kory nadnerczy na przemiane biats
kowa w doswiadczalnej niedomodze korowej. U zwierzat pozbawionych
nadnerczy wystepuje wzmozenie poziomu azotu niebiatkowego we krwi
i w narzadach (w watrobie i w mie$niach pragzkowanych); zmiany te nalezy
uwaza¢ za wynik wypadniecia czynnos$ci kory nadnerczy, gdyz ustepujg one
pod wplywem podawania przetwordéw kory nadnerczy.

(wedtug ,,Fortschritte der Therapie"”, listopad 1936).
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