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Dr. Med. Edward Gliksman.
(W spom nienie pozgonne).

O dszedł od nas skrom ny, cichy pracow nik lekar 
ski. Niemniej zasłużony, jako popularny chirurg i w y
bitny lekarz-społecznik. S ztan d ar etyki lekarskiej trzy 
mał w ysoko, zaw ód nasz kochał, kraj umiłował.

Ż y cie  D -ra  E . G 1 i k s m a n a to mozaika filmowa. 
U czy ł się chirurgji u J a w d y ń s k i e g o ,  prow adził 
przez szereg lat 1906  — 1914 oddział chirurgiczny razem  
z O d e r f e l d e m  w  szpitalu S tarozak on nych  w  W a r 
szawie przy ul. Pokornej, cieszył się długie lata ogrom ną  
praktyką w  Pińsku, gdzie był w yrocznią lekarską w sze

rokiej okolicy. Przeniósł się do W a rsz a w y , gdzie razem  
z O d e r f e l d e m  prow adził Z ak ład  C hirurgiczny dla 
leżących  ch orych .

P o  w ojnie europejskiej jeździł kilkakrotnie do St. 
Z jed n . A m . P ółn ., gdzie badał stosunki lekarskie pod 
w zględem  naukow ym , etycznym  i społecznym . W r a ż e 
nia sw oje barw nie opisyw ał w  „ W a r . C zasopiśm ie L e- 
karskiem “ i w listach do kolegów, brał żyw y udział w  
propagandzie Polski na terenie am erykańskim .

W  m iędzyczasie praktykow ał potrosze w R ów 
nem, w Pińsku, w  W a rsz a w ie  i w  O tw ocku. Z ajm ow ał 
stanow iska N aczelnego Lekarza U bezpieczalni Spo
łecznej w  Pińsku, D yrek to ra  Szpitala w Pińsku i R ów 
nem i w szędzie wnosił zapał do p racy  i umiłowanie chi
rurgji. N a  tych stanow iskach zyskał sobie miłość i sza
cunek kolegów, albowiem był skrom ny i zgodny.

O statn i pobyt w  N ew -Y o rk u  trw ał 2 lata. Nie  
tracił czasu  pomimo swoich 68 lat, jeździł po szpitalach, 
bezpłatnie konsultował, w ygłaszał od czyty  na tem aty  
lekarskie i społeczne. Przem aw iał o postępach m ed ycy
ny w  P olsce odrodzonej, o różnych form ach opieki spo
łecznej. \V spółpracow ał w polsko-am erykańskiem  piś
mie ,,N o w y  Ś w iat" i umieścił tam szereg artykułów  po
pularnych o zdrojow iskach polskich, o soli morszyńskiej 
i jej stosow aniu, w spom nienia o M  o d r z e j ew s k i e j , 
P a d e r e w s k i m  i t. d.

B rał żyw y udział w życiu kolonji polskiej w N ew - 
Y ork u . N a  zaproszenie Konsulatu G eneralnego w N .-  
Y ork u  w ygłosił w Kole Polskiem referat ,,o zasługach  
S k ł o d o w s k i e j -  C u r i e  . N a  bankietach, zJ az" 
dach, na uroczystości p rzyb ycia statku „Piłsudski do 
A m eryki w ygłaszał piękne przem ów ienia.

T ęsknił do kraju gorąco . W  ostatnim  liście pisze, 
,,że żadne skarby św iata nie nagrodzą mi tego, że jestem  
zdała od kraju i swoich*’.

N ie doczekał pow rotu. W r a c a ją c  do Polski na 
,,Piłsudskim " na 6 -ty  dzień zachorow ał na różę tw arzy  
i został um ieszczony w  szpitalu w K openhadze. Serce  
nie w ytrzym ało. T am  p racow itego i poczciw ego żyw ota  
dokonał.

C ześć Jego Pam ięci!
D r. W .  R ó b i n .

www.dlibra.wum.edu.pl



134 W A RSZA W SK IE CZASOPISM O LEK A RSKIE — Nr. 8 27 lutego 1936 r.

P R A C E  O R  
R o z p

Z P aństw ow ego Z akładu  H igjeny. D ział B akter jo log ji 
i M edycyny D ośw iadczalnej.

(Kierownik: Prof. L. H i r s z f e l d )

Prawa dziedziczności w zastosowaniu do medycyny 
z uwzględnieniem ustawy słerylizacyjnej *)

Podała
Dr. H A N N A  HIRSZFELDÓW  A. (W arszawa).

W  s t ę p .
Z ag ad n ien ia  dziedziczności g ra ją  rolę m etyiko w 

spraw acn, zw iązanycn z n z jo io g ją  i p a io io g ją  osoom - 
czą, a ie  są one obecnie w p ostaci ustaw y s ie iy u z a cy jn e j 
i m nycn pod staw ą w ieifucn aKcyj spoiecznycn  i po iu ycz- 
nycn , oardzo gięooKo w niK ającycn  w życie  i w spoizycie 
p oszczegoinycn  narodów , r-izeoy jeduaK  zrozum ieć, czy 
i jaK ie n ad zie je  w spółczesna m ed ycyna m oże w iązać z 
ustaw ą stery lizacy jn ą , óędę m usiaia om ow ic szereg 
spraw  isto tnycn , jaK  m orfologiczne pod staw y dziedzicze
nia, zagad nienie sprzężen ia , K onstytucy jne pocuoze nie
k tó rych  scnorzen  i t. p. vV reszcie  nie Dędę m ogia po
m inąć zagad nienia, czy  osobnicy , obarczen i t. zw. scno- 
rzeniem  oziedzicznem , m usieli je  otrzym ać w spadku po 
daiekicn przodkach , czy  tez liczyć się m usim y z m ożli
w o ścią  sta le  p o w sta jący ch  d ziedzicznych zm ian p ato 
log iczn ych , k tórych  w spółczesna nauka przew idzieć, 
ani zaham ow ać nie je s t  w  stan ie .

P rze jd źm y  ob ecn ie  do n akreślen ia  istoty  dziedzicz
ności. P rzypuszczen ie, że istn ie je  n ie jak o  ciąg łość p laz
m y zarod kow ej, głęboki i s ta ły  nurt, k tóry  uzew nętrznia 
się w  fenotypie, znane było oddaw na i w iąże się z naz
w iskam i bad aczy  te j m iary, co  G a l t o n ,  później 
W e i s s m a n n  i inni. Ścisłe  sform ułow anie praw  dzie
dziczenia zostało uczynione w r. 1665 przez op ata 
M e n d l a  w  kró tk ie j n o ta tce  o h ibryd ach  roślin nych . 
D opiero  w 16 la t po je g o  śm ierci, w r. 1900 , praw a te 
zostały  od kry te  poraź drugi przez trzech  botaników : 
C o r r e n s a ,  d e  V r i e s a  i T s c h e r m a k a .
Po kilku latach badań doświadczalnych zostały w r. 
1905 wprowadzone do badań nad człowiekiem (dziedzi
czenie krótkich palców). W krótce potem D a v e n p o r t  
i F i s c h e r  stwierdzili prawa dziedziczenia u mie
szańców białych z Hottentotami. W reszcie w r. 1910 
D u n g e r n  i H i r s z f e l d  odkryli, że grupy krwi 
dziedziczą się podług prawa M e n d l a ,  co nietylko 
umożliwiło subtelne wniknięcie w strukturę genotypu 
człowieka, ,ale dało najlepiej opracowany przykład alle- 
lomorfów wielorakich ( B e r n s t e i n  1 9 2 4 ) .

Cały ten niezakońozony jeszcze okres cechowała 
hipoteza, która uzależniała występowanie poszczegól
nych cech od jednego albo najwyżej kilku genów i któ
ra dążyła do umiejscowienia genów w plazmie zarodko
wej, Prace w tym kierunku zostały uwieńczone najwyż- 
szem powodzeniem i wyraziły się w genjalnych odkry
ciach M o r g a n a ,  któremu udało się nakreślić kartę 
chromozomów u muchy (d ro so p h ila ) . Obecnie jed
nak badacze zwracają uwagę, że uzależnienie jednej ce-

*) Podług odczytów, wygłoszonych dn. 13.1.36 r. w Tow. 
Med. Społecznej oraz dnia 17.11.36 r. w Klubie Lekarzy Pol
skich.

Szczegółowsze dane oraz odnośne ryciny znajdują się w 
artykule moim: „Wpływ dziedziczności na patologję dziecka1' 
w podręczniku pedjatrji, wydawanym przez Ars medici pod 
redakęją prof. J a s i ń s k i e g o .

Y G I N  A L N E  
r a w y

chy od jednego lub nawet kilku oddzielnych genów zbyt
nio symplifikuje sprawę. Stwierdzono zarówno doświad
czalnie, jak i drogą analizy populacyjnej, że szereg cech 
uzależniony jest od więcej niż jednego genu, zaś jeden 
gen wpływa modyfikująco na cały szereg odrębnych 
cech. W  ten sposób stworzono pojęcie ś r o d o w i s k a  
g e n o t y p o w e g o .  W szystkie te prace musimy 
jednak uważać jako rozbudowywanie wielkiego gmachu 
mendelizmu. W  ostatnich czasach zarysowuje się kie
runek nowy, bliski naszemu wyczuciu lekarskiemu, kie
runek, który nie uznaje bezwzględnej konieczności reali
zacji genów, lecz uzależnia ją  poniekąd od warunków 
zewnętrznych. Zauważono bowiem, że gen nienormalny 
niezawsze musi się realizować tam, gdzie w myśl prawa 
M e n d l a  w fenotypie zjawićby się musiał, że istnieją 
zatem czynniki, które mogą przyspieszyć, spotęgować 
lub, przeciwnie, powstrzymać realizację genów, badania 
te są dopiero w zaczątku, zasługują jednak na najbacz
niejszą i najtroskliwszą uwagę ze strony medycyny, ten 
kierunek bowiem może być powołany do uregulowania 
spraw chorób dziedzicznych bez zniekształcania feno
typu, za jaki musi być uważana sterylizacja.
I. P r a w a  d z i e d z i c z e n i a  M e n d l a  i p r a 

w a  s p r z ę ż e n i a  M o r g a n a .
Na czem polegają prawa M e n d l a ,  i jak się 

one tłumaczą?
Muszę tu przypomnieć sprawy, które wielu zna 

jeszcze z ławy uniwersyteckiej. Z e  względu jednak na 
ciągłość tematu muszę przynajmniej w krótkości te pra
wa omówić.

Obraz zewnętrzny cech osobnika nazywamy jego 
f e n o t y p e m ,  dziedziczne zaś współ odpowiednik 
tych cecń, znajdujące się w jego komórkach rozrodczycł:., 
nazywamy g e n o t y p e m .  Dla zrozumienia praw 
dziedziczenia rozpatrzmy przykład krzyżowania się 
dwuch osobników, z których jeden posiada pewną 
cechę (np. barwę czarną). Drugi osobnik tej cechy mc 
posiada, posiada natomiast jakąś inną cechę (np. barwę 
białą). Przy skrzyżowaniu dwuch osobników możemy 
otrzymać zjawisko, opisane przez M e n d l a ,  miano
wicie zwycięstwo jednej cechy, która opanowała niejako 
fenotyp. Cechę tę, w danym wypadku czarną, nazywamy 
cechą d o m i n u j ą c ą .  Cechę zaś białą, która ustą
piła, nazwiemy cechą u s t ę p u j ą c ą  (recessywną). 
Otóż cecha biała ustąpiła jedynie pozornie, nie znajduje 
się ona w fenotypie, a jednak, jak można wykazać zapo- 
mocą dalszych krzyżowań, jest ona ukryta w genotypie. 
Przy krzyżowaniu drugiego pokolenia otrzymamy bo
wiem potomstwo, odpowiadające wszelkim możliwym 
kombinacjom, naskutek spotkania się komórek rozrod
czych. Następujący schemat I wyjaśnia całkowicie pra
wa M e n d l a .  Dla zrozumienia tego schematu należy 
jedynie zaznajomić się z symboliką przy przedstawianiu 
prawa M e n d l a .  Nazwijmy cechę dominującą D, 
cechę ustępującą R. Otóż jeżeli osobnik zawiera dominu
jącą cechę D, ale nie zawiera ukrytych genów, ustępują
cych R, nazywamy ten typ czystym lub homozygotycz- 
nym. Genotyp takiego osobnika określamy jako DD . 
Jeżeli typ jest jednak nieczysty i zawiera w plazmie za
rodkowej geny dla R, nazywamy go heterozygotycznym 
i określamy jego genotyp jako DR. W reszcie, jeżeli 
osobnik zawiera jedynie cechę ustępującą R, jego geno
typ będzie R R. Określenia te zatem D względnie R są 
symbolem własności dziedzicznych komórek rozrod
czych, zaś używa się podwójnych liter dla określenia ge-www.dlibra.wum.edu.pl
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notypu, ażeby dać wyraz zjawisku, że komórki soma
tyczne naszego ustroju oraz niedojrzałe komórki rozrod
cze mają podwójną liczbę chromozomów. W  ten sposób 
możeby przedstawić krzyżowanie osobników D i R w 
sposób następujący:

Tablica I. 
rodzice D D X ^ R

I D R X D R
II DD D R D R  R R

Tablica wykazuje dominację cechy D nad R w 
pierwszem pokoleniu. Przy krzyżowaniu drugiego poko
lenia otrzymamy potomstwo, odpowiadające wszelkim 
możliwym kombinacjom, naskutek spotkania się k o 
m ó r e k  r o z r o d c z y c h ,  A zatem plemnik D z ja- 
jaczkiem D da zygotę DD . Plemnik D z jajeczkiem R 
i ince versa da dwa osobniki, zewnętrznie nie różniące 
się od osobników DD . ale o genotypie D R, i wreszcie 
plemnik R z jajeczkiem R da nam osobnika o genotypie 
RR.

Widzimy zatem, że, krzyżując osobników z niektó- 
remi cechami, otrzymujemy bardzo charakterystyczny 
stosunek liczbowy, wyrażający się dla cech dominują
cych jako 3 : 1 .  Wadzimy, że stosunek ten odpowiada 
rachunkowi prawdopodobieństwa przy krzyżowaniu 
osobników i przypuszczeniu, że wszystkie możliwe kom
binacje genów zostaną w danej populacji zrealizowane. 
Możemy z łatwością przewidzieć, jakie będzie potom
stwo, jeżeli krzyżować będziemy osobnika o cesze ustę
pującej z osobnikiem czystym lub nieczystym, ale po
siadającym cechę dominującą. Znajomość tych praw 
jest niezbędna, albowiem większość cech patolo
gicznych ustępuje, a co zatem idzie osobnik z genem 
chorym może mieć zdrowe potomstwo przy skrzyżowa
niu się z osobnikiem zdrowym, rozprzestrzenia jednak 
do pewnego stopnia w postaci utajonej swoje geny cho
re w populacji zdrowej. Podaję parę możliwych kombi- 
nacyj, korzystając z tej samej symboliki D i R: czytel
nik z łatwością może prześledzić łączenie się poszczegól
nych genów i postać zygoty, jeżeli bierze pod uwagę, 
że cecha D, znajdująca się w plazmie zarodkowej zygo
ty, m u s i  siię uzewnętrznić, podczas gdy dla uze
wnętrznienia cechy ustępującej R niezbędne jest spotka
nie się dwuch jednakowych genów, które dopiero wspól
nym niejako wysiłkiem mogą stworzyć osobnika o ce
sze RR.

Tablica II.
rodzice D D X D R  D R X ^ R

I DD D D  D R  D R D R  D R  R R  RR
Uwzględniliśmy najprostszy przypadek, gdy cecha 

dominująca nakłada bezwzględnie swoje piętno, tak, że 
drugie pokolenie całkowicie przypomina rodziciela z ce
chą dominującą. Przypadki takiej dominacji absolutnej 
spotykamy niezawsze i często pierwsze pokolenie wyka
zuje cechy pośrednie. Może to odgrywać dużą rolę w 
praktyce lekarskiej, tak, naprzykład: dzieci tak zwa
ne homozygotyczne o genotypie D D  mogą wyka
zywać objawy chorobowe więcej zaznaczone, pod
czas gdy osobnicy, pochodzący ze skrzyżowania cho
rego ze zdrowym, mogą, mimo dominacji cechy „zdro
wia", wykazywać pewne poronne objawy chorobowe. 
Rozumiemy też, że, jeżeli cecha patologiczna jest ustę
pująca, może zjawić się ona u dzieci, nawet jeśli nie by
ła obecna u rodziców, i w tych przypadkach rodzice po
zornie zdrowi, ale zawierający geny chore, m o g ą  w 
pewnej liczbie przypadków mieć również dzieci chore. 
Posiada to olbrzymie znaczenie dla oceny wartości ste
rylizacji, i w rozdziale ostatnim podam metody, zapomo
gą których można, znając liczbę osobników o cesze ustę-

1 pującej, wyliczyć liczbę heterozygotów, u których geny 
chorobowe się znajdują, ale nie uzewnętrzniły się, po
nieważ zostały zadominowane przez geny zdrowe.

Nie wszystkie cechy dziedziczą się, wykazując wy
żej wspomniane stosunki liczbowe, Przeciwnie, większość 
cech dziedziczy się zupełnie niezależnie, to znaczy, że 
spotykają się u dziecka niektóre cechy matki, niektóre 
ojca, czasem wspólnie, czasem niezależnie, i to zupełnie 
przypadkowo. Jak wytłumaczyć sobie, że jedynie dzie
dziczenie niektórych cech podlega tym ścisłym prawom 
liczbowym? W  krótkości spróbujemy naszkicować tłu
maczenie tego zjawiska.

W  jądrze komórek rozrodczych znajdują się charakte
rystyczne ciała, tak zwane chromozomy, będące nosicielami 
właściwego tworzywa, z którego powstaje organizm. Zawie
rają one poszczególne jednostki dziedziczne, tak zwane geny. 
Ażeby uniknąć zwiększenia masy chromozomalnej przy łącze- 

I niu się komórek rozrodczych, wyzbywają się one w czasie doj- 
j rzewania połowy substancji chromozomalnej. Odbywa się to 

w ten sposób, że chromozomy, odpowiadające sobie postacią, 
i zawierające geny o identycznych zadaniach, układają się w 
! pary, przyczem zbliżają się i zamieniają swoje geny, poczem 

odsuwają się od siebie i zostają przepołowione, tak, że jedna 
dojrzała komórka rozrodcza zawiera jeden rząd, druga drugi 
rząd chromozomów.

Dojrzewanie komórek mzrodczych tłumaczy nam 
prawa dziedziczenia. Jeżeli geny znajdują się w chro
mozomach wprost n a p r z e c i w k o  siebie, to z na
tury rzeczy po przepołowieniu nie mogą się znaleźć w 
jednej komórce dojrzałej. Geny takie, znajdujące się 
wprost naprzeciwko siebie w chromozomach, nie znajdu
jące się nigdy wspólnie w dojrzałych komórkach rozrod
czych, nazywamy g e n a m i  s p r z e c i w i a j ą c e -  
mi  s i ę  lub allelomorfami.

C e c h y ,  u w a r u n k o w a n e  p r z e z  g e n y  
a l l e l o m o r f n e ,  d a j ą  p r z v  d z i e d z i c z e 
n i u  s z c z e g ó l n e  p r a w a  l i c z b o w e ,  p o 
d a n e  w t a b l i c a c h  I i I I  i d z i e d z i c z ą  
s i ę  z a t e m  p o d ł u g  p r a w a  M e n d l a .

Przeważna część genów będzie się jednak znajdo
wała w chromozomach odrębnych. Cechy te będą się za
tem dziedziczyły niezależnie (prawo niezależności M e n 
d l a ) .  W reszcie geny, znajdujące się w jednym chro- 
mozomie b l i s k o  s i e b i e ,  będą mogły, jak to 

! stwierdził M o r g a n ,  przechodzić wspólnie, niejako
1 w odłamkach chromozomowych, (crossing over). Im

bliżej dwa geny znajdują się obok siebie, tern większe 
i  jest prawdopodobieństwo, że przejdą one wspólnie, a

zatem, jak głosi termin naukowy, w sprzężeniu. Rzeczy
wiście, jak wykazały badania M o r g a n a ,  można 
wnioskować o bliskości genów według częstości sprzę
żonego dziedziczenia.

Zrozumienie zasad M e n d l a  jest niezbędne. Je
żeli cecha patologiczna jest ustępująca, może się ona, 
jak wspomniano, ukryć u rodziców pozornie zdrowych. 
Jeżeli jeden z rodziców ma cechę utajoną patologiczną, 
nie uzewnętrzni się ona w następnem pokoleniu, jeżeli 
drugi partner posiada dominujący gen zdrowy: jeżeli 
natomiast obydwoje rodzice zdrowi zawierają ustępujące 
geny patologiczne, wówczas j/ą potomstwa będzie chora, 
podobnie jak na naszym schemacie j/ą osobników ze 
skrzyżowania rodziców D R X D R  daje typ R R . W ięk 
szość cech patologicznych jest ustępująca, ponieważ 
większość osobników z dominującemi cechami patolo- 
gicznemi wymiera przedwcześnie. Natomiast cechy ustę
pujące, ukryte w plazmie zarodkowej, nie szkodzą osob
nikowi. Przeciwko tym genom prawa selekcji są zatem 
bezsilne. www.dlibra.wum.edu.pl



136 W A RSZA W SKIE CZASOPISM O LEK A RSKIE — Nr. 8 27 lutego 1936 r.

Przedstawiliśmy przykład najprostszy, mianowicie 
d w i e  cechy, odpowiadające d w um genom allelo- 
morfnym. Spotykamy jednak więcej cech, znajdujących 
się na odpowiadających sobie miejscach chromozomów. 
Mówimy wtenczas o a l l e l o m o r f j i  w i e l o r a 
k i e j .

Niezawsze możemy mówić o bezwzględnej domi
nacji lub recesywności pewnej cechy. Czasami sposób' 
dziedziczenia zależy od nasilenia cechy, przyczem cecha 
patologiczna o nasileniu słabszem dziedziczy się zazwy
czaj jako cecha dominująca, podczas gdy to samo scho
rzenie o nasileniu większem dziedziczy się jako cecha 
ustępująca.

Zjawiska dominacji i sprzężenia tłumaczą nam rów
nież, dlaczego niektóre schorzenia występują częściej 
lub jedynie u mężczyzn, inne zaś częściej u kobiet. Pleć 
zależy od chromozomu, zwanego chromozomem X . 
Osobnik płci żeńskiej posiada dwa chromozomy, ma za
tem genotyp X X . Osobnik zaś płci męskiej tylko jeden 
chromozom X  lub też nieodpowiadający mu chromo- 
zom Y . Córka dziedziczy jeden chromozom płciowy po 
ojcu, drugi po matce, podczas gdy syn dziedziczy jedy
nie chromozom płciowy matki. Posiada to ogromne zna
czenie praktyczne przy dziedziczeniu genów patologicz
nych, znajdujących się w chromozomie płciowym. O ile 
gen tak będzie d o m i n u j ą c y ,  uzewnętrzni się on 
zarówno u kobiety, jak i u mężczyzny, ponieważ obec
ność jednego genu jest wystarczająca dla uzewnętrznie
nia się. Otrzymamy natomiast różnicę w występowaniu 
cech patologicznych u s t ę p u j ą c y c h  u osobników 
płci odmiennej, ponieważ u kobiety ustępująca cecha pa
tologiczna sprzężona z płcią nie uzewnętrzni się, g d y ż  
o p a n u j e  j ą  a l l e l o m o r f n y  g e n  z d r o w y  
X . Natomiast osobnik płci męskiej, pozbawiony drugiego 
chromozomu X , nie będzie w stanie opanować cechy pa
tologicznej. Dłatego ustępujące cechy patologiczne 
s p r z ę ż o n e  z p ł c i ą  uzewnętrznią się jedynie 
u osobników płci męskiej, podczas gdy kobiety nie będą 
chorowały, a l e  b ę d ą  ' m o g ł y  p r z e n o s i ć  g e 
n y  c h o r e  n a  p o t o m s t w o .  Bliższe uzasad
nienie zjawisk sprzężenia z płcią znajduje się w pracy 
wyżej wspomnianej w podręczniku pedjatrji; tutaj prag
nę jedynie sformułować wyniki tych rozważań.

Dla c e c h  d o m i n u j ą c y c h ,  s p r z ę ż o 
n y c h  z p ł c i ą ,  otrzymamy prawa następujące:

a) o ile ojciec jest chory, wszystkie córki są chore, 
wszyscy synowie są zdrowi,

b) o ile matka jest chora, połowa dzieci jest chora,
c) o ile obydwoje rodzice są chorzy, wówczas 

wszystkie córki i połowa synów jest chora.
K o b i e t y  c h o r u j ą  p r a w i e  d w a  r a z y  

c z ę ś c i e j ,  n i ż  m ę ż c z y ź n i .
Prawa zaś dziedziczenia c e c h  u s t ę p u j ą 

c y c h  s p r z ę ż o n y c h  z p ł c i ą  będą się stresz
czały w punktach następujących:

a) Jeśli obydwoje rodzice są zdrowi (zewnętrznie), 
ale matka jest przenosicielką (konduktorem), wtedy po
łowa synów jest chora (a zatem przeciętnie Ya dzieci),

b) o ile ojciec jest chory, wtedy wszyscy synowie 
są zdrowi, wszystkie córki są przenosicielkami (konduk
torkami),

c) o ile matka jest chora, wtedy wszyscy synowie 
są chorzy, wszystkie córki są zdrowe,

d) o ile obydwoje rodzice s^ chorzy, wszystkie 
dzieci są chore.

Dotychczas przedstawialiśmy związek pomiędzy 
genem a cechą zewnętrzną, jakgdyby poszczególne cechy

zależały jedynie od poszczególnego genu. U jęcie takie 
jest, jak wiadomo, niezupełnie słuszne. M a ono rację by
tu w dziedziczeniach niektórych cech, naprz. grup krwi, 
mówimy wtenczas o dziedziczeniu monogenowem lub 
monohibrydnem. W  tych przypadkach obliczenie hete- 
rozygotów jest proste (p. niżej). Tworzywo jednak, z 
którego powstaje pewna cecha, znajduje się często w 
rozmaitych ośrodkach genotypu, i cały szereg genów, 
mieszczących się w odmiennych chromozomach, może 
w jednakowym stopniu wpływać na powstanie pewnej 
cechy. T  i m o f e j e f f - R  e s s o w s k i j mówi w ta
kich przypadkach o c e c h a c h  h e t e r o g e n i c z 
n y c h .  Dla kliniki większe znaczenie posiada zjawisko, 
nazwane przez tego autora p o 1 i f e n j ą lub p 1 e i o - 
t r o p o w  o ś c i ą ,  gdy zmiana jednego genu wpływa 
na powstanie nietylko jednej cechy, ale i szeregu innych, 
mających nieraz znaczenie kliniczne. Tak, naprzykład, 
mutacja, wywołująca powstanie jakiejś drobnej odmiany 
zabarwienia u muchy drosophila, może być związana z 
krótszem życiem, ze zmniejszeniem żywotności, i, co za
tem idzie, ze zmianą ustosunkowania się do całego sze
regu bodźców zewnętrznych. Liczyć się zatem musimy 
z możliwością, że cechy pozornie dla zdrowia tak obo
jętne, jak np. polidaktylja, mogą być, dzięki zjawisku 
polifenji, związane ze zwiększoną wrażliwością na po- 
szczeqólne choroby.

Niektóre zmiany genów polegają na ich uchwiejnie- 
niu bezkierunkowem. Powstałe w tych przypadkach od
miany mogą posiadać pewną cechę zewnętrzną zarówno 
spotęgowaną, jak i zmniejszoną. Zjawisko to musi być 
znane klinicyście, może się bowiem zdarzyć, że w jednej 
rodzinie napotkamy naprz. hiper i hipo-funkcję tarczycy 
i powinniśmy wiedzieć, że może to zależeć od jednego, 
iedynie uchwiejnionego genu. Zjawisko to nazwał 
T  i m o f e j e f f - R e s s o w s k i j b i e g u n o w e m .

II. Z e s p o ł y  k l i n i c z n e  i p a t o l o g j a  

g e n o t y p u .

Jak widzimy, stwierdzenie pewnej cechy patologicz- 
j  nej w rodzinie, a nawet wykrycie, że dziedziczy się ona 

jako cecha dominująca lub ustępująca, bynajmniej nie 
wyczerpuje zagadnienia. Liczyć się musimy ze zjawiska
mi heterogeniczności cech. Tak, naprz., ostatnio bada
cze sądzą, że poli-i syndaktylja, neurotyczny zanik mięś
ni i schizofrenja zależą od kilku genów. Jeden gen może 
wywołać kilka zmian patologicznych, naprz. ślepotę i 
matołectwo. Należy dopatrywać się tutaj zjawiska 
pleiotropowości.

Rozumiemy, że badania nad dziedzicznością mogą 
w równym stopniu zrewolucjonizować naszą klinikę, jak 
uczyniło to wprowadzenie pojęcia etjologji, które naj
różnorodniejsze stany chorobowe uzależniło od jednej 
zzewnątrzpochodnej przyczyny. Zainteresowanie za
gadnieniami konstytucjonalizmu z każdym dniem bodaj 
przynosi nowe odkrycia, wskazujące na konieczność 
bliższego poznania patologji genotypu, która nie po
krywa się bynajmniej z zespołami klinicznemu Piękny 
przykład konieczności podejścia do zjawisk chorobo
wych ze strony dziedziczności podał K ii h n e . Autor 
ten zbadał rodziny z wadami rozwojowemi kręgosłupa: 
nadliczbowe kręgi, zmniejszoną lub zwiększoną liczbę 
żeber, żebro szyjne i t. d. Otóż nie dziedziczy się bynaj
mniej poszczególna wada rozwojowa, lecz jedynie skłon- 

! ność do pewnego określonego kierunku rozwojowego
j  ( ,,Richtungstendenz“ ), która się wyraża w przesunięciu
i granic pewnych odcinków kręgosłupa ku górze lub ku
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dołowi.' W  pierwszym przypadku powstaje naprz. żebro 
szyjne, a w odcinku dolnym brak dwunastego żebra i t. p. 
Przesunięcie ku dołowi wyraża się przez zanik pierw
szego żebra, powstanie trzynastego i oddzielenie się 
pierwszego kręgu lędźwiowego od kości krzyżowej. 
Przesunięcia ku górze dominują nad przesunięciami ku 
dołowi. W  związku z temi wadami układu kostnego 
występują wtórne zmiany zwojów nerwowych. Ten typ 
mutacji gra, jak sądzi F i s c h e r ,  wielką rolę w filo
genezie układu kostnego.

W  ten sposób znajomość patologji genotypu może 
stworzyć powstanie zupełnie nowych jednostek kli
nicznych. Nie mogąc podać całkowitego już znanego 
piśmiennictwa, pragnę zwrócić uwagę na kilka odkryć 
w tym kierunku. Tak, naprz.: okazało się ( H a n g a r t -  
n e r) z badań rodowodów, że istnieją bliskie genetycz
ne pokrewieństwa pomiędzy polyarthritis rheum atica 
acuta, polyarthritis rheum atica chron ica, polyarthritis, 
względnie arthritis deform an s  i arthritis latens. Klinicz
nie te stany można rozróżniać, ale g e n e t y c z n i e  
n a l e ż ą  o n e  d o  j e d n e g o  z e s p o ł u ,  po
wstałego na tle niedowartościowości układu kostnego, 
która może ujawniać się również, jako defekty w budo
wie kości, jako płaska stopa i t. p. Udało się również 
wykryć ( L i c h t w i t z )  związek pomiędzy d iabetes  
renalis, lewulozurją, pentozurją i cukrzycą, gdyż spoty
kają się one w tych samych rodach wbrew dotychczaso
wemu twierdzeniu, że nie mają one nic wspólnego z cu
krzycą. Szczególną wagę posiadają te badania dla neu- 
rologji. B e i j e r m a n  wykazał, że w rodzinach z 
pląsawicą H u n t i n g t o n a  obok postaci klasycznej 
istnieją również postacie hipokinetyczne oraz hiperkine- 
zy o typie niepląsawiczym. Jest to niedowartościowość 
układu pozapiramidowego. S c h o l t z  i C u r t i u s  
wykazali, że rozsiane stwardnienie rdzenia oraz poraże
nie rdzeniowe spastyczne znajdują się w związku gene
tycznym. A zatem usystematyzowane i nieusystematy- 
zowane dziedziczne zwyrodnienia układu nerwowego są 
to stany pokrewne. Dzięki baaaniom nad bliźniętami 
wiemy obecnie, że eczem a seborrhoicum  i derm atitis 
L e i n e r a są to stany pokrewne, również jak i pem phi- 
goid  i derm atitis ex[oliativa. Dawniej odróżniane mięś
niowe i rdzeniowe postacie zwyrodnienia, jak dystrophia  
musculorum progressw a i atrophia musculorum spinalis, 
stanowią grupę dziedzicznych zwyrodnień ośrodkowego 
i obwodowego neuronu motorycznego i jego narządów 
wykonawczych. W  ten sposób czysto opisowy schemat 
zostaje zastąpiony przez głęboko uzasadniony, wypły
wający ze zrozumienia patologji genotypu. W idząc, 
naprz., że w rodzinach z anemją złośliwą spotykamy 
dość często przypadki bezsoku, rozumiemy, jaki nie
zmierny postęp w rokowaniu lub przewidywaniu schorze
nia będzie oznaczało głębsze wniknięcie w patologję 
genów .

W  jaki sposób możemy dojść do poznania pato
logji genotypu? Nie wystarczają tu, naturalnie, dane 
anamnestyczne, że takie lub inne cierpienia lub skargi 
spotykają się w rodzinie chorych. Powinniśmy dążyć do 
dokładnego badania całych rodowodów i zakładania 
kartotek dziedzicznych. O ile nie można się godzić, aże
by podobne kartoteki zdrowia znajdowały się w urzę
dach administracyjnych lub sądowych, o tyle wydaje się 
niezbędnem, ażeby stwarzać organizacje dla odnajdywa
nia i badania owych pozornie drobnych odchyleń w ro
dzinach ludzi chorych. W ielkie zainteresowanie zagad
nieniami dziedziczności w Niemczech, mimo zupełnie 
zbędnego nawiązania do nielekarskich przesłanek, musi

być uważane za korzystne. Nie omawiając bliżej, jak po
dobne prace winny być zorganizowane, i jak ta sprawa 
musiałaby .się,przedstawiać z punktu widzenia dydaktyki, 
chcielibyśmy zwrócić uwagę na szereg doniosłych od
kryć, związanych z badaniem bliźniąt. Przychodnie dla 
badań nad bliźniętami istnieją w szeregu miast, i byłoby 
niezmiernie wskazane nietylko ze względów nauko
wych, ale i w celu nastawienia świata lekarskiego na te 
zagadnienia, ażeby podobne ambulatorja powstały i u 
nas. Otóż w badaniach tego typu pięknym materjąłem 
rozporządza badacz niemiecki V  e r s c h u e r .  Ażeby 
stwierdzić wpływ warunków dziedzicznych z jednej 
strony i zewnętrznych z drugiej, porównywa on częstość 
rozmaitych cech fizjologicznych i patologicznych u bliź
niąt jedno-i dwujajowych. W arunki bytowania obydwu 
kategoryj bliźniąt są, naturalnie, jednakowe. Bliźnięta 
jednojajowe są jednak z punktu widzenia genotypu cał
kowicie do siebie podobne. W  przypadkach zatem, gdzie 
zjawienie się cechy zależy jedynie od czynników dzie
dzicznych, powinniśmy otrzymywać u bliźniąt jednoja- 
jowych 100%  podobieństwa. Jeżeli natomiast u bliźniąt 
jednojajowych stwierdzimy różnice, będą one wyrazem 
zadziałania sił zewnętrznych, przypadkowo działają
cych na jednego z bliźniąt, i wówczas nie otrzyma
my różnic liczbowych pomiędzy bliźniętami jedno- 
i dwujajowemi. Nawet w chorobach tak zaraźliwych, jak 
odra lub krztusiec, różnice zachorowalności u bliźniąt 
dwujajowych są naogół większe, niż u bliźniąt jednoja
jowych. Stosunek tych różnic odzwierciadla znaczenie 
konstytucji lub też czynników zewnętrznych. Tak, 
naprz., grupy krwi są całkowicie niezależne od warun
ków zewnętrznych, ponieważ bliźnięta jednojajowe mają 
w 100%  jednakowe grupy. Linje palców oraz matołec
two wykazują w wysokim, choć nieabsolutnym stopniu, 
jednakową dążność w ujawnianiu się (u jednojajowych 
bliźniąt 8 8 % ) podobieństwa. Schizofrenja wykazuje 
u bliźniąt jednojajowych 75%  podobieństwa, co wyka
zuje, że w Yą przypadków cierpienie to pozostaje utajo
ne. Podobny stosunek stwierdzamy naprz. przy oblicza
niu przestępczości u bliźniąt jednojajowych: 70%  podo
bieństwa u bliźniąt jednojajowych, 32%  — u bliźniąt 
dwujajowych.

III. Z  j a w i s k a  n i e r ó w n o m i e r n e g o  u j a w 
n i a n i a  s i ę  g e n ó w  i w p ł y w  w a r u n k ó w  

z e w n ę t r z n y c h  n a  i c h  r e a l i z a c j ę .

Różnice w występowaniu niektórych schorzeń, jak 
schizofrenji u bliźniąt jednojajowych, wskazują na 
fakt, który bezwątpienia musi posiadać wielkie znaczenie 
dla oceny ustaw sterylizacyjnych, mianowicie, że g e n y  
c h o r o b o w e  n i e z a w s z e  s i ę  mi u s z ą  u j a w 
n i a ć .  Nigdy nie możemy być pewni, czy potomstwo da
nej rodziny, nawet, jeżeli będzie mtiało, wg. wszelkich 
obliczeń w myśl zasad M e n d l a ,  obydwa geny 
chorobowe, będzie rzeczywiście fenotypowo chore. 
Jakie czynniki będą wpływały na to, ażeby gen 
chorobowy się uzewnętrznił? Badania te są do ta
kiego stopnia w zaczątku, że należy je zacyto
wać jedynie, jako zapowiedź nowego kierunku. A za
tem u świnek morskich uzewnętrznienie się patolo- 
zapłodnienie odbyło się w lecie, czy w zimie, czy matka 
jest młoda, czy stara. Uzewnętrznienie pewnej cechy u 
muchy drosophila zależy częściowo od temperatury ho
dowli. I dlatego liczyć się musimy z wielkiem prawdopo
dobieństwem, że nasze warunki bytowania, nawet takie, 
które uważamy za normalne, -będą wpływały w sensie
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dodatnim lub ujemnym na uzewnętrznianie się szeregu 
genów patologicznych. Widzimy jednak na wyżej 
wspomnianym przykładzie bliźniąt, że niektóre geny, 
naprz. grup krwi, przebijają się w 100% , inne rzadziej. 
Nie wiemy, od jakich warunków zewnętrznych i we
wnętrznych zależy owa zdolność uzewnętrzniania się, 
owa przebojowość cechy. T i m o f e j e f f - R e s s o w -  
s k i j odróżnia ,tutaj dwa pojęcia niezmiernie ważne dla 
kliniki: pojęcie w y r a z i s t o ś c i  ( Expressivitat) i 
p r z e b o j o w o ś c i  lub przenikliwości cechy ( Pene- 
tranz). Nie wchodząc bliżej w niezmiernie ciekawe do
świadczalne umotywowanie tych pojęć, pragnęłabym 
zwrócić uwagę na ich ogromne znaczenie kliniczne. 
Naprz.: hemofilja może w jednej rodzinie przebiegać ja 
ko ciężka krwawiączka, w innej jako prawie klinicznie 
nieuchwytna słabsza krzepliwość krwi. A zatem wyra
zistość tego schorzenia musi być odmienna. Luxatio  
cox ae congenita  spotykamy u ludności w Bawarji na 100 
tysięcy w 8-miu przypadkach, a u ludności Frankonji 
■— w 74-ch, a zatem przenikliwość tych cech w dwuch 
odmiennych populacjach, względnie w dwuch środowi
skach jest odmienna w zależności najpewniej od środo
wiska genotypowego, wtórnie wpływającego na uze
wnętrznianie się cech. Badania nad bliźniętami wyka
zały naogół, że przebojowość cechy patologicznej jest 
zwykle poniżej 1 0 0 % . Liczba osobników fenotypowo 
chorych jest zatem zwykle mniejsza niż liczba osobni
ków ,z genami chorobowemi.

Powyższe uwagi oddały nam istotę współczesnych 
badań nad dziedzicznością. Stwierdzamy zatem kilka po
jęć, wzbogacających dawny mendelizm: pojęcie przebo
jowości i wyrazistości cechy, środowiska genotypowego 
i wreszcie owo niezmiernie ważne spostrzeżenie nad 
wpływem warunków zewnętrznych na uzewnętrznianie 
się cech patologicznych. Poznaliśmy wreszcie, że bliższa 
analiza genotypowa zmusza nieraz do stworzenia od
miennych zespołów patologicznych, opierających się nie 
na pewnych jednostkach klinicznych, a zatem na pato- 
logji fenotypu, ale na zmianach patologicznych genów.

Po tych uwagach mogę zająć się bliżej rozpatrze
niem zagadnienia, w jakim stopniu ustawy sterylizacyjne 
mogą uchronić społeczeństwo od chorób dziedzicznych.

IV . W  p ł y w  s t e r y l i z a c j i  n a  z a n i k  
c h o r ó b  d z i e d z i c z n y c h .

Dla zbadania tego zagadnienia należy ściśle odróż
niać schorzenia, dziedziczące się jako cecha dominująca 
i jako cecha ustępująca. Geny dominujące pos:adają 
większą zdolność przejawiania się i zjawią się w fenoty
pie, nawet jeżeli j e d e n  gen działa. Dla cech 
ustępujących niezbędne jest współdziałanie dwuch ge
nów. Osobnik z cechą dominującą nie potrafi w plazmie 
zarodkowej ukryć swoich genów chorobowych. Gdybyś
my zatem mogli uniemożliwić rozpłód osobników z  gena
mi dominującemi chorobowemi, moglibyśmy rzeczywiście 
wyleczyć ludzkość z chorób dziedzicznych. Natura usku
tecznia stale takie lecznictwo społeczne drogą selekcji, 
i dlatego naogół nie spotykamy cięższych chorób o cha
rakterze dominującym. Inaczej dzieje się z cechami re- 
cesywnemi: na przykładzie naszym (Tablica I) krzyżo
waliśmy dwuch osobników o genotypie DR. U potom
stwa zjawił się jeden osobnik R R. jeśli przypuścimy, że 
R oznacza cechę patologiczną, to zrozumiemy, że r o 
d z i c e  z d r o w i  m o g ą  m i e ć  p o t o m s t w o  
c h o r e .  W artość akcji sterylizacyjnej będzie zależała 
od tego, jak często spotykamy osobników heterozygo- 
tycznych, p o z o r n i e  zdrowych, ale zawierających ge

ny chorobowe (o genotypie D R ). Czy można, znając od
setek ludzi chorych na pewną chorobę ustępującą (R R ), 
wyliczyć, jak wielki jest odsetek heterozygotów (D R )? 
Dla cech dziedziczących się monohibrydnie, a zatem za
leżnych od jednego genu, obliczenie takie jest bardzo 
proste. Zostało ono podane przez J o h a n s e n a  i 
przeprowadzone przez H u 11 k r  a n t z a  i D a h l -  
b e r g a .  Przypuśćmy, że pewna cecha R spotyka się 
u rodziców w r % , zaś odpowiednia cecha dominująca 
D — w d% . O ile przypuścimy, że tylko te dwie cechy 
spotykają się w populacji, to r - f d = l .  A zatem u dzieci 
spotykamy te cechy w następującej proporcji:

Tablica III.

M a t k i

O j c o w i e r-
rd

rd
d2 Dzieci

A zatem spotykamy u dzieci zwykłe równanie 
r2 +  2dr+d2. Jeżeli chcemy liczyć w procentach, a zatem 
realizować równanie: r2+ 2 d r+ d 2= 1 0 0 , to zakładamy, 
że r +  d ^ lO ; otrzymamy w ten sposób:

Liczbę osobników R R  =  r2
Liczbę osobników D D  =  d2
Liczba heterozygotów D R  =  2dr

z a *  r— Y  RR
i d =  10—r

A zatem, jeśli przypuścimy, że jakaś cecha choro
bowa ustępująca występuje w 4 % , to otrzymamy 
r= }/ 4 = 2 ,d  10 — 2 8 i 2rd— 32. A  z a te m ,  je ś l i  p e w 
na cecha chorobowa recesywna, dziedzicząca się mono
hibrydnie, zjawia się w populacji w 4 %  przypadków, 
liczba nosicieli heterozygotów danej cechy znajduje się 
w 3 2 % . Dla ułatwienia wyliczenia podamy obliczenia, 
uskutecznione przez badaczy szwedzkich H u 11 - 
k r a n t z a  i D a h l b e r g a .

Tablica IV .
Częstość homozygotów i heterozygotów cech

monohibrydnych.

RD -f-DD Zygoty
RR — Zygoty DR — Zygoty DD — Zygoty; (Nosiciele  cech

T2% 2rd% d*%
I i

dominujących 
1 — r2

0,01 1,98 98,01 i 99,99
0,1 6,25 93,78 99,9
1 18 81 99
2 24,28 73,72 ! 98
3 28,64 68.36 i 97
4 32 64 76
5 34,72 60,28 95
6 36,99 57,01 94
7 38,92 54,08 93
8 40,57 51,43 92

i t. d.
Korzystając z wyżej wymienionej formułki, może-

my z łatwością obliczyć liczbę heterozygotów pozornie 
zdrowych, znając odsetek chorych w danej populacji. 
Zauważamy przytem, że heterozygotów jest s t o s u n 
k o w o  tern więcej, im mniej jest chorych, obarczonych 
cechą recesywną, pod warunkiem dostatecznego prze- 
mięszania się ludności. Jeżeli cecha chorobowa R R  spo
tyka się u jednego na 1000 osobników, wówczas liczba 
heterozygotów D R wynosi 6,25 % , a zatem przeszło 60 
razy więcej. Jeśli cechę patologiczną ustępującą spotyka-
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my w 1 % przypadków, wówczas zdrowych nosicieli na
leży oczekiwać w 18% . Zaś, jeśli dana cecha RR  spoty
ka się np. w 8 % , to heterozygotów oczekujemy wszy
stkiego 5 razy więcej. Tablica powyższa wykazuje zatem 
zjawisko znane genetykowi, a obce, niestety, lekarzom: 
widzimy bowiem, ż e  w ł a ś n i e  d l a  r z a d k i c h  
c e c h  c h o r o b o w y c h  r o z p r z e s t r z e n i e n i e  
g e n ó w  c h o r o b o w y c h  n a w e t  u l u d n o ś c i  
p o z o r n i e  z d r o w e j  w i e l o k r o t n i e  p r z e 
w y ż s z a  l i c z b ę  c h o r y c h .  Tak, np., cukrzycę 
spotykamy w 2%  przypadków, po przeliczeniu okazuje 
się, że 24%  osobników zawiera chorobowe geny cu
krzycy.

Spróbujmy obecnie wyliczyć, jaka część ludności 
musi być uważana za dziedzicznie obarczoną. Korzysta
my ze statystyki niemieckiej, ponieważ w związku z wy
daniem ustawy sterylizacyjnej próbowano przeprowa
dzić statystyki schorzeń dziedzicznych. Liczby powyższe 
są wzięte z książki V e r s c h u e r a  p. .t. „Erbpatho- 
logie“, przyczem zaznaczam, że autor ten jest za prze
prowadzeniem ustawy sterylizacyjnej. W e  wszystkich 
przypadkach zostały przeliczone liczby heterozygotów. 
Następująca tabliczka odzwierciadla powyżej podane 
wywody:

Tablica V .
C h o r z y  d z i e d z i c z n i e  i z d r o w i  n o s i 
c i e l e  g e n ó w  c h o r o b o w y c h  w N i e m 
c z e c h .  ( Liczba mieszkańców obliczana na 60.000.000).

Uenotyp RR DR

Rozpoznanie Liczba chorych 
abs %-r*

r =  d =  
/ j R R  10 — r

Licz. zdrów, 
nosicieli 

°/o=2rd abs
Niedorozwój

umysłowy l,000,000(a ) 1,6 1,265 8,735 22,1 13,260,000
Matołectwo 450.000(b) 0,75 0,866 9,134 15,82 9,492,000
Schizofrenja 250,00U 0,4 0,633 9,367 11,86 7,116,000
Manjakalno-

depresyjna
psychoza 25,000 0 04 0,2 9.8 3,92 2,352,000

Epilepsja 100,000 0,16 0,4 9,6 7,68 4,608,000
Ślepota dzie

dziczna 11,000 0,02 0,1415 9,585 2,79 1,674.000
Głuchota

dziedzicz. 13,000 0,022 0,148 9,852 2,91 1,746.000
* ) a ) 1,399,000 

b) 849,000
51,0"/g 30,756,000  
45,0°/o 26,988,000

Tablica powyższa wychodzi z założenia, że dziedzi
czenie danych cech patologicznych jest ustępujące i mo- 
nohibrydne. Założenie to pnie jest zupełnie ścisłe. Jeżeli 
bowiem choroba jest skutkiem przypadkowego spotka
nia kilku niezależnych cech recesywnych, wówczas ge
nów chorych w populacji musi być znacznie więcej, niż 
podano przy tym sposobie obliczenia. Również przy
puszczenie, że przebojowość cech chorobowych jest 
100% -owa, nie jest ścisłe. Innemi słowy, l i c z b a  g e 
n ó w c h o r o b o w y c h  w p o p u l a c j i  j e s t  
n a j p e w n i e j  w i ę k s z a ,  n i ż  p o d a n o  na  
t e j  t a b l i c z c e ,  a wszak tabliczka ta nie uwzględnia 
całego szeregu innych schorzeń dziedzicznych, nie pod
legających ustawie sterylizacyjnej, jak cukrzycy, jak 
zbytniej wrażliwości na niektóre choroby zakaźne, jak 
wielu innych schorzeń nerwowych i t. p. W idzimy 
zatem, ż e  w i ę c e j  n i ż  p o ł o w a  l u d n o ś c i  
p o s i a d a  g e n y  c h o r o b o w e .  Genotyp ludz

kości bynajmniej nie odpowiada ideałowi medycyny, nie 
jest on „zdrowy".

Zestawienie powyższe, które oszałamia z punktu 
widzenia lekarskiego, bynajmniej nie zadziwi fachowego 
genetyka. L e n c , obecny kierownik zagadnień raso
wych w Niemczech, jeszcze przed przewrotem i przed 
uzyskaniem dokładniejszych danych statystycznych 
obliczał, że !/5 ludności posiada geny chorobowe. W i
dzimy zatem, że sterylizacja wszystkich osobników z ge
nami chorobowemi byłaby nie do przeprowadzenia, na
wet gdybyśmy mogli rozpoznać zdrowych nosicieli ge
nów chorobowych. Nie można sterylizować połowy lud
ności. Ale jakie wyniki da usunięcie od rozpłodu cho
rych osobników, a zatem z uzewnętrznioną cechą ustę
pującą? Naturalnie, zmniejszy to liczbę osobników dzie
dzicznie chorych. Powstaje jednak zagadnienie, w ja
kim stopniu i j a k  s z y b k o  znikną ustępujące cho
roby dziedziczne. W  wyżej wspomnianej książce 
V e r s c h u e r a  znajduje się podobne, zresztą nie
trudne do przeprowadzenia obliczenie. Autor wychodzi 
z założenia znanego liczbowego stosunku podług 
M e n d l a ,  a zatem zakłada, że 25 % osobników za
wiera daną cechę chorobową w stanie czystym, są zatem 
chorzy, zaś 50%  jest heterozygotów zdrowych. Przy 
kompletnej sterylizacji wszystkich chorych otrzymali
byśmy wtenczas

Tablica V I.
C z ę s t o ś ć

RR DR

w drugiej gener.
chorych

%
zdrowych heterozygotów

%
11,11# 44

3 6,25 37
4 4 32
6 2,04 24
8 1,23 19
9 1 18

10
20
50

100

0,89
0,23
0,04
0,01

1?
9
4
2

Z e względu na ważność tego zagadnienia podajemy 
wyżej wspomnianą tabliczkę w formie krzywej.

Krzywa Nr. 1.
W p ł y w  s t e r y l i z a c j i  n a  z a n i k  d z i e 

d z i c z n y c h  c h o r ó b  u s t ę p u j ą c y c h .

*) a) uwzględniono w obliczeniu niedorozwój; b) 
tolectwo.
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Gdybyśmy zatem chcieli zmniejszyć częstość pew
nej choroby z 25%  na 1 % , trwałoby to 9 pokoleń, a za
tem około 225 lat. Po przesterylizowaniu 1-szej gene
racji otrzymujemy zmniejszenie z 25%  na 11 % , a zatem 
prawie o połowę. Nie oznacza to jednak bynajmniej, by 
ustawa sterylizacyjna miała już po jednem pokoleniu 
zmniejszyć liczbę chorych o połowę. Widzieliśmy z ta
blicy Nr. IV , że, im rzadsze jest schorzenie ustępujące 
RR, tern s t o s u n k o w o  większa jest liczba heterozy- 
gotów DR. Gdybyśmy zatem chcieli zmniejszyć liczbę 
np. psychozy manjakalno-depresyjnej z obecnej liczby 
wynoszącej 0 ,04%  na 0 ,0 1 % , a zatem czterokrotnie, 
musielibyśmy przeprowadzać kompletną sterylizację 
chorych w 50 pokoleniach! a zatem w przeciągu 1250 lat! 
Obliczenie to jest, naturalnie, czysto teoretyczne. Rady
kalna sterylizacja jest już dlatego nie do przeprowadze
nia, ponieważ szereg osobników z obydwoma allelomorf- 
nemi genami chorobowemi może mieć tę cechę nieuze- 
wnętrznioną, wreszcie jest ona ze względów technicz
nych nie do przeprowadzenia. Należy, coprawda, dla ob- 
jektywności podkreślić inny czynnik: Jeżeli pewna cecha 
chorobowa zależy od 2-ch genów, których przypadkowe 
spotkanie u danego osobnika wywołuje chorobę, to 
prawdopodobieństwo spotkania takich dwuch genów 
chorobowych u potomstwa danego chorego osobnika jest, 
naturalnie, większe, niżby to wypływało z obliczenia w 
populacji. Sterylizując chorego, usuwalibyśmy zatem 
jednocześnie kilka genów chorobowych. W spółczesna 
genetyka nie jest jednak jeszcze w stanie określić
liczby genów dla poszczególnych schorzeń, tak, że
nawet zwolennicy sterylizacji, jak np. V e r s c h u e r ,  
K o l l e r  i inni, wyliczenia swoje opierają na prze
słankach wyżej wspomnianych ( monohibrydne dzie
dziczenie). W reszcie przy krzywej Nr. 1 wycho
dziliśmy z założenia, że zmiany genów, które do
prowadziły do choroby, nie podlegają samowyle- 
czeniu (czego nie wiemy). Obliczenie to wycho
dzi z założenia ^pozatem, . że cechy patol. dziedziczne
zjawiły się jednorazowo, i że mutacje takie nie powtarza
ją się więcej. Czy to ostatnie przypuszczenie jest jednak 
uzasadnione? Zastanówmy się, na czem polegają zmia
ny mutacyjne. Do niedawna jeszcze sądzono, że są to 
s a m o i s t n e  zmiany aparatu chromozomowego. Od 
kilku lat wiemy, że możemy je wywołać drogą doświad
czalną przez zadziałanie promieni R o e n t g e n a  na 
ustrój środków chemicznych lub trucizn, które mo
gą bezpośrednio wpłynąć na budowę chromozomów. 
W yobrażamy sobie np., że poszczególne elektrony, prze
nikając przez ciało, uderzają w poszczególne chromozo- 
my i piszczą lub dyslokują geny. W  ten sposób powstają 
poszczególne dziedziczne cechy chorobowe, przyczem 
dominacja lub ustępowanie ich zależą najprawdopodob
niej od tego, jaka jest siła rozwoju genu zranionego albo 
uszkodzonego w stosunku do genu zdrowego. Czy i kiedy 
podobny gen chorobowy może się uzewnętrznić? M a to 
miejsce już w pierwszem pokoleniu, o ile jest on domi
nujący, jeżeli zaś jest ustępujący, u z e w n ę t r z n i  
s i ę  o n  j e d y n i e  w ó w c z a s ,  g d y  o s o b n i k  
z d a n y m  g e n e m  u s z k o d z o n y m  s p o t k a  
s i ę z  d r u g i m  o s o b n i k i e m  o p o d o b n i e  
u s z k o d z o n y m  c h r o m o z o m i e .  W  przeciw
nym bowiem razie zostanie gen chorobowy zadomino- 
wany przez allelomorłny gen zdrowy małżonka, i choro
ba nie uzewnętrzni się. Rycina Nr. 2 odzwierciadla, w 
jakiem pokoleniu będziemy mogli oczekiwać zjawienia 
się w fenotypie choroby naskutek uszkodzenia genu u 
jednego z przodków.

Rycina Nr. 2.
U z e w n ę t r z n i e n i e  g e n ó w  c h o r y c h  

p/g L e n c a .

Widzimy,* że, jeżeli dany gen się zmienia, to do
piero w czwartem pokoleniu możemy się liczyć z uze
wnętrznieniem cechy, a i to pod warunkiem krzyżowania 
się kuzynostwa (o ile, naturalnie, danej cechy ue było 
w populacji). Patolog ja ludzka jednak z małemi w yjąt
kami nie posiada rodowodów, tak daleko sięgających. 
I dlatego nie jesteśmy w stanie odpowiedzieć, czy wa
runki naszego bytowania, czy promienie kosmiczne lub 
inne ( R o e n t g e n a ) ,  czy nasze środki odurzające, 
czy choroby zakaźne, czy cały szereg ciał dla nas, być 
może, nawet pozornie nieszkodliwych, nie wytwarzają 
mutacyj ustępujących, które dopiero po kilku pokoleniach 
potrafią się uzewnętrznić. Obecna liczba dziedzicznie 
chorych, być może, nie składa się jedynie z nosicieli ge
nów, które w czasach bardzo odległych zostały uszko
dzone, a jest prawdopodobnie skutkiem ciągłych zadzia- 
ływań, związanych nietylko z patologją społeczną, ale 
i, że się tak wyrażę, z patologją kosmiczną. Bujne po
wstawanie nowych gatunków w niektórych okresach 
geologicznych szereg autorów tłumaczy zadziałaniem ja
kichś nieznanych promieni na genotyp zwierząt i roślin, 
a przecież z punktu widzenia istniejącego gatunku odchy
lenia, . doprowadzające do powstawania nowych cech 
lub odmian, medycyna określiłaby jako odchylenie od 
normy, a zatem jako sui generis  patologję. \V tych wa
runkach powstrzymywanie owego procesu drogą steryli
zacji musi się wydać pracą syzyfową, która trwać mu
siałaby wieki, a i wtenczas, być może, nie doprowadzi
łaby do skutku. Choroby dziedziczne są najpewniej 
wynikiem stałego działania „nienormalnych" bodźców, 
związanych bądź to z życiem na globie ziemskim, lub 
też z naszą cywilizacją, jak kalectwo zpowodu przeje
chania, jak śmierć zpowodu głodu, bodźców, k t ó r e  
p o p r z e z  p o w ł o k ę  z e w n ę t r z n ą  s i ę g a j ą  
d o  g ł ę b i  g e n o t y p u .  Trudno się pogodzić jak- 
gdyby z wyścigiem pomiędzy nieznanem działaniem 
bodźców zewnętrznych, uszkadzających geny człowieka, 
a nożem chirurga, któryby osobników owych miał usu
wać od rozpłodu. Sterylizacja byłaby wyrazem bankruc
twa szeroko pojętej higjeny, jak wyrazem bankructwa 
medycyny wewnętrznej jest w wielu przypadkach chi- 
rurgja. Naturalnie, nie można odmawiać nikomu, ktoby 
w świadomości choroby swoich genów żądał sterylizacji. 
Również w tych przypadkach należałoby przystąpić do 
sterylizacji, gdy schorzenie rodziców uniemożliwia im 
wpływ na wychowanie dzieci (np. matołectwo), gdzie 
zatem do patologji genów dochodzi patologja społeczno- 
rod zinna*). Ale jako wielka akcja społeczna, mająca 
oczyścić ludzkość od brzemienia chorób ustępujących,
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wydaje się obowiązkowa i p o w s z e c h n a  steryliza- | 
cja dziedzicznie obarczonych bronią nietylko wcbec | 
chorych często zbyt bezwzględną, ale wobec społeczeń
stwa nie wystarczającą * ).

Należy mieć nadzieję, że postępy bigjeny i genety
ki zaznajomią nas z istotą czynników, przenikających do 
plazmy zarodkowej. Rozbudowa fizjologji dziedziczenia 
nauczy nas, miejmy nadzieję, jak bronić nasze geny od

uszkodzenia, lub też jak przeszkodzić ujawnianiu się ge
nów chorobowych. W ów czas dopiero będzie można 
uwolnić ludzkość od przekleństwa chorób dziedzicznych.

*) Nie omawiam strony społecznej i psychologicznej ste
rylizacji, powołując się na wyczerpujące artykuły G r z y w o -  
D ą !b r o w te |k i e g o , N e l k e n a  i Ł u n  i e  w s k i e g o .

W ykłady
Z oddziału  ch o rób  w ew nętrznych Szpitala im. Prez. P rof 

1. M ościckiego w Łodzi.
(Ordynator: S. M i n c ) .

O  bezbolesnych postaciach 
zawału mięśnia sercowego.

Podali
Dr. Jan CH RZA N O W SK I i Dr. Adam BEN D ER (Łódź)

Naogół przyzwyczajeni jesteśmy do tego, żeby u- 
ważać ból w przebiegu zawału mięśnia sercowego (z. 
m. s .) . spowodowanego przez zamknięcie światła na
czynia wieńcowego, za jeden z najważniejszych obja
wów; ból, który trwa zazwyczaj długie godziny, jest 
niezwykle intensywny i z trudem tylko daje się do pew
nego stopnia opanować dużemi nieraz dawkami narko
tyków; ból, którego znaczenie i wagę w zespole z. m. s. 
podnosi F r a n k ,  proponując nazwać schorzenie to 
„morbus angina pectoris" , a  więc item samem przypisu
jąc dławicy piersiowej główne niejako znaczenie w scho
rzeniu.

W  literaturze środkowo - europejskiej podawane 
są tu i owdzie przypadki bezbólowe. W  o 1 1 h e i m 
w r. 1931, pisząc o zespole z. m. s., podnosi ból jako 
objaw, który występuje zawsze, jeżeli uległa zaczopo- 
waniu lewa gałązka naczynia wieńcowego (co jak wie
my, ma miejsce najczęściej). W  przypadkach natomiast 
zaczopowania prawej gałązki wieńcowej ból ewent. mo
że nie wystąpić. E s s e r  w r. 1932 podaje przypadek 
niebolesnego zespołu z. m. s. jako osobliwość i w związ
ku z tern dyskutuje różne poglądy, które usprawiedliwia
łyby tłumaczenie braku bólu, przytem żaden z nich, 
jego zdaniem, nie potrafi w sposób wystarczający wy
tłumaczyć tego zjawiska. Ha h n ,  M o r a w i t z ,
H o c h r e i n,  P a l ,  S ,y b a 1 1 a, podają spora
dyczne tylko przypadki. W  literaturze polskiej jest o tern 
wogóle głucho. O ile nam wiadomo, nie był podany 
z żadnej kliniki polskiej przypadek bezbolesnej postaci 
z. m. s. S e m e r a u - S i e m i a n o w s k i ,  mówiąc 
o dławicy piersiowej na Zjeździe Internistów w Pozna
niu, nie wspomina o tern, że istnieją bezbolesne postacie 
z. m. s. U i> g a r w pracy swojej wprawdzie podaje, 
że cierpienie to może przebiegać bez bólu, odnosi się 
jednak wrażenie, że są to przypadki wyjątkowe.

Reasumując, możemy powiedzieć: niebolesna po
stać z. m. s. traktowana jest w literaturze polskiej i środ- 
kowo-europejskiej jako postać rzadka, a bodaj nawet 
wyjątkowa.

Zupełnie inaczej sprawa przedstawia się w literatu
rze francuskiej i amerykańsko-angielskiej. Już w r. 1921 
G a l a v a r d i n  opisuje przypadek bezbolesnej posta
ci z. m._s. i z właściwym sobie wyjątkowym darem ob
serwacji wyczuwa, że fakt ten nie ijest odosobniony, 
przeciwnie, należy do rzeczy daleko częstszych, niż się

kliniczne
wydaje. Zakrojone na szeroką skalę, a zmierzające do 
wszechstronnego oświetlenia nowej jednostki chorobo
wej, jaką wydaje się być zespół z. m. s. — prace G a 1- 
1 a v a r d i n a i jego szkoły, zgodne w swych rezul
tatach z pracami innych klinik francuskich, doprowadza
ją do wniosków wręcz rewelacyjnych: B o c h m a n 
podaje 27 przypadków z. m. s., z których 25 potwier
dzonych sekcyjnie —■ ból w anamnezie stwierdzało się 
w 5 przypadkach. D e 1 r o u s na 100 przypadków z. 
m. s. stwierdza obecność bólów w wywiadach w 42 
przypadkach. P a r k i n s o n  i B a d  f o r d  na 83 
przypadki sekcyjne z. m. s. w 38 nie notowali bólu 
w wywiadach. E a s t t B.  C a r r y ,  podaje w r. 1928 
osiem sekcyjnych przypadków bezbolesnej postaci z. 
m. s..

W nioski więc, wynikające z tych statystyk, są, jak 
widzimy, zasadniczo różne od zapatrywań szkoły nie
mieckiej.

Statystyka, oparta na p r z y p a d k a c h  s e k 
c y j n y  c h, niezbicie wykazuje, że brak bólu w prze
biegu z. m. s. jest takiem samem prawidłem, jak obec
ność bólu, innemi słowy, bezbolesna postać z. m. s. wy
stępuje nieomal tak samo często, jak i bolesna.

Nasz materjał kliniczny w zupełności zgadza się 
z wynikami przytoczonych statystyk. Na 20 przypad
ków z. m. s., obserwowanych na oddziale od 1931 r., 
w 8-miu przypadkach stwierdziliśmy bezbolesną postać 
z. m. s., z tego 4-ry potwierdzone sekcyjnie. Na 9 przy
padków sekcyjnych \z. m. s. mamy do odnotowania 4 
przypadki postaci bezbolesnej z. m. s.

Oczywiście, statystyki, przeprowadzone na przy
padkach niekontrolowanych sekcyjnie, mogłyby wypaść 
(i zazwyczaj wypadają) zgoła inaczej, gdyż przypadki 
bezbolesnej postaci z. m. s. są przeważnie nierozpozna- 
wane i traktowane jako niedomoga mięśnia sercowego. 
Odpowiedzieć na pytanie, dlaczego zamknięcie światła 
naczynia wieńcowego i to nieraz dużego kalibru z następ
czą martwicą odpowiedniego odcinka serca może prze
biegać tak często bez bólu — nie jest rzeczą łatwą, i nie 
jest celem pracy naszej na to pytanie odpowiedzieć. 
Pragniemy jednak zwrócić uwagę na klasyczne doświad
czenia R ii c  h e i  a, który udowodnił, że zupełna an o - 
xaem ia  mięśnia, uzyskana przez zamknięcie światła na
czynia doprowadzającego, bólu w tym odcinku mięśnia 
nie powoduje. Sądzimy ogólnie, że obok różnej osobni
czej wrażliwości na ból, jako momenty ważne należy 
podkreślić powolność procesu zakrzepowego tętnicy 
wieńcowej i zdolność tworzenia krążenia obocznego.

Po omówieniu ogólnem zawału mięśnia sercowe
go, przebiegającego bez bólu, przejdziemy do rozpatrze
nia poszczególnych przypadków, obserwowanych w cią
gu ostatnich 3-ch lat na oddziale wewnętrznym, ujmu
jąc te przypadki w pewne grupy wedle cech najbardziej 
wyrazistych.
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P r i z y p a d e k  I. Chory J. Z., lat 53, robotnik, przy
był na oddział 30. III. 33 r., skarżąc się na ogólne osłabienie, 
stałą duszność, znacznie nasilającą się w pozycji leżącej ii pod
czas wysiłku, kaiszel z oddawaniem dużej ilości' plwociny, za
wroty i bóle głowy, bralk apetytu, uczucie pełności w okolicy 
żołądka1, głównie po jedzeniu. Moczu oddaje około 2-ch szkla
nek na dobę. Czuje się chory od 4-ch lat, choiroba rozwija się 
powoli. Nfie pije, palli około 20 papierosów dziennie. Pozafem 
anamneza bez znaczenia.

Sinica ogólna, wyraźnie zaznaczona sinica warg i ję 
zyka.

Odgłos opukowy płuc jawny z odcieniem bębenko
wym, oddech osłabiony, rozsiane świsty i furczenia nad całą 
powierzchnią płuc, w dolnych częściach rzężenia wilgotne 
średnio-ii drobno-bańkowe.

Uderzenie koniuszkowe w V-em lewem międzyżebrzu 
na 2 palce nazewnątrz od 1. 1. sutkowej, słabo maealne. Granic 
serca określić nie można spowodu objawów rozedmy płuc. 
Tony głuche, co  kilkanaście uderzeń skurcz dodatkowy. Skur
cze dodatkowe po wysiłku znikają. Tętno średniego napełnie
nia, 104 ud. na m. Parcie krwi 130/90 Hg.

Brzuch sklepiony prawidłowo, nieduża bolesność i opór 
szerokości 3-eh palców pod prawym lukiem żebrowym. Śledzio
na nriemacalna.

Odruchy kolanowe zachowane. T° 38°. Kończyny bez 
obrzęków.

Badanie moczu poza nieco zwiększonym urobilinogenem 
f +  ) zmian patologicznych nie wykazało. OB — 4 mm (W  e - 
s t  e r g e e n ) ,  odczyn W a s s e r m a n n a  ujemny.

Rtg. serca i płuc. Serce powiększane o zaokrąglonej le
wej komorze i uwypuklonym prawym obwodzie. Biorąc pod 
uwagę wolną przestrzeń pozasercową, należy uwypuklenie pra
wego obwodu przyjąć za rozszerzenie prawej komory. Ruchy 
serca drobne, aorta nierozszerizona. Objawy rozedmy pluic.

Stan chorego pomimo energicznych zabiegów stale po
garszał się, zjawiły się obrzęki dolnych kończyn, ii wśród 
szybko narastających objawów niedomogi serca, chory zmarł 
8. IV. 33 r.. Rozpoznanie kliniczne: Insf f .  m. cordis, em phy- 
sem a pulm. Dokonana sekcja zwłok wykazała: A therom atosis  
universalis praecipue arteriae coron . (ram i desc.) sin. O blite- 
ratio rami descenden tis art. coron. sin. cordis, anuerysm a ven- 
iriculi cordis sin. circum scriptum . Fibrosis m yocard ii circum- 
scripta ventriculi sin. cordis. O b literatio  cavi pericardii. Dila- 
tatio cordis totius.

P r z y p a d e k  II. Chora R. M., 63 lat, przybyła do 
szpitala 12. V II. 35 r., ze skargami na ogólne osłabienie, dusz
ność, nasilającą się często w nocy. Zachorowała 9 tygodni przed 
przybyciem do szpitala; duszność, na początku nieduża, szyb
ko narastała. Po kilku tygodniach wystąpiły obrzęki dolnych 
kończyn. Leczenie w domu bez skutku, i chora została skie
rowana do szpitala. Dawniej nie chorowała.

Ogólna sm;ca. Oddech przyspieszony, 44 oddechy na 
minutę. Odgłos opukowy płuc jawny z odcieniem pudełkowa- 
tym, .oddech osłabiony, rzężenia wilgotne nad dołnemi częś 
dąnd płuc.

Uderzenie koniuszkowe serca w V-em lewem między
żebrzu, podnoszące. Serce opukowo powiększone we wszy
stkich kierunkach. A kcja serca miarowa, tony głuchawe, nad 
koniuszkiem rytm cwałowy, drugi ton nad tętnicą płucną i nad 
t. główną lekko akcentowany. Tętnice twarde, tętno miarowe, 
96 ud. ina m. Paircie krwi 170/105 Hg.

W ątroba wystaje spod prawego podżebrza na szerokość 
trzech palców,, przy obmacywaniu tkliwa, o brzegu tępym. 
Śledziona memacalna.

Układ nerwowy bez zmian chorobowych. T° 36,3°. O- 
brzęki kończyn dolnych.

W yniki badania m oczu: c wl 1016, białko —  03% o, u-

robilinogen silnie zwiększony, leukocyty, erytrocyty wyługo
wane pojedyńoze w p. w., wałecżki ziarniste i szkliste poje- 
dyńcze w p. w. O B — 317‘. Odczyn W i s s e r m a n n a 
ujemny.

Rtg. serca i płuc. Serce powiększone w lewo, kształtu 
niecharakterystycznego, o zaokrąglonym lewym obwodzie 
i drobnych ruchach. Cienie wnękowe znacznie rozszerzone,
0 wybitnie wzmożonym rysunku odwnękowym, nieduże za
cienienie kątów przęponowo — żebrowych.

Wszelkie leczenie szpitalne okazało się bezskuteczne
1 choira zmarła 20. X I 35 r.

Przeprowadzona sekcja zwłok wykazała: arteriosclerosis  
universalis. C alcification es circum scrip łae art. coronariarum . 
Stenosis <z>rcumscripta ram i descen den tis an te-ioris art. cor. 
sinistrae. Fibrosis m yocard ii ventriculi cord is sin., muscułorum  
papiłlarium . D ilatatio cord is totius. T hrom bosis parietalis  
ventriculi cord is sin. et auriculae atrii cord is dextri. H ydrotho- 
rax am bil. Ważniejsze szczegóły sekcji: gałąź zstępująca prze
dnia mniej więcej 1,5 cm. od ujścia niedrożna, ściana na 
przestrzeni około 2.5 cm. zwapniała.

P r z y p a d e k  III. Chory W. J. lat 49, przybył do 
szpitala 15. V II. 35. r. Choruje od sześciu miesięcy. Choroba 
rozpoczęła siię dusznością wysiłkową lekkiego stopnia; dusz
ność w ciągu ostatnich tygodni znacznie nasiliła się i występo
wała nawet w spoczynku, niekiedy w nocy w postaci napa
dów, trwających 2 — 3 godziny. Od czasu do czasu napady 
bicia serca. Kaszel z oddawaniem plwociny w niedużej ilości'. 
Od 3 dni zjawił się obrzęk kończyn dolnych Moczu oddaje 
mało. Pozatem wywiad bez znaczenia.

Powłoki skóry i widzialne błony śluzowe sino-bladc. 
Oddech przyśpieszony, 40 oddechów na 1 m.

Przytłumienie, oddech osłabiony nad dołnemi częścia
mi płuc, pozatem odgłos opukowy płuc jawny; rozsiane świ
sty i furczenia nad całą powierzchnią płuc.

Uderzenie koniuszkowe serca maealne w V I lew. mię
dzyżebrzu, podnoszące, rozlane. Serce powiększone w wszy
stkich kierunkach, głównie wlewa. A kcja serca miarowa, tony 
b. głuche, rytm cwałowy, szmer skurazowy nad koniuszkiem. 
Tętno słabego napełnienia, miarowe, 100 uderzeń na 1 m. par
cie krwi 90/70 Hg. Brzuch nieco wzdęty. W ątroba dolnym 
hrzegiem sięga do wysokości pępka, o powierzchni gładkiej, 
bolesna przy obmacywaniu. Układ nerwowy bez widocznych 
zmian chorobowych. T ° 36,9°. Obrzęk okolicy krzyżowej 
i kończyn dolnych.

Badanie moczu: c. wł. — 1,028, urobiilinogen zwiększo
ny (+ + )>  leukocyty pojedyńcze i w małych skupieniach w 
p. w. Pozatem bralk odchyleń od normy. O B—420 min. Od
czyn W a s s c r m a n n a ujemny.

Rtg. serca i płuc. Serce kształtu niecharakterystycznego, 
miernie powiększone wprawo i znacznie w lewo. Ruchy serca 
małe, przestrzeń pozaseroowa miernie zwężona, zacienienie 
kątów przeponowo-żebrowych na szerokość 2—3 palców. W i
doczna szczelina -międzypłatowa prawa.

Zdjęcie kimograficzne serca nie wykazało nic charakte
rystycznego.

Zdjęcie elektrokardjograficzne wykazało: ST niżej 1.
izoelęktrycznej w pierwszem odprowadzeniu i wyżej w od
prowadzeniu drugiem i trzeciem oraz atypowy blok gałązki.

Rys. 1. (czas — 0,1 sek., 1 m v = l  cm.)
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Stain chorego po leczeniu szpitałnem poprawił się: dusz- j 
ność zmniejszyła się, moczu oddawał więcej, obrzęki znacznie 
się zmniejszyły, jednak rytm cwałowy nie ustąpił; parcie krwi 
stale się wahiallo między 85/60 di 100/70 Hg. Został wypisany 
3.VIII.35. 13.IX.35 r., przybył ponownie do szpitala w stanie
bardzo ciężkim ze zmianami mniej więcej temi samemii, jalk 
i po raz pierwszy. Po odwodnieniu i nieznacznej poprawie 
chory został wypisany ze szpitala dnia 18.X.35 r. \z rozpozna
niem „infarctus m yocardii".

Główną cechą charakterystyczną powyżej opisa- |
nych przypadków jest to, że przebiegają one pod posta- •
cią zwykłej niedomogi serca, niekiedy z objawami nie- |
domogi lewej 'komory, na co wskazywałyby napady j

znacznej duszności w postaci dychawicy sercowej, wy
stępującej często w nocy, jak to miało miejsce w przy
padkach Il-im i III-im. Objaw y niedomogi serca wystę
pują i rozwijają się naogół dość szybko ze stałem nasi
leniem choroby, widać to z wywiadu w przypadku Il-im, 
gdzie choroba trwała 9 tygodni przed przybyciem do 
szpitala, a w przypadku Ill-im  6 miesięcy. T o  znowu 
przebieg może być bardzo powolny i trwać całe lata, nie 
zdradzając żadnych cech charakterystycznych dla prze
bytego zawału sierdzia. Z a przykład może służyć przy
padek I-szy, w którym przebieg i objawy choroby miały i 

charakter banalnej niedomogi serca. Dopiero sekcja 
zwłok wykazała istotę cierpienia. Brak dramatycznego 
i burzliwego przebiegu w powyższych przypadkach za
leży najprawdopodobniej od sprawnie działającego krą
żenia obocznego, stopniowo rozwijającego się, jako od
powiednik na stale postępujące zwężenie tego lub innego 
odgałęzienia naczynia wieńcowego. Na tego rodzaju 
postacie zawału sierdzia zwraca uwagę D e 1 r o u s 
i podkreśla, że zdarzają się one dość często i przebie
gają skrycie.

P r z y p a d e k  I V.  linia 10.1X.32 r. został przyjęty 
do szpitala chory K. J., łat 63, ze skargami na ogólne osłabie
nie, duszność, kaszel z oddawaniem niewielkiej ilości plwociny, 
zawroty głowy, brak snu, 'brak łaknienia, uczucie pełności w 
okolicy żołądka, nieduże tępe bóle w prawem podżebrzu. Mo
czu oddaje około Yą szklanki na dobę. Zachorował nagle ! 
przed czterema tygodniami. W  nocy podczas snu nagle dostał 
napadu silnej duszności połączonej z męczącym kaszlem i od
dawaniem dużej ilaści śluzowej plwociny. Zpowodu duszności 
musiał siedzieć w łóżku, ponieważ w pozycji leżącej duszność 
nasilała się znacznie. W  ciągu następnych dni samopoczucie 
polepszyło się, kaszel i duszność nieco zmniejszyły się. Chory 
jednak zmuszony był pozostawać nadal w łóżku w pozycji 
przeważnie siedzącej — zmiana pozycji na leżącą, próba na
wet lekkiego wysiłku fizycznego lub ruchu, np. przejście przez 
pokój, powodowały dużą duszność. W  kilka dni po zachoro
waniu zjawiły się obrzęki średniego stopnia na stopach i po
dudziach, które stopniowo zwiększały się. Ponieważ po ty- 
godniowem w/ględnem polepszeniu stan chorego zaczął się po
garszać, skierowano chorego do szpitala. Dawniej jakoby nigdy 
nie chorował, nie miewał żadnych dolegliwości poza niedużym 
kaszlem i dusznością wysiłkową lekkiego stopnia, trwającą od 
kilku lat. Bezdzietny, żona żyje, zdrowa, wywiad rodzinny bez 
znaczenia.

Powłoki skórne i  widzialne błony śluzowe sine. Oddech 
nieoo przyśpieszony. Odgłos opulkowy płuc jawny z odcieniem 
pudełkowatym, tylko nad dolnemi częściami, zwłaszcza z tyłu, 
przytłumiony. W  miejscu przytłumienia osłabienie drżenia 
klatki piersiowej i przewodnictwa głosu oraz, osłabienie szme
rów oddechowych. N a pozostałej przestrzeni płuc rozsiane 
świsty i furczenia-

Granic seroa określić dokładnie niemożna zpowodu ob
jawów rozedmy płuc. Uderzenie koniuszkowe niemocalne.

A kcja seirca miarowa, tony głuche. Tętno słabego napełnienia, 
miarowe 88 ud. na 1’. Tętnice twarde, zygzakowato ułożone. 
Parcie krwi ( P a c h  on)  115/90 Hg.

Brzuch sklepiony prawidłowo, przy obmacywaniu nie- 
bolesny. Wątroba wystaje zpod prawęgo luku żebrowego na 
szerokość 1—2 palców, o powierzchni gładkiej, brzegu tępym, 
spoistości zbitej, bolesna przy obmacywaniu. Śledziona niema- 
calna.

Układ nerwowy bez zmian chorobowych. T ° 36,4°.
Obrzęki sinawo-blade stopnia niedużego w okolicy 

krzyżowej, na podudziach i  stopach.
Badanie moczu: oddziaływanie kwaśne, c. wł. 1,020,

białko — ślad, urobilinoigen nieco zwiększony, leukocyty 
1—2 w p. w., erytrocyty wyługowane 2—3 w p. w., wałeczki 
szkliste pojedyncze wr preparacie. Odczyn W a s s e r m a n n a  
ujemny. OB—2 mm. (W  e s t e r g r e e n).

Badanie rentgenowskie klatki piersiowej: wstęga naczy
niowa, tchawica w mniejszym stopniu, serce zaś w znacznym 
— przeciągnięte wprawo. Serce powiększane, kształtu niecha- 
rakterystycznego, skośnie ułożone; ruchy serca o  m alej ampli
tudzie. Clienie wnękowe płuc znacznie roziszerzone i obficie 
rozgałęzione (zastoina). Szczeliny międzyipłatowe obustronni© 
widoczne (płyn). Prawy kąt przeponowo-żebrowy intensywnie 
zacieniony na wysokości kilku palców. Intensywne smużasto- 
plamiste cienie pokrywają środkowe i dolne pole płuca pra
wego (najprawdopodobniej sprawa włóknista w płucu).

Badanie elektrokardiograficzne wykazało zaburzeni© 
przewodnictwa wewnątrżkomorowego (rys. 2).

9
--------
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Rys. 2 (czas — 0,1 sek., 1 m v=2 cm.)

Stan chorego podczas pobytu w szpitalu stale pogar
szał się. Dnia 16.1X.32 r. chory zmarł. Rozpoznanie kliniczne: 
In farctus m yocardii, em physem a pulm onum. Dokonana sekcja 
zwłok wykazała: A rteriosclerosis aortae, arterioscłerosis art. 
coronarium  cordis. Stenosis ex  arteriosclerosi rami descenden- 
tis art. coron ariae cord is sin. ss. aneurysm ate ventriculi cordis  
sin. Fibrosis e t  necrosis dispersa m yocardii. D ilatatio cordis  
sin. H ypertrophia  e t  d ilatatio  cord is dextri. O bliteratio  cavi 
pericardii. E m physem a pulm onum. H ydrothorax  am bilateralis.

P r z y p a d e k  V. Chory W. G., lat 66, przybył do 
szpitala dnia 11.1X.35 r., jako „casus urgens". Poprzedniego 
dnia nagłe dostał gwałtownej duszności ii kaszlu z; oddawaniem 
niedużej ilości śluzowej plwociny. Od 6 miesięcy miał duszność 
wysiłkową, niekiedy w nocy występowały napady zwiększo
nej duszności, trwające około 20 minut. Dawniej nie chorował.

Chory niespokojny, skóra i widzialne błony śluzowe si- 
nawo-blade. Ze strony płuc objawy rozedmy. Uderzenie ko
niuszkowe serca niemacalne, granic serca oznaczyć nic można 
zpowodu rozedmy płuc. Tony serca głuche, cichy szmer skur
czowy najlepiej słyszalny nad koniuszkiem. Skurcze dodatko
we występujące dość często. Tętno słabego napełnienia, 96 ud. 
na 1’. Parcie krwi — 80/50 Hg.

W ątroba wystaje spod prawego luku żebrowego na sze
rokość 1 palca, tkliwa przy obmacywaniu.

Odruchy kolanowe żywe. T ° 37,2°. Kończyny bez obrzę
ków.

Badanie moczu nie wykazało odchyleń od norimy. Od
czyn W  a s s e r m a n n a ujemny. Liczba białych ciałek we 
krwi — 4.600 w 1 mm3. OB—72’.

Rtg. serca i płuc: serce kształtu niecharaJkterystycznego,
www.dlibra.wum.edu.pl
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powiększone w lewo, o zaokrąglonej lewej 'kamorze i niemiiaro- 
wych drchnych ruchach. Przestrzeń pozasercowa niezwężom. 
Aorta miernie wydłużana, o ruchach drobnych. Cienie wnę
kowe za&toiiinuwe, po stronie prawej znacznie rozszerzone, o 
wzmożonym rysunku odwnękowo-naczyniowym. Ruchy prawej 
przepony upośledzone.

Zdjęcie kimagraBczme serca, dokonane wkrótce /po przy
byciu chorego do s/iprtalla, wykazało brak ruchów lewej komo
ry ina przestrzeni 2 cm., poczynając od podstawy komory ku 
dołowi. Po 2-eh tygodniach w miejscu, wyżej opis a/n cm, ruchy 
lew. komory zjawiły się pono winie.

Pierwsze zdjęcie elektrokairdjograficzne wykazało T i 
ujemne z zaznaczoną falą wieńcową, a dokonane powtórnie 
6.X.35 ir. wykazało już wyraźną falę wieńcową w pierwszem 
odprowadzeniu, prócz tego zaburzenie przewodnictwa wc- 
wnątrzkomorowego (rys. 3).

Rys. 3 (czas — 0,1 sek., 1 m v = l cm.)

T ° od dnia 12.IX  do 14.1X 33 r. waihala się między 
37,1° a 38,1°, .puczem spadla do normy. Chory przebywał w 
szpitalu 4 tygodnie, stan ogólny poprawił się, duszność zmniej
szyła się, parcie krwi wzrosło i przed wyjściem ze szpitala wy
nosiło 120/70 lig. Chory wypisany z rozpoznaniem „infaretus 
m y o c a rd ii ’.

W  powyższych dwuch przypadkach zawał mięś
nia sercowego wystąpił w postaci gwałtownej dusznoś
ci, która zazwyczaj nie jest współmierna do danych 
badania fizykalnego serca i płuc. Duszność ta naogół 
jest stała i znacznie nasila się przy najmniejszym ruchu. 
Dowodzi to dużego uszkodzenia serca, powodującego 
ostrą jego niedomogę, która wcale lub mało poddaje się 
leczeniu i zwykle prowadzi do zejścia śmiertelnego. Dwa 
takie przypadki opisał G a 11 a v a r d i n, pięć D e 1 - 
r o u s ,  E a s t  B a i n  C a r r y ,  wedle D e l r o u s ,  
— 8. W  tych przypadkach duszność była prawie jedy
nym objawem zawału mięśnia sercowego. Co się tyczy 
naszych przypadków, to w czwartym również wystąpiła 
nagle, /jako wvraz zawału sierdzia, gwałtowna duszność, 
która trwała aż do przybycia chorego do szpitala ii nawet 
pomimo energicznego leczenia nie zmniejszyła się, i cho
ry śród objawów duszności zmarł. W  piątym przypadku 
głównym objawem powstałego zawału również było na
głe wystąpienie silnej duszności, która pod wpływem 
leczenia zmniejszyła się nieco, jednak trwała do chwili 

wypisania chorego ze szpitala. (d c. n.

D Z I A Ł  S P R A W O Z D A W C Z Y
pod k ie runk iem  M. GAN TZA.

Streszczenia zbiorowe i poglądowe.

O  współczesnych badaniach nad nowotworami 
złośliwemi.

Podał
M. PŁO N SKIER (Wairszawa). 

kierownik oddziialu a:natumqpatologiczinego 
w Szpitallu na Czystem.

W  poszukiwaniu prawdy o nowotworach złośli
wych różni badacze coraz to innym czynnikom przypi
sują znaczenie decydujące, i nie będzie już wkrótce na 
ziemi i ina niebie sił, z któremi inie probowanoby wiązać 
zjawiska powstawania nowotworów. W  ciągu kilku 
ostatnich lat co pewien czas zjawiają się wzmianki lub 
prace o t. zw. promieniach ziemnych ( Erdstrahlen), o ich 
szkodliwym wpływie ina stan zdrowia, a w szczególności 
o lich wpływie ina .powstawanie nowotworów złośliwych. 
Jaka jest geneza tych prac, i czy mają one podstawy 
naukowe? Należy przedewszystkiem podkreślić, że pra
ce i badania nad promieniami ziemnemi łączą się dość 
ściśle ze spostrzeżeniami, dotyczącemi t. zw. okolic i do
mów rakowych, i że są one właściwie próbą wyjaśnienia 
tych ostatnich spostrzeżeń. Już oddawna stwierdzano, 
że istnieją okolice, miasta, ulice, bądź też domy, w któ
rych częściej, aniżeli w innych, zjawiała się choroba ra
kowa. Najściślej pod względem statystycznym zostały 
opracowane zjawiska, dotyczące nader częstego wystę
powania raków płuc w Schneebergu w Niemczech i w 
Jachymowie w Czechosłowacji; zostały też one w spo
sób dostatecznie jasny wytłomaczone przez istnienie w 
danych okolicach specjalnych czynników drażniących, 
związanych z eksploatacją okolicznych kopalń (arsenu,

kobaltu, radu). Co się tyczy innych okolic, a szczegól
niej ulic i domów, ■— to spostrzeżenia, dotyczące częst
szego występowania raków są przeważnie oparte na da
leko mniejszym materjale, a przez to i mniej ścisłe: nic 
więc dziwnego, że medycyna naukowa z pewną powścią
gliwością traktuje dane o ulicach i domach rakowych 
i że jest bardzo ostrożna we wnioskowaniu i w ustalaniu 
jakichkolwiek związków przyczynowych. Nie ulega żad
nej wątpliwości, że przy opracowywaniu częstości ra
ków w obrębie poszczególnych części kraju, prowincyj 
lub miast zaznaczają się różnice w ich rozmieszczeniu; 
różnice te jednak stają się dopiero bardzo znaczne i god
ne bliższego zastanowienia przy porównywaniu mniej
szych odcinków geograficznych, a więc kiedy i liczby 
siłą rzeczy stają się mniejsze i mniej miarodajne. W e ź 
my dla przykładu pracę o okolicach rakowych G o 
d l e w s k i e g o ,  który w zestawieniach swych opiera 
się na materjałach, zbieranych przez lekarzy prowincjo- 

j  nalnych we Francji. Cóż się okazuje? Dr. S a r a m i t o
l donosi, że w ciągu 12 lat spostrzegał 11 przypadków
i raka żołądka, a Dr. A u d i o n, który praktykuje w kil-
| ku innych sąsiednich wioskach, spostrzegał w ciągu 10
| lat 17 przypadków różnych raków. Dr. L e y g u e s  w

pewnej okolicy w ciągu 13 lat stwierdził raki w 10 przy
padkach, — a w innej okolicy, odległej o 9 kilometrów, 
tylko w 2 przypadkach. W iększy nieco materjal podaje 
Dr. C o s t e : w miejscowości, która leży na dwuch

j  brzegach rzeki, spostrzegał w ciągu 12 lat 43 przypadki
I raka, z których tylko dwa na jednym brzegu, a pozosta-
| łe na drugim brzegu. Dr. D u r a n d  spostrzegał w 58

wioskach 183 przypadki raka: w 16 wioskach rak był 
I bardzo częsty, w pozostałych 42 — bardzo rzadki. N aj
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bardziej interesujące spostrzeżenia znów, niestety, opie
rają się na skąpym materjale. Dr. R o u t i e r donosi 
o 12 przypadkach raka, które stwierdził w 10 domach, 
znajdujących się na jednem płaskowzgórzu. B a u d i n, 
R o d o n  i G i r a r d  stwierdzali częstsze występowa
nie raka w okolicy pewnych studni. Nie ulega wątpli
wości, że tego rodzaju spostrzeżenia, skrupulatnie gro
madzone przez czas dłuższy, mogą być cennym materją
łem. Dotychczas jednak są one zbyt skąpe, ażeby na ich 
podstawie wyciągać jakiekolwiek wnioski. Pozatem na
leży pamiętać, że w szpitalach, rozporządzających no
woczesną aparaturą djagnostyczną, sekcje zwłok wyka
zują od 10 do 20%  błędnych rozpoznań w przypadkach 
nowotworów złośliwych: można więc sobie wyobrazić 
ile błędów tkwi w spostrzeżeniach lekarzy prowincjo
nalnych i wiejskich, — przy jaknajlepszych chęciach z 
ich strony. A jednak, pomimo zastrzeżeń, o których by
ła powyżej mowa, utarło się mniemanie, nawet w pew
nych sferach lekarskich, że istnienie okolic, domów i na
wet mieszkań rakowych jest faktem udowodnionym. N a
leżało więc szukać przyczyny różnej częstości występo
wania raków w różnych okolicach, domach i t. d. Rzecz 
oczywista, że znalezienie takiej przyczyny nie było rze
czą zbyt łatwą. W  sposób trochę nieoczekiwany dopo
mogli w tej ciężkiej sprawie t. zw. różdżkarze, t. j. lu
dzie, obdarzeni jakimś specjalnym zmysłem, którzy dość 
dokładnie nieraz oznaczają miejsca źródeł i strumieni 
podziemnych. Różdżkarze twierdzą, że w miejscach, w 
których przepływają prądy podziemne, a szczególniej 
w miejscach krzyżowania się prądów, powstają specjal
ne promienie, przenikające wysoko ponad powierzchnię 
ziemi, i że promienie te są wogóle bardzo szkodliwe dla 
ludzi, a w szczególności, że wywołują one powstawanie 
nowotworów złośliwych. Już parę lat temu znany różdż- 
karz niemiecki Freiherr von P o h l  wykonał następują
ce doświadczenie. W  jednem z małych miasteczek nie
mieckich, którego przedtem nigdy nie znał, oznaczył 
miejsca strumieni i źródeł podziemnych. Okazało się, że 
w domach i mieszkaniach, które znajdowały się ponad 
oznaczonemi przez niego miejscami, stwierdzano w 
ostatnich latach przypadki nowotworów złośliwych. 
R i e g 1 e r twierdzi, że powietrze ponad strumieniami 
podziemnemi (jest bardziej zjonizowane, i że przebywa
nie żywych organizmów w takich pasmach drażnienia 
(Reizstreifen) wywołuje ciężkie zaburzenia w zjawis
kach promieniowania ich własnego ciała; stwierdzony 
przez G u r w i c z a  i jego uczniów zanik promienio
wania mitogenetycznego we krwi chorych rakowych 
byłby następstwem działania promieni ziemnych. Autor 
podaje bardzo interesujące przykłady, illustrujące dzia
łanie promieni ziemnych. W  pewnym domu, znajdują
cym się w obrębie strefy podrażnienia, zachorowała na 
raka macicy jakaś kobieta; kobieta ta po krótkim czasie 
zmarła wskutek charłactwa nowotworowego. Sąsiadka 
zmarłej, kobieta inteligentna, która słyszała o tern, że by
wają domy rakowe, bardzo zaniepokojona, zwróciła się 
dla pewności do lekarza, aczkolwiek czuła się zupełnie 
dobrze. Lekarz stwierdził polipa macicy; ponieważ 
istniało podejrzenie w kierunku sprawy złośliwej —’ ma
cicę usunięto; w jamie macicy stwierdzono guzek wiel
kości orzecha laskowego; badanie histologiczne wykaza
ło raka. R i e g l e r  twierdzi, że prawie w każdym 
przypadku raka udaje mu się wykazać działanie promie
ni ziemnych. Zobaczmy, jak się przedstawia sprawa pro
mieni ziemnych w świetle nieco bardziej ścisłych badań. 
D o b i  e r  (fizyk), który od wielu lat pracuje nad tą 
sprawą, podaje, że w rzeczywistości ponad strumieniami 
podziemnemi udaje się wykryć promieniowanie przy po

mocy klisz fotograficznych. Długość fal promieni Ziem
nych wynosi od 0,3 mm. do 10 cm.; należą one do za
kresu pomiędzy promieniami pozaczerwonemi i najkrót- 
szemi falami H e r t z a .  W edług L e h m a n n a  po
nad strumieniami podziemnemi występuje- w polu elek- 
trycznem powietrza zaburzenie pod postacią przewagi 
jonów dodatnich; pod wpływem promieni ziemnych ma
ją występować zaburzenia wzrostu roślin i drzew: 
Pierwsze doświadczenia biologiczne nad działaniem 
promieni ziemnych w warunkach ściśle naukowych wy
konał niedawno w Grazu — B e d t z k e .  Przede- 
wszystkiem przy pomocy różdżkarza ustalono w insty
tucie patologicznym miejsca, pod któremi mają się znaj-r 
dować źródła promieniowania (promienie ziemne mają' 
z łatwością przenikać przez naj grubsze‘mury). Do do
świadczenia użyto myszy, które mają bardzo znaczną 
dyspozycję do raków, i u których bardzo często wystę* 
pują samoistne raki. W  miejscacht oznaczonych- przez 
różdżkarza, ustawiono klatki z myszami, — pozatem 
innych miejscach poza źródłami promieniowania usta* 
wiono klatki z myszami kontrolnemi. Klatki z myszami 
pozostawały na swych miejscach przez bardzo długi 
czas. W  rezultacie u jednej zpośród myszy kontrolnych 
stwierdzono raka. Myszy, ustawione w obrębie działa* 
nia promieni ziemnych, pozostały zdrowe, i ani jedna 
nie zapadła na raka. W yniki tego Zupełnie ścisłego do
świadczenia nie wypadły zachęcająco i raczej powięk
szają nasz nieznośny sceptycyzm naukowy w stosunku 
do tajemniczych promieni ziemnych. Należy jednak z 
całą lojalnością przyznać, że tylko to jedno doświadcze
nie nie może jeszcze w chwili obecnej-zamknąć całkowir 
cie rozdziału o promieniach ziemnych.

Zupełnie inaczej przedstawia się sprawa wpływu 
promieni słonecznych na powstawanie raków skóryf 
związek warunkowy jest tu zupełnie^wyraźny, a o s ta t 
nie badania coraz lepiej wyjaśniają istotę tego związku 
i mechanizm działania promieni słóńeczrtych. Na szc2e-- 
gólną uwagę w tej dziedzinie zasługują prace R o f f o 
z Buenos-Aires. Do 1931 roku autor'spostrzegał-500 
chorych na raka skóry: w 95%  płżypadków raki były 
umiejscowione na twarzy, w 3 %  ^ ^ ń a  grzbiecie rąk: 
w 98%  przypadków raki były umiejscowione W miej
scach, podlegających działaniu promieni słonecznych? 
Z  raków twarzy najwięcej było raków nosa (61^/ć/), 
o wiele mniej raków policzka (1 0 % ) , — najmniej raków 
skroni (4 % ). W  70 % przypadków rak i skóry Spostrze-: 
gano |u mężczyzn, w 30 % przypadków — u Kobiet. Ani 
razu nie stwierdzono raka skóry u murzynów lub indjan; 
wszystkie przypadki dotyczyły białych, naiezęściej jas
nowłosych i niebieskookich. Zaledwie w 2 %  przypad
ków spostrzegano raki skóry u ludżi, pracujących w  za
wodach, wyłączających działanie promieni słonecznych. 
W  miejscach, naświetlanych słońcem, zjawia się- naj
pierw rumień, — poczem występują zmiany barwniko
we i nadmierne rogowacenie. W  ogniskach nadmierne
go zrogowacenia rozwija się stopniowo rak. W edług: 
autora promienie słoneczne działają uczulającó na skó
rę zarówno swojemi promieniami widocznemi, jak rów
nież promieniami niewidocznemi, pozafijołkowemi; naj
ważniejszą rolę w powstawaniu zmian przedrakowych 
skóry należy przypisać cholesterynie. U zwierząt z rno- 
wotworami ogólna zawartość cholesteryny jest zwięk
szona: szczególniej dużo cholesteryny zawierają guzy. 
Zawartość cholesteryny w skórze różnych chorych, nie- 
cierpiących na nowotwory złośliwe, wynosi 0,111 — 
0 ,535%  (suchej substancji); w rakach skóry — 1 — 
2 ,5 6 % . Bardzo interesujące są różnice zawartości cho-
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lesteryny- w różnych częściach skóry u ludzi ze zmiana
mi przedrakowemi: najmniej cholesteryny zawiera skó
ra brzucha, — więcej skóra twarzy i przedramion; rów
nolegle do powstawania zmian przedrakowych wzrasta 
w odpowiednich miejscach zawartość cholesteryny, aż 
wreszcie w rakach osiąga bardzo duże, wyżej wymie
nione wartości. Najmniejsze, wartości cholesteryny 
stwierdzono u noworodków i dzieci; w starszym wieku j
ilość cholesteryny się powiększa; jednakże wiek nie jest j
tutaj czynnikiem decydującym. U szczurów; poddawa
nych działaniu promieni słonecznych, zawartość chole
steryny jest zwiększona, a u szczurów, trzymanych w 
ciemności, zawartość cholesteryny jest znacznie zmniej
szona. Bardzo przekonywające są doświadczenia tegoż 
autora na zwierzętach. R o £ f o poddawał szczury dłu
gotrwałemu działaniu promieni słonecznych: szczury j

były naświetlane całkowicie lub też tylko częściowo. j
Okazało się, że promienie słoneczne długości 1800— i
3400 A (niewidoczne) wywołują złośliwe nowotwory ;
u szczurów, — bez współdziałania jakichkolwiek innych ■
czynników. Po 7 — 9 miesiącach naświetlania powstawa- j
ły mało zróżniczkowane raki i mięsaki wrzecionowato- i
komórkowe. Guzy zjawiały się w miejscach nieowłosio- j
nych — na uszach i spojówce oka, lub też w miejscach, j
celowo pozbawionych włosów. W  doświadczeniach j
R o f f o liczba nowotworów, powstających pod wpły- j

wem słońca, wynosiła 100 % . Dość często u tego same- !
go szczura zjawiały się dwa guzy, nieraz różnego typu. j
Z  doświadczeń R o f f o wynika wyraźnie, że promie
nie słoneczne działają zarówno na tkankę nabłonkową, 
jak i na tkankę łączną, i że w równej mierze mogą je po
budzać do rozrostu nowotworowego. N a podstawie ba
dań R o f f o należy więc do czynników drażniących, 
rakotwórczych zaliczyć i promienie słoneczne. Czynni
ków tych odkrywamy coraz to więcej. i

T e u t s c h l a e n d e r  zalicza wogóle prawie 
wszystkie raki do raków z podrażnienia i przypisuje bar
dzo małe znaczenie takim przypadkowym czynnikom 
wrodzonym, jak zaburzenia-rozwojowe, przemieszczenia | 
zawiązków i t. d. Jeżeli w wywiadach u chorych rako
wych Iniezawsze znajdujemy dane, świadczące o dzia
łaniu czynników drażniących, to dzieje się tak dlatego, 
że u ludzi czas powstawania raków jest bardzo długi 
i trwać musi kilkanaście, a conajmniej kilka lat; ważne 
jest przytem, że działanie czynnika drażniącego nie mu
si wcale trwać cały czas, i że rak może powstać po wielu 
latach od chwili, 'kiedy już dany czynnik przestał od
działywać na ustrój; ponieważ przeważnie idzie tu o 
czynniki drażniące słabe, nieraz niedostrzegalne, — to 
niema w tern nic dziwnego, że chory, względnie jego 
otoczenie nie zwraca lub nie zwróciło na nie w swoim 
czasie uwagi. Bardzo interesujące w tym względzie są 
doświadczenia T  e u t s c h l a e n d e r a  nad t. zw. 
frakcjonowanem smołowaniem. Okazuje się, że nawet 
długie, bo 2 —3-miesięczne przerwy w smołowaniu zwie
rząt nie znoszą działania smoły, że u zwierząt, tak smo
łowanych, powstają raki tak samo, jak u zwierząt, smo
łowanych bez przerwy, i że, aczkolwiek u tych pierw
szych zwierząt raki powstają później, to w rezultacie 
liczba pendzlowań smołą, potrzebnych do wywołania 
raków, jest jednakowa w obu przypadkach. Nawet

krótkotrwałe działania czynników rakotwórczych pozo
stawiają w odpowiednich komórkach nieodwracalne, 
metastrukturalne zmiany, które przy powtórnem zadzia
łaniu tego samego czynnika wyrażają się w pewnem 
szczególnem uczuleniu danej komórki ( engramy S e - 
m o n a ) .  U zwierząt, smołowanych z przerwami, 
stwierdzono następujące zjawisko: im dłuższe były
przerwy pomiędzy poszczególnemi serjami smołowań, 
tern mniejsza liczba seryj była potrzebna do wywołania 
raka. A więc w czasie przerw engramy nietylko nie gi
ną, ale raczej zostają wzmocnione. Engram, wywołany 
przez zadziałanie czynnika drażniącego, zostaje zacho
wany w czasie przerw w działaniu tegoż czynnika, zo
staje wzmożony przez każde następne zadziałanie tegoż 
czynnika, przekształca się ze zmian metastrukturalnych, 
komórkowych w zmiany histologicznie uchwytne, przed
rukowe, — ażeby wreszcie w warunkach odczynu aller- 
gicznego stać się punktem wyjścia dla raka.

Badania histologiczne przypadków, smołowanych 
z przerwami, wykazały, że jądra komórek są powiększo
ne; zmiany te spostrzegano również w przypadkach, ba
danych w czasie przerw. Dopiero po 4 — 7-miesięcznej 
przerwie zwierzęta, przedtem pendzlowane, zachowują 
się tak, jakgdyby nie były wcale pendzlowane. W yd aje 
się jednak, że engramy po smołowaniu w zupełności 
nigdy nie zanikają; w jednym przypadku u myszy, smo
łowanej tylko w ciągu 6 tygodni, powstał rak po 12 mie
siącach w miejscu pendzlowanem smołą. T  e u t s c h- 
1 a e n d e r uzależnia powstanie raka od zespołu na
stępujących warunków: od odpowiedniego czynnika
drażniącego, od wrażliwości osobnika lub narządu oraz 
od dostatecznie długiego czasu działania czynnika, czyli 
ekspozycji. U przeciętnie wrażliwych osobników róż
nych gatunków czas ekspozycji waha się w bardzo roz
ległych granicach; u myszy wynosi 3 — 4 miesiące, u 
królika conajmniej rok cały; u ludzi przeciętny czas po
wstawania raków zawodowych wynosi 8 lat. Przy nie
znacznej wrażliwości lub przy braku zupełnym wrażli
wości (dyspozycji) zostaje ona wywołana przez długo
trwałe działanie tychże czynników drażniących ze
wnętrznych lub wewnętrznych. W  przypadkach istnie
jącej już wcześniej (wrodzonej) dyspozycji lub dyspo
zycji nabytej w sposób, dopiero co wspomniany, wystar
czy daleko krótsza ekspozycja. W  związku z powyż- 
szemi poglądami T  e u t s c h l a e n d e r  odróżnia ,.wy
zwolenie" raka w ustroju usposobionym i wywołanie ra
ka w początkowo prawidłowym ustroju, w którym dys
pozycja musi być dopiero wytworzona. W  tym ostatnim 
przypadku rak prawie nigdy nie występuje bezpośrednio 
pod wpływem czynników drażniących, lecz tylko jako 
choroba następcza po różnych stanach przedrakowych, 
będących wyrazem stopniowo wytwarzającej się dyspo
zycji lokalnej. W  zupełnie zdrowym ustroju jednorazo
wy uraz nie może wywołać raka. W  przypadkach, kie
dy nowotwór złośliwy powstaje szybko po jednorazo- 
wem zadziałaniu jakiegoś czynnika, czynnik ten z pew
nością zadziałał na teren, już uprzednio zmieniony, znaj
dujący się w stanie przedrakowym; makroskopowo stan 
ten nie był jeszcze uchwytny — należy jednak przyjąć, 
że nowotwór istniał już potencjalnie w stanie utajonym.

(d. c. n.)
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O c e n y

J. H. G A D D U M . Gefasserw eiternde Słoffe der G e -  
webe. X II.+ 200 . 1936. G eorg  Thiem e (V e rlag ) Le ipzig .

Zadaniem książki jest objaśnienie natury i własności 
pewnych ciał fizjologicznie czynnych, szeroko rozpowszech
nionych w ustroju, odgrywających ważną rolę w regulacji 
miejscowej czynności tkanek. Dowody fizjologicznego działa
nia tych ciał opierają się głównie na metodach farmakologicz
nych ich wykrywania i określania w wyciągach tkankowych, 
otrzymanych różnemi sposobami. Autor omawia metody, sto
sowane w analizie farmakologicznej. Wyniki niektórych me
tod są tak przekonywające, że o charakterze czynnego ciała 
nie może być żadnej wątpliwości. Czasami można ciała czyn
ne wyosobnić chemicznie i w ten sposób potwierdzić wyniki 
badań farmakologicznych; w większości jednak przypadków 
jest to niemożliwe, spowodu trudności otrzymania ich w do
statecznej ilości. Metody farmakologiczne są bardzo często o 
wiele czulsze od chemicznych, można więc niemi wykonywać 
doświadczenia, którychby wogóle innemi metodami nie moż
na było uskutecznić. Nadto metody chemiczne pracują z du- 
żemi stratami, dlatego ilościowe oznaczania ciał czynnych 
osiągamy tylko metodami farmakologicznemi. Stosowanie 
czułych i dokładnych metod farmakologicznych posiada duże 
znaczenie w analizie wyciągów tkankowych, zawierających 
ciała o nieznanej budowie chemicznej. Dla danych ciał wybie
ra się narządy zwierzęce, szczególnie wrażliwe na te substan
cje, ustala się sprzyjające warunki doświadczalne, stosuje się 
pewne środki, potęgujące specyficzność metody, uczula lub 
obniża wrażliwość na inne ciała, np. czułość różnych tkanek 
na acetylcholinę możemy podnieść, poddając tę tkankę wpły
wom małych niedziałających dawek ezeryny, hamującej za
czyn esterazę, rozkładającej bardzo szybko acetylcholinę. Je 
żeli jakiś wyciąg tkankowy zawiera histaminę i acetylcholinę, 
to, zadając kotu odpowiednią dawkę atropiny — możemy na 
ciśnieniu krwi tego kota badać taki wyciąg na obecność hista
miny, ponieważ atropina wyłącza już wpływ acetylcholiny. 
Działanie ciał tkankowych, rozszerzających naczynia, ograni
cza się do sąsiedztwa miejsca ich wyzwalania się. W  warun
kach fizjologicznych nie dostają się one do krwiobiegu, dzia
łają więc wyłącznie miejscowo, jako czynniki fizjologiczne. 
Stają się one natomiast czynnikami farmakologicznemi, jeżeli 
je wyodrębnimy i w dawkach dowolnych wprowadzimy do
żylnie. (Podział prof. J. M o d r a k o w s k i e g o :  Działanie 
czynników farmakologicznych na naczynia. Pol. Arch. Medyc. 
Wewn. T . V II. 1929. Str. 463). Wówczas mogą one wywołać 
działanie ogólne, między innemi spadek ciśnienia krwi. Ciała 
czynne, którym TÓżne wyciągi tkankowe zawdzięczają, roz
szerzające działanie na naczynia, jak  histamina, cholina, je j 
ważny ester octowy, adenozyna i je j pochodne, znane były 
znacznie wcześniej, aniżeli stwierdzenie ich obecności w na
rządach i tkankach. Zachodziło jednak pytanie, czy ciała^ 
wyosobnione zapomocą procesu chemicznego, lub których 
obecność stwierdzamy na podstawie charakterystycznych 
działań farmakologicznych wyciągów tkankowych, są natural- 
nemi składnikami komórek, czy też produktami sztucznemi. 
Można z całą pewnością powiedzieć, że histamina i acetylcho- 
lina w tkankach, z których je  wyciągamy, nie znajdują się w 
postaci wolnej i zdolnej do dyfuzji. W  płucach większości 
zwierząt znajduje się tyle histaminy, że wywołałaby ona stan 
ciężkiej zapaści, gdyby, mogła przejść z komórek do krwio
biegu. Z tkanki płucnej da się wyciągnąć również zaczyn, któ
ry rozłożyłby histaminę, gdyby w protoplaźmie znajdowała 
się w stanie wolnym. Również i acetylcholina nadzwyczaj 
szybko rozkładana przez esterazę, musi być w tkankach w ia-

k s i ą ż e k

kiś sposób związana, uniemożliwiający zjawienie się je j w for- 
nie czynnej. W ten sposób nie może ona rozwinąć s\yych 
nadzwyczaj silnych działań farmakologicznych oraz chronio
na jest przed natychmiastową, zaczynową hidrolizą. Ciała 
grupy adenozynowej zachowują się nieco odmiennie; biorą 
udział w przemianie materji mięśni i innych bardzo czynnych 
komórek. Adenozyna powstaje w ustroju przez połączenie 
aminopuryny- adeniny z pentozą - rybozą. Przez połączenie 
adenozyny z kwasem fosforowym wytwarza się kwas adeni- 
lowy. Tylko nieznaczna część związków adenozyno wy ch wy
stępuje w tkankach w postaci tego kwasu. Większa ich część, 
zwłaszcza w mięśniach prążkowanych, znajduje się w połącze
niu z kwasem pyrofosforowym, jako kwas adenozynotrójfosfo- 
rowy. Związki adenozynowe ulegają szybko rozkładowi pod
czas autolizy tkanek. W  normalnych warunkach również 
związki te nie opuszczają komórek i nie wywierają działania 
rozszerzającego na sąsiednie naczynia. Działanie naczyniowe 
ciał adenozynowych jest słabsze od histaminy i acetylcholiny. 
Działania farmakologiczne wyciągów tkankowych wskazują, 
że w tkankach występują jeszcze nadto inne ciała, silnie roz
szerzające naczynia, których dotychczas chemicznie nie udało 
się zidentyfikować. Następnie omawiane są własności che
miczne i fizykalne obecnie znanych ciał czynnych, ich działa
nie farmakologiczne na ciśnienie krwi u różnych zwierząt, na 
krążenie poszczególnych narządów, mięśnie gładkie, gruczoły, 
sporządzanie wyciągów, metody chemiczne i biologiczne wy
krywania ciał czynnych, ich zawartość w poszczególnych 
tkankach, wchłanianie, wydzielanie oraz znaczenie fizjolo
giczne. W  rozdziale V I przedstawione jest działanie ciał o 
nieznanej konstytucji chemicznej we krwi ssaków, sercu, wą
trobie, ślinie, trzustce, jelitach, mózgu, dodatkowych męskich 
gruczołach płciowych, oku, moczu, ślinie, pocie oraz peptonie. 
W rozdziale V II zajmuje się autor wyzwalaniem swoistych 
czynnych ciał podczas czynności nerwowych. Wyniki badań 
L o e w i e g o ,  a później innych badaczy przemawiają za hu- 
moralnem przenoszeniem podrażnień nerwów parasympatycz
nych i współczulnych. Mianowicie, pod wpływem drażnienia 
tych nerwów w narządach końcowych mają powstawać ciała 
o własnościach acetylcholiny lub adrenaliny. Stwierdzono 
także, że przy drażnieniu włókien przedzwojowych układu 
wegetatywnego, wyzwala się acetylcholina w synapsie komó
rek zwojowych. Acetylcholina jest więc przenośnikiem pobu
dzeń nerwów przedzwojowych — drażni na podobieństwo ni
kotyny komórki zwojowe, wysyła bodźce na włókna pozaźwo- 
jowe, a potem natychmiast znika. Podobnie ma ona działać 
w włóknach ruchowych mięśni szkieletowych, przenosząc po
drażnienia tych nerwów na płytki końcowe mięśni prążko
wanych. Dawny podział układu wegetatywnego na nerwy pa
rasympatyczne i współczulne nie może nam powiedzieć, jakie 
specyficzne ciała powstają na jego obwodzie. Dlatego D a l e  
zaproponował podział tych nerwów według ich mechanizmu 
farmakodynamicznego na nerwy cholinergiczne i adrener- 
giczne. Nowe te określenia ułatwiają w dużym stopniu zro
zumienie wielu wyników doświadczalnych. Pod cholinergicz- 
nemi rozumiemy takie nerwy, których działania przenoszone 
są przez wyzwalającą się pod ich wpływem acetylcholinę, pod 
adrenergicznemi zaś te, których działania przenoszone są za
pomocą ciała — w swoim składzie chemicznym z adrenaliną 
conajmniej bardzo blisko spokrewnionem (sympatyna). Adre- 
nergiczne włókna występują prawie tylko w sympatycznych 
włóknach pozazwojowych. Włókien cholinergicznych jest 
znacznie więcej. Do nich zaliczyć należy a) prawdopodobnie 
wszystkie włókna przedzwojowe układu wegetatywnego.
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b) wszystkie włókna pozuzwojowe nerwów parasympatycz
nych, c) u niektórych zwierząt pozazwojowe włókna nerwów 
wspólczulnych, dochodzące do gruczołów potowych, naczyń 
i macicy, d) wreszcie nerwy ruchowe mięśni prążkowanych. 
Czynnościowe znaczenie acetylcholiny w ustroju oświetla w 
jasny sposób wiele ciekawych faktów, jak np. jakie rodzaje 
włókien nerwowych całego układu obwodowego mogą wzajem
nie się ̂ zastępować po sztucznie wywołanej regeneracji. Mia
nowicie, przecinając różne nerwy i łącząc końce ośrodkowe 
z końcami obwodowemi innych nerwów — czasami udaje się 
wytworzyć czynnościowe połączenie z narządem końcowym, 
tak, że drażnienie końca ośrodkowego wywołuje działanie w 
narządzie, unerwionym przez koniec obwodowy innego ner
wu. Otóż okazało się, że tylko nerwy cholinergiczne obejmo

wać mogą nową czynność włókien cholinergicznych, a nerwy 
adrenergiczne tylko włókien adrenergicznych. W jednym z 
końcowych rozdziałów omówione są teorje powstawania 
wstrząsu urazowego oraz objawy zespołu anafilaktycznego u 
różnych zwierząt. W zespole tym bierze także udział prawdo
podobnie jedno lub kilka ciał, bliżej jeszcze nieokreślonych; 
jednak nawet po ich zidentyfikowaniu —• objaw y działania hi
staminy będą zawsze najwybitniejsze. Monografja prof. 
G a d d  u m, długoletniego współpracownika H. D a 1 e a, któ
rym w dużej mierze zawdzięczamy wielki postęp w tej ga
łęzi farmakologji, zainteresuje wszystkich, zajmujących się 
chemiczną regulacją krwiobiegu i chemicznemi procesami, od- 
bywającemi się podczas przenoszenia bodźców w nerwach.

E. L e y k o .

Wskazówki praktyczne

B a r  t e ł  t przypisuje duże znaczenie rokow n icze udzia
łow i n erek  w błon icy , błonica toksyczna i nerczyca idą pra
wie zawsze ręka w rękę, stąd więc nerczyca jest miernikiem 
toksyczności błonicy. (Kinderiirztl. Praxis 1935. Z. 11)

W  i e 1 a n d podaje następujące przepisy pielęgn ow a
nia przedw cześn ie urodzonych dzieci: 1. Możliwa izolacja w 
celu usunięcia zakażeń z zetknięcia obok jednoczesnego, ciąg
łego czuwania ze strony personelu pielęgniarskiego. 2. Obfity, 
troskliwie regulowany dowóz pożywienia, którem powinno 
być wyłącznie odciągane mleko kobiece. 3. ściśle aseptyczna 
obsługa i pielęgnacja ze strony pierwszorzędnego i sumiennego 
personelu. 4. Dla noworodków' ważących mniej, niż 2.000 gr. 
przy urodzeniu, należy już w 8 tygodniu życia rozpocząć sy
stematyczne leczenie przeciwkr/ywicze (1—3 kropel vigantolu), 
nieco później połączone z 0.1 fe r r. reduct. dziennie.

(Kinderarztl. Praxis 1935 Z. 11).

—o——

S a n g o - S t o p ,  nowy środ ek  przeciw krw otoczn y , ma 
dawać, według badań klinicznych i farmakologicznych, wyni
ki doskonałe (fabr. Towarzystwo Turon, Frankf. n. M.). Prze
twór ten otrzymuje się z substancji międzykomórkowej tka
nek roślinnych i zawiera jako materjał zasadniczy ester kwa
su poligalakturonowego obok wapnia i chlorku sodu. Działa
nie polega na przyspieszeniu krzepnięcia krwi. Znajduje się 
w handlu w postaci 1,5% roztworu w ampułkach po 20 ctm.3 
do zastrzykiwań podskórnych i domięśniowych oraz w 5% 
roztworze do stosowania doustnego. Wskazany jest w krwa
wieniach wszelkiego rodzaju i zapobiegawczo w krwawiączce 
i przed grożącemi krwotokiem operacjami. Stosuje się 1—4 
ampułek dziennie, ale nawet 4 ampułki w ciągu 1 godziny mo
gą być bez obawy powikłań zastrzyknięte. Doustnie: 3— 4 razy 
dziennie po 1 łyżeczce od herbaty w wodzie ocukrzonej. W 
razie nudności — w lawatywach po 1 łyżce stołowej w takiej 
samej ilości fizjologicznego roztworu soli kuchennej 3 razy 
dziennie. (Med. Klin. 1936 Nr. 7).

— o —

Posiedzenia Tow arzystw  Lekarskich

Posiedzenia Lekarzy Szkolnych.
W dniu' 17 październ ika  1935 r.

Przewodniczący dr. K. M i t k i e w i c z  poruszył 1; spra
wę „dni przeciwgruźliczych “ oraz związanej z niemi akcji pro
pagandowej we wszystkich szkołach, 2) sprawę szczepień prze- 
ciwbłoniczych, które mają być stosowane w myśl zarządzeń 
władz sanitarnych w bieżącym roku w większych rozmiarach, 
niż dotychczas, wreszcie 3) prosił o wypowiedzenie się zebra
nych, czy byłoby celowe utworzenie centralnego kąpieliska dla 
młodzieży szkolnej w Warszawie.

W  wielu szkołach państwowych są natryski, które zbyt 
wiplkim popytem się nie cieszą, z drugiej strony w kąpielisku 
musiałyby być ustalone bardzo niskie ceny za natrysk (10—20 
groszy najw yżej), co wobec wysokich cen za dzierżawę kąpie
liska, opłat za wodę, opał, światło, służbę — nie kalkulowałaby 
się. Z tych względów zebrani wypowiedzieli się raczej przeciw 
projektowi utworzenia'szkolnego kąpieliska.

Następnie dr. K .  D ą b r o w s k i  wygłosił odczyt p. f. 
„L ekarz szkolny  a hig jęna psychiczna

Prelegent zwraca uwagę, że w większości nowoczesnych 
podręczników higjeny szkolnej poświęca się higjenie psychicz
nej b. Wiele miejsca, uważając poznanie je j i praktykowanie 
przez lekarza szkolnego za niezbędne.

Takie zagadnienia, jak : indywidualizacja nauczania w 
związku z typem psychofizycznym dziecka, jego męczliwością, 
Ókresetn dojrzewania, urazami emocjonalnemi i t. d., nie mogą 
być rozwiązywane poźa ingerencją lekarza szkolnego.

Takt, że dłuższerdub krótsze okresy niechęci do pracy

lub obniżenia poziomu pracy mimo wysiłków, skłonności do 
opozycji i buntu szkolnego, skłonności samobójcze, włóczę
gostwo, skłonności do depresji i t. p. powstają i rozwijają się 
na podłożu wyczerpania, osłabienia odporności psychicznej 
wskutek zaburzeń organicznych, dyspozycji neurotycznych — 
wymaga bliższego wglądu lekarza. Nauczyciel i wychowawca 
może w związku z powyższem znaleźć wiele wyjaśnień trud
ności szkolnych u lekarza. Lekarz szkolny musi być jednak 
gruntownie przygotowany do swej pracy w zakresie zagadnień 
z pogranicza medycyny i wychowania, a to drogą poważniej
szego uwzględnienia psychologji wychowawczej, psychopato- 
logji dziecka i higjeny psychicznej na wydziałach lekarskich 
uniwersytetów, czy drogą organizacji specjalnych kursów.

W  zakończeniu prelegent komunikuje o powstaniu In
stytutu Higjeny Psychicznej, jako nowego działu Państwowe
go Zakładu Higjeny w Warszawie.

Instytut ma za zadanie organizację prac naukowo-ba
dawczych, nauczanie i propagandę oraz prowadzenie wzoro
wej placówki klinicznej w zakresie higjeny psychicznej i bę
dzie mógł służyć swoją pomocą lekarzom szkolnym przy roz
wiązywaniu trudniejszych zagadnień w tej dziedzinie.

W  dyskusji przemawiali: Dr. Dr. P i o t r o w s k a ,  
C i e s z y ń s k i ,  S z c z a w i ń s k a ,  S z c z y t  t, K r y 
g i e r ó w  a, P r o f .  S t u d e n c k i ,  i dr.  K.  D ą b r o w 
s k i .

Przewodniczący dr. K. M i t k i e w i c z  na zakończenie 
podkreśla, że byłoby bardzo pożądane, aby Instytut Higjeny 
Psychicznej zorganizował specjalne kursy dla lekarzy, gdzie 
zagadnienia praktyczne należałoby wysunąć na plan pierwszy;
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proponuje dalej, aby zająć sit? dokształcaniem sfer pedagogicz
nych w kierunku wychowawczo-psychologicznym; stwierdza 
konieczność ścisłej współpracy psychologa i lekarza i dlatego 
przyjmuje z wdzięcznością propozycję p. S t u d e n c k i e g o ;  
zwraca się do lekarzy z apelem, aby w przypadkach istotnego 
przeciążenia pracą młodzieży lekarz szkolny za każdym razem 
interwenjowal na terenie Rady Pedagogicznej; wreszcie pro
ponuje zorganizowanie szeregu grupowych wycieczek lekarzy 
szkolnych do Instytutu Higjeny Psychicznej oraz Instytucyj 
z nim związanych; stąd prośba do prelegenta o umożliwienie 
zrealizowania tego projektu.

W dniu 21 listopada 1935 r.
Przewodniczący Dr. M i t k i e w i c z  zawiadamia zebra

nych, iż następne posiedzenie odbędzie się w Miejskim Insty
tucie Higjeny w celu zapoznania lekarzy szkolnych z Muzeum 
liigjenicznem i możliwościami jaknajszerszego korzystania z 
niego a także przypomina o konieczności zwracania uwagi i 
walczenia z wszawicą wśród młodzieży szkolnej.

P. W izytatorka J. M i c h a ł o w s k a  wygłasza referat 
na temat: „M iędzynarodow y K ongres op iek i nad dziećm i
w Brukseli".

P. Dr. B o g d a n o w i c z  referuje zagadnienia lekarskie, 
poruszane na kongresie. Krótkie sprawozdanie z prac kongre
su znajduje się w artykułach p. M i c h a ł o w s k i e j ,  ogło
szonych w „Przedszkolu44 Nr. 3 z 1935/36 r. str. 56—61 oraz w 
zeszycie 8—9 „Oświaty i Wychowania44 z r. 1935, str. 672—675.

W dyskusji zabierają głos: Dr. Dr. G r o m s k i, N i e- 
w i ń s k i, B o g d a n o w i c z ,  Mi t k i e w i c z i p. 
M i c h a 1 o w s k a.

W  dniu 19 grudnia 1935 r.
Dr. A. J  u r j e w i c z w referacie p. t. „ L ekc je  higjeny  

w szkole średn iej"  omówiła pewne zmiany i przesunięcia, któ
re wprowadzą do programu higjeny w kl. V II gimnazjum, po
czerń zademonstrowała zebrane przez siebie rysunki, wykresy 
i t. p„ nadające się do wyświetlenia w epidjaskopie pode/as 
tych lekcyj. Zachęcała również do ożywienia lekcyj zaleceniem 
uczniom zbierania z prasy codziennej wzmianek o treści higje- 
nicznej, zwiedzaniem filtrów, muzeum higjeny, zajęciami prak- 
tycznemi w żłobkach i t. p.

W dyskusji przemawiali: Dr. Dr. B o g d a n o w i c z ,  
CI r z y b o w s k i, M.  B i e h 1 e r, Ł u n i e w s k a, G ę- 
b a r s k i ,  Z d u n  ki e w i c  z, R a s c h p i c h l e r  K. 
i L e ś k i e w i c z o w a.

Przewodniczący Dr. M i t k i e w i c z ,  zamykając dys
kusję podziękował Sekcji Zdrowia Publicznego Zarządu M ia
sta za umożliwienie korzystania z lokalu i eksponatów muzeum 
higjenicznego. Jako wynik obserwacyj w czasie wizytowania 
rozmaitych lekcyj higjeny, podał, że nieraz lekarze mają trud
ności z powodu niedostatecznego zapoznania się z programem, 
niedostatecznego przygotowania całości materjalu, lub też ma- 
terjału na poszczególne lekcje.

M e d y c y n a
Z e Szpitala fund. m ałż. Poznańskich w Ł odzi 

(Ordynator: Dr. L. S z y f m a n )

O leczeniu pracą w sanałorjach dla chorych 
na gruźlicę*).

Podał
Dr. med. H. HALPKRN - W1ELICZANSK1 

asystent-wolontarjusz Oddz. Wewn. A, (Łódź).

W  naszych warunkach społecznych chory po 
opuszczeniu sanatorjum, chociaż wyleczony klinicznie, 
nie posiada zazwyczaj pełnej zdolności do pracy. W  co
dziennej, bezwzględnej walce o byt taki chory jest go
rzej uposażony wobec robotnika zdrowego, a pracodaw-

*) Według odczytu, wygłoszonego w Łódzkiem Kole 
im. Seweryna S t e r 1 i n g a Polskiego Towarzystwa Badań 
Naukowych nad Gruźlicą,

Należy zgóry opracować plan lekcyj na cały rok, ale 
wskazana jest pewna elastyczność, możność przesuwania te
matów ze względu na ich aktualność, zaciekawienie młodzieży. 
Higjena powinna być najciekawszym, najżywszym przedmio
tem w szkole, gdzie większość uczniów może po raz ostatni 
ma sposobność do zastanowienia się nad zasadami higjeny tak 
osobistej, jak i społecznej.

W  Niemczech przyjęto patrzeć na naukę biologji w 
szkole, jako na wstęp do higjeny społecznej, eugeniki, rasizmu.

Inteligencja nasza nieraz popełnia błędy higjeniczne nie- 
tylko w życiu, ale w pracy zawodowej, a temu ma zapobiec 
nauka higjeny w szkole średniej.

Przy nauce higjeny należy unikać wdawania się w za
gadnienia, dotyczące właściwej medycyny lub gubienia się w 
zbędnych szczegółach, jak np. rozpatrywanie unerwienia ser
ca, różnic chemicznych cukrów i t. p.

Co do podręczników, to najlepiej korzystać z kilku, wy
bierając z nich to, co najwięcej odpowiada ze względu na te
mat, ujęcie, zakres materjalu.

Na zakończenie p. G r ó d e c k a ,  kierowniczka działu 
propagandowego Miejskiego Instytutu Higjenicznego, podała 
do wiadomości zebranych warunki i sposób korzystania z lo
kalu, eksponatów i przezroczy Muzeum oraz apelowała o jak- 
najszersze wyzyskiwanie jego przez lekarzy w związku z nau
ką higjeny w szkołach.

Z Towarzystw Lekarskich Zagranicznych.

Na posiedzeniu Towarzystwa Pediatrycznego w Wied
niu z dnia 13 marca 1935 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 1/1936) 
B e n e d i c t pokazywał 12-letniego chorego z moczówką cu
krową, u którego od chwili wystąpienia je j objawów zastoso
wano wolną djetę S t o i  t e g o .  'Podczas gdy spoczątku cho
ry wydalał przy 200 jednostkach insuliny więcej niż 100 gr. 
cukru dziennie, narząd wysepkowy o tyle się poprawił, że 
chory wydala obecnie przy 20 jednostkach tylko 10 gr. cukru. 
Chory czuje się zupełnie dobrze i przybrał już od początku le
czenia 5 kg. na wadze.

Na posiedzeniu Towa.rzys.twa Padjatrycznego w Wied
niu z dnia 13 marca 1735 r. (Wien. med. Wschr. Nr. 1/1936) 
A l p h o n s  S o l e  pokazy wal przypadek typowego rumienia 
guzowatego przy całkowicie ujemnych odczynach tuberkulino
wych. 13'/2-roczna pacjentka przybyła na oddział wewnętrzny 
szpitala dziecięcego Mautner-Markhof z typowym rumieniem 
guzowatym. Wszystkie próby tuberku.limowe> z użyciem ido 
1 mgr. tuberkuliny włącznie wypadły ujemnie. Uderzające było 
szybkie opadanie czerwonych ciałek krwi. Płuca nie wykazy
wały żadnych znuiam. Przebieg rumienia nie wykazywał nic 
szczególnego. Prelegent podkreśla, znaczenie każdego poszcze
gólnego przypadku rumienia- guzowatego z  ujemnemi odczy
nami tuberkulinowemi i omawia w związku z ten. występo
wanie rumienia guzowatego u dzieci niegruźliczych.

s p o ł e c z n a

cy pozbywają się robotników, nie mogących pracować 
na równi ze zdrowymi.

Dla złagodzenia ostrego kontrastu między niewy
konywaniem pracy w czasie leczenia sanatorjalnego 
a potrzebą pełnowartościowej wydolności fizycznej w 
warunkach życia codziennego nie dopuszczamy zasadni
czo tych ludzi wprost do pracy, a zalecamy im przed 
podjęciem zajęcia zarobkowego kilkutygodniowy okres 
wypoczynkowy. Okres ten powinien być poświęcony 
dokładnej obserwacji stanu i zachowania się chorego 
w czasie pracy, podejmowanej jedynie dla stwierdzenia 
stopnia jego wydolności, w razie zaś jej stwierdzenia 
stopniowanie pracy, jako powolne wdrażanie chorego 
do niej.

Rozwiązanie poruszonych spraw wymaga stworze
nia warsztatów pracy dla chorych na gruźlicę przy szpi
talach, a jeszcze lepiej przy uzdrowiskach.

Postulat leczenia pracą wobec dotychczasowego 
przesadnego polecania absolutnego spokoju (Liege-
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kur) przy równoczesnem niewłaściwem przekarmia
niu podczas leczenia każdego przypadku gruźlicy — na 
co w swoim czasie (1908) już zwrócił uwagę J a n i 
s z e w s k i  — jest niejako przewartościowaniem daw
nych metod postępowania w gruźlicy i brzmi może nieco 
paradoksalnie. Powstaje więc pytanie, czy i dlaczego 
można uważać pracę w gruźlicy za metodę leczniczą.

Zwolennicy tej metody utrzymują, że w całym 
szeregu przypadków gruźlicy włóknistej z uporczywemi 
stanami podgorączkowemi otrzymali po pewnym czasie 
leczenia pracą spadek ciepłoty do normy, przyrost wagi 
i uspokojenie się sprawy swoistej. Ten korzystny wpływ 
leczniczy pracy, autorzy przypisują odtruwającemu dzia
łaniu biernego i czynnego przekrwienia w następstwie 
autoinokulacji. Jest to, według Fr. H u m b e r t a ,  lu- 
berkulinizacja produktami własnych prątków gruźlicy, 
dająca lepsze odczyny i zastępująca doskonale sztuczną 
tuberkulinizację endo- i egzotoksynami cudzych prąt
ków gruźlicy.

Zostały sprecyzowane wskazania lekarskie tej me
tody. W edług J a n i s z e w s k i e g o  leczenie pracą 
zalecamy w gruźlicy utajonej (tbc. la ten s), w stanach 
podgorączkowych, po przebytych wysiękach, w przy
padkach zmian włóknisto - serowatych, przebiegających 
od dłuższego czasu bez podwyższonej temperatury, ale 
gdy ognisko płucne utrzymuje się stale w stanie czyn
nym. Inni zalecają leczenie pracą chorym ze stanami 
podgorączkowemi, które mimo miesiącami trwającego 
leczenia wypoczynkowego nie ustępują. Autorzy rosyj
scy S z r e i b e r g ,  W i n o g r a d ó w  i A g r a -  
c z ew podają następujące wskazania:

1) wszelkie odmiany suchot płuc pospolitych 
z K o c h e m dodatnim lub ujemnym w plwocinie, nie 
w okresie obostrzania się lub ucichania sprawy swoistej, 
nieskłonne do częstych krwiopluć, z ciepłotą prawidłową 
lub najwyżej sięgającą 37,5°, bez poważniejszych zmian 
chorobowych w zakresie układu sercowo - naczynio
wego;

2) postacie naciekowe w okresie nawrotu;
3) u chorych z udaną odmą po 4 — 6 tygo

dniach po je j założeniu (zarówno z jedno-, jak i dwu
stronną odmą), oczywiście, bez powikłań następczych;

4) zapalenie opłucny po przejściu okresu ostrego;
5) postacie gruźlicy zamknięte;
6) łagodnie przebiegająca gruźlica krtani przy 

dobrym stanie ogólnym chorego oraz zimne ropnie nie 
są przeciwwskazaniem do tej metody leczniczej. Bardzo 
ostrożnie należy stosować leczenie pracą u osobników 
ze starą odmą, zwłaszcza, gdy jamy znajdują się na ob
wodzie płuca i nie poddały się uciskowi odmowemu. Po
nadto podkreślają dodatni wpływ leczenia pracą, umoż
liwiającego rozciąganie zrostów opłucny, a nawet zapo
biegającego do pewnego stopnia ich tworzeniu się.

Oczywistą jest rzeczą, że wskazania i przeciw
wskazania do 1. p. (leczenia pracą) należy ustanawiać 
w każdym przypadku indywidualnie, po dokładnie ze
branych wywiadach co do reakcji chorego na wysiłek 
fizyczny oraz po dokładnej obserwacji chorego w ciągu 
pierwszych 10 dni pobytu w sanatorjum. Naogół, we
dług B o g o j a w l e n s k i e j ,  D w o r k i n a  i R a -  
w i c z a - S z c z e r b y ,  rozmiary zmian anatomicznych 
nie powinny odgrywać specjalnie wielkiej roli w ostroż
ności przy podejmowaniu i stosowaniu tej metody leczni
czej. W  tych razach, a zwłaszcza wyprawach nacieko
wych i wysiękowych wskazana jest specjalna obserwa
cja chorego podczas pracy oraz wolniejsze stopniowa
nie pracy, niż u chorych ze zmianami włóknisto - wy-

twórczemi. W edług tych autorów jedynie objawy świe
żej jamy (typu wczesnej pojedyńczej jamy lub typu 
świeżej jamy na miejscu przerzutowego nacieku) są 
przeciwwskazaniem do stosowania pracy. Krwioplucie 
w przebiegu sprawy włóknistej nie jest przeciwwskaza
niem, wprost przeciwnie, praca odwraca w tym razie 
uwagę chorego od tego objawu, najbardziej niepokojące
go w suchotach płuc, a mającego stosunkowo znaczenie 
kliniczne niewielkie, a prognostyczne niezawsze poważ
ne. Lecz krwioplucie w okresie zaostrzania się sprawy 
przy tworzeniu się nowej, wczesnej jamy oraz krwotoki 
są przeciwwskazaniem do leczenia pracą.

W  1. p. czynnik psychorodny odgrywa pierwszo
rzędną rolę. Wiadomo, że gruźlica przewlekła stwarza 
specjalny zespół duchowy chorych, tern cierpieniem do
tkniętych, nazwany przez B a u e r a  tubercu loneurosis. 
Chorzy tacy żyją w atmosferze „czarodziejskiej góry“ , 
tak pięknie opisanej przez Tomasza M a n n a ,  żyją 
tylko sobą, swoją chorobą, której objawy agrawują wo
bec siebie samych. Cierpienia somatyczne, jak kłucia 
i bóle w klatce piersiowej, kaszel, poty, osłabienie i t. d. 
dolegają choremu tak fizycznie, jak i psychicznie. Częste 
zawody życiowe, połączone pośrednio z pogorszeniami 
stanu chorobowego, są niewątpliwie urazami psychicz- 

i nemi. Niepewność jutra, troska o chleb codzienny, świa
domość zaraźliwości choroby i stąd lęk o zdrowie naj
bliższego otoczenia, utrata wiary we własne siły — to 
bezwątpienia czynniki, wpływające na daleko idącą 
zmianę psychiki chorego. Neurastenja, czy psychasten- 
ja, cechująca według K l a r e g o ,  M a t h e s a ,  J a -  
n e t a  i R a y m o n d a  asteników, ulega krańcowe
mu spotęgowaniu u dotkniętych przewlekłemi suchotami 
płucnem i**). Niekiedy lata trwająca przymusowa bez
czynność pociąga za sobą upadek na duchu, zanik woli, 
energji i ufności we własne siły, odzwyczajanie się od 
pracy i obniżenie do minimum  wydolności fizycznej 
i psychicznej chorego do pracy.

A więc zrozumiałą jest rzeczą, że po uprzedmem 
odpowiedniem uświadomieniu chory chętnie podejmie 
nanowo pracę, będzie ją traktował z wiarą i nadzieją, 
jeśli będzie ona uważana przez lekarza za metodę lecz
niczą i wykonywana pod jego nadzorem.

| Poza wpływem czysto somatyczno - leczniczym,
i z czem notabene  nie wszyscy, jak np. A 1 e x a n d e r,

się godzą, praca wywrze i tu swój wpływ terapeutycz- 
n y(psychogenny. Praca znosi uczucie dłużenia się, przy- 

1 czynią się do zapomnienia o troskach codziennych, przy-
' tępią dolegliwości cielesne, podnosi świadomość własnej

wartości, podtrzymuje dotychczas istniejącą zdolność 
do pracy, potęguje ją, pozwalając choremu pozostać 
czynnym i pożytecznym członkiem społeczeństwa, pod
czas gdy przy metodzie leczenia spokojem staje się on 
kompletnym po paru latach inwalidą ze względu na zu
pełnie prawie zniesioną wydolność fizyczną w warun
kach życia codziennego, pozaszpitalnego, w warunkach 
ciężkiei walki o byt (P  e r r i e r).

Obowiązkiem lekarza jest leczenie nietylko po
szczególnego chorego narządu. Leczyć musimy cały 
ustrój tak, by mu wrócić pełną wartościowość. A w społe
czeństwie, aby kimś być, trzeba pracować. A więc choć 

j  niektórzy zarzucą omawianej metodzie braki terapeu-
i tyczne, wszyscy jednak się zgodzą na jej niezaprzecze-
, nie wielki wpływ na zachowanie i potęgowanie zdolnoś-

I  **) Konstytucję psychiczną astenika omówiłem w swej
| pracy, ogłoszonej w Nr. 2 „Gruźlicy*1 z 1934 roku.
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ci do pracy u chorych z przewlekłemi sprawami swoiste- 
mi. Należałoby przeto zastosować leczenie pracą w każ- 
dem przewlekłem schorzeniu, a specjalnie w gruźlicy, 
gdzie leczenie spoczynkowe (Ruhekur), zakaz pracy 
i iorsowne tuczenie od tejże pracy odzwyczaja.

Na tych przesłankach opierał się V  o s, który 
już od dwudziestu kilku lat wprowadził metodę leczenia 
pracą w Hellendoorn, gdzie przez stopniowanie dopro
wadził chorych od leczenia zupełnie spoczynkowego do 
umiejętności wykonywania poprzedniej zawodowej pra
cy, lub do niej zbliżonej, w warunkach normalnych.

Leczenie pracą ma również znaczenie jako stop- 
pniowe, niekiedy po dłuższej bezczynności ćwiczenie 
mięśni. Godzi się wspomnieć, że, według M e n z i e- 
s a, niewydolność do pracy w gruźlicy ma swe źródło 
w wielu przypadkach raczej w sercu, niż w płucach. 
Niestosunek między wymianą gazów w płucach a krą
żeniem krwi ma być przyczyną obniżonej lub zniesionej 
wydolności fizycznej w gruźlicy.

Oprócz leczniczych są jeszcze względy natury 
ekonomiczno - społecznej, które spowodowały zaintere
sowanie się kwestją pracy u gruźlików. Przedewszyst- 
kiem idzie o zmniejszenie kosztów leczenia, dalej ■— 
o dopomożenie w zarobkowaniu chorym, którzy opuścili 
sanatorjum, i o umożliwieniu bytu chorym nieuleczal
nym.

B r e h m  e r  z Górbersdorfu pierwszy zerwał ,
z tradycją bezruchu w leczeniu gruźlików. Polecał on j
ozdrowieńcom spacery, stopniowane w czasie i prze- j
strzeni.

Najsilniej rozwinął się system leczenia pracą w 
Holandji. Tw órcą tej metody jest Dr V  o s, dyrektor 
uzdrowiska w Hellendoorn. W  jego interpretacji przed
stawia się 1. p. następująco.

Po mniej więcej 3 / i  miesięcznej ścisłej kuracji wy
poczynkowej i leżakowaniu (Liegekur ist keine Sitz- i
kur!), o ile objawy intoksykacji swoistej ustąpią, utrwa
li się spadek podwyższonej ciepłoty i rozpocznie się 
przyrost na wadze, wówczas nawet prątkujący chory 
rozpoczyna spacery, odpowiednio dawkowane co do cza
su i przestrzeni, stopniowo zwiększane. Ten okres wstęp-

W iadom ości
Choroby zakaźne w Polsce.

RODZAJ CHOROBY 12 1 -  1 
18/1

19 I — 
25 1

26 1— 
i L II

! 2/I1— 
811

O sp a ....................................
•

0 0 0 1 (0)
Zap. mózg. śpiączk. . 0 0 0 0
Dur brzuszny . . . 213 (17)* 244 (26) 248 (22) 175 (18)
Dur rzekomy . . . . i 1 ( D 0 0 1 (0)
Dur osutkowy .. . . ! 100 (6) 131 (9) 101 (16) 153 (7)
Dur powrotny . . 3 (0) 0 1 (0) 0
Czerwonka . . . . 9 (0) 4 (1) 5 (1) 2 (1)
Płonica . . . . . 320 (14) 300 (6) 3 2 3 (1 0 ) 301 (6)
Błonica ............................. 1 359 (28) 343 (28) 392 (15) 4 1 8 (1 5 )
Zapal. op. mózg. . . 1 15 (4) 28 (9) 26 (2) 30 (3)
Odra . . . .  . . ! 702 (2) 492 (2 > 65!  (5) 1069 (2)
R ó ż a ................................... 116 (3) 110 (9) 109 (3) 102 (5)
Krztusiec . . . . . i 2 7 3 (1 1 ) 202 (6) 2 3 3 (1 2 ) i 232 (0)
M a la r ja ............................. | 1 (0) 2 (0) 0 0
Posoczn. połog. . . 32 (8) 27 (9) i 28 (6) 27 (5)
T r ą d ................................... 0 0 ! 0 ! 0
G r u ź l i c a ....................... 383 (177) 414(173) !440 (158) 4 3 6 (1 8 4 )
Jaglica . . . . 363 (0) 470 (0) 407 (0) I 427 (0)
W ą g l i k ............................. 2 (0) o 0 0
Nosacizna . . . . . k 0 o 0 0
Włośnica . . .  . '. * o 1 (0) 3 (0) 9 (0)
Wścieklizna . . . . 0 0 (1) 0 0
Zatr. jad. kiełb. . . 0 0 0 0
Chor. Heine-Medlnt 1 (0) 0 1 (0) 0
T w a rd z ie l ....................... 1 (0) 0 0 0
Liczby oznaczają w nawiasach zgony. *)

nej pracy trwa 4 tygodnie. Gdy w tym czasie nie stwier
dza się pogorszenia, rozpoczyna się właściwe leczenie 
pracą, trwające 6 — 10—21 tygodni.

V  o  s wyznacza chorym pracę, podobną do ma
cierzystej, a więc wykonywaną w podobnych warun
kach. Chory pracuje początkowo dwa razy dziennie po 
75 minut. Co 14 dni dokłada się mu po 75 minut, tak, 
że przy wyjściu z uzdrowiska pracuje od 6 do 7Vz godz. 
dziennie. Gdy chory, oczywiście pod ścisłą kontrolą le
karską, doszedł do dawki 7Vi godz. dziennej pracy, 
uważa się go za wydolnego do podjęcia pracy zarobko
wej poza zakładem. V  o s po okresie wypoczynkowym 
zaczyna przyzwyczajać chorych, jak wspomniano, do 
ich pracy macierzystej i to> nawet do ciężkiej, ale ostroż
nie dawkowanej. A więc kowale rozpoczynają pracę w 
kuźni początkowo tylko w postaci uderzania młotem, 
tragarze od dźwigania pali i t. d. W  przerwach między 
pracą chorzy werandują, są dobrze żywieni i poddawa
ni zabiegom lekarskim. Najmniejsze objawy pogorsze
nia, jak osłabienie, duszność, podniesiona ciepłota, 
wzmożony kaszel, krwioplucie, spadek na wadze, 
a przedewszyStkiem pogorszenie sprawy swoistej w 
płucach, powodują przerwanie pracy.

W ielką uwagę przypisuje V  o s zachowaniu się 
odczynu B i e r n a c k i e g o  i obrazu morfologiczne
go krwi podczas leczenia.

Terenem pracy chorych są urządzone w uzdrowis
kach warsztaty: stolarski, ciesielski, lakierniczy, kowal
ski, szewcki, krawiecki, koszykarski, montażu i ogrod
nictwo; dla kobiet zaś koszykarstwo introligatorstwo 
i roboty ręczne.

V  o s stwierdza doskonały wpływ pracy na psy
che chorych, wielki do niej zapał, tak, że zbyt gorliwych 
pacjentów musi się hamować w zapale przepisaną daw
ką pracy, pojętej jako lek, rozleniwionych zaś wskutek 
długotrwałej bezczynności trzeba do pracy zachęcać, <po- 
lecając jej wykonanie, jak zażycie lekarstwa. V  o s, po
dobnie jak M i i r e r h o l l u m  z Norwegji, twierdzi, 
że w wielu razach, gdzie leczenie wypoczynkowo - tu
czące było bez wyniku, leczenie pracą doprowadziło do 
odzyskania pełnej wydolności do pracy. (D ok. nast.).

bieżące.
— Zarząd Warszawskiego Oddziału Polskiego Towarzy

stwa Pedjatrycznego na rok 1936 ukonstytuował się w nastę
pującym składzie: Prezes — Dr. Hirszfeldowa Hanna; Vicepr,e- 
zes — Dr. Lubczyński Józef; Skarbnik — Dr. 1* estensztat 
Adam; Sekretarz — Dr. W ójciak Piotr Paweł. Członkowie Za
rządu: Dr. Barański Rajmund; Dr. W elfle Tadeusz.

— S u b w e n c j e  n a  b a d a n i a  r a k a  i c h o 
r ó b  w e n e r y c z n y c h .  P o  il s k a  A k a d e m j a  
U m i e j ę t n o ś c i ,  rozda w kwietniu b. r., z funduszu ś. p. 
Pawła T  y s z k o w s k  i e g o, subwencje na rok 1936 n a 
b a d a n i a  p r z y r o d n i c z e  i l e k a r s k i e ,  prze- 
dewszystkiem mające łączność z poznaniem istoty c h o r o b y  
r a k a  i c h o r ó b  w e n e r y c z n y c h  lub ich lecze
niem. Zgłaszający się o subwencję powinni wykazać, iż umie- 
ią pracować samodzielnie naukowo, i dołączyć spis względnie 
odbitki prac już drukowanych. W podaniu podany być musi 
temat r plan zamierzonej pracy oraz kwota potrzebna do je j 
wykonania. Pierwszeństwo mają prace o charakterze doświad
czalnym. W  bardzo wyjątkowych wypadkach może Komitet 
zezwolić na wykonywanie pracy subwencjonowanej za grani
cą, lecz subwencja nie może służyć na pokrycie kosztów pod
róży i utrzymania. Ubiegający się o subwencje mają wnosić 
podania do Polskiej Akademji Umiejętności do dnia 15 marca 
1936. Ze względu na zmniejszone dochody funduszu w obec
nym roku będą przyznane subwencje tylko na podania bardzowww.dlibra.wum.edu.pl
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silnie dotychczasowym dorobkiem naukowym petentów uza
sadnione.

— Ś w i a t o w y  K o n g r e s  L e k a r z y  Ż y d ó w  i
w P a l e s t y n i e .  W dniach 21—24 kwietnia r. b. odbę
dzie się vr Palestynie I-szy Światowy Kongres Lekarzy Żydów
— przy udziale lekarzy z wielu krajów Europy i St. Zjedn. 
Am. PLn. Kongres ma za zadanie omówienie następujących za
gadnień: 1) dorobek lekarzy Żydów w nauce lekarskiej; Ży
dzi a problem rasowy, 2) położenie lek. — Żydów w różnych 
krajach, 3) stan zdrowotny ludności żydowskiej w krajach
0 większem je j skupieniu, 4) utworzenie światowego związku 
lekarzy Żydów, 5) założenie wydziału lekarskiego na Uniwer
sytecie w Jerozolimie.

— W dniach 20 — 26 września r. b. odbędzie się w
Brukseli I I  M i ę d z y n a r o d o w y  Z j a z d  p r z e c i w -  i
r a k o w y .  Prócz tematów programowych dopuszczone są 
referaty iluźne. Wszelkich informacyj w związku ze Zjazdem 
udziela kol. W e j n e r t ,  Warszawa, ul. Marszałkowska 73, 
tel. 8-15-12.

— Dnia 25 b. m. wybuchł w fabryce Przemysłowo-Han
dlowych Zakładów Chemicznych L u d w i k  S p i e s s
1 S y n ,  S. A. w Tarchominie pod Warszawą, pożar na jed 
nym z oddziałów preparatów syntetycznych. Przyczyną po
żaru było najprawdopodobniej samoistne zapalenie się eteru, 
na sali przeznaczonej specjalnie do wyrobu związków barbi
turowych. Dzięki ofiarnej akcji straży fabrycznej, natychmia
stowej pomocy straży m. st. Warszawy i odpowiednim urzą
dzeniom — pożar udało się zlokalizować. Sąsiednie sale, w któ
rych mieści się produkcja Novarsenobenzolu i innych związ
ków, Phosphitu, oraz pochodnych kwasu inozyto-fosforowego, ! 
jak również gwajakolu — od pożaru nie ucierpiały, wobec 
czego mogła być podjęta natychmiast normalna praca. Jak się ,
dowiadujemy w Zarządzie firmy, dzięki dostatecznym zapa- 1
som wszystkie wyroby firmy będą dostarczane bez żadnych i 
ograniezeń. Niektóre dzienniki przedstawiły przebieg .po/a/u 
nieściśle i wyolbrzymiły wysokość strat do sensacyjnych roz- i 
miarów, nieodpowiadających rzeczywistości.

ZM ARLI ' I
wan .P i w 1 o w , wszechświatowej sławy fo z ^ o g  

w Leningradzie Obszerniejsze wspomnienie nastąpi ,

Charles N i c o 1 1 e, znakomity bakterjolog — w Tuni
sie. Obszerniejsze wspomnienie nastąpi.

KALENDARZYK POSIEDZEŃ TOWARZYSTW  
LEKARSKICH.

9.111. Polskie Towarzystwo M edycyny Społecznej. 
Sekcja k lin iczna.

Pokazy. 1. C. G a w 1 i k o w s k i. Przypadek zesztyw
niającego zapalenia kręgosłupa. 2. M. M a s i u k i e w i c z. 
Przypadek choroby Nicolas-Eavre‘a (zwężające zapalenie od
bytnicy). 3. E. H e r m a n. Pokaz przypadków z obecnej epi- 
demji encephalomyelitis: a) zespól uciskowy rdzenia, b) zespól 
Devica, c) zespół rozsiany. 4. H. R a s s o 1 t i K. R o w i ń 
s k i .  Niezwykłe stwardnienie tętnicy głównej w całym je j 
przebiegu u osoby młodej (2-łetnia obserwacja). 5. M. L a n d- 
s b e r g i Z. Ce 1 n i k i e r. Przypadek colitis gravis. 6. B. 
G 1 a s s. Przypadek szybkiego zniknięcia jam y gruźliczej po 
wyrwaniu nerwu przeponowego. 7. Z. B e r n s t e i n i H. 
G o l d m a n .  Przypadek ciężkiej niedokrewności. 8. M. S a i d- 
m a n. Pokaz preparatu wszczepienia moczowodów do kiszki 
grubej.

28.11. W ydział Lekarski Poznańskiego Towarzystwa 
Przyjaciół Nauk.

1. Komunikaty Zarządu. 2. Pokazy. 3. Wykład Prof. Dr. 
S t e f a n a  B o r o w i e c k i e g o :  „.Dziedziczność w cho
robach umysłowych i je j zwalczanie**.

10.111. Towarzystwo Lekarskie W arszawskie.
1. F l i s  St., członek T-wa, i K a m i e ń s k a  Z. Prze

toka oskrzelowo-przelykowa. (pokaz) R e i c h e r E. członek 
T-wra. Pierwotnie przewlekły gościec. Z  a 1 e s k  i M. Tomo- 
grafja — badanie zapomocą warstwowych zdjęć rentgenow
skich.

10.111. Zrzeszenie Lekarzy Rz. P.
1) Dr. med. H. H i r s z f e 1 d o w a: „Zagadnienie

dziedziczności w zastosowaniu do ustawy sterylizacyjnej**. 2) 
Prokurator Sądu Najwyższego St. C z e r w i ń s k i :  „Stery
lizacja z punktu widzenia eugenicznego i jako środek wałki 
z przestępczością*1.

Resume des articles originaux.
M -me Hanna HIRSZFELD. Les problem es de Ehe- j 

red iłe  par rapporł a la loi de sterilisation.
L’auteur discute les idees nouvelles concernant 1’here- 

ditć. L’expressiv:te et la faculte de penetration des proprietes 
diverses est  differente. En se basant sur les recherches  eon- i
cernant les jumeaux uniovulaires 1’auteur discute le rapport j

des facteurs exterieurs et constitutionnels. Comme la plupart 
de proprietes pathologiques s ’herlte comme proprietes reces- 
sives, la valeur de la sterilisation des individus ayant la formule 
genetique RR depend de la frequence des genes latenta chez i
les porteurs sains heterozygotiques du type DR. En se servant

T R E ŚĆ : W. ROBIN. — Dr. med. Edward Gliksman. (Wspomnienie pozgonne) Dr. HANNA H1RSZFELDOWA. — Prawa 
dziedziczności w zastosowaniu do medycyny z uwzględnieniem ustawy sterylizacyjnej.  J .  CHRZANOWSKI i A. BEN DER. — 
O bezbolesnych postaciach zawału mięśnia sercowego. M. PŁONSK1ER. — O współczesnych badaniach nad nowotworami zło- 
śliwemi (S tr .  zbiór.).— Streszczenia pojedyncze.— Oceny książek. — Wskazówki praktyczne. — Posiedzenia Towarzystw Lekar
skich. H. HALPERN-WIEL1CZANSKL— O leczeniu pracą w sanatorjach dla chorych na gruźlicę. — Wiadomości bieżąco. — Ka
lendarzyk posiedzeń Towarzystw Lekarskich.

SOMMAIRE DES ARTICLES 0R1G1NAUX: — W. RÓBIN.— Feu Dr. Edouard Gliksman. H. HIRSZFELD. — Les problemes 
de 1’heredite par rapport a la loi de sterilisation. J .  CHRZANOWSKI et A. BENDER. — Form es indolores de Einfarctus du myo- 
carde. M. P Ł O N S K I E R .- S u r  les recherches modernes concernant les neoplasmes malins (Rev. gei?.). H. HALPERN-W1EL1CZAN5K1.— 
Du traitement par le travail des tuberculeux dans les sanatoria.

du calcul d eJo h annsen  Eauteur constate qu’au moins la moitie 
d’une population est constituee par les porteurs sains des ge
nes de maladies se pretant a la sterilisation. De meme le ca l 
cul permet de prevoir combien de generations faudrait-il steri- 
liser tous les malades RR afin d’exterminer une certaine ma- 
ladie. Ainsi pour la psychose maniacale depressive il faudrait 
50 generations (environ 1000 ans) pour en diminuer 4 fois la 
frequence. Ainsi la steril isation de tous les malades ne peut 
servir de base a une grandę action sociale ayant pour but 
d’exterminer les maladies hereditaires.

D rukarnia „SIŁA ‘\ W arszaw a, M arszałkow ska 71.— T el. 8.34-48.
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