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BADANIA DOŚWIADCZALNE 
NAD MPOTENSYJNYM DZIAŁANIEM ŚLINY.

P o d a ł

Dr. JULJAN WALAWSKI A systen t  Zakładu

W łasności fizyko-chemiczne śliny, wydzielonej z gruczołów 
ślinowych, zostały dokładnie zbadano przez szkołę Pawio­
wa, a w szczególności przez jego ucznia Babkitia (2). Zba­

dano przytem  nietylko ślinę tak zwaną mieszaną z jam y ustnej, 
wydzielaną przez wszystkie gruczoły ślinowe, lecz również z każ­
dego poszczególnego gruczołu, ustalając, że ślina z różnych g ru ­
czołów wykazuje* nieco odmienne właściwości fizyko-chemiczne. 
Szkoła Pawiowa  przeprowadziła również bardzo dokładną ana­
lizę mechanizmu wydzielania śliny z każdego pojedynczego g ru ­
czołu w zależności od bodźców fizjologicznych i sztucznych, s tw ier­
dzając, że wydzielanie śliny jest przede wszystkim zależne od cha­
rak te ru  bodźca. Bieńka i Szczepańsk i  (10) z naszego Zakładu, opie­
rając  się na pracy  Cznbalskieyo,  (ló) k tóry  wykazał, że wydziela­
nie soku trzustkowego i skład togo soku zależy raczej od siły bodź­
ca, a nie jego charakteru , przeprowadzili badania składu śliny, w y­
kazując zależność wydzielania i składu ślin5r nietylko od charakte­
ru ale przede wszystkim od siły bodźca wydzielniczego. Pozatem 
u człowiek;i zjawiska wydzielnicze gruczołów ślinowych zbadali 
dokładnie Mitsclierlicli (38) S m i r n o f f  (45) oraz 'Zebrowski (57), 
znajdując, że ślina wydziela się z przetoki ślinowej przewodu 
Stenona jedynie  w okresach przyjm ow ania  pokarmów, natom iast
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bez odpowiednich bodźców czy to psychicznych czy nerwowych 
wydzielanie nie odbywa się.

Zdawałoby się, że zagadnienie to jest już dostatecznie op ra ­
cowane, jednak  bliższe zapoznanie się z tym  działom fizjologii 
wykazuje  pewne luki, które* zaczęły wypełniać się ostatniem i cza­
sy. I  tak  pojaw iły  się nowe* prace o działaniu śliny na cały ustrój, 
a także na poszczególne je*go czynności. Badania  Bellis CarroII J .  
i F. M. Scot t  (7) wykazały, że ślina ludzka wprow adzona króli­
kowi dożylnie obniża ciśnienie krwi, jak  również zmienia czas jej 
krzepnienia. Czas krze*pnie*nia krwi pod wpływem śliny je*st r a ­
czej przedłużony niż skrócony, przyczem zjawisko to występuje 
tylko in vivo. In  vitro  zjawisko to przebiega inaczej, m ianowi­
cie* po dodaniu śliny do krwi, krzepnienie przyśpiesza się. Bównież 
Takashima,  M asayuk i  (49) badał wpływ śliny ludzkiej na krzepli­
wość krwi in v itro  i stwierdził, że* nawet 32-krotnie* rozcieńczona 
ślina ludzka wywołuje przyśpie*sze*nie krze*pnienia krwi. Autor 
strącał to ciało, które uważał za czynne, przyczem stwierdził, że 
jest ono na tu ry  białkowej i należy do g ru p y  globulin. A utor  jed ­
nak nie przeprowadził swoicli badań na poszcze*gólnych gruczo­
łach zwierząt, t rudno więc ji*st wypowiedzieć się czy wszystkie 
gruczeńy ślinowe wydzielają ślinę o opisanym działaniu na k rzepli­
wość krwi. Z badań  bowiem Cahane M. i F. Cahane  (14) w yni­
kałoby, że wyciągi poszczególnych gruczohrw ślinowycli posiada­
ją  odmie*nne* właściwości bioleigiczne, wobec czego można przy­
puszczać, że i ś lina z poszczególnych gruczołów może się różnić 
pod względem swego działania. W edług tycli autorów gruczoł 
przyuszny jest an tagonis tą  trzustki w przemianie węglowodano­
wej, zaś gruczoł podszczękowy synergetycznym ; wyłuszczenie, 
gruczołów podszczękowycli prowadzi do hiperglykemii, gruczo­
łów zaś przyusznycłi do liipoglykomii. Badania histe)h)giczne wy­
kazują, że* gruczoł przyuszny posiada budowę bardzo podobną do 
trzustki. W yniki o trzym ane przez autorów, badających wpływ 
śliny na krzepliwość krwi, mogą być zależne jeszcze od ciał, wy­
tw arzających się podczas drażnie*nia układu nerwów obokwspół- 
czulnych jak  to stwierdził Cznbalski  (17,18) i przedostających się 
hyc może do śliny. Popielski  (42) zauważył obniżenie krzepliwoś­
ci we krwi, przepływającej przez gruczoł podszczękowy, podczas
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drażnienia  s truny  bębenkowej. Wobec tego jednak, że s truna  b ę ­
benkowa należy do układu obokwspółczulnego, zjawiska spo­
strzegane przez Popielskiego  zna jdu ją  całkowite wytłumaczenie 
w wynikach przytoczonych już badań Cziibalskiego.

Również i Szulc  (47, 48) z naszego Zakładu badając z jaw iska 
zmian krzepliwości krwi u ludzi w związku ze stanem napięcia 
układu autonomicznego, przychodzi do wniosku, że krzepliwość 
k rw i człowieka pozostaje w związku z czynnością układu nerwo­
wego autonomicznego. Mianowicie zwiększeniu napięcia układu 
obokwspółczulnego towarzyszy obniżenie krzepliwości krwi, 
a zwiększeniu napięcia układu współczulnego — zwiększenie 
krzepliwości krwi. Można więc przypuścić, że ślina ludzka podlega 
rozm aitym  wahaniom  w swoim działaniu biologicznym w zależ­
ności od s tanu  układu autonomicznego.

Działanie śliny na układ krążenia nie było dotychczas odpo­
wiednio ujęte i wyjaśnione. W  piśmiennictwie spotykam y po­
szczególne wzmianki o działaniu obniżającym ciśnienie krw i w y­
ciągów ze ślinianek, bez przeprowadzenia szczegółowej analizy 
tego zjawiska. Babkin  (3,4) podaje fakt, że po wprowadzeniu  ko­
tu  niewielkich dawek fizostygminy, podrażnienie s truny  bęben­
kowej jednostronne pobudza lub wzmaga wydzielanie, jak  rów­
nież przyśpiesza przepływ  krwi w pozbawionym nerwów gruczo­
le podszczękowym po drugiej stronie, podczas gdy  jednocześrre 
ciśnienie krw i obniża się w całym układzie.

Babk in  przypuszcza, że w gruczole podszczękowym' w y tw a­
rza się specjalna substancja chemiczna, która jes t  ochraniana 
przed unieczynnieniem przez fizostygminę i która przedostaje 
się do p rądu  krwi, powodując wydzielanie śliny i rozszerzenie na ­
czyń w  przeciwnym gruczole oraz spadek cienienia krwi. Babkin  
nie może wypowiedzieć się, czy takie miejscowe efekty, spow odo­
wane przez związki, które są prawdopodobnie typu  acetylcholiny 
i k tóre  są szybko rozkładane w tkankach, należy rozpatryw ać 
jako  ściśle pochodzenia wew nątrz  wydzielniczego.

Barcrof t  (6) i jego współpracownicy w 1914 roku stwierdzi­
li, że rozszerzenie naczyń krwionośnych gruczołów ślinowych pod­
czas drażnienia  nerwów wydzielniczych, nietylko jest wywołano 
przez działanie odpowiednich nerwów naczyniowych, ale również
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1)0(1 wpływem pewnych ciał rozszerzających naczynia, które w y­
tw arza ją  się podczas czynności gruczołów. Do tych wniosków 
doszedł również Oesall, (2G) a w roku 1933 B e z m k ,  (9) twierdząc, 
że inne ciała powodują przy drażnieniu nerwów wydzielanie śli­
ny, a inne rozszerzenie naczyń w gruczole. Czyni kami rozszerza­
jącymi naczynia mogłaby być według Daleka i A.  A. Btchards  (20) 
jeszcze histamina powstająca z rozpadu małych ilości białka pod­
czas pracy narządów, oraz zwiększenie jonów wodorowych w e 
krwi, przepływającej przez narząd pracujący, w myśl badań. 
(iaskella (25) oraz Atzlera  .(!)•

Badania z wyciągami gruczołów ślinowych { B o m u  (11) 
■wykazują, że wyciągi z tych gruczołów obniżają ciśnienie krwi, 
przyczem wyciąg z gruczołu ślinowego przyusznego działa t rz y ­
krotnie silniej niż wyciąg z trzustki.

Wyciągi jednak z innych gruczołów, a nawet z innych tka ­
nek również posiadają zdolność obniżania ciśnienia krwi. co 
stwierdził przede wszystkim Popielski  (41) i jego uczniowie Czn-  
balski  (lb), M od rakowski  (39), S tudz iusk i  (46), Tomaszewsk i  (50), 
i inni.

Popielski  przypisywał to działanie' t. zw. wazodylatynie, 
jednak  późniejsze badania nie potwierdziły jego twierdzenia, 
utożsamiając pod wielu względami wazodylatynę z h istam iną.

7a ' wyciągi z tkanek obniżają ciśnienie krwi przy w pro ­
wadzaniu dożylnym, jest rzeczą poniekąd zrozumiałą, gdyż 
większość ich może zawierać ciała takie jak  cholina, względnie 
acetyleholina, histamina, kwas adenozynofosforowy, jak  rów ­
nież substancji1 białkowe i ich pochodm' np. peptony, któro po­
wodują obniżenie ciśnienia krwi i zmiany krzepliwości, jak  tego 
już dowiedli w swych pracach Schmidt-Mii li lheim,  (44) 'Zalewski  
(54), i inni.

Foerster  (24) w 1924 r., a później (iley i K is th in ios  (29, 30) 
wyodrębnili już swoisty hormon trzustkow y nazwany substancją  
„h ipotensyjną“ (angioxvłl) niezawiorający insuliny. Działanie tego 
ciała było ujęte w jednostki fizjologiczne ze względu na nieznany 
skład chemiczny. Maedonald  (35) oraz Major,  St idaud i Huikstra  
(36) stwierdzili obniżające działanie wyciągów z wątroby, które 
obniżały ("śnienie krwi silniej niż wyciągi z innych narządów.
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James ,  Laur)li ton i M am i łam  (33) mieli nawet wyosobnić z w ,t- 
roby substancję hipotensyjną, nie zawierającą choliny, h istam i­
ny  i peptonu. Bu m e t  (13) natom iast uzyskując trzy frakcje z w y­
ciągu wątroby, twierdzi, że ta frakcja, która obniża ciśnienie 
krwi jest mieszaniną choliny i histaminy.

Z badań Daniela (22) a także z nieogłoszonych i ustnie mi 
zakomunikowanych spostrzeżeń jeszcze w 1914 roku Ciitbalskie-  
<jo i Sabatowskieyo  wiemy, że żółć obniża ciśnienie krwi.

Boiuin  (11) badając wyciągi z rozmaitych narządów stw ier­
dził, że działanie hipotensyjne posiadają  wyciągi ze wszystkich 
gruczołów i narządów, jednakże w rozmaitym stopniu. Wyciągi 
z gruczołów podszczękowych i tarczycy działają  s-abiej i rż  t rzu ­
stkowe, natom iast płucne, śledzionowe, wątrobowi1, gruczoTi m zy-  
usznego, nerkowi1, jajn ikow e i pęcherza moczowego są daleko sil­
niejsze w swoim działaniu h ipotensyjnym .

Haberland  (32) jednak  twierdzi, że ciała hipotensyjne, za­
w ar te  w tych wyciągach, które swoim działaniem są zbliżone do 
działania jego hormonu serca, nie są niczym innym, jak  krążące- 
rni w krwi i przedostającymi się do tkanek hormonami serca.

W idzim y więc, że praw ie wszystkie wyciągi z gruczo ów 
i innych tkanek ( Dadlez i Koskowsk i  (19) z mięśni) posiadają  
zdolność obniżania ciśnienia krwi. Ciekawym więc byłoby sp raw ­
dzić czy i wydzieliny gruczołów posiadają  takie same własności, 
tym bardzie j, że wydzieliny te w przeciwieństwie do wyciągów są 
produktam i wydzielanymi przez czynne, żywe komórki.

J u ż  w 1907 roku Władysław Mazurkiewicz  (37) stwierdził, 
że sok trzustkow y pobrany  z przetoki trzustkowej psa i w prow a­
dzony dożylnie, silnie obniża ciśnienie krwi, oraz, że pobudza w y­
dzielanie soku trzustkowego i śliny z gruczołu podszczękowego, 
chociaż w bardzo słabym stopniu. Spraw a ta jednak nie została 
ze wszystkimi szczegółami opracowana i pozostawała nadal 
o tw artą . Szczególniej ciekawe wydawało się nam zbadanie wvdzie­
lili gruczołów* ślinowych, które m ają  dużo cech wspólnych z t r z u ­
stką i obfitością wydzielania zewnętrznego w yróżnia ją  się wśród 
innych gruczołów, w ytw arzając  u człowieka w ciągu doby około 
2000 cm3, śliny.
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Działanie śliny w sensie obniżania ciśnienia krwi spo­
strzegłem już w 1927 i\, w związku z innymi badaniami, które 
wówczas przeprowadzałem. Pom agając zaś w pracy  Zuberbierowi  
(56) w naszym Zakładzie zwróciłem również uwagę na to, że w y­
ciągi z migdałków zanieczyszczone śliną posiadają  działanie obni­
żające ciśnienie krwi, o czein Zuberbier  wspomina w swej p racy  
p. t.: „Badania kliniczne i doświadczalne nad rolą m igdałków 
w us tro ju"  z 1934 r. a nawet przytacza jedną krzywą spadku 
ciśnienia krwi po wprowadzeniu dożylnym śliny. Działanie śliny 
obniżające ciśnienie krwi stwierdzali Babkin B. P. O. B. Gibbs  
i H. G. W o l f , (5), Becker, (43) Gibbs, (27) Feldberg i Guimarais  
(23) i to zarówno śliny pochodzenia parasym patycznego jak  i s y m ­
patycznego. Becker  twierdzi, że działanie h ipotensyjne śliny jes t  
związani1 z acetylcholiną, wydzieloną po drażnieniu  s truny  bęben­
kowej co popiera Gibbs, natom iast Feldberg i Guimarais  nie 
potwierdzają  ich badań, gdyż według nich atropina nie znosi 
działania hipotensyjnego śliny. A utorzy  wymienieni dokładnych 
badań i analizy tego zjawiska nie przeprowadzili a zajęli się ra ­
czej kwestią wydzielniczą ślinianek, w związku z przenoszeniem 
substancji wydzielanej podczas drażnienia s truny  bębenkowej, 
pobudzającej gruczoły ślinowe do pracy.

Tematem mojej pracy, było przeprowadzenie szczegółowej 
analizy wpływu wydzieliny gruczołów ślinowych na układ k rą ­
żenia. Zagadnienie to było tym bardziej dla mnie ciekawe, że, jak  
w ykazują  spostrzeżenia kliniczne, spotykam y często u hipertoni- 
ków „suchość w ustach" w przeciwieństwie do łiipotoników, u k tó ­
rych widzimy w yraźnie wzmożone wydzielanie śliny. W  p racy  
swej starałem się również wyświetlić mechanizm działania śliny, 
obniżającego ciśnienie krwi, a porów nując wyniki krzyw ych 
ciśnienia z wynikami krzywych wyosobnionych serc żabich i k ró­
liczych, krzywych onkometrycznych narządów jam y  brzusznej, 
sprecyzować dokładniej sposób jej działania na ustró j i zbliżyć się 
przez to do poznania charakteru  ciała hipotensyjnego, zaw arte­
go w ślinie.

M e t o d y k a  b a d a ń .

Badania swoje przeprowadziłem na psach w doświadcze­
niach ostrych stosując następującą metodykę: psy  w głębokim
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uśpieniu  chloroformowo-otcrowym, wymóżdżułcm metodą opra­
cowaną w naszym Zakładzie, przyczem usuwałem jedynie półku­
le mózgowe, bez uszkodzenia w ars tw  głębszych. Zabieg ten, usu­
wając wrażenia bólowe i w pływ y psychiczne, szczególnie nada je  
się tam, gdzie należy ze względu na czystość wyników' doświad­
czalnych, usunąć wpływy długotrwałej narkozy. Po wymóżdże- 
niu wstawiałem kaniulę do tętnicy szyjnej i łączyłem ją z m ano­
m etrem  Ludwiga,  re jestru jącym  ciśnienie krw i na kimografio- 
nio. Do żyły udowej wstawiano kaniulę metalową, dostosowaną 
do strzykawki Pecorda, celem w prowadzania w prost do krwi 
badanych ciał. W ten sposób przygotowanemu zwierzęciu w pro­
wadzałem ślinę pobieraną od psa innego, któremu zakładałem 
stałą przetokę ślinową, celem pobierania śliny w czasie dowol­
nym i po odpowiednich bodźcach. Przetoki ślinowe gruczołu 
przyusznego i gruczołu podszczękowego zakładałem metodą 
Pawłowa. & lina była pobierana u psa naczezo, po bodźcach odpo­
wiedniej intensywności, które powodują szybkie lub powolne 
wydzielanie śliny. Jak o  bodźca wydzielniczego używałem 1% 
kwasu octowego, k tó ry  stosowany w m dych dawkach i w odpo­
wiednich odstępach czasu w prost do jam y  ustnej psa, wywoły­
wał na drodze odruchowej wolniejsze lub szybsze wydzielanie 
śliny. &linę zbierano przy  pomocy lejka przyklejonego na skórę 
w miejscu przyszycia ujścia przewodu ślinowego. Pobraną  
w ten sposób ślinę, odbiałczałem metodą ultra  fil tracji  p rzy po­
mocy sączków' przygotowanych wredlug metody asysten ta  nasze­
go Zakładu Dr. Br. Zawadzkiego,  (55).

Sączk i  przygotow ano  w sp osób  następujący: 3 gram y ce lo idyny  S c h e r in g a , 
drobno pokrajanej i w ysuszonej  rozpuszczano w m ieszan in ie  63 cm 3 eteru e ty ­
lo w eg o  z w y k łe g o ,  (n ie  bezwodnego) ,  oraz 19 c m 3 alkoholu e ty lo w eg o  96 %.  
O becność  wody zm niejsza  l e p k o ść  roztworu, dzięk i  czem u m ożna otrzym ać  
bło n y  bardzo c ien k ie ,  a m imo to trwałe .  Otrzymany roztwór ce lo idyny  w y lew a  
s ię  na p ły tk ę  szk la n ą  i przy po m o c y  pa łe cz k i  szk lanej  rozprowadza się  roz­
twór równom iern ie  po pow ierzchn i  p ły tk i .  N as tęp n ie  p ły tk ę  wraz z warstwą  
ce lo id y n y  w k łada  s ię  do naczynia  z wodą. Jako m om ent odpowiedni,  w którym  
należy  p ły tk ę  um ieśc ić  w  wodzie ,  u w a ża m y  chw ilę ,  f d y  zapach eteru znika,  
a w y s tęp u je  wyraźnie  zapach a lkoholu , W tej chw il i  zanurzone błon y  dają o p ­
ty m a ln e  warunki co do trw ałośc i  z jednej strony ,  a szybk ośc i  sączen ia  z dru­
giej.  W ytw orzona b łona  po p ew n y m  czasie  p o zo sta w a n ia  w wodzie ,  daje s ię  
z ła tw o śc ią  oddzielić  od p ły tk i .  Dla zw ięk szen ia  s z y b k o śc i  sączen ia ,  na leży  za­
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stosow ać  pod sączek  z c e lo idyny ,  z w y k ły  są c z e k  z b ibuły  i są czen ie  pow inno  
s ię  odbyw ać  na kolb ie  próżniowej.

Po przekonaniu się, przy pomocy kwasu sulfosalieylowego, 
że przesącz śliny nie zawiera białka ogrzewałem go do 
tem pera tu ry  ciała i wprowadzałem psu przygotowanemu tak, jak  
wyżej zaznaczyłem, dożylnie lub podskórnio w doświadczeniu 
ostrym  jako ślinę odbialczoną. Dawki śliny odbialczonej wahały  
się w granicach od 0,01 cm3, do 0,5 cm3, na 1 kg. wagi zwierzęcia.

Prócz śliny z przetoki stałej gruczołu przyusznego i gruczołu 
podszczękowogo wprowadzałem ślinę z przetoki ostrej gruczołu 
podszczękowogo, zakładanej u psa wymóżdżonego, a także ślinę 
mieszaną psa z jam y  ustnej. Prócz śliny zwierzęcej, używałem 
również w doświadczeniach śliny ludzkiej mieszanej z jam y  ustnej, 
k tórą również odbiałczalem na sączku kolodionowym. W  celach 
porównawczych wprowadzałem zamiast śliny odbialczonej sok 
trzustkow y i żołądkowy z przetok ostrych i stałych, zakładanych 
metodą Pawłowa.

Druga seria badan polegała na sprawdzeniu, czy ślina 
wprowadzona dożylnie wywołuje wydzielanie soków trawiennych, 
t. j. śliny, soku żołądkowego i trzustkowego, i w tym  celu w s ta ­
wiałem w doświadczeniach ostrych kaniule do odpowiednich p rze­
wodów lub do jam y  żołądka, co umożliwiało mi obserwację z ja ­
wisk wydzielniczych.

Trzecią serję doświadczeń stanow iły badania  gry naczy­
niowej poszczególnych narządów jam y  brzusznej, nerki, jelita  
i śledziony, po w])rowadzeniu dożylnym śliny odbialczonej lub 
nieodbiałczonej. Do tego celu używałem onkometrów szklanych 
lub metalowych, zapisując odjmwiednie krzywe onkometryczne 
łącznie z krzyw ą ciśnieniową.

Celem bliższego zbadania ciała działającego śliny, p rzepro­
wadziłem czwartą serię badań, badając wpływ ślmy odbiałczo- 
nej na czynność wyosobnionych narządów (serce i jelito). Serce 
żaby zawieszałem na kaniuli wstawionej do sinus venosus, prze­
puszczając przez nią płyn I łmgera  i dodając odpowiednie dawki 
śliny, od 0,01 do 1 cm3, do przepływającego płynu, przyczem roz­
cieńczenie śliny było w przybliżeniu 5 — 500-krotne. W pływ  śli­

www.dlibra.wum.edu.pl



—  327 —

ny  na wyosobnione jelito królika badałem w aparacie Magnusa, 
dodając do płynu Ringer-Lockebi,  w którym zawieszono kawałek 
2 — 3 cm, jelita cienkiego ślinę w dawkach od 0,1 do Ó cm3 do 
45 cm3 płynu odżywczego.

Co się tyczy działania śliny na serce zwierząt cieplokrwi- 
stych, to badałem zachowanie się serca psa in situ, przy pomocy 
elek trokard iografu  Siemensa,  zapisując krzywą prądów  czyn­
nościowych, a równocześnie1 niezależnie1 od elektrokardieigramu, 
krzyw ą ciśniediia krwi na kimografiemie. Oełprowaelzenie1 p rą ­
dów czynościowych elokonywahmi przy pemmcy eleddroel kłutych, 
wkluwanych pod ])achę praw ą i lewą, (odpr. 1) i e)kolicę koniusz­
ka serca, (oelpr. II) . Nie1 widząc żadnych zmian prądów  czynnoś­
ciowych serca po małych dawkach śliny, stosowałem! w tych 
doświaelczeniach przeważnie dawki duże t. j. 10 cm3.—20 cm3, śliny 
dożylnie na psa wagi 12 kg.

Badania nad  wpływem śliny na wyosobione1 serca zwierząt 
edeądeikrwistych przeprowaelziłem na sercach króliczych. Doświad­
czenia prowaelzihmi w ten sposób, ż:1 królik w głębokieęj narkozie 
eterowej, był przepłukany plynemi Riuger-LockeSt,  aż elo zupeł- 
nego skrwawiemia. Pe> włączeniu sztucznego eHldeehu edwieralom 
klatkę ])iersiową, oelpreparowywałcmi tętnicę główną, elo której 
wstawiałem! kaniulkę, a następnie serce wycinałem. Wycięte ser­
ce1 umieszczałem w aparacie  Langenriorfa,  przepuszczając prze'z 
nie e)grzany do 38 stopni płyn Ringer-LockeRi  pod ciśniemiemi tle­
nu. W  tak przygotowanym  eloświadczemiu haelałem liczbę wycie­
kających kropli z serca medodą elektryczną. Metoda ta poP ga la  
na tym, że każda spadająem kropla z serca, uderzając w kontakt 
elektryczny, przerywała prąd w obwodzie1 co przy pomocy sygna­
łu De^predza zaznaczano na kimografionie. Prócz tego zapisywa- 
łemi krzywą czynności serca przy pomocy dźwigni. W  doświad­
czeniu na jp ie rw  ustalałem! normę, a po jej ustaleniu się w prow a­
dzałem ślinę s trzykaw ką do przepływającego płynu powyżej sem- 
em. Ślinę wprowadzałemi \r  ilości 2 cm3, na-20 cm3, przepływa ją- 
cego p łynu  Ringer-LockeUt.

Naelmiemiei jeszcze nah ‘ży, że ślinę używałem w trzech od­
mianach, a mianowicie: nieodbiałczoną, odbiałczoną i rozpuszcze)- 
ną w oelpenyiednieęj ilości wody pe)ze)stałośe'i na sączku po skończo­
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nym sączeniu śliny. Do doświadczeń zużyto ogółem 4ó psów, 8 
królików i 12 żab, a doświadczeń wykonano ogółem 190. W yniki 
doświadczeń zostały ujęto w tabele, zaś te, które nie nadaw ały  się 
do ujęcia w tabelę, przedstawione są w postaci krzywych.

T A B E L A  1
Z a le ż n o ś ć  d z i a ł a n i a  ś l in y  od  s z y b k o ś c i  j e j  w y d z i e l a n i a .  Ś l i n a  g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o  

P leń  w y m ó ż d ż o n y  w a g i  11 kg .

Liczba
do św ia d ­

czenia

Ilość wprow adzo­
nej d oży ln ie  śl iny  

na 1 kg. wagi  
zw ierzęcia

Czas w y s t ę p o w a ­
nia zmian w c i­

śn ieniu  od chw il i  
wprow adzenia

Ciśnienie  
krwi średnie  

w mm Eg.

Obiżenie  
c iśn ien ia  w %  

normy

ślina wolno w ydzie lana  (0,7 c m 3 na 1')

1. 0,09 cm .3 — 80
po 10" 82
po 25" 37 56,9%
po 1'55" 80

2. 0,09 cm .3 — 90
po 8" 93
po 20" 52 45,8%
po 2'35" 101

ślina szybko  w ydzie lana  (1,8 c m 3 na 1').

3, 0,09 cm .3 — ICO
po 10" 90
po 20" 49 51%
po 4'30" 100

4. 0,09 cm .3 — 103
po 9" 100
po 27" 40 45%
po 3'38" 100 |

Tabela Nr. 1 przedstawia wyniki o trzym ane po wprowadze­
niu dożylnie śliny zwykłej nieodbiałezonej z gruczołu p rzyusz­
nego psa. Ślinę pobrano z gruczołu przyusznego wydzielaną z szyb­
kością 0,7 cm3 na 1' t,. zw. ślinę wolnowydzielaną i z szybkością 
1,8 cm3 na 1' t. zw. ślinę szybkowydzielaną. Ślina wol­
no wydzielana różni się od śliny szybko wydzielanej za war 
tością chlorków i stężeniem jonów wodorowych, dlatego należał > 
sprawdzić czy wykazują one również różnice w działaniu na ci­
śnienie krwi. J a k  widzimy z tabeli Nr. 1 ślina wolno wydzielana 
i ślina szybko wydzielana obniżają ciśnienie krwi o 40 — 56^5
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normy, osiągając szczyt spadku na 20" — 27" i wyraźniejszych 
tu ta j  różnic nie udaje  się ustalić w moich w arunkach dośw iad­
czalnych.

T A B E L A  II.
W p ły w  o d b i a l c z e n i a  ś l i n y  n a  j e j  d z i a ł a n i e .  Ś l i n a  z g r u c z o ł u  p rz y w sz n e g o  psa .  

P i e s  w y m ó ż d i o n y  w a g i  11 k g .  600 g r .

I Liczba  
9 doświad-  
1 czenia.

Ilość w pro­
w adzonej  

dożyln ie  ś l i ­
ny na 1 kg. 
wagi z w ie ­

rzęcia

Czas w y s t ę ­
po w a nia  

zm ian w c i ś ­
nieniu  od 

chwili  w p ro­
w adzenia

C iśn ien ie  
krwi śred ­
nie  w mm  

Hg.

O bniżen ie  
c iśn ien ia  

w %  normy
U w a g i

ś 1 i n a  n i e c d b i a ł c z o n a

1. 0,08 c m . 3 _ 108 Odczyn
j po 1 2 " 102 na bia łko

po 3 9 " 48 55,5 °/0 dodatni
po 3'45" 98

ś l i n a  o d b i a ł c z o n a

1. 0,08 cm. 3 _ 101 Odczyn
po 1 0 " 95 na białKO
po 2 8 " 46 54,40./o ujem ny
po 3 '1 2 " 101

2. 0,08 cm 3 — 107 57 o/0
po 1 2 " 103
po 3 0 " 46
po 3 '3 0 " 108

Tabela Nr. 2, przedstaw ia wyniki po wprowadzeniu dożyl­
nie śliny nieodbiałczonej i odbiałczonej z gruczołu przy usznego 
psa. Ciśnienie krwi obniża się o 54%—57% norm y po wprowadze­
niu obu rodzajów śliny, osiągając szczyt spadku na 28" — 29".

Tabela  Nr. 3 przedstaw ia  wyniki otrzymane po wprowadze­
niu śliny  odbiałczonej z gruczołu przy usznego psa, psom niewy- 
móżdżonym i wymóżdżonym. J a k  widać z tabeli ciśnienie krwi, 
po wprowadzeniu śliny zawsze obniża się tak  u psów niewymóż- 
dżonych jak  i wymóżdżonych. Różnica jednak w działaniu śli­
ny  u psów niewymódżonych i wymóżdżonych jest duża. Mianowi-
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T A  M E L A  III.

W p ły w  w y in ó ż d ż e n ia  z w ie r z ę c i a  n a  d z i a ł a n i e  ś l in y .  
Ś l in a  z g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o  p sa ,  o d b in ł c z o n a .

Liczhn
do św ia d ­

czenia

Ilość w p row adzo­
nej do ży la ie  ś l iny  

na 1 kg. wagi  
zwierzęcia

Czas w y s t ę p o w a ­
nia zm ian w c i ­

śn ie n iu  od chwili  
wprow adzenia

C iśn ienie  
krwi średnie  

w mm IIg.

O bniżen ie  
ciśn ien ia  w %  

norm y

p i e s  n i e w y ni ó ż d t  o n y wagi 12 kg.
1. 0,16 cm .3 — 139

po 15" 136
po 18" 100 28%
lio 2'30" 147

2. 0,16 cni.3 — 167
po 12" 164
po 27" 102 38,9%
po 1'05" 166

3, 0,16 cm .3 — 165
po 8" 162
po 24" 116 29,6 %
po 4'38" 163

p i e s  w y ro ó ż d ż o n y  wagi 11 kg. 600 gr.
1. 0,08 cm .3 — 101

po 10" 95 1
po 28" 46 54,4%
po 3'12" 101

2. 0,08 cm .3 — 107 |
po 12" 103
po 30" 46 57%
po 3'30" 108 |

3. 0,08 cm .3 — 130 i
po 18" 126
po 38" 57 56,1%
po 3'33" 125 I

eie u psów niewymóżdżonych ci śni oni o krwi obniżyło się po 
wprowadzeniu 0,10 cm3 na 1 kg. wagi zwierzęcia śliny zdedw ie  
o 28% — 38,9% normy, u psów zaś wymóżdżonych wprowadze­
nie śliny w da wet* o połowę niniejszej t. j. 0,08 cm3, na 1 kg. wagi 
zwierzęcia, wywołało spadek ciśnienia krwi o 54% — ó7% normy, 
czyli znacznie większy. Nad wyjaśnieniem  tego zjawiska w tym  
miejscu zastanaw iać się nie będę, gdyż w ym aga ono głębszego 
doświadczalnego przeanalizowania, co będzie tematem oddziel­
nych badań.

Tabela Nr. 4 przedstawia wyniki o trzym ane po w prow a­
dzeniu śliny nioodbiałczonoj dożylnie z gruczołu przyusznego
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T A B E L A  IV.

Z a le ż n o ś ć  z m i a n  w c i ś n i e n iu  k r w i  od  p o c h o d z e n i a  ś l in y .  
P ie s  w y m ó ż d ż o u y  w a g i  9 kg .

1 Liczba  
d o św ia d ­

czenia

Mość wprow adzo­
nej dożylnie  ś l iny  

na 1 kg. w ag i  
zw ierzęcia

Czas w y s łę p o w a -  
n !a zmian w c i ­

śn ien iu  od chwil i  
wprow adzenia

C iśn ien ie  
krwi średnie  

w mm Hg

Obniżenie  
c iśn ien ia  w  % 

norm y

ś 1

1.

ś l i n

1.

i n a  p s a  z g r u  

0,2 cm 3

a p s a  z g r u c z 

0,2 cm .3

c z o ł u  p r z y  u s z

po 9"  
po 28"  
po 1'45" 
po 5'20"

o l  u p o d s z c z ę

po 14" 
po 30" 
po 2'4" 
po 5'34"

n e g o  (nieodbi

111
98
38
32
92

t o w e g o  (nieo

120
110

40
50

122

ałczona)

65,7%

dbiałczona)

66,6%

i podszczękowogo ps;i. J a k  widać z tabeli, ślina z gruczołu przy- 
usznego i z gruczołu podszczękowogo wprowadzona dożylnie w y­
wołuj o spadek ciśnienia krwi o 65,7%—00,6# na 28" — 30", a więc 
nic stwierdziłem różnicy w działaniu śliny różnego pochodzenia.

Tabela Nr. 5 przedstawia wyniki otrzym ane po wprowadze­
niu przesączu śliny, czyli śliny odbiałezonoj, z gruczołu przyuszne- 
go psa oraz rozpuszczonej w wodzie pozostałości na sączku kolodio- 
nowym po skończonym sączeniu. J a k  widzimy z tabeli Nr. 5 prze­
sącz śliny i rozpuszczona w wodzie pozostałość na sączku w prow a­
dzona dożylnie obniżają ciśnienie krwi o 54,4r/' —57% normy na 2 7" 
—37". W prowadzenie zaś dożylnie popiołu śliny, rozpuszczonego 
w wodzie w ilości odpowiadającej ślinie wziętej do sączenia, a n a ­
wet popiołu w większej dawce, nie wywiera żadnego działania na 
ciśnienie krwi.

Tabela Nr. (i przedstawia wyniki otrzymane po w prow a­
dzeniu dożylnie śliny ludzkiej odbialczonej i nieodbiatezonej, po­
branej w prost z jam y  ustnej. W idzimy z tabeli, że ślina ludzka 
również obniża ciśnienie krwi o 42% — 45% norm y na 23" — 25".
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P o r ó w n a n i e  d z i a ł a n i a  p r z e s ą c z u  ś l in y ,  r o z p u s z c z o n e j  w  w o d z ie  p o z o s t a ło ś c i  n a  
s ą c z k u  k o ł o d i o n o w y m  i r o z p u s z c z o n e g o  p o p io łu  ś l in y

P ie s  w y m ó i d i o n y  w a g i  11 k g .  600 g r .
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Liczba
do św ia d ­

czenia

Ilość  w prow adzo­
nej doży ln ie  śl iny  

na 1 kg. wagi  
zw ierzęc ia

Czas w y s tęo o w a -  
nia zm ian w c i ś ­
n ieniu  od chwil i  

w prow adzen ia

C iśn ien ie  
krwi średnie  

w mm Hg

O bniżenie  
c iśn ien ia  

w 0 o norm y

P r z e s ą c z  ś l i n y p s a  z g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o

1. 0,08 c m . 3 — 101
po 1 0 " 95
po 28 " 45 54.4 %
po 3 '1 2 " 101

2. 0,08 c m . 3 __ 107
po 1 2 " 103
po 3 0 " 46 57 o/o
po 3'30 " 108

p  0  Z 0 s t a ł o ś ć  n a  s ą c z k u  r o z p u s z c z o n a  w w o ( z i e ś l i n y
z g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o p s a

1. 0,08 c m . 3 — 126
po 1 0 " 122
po 27 " 54 57 %
po 1'55 " 125

2. 0,08 c m . 3 __ 112
po 1 0 " 118
po 3 7 " 50 55,3 %
po 3 '3 4 " 109

I o p i ó ł ś l i n y z g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o p s a

1. 0,08 c m . 3 __ 107
po 1 0 " 107
po 3 0 " 107 0 %
po 1'30 " 107

2 0,1 c m . 3 __ 107
po 1 0 " 107
po 30 " 107 0 %
po 2'00 " 107

Tabela Nr. 7 przedstawia wyniki otrzym ane po w prow adze­
niu psu śliny ludzkiej z przetoki chronicznej gruczołu podszczę- 
kowego człowieka Ślinę tę uzyskałem z oddziału docenta Dr.
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T A B E L A  VI.

W p ły w  ś l in y  lu d z k ie j  m i e s z a n e j  z j a m y  u s t n e j  n a  c i ś n i e n i e  k r w i  
P i e s  w y m ó ż d ż o n y  w a g i  9 kg .

Liczba  
d o św ia d ­
czeni a

Ilość w p row adzo­
nej dożylnie  śl iny  

na 1 kg. w agi  
zw ierzęc ia

Czas w y s t ę p o w a ­
nia zm ian w c i ­

śn ie n iu  od chw il i  
w prow adzen ia

C iśn ien ie  
krwi średnie  

w mm Hg.

O bniżenie  
c iśn ien ia  w % 

normy

ś l i n a  n i e o d b i a l c z o n a

1. 0,1 cm .3 __ 120
po 10" 110
po 23" 70
po 4'25" 110

ś l i n a  o d b i a ł c z o n a

1. 0,1 cm .3 _ 105
po 10" 101
po 25" 57
po 4'38" 102

T A B E L A  V i r .

W p ły w  ś l in y  l u d z k i e j  n i e o d b i a ł c z o n e j  z p r z e t o k i  c h r o n i c z n e j  g r u c z o ł u  p r z y u s z n e g o
P ie s  w y m ó ż d ż o n y  w a g i  12 k g .

Liczba
dośw iad­
czenia

Ilość w p row adzo­
nej d oży ln ie  ś l iny  

na 1 kg. w ag i  
zwierzęcia

Czas w y s t ę p o w a ­
nia zmian w c i ­

śn ien iu  od chwil i  
wprow adzenia

C iśn ien ie  
krwi średnie  

w mmHg.

O bniżen ie  
c iśn ien ia  w  % 

normy

1 0.03 cm.3 131 44%
po 19" 126
po 38" 73

1 po 3'20" 113

Budkiewicza  w szpita lu  Przem ienienia  Pańskiego. Niestety śliny 
tej miałem bardzo mało, zaledwie 0,35 cm3. W prowadziłem  więc 
tę ślinę psu wymóżdżonemu bez określenia odczynu na białko. Po 
wprowadzeniu tej małej ilości ś liny  ciśnienie krwi zostało obni­
żone o 44% na 38” .

Tabela Nr. 8 przedstaw ia wyniki o trzym ane po w prow a­
dzeniu dożylnie śliny gotowanej 3 m inuty  i gotowanej 5 minut. 
Ślina gotowana 3 m inuty  wykazuje jeszcze nieznaczne działanie,
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T A B E L A  VIII.

W p ły w  g o t o w a n e j  ś l in y  n a  c i ś n i e n i e  k r w i .  
P i e s  w y  móżdż.ony w a g i  12 kg .

Liczba
dośw iad­

czenia

Ilość w p row adzo­
nej dożylnie  śliny  

na 1 kg. wagi  
zw ierzęc ia

Czas w y s tę p o w a ­
nia zmiaD w c i ­

śn ien iu  od chwil i  
w p row adzen ia

Ciśnienie  
krwi średnie  

w mmHg.

O bniżen ie  
c iśn ien ia  w % 

normy

Ś l i n a  g o t o w a n a  3 m i n u t y

1 0,16 cm .3 _ 140
po 12" 139
po 29" 136 2,2*
po 1'47" 140

2 0,10 cni.3 _ 143
po 15" 141
po 2'00" 139 2,7%
po 1'30" 142

Ś l i n a g o t o w a n a  5 m i u u t

1 0,16 cm .3 _ 123
po 15" 123
po 25" 123 0%
po 2'00" 123

2 0,16 cm .3 _ 123
po 10" 123
po 25" 123 0%
po 2'00" 123

natom iast ślina gotowana ó m inut nip 'wywiera żadnego działa­
nia mi ciśnienie krwi.

Odczyn naczyniowy.
.lak wynika z naszych doświadczeń, ciśnienie krwi zostaje 

obniżone przez wprowadzenie śliny tak u psów wymóżdżonych 
jak i niewymóżdżonych i to bez względu na to z jakiego gruczo­
łu pochodzi dana ślina i czy jest ona odbiałczona czy nieodbiał- 
czona, czy wydzielana szybko czy wolno (ryc. Nr. 1, 2, 3, 4.). N asu­
wało się więc pytanie jaki jest  mechanizm obniżania ciśnienia 
krwi, czy jest on spowodowany zmianami w czynności serca, czy 
zmianami gry  naczyniowej pochodzenia ośrodkowego lub obwo­
dowego. Dla wyjaśnienia tego zjawiska wykonałem dodatkowe 
doświadczenia na psach z przeciętym rdzeniem kręgowym  pod
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przedłużonym. Celem tego zabiegu było usunięcie w pływ u na na­
czynia ośrodka naczynioruehowego w rdzeniu  przedłużonym. 
W  doświadczeniach tych, ciśnienie krwi po wprowadzeniu  śliny 
odbiałczonej w dawkach od 2 — 5 cm3 wybitn ie  obniża ciśnienie

' i ' 1 .

Ryc. 2. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa. Przy znaku  sygn a łu  
Despretza  w prow adzono dożylnie  1 cc. śliny psa wolno w ydzi lanej roz­
cieńczonej 2 cc. p łyn u  Ringera. Pod lin ią  zerową — czas w sekundach .

krwi. Doświadczenia te pouczają, że ośrodek naczynioruchowy 
w  rdzeniu przedłużonym nie decyduje o obniżeniu ciśnienia krwi 
po wprowadzeniu śliny i punkt uchwytu musi znajdować się ni-

Ryc. 3. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa. Przy znaku sy g n a łu  
Despretza  wprow adzono dożylnie  5 cc. n ieodb ia łczonej  ś l iny  ludzkiej.  
Pod lin ią  zerową — czas w  sekundach.

żej. Wobec tego, że na sekcji psów doświadczalnych lub przy 
otwarciu jam y  brzusznej podczas doświadczenia, stw ierdzano już 
na oko rozszerzenie naczyń brzusznych i przekrwienie trzew, 
można było przypuścić, że pod wpływem dożylnego wprowadze­
n ia  śliny, rozszerzają się przedewszystkim  naczynia  jam y  brzusz-
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nej. Ażeby sprawdzić, czy rozszerzenie tych naczyń zależy ofl 
działania  na ośrodki rdzeniowe nerwów trzewnych, czy od mecha­
nizm u więcej obwodowego, wykonałem doświadczenie z przecię-

Ryc. 4 K rzywa c iśn ien ia  kr a i w tę tn icy  szyjnej psa. Przy znaku  sy g n a łu  
Despretza  w prow adzono dożyln ie  0,5 cc. n ieodb ia łczonej  ś l iny  tego sa m e '  
go psa. Pod lin ią  zerową — czas  w sekundach .

ciem nerw ów trzewnych w jam ie brzusznej po obu stronach. 
1 w tak im  doświadczeniu, ciśnienie krwi ob iiży lo  się p raw ie  do 
połowy norm y wyjściowej po podaniu 3 cm3 śliny dożylnie, spa-

Ryc. 5. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa zatrutego atropiną. Przy  
z n a k u  sygn a łu  D espretza  wprowadzono dożyln ie  5 cc. odbiałczonej śl iny  
z gruczołu  p rzy u sz c eg o  psa. PoJ lin ią  zerową — czas  w sekundach .
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dek jednak  następował wolniej niż zwykle, eo możemy sobie t łu ­
maczyć u tra tą  napięcia n e r w o w e g o  ścian naczyń jam y  brzusznej, 
a  przede wszystkim wolniejszym krążeniem. Mechanizm sercowy 
nie wchodzi tu ta j  w grę, gdyż, jak  w id z m y  z krzywych, po p o d a ­
niu śliny czynność serca raczej przyśpiesza się, a o tym, że stan 
nerw u błędnego nie ma bezpośredniego wpływ u na zjawisko 
spadku ciśnienia krwi po wprowadzeniu dożylnym  śliny, św iad­
czą doświadczenia, wykonane na psach z przeciętymi nerwami

Ryc.  6. Krzywa c iśnien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa  zatrutego sporyszem  (gy-  
nergenem ).  Przy znaku sy g n a łu  Despretza  w prow adzono dożylnie  5 cc-  
odbiałczonej śl iny z gruczołu przyusznego  psa. Pod lin ią zerow ą — czas  
w sekundach .

błędnymi lub zatru tych a trop iną  (ryc. Nr. 5). W e wszystkie!: 
tych  przypadkach ciśnienie krwi po podaniu śliny wybitnie si^ 
obniża, tak samo jak  i p rzy  całych anatomicznie czy funkcjonaln ie  
nerw ach błędnych. Ażeby sprawdzić, czy układ współczulny nie 
odgryw a jakiej roli w zjawisku obniżania się ciśnienia krwi po 
wprowadzeniu śliny, wykonałem doświadczenie z zatruciem tego 
układu sporyszom (gynergenem). Sporysz bowiem, jak  w :adomo 
wywołuje skurcze mięśni gładkich ścian n a c z jń  krwionośnych 
i poraża  zakończenia nerwów współczulnych w ścianacłi naczyń,

www.dlibra.wum.edu.pl



nie dopuszczając do naczyń krwionośnych nerwowych b o d 'c ó v  
skurczowych. W prowadzenie śliny dożylnie w tych w arunkach  
doświadczalnych, również wywołuje bardzo duży spadek ciśnienia
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Ryc, 7. K rzywa c iśn ien ia  kr** i w tę tn icy  szyjnej psa Przy p ierw s/y m  znaku  
sygn a łu  Desprel/.a wprow adzano dożylnie  2 cc. 1:10000 ad ren tliny, przy  
drugim 4 cc. odrdafczonej ś 1 i >y z gruczołu przyusznego  psa, przy tr ecim  
4 cc. tej samej śl iny. Pod linią zerową —  czas  w  sekundach .

Ryc. 8. Krzywa c iśn ien ia  krwi w  tę tn icy  szyjnej psa. Przy znaku sy g n a łu  
D espretza  w p row adzono  dożylnie  2 cc. 1 :10000 adrenaliuy. Pod lin ią  
zerow ą — czas w sekundach .
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krwi, aczkolwiek nie większy niż u psów n iezatru tych  gynergenem  
(rye. Nr. 6). Ciekawe wyniki uzyskano w  doświadczeniu, 
w którym podrażniono układ współczulny oraz zwężono na­
czynia adrenaliną, mianowicie jak  w ykazuje  ryc. Nr. 7, 
po podaniu adrenaliny  ciśnienie krw i wzrosło bardzo znacz­
nie, a gdy  na szczycie działania adrena liny  podano 5 cm3, 
śliny, ciśnienie krwi zaczęło na tychm ias t  gwałtownie opa­
dać i ogólny wygląd krzywej przypom inał trapez. Jeżeli zaś 
w momencie, w którym  ciśnienie krwi już  opadło do %

Ryc. 9. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa. Przy znaku sy g n a łu  
D espretza  wprow adzono dożylnie  m ieszan in ę  2 cc. ś l iny  ludzkiej i 2 cc.  
adrenaliny 1:10000. Pod l in ią  zerową — czas w seku nd ach .

wysokości poadrenalinowej, podano znów odpowiednią dawkę 
śliny, to ciśnienie krwi ponownie obniżyło się i to dość gw ał­
townie spadając p raw ie  do swojej normy. Należałoby to t łum a­
czyć zmniejszeniem napięcia samych mięśni gładkich ścianek n a ­
czyniowych. Po podaniu  mieszaniny ad rena liny  ze śliną, (ryc. Nr. 8 
i ryc. Nr. 9) krzywa ciśnienia krwi miała inny wygląd, a m ianowi­
cie po dojściu do szczytu podwyższenia adrenalinowego, następo­
wał szybki spadek ciśnienia krwi, ale już w postaci linii pochyłej, 
a  nie strom ej; także podwyższenie adrenalinowe było znacznie 
mniejsze po podaniu mieszaniny ad rena liny  i śliny i dochodziło 
zaledwie do 45% — 50% podwyższenia uzyskiwanego po czystej 
adrenalinie. Na podstawie tych doświadczeń można sądzić, że c ia­
ła h ipotensyjne zawarte w ślinie są jakby  antagonistycznie  na­
stawione do działania adrena liny  i w znacznym stopniu  ham ują
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podwyższające działanie adrena liny  na ciśnienie k iw i, przyczem, 
biorąc za punk t  wyjścia dane współczesne o mechanizmie dzia­
łania na naczynia krwionośne ad rena liny  i gynergenu (sporyszu) 
możnaby przyjąć, że ślina działa h ipotensyjnie  przez zmniejsze­
nie napięcia samych mięśni gładkich ścianek naczyniowych.
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Chcąc sprawdzić, czy naczynia włosowate b iorą udział 
w  spadku ciśnienia krwi po wprowadzeniu  dożylnym  śliny, 
przeprowadziłem doświadczenia za truw ając  zwierzę uprzednio 
histam iną, która jak wiadomo rozszerza naczynia włosowate. 
W  doświadczeniach tych okazało się, że na szczycie spadku ciśnie­
nia krwi spowodowanego histaminą, wprowadzenie śliny nie wy­
wiera już  żadnego działania. Jedyn ie  podczas podnoszenia się 
ciśnienia krwi po spadku łiistaminowym, wprowadzenie śliny 
dożylni*1 wywołuje słaby efekt obniżający (ryc. Nr. 10). Z doświad-

Ryc. 11. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tętDicy szyjnej psa. Przy p ierw szym  znaku  
sy g n a łu  Despreiza  w y c ię ło  jelita, przy drugim — wprow adzono dożylnie  
5cc.  u ieodb ia łczonej  ś l iny  m ieszanej psa. Pod linią zerową czas w sekundach .

czeń tych wynika, że układ naczyń włosowatych bierze udział 
w spadku ciśnienia krwi, ulegając po w prow adzeniu  śliny roz­
szerzeniu, a tylko wówczas gdy naczynia włosowate są rozsze­
rzone ad maximum, ślina nie może już wywrzeć n? nie swego 
rozszerzającego działania.

Celem sprawdzenia, czy jam a brzuszna, ściślej biorąc je lita  
są tym miejscem, w którym  rozszerzają się naczynia po w prow a­
dzeniu śliny do krwiobiegu, wykona em doświadczenie z wycięciem 
jelit. J a k  widzimy na ryc. Nr. 11 wprowadzenie śliny do krwi w y­
wołuje w tych w arunkach doświadczalnych znaczny spadek ciśnie­
nia krwi, aczkolwiek m niejszy niż u zwierzęcia bez usuniętych jelit, 
czyli po podaniu  śliny rozszerzają się jednocześnie naczynia p ra w ­
dopodobnie i poza jam ą brzuszną. Dla ściślejszego potwierdzenia 
tego przypuszczenia wykonałem doświadczenia z przewiązywaniem  
aorty  brzusznej u psów wymóżdżonych. J a k  wykazuje  ryc. Nr. 12 
po zaciśnięciu tętnicy głównej brzusznej ciśnienie krwi w tętnicy
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szyjnej gwałtow nie podnosi się ku górze. Z chwilą podania śliny do 
żyły szyjnej lub udowej w momencie u trzym yw ania  się wysokiego 
ciśnienia spowodowanego zaciśnięciem aorty  brzusznej, ciśnienie 
krw i gwałtownie obniża się, jednak  słabiej niż bez uciśnięcia aorty  
i u trzym uje  się dłuższy czas na poziomie niższym. Usunięcie prze­
wiązki z tętnicy głównej brzusznej doprowadza ciśnienie krwi do 
n o rm  w y j śc i o w y cl i.

Te doświadczenia w zupełności po tw ierdzają  przypusz­
czenie, że rozszerzenie naczyń krwionośnych w ystępuje  po poda-
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Ryc. 12. Krzywa c iśn ien ia  krwi w  tę tn icy  s z j jn e j  psa. Przy p ierw szy m  znaku  
sy g n a łu  Despretza  założono z a c i sk  na tę tn icę  g łó w n ą  brzuszną, przy dru­
gim — w prow adzono dożyln ie  1,5 cc. ś l iny  ludzkiej,  przy trzecim  — u su­
n ię to  za c isk  z tę tn icy  g łów nej Pod lin ią zerową — czas w sekundach .

niu  śliny i poza jam ą brzuszną. Celem bliższego sprecyzowania 
g ry  naczyniowej, wykonałem szereg doświadczeń, badając zacho­
wanie się obiętości narządów jam y  brzusznej, jak  nerka, jelito 
i śledziona. Z doświadczeń tych, wykonanych przy pomocy onko- 
metrów, wynika (ryc. N r 13), że przebieg krzywej obiętości jelita  
jes t  dwufazowy. A mianowicie po podaniu  śliny zwierzęciu nastę­
puje  równolegle spadek ci m ienia krwi i nieznaczny spadek krzy­
wej onkometrycznej jelita, następnie  na szczycie spadku ciśnie­
nia krwi krzywa onkometryczna jelita  zaczyna szybko podnosić 
się ku górze, przechodzi przez poziom norm alny  i dochodzi do 
bardzo wysokiego poziomu wówczas, gdy  ciśnienie krwionośne 
nie dochodzi jeszcze do swojej normy. K rzyw a  onkometryczna 
dłuższy czas u trzym uje  się na wysokim poziomie, poezem w m ia­
rę podnoszenia się ciśnienia krwi krzyw a onkometryczna jelita
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opada do swojej norm y wyjściowej. Mogłoby to zależeć od pod­
wójnego działania śliny, k tó ra  wywołuje skurcze jelit, a tym  sa­
m ym  zmniejszenie obiętości jelita  w fazie pierwszej, i rozszerza­
nie naczyń jelitowych w fazie drugiej, po przejściu fazy skurczu
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jelitowego, to jest  wtedy, gdy  krzyw a onkometryczna podnosi się 
ku górze. Że faza pierwsza, opadania  krzywej onkom etryeznej 
może zależeć rzeczywiście od kurczenia się jelita, dowodzi tego* 
doświadczenie z działaniem śliny na wyosobnione jelito królika. 
Przeprow adzone w tym  k ierunku badania, przedstawione na ryc. 
Nr. 14 wykazały, że am plituda ruchów jelit s ta je  się większa 
i równocześnie wzmaga się napięcie jelita. J a sn y m  więc jest, że 
nieznaczne obniżenie się krzywej onkometryeznej idzie w parze ze 
zwiększeniem się napięcia jelita oraz jego kurczenia się. Być może,

Ryc. 14. Krzywa ruchów w y osobn ion ego  
jelita królika. Przy p ierw szym  znaku  
sy g n a łu  Despretza  dodano do płynu  
od ży w czeg o  1 cc. odbiałczonej ś l iny  
psa ,  przy drugim — 1 cc. nieodbiał-  
czonej ś l iny  psa. Pod linią zerową — 
czas  w sekundach .

że już w tej fazie naczynia jelita  zaczynają się rozszerzać, zmniej­
szenie się obiętości samego jelita  m askuje  jednak  to zjawisko na 
krzywej onkometryeznej. Fazę drugą krzywej onkometryeznej n a ­
leży uważać za fazę spowodowaną rozszerzeniem naczyń jelitowych, 
gdyż krzyw a onkometryczna już  po dojściu do swojej norm y 
wyjściowej podnosi się jeszcze ku górze, dzięki rozszerzaniu się 
naczyń krwionośnych.

Inaczej niż jelito zachowuje się krzyw a onkometryczna ner­
ki, jak  wykazuje ryc. Nr. 13. Po podaniu śliny dożylnie następu je- 
równoległy spadek ciśnienia krwi i krzywej onkometryeznej ner­
ki, świadczący o tym, że obiętość nerki zmniejszyła się. W  miarę
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podnoszenia się ciśnienia krwi krzywa onkometryczna nerki n a ­
rasta, dochodząc do swojej normy wyjściowej. Badania wykona­
ne w tym  okresie z wydzielaniem moczu przez wstawienie kaniul- 
ki do moczowodu wykazały, że z chwilą obniżenia się ciśnienia 
krwi mocz nie wydziela się, i pie rwsze jego krople z jaw iają  się po 
dojściu ciśnienia do normy wyjściowej. J e s t  to zrozumiale po­
nieważ jak  wiadomo, zwężeniu naczyń krwionośnych nerki, to ­
warzyszy zawsze zmniejszenie ilości wydzielanego moczu. 
W pływ śliny na obiętość śledziony wykazuje  dwie fazy. 
Mianowicie bezpośrednio po podaniu śliny następuje  gwałtow ny 
spadek krzywej onkometryeznej wraz ze spadkiem  ciśnienia krwi, 
która to krzywa u trzym uje  się na bardzo niskim poziomie przez 
cały czas trw ania  niskiego poziomu ciśnienia krwi. Następnie 
przy rozpoczynającym się wzroście ciśnienia krwi, krzywa onko­
metryczna śledziony, podnosi się stopniowo ku górze, dochodząc 
do bardzo wysokiego poziomu przekraczającego znacznie poziom 
wyjściowy. N ajpraw dopodobniej w pierwszej fazie zachodzi z ja­
wisko zmniejszania się obiętości śledziony, spowodowane kurcze­
niem się mięśni gładkich torebki i beleezek śledzionowych na d ro­
dze nerwowej, w wyniku spadku ciśnienia krwi i co za tym  idzie 
wyrzucaniem krwi ze śledziony do ogólnego krwiobiegu. Z chwilą 
jednak u tra ty  napięcia tych mięśni wskutek zadziałania śliny, 
występuje faza druga, to jest podniesienie się poza poz ’0111 wyjścio­
wy krzywej onkometryeznej śledziony, co zależy od rozszerzenia 
naczyń śledziony, a tym samym zwiększenia jej obiętości.

Chcąc się przekonać, czy naczynia skórne ulegają jak im ś 
zmianom pod wpływem zadziałania śliny, wykonałem dodatkowe 
badanie pletyzmograficzne ucha psa. Krzywa onkometryczna 
ucha, wykazuje początkowe obniżenie*, rozpoczynające się na 
szczycie spadku ciśnienia krwi, ale już w trakcie t rw an ia  spadku 
ciśnienia krwi podnosi się słabo ku górze i dopiero z chwilą po­
wrotu ciśnienia krwi do normy, krzywa onkometryczna ucha opa­
da do poziomu wyjściowego. To doświadczenie wskazywałoby, 
że w spadku ciśnienia krwi biorą udział również naczynia 
skórne.

Zachowanie się naczyń kończyn badałem w ten sposób, że 
mierzyłem wypływ krwi z bardzo cienkiej kaniuli wstawionej do
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żyły udowej przed i po wprowadzeniu śliny. W  doświadczeniach 
tych zaobserwowałem zwiększenie wypływ u krwi z żyły udowej 
po podaniu śliny to jest na szczycie spadku ciśnienia krwi. I tak 
w doświadczeniu z dnia 20. ł l .  1936 r. wypływ krwi przed w pro­
wadzeniem śliny wynosił -18 kropli w czasie 30”, po wprowadze­
niu zaś śliny liczba wypływających kropli wzrasta do .)8 kropli 
w tym  sam ym  czasie. W  doświadczeniu z dnia (i. 111. 36 r. bada­
łem całkowitą ilość wypływającej krwi mierzoną w cm8. O ile 
w normie w ypływ  krwi z żyły udowej wynosił 2,3 cni3, w czasie 
15” , to na szczycie spadku ciśnienia, po wprowadzeniu śliny ilość 
wypływ ającej krwi wynosiła 3,6 cm8, na 15”, poczem z chwilą 
rozpoczynającego się powrotu ciśnienia do norm y wypływ krwi 
z żyły udowej powracał do liczb wyjściowych t. j. 2,3 cm8, na 15”. 
Te doświadczenia wskazywałyby, że również ulegają rozszerze­
niu i naczynia, kończyn t. j. naczynia mięśniowe.

Odczyn sercow y.

W pływ  śliny na serce badałem na wyosobnionych sercach 
żabich metodą perfuzyjną. Otrzym ane wyniki uwidocznione na 
ryc. Nr. 15 wykazują, że podanie śliny w ilości 0.1 cm3, do 0,5 cnib na 
10 cm8, płynu liin(jera, przepuszczonego przez wyosobnione serce 
żaby, wywołuje1 ujem ny inotropizm, prowadzący aż do zahamo­
wania czynności serca. Po pewnym czasie serce samoistnie pow ra­
ca do normalnej czynności. W yraźniejszych natom iast zaburzeń 
w ehronotropizmie nie stwierdziłem, gdyż mimo zmniejszenia się 
am plitudy  serce bije w swym początkowym rytmie1. Jeelynie1 duże 
dawki śliny, a właściwie nawet przepuszczanie samej śliny przez 
wyosobnione sewee żaby powoduje równolegle1 zmiany inotropo- 
we i zmiany ohronotropowe w sensie ujeunnym, czyli mamy 
równoczesne zmniejszanie się am plitudy  wychyleń sercowych 
oraz zwolniemie ry tm u serca, aż elo jego zatrzym ania. Daje się 
również zauważyć zwlasze*za po większych dawkach mniejsza 
zdedimść skurczowa i rozkurczowa serca. Sewce1 jeelnak mimo elu- 
życli rlawek śliny nie zostaje uszkodzenie, gelyż po eloprowaelze- 
niu czystego płynu II m g  era powraca samoistnie1 do swojej nor­
malnej czynności. Zatrucie serca a tropiną  nie1 znosi efektu dzia-
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łania  śliny, gdyż ślina podana w dawco 0,1 cm3, do p łynu Ring era, 
przepływającego przez serce zatru te  a trop iną  wywołuje tak ie  sa ­
me zmiany, jak  wyżej opisane.

B adan ia  przeprowadzone na wyosobnionych sercach króli­
czych, wykazują, że liczba w ypływ ających kropli z naczyń serca, 
po  podaniu śliny zmniejsza się znacznie. I  tak  w  doświadczeniu 
z dnia 20. X I .  35 r. można zauważyć, że o ile w normie szybkość 
w yp ływ u  wynosiła przeciętnie 80 kropli na 1 minutę, to po

Ryc. 15. K rzywa ruchów w y o so b n io n eg o  serca żaby. Przy znaku sy g n a łu  Des-  
pretza dodano do p rzep ły w a ją ceg o  p łynu odżyw czego  0,1 cc. odb ia łczonej  
ś l iny  psa. Pod lin ią  zerową — czas w seku nd ach .

wprowadzeniu 2 cm3, śliny do przepływającego p łynu  Ringer-  
Locke‘a szybkość wypływu wybitnie zmniejszyła się, dochodząc 
do 30 kropli na  1 minutę. W  doświadczeniu z dn. 13. X I .  35 r. 
liczba w ypływ ających kropli wynosiła w normie 96 na jedną m i­
nutę, po podaniu  zaś śliny, liczba w ypływ ających  kropli powoli 
zmniejszała się, dochodząc do 52 na 1 minutę. W  doświadczeniu 
z dn- 10. X I I .  35 r. liczba w ypływ ających kropli wynosiła  w n o r ­
mie 88 na 1 minutę, a po podaniu śliny liczba ich spad la  na  54 
krople na jedną  m inutę

Z doświadczeń tych widać, że ślina działając na wyosob­
nione serce, zwalnia wyciek płynu odżywczego z naczyń wieńco­
wych serca, co świadczyłoby o ich zwężeniu. Można więc powie­
dzieć, że ślina zwęża naczynia wieńcowe serca.

Ażeby się przekonać czy to działanie zwężające naczynia 
wieńcowe serca, zależy od ciał organicznych czy nieorganicznych 
zawartych w ślinie, przeprowadziłem  dodatkowe doświadczenia, 
wprow adzając do przepływającego p łynu  rozpuszczony popiół
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śliny, uzyskany po jej spaleniu. W  doświadczeniach tych, w pro ­
wadzenie 2 cni3 rozpuszczonego w wodzie popiołu, uzyskanego 
ze spalenia takiej samej ilości śliny, zmian w ilości wyciekające­
go p łynu  nie wywołuje, co wskazuje, że zmiany światła  naczyń 
wieńcowych zależą wyłącznie od ciał organicznych zawartych 
w ślinie.

Badania nad czynnością wyosobnionego serca królika, w y ­
kazują, że wprowadzenie śliny wywołuje u jem ny inotropizm, bez 
wyraźniejszych zmian w chronotropiźmie, czyli wpływ śliny na 
wyosobnione serce królika, jest taki sam jak  na  wyosobnione 
serce żaby.

Badania serca in situ wykonane metodą e lektrokardiogra­
ficzną, wykazują  zmiany w sensie1 chronotropowym, a m ianowi­
cie, z chwilą rozpoczynającego się spadku ciśnienia krwi, ry tm  
serca wybitnie przyspiesza się. O ile w normie u p s a  w y m o  z- 
d ż o n  e g o ry tm  serca wynosił 110 uderzeń na jedną minutę, to po 
podaniu  śliny ry tm  serca przyspiesza się znacznie, dochodząc do 
150 uderzeń na minutę. W  doświadczeniu d rugim  rytm serca 
u p s a  w y m ó ż d ż o n e g  o początkowo wynosił 120, a po poda­
niu śliny przyspieszył się i wynosił 150 uderzeń na jedną minutę- 
W idzimy więc, że w tego rodzaju doświadczeniach z sercem in 
situ, w ystąp iły  zmiany w sensie dodatniego chronotropizmu, 
czego nie obserwujem y na wyosobnionych sercach żaby i króli­
ka. Nietylko jednak  w ystępują  zmiany co do częstości bicia serca, 
na krzyw ej bowiem EKG można zauważyć również zmiany w  jej 
załamkach po wprowadzeniu śliny do krwiobiegu, a m ianowi­
cie przede wszystkim w zalamku T. O ile przed wprowadzeniem 
śliny dożylnie załamek T był u jem ny w odprowadzeniu pierwszym 
i drugim, to na szczycie1 spadku ciśnienia krwi i przyspieszeniu 
czynności serca, zalamek T w odprowadzeniu drugim  uległ od­
wróceniu z równoczesnym zwiększeniem w kierunku dodatnim, 
w odprowadzeniu zaś pierwszym pozostał bez zmian. W doświad­
czeniu drugim  załamek T, będąc dodatnim  w odprowadzeniu d ru ­
gim uległ zwiększeniu o 1 mm- na szczycie spadku ciśnienia krwi 
i przyśpieszenia czynności serca, spowodowanych wprowadzeniem 
śliny. Zm iany załamka T w sensie jego podwyższenia, wskazyw a­
łyby, że po zadziałaniu śliny na serce in s itu  psa, występuje
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w przeciwieństwie do serc wyosobnionych wzmożony rozkurcz 
serca, co bliżej omawiam na stronicy 358.

Odczyn gruczołów wydzielniczych.

W iadom ym  jest, że IT7. Mazurkiewicz  (37) uzyskiwał po 
wprowadzeniu dożylnym soku trzustkowego (nieodbialczonego; 
spadek ciśnienia krwi oraz wydzielanie* śliny i soku trzustkowego, 
chociaż, jak  twierdzi, nieznaczne. Wobec tego, że jak  wynika 
z poprzednio przeprowadzonych doświadczeń, ślina wywiera w y­
bitny wpływ na układ krążenia, powstaje teraz pytan ie  czy po­
siada ona również własności pobudzania gruczołów wydzielni­
czych do pracy. Przeprowadzone w tym kierunku badunia nasze, 
chociaż nie wchodziły bezpośrednio w zakres niniejszej p ra ­
cy, wykazały, że ślina wprowadzona dożylnie tak odbiałczona jak  
i nieodbiałczona, nie wywołuje wydzielania ani śliny, ani soku 
żołądkowego, ani soku trzustkowego. W prowadzenie podskórne 
śliny również nie wywoływało żadm go wydzielania soków t r a ­
wiennych. W prowadzenie podskórne śliny było konieczne w związ­
ku ze zbadaniem czynności wydzielniczej żołądka, a mianowicie 
pozwalało ono sprawdzić, czy znajduje* się w ślinie* histamina, 
która je*st pedężnym bodżceun wyelzielnie*zym gruczołów żedądka. 
Wiadomo bowieun, że* histamina wprowaelzona poelskórnie lub 
wolno eh) krwiobie*gu mikre>biure*tą, jak  te) wykazał Gutowski  (31) 
w naszym Zakładzie*, peewoeluje wydzielanie* soku żołądkowego, 
podczas gdy szybkie* wprowaelzenie histam iny w pros t  eh) żyły, 
nie wywołuje* edektu wydzielnieze^ge)- We)be*c togo, że* w badaniach 
moich brak edektu wydzie*lnicze*go po podskórnym wpre>wadze- 
niu śliny, można sądzić, że* ślina nie zawiewa h istam iny  w dawkach 
mogących wywedać wyelzielanie gruczołów. .Jak więc wynika 
z tych eloświadczeń, ślina wywiera wpływ jedynie* na uk ład k rą ­
żenia, nie wywi(*ra go natom iast na gruczedy wyelzielnicze przewo­
du pokarmowe*go w sensie* wzmożenia ich e*zynności.

W pływ innych soków traw iennych na c iśn ienie  krwi.

Po ustaleniu w poprzednich doświadczeniach faktu, że ślina 
wybitnie obniża ciśnienie krwi, nasuwało się pytanie, czy i inne
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soki traw ienne zachowują się podobnie. W  tym celu dla porówna­
nia z działaniem śliny przeprowadziłem badania z sokiem żołąd­
kowym oraz sokiem trzustkowym, wprowadzając je dożylnie po 
odbialczeniu- Sok żołądkowy pobierałem z przetoki chronicznej 
psa. Zebrany sok przepuszczałem przez sączek kolodionowy, jak  
ślinę, następnie  zobojętniałem sodą i tak  przygotowany w pro­
wadzałem dożylnie. Okazało się przytem, że wprowadzenie soku 
żołądkowego nawet w dawkach bardzo dużych (10 cm3 psu 14 kg. 
wagi) powodowało bardzo nieznaczny i bardzo kró tkotrw ały  spa­
dek ciśnienia krwi, szczególnie ciśnienia maksymalnego, zaś m ini­
malne ciśnienie krwionośne pozostawało bez zmiany. Obniżenie 
ciśnienia maksymalnego ograniczało się tylko do czterech faz od­
dechowych. W idzim y z togo, że sok żołądkowy nie wpływa zu­
pełnie na układ krążenia i nic* wywiera żadnego w pływ u na ciśnie­
nie krwi.

Sok trzustkow y natomiast, również odbiałczony na sączku 
i wprowadzony dożylnie, powoduje wyraźny spadek ciśnienia 
krwi, chociaż znacznie mniejszy niż po wprowadzeniu śliny.

Doświadczenia moje, w których posługiwałem się tymi soka­
mi traw iennym i badając ich wpływ na układ krążenia, po tw ier­
dzają- wyniki badań TT7/. Mazurkiewicza  (37) dotyczące wpływ u 
soku trzustkowego na ciśnienie krwi. Mazurkiewicz,  opierając  
się na swoich doświadczeniach pi^zyehodzi do wniosku, że spadek 
ciśnienia krwi po wprowadzeniu soku trzustkowego dożylnie* jest 
pochodzenia obwodowego i zależy od tych samych ciał, któro 
zna jdu ją  się w peptonie i sekretynie, nie zależy natom iast od fer­
m entów soku trzustkowego. W  świetle jednak  moich badań, przy 
których posługiwałem się sokiem trzustkow ym  odbialczonym, 
a nie jak  Mazurkiewicz  nieodbiałczonym, spadek ciśnienia krwi 
po wprowadzeniu soku trzustkowego należałoby raczej wiązać 
z takimi ciałami h ipotensyjnym i lub podobnymi do tych, jakie  
w dużej ilości znajdu jem y w ślinie.

Badania porów naw cze z działaniem  angioxylu.
J a k  wiadomo z badań Glei/a i K i s t k i  niosą (29, 30) w yod­

rębniony przez nich hormon trzustki wywiera silne działanie obni­
żające ciśnienie krwi. Wobec tego przeprowadziłem porównawcze
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badania z angioxylom i śliną- W  badaniach tych okazało się. że, 
angioxyl wprowadzony dożylnie obniża ciśnienie* krwi bardzo 
znacznie, przyczein początek spadku rozpoczyna się w 8 sek.r 
szczyt spadku w 20 sek., o ile w normie ciśnienie* wynosiło 80 
m mHg. to na szerzycie spaelku wynosiło 40 mmHg., a po 2 mim 
14 sek. ciśnienie powróciło eh) normy. Z badań tych wynika, że 
zasadniczych różnic, pomiędzy działaniem angioxyIu, a elziała- 
niem śliny, je*że*li che)ełzi o ogólny kierunek działania, nie daje  się 
ustalić' w tych warunkach, w jakich przeprowadzałem swoje 
badania-

Wchłanianie ciał hipotensyjnycli.

Po uzyskaniu wyże*j podanych wyników nasuwało się py ta ­
nie*, e*zy ciała hipotemsyjne, zawarte w ślinie uh*gają wchłonięciu 
w jelitach, gdzie* się dostają wraz z połkniętą śliną. Należałoby 
więc w tym kierunku je*sze*ze* prze*prowadzie1 badania, usta la jąc  
działanie ciał hipotensyjnycli ze światła przewodu pokarmowe­
go. Badania takie* przoprowadziłe*m w ten sposób, że* psom w \-  
móżdżonym wprowdzałe*m ślinę do podwiązanej pętli je*lita cie*n 
kie*go w ilości 40 cm3. Po wprowadzeniu śliny do jedita, ciśnienie 
krwi w 0 minucie* zaczęło stopniowo opadać, wykazując okresowe/! 
większe* lub mniejsze spadki ciśnie*nia, uzależnione* na jp raw dopo­
dobniej e)d oki,e*sowe*go wchłaniania się śliny- K rzyw a ciśnienio­
wa utrzym ywała n ę  około TO minut na niskim poziomie*. Doświad­
czenia te* mogłyby świadczyć, że* wraz ze* śliną w chłaniają się z jelit  
i ciała hipotensyjne w niej zawarte, powodując spadek ciśnienia 
krwi w e*alvm ustroju.

Stosunek do esterazy  krwi.

Jael wiadomo z badań Brhiknuma,  Yan de Velde (12) oraz 
Platnera (40) kre*w całkeiwita, oclwłókniona a nawet surowic?!) 
krwi niszczy ciała nerw u blędimgo i znosi ich działanie elzięki 
znajdującej się we* krwi este*razie. Chcąc więc sprawdzić, czy cia­
ła hipotensyjne* śliny są identyczne* z ciałami nerwu blędne*go 
przeprowaelzileni doświadczenia, w których wprowadzałem p su  
ślinę zmieszanę z krwią. Kre*w psa była pobrana wprost z tętnicy
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do naczynia i odwłókniana lub zadana cy trynianem  sodowym ce­
lem utrzym ania  jej w stanie płynnym.

Do takiej niekrzepnącej krw i dodano ślinę psa z gruczołu 
przyusznego w ilości 2 cm3, śliny na 6 cm3- krwi. Mieszaninę tę 
pozostawiono w termostacie p rzy  tem peraturze 38° w ciągu 25 
minut. Po wprowadzeniu  takiej mieszaniny do krwi w ilości 
8 cm3., ciśnienie krwi zaczęło opadać na 10" — i spadło na 2 5  '

Ryc. 16. Krzywa c iśn ien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej  psa.  Przy znaku s y g n a ł u  
D esp retza  w p row adzono  dożyln ie  m iesza n in ę  2,5 cc. ś l iny  ludzkiej i 2,5 cc.  
krwi o dw łók n ione j  psa. Pod lin ią  zerową -— czas w sekundach .

ze 140 mm H g w normie do 65 mm Hg, czyli o 53,6%. 
P o  3 m inutach 50 sekundach ciśnienie powróciło praw ie 
do normy. Również ślina ludzka nie traci swoich własności 
hipotensyjnycli po zmieszaniu jej z krwią, gdyż mieszanina 
śliny i krwi odwłóknionej w równych ilościach i trzym aną  
w termostacie 25 m inut p rzy  38° obniża ciśnienie k rw i nawet 
o 72% jak  wykazuje ryc. Nr. 16. W prowadzenie kontrolne krwi 
odwłóknionej lub z cy trynianem  sodowym ale bez śliny, żadnego 
efektu na ciśnienie krwi nie wywierało.

Wobec tego, że mógłby powstać zarzut, iż krew zmieszana 
ze śliną mogłaby nie zawierać esterazy, wykonano jeszcze 
doświadczenia z zatruciem zwierzęcia fizostygminą, ponieważ 
ona ochrania acetylcholinę przed niszczącym działaniem esterazy. 
J a k  w ykazuje  ryc. Nr- 17, wprowadzenie śliny nieodbiałczonej 
z gruczołu podszczękowego w ilości 9 cm3, psu 16 kg. wagi wywo-
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luje spadek ciśnienia o 55% norm y wyjściowej. Po  zatruciu  fizo­
stygm iną (0,05 mg- na 1 kg. wagi psa) wprowadzenie takiej samej 
dawki śliny, jak  poprzednio wywołuje? również spadek ciśnienia 
krw i o 55%. P rz y  wprowadzeniu  pow tórnym  fizostygm iny i pu 
daniu  po 3-ch m inutach 2 cm3 śliny, ciśnienie krw i obniżyło się 
o 51% norm y wyjściowej. Gdyby ciała h ipotensyjne  śliny były 
niszczone przez esterazę krwi, wprowadzenie fizostygminy, ochra­
niającej ciała, parasym patykom im etyczne, sprzyjałoby w ystą­
pieniu większych efektów w działaniu na ciśnienie krwi. Wobec 
tego, że spadek ciśnienia krwi jes t  taki sam  przed i po prown-

Rys. 17. Krzywa c iśnien ia  krwi w tę tn icy  szyjnej psa. Przy p ierw szy m  znaku-  
sy g n a łu  Despretza  w prow adzono 1 cc. 1 :1 0 0 0  f izo s ty g m in y ,  przy drugim —  
2 cc. n ieodb ia łczonej  ś l iny  z gruczo łu  p o d sz cz ę k o w e g o  psa.  Pod lin ią  ze  
rową czas w sekundach .

dzeniu fizostygminy, możnaby wnioskować, że ciała h ipotensyjne 
śliny nie są przez fizostygminę ochraniane, a więc praw dopodob­
nie są one niszczone przez esterazę, t. j. nie są identyczne z acetyl- 
choliną-

O m ówienie w yników .

J a k  zgodnie wynika ze wszystkich przeprowadzonych 
doświadczeń, ślina wprowadzona do krwiobiegu wywołuje w yb it­
ny spadek ciśnienia krwi, dochodzący do połowy i więcej norm y 
wyjściowej. Spadek ciśnienia krwi zaznacza się już  między 8 
a 12 sekundą od chwili w prowadzenia śliny, osiągając swój n a j ­
niższy poziom na 25 lub 30 sekundzie, poczem ciśnienie krw i
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stopniowa szybciej lub wolniej podnosi się ku górze, zależnie od 
dawki wprowadzonej śliny. W  doświadczeniach bowiem w któ­
rych wprowadzano małe dawki śliny, w ystępuje spadek ciśnienia 
krwi, szybko powracający do normy, dawki natom iast większe 
powodują spadek dłużej trw ający , czyli czas t rw ania  spadku ci 'nie- 
nia krwi, jes t  proporc jonalny  do ilości wprowadzonej śliny. S p a ­
dek ciśnienia krwi, powodują wszystkie badane przez nas rodza­
je śliny, a mianowicie ślina z gruczołu przyusznego, podszczęko- 
wego, pobrana wprost z przetok ślinowych, lub mieszana z jam y 
ustnej psa, jak  również ślina mieszana ez^w ieka, pobrana z j a ­
my ustnej.

W yraźniejszych różnic pomiędzy porcjami śliny rozmaitych 
gruczołów nie udało się stwierdzić. Ciała hipotensyjne śliny 
zna jdu ją  się w niej niezależnie od tego, czy ślina była wydzielana 
szybko czy wolno, gdyż niespostrzegałem wyraźniejszych różnic 
w działaniu śliny, wprowadzając ślinę psa, wydzielaną z przetoki 
chronicznej gruczołu przyusznego z szybkością 0,5 — 0,7 cm3 na 
m inutę (ślina wolno wydzielana) i 1,0 — 1,7 cm3 na 1 minutę 
(ślina szybko wydzielana). Koncentracja wiec ciał hipotensyjnych 
nie zależę od szybkości wydzielania w przeciwieństwie do koncen­
tracji  fermentów oraz niektórych skhidników mineralnych. Za­
znaczyć należy, że do wydzielania śliny używałem kwasu octowe­
go odpowiedniej koncentracji, uzyskując na drodze odruchu szyb­
kość wydzielania jedną lub drugą, a więc charakter  bodźca był 
w obu przypadkach jednakowy. Wobec tego, że oba rodzaje śliny 
wywołują duży spadek ciśnienia krwi, nie możemy wiązać dzia­
łania hipotensyjnego ani z ilością chlorków, ani ze zmianami pH  
śliny, które to zmiany w ystępują  wyraźnie w ślinie wolno wy­
dzielanej i szybko wydzielanej, mianowicie co stwierdzili Bień­
ka i Szczepańsk i  (10) w naszym Zakładzie znajdując, że w ślinie 
szybko wydzielanej zwiększa się ilość chlorków i obniża pH, 
w ślinie zaś wolno wydzielanej ilości chlorków są mniejsze, a pH  
wyższe. Spadek ciśnienia krwi zaznacza się wybitnie nietylko po 
wprowadzeniu do krwi śliny całkowitej, ale również i po ślinie 
odbiałezonej, czyli możemy przypuścić, że spadek ciśnienia k rw i 
najpraw dopodobniej nie jest związany z białkiem (mucyna, glo­
bulina) za.wartym w ślinie. Pozostałość na sączku rozpuszczona
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w wodzie również zawiera eiała obniżające ciśnienie krwi, gdvż, 
jak  to widać z przytoczonych wyżej doświadczeń, ciśnienie po 
wprowadzeniu do krwi rozpuszczonej w wodzie takiej pozostałoś­
ci, znacznie się obniża. M amy tu więc zapewne do czynienia z za­
trzym ywaniem  się części ciała czynnego na sączku w związku 
z zatrzym anym i substancjam i białkowymi, które same przez się 
nie są czynnymi, skoro przesącz śliny dziaki bardzo silnie Popiół 
śliny, po wprowadzeniu w stanic* rozpuszczenia w odpowiedniej 
wyjściowej dawce, nie wywiera żadnego wpływu na ciśnieniu 
krwi. Ciała hipotensyjne śliny nie są więc ciałami m ineralnymi. 
K rótkotrw ałe  gotowanie śliny osłabia efekt spadku ciśnienia krwi, 
zaś 4 — 5 minutowe gotowanie znosi go zupełnie Możemy więc* 
powiedzieć, że w ślinie znajdują  się bliżej nieokreślone organiczne 
eiala hipotensyjne1, rozkładające się podczas gotowania. t*iała 
te przechodzą przez sączek kolodionowy, nie da ją  odczynów biał­
kowych (ujemna próba z kwasem sulfosalicylowym i próba 
biuretowa).

Obniżenie ciśnienia krwi, występujące po wprowadzeniu śliny 
dożylnie1 jest pochodzenia obwodowego. J a k  wynika bowiem 
z wyżej przytoczonych doświadczeń, spadek ciśnienia krwi wystę­
puje po wprowadzeniu śliny tak u psów wymóżdżonych jak  i nie- 
Avymóżdżonych, chociaż u tych ostatnich spadek ciśnienia jest 
słabszy, najprawdopodobniej z powodu wpływu kory mózgowej 
na ciśnienie krwi poprzez ośrodek naczynioruchowy- Ośrodek 
naczynioruchowy w rdzeniu przedłużonym, nie bierze udzia u 
w spadku ciśnienia, gdyż wprowadzenie śliny zwierzęciu z prze­
ciętym rdzeniem kręgowym pod przedłużonym obniża ciśnieme 
krwi bardzo znacznie. W pływ  nerwów trzewnych w sensie ich 
ośrodków, regulujących grę naczyniową jam y  brzusznej również 
nie odgrywa większej roli, gdyż w doświadczeniach z przecięciem 
nerwów trzewnych po obu stronach w jam ie brzusznej występuje  
bardzo w yraźny spadek ciśnienia krwi po wprowadzeniu ślin w 
Z tych dodatkowych doświadczeń wynika, że mechanizm spadku 
ciśnienia krwi jest czysto naczyniowy i szukać go należy na obwo­
dził1, mianowicie w samych ścianach naczyń. Wobec* tego, że jak  
wykazywały badania na działanie h ipotensyjne śliny nie w yw ie­
ra wpływu ani -sporysz ani atropina, można przypuścić, że śl na
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pow oduje  spadek ciśnienia krwi przez zmniejszenie napięcia sa­
mych mięśni gładkich ścianek naczyniowych i przez działanie ro z ­
szerzające na naczynia włosowate* jak  wskazują doświadczenia 
z h istam iną.

Pow sta je  teraz pytanie, w jakich okolicach ciała ulegaj} 
rozszerzeniu naczynia pod wpływem śliny. J a k  wskazują wyżej 
przytoczone dośw iadczenia,-spadek ciśnienia krwi jest dwufazo­
wy. W  fazie* pierwszej m am y nagły  i silny spade*k ciśnienia, 
w elrugiej zaś, po krócej lub dłużej trw ającym  niskim  poziomie, 
ciśniemie wolno podnosi się ku górze. Faza pierwsza zależy od 
rozszerzenia się naczyń mięśni i skóry, zaś faza druga zależy 
głównie* od rozszerzenia, się naczyń jam y  brzuszne*j przede wszy­
stkim jelit- Że faza pie*rwsza jest uzależniema od rozszerzenia n a ­
czyń mięśni, wskazują  badania wypływu krw i z żyły udowe*j, wy­
rażające się natychmiaste)wym przyspieszeniem wypływu krwi 
z żyły, po wpre)wadzeniu śliny. Niski poziom ciśnienia krwi w fa­
zie elrugiej, jest uzależniony od rozszerzenia się przede wszystkim 
naczyń jam y  brzusznej, na co w skazują emkometryezne badania 
je j  narządów. I tak krzywa emkometryczna jelita wykazuje 
zmniejszenie się objętości w pie*rwsze*j fazie, spowodowane k u r ­
czem i cm się jedita i zwiększtmie w drugiej co świadczy o rozszerze­
niu naczyń jelitowych w te*j fazie. N ajsiln iej i bardzo wyraźnie  
w tym  wypadku reaguje śledziona, której krzywa onkometryczna 
jes t również dwufazowa, to znaczy, że bezpośrednio po wprown- 
dzemiu śliny, w ystępuje  zmniejszenie się jej obiętości, spowodo­
wane najpraw dopodobniej wyrzucaniem  krwi do ogólnego krwio- 
bie*gu, w wyniku spadku ciśnienia k rw i w całym ustroju, w d ru ­
giej fazie natom iast, zwiększenie obiętości tego narządu  spowodo­
wane rozszerzeni e*m naczyń. Należałoby uważa ci w fazie pierwszej 
zjawisko kurczenia się śledziony jako korzystną cechę obronną 
ustro ju , gelyż z powodu znacznego i nagiego spaelku ciśnienia 
krw i, spowodowanego rozsze*rzenie*m się naczyń mięśniowych, 
śle*elzioną kurcząc się, odelaje swoją zmagazynowaną krew elo 
ogólnego krwiobie*gu- W  m iarę  podnoszemia się ciśnienia krwi, 
ilość krwi krążącej s ta je  się nadmierną, śledziona więc zwiększa 
sw eją  obiętość elzięki rozszerzeniu się w niej naczyń pod wpły­
wem działania śliny, i śledziona m agazynuje  wtedy krew zbytecz-
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lią w układzie krążenia, dam a brzuszna i mięśnie kończyn nie są 
jednak  jedynym i miejscami w których rozszerzają się naczynia 
po wprowadzeniu śliny, dak w ykazują  badania, po zaciśnięciu 
ao rty  brzusznej i wprowadzeniu śliny również w ystępuje  spadek 
ciśnienia krwi w tętnicy szyjnej, co świadczy o rozszerzeniu się 
naczyń w górnej połowie ciała. W idzimy więc, że rozszerzają się 
pod wpływom śliny naczynia w całym ustroju.

Analizując dalej wpływ śliny na układ krążenia, zbadałem 
je j  wpływ na serce wyosobnione żaby. dest on podobny do wTp y- 
wu substancji -wytwarzanej przez nerw7 błędny (badania Loevie-  
go)  (34) i substancji parasym patykom im etycznej s truny  bębenko­
wej Bezndka  (8, 9). Mianowicie występuje  ujem ny ino tropńm , 
prow7adzący aż do ustania czynności serca, przyczem seret* n ’e 
zostaje uszkodzone, gdyż po zaprzestaniu działania tym  bodźcem 
powraca do prawidłowej czynności. W ywołanie ujemnego chrc- 
notropizmu daje się uzyskać wyjątkowa) po bardzo dużych d a w ­
kach- Wpływ7 śliny na wyosobnione serce królika ma rówmież 
charak te r  parasym patikom im etyczny, gdyż naczynia wieńc*ow7e 
ulegają zwężeniu, w7 przeciwieństwie do działania sympatikom i- 
metycznego. Działanie śliny na naczynia wieńcowe serca w ykazu­
je więc pewien antagonizm w7 stosunku do działania na naczynia  
olncodowa*. Mianowicie o ile ślina rozszerza naczynia  obwodowe, 
o tyle naczynia wieńcowa* serca u legają zaw7sze zwężeniu, co idzie 
w parze ze zmniejszeniem inotropizmu serca. Ślina jest więc tu ­
ta j an tagonistą  adrenaliny, a działanie śliny jest i tu ta j  związa­
ne z ciałami organicznymi zawartym i w niej, gdyż rozpuszczony 
popiół śliny żadnego działania na wyosobnione serce nie wywiera.

Z doświadczeń elektrokardiograficznych można wyciągnąć 
wniosek, że ani mięsień sercowy, ani jego układ przewodzący nie 
zostają uszkodzone przez ślinę, jednak  w yw iera  ona pewne dzia­
łanie na serce, w sensie wzmożenia jego czynności rozkurczowych, 
co p rzejaw ia się w7 zwiększonej fali T, jakgdyby  w7 przeciwień­
stw7! e do danych otrzym anych na sercu wyosobnionym żaby po 
większych dawTkach. W edług moich (53) bowiem badań, podanych 
do wiadomości na X IV  Zjeździć Lekarzy i Przyrodników7 Pol­
skich w7 Poznaniu ogłoszonych w streszczeniu w7 pam iętniku tego 
Zjazdu, fala T elektrokardiogram u jest wyrazem  czynnego rożkur-
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czu serca względnie istnienia działającego w tym kierunku bodż- 
ca. W  działaniu śliny zwiększającym falę T możnaby się więo 
dopatrzeć intensywniejszego działania bodźca do wydatniejszego 
rozkurczu serca, ńlina bowiem powoduje duży spadek ciśnienia 
krwi, wobec czego serce, w celu wyrównania  s tra t  powstałych 
z tego powodu w krążeniu, z jednej s trony  przyspiesza swoją 
czynność, z drugiej zaś w ytwarza jakby  wzmożone bodźce do wy­
wołania większego rozkurczu, celom dokładniejszego wypełnienia 
jam  serca. W  ten sposób zwiększona obiętość wyrzutowa serca, 
w yrów nyw uje  s tra ty  krążenia, spowodowane spadkiem ciśnienia 
krwi.

Przechodząc do omówienia znaczenia ciał h ipotensyjnych 
w ytwarzanych przez gruczoły ślinowe, pragnę podkreślić ich ro­
lę u łatw ia jącą  pracę tych gruczołów.

Nie da się zaprzeczyć, że zjawisko wydzielania śliny jest 
związane z rozszerzaniem się naczyń w śliniankach w warunkach 
fizjologicznych i ten stan naczyń ma na pewno duże znaczenie dla 
sp raw nej funkcji gruczołów, być może przez szybkie usuwanie 
zwiększonym prądem krwi szkodliwych produktów przemiany 
materii z gruczołów podczas i po ich pracy.

Na podstawie poprzednio przytoczonych danych o działa­
niu śliny na ciśnienie krwi, mimowoli jeszcze nasuwa się pytanie, 
czy wydzielana na skutek podrażnienia nerwowego przez gruczoł 
ślina, po swym wchłonięciu do krwi, nie jest także czynniki-m  
hum oralnym, sprzy ja jącym  dalszemu procesowi wydzielniczemu. 
Ten, przypuszczalnie dodatni w kierunku podtrzym ania wydziela­
nia, wpływ dostającej się do krwi śliny, może istnieć nie tyle 
w stosunku do samego procesu wydzielniczego zachodzącego 
w gruczołach ślinowych, gdyż nie udało mi się nig:l, wywołać 
wydzielania śliny przez wprowadzenie do krwi śliny uprzednio 
pobranej, ile może tu chodzić w grę czynnik rozszerzenia naczyń 
gruczołów ślinowych- W  wypadkach bowiem drażnienia  nerwów 
wydzielniczych gruczołów ślinowych, stwierdzano zawsze wzmo­
żone wydzielanie śliny równolegle z rozszerzeniem naczyń krwio­
nośnych, co dało powód do twierdzenia że wydzielanie śliny jest 
ściśle związane, a nawet może uzależnione od większego przepły­
wu krwi przez gruczoł. Mielibyśmy więc w tym przypadku
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współdziałanie czynnika nerwowego i lmmoralnego w kierunku 
ułatwienia p racy  wydzielniczej gruczołów ślinowych. Na popar­
cie tego przypuszczenia, można wysunąć poglądy Cznbalskiepo  
(17). k tóry  twierdzi: ..Dualizm tkwiący w zapatryw aniach  na 
istnienie ściśle od siebie oddzielonych mechanizmów nerwowych 
j humoralnych jaki panował do niedawna w fizjologji, powoli 
traci g run t  pod nogami i przesuwa się w kierunku możliwości 
przyjęcia unitaryzm u humoralnego, czyli chemicznego w znacze­
niu jedynego ostatecznie czynnika regulującego wzajemne o d ­
działywanie na siebie narządów oraz sp raw  ustroju jako całości.“

Związek pomiędzy drażnieniom nerwów i w yzw alaniem  
pewnych czynników humoralnych hyl już w ysuw any przez licz­
nych autorów. W  ostatnich latach pojaw iły  się prace Dale*a 1 Gacl- 
flnw (21) oraz Beznaka,  (8, 9) w których autorzy, opierając się na 
dużym materiale  doświadczalnym, w ysuw ają  pogląd, że przy 
drażnieniu s truny  bębenkowej, uwalnia się pewna substancja  
„parasym patikom im etyczna“- Substancja  ta przedostaje* się do 
ogólnego krwiobiegu, a przeniesiona na wyosobnione serce żaby 
powoduje u jem ny inotropizm. A tropina  znosi działanie tej sub­
stancji. Beznak  (8, 9) badał wyciągi gruczołów ślinowych na 
„parasym patikom im otyczną“ substancję i stwierdził, że niezależnie 
od tego czy drażniono strunę bębenkową, pobudzając gruczoł do 
pracy, czy gruczoł znajdował się w spoczynku, substancja  ta 
zawsze mogła być wykryta  w wyciągach gruczołów ślinowych. 
Uważa on przytem, że substancja , parasym patikom im etyczna“ 
powstająca w gruczole podczas jego spoczynku nie jest w y tw a­
rzana stanem czynnym s truny  bębenkowej, ałe jest swoistym  p ro ­
duktem komórek gruczołów ślinowych. Możnaby więc p rzypusz­
czać, żę i znalezione przeze mnie ciała h ipotensyjne śliny są iden­
tyczne* z ciałami Beznaka.  Badania jednak nasze wykazują, że 
stwierdzone przez nas ciała h ipotensyjne znajdujące się w ślinie 
nie są identyczne* z ciałami parasym patikom im etycznym i Beznaka,  
gdyż atropina nie znosi ich działania w przeciwieństwie eto 
substancji Beznaka.

Nie są również idemtyczne* z ciałami w ytw arzanym i podczas 
drażniemia s tru n y  bębenkowej i przeclmdzącymi do krwi w sen­
sie badań Babkina, Gibbsa i Wol f f a,  (5) Gibbs‘a i Szelbczeifa  (28),
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gdyż tak zwany przez nicli „ChordastedT' wywołuje wydzielanie 
ś liny w gruczole poelszczękowym, zachowując się jak  acetylcholi- 
na i „ Y ag u ss to f f  ‘ Loerkeyo-  (34). W m u ch  zaś doświadczeniach, 
w których badałem wydzielanie się śliny, po wprowadzeniu do 
krwi śliny nieodbiałczonej i odhiałczonej uzyskanej z inne*ge) psa, 
ale* nie* pe> be*zpośrednim drażnieniu  s tru n y  bębenkowej a w któ­
rych nie uzyskiwałem wydzielania śliny, pozwalają równie*ż przy­
puścić, że ciała hipotensyjne, stwierdzone prze*ze* mnie w ślinie, 
nie są identyczne z „Chorelastoffe*m“ (libb^a i Szelbczeyka. Becker, 
Feldbery i (luimarais  (23) stw ierdzają  w ślinie* istnienie* ciał ob­
niżających ciśnienie* krwi, podobnych do ace*tylcholinv.

(iibbs  (27) stw ierdza acetylcholinę a v  ślinie po drażnieniu 
s truny  bębenkowej i przypisuje* jej działanie* obniżające ciśnienie 
krwi, ^twierdza również, że a tropina nie zawsze* znosi to działanie 
S ta ra  się więc ten autor, wytłumaczyć działanie de*presyjne śliny 
wprowadzeniem wraz ze* śliną do krwi acetylcholiny i związków 
organicznych śliny przede wszystkim białka. W  świe*tle moich 
badań, w których używałem śliny nie zawierającej substaneji 
białkowych, należy działania depre*syjne*go śliny doszukiwać srę 
w innym ciałach, które* według mnie* nie s j  acetylcholiną i których 
działania a tropina nie* hamuje.

Na pytanie, czy stwierdzone* przi*z mnie ciała h ipotensyjne 
śliny można uznać za identyczne z ciałami nerw u błędne*go Lbeińe- 
!/o (34) względnie* z ace*tylcho!iną, skłonny jestem odpowiedzieć 
przeczące). Na korzyść rne)je*go stanowiska przem aw iałyby już ta ­
kie* fakty jak  nie*możne)ść pobudzenia do pracy  śliniane*k przesz 
ślinę wpre)wadzemą de)ży 1 nie* i działającą hipotensyjnie, oraz brak 
hamujące*ge) w pływu a trop iny  na e»fe*kt działania śliny, podanej 
dożylnie.

W iadom ym  jest także* z badań Brinkmana i Vav de Velde, 
(12) oraz Platnera,  (40) że* kre*w tak szybko niszczy acetylcholinę 
jako  ciah) nerwu blęełne*go, że* niemożliwością je*st wykazać jej 
obecność we* krwi serca psa podczas drażnienia nerw u błędne*go. 
Z moich zaś doświadczeń, w których wprowadziłem psu dożylnie 
mi(*szaninę krwi i śliny trzym aną w cieplarce 2.V przy tem pera­
turze* 38° i uzyskiwałem bardzo w yraźny spade*k ciśnienia krwi, 
nawet e) ó3,6% — 72Zr normy, wynika, że* zawarta  we krwi estera-
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za nie niszczy stwierdzonych przeze mnie ciał h ipotensyjnyeh 
śliny nawet przy dłuższym stykaniu  się. Wobec tego ciała hipo­
tensyjne śliny nie mogą być identyfikow ane z ciałami podobnymi 
do ciała nerwu błędnego względnie z aeetylcholiną.

Dalszym dowodem, że ciała h ipotensyjne śliny nie są iden­
tyczne z ciałami nerwu błędnego, może służyć także fakt, że fizo­
stygm ina, która jak  wiadomo, ochrania ciała nerwu łńędnego 
(acetyłcholinę) od szkodliwego działania esterazy krwi, nie zwięk­
sza działania hipotensyjnego badanej przez mnie śliny-

Ciała hipotensyjne śliny nie są również cudami histanńno 
wymi, gdyż po wprowadzeniu śliny, zarówno nieodbiałczonej jak  
i odbiałczonej, podskórnie lub do krwi mikrobiuretą, nie o trzym u­
jemy wydzielania soku żołądkowego, co w obecności h istam iny  
zawsze i niezawodnie występuje.

Przechodząc do omówienia roli śliny w us tro ju  jako całości, 
wysuw am  przypuszczenie, że jednym z jej głównycli zadań jes t 
dostarczanie do niższych odcinków przewodu pokarmowego ciał 
hipotensyjnych. Pod działaniem tych ciał naczynia krw ionośne 
rozszerzają się w jam ie brzusznej, a tym sam ym  powodują lepszy 
przepływ krwi przez gruczoły trawienne, wskutek czego ich praca 
jest wydatniejsza, a większa ilość fermentów dostarczona przez 
gruczoły powoduje dokładne strawienie  pokarmów. Rozszerzeniu 
naczyń w jam ie brzusznej winno trw ać dłuższy okres czasu, to 
jest tak długo, jak  długo potrzebna jest intensywniejsza praca 
gruczołów, ze względu na proces trawienia. Ciała więc rozszerza­
jące naczynia w jam ie brzusznej, muszą dłuższy czas krążyć we 
krwi, wobec czego nie mogą być związkami szybko niszczonymi 
przez krew, jak  np. ciała nerwu błędnego względnie acetylcbołina.

Badania moje rzeczywiście s tw ierdzają, że ciała h ipo tensy j­
ne zawarte w ślinie nie są niszczone przez krew nawet po dłuż­
szym czasie, a więc mogłyby spełniać odpowiedni okres czasu swo­
ją  rolę fizjologiczną długotrwałego rozszerzania naczyń w jam ie  
brzusznej. W edług dotychczasowych poglądów ślina obok jej dzia­
łania na węglowodany i to głównie w żołądku, wydzielając s'ę 
bardzo obficie dostarcza przede wszystkim wody potrzebnej do 
rozpuszczenia spożywanych pokarmów, co razem z zawartą  w śli­
nie mucyną, ułatwia tworzenie się z wprowadzonych do jam y
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ustnej pokarmów plastycznej m asy  t. zw. kęsa. Wiemy dalej, że 
wydzielanie śliny na bodźce pokarmowe płynno jest bardzo skąpe 
z wyjątkiem  mleka, które jest silnym bodźcem dla gruczołów śli­
nowych. W  tym ostatn im  przypadku ślina, według szkoły Pawło­
wa sprzy ja  w dużym stopniu  procesowi powstawania para  ka­
zeiny w żołądku pod wpływem podpuszczki, co znakomicie1 u ła t­
wia trawienie  białka mleka-

Znaczenie więc śliny w sensie soku trawiennego jest nam 
dokładnie znane. Jeżeli jednak zwrócimy uwagę na fakt, obfitego 
naogół wydzielania śliny przy spożywaniu pokarm ów mieszanych, 
jak  to najczęściej się zdarza i zastanowimy się nad  obecnością 
stwierdzonych przez mnie ciał hipotensyjnych w ślinie, to ni mowo- 
li nasuwa się przypuszczenie, że rola fizjologiczna śliny nie wyczer­
puje* się na jej znanym nam dotąd działaniu trawiennym. T raw ie­
nie jest aktem bardzo złożonym i musi być rozpatryw ane jako 
szereg powiązanych ze sobą procesów mechanicznych i chemicz­
nych. Czynnikami wyzwalającymi te procesy są zarówno w pływy 
nerwowe jak  i humoralne, pod wielu względami już dokładnie zba­
dane. Nii1 ulega wątpliwości, że dla pracy gruczołów t ra w ie n ­
nych wielką i dodatnią rolę odgrywa stan dobrego ukrwienia n a ­
rządów jam y  brzusznej- W  tym ujęciu rola śliny obficie p rodu­
kowanej, w której są zawarte  silnie działające ciała h ipotensyjne 
i która może się wchłaniać z przewodu pokarmowego, nabiera in­
nego jeszcze znaczenia. W ydaje  mi się mianowicie uzasadnionym  
przypuszczenie, że ślina jest jednym  z czynników podtrzym ują­
cych stan rozszerzenia naczyń przewodu pokarmowego, powodu­
jąc żywsze jego ukrwienie i lepszą funkcję podczas całego ak tu  
trawienia.

Dzieląc przewód pokarm owy na poszczególne odcinki, m o­
żemy więc powiedzieć, że gruczoły ślinowe, umieszczone na po­
czątku tego przewodu, dzięki swoim wydzielinom nietylko speł­
n iają  określoną rolę trawienną, ale być może przygotowują cały 
przewód pokarm owy do wzmożonej pracy  wydzielniczej, nato­
m iast dolne odcinki przewodu pokarmowego, jak  to stwierdziłem 
w swych badaniach (51,- 52) o czynnikach hamujących wydziela­
nie gruczołów trawiennych jam y  brzusznej, likwidują cały proces 
trawienia, w strzym ując wydzielanie soku żołądkowego, a pośred­
nio i soku trzustkowego.

www.dlibra.wum.edu.pl



—  364 —

S t r e s z c z e n i e .

W pracy niniejszej zbadano wpływ na układ krążenia, śliny 
zarówno nieodbiałczonej jak  i odbiałezonej, pobieranej z przetok 
ślinowych gruczołów przyusznego i podszezękowego psa, a także 
śliny mieszanej z jam y  ustnej psa oraz śliny mieszanej człowieka, 
wydzielanej wolno lub szybko, przyczem okazało się, że:

1. W szystkie wymienione na wstępie rodzaje śliny powodu­
ją spadek ciśnienia krwi przy wprowadzeniu dożylnym.

2. W yraźniejszych różnic w działaniu śliny pochodzącej 
z różnych gruczołów nie udało się ustalić. Ślina ludzka wywołuje 
takie samo działanie jak  ślina psa.

3. Czas trw ania  spadku  ciśnienia krwi jest proporcjonalny  
do ilości wprowadzonej śliny.

4. Szybkość wydzielania śliny z gruczołów nie wpływa na 
zmianę i stopień spadku ciśnienia krwi-

5. Odbiałczenie śliny nie* zmiemia e*fe*ktu spadku ciśniemia
krwi.

(i. Krótkedrwale* gotowanie* śliny osłabia efekt spadku ci­
śniemia krwi, goteiwanie* zaś 4 — f) m inutowe zimsi go zupednie*.

7. Popiół śliny re)zpusze*zemy w wodzie nie* wywiera żadne*ge> 
wpływu na ciśniemie* krwi. Ciała hipotemsyjne m ają  więc ch a rak ­
ter  związków organie*znych.

8. Atropina, ergotamina oraz fizostygmina nie* w pływ ają  na 
zjawisko spadku ciśnienia krwi po wprowadzemiu śliny. Spadek 
ciśniemia krwi po wprowadzeniu śliny je*st pendiodzemia e)bwe>ele>- 
wege), nae*zvniowe*ge), a miejsce*m działania edal czynnyedi są za- 
pe*wne* włókna mięśni gładkich drobnych naczyń erraz naczynia 
włosowate.

9. Spaelek ciśnienia krwi je*st dwufazenvy, pierwsza faza za­
leży e>d rozsze*rzemia naczyń mięśni szkiededmwych, druga, dłużej 
trw ająca, oel mzszerzemia naczyń je*lit oraz naczyń wleisowatych 
w całym ustroju.

K)- Ślina wywołuje* na wyeisolmionym sercu żaby i królika 
u jem ny inotropizm, zwężenie* naczyń wieńcowych semca królika. 
Na krzywej EK(1 psa występuje* zwiększenie* fali T, co przem a­
wia za wzmożemym rozkurczeni serca.
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11. Ślina wprowadzona dożylnie nie wywołuje wydzielania 
soków trawiennych w moich warunkach doświadczalnych.

12. Z innych soków trawiennych, jedynie sok trzustkowy 
zarówno nieodbiałczony jak  i odbialczony, wprowadzony dożylnie 
obniża ciśnienie krwi, aczkolwiek znacznie słabiej niż ślina.

13. Ciała h ipotensyjne śliny ulegają wchłonięciu w jelitach, 
powodując powolny spadek ciśnienia krwi-

14. Esteraza  krwi nie niszczy ciał hipotensyjnych śliny na­
wet przy dłuższym stykan iu  się.

15. Ciała h ipotensyjne śliny nie są identyczne ani z h is ta ­
miną ani z ciałami nerwu błędnego, względnie z acetylcholiną, ani 
z ciałami s truny  bębenkowej.

16- Rola śliny polega przede wszystkim na dostarczeniu 
cial hipotensyjnych do przewodu pokarmowego, celem lepszego 
jego ukrwienia i wskutek togo lepszej pracy gruczołów 
trawiennych.

Institut de P hysio log ie  de r U n iv e r s i t e  Joseph P iłsudski a Varsovie .
Directenr Prof. Dr. Fr. Czubalski.

RECHERCHES E X P E RIM E NT ALE S SUR L’ACTION 
HYPOTENSIVE DE LA SALIVE.

P a r 

JUL1EN WALAWSKI

R fi S U M fi.

Dans ces recherches  je me suis propose d ’elucider le me- 
canisme de 1’action saliyaire sur la tension sanguine. J ’ai effec- 
tue  190 experiences qui ont donnę les resu lta ts  s u iv a n ts : L’in- 
troduction in traveineuse de la salive abaisse la tension sanguine 
sans qu’il y ait a tenir compte de la presence ou de 1’absence 
de 1’albumine, de la provenance de la salive (glande sous-maxil- 
laire, paro tide  ou toutes les deux). La duree de la chute de la 
tension sanguine est proportionnelle  a la quantite  de la salive
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introduite. Le degre de la chute ne depend pas de la vitesse 
de la secretion salivaire; on ne peut donc ra t tache r  1’action 
hypotensive de la salive ni a la ąuantite  de chlorures, ni a la 
valeur de pH, ni aux ferm ents de la salive variables dans ces 
conditions. Apres une c ju r te  ebullition, 1’action hypotensive  de 
la  salive s’affaiblit, une ebullition de 4 a 5 minutes la supprime 
completement. Les cendres de la salive, d issoutes dans l’eau, 
n’influencent pas la tension sanguine. Les substances hypoten- 
sives de la salive sont d’origine organiąue. L’atropine, 1’ergo- 
tamine, la physostigmine n’influencent pas la chute  de la tension 
sanguine apres 1’introduction de la salive. Le mecanisme de l’ac- 
tion salivaire est vasculaire, capillaire. La chute de la tension 
sanguine offre deux phases: la premiere depend de la vaso-dilata- 
tion intra-musculaire du squelette , la seconde, plus prolongee, 
depend de la vaso-dilatation de la cavite abdominale et de ses 
organes. La salive produit  sur le coeur isole de grenouille et de 
lapin un inotropisme negatif, une vaso-constriction des coronaires 
ainsi qu’une diastole auginentee du coeur, se m anifestant sur la 
eourbe EKG par 1’augm entation de la longueur. La salive n’ex~ 
cite pas la secretion des sucs digestifs dans les conditions ex- 
perirnentales Les substances hypotensives de la salive sont 
absorbees probablement dans 1’intestin, produisant une chute lente 
de la tension sanguine. L’es te rase  du sang ne detruit pas les 
substances hypotensives de la salive apres un contact nieme 
prolonge. Le role de la salive consiste principalement a fournir 
des substances hypotensives au tube digestif, afin d’y assurer 
une meilleure circulation et de contribuer ainsi a un fonctionne- 
ment plus actif des glandes digestives.
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(Z Oddziału B iochem ii ,  P aństw owej S zko ły  H igieny. Dyr. Doc. Dr. G ustaw  Szulc).

MODYFIKACJA ZABIEGU OPERACYJNEGO USUWANIA 
PRZYSADKI MÓZGOWEJ U ZWIERZĄT DOŚWIADCZALNYCH.

Po d a ł  
ALEKSANDER SZCZYGIEŁ

B adania  czynności przysadki mózgowej w ostatnich czasach 
w ysuw ają  się na pierwszy plan w pracach z zakresu endokry­
nologii. Rozwój tych badań zależy w dużej mierze od op ra ­

cowania łatwej i przystępnej metody usuwania przysadki móz­
gowej u zwierząt doświadczalnych.

Ponieważ zabieg 'ten  jest dość t ru d n y  i wym aga nabycia du ­
żego doświadczenia oraz dokładnego opanowania  techniki opera- 
cyjnej przeto nieznaczna nawet jego m odyfikacja  może przynieść 
pewne korzyści i z tego względu uważam za wskazane podanie 
opisu metody, która zdaniem moim, jest łatwiejsza od dotychczas 
stosowanych.

Technika zabiegów , s tosow anych  przez różnych autorów.

Koym na  (1) usuwał przysadkę mózgową przez wysysanie 
jej zapomocą igły, wprowadzonej do wnętrza czaszki przez prze­
wód słuchowy (meatus acusticus). U jem ną stroną tej metody jest 
operowanie na ślepo, wobec czego łatwo jest uszkodzić mózg i za­
toki. Ponadto  nie ma się n igdy  pewności czy cały gruczoł został 
usunięty.

Sm i th  (2) dostawał się do podstaw y czaszki drogą przygar- 
dzielową (parapharyngealis)  i otwierał gardziel. To prowadziło
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do znacznych krwotokow oraz częstego zachłystywania się zwie­
rząt krwią, w następstw ie czego dużo zwierząt ginęło na skutek za­
palenia płuc.

Metoda ta została zmodyfikowana przez Itichtera i Wisłockie­
go. (5). Thompson  (3) wybrał inną drogę, a mianowicie przecinał 
p raw y  mięsień dwubrzuśćcowy (m. d igastrieus) i dostawał się do 
podstaw y czaszki między p raw ym  brzegiem m. gnykowo-języko- 
wego (m. hyoglossus), zwieraczem gardzieli środkowym (con- 
s tr ic to r  phyryng is  inedius) i środkowym  brzegiem m ięśnia szyj­
nego bocznego (m. ceryicalis lateralis). W  ten sposób dochodził on 
do praw ego brzegu zrostu klinowo-potylicznego (synehondrosis 
s])henooccipitalis). Aby dostać się do jego części środkowej t. j. 
do przecięcia, z grzebieniem kości potylicowej (crista occipitalis) 
(patrz  rys Nr. 5) odciągał on hakiem tchawicę na bok, co odcina­
ło dostęp powietrza do płuc i kończyło się często zaduszeniem zwie­
rząt podczas zabiegu. W yniki zabiegu wg. tej metody nie były 
dobre, gdyż, jak  podaje sam Thom pson , padało około 65% zwierz it, 
u trzym yw anych na diecie hodowlanej, i około 35% zwierząt na  
diecie specjalnej.

Collip, Selye i Thompson  (4) opisali inny sposób tego za­
biegu. Celom uniknięcia, zaduszania zwierząt, przez ucisk na tcha­
wicę, autorzy ci nadcinali tchawicę poniżej tarczycy i wkładali 
w dolny jej odcinek rurkę szklaną, zgiętą pod kątom prostym. 
N astępnie  odpreparowali oni p raw y mięsień dwubrzuśćcowy 
(m. d igastrieus) i między tym  mięśniem, a k r tan ią  odsuniętą ra ­
zem z mięśniem mostkowo-gnykowym (m. pretrachealis, m. ster- 
nohyodeus) hakiem na praw o (od operatora), dochodzili do pod­
staw y czaszki, odnajdowali zrost klinowo-potylicowy (syncho- 
drosis sphenooecipitalis) i w odpowiednim miejscu borowali 
otwór w kości i wysysali za pomocą pompy przysadkę mózgową. 
Cały zabieg trw ał 5 minut, śm ierte lność pooperacyjna wynosiła 
20%. Metoda ta jest najlepsza z dotychczas opisanych, dość prosta, 
nie wym agająca przecinania mięśni i większego uszkodzenia tka ­
nek. Jednakże  ciasne pole operacyjni*, brak dissektomikroskopu, 
k tórym  posługiwali się am erykańscy autorzy, oraz zdarzające się 
krw aw ienia , na skutek uszkodzenia naczyń krwionośnych, zmusiły 
mnie do poszukiwania innego sposobu operowania.
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Szczegóły tego zabiegu są następująco: Szczura usypia się 
eterem- w eksykatorze, do tej chwili, aż przy pochylaniu eksykato- 
ra  zwierzę będzie się zataczało. Potem goli się włosy w linji środko­
wej, najlepiej skrzywionymi nożyczkar-'. Następnie umecowuje 
się szczura na korku za pomocą sznurków włożonych na łapkh  
Sznurki przytwierdza się tapicerskimi gwoździami do korka. P o ­
nadto dla lepszego unieruchomienia zakłada się również sznurek 
na przednie kły i przymocowuje się go w ten sam sposób jak 
i łapki. U tak ułożonego zwierzęcia mięśnie szyi są napięte. Na­
s tępn ie ’ nożyczkami przecina się skórę od brodawki podbródko­
wej (pa pil la submentalis) do wcięcia mostkowego i odchyla się- 
skórę na boki za pomocą haków. Gruczoły i powięź rozdziela się na. 
tępo dwoma pincetami i również odchyla się boki. Stosunki a n a ­
tomiczne na szyi i lustru ją  załączone* schematy (Rys. I ) Dalszym 
etapem będzie oczyszczanie* mięśnia mostkowo-gnykowego (m. 
sternohyoideus) z powięzi i rozdzielenie go na całej długości dwom a 
delikatnemi pincetami w linii środkowej. W  ten sposób zostaje 
odsłonięta tchawica, którą chwyta się cienką zgiętą pincetą, naci­
na się między chrząstkami i wkłada w otwór rurkę szklaną, zgiętą 
pod kątem prostym. Rurka ta nie* powinna być zbyt gruba; ś red­
nica je*j nie* pe)winna prze*kraczać połe)wy śre*dnicy tchawiew. Wy- 
le)t rurki skie*rowujo się na prawo i przeimsi się tu wacik z e*tere*m 
z prze*eł ne>sa. (Rys. 2). Następnie zakłaeła się ełwa haki, najlepiej 
sprężynowe*. Hak le*wv zacze*pia się za lewą (od ope*rate>ra) część 
rozszezepione*ge) mięśnia mostkowo-gnykowe*go (m. sternohyoideus). 
a praw ym  oełciąga się praw ą część te»goż mięśnia, razem z tcha­
wicą (Rys. 3).

W ton speisóh oelsłania się mięśnie* ełługie* głe)wv, schoelzące 
z góry  nie*co ukeeśnie ku eloh)wi. Teraz za pomocą ostre*j zgiętej pin- 
ce*ty w linii śre)elke>we*j oelchylamy mięśnie elługie* (lemgus capitis) 
i odsłaniamy kość pehyliczną (e>s e>e*e*ipitale*) wzdłuż które*j, w kie­
runku  elogłe)wowym, biegnie w ystający grzebieni (crista oe*cipita- 
lis). Za pomoe*ą te*j samej e>stre*j pincety oehlzieiamy ehdikatnie 
przyczepy mięśni od grze*bie*nia, przesuw ając pince*tę eistrożnie 
w kierunku ku górze pe> obu stremach grze*bie*nia. Następnie* haki 
przy trzym ujące  części mięśnia mostkowe)-gnykowe*go i tchawicę 
przesuw am y w głąb tak, że*by one* rozchylały i m ięśnie ełługie głe>-
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wy. W  ten sposób uwidoczniamy szeroko płaszczyznę kości potyli­
cowej i grzebień (Rys. Nr. 4). I)la lepszego uwidocznienia pola 
operacyjnego nakłada się trzeci bak, cienki, k tóry  podciąga kość 
gnykow ą w kierunku dogłowowym. Następnie  m ałv wacik zwi- 
n ięty  w kulkę chw ytam y ostrą pincetą zgiętą i pocierając nim po 
kości wzdłuż grzebienia (crista oceipitalis) oczyszczamy ją  z części 
miękkich. (Idy to jest dobrze wykonane w dogłowowej części g rze ­
bienia kości potylicznej widoczny jes t białawy w ysta jący  szew po­
przeczny, u małych zwierząt widoczny jako niebieska wstęga (syn- 
chondrosis sphenoocipitalis). Na przecięciu się tego zrostu (syn- 
ehondrosis) z grzebieniem (crista oceipitalis), a raczej na jego gór­
nym brzegu ostrym  narzędziem robi się maleńki otwór w kości 
(Rys. Nr. 5). N astępnie borem dentystycznym Nr. 10, (mniejszym 
dla małych zwierząt) odpowiednio oprawńonym wr cienką szklaną 
lub metalową rączkę boruje się dziurę w miejscu zaznaczonym po­
przednio. Otwór ten robi się bardzo ostrożnie żeby nie przebić ko­
ści i nie wpaść do mózgu, gdyż wtedy następuje  krwawienie 
i śmierć zwierzęcia.

Zwykle nie robi się dziury  w kości na wskroś, lecz po dojściu 
do blaszki wewnętrznej kości, ostrym narzędziem przecina się ją, 
następnie  ostrożnie przebija  się oponę. W tedy, gdy  zabieg jest do­
brze wykonany, różowo zabarwiona przysadka będzie wystawać 
przez otwór.

N astępnie  zaczyna się wysysanie  przysadki zapomocą rurki 
szklanej połączonej z pompą wodną. Początkowa) ciśnienie powTin­
no być małe dla rozluźnienia przysadki z jej łożyska, a potom do­
piero dość silne. P rzysadka  w yskakuje  zw?ykle w t całości i bardzo 
łatwo. O tym, czy jes t ona wyjęta całkowicie, można się z gruba  
przekonać oglądając ją  w f rurce szklanej służącej do w ysysania  
przysadki. Zwykle wwssany gruczoł pozostaje na ścianie tej ru r ­
ki. Aby móc regulowaić ciśnienie należy zrobić a v  ścianie rurki 
o tw ór w jej dystalnym  końcu. Przez słabsze lub silniejsze n a k ła ­
dan ie  palca wskazującego na ten otwTór możemy mieć większe lub 
mniejsze ciśnienie, przy tym  sam ym  prądzie wmdy.

Cały zabieg odbywa się bezkrwawro, gdy postępuje  się deli­
katnie  i nie rozrywał mięśni, lecz oddziela się je tylko od siebie. 
Czasem jarzy w ysysaniu  przysadki knvaw i kość, gdyż prąd po-
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wietrzą wyrywa odłamki kości, wytworzone na skutek borowania 
i otwiera szczeliny substancji gąbczastej kości.

Najlepszym sposobom zatamowania tego krwawienia jest boro­
wanie po ścianach otworu. Zwykle po wyssaniu przysadki na ­
stępuje  tylko nieznaczne krwawienie, trw ające  baidzo krótko tak, 
że daje się zatamować zwykłym wacikiem.

Po skończonym zabie*gu niektórzy poleeają zatykanie otwo- 
ru ogrzanym wejskiemi, ale wg. mego eh)świadczenia nie* jest to ko­
nieczne. Nawet przeciwnie* uważam to za przeciwskazane, gdyż 
czasem wosk może* być przepchnięty na wylot i wystawać jake> 
tw ardy  eze)p wewnątrz czaszki, e*e> może drażnić mózg. Pe> sunięciu 
przysadki ,gdy niema krwawienia wyjmuje* się haki, nasuw a de­
likatnie rozchylone mięśnie i powięzić* do ich norm alnej nożycji, 
w yjm uje  rurkę z tchawicy i zaszywa skórę szwem ciągłym. Z i zy- 
wanie tchwicy je*st zbyteczne. (Idy zgromadzi się duża ilość śluzu 
w tchawicy można go wyssać za pomocą rurki, służącej do w ysy­
sania  przysadki mózgowej.

Można dochodzić do podstaw y czaszki również i w nieco in­
ny sposób, k tóry  także stosowałem, a mianowicie początkowo po­
stępuje  się tuk samo jak i w poprze*dnim przypadku t. j. po prze­
cięciu skóry i odsłonięciu pola operacyjnego, rozszczepia się m. 
mostkowo-gnykowy (m. ste*rnohyoide*us) na małym tylko odcin­
ku w celu nacięcia tchawicy i założenia rurki szklanej do jej dolne- 
ge> odcinka. Następnie* za peunocą cienkiej pincety oddziela się mię- 
sh*ń mostkowo-gnykowy (m. sternohyoideuis) na lewym brzegu (od 
operatora) o nakłada się hak, który już nie* część, ale cały mięsiem 
mostkowo-gnykowy (m. sternohyoideus) wraz z tchawicą odsuwa 
na prawo (Rys. 3a). Hak pe> stronie* lewej p rzy trzym uje  tylko mię­
sień mostkowo-obojczykowo-sutkowy (m. sternoeleidomastoide- 
us). W te*n sposób odsłonięte zostają długie mięśnie głowy (m. lon- 
gus ca])itis) tak jak  i w ])o})rzednim przypadku tylko nieco z bo­
ku (Rys. 4a). Aby le*piej można było rozchylić mięśnie długie i ła t ­
wiej dojść do zrostu klinowo - potylicznego (synehodrosis sphe- 
nooceipitalis) nakłada się trze*ci hak, jak w poprze*dnim p rzypad- 
ku. Dalszy j)rze*bie*g operacji jest zupe*lnie taki sam jak  podałem 
poprzednio.

Z togo wszystkie*ge> wynika, że* dotychczas cytowani powy­
żej autorzy, próbowali dochodzić do zrostu klinowo-potylicowego
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(synchondrosis sphenoocipitalis) mniej więcej na poziomie tego 
zrostu, tymczasem av opisanej m odyfikacji  dochodzi się od m iej­
sca położonego znacznie niżej. Pew ną niewygodą jest tu  być mo­
że to, że borowanie otworu w kości odbywa się nie w środku pola 
operacyjnego, ale \y górnym  jego odcinku. Jednakże4 przy dobrym 
oświetleniu nie u trudnia  to weale dokonywania zabiegu. Łatwość 
dojścia do miejsca, gdzie ma być wywiercony otwór w kości, b rak 
większych naczyń i nerwów w polu operacyjnym  oraz możność 
wykonyw ania  zabiegu bez dissektornikroskopu stanowią, zdaniem 
moim, przewagę tego sposobu usuwania przysadki mózgowej po­
nad innymi.

Wyniki zabiegu operacyjnego usuw ania przysadki  
w edług  podanej modyfikacji.

W yniki zależą przedewszystkiem od opanowania techniki 
operacyjnej. Ponadto m ają  wlyw na nic: jakość zwierząt użytych 
do zabiegu, borowanie otworu w kości, oraz czas t rw ania  zabiegu. 
Co się tyczy zwierząt to najlepsze rezultaty  otrzym ywałem  przy  
operowaniu szczurów z kolonii Oddziału Biochemii. Zwierzęta n a ­
byte poza Zakładem H igieny bardzo często padały  przy narko­
zie, łub po zabiegu, na zapalenie płuc. Operowanie zwierząt poni­
żej .100 gr. jest trudne, dlatego, że kości czaszki są bardzo miękkie 
i silnie ukrwione, przyezem zatoki jam iste  (sinus cavernosus) są 
dość blisko siebie i najm niejsze naw et odchylenie od punktu, gdzie 
powinien być robiony otwór doprowadza do silnych krwotoków. 
Ponadto  blaszka wewnętrzna kości jest dość elastyczna i ustępuje  
pod borem. Silniejsze naciśnięcie prowadzi do odłamania się tej 
blaszki i silnego krwawienia. Uniknięcie tego jest możliwe przez 
bardzo ostrożne borowanie i przecinanie blaszki wewnętrznej ko­
ści ostrym  narzędziom.

Odnośnie usypiania, to stosowałem eter. Zdrowe zwierzęta 
znoszą tę narkozę stosunkowo dobrze, natom iast chore lub niedo­
żywione oraz młode szczury duszą się dość łatwo. Próbowałem 
również stosować awertynę, przez zastrzykiwanie. W ynik i nie by­
ły zachęcające. Am erykanie  stosują  Dial podobno z bardzo do­
brymi wynikami. Najlepsza jest narkoza eterowa, tak  głęboka że-
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by zwierzy .budziło się już  av czasie* zaszyw ania skóry, co łatwo 
jest. osiągnąć przy  dobrej technice*. Co się tyczy borowania to w y­
nik zabiegu zależy głównie* od dokładnego określenia miejsca, 
gdzie należy robić otwór. W przypadku  gdy  otwór jest zrobiony 
za wysoko lub zanadto z boku wt(*dv zostają naruszone zatoki j a ­
miste (sinus cayernosns), co powoduje* silne* krwawienie. (Idy ot­
wór w kości zrobiemy jest za niske) powstaje* trudność dojścia do 
przysadki lub niemiożność usuniet*cia je*j w e*ałośei. Wte*dy zam iast 
różowe*j przysadki wielać szaro za ba rwiemy relzem, a przy  w ysysa­
niu wydostaje* się białawą peistrzępioną tkankę, zamiast różowego 
gruczołu o wyraźnych e)brysach.

Odnośnie czasu trw ania  zabie*gu te> przy pewnej wpraw ie 
wynosi 011 5 — 6 minut. Śmie*rte*lne>ść szczurów p rzy  dobrym w y­
konaniu zabiegu je*st m inimalna, je*żeli nie* brać pod uwagę pada ­
nia zwie*rząt na skute*k błędów operacyjnych lub na skute*k zbytniej 
wrażliwości zwierząt źle oelżywionych. Śmiertelność poope*racyjna 
jest również nieznae*zna. Czaseun padają  ope*rowane zwierzęta zaraz 
na  drugi lub trzeci dzie*ń, ale przye*zvną te*go jest najczęściej jak iś  
ł)łąd popedniemy poelczas wyłamywania zabie*gu.

Dokładnej sta tystyki padania oj)erowanych })rze*ze* m nie 
szczurów nie mogę podać, gelyż dużo zwie*rząt zal)ijale*m celemi 
sj)rawdze*nia deikładności zabie*gu. Pemadto wie*le zabie*gów usuw a­
nia przysadki dokemywalemi na szczuracli zełjętycłi z różnych do- 
świade*ze*ń. przeprowadzonych w Odelziale Biochemii i. S ta tystyka  
oparta  na takim  m aterja le  nie* byłaby m iarodajna.

School of H ygiene. D iv is ion  of B iochem istry .  (Dir Dr. G. Szulc).

MODIFICATION OF THE METHOD OF HYPOPHYSECTOMY.

B y
ALEKSANDER SZCZYGIEŁ  

S U M M A R Y .

The au thor describes a modification of hypophysectom y 
that in his experience has given quite satisfactory  results . Con-

www.dlibra.wum.edu.pl



— 375 —

t ra ry  to the technique of the m ethods already published, he has 
reached  the midline of the base of the scull between two parts 
of the  m. sternohyoideus (praetrachealis)  carefully split or through 
the piane of cleavage between m. slernocleidomastoideus and 
next between cervical muscles. The operation may be performed 
without any binocular telescopic magnifier or dissectomicroscop. 
The included pictures i llustrate  different stages of this modifi- 
cation

P I Ś M I E N N I C T W O .
1)R. K o y a m s .  Jap. J Med. Scien. Tr. 5 41,1931. 2) P. E. S m i t  h. Amer  

J. Anatom y. 45, 205, 1930. 3) K. W. T h o ni p s o n. E ndocrinology .  16, 257, 1932.
4) J. B. C o 11 i p, H, S e 1 y t>, D. L. T h o m p s o n .  Virch. Arch. 290, 23, 1933.
5) C. P. R i c h t e r ,  G.  B.  W i s ł o c k i .  Amer. Journ. Physio l ,  95, 481, 1930.
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W p ły n ę ło  t*.V.193H.

Ze Stacji  Badania W artości O dżywczej  P roduktów  Sp o ży w czy ch  przy P. S. H.
(Kierownik: Doc.*Dr. G. Szulc).

WPŁYW CZYNNIKA W ŻYCIE I PSZENICY NA LAKTACJĘ 
I ROZWÓJ POTOMSTWA U SZCZURÓW.

P o d a ł a  
Jnź ZOFIA MARKUZE

P rzeprowadzając badania nad zawartością witamin B w m ą­
kach i pieczywie polecające na włączaniu tych produk­
tów w różnych ilościach procentowych do diet syntetycz­

nych, jako jedynego źródła witamin B, stw ierdziliśm y niejedno­
krotnie, że rozwijające sit* normalnie samice szczurze na dietach 
o dużej zawartości mąki razowej, lub chicha (powyżej ó0%) wy­
dają  na świat potomstwo, którego nie są w stanie prawidłowo 
wykarmie. Małe albo padają  niekarmione, albo toż rosną powoli, 
osiągając wagę znacznie niższą od norm alnej ( 1 ). W  jednym  
przypadku w ystąpiły  konwulsje podobnie jak  to zaobserwował 
Surę  (2) u szczurów, których matki otrzym ywały dietę o niedo­
statecznej ilości witam iny B.

W pracy niniejszej zajęliśmy się badaniem 1°: jak  wpływa 
dieta o wyższej zawartości chleba żytniego razowego (ÓO^) 
w diecie na laktację i rozwój potomstwa, 2°: brak jakiego czyn­
nika w diecie matek powoduje wspomniano wyżej obiawy 
u małych, oraz 3°: jak  przedstawia się spraw a zawartości tego 
czynnika w 2-cli najważniejszych zbożach: życic* i pszenicy, przy- 
tem jako podstawę do oceny zawartości tego czynnika przyjęliśmy, 
jak  powyżej, laktację i rozwój potomstwa.
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CZKŚĆ D O ŚW IA D C ZA LN A .

W pierwszej części doświadczenia przeprowadziliśmy przez 
okres ciąży i laktacji 15 łaciatych samiczek, których matki pozo­
staw ały  na diecie kolonii rozpłodowej. Samiczki te po odstaw ie­
niu od matek t. j. po 21 dniach życia przeniesione były na dietę 
typu  beztłuszezowo-cukrowego wg. Evansa  (3), gdzie cukier 
częściowa) zastąpiony był przez G0% chleba żytniego razowego, 
pozatem wchodziło do diety 15# cukru, 20% kazeiny oczyszczanej 
od śladów* witam in B, i 5% mieszanki soli wg'. Steenbocka  (4). K aż ­
da samica dostawnda pozatem oddzielnie po 3 krople tranu  dzien­
nie, jako źródło wutamin A i D.

Na diecie tej Cli eta Ni 209) samice rozwńjały się p raw idło­
wa) osiągając* po uplywue 3 miesięcy wmgę 190 — 200 gr. W  tym  
czasie rozpoczęto łączyć je ze zdrowymi płodnymi samcami 
z kolonii. Ciężarne samiec* przenoszono do oddzielnych klatek w y­
łożonych wfelną cl rzewnią: po urodzeniu miotu nudki pozostawa­
ły z małymi przez okres karmienia t. j. 21 dni. Liczbę małych 
redukow aliśm y do G-ciu. Małe* i matka były wrażonc* 2 razy 
w tygodniu.

W  tablicy I podane są wyniki płodności, laktacji i rozwmju 
małych z pierwszego miotu matek, pozostających na diecie 299.

.Jak wuelać z kolumny II i I II  tablicy I, samice są zdolne do 
w ydania  na śwuat potomstwni o wnidze norm alnej t. j. około 5 gr., 
z dalszych jednak rubryk  whelać, że wuększość matek nic* jest 
wr stanie w ykam i ić swych małych, padają  one* wkrótce po p rzy jś ­
ciu na śwuat i często są zjadane przez matkę; Karmione — są małe*, 
znacznie* słabsze od normalnych; niektóre z nich między 2 a 3-ciin 
tygodniem życia wykazują zatrzymanie wuigi, spastyczność cho­
du, często biegunkę i pod koniec 11 I-c i ego tygodnia występują  
obiawy, przypom inające opisane przez Sur(jia jako „screaming- 
runn ing  fits ‘ (szczur, u którego atak  taki wystąpił, biega po klat­
ce w ydając przeraźliw y p isk ) . Atakom tym towarzyszy zwykle 
drżenie mięśni, paraliż  tylnych kończyn. Często kończą się one. 
śmiercią, czasem ustępują  samorzutnie, ażeby wkrótce ponowne 
się. W  chwali odstawienia od matki przeciętna waga szczura wy­
nosi od 15 — 20 gr., jak  wudać z kolumny VI, a więc jest o poło-
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T A B L I C A  I
P ło d n o ś ć  1 l a k t a c j a  11 s z c z u ró w  n a  d i e c i e  299 i ro z w ó j  p o t o m s t w a .

Sam ice  

Nr. Nr.

Liczba  

m a ły ch  
w m iocie  ')

Przec iętna  
w aga  

szczura po 
urodzeniu  

w g.

Liczba s

rt
(fl 'O 3̂ O

* o «
E «

zczurów

.® .2ja *<e a 
o  <u <u

E*0 O i. 
CS . C3 
O. & jc

P rz ec ię t ­
na w aga  
szczura  
po 21 
dniach

Liczba 
szczurów  

u których  
w y s tą p i ły  
o b ia w y  2)

1131 9 4.8 2 4 17 1
1132 7 ( - 3 ) 4.6 2 4 15 2
1133 5 ( -  2) 4.8 0 5 — 2
1140 11 4.0 0 6 — —

1141 11 5.2 0 6 — —

1140 3 4.9 0 3 — —

1148 8 5.0 3 3 17 1
1155 10 5.4 5 1 20 3
1231 6 6 1 4 2 20 2
1233 7 6.0 0 6 — —

1289 5 ( - 2 ) 4 9 2 3 18 2
1293 4 5.9 0 4 — 2
1294 7 4.0 0 6 — —

1307 5 < -  1) 4 0 0 5 — —

1313 4 ( - 2 ) 5 4 0 4 — —

wę niższa od wagi normalnego 3-tygod ni owego szczura (po 3 ty ­
godniach szczur przeciętnie (i — 7-krotnic zwiększa ^woją wagę).

Reasumując wyniki zestawione w tablicy I stw ierdzamy, że 
dieta powyższa zawierająca G0% chicha razowego, jakkolwiek 
w ystarczająca do normalnego wzrostu i płodności matek, nie 
pozwala na prawidłową laktację i rozwój małych.

Obiawy występujące u młodych szczurów przypom inają  te 
obiawy, które wg. Snre‘a są charakterystyczne dla b raku  w i ta ­
min B, a również nasuw ają  na myśl analogię do obiawów zaob­
serwowanych przez Eimnsa i Burra  (5) u szczura w okresie k a r ­
mienia (spastyezność, paraliż  kończyn), które ci au torzy  p rzyp isu ­
ją  niedostatecznej ilości w itam iny E  w diecie matek. W itam ina  
E, jak wiadomo, zawarta jest dużych ilościach w kiełkach zbóż,

') W nawiasie* liczba martwych.
*) Rozumiemy tu obiawy, podobne do tych, które były opisane przez

Surę'a.
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całkowite ziarno jednak, względnie4 pieczywo z niego wykonane, 
s tanow i już uboższo źródło w itam iny  E.

W celu skorygowania diety (dieta nasza była pozatem ubo­
ga w tłuszcze4, co meigloby również ujemnie wpływać4 na reizwój 
potomstwa) i skonstatowania, brak jakiego czynnika powoduje 
powyższe obiawy u małych, w następnej fazie4 ełeiświadczenua do­
łączyliśmy eh) elie4ty Nr. 299 eleielatki, nmgąco inie4ć wpływ na pe)- 
tomstwo.

Saniiea4 z poprze4elnie4ge) ełoświadczenia pe> przeprowadzeniu 
ich przez eiążę i laktację na elie4eie4 299, przemienienie4 zostały na 
die4ty  z e)elpowieelniiiH ełe)datkami. W łączyliśmy do doświadczenia 
także4 tych kilka samiczek, które4 peizostawały przez 3 miesiące na 
eli.ee.ie 299, a nie4 były jenzeze4 łączone z samcami. Wszystkie4 sam i­
ce pe)elziolemo zostały na parę  grup, z których każeła dostawała 
inne ełodatki, wzglęełnie nie4któro samie4e pe> prze4pre)wadzemiu ich 
})i*ze4z ciążę i laktację na jeehmj elie4eie, następne mie)ty m iały już 
na innej. Samice łączenie4 były z płodnymi samcami z kolemii. Lie*z- 
bę małych m lu k o w aliśm y  do (i-ciu.

STOSOWANIA D O D A T K I:

W itam ina B,, jako:
1. Wzenzoe mięelzynameleiwy w ilości 20 i 30 mg. na samicę
dziennic
2. W yciąg z o trąb ryżowych podaw any małym pt4r  os.
W itam ina B jako:
Drożdże autoklawow ane włączenie4 w 8% de) ełiety.
W itam ina  E, jako:
Olej z kiedków pszenicy1) w ilości 75 — 100 mg. na samicę.
Tłuszcz, jako:
10% smalcu w diecie4.
(1 n ipa  w itam in B, jakei:
8% drożdży piwnye*b w <lie4e*ie.
Ażeby skorygować1 e4wentualne braki w ełowozie w itam in A 

i D, niezależnie oel matki, otrzym ującej tran, małe4 ełostawały od­
dzielnie po 2 krople tranu  elziemnie4.

*) Preparat pochoeJtił z f irmy British Drug Houses.
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T A B L I C A  II
P ło d n o S ć  i l a k t a c j a  s z c z u ró w  n a  d i e c i e  290 z d o d a t k a m i  i r o z w ó j  p o t o m s t w a .

Dieta

Sa
m

ic
e 

Nr
. 

N
r.

K
ol

ej
ny

 
m

io
t

Liczba
m ałych

w
m iocie

Pr
ze

ci
ęt

na
 

w
ag

a 
sz

cz
ur

a 
po 

ur
o­

dz
en

iu

L iczba szczurów
P rzec ię t ­
na waga  
szczura  
po 21 
dniach

2) 
Li

cz
ba

 
sz

cz
u­

rów
 

u 
kt

ór
yc

h 
w

ys
tą

p
ił

y 
ob

ia
w

y

ży
w

yc
h 

od
­

st
aw

io
ny

ch
 

cd
 

m
at

ki
 

po
 

21
 

dn
ia

ch

pa
dł

yc
h 

od
 

ch
w

ili
 

od
st

a­
w

ie
ni

a

1 32 11 11 4.8 5 1 15 2
lii 4 ( - 2 ) 4.9 0 4 — —

299 1236 1 7 5.5 0 6 21 3
! 100 mg 11 7 6.2 0 6 — —
oleju z 1148 111 3 ( - 4 ) 4.8 0 3 — —
kie łków 1155 1 1 5.0 0 1 — —
pszenicy 1307 11 3 5.8 3 0 20 2

1233 U 9 5.5 0 6 — 1
299 1294 11 4 6.3 0 4 _ 4
+  io $ 1313 11 3 5 2 0 3 — —
sm alcu 1314 1 7 5.3 4 2 22 2
2 9 9 + 8 * 1146 11 7 6.2 6 0 22 2
drożdży 1294 111 1 4.8 0 1 — —
autokla- 1313 111 4 5 3 0 4 — —
wowa- 1315 1 3 6.0 2 1 18 2
nych
209 + 1131 11 9 6 4 6 0 21 4
20 mg 1309 1 7 5.8 4 2 18 2

wzorco­
wej wita
miny B,
299 + 1293 11 5 5.5 5 0 25 —
30 mg 1308 1 8 5.4 4 2 23 —
w zorco­
wej w i ­

tam iny B,
299 1133 11 8 5.8 6 0 32 —
+  8* 111 6 5.0 6 0 26 —
drożdży IV 9 6.2 6 0 28 _
piw n ych 1140 11 7 4.8 6 0 30 —

1230 1 10 5.2 6 0 40 _
11 10 5.7 6 0 36 _

1231 11 7 6.1 6 0 45 —
1232 1 11 5.4 6 0 33 —

11 10 6.2 6 0 37 —
1234 1 7 5.4 6 0 34 —
1237 1 8 5.8 6 0 34 —

11 6 6.4 6 0 32 —

0  W nawiasie liczba martwych.
ł) Rozumiemy tu obiawy podobne do tych, które opisał Sure.
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Tablica II ilustru je  nam wyniki płodności laktacji i rozwo­
ju  potomstwa na dietach z dodatkami.

Z 3 ostatnich rubryk, gdzie podana jest umieralność małych, 
przeciętna waga w7 chwali odstawienia, oraz występowanie cha­
rakterystycznych ataków, wwnika że podawanie 1. w itanny  E,
2. smalcu, 3. w itam iny  B2 w7 drożdżach autoklawTowanych nie ma 
dodatniego wpływu na laktację i rozwrój małych. T u ta j,  podobnie 
jak  w t poprzednim dośw7iadcz(»niu, samice po urodzeniu miotu, albo 
nie są wr stanie w ykarm ić małych, bądź też małe wykarm ione są 
słabe, ważą poniżej normy ( la  — 19 gr.) i często między 2 a 3 ty ­
godniem życia wwkazują obiawrv opisane powyżej.

20 mg wyzorca wutaminyB! podawane matkom nie zapobiega 
rówmież występowaniu  obiawrówT, 30 mg daje  nieco lepsze rezul­
ta ty ;  małe av chwali odstawienia wyażą wTprawdzie poniżej normy, 
a tak i jednak  nie wTystępują.

Bardzo w yraźną poprawyę wr zdolności karmienia matek i roz­
woju potomstwa obserwujem y na diecie z drożdżami piwnymi. W  
żadnym z 12 miotów 7-miu samiczek konwulsje, ani inne obiawy 
patologiczne nie wystąpiły, wraga  przeciętna szczura w7 chwili odsta 
wienia od matki wynosiła 30—40 gr.Młode samice ( I I  pokolenie) po 
3 miesiącach ważyły  180—200 gr, łącznie z samicami z kolonii m iały  
potomstwa) ( I I I  pokolenie), które w7 chwali odstawienia ważyło 
przeciętnie 30 — 40 gr. i żadnych obiawów7 patologicznych nie w y­
kazywało.

Próbowaliśm y poratować przez podawanie per os 0,1 cc w y­
ciągu z otrąb  ryżowych (lec odpowiada 8 gr. suchych otrąb) te m a­
łe z miotu samicy 1132 (dieta 299 +  w itam ina E ), 1314 (dieta 299+ 
smalec) i 1146 (dieta 299+drożdże autoklawTowrane), u których w y­
s tąp iły  konwuilsje. Konwmlsje znikły, małe zyskały na waidze1).

Dobroczynne działanie drożdży piwnych, z drugiej zaś s tro ­
ny  dodatnie* działanie* wyciągu z otrąb ryżowych podawanych m a­
łym i pewna poprawca u tych szczurów7, k tórych matki o trzym y­
wały wzorcowy p repa ra t  w itam iny  Bi zupełny brak natom iast po­

*) N ależy  jednak  zaznaczyć,  że nie  u w szy s tk ich  szczurów , które o trzy ­
m y w a ły  w y c ią g  zauw ażono pop raw ę,  zw łaszcza  u o so b n ik ó w  bardziej w y c ie ń ­
czo n y ch  po d a w a n ie  w yc iągu  leczy ło  jedynie  konw ulsje ,  nie  w p ły w a ło  natom iast  
w y ra źn ie  na popraw ę  wzrostu.
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p raw y  u małych zrodzonych matek na dziecię z drożdżami auto- 
klawowanymi w skazują na  to, iż przyczyny zakurzenia w laktacji, 
oraz występowania wyżej opisanych obiawów u szczurów należy 
szukać przede wszytkim w niedostatecznej ilości w diecie cieplo- 
chwiejnego czynnika z g rupy  B t. j. prawdopodobnie w itam iny  
B,?); Wynika z tego, że (50% ehleba razowego, k tó ry  jak  wiadomo za­
wiera znaczne ilości w itam iny  B, nie wystarcza jeszcze jako źród­
ło tego czynnika w diecie do normalnej laktacji i rozwoju 
małych, wydaje  się natom iast wystarczającym, jako źródło B2 j ak ­
kolwiek ziarna zbóż są w ten czynnik stosunkowo ubogie.

Spraw a zwiększenia zapotrzebowania w itam in  B w okresie 
laktacji jest przedmiotem licznych prac  S u r e ‘a i jego w spó łp ra­
cowników (2 i (i— 10). A utor  ten wykazuje, iż zapotrzebowanie 
g ru p y  witamin B, w okresie laktacji jest 4-krotnie większe an i­
żeli w7 okresie wzrostu szczura.

Wg. Eransa  i Hurra (11) zapotrzebowanie to głównie zwięk­
sza się, jeśli idzie o czynnik B, z g ru p y  witam in B, mniejszą rolę 
natom iast w laktacji odgrywa cieplostały czynnik B?, co znajdu je  
potwierdzenie i w niniejszej pracy.

Tematem trzeciego z kolei doświadczenia był wpływ zaw ar­
tości czynnika B[ żyta i pszenicy w diecie na rozwój potomstwa 
i laktację. Technika doświadczenia była taka sama, jak  opisa­
na uprzednio. Do diet włączyliśmy mąki z pełnego ziarna żyta, 
lub pszenicy.

S K Ł A D  D I E T .

40" o 60% 80°/
Produkt badany (żyto lub pszenica) 40 60 80
Kazeina oczyszczona 22 20 15
Sole według Steenbocka . 5 5 5
Cukier . . . . . . 33 15 —

*) Nie w yk lu czonym  jest ,  iż marny tu do c z y n ie n ia  z brakiem innego  
jeszcze  potrzebnego  dla p o to m stw a ,  a obecnego  w drożdżach c zy n n ik a  z grupy B 
co w ykażą  być może nasze  dalsze  badania, które są w toku  C zynn ik  ten jest  
w rażl iw y  na działanie  w y ższych  tem peratur ,  pon iew aż  n ie o b e cn y  je s t  w droż­
dżach a u tok law ow an ych .
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Badant* żyto odm iany krajow ej „ B ra n u n F  pochodzącej z żyta 
Pe tkus  Łochowa, oraz pszenicę Ostkę H ildebrandta  o trzym aliśm y 
z Pola Doświadczalnego S. (7, (i. 1P. w Skierniewicach. Pszenice 
zagraniczni1: (turecka, Manitoba II, chilijska i południowo-włoska 
otrzym aliśm y z Zakładu Technologii Ferm entacji  i P roduktów  
Spożywczych Politechniki W arszaw skiej dzięki uprzejmości prof. 
IP. / W(tnowsliie(/o.

W tablicy I I I  podane są wyniki płodności, laktacji i rozwoju 
potomstwa u szczurów otrzymujących diety, w skład których 
wchodziło zmielone żyto lub pszenica, jako jedyne źródło w itam in 
B. Potomstwo matek na diecie z 00% i nawet 80% żyta wykazy­
wało między 2-im a 3-im tygodniam i życia ołuawy opisane powy­
żej, podobnie 40% pszenicy w diecie, jako źródło w itam in B nie 
zapobiega obiawom konwulsji, nie zaobserwowaliśmy natom iast 
łych obiawów u żadnego ze szczurów, których matki pozostawały 
na 00% pszenicy. Mali1 po 21 dniach życia ważyły przeciętnie 
29 — 40 g. (pszenica) i 17 — 29 (żyto).

Ze zmian patologicznych jak ie  wykazywała sekcja, szczurów 
na powyższych dietach zaobserwowaliśmy jedynie większą ilość 
gazów w jelitach tych szczurów u których występowały konwulsje.

Sądząc z powyższych wyników należy stwierdzić, że pszenica 
jest bogatsza w czynnik B,, aniżeli żyto. .Jest to potwierdzeniem 
wyników naszych badań uprzednich (1 2 ), gdzie doszliśmy do tego 
samesro wniosku, biorąc jako podstawę do oceny zawartości w ita­
m iny  Bt wzrost oraz występowanie obiawów polineuritis u szczu­
ra. Istnieje na tom iast rozbieżność między wynikiem pracy n in ie j­
szej a pracę PI im mera i współpracowników, (13, 14) którzy to 
au torzy  oznaczając na gołębiach względne zawartości w itam iny  
w zbożach wykazali, że przy karmieniu małych zapotrzebowanie 
pszenicy jest większe, aniżeli żyta (dla pszenicy 75 — 80%, dla ży­
ta 00 — 00%).

Jeśli zechcemy wyniki naszych doświadczeń na szczurach za­
stosować do ludzi, to z pracy niniejszej wyłoni się następujący 
wniosek. Wiadomo jest, że w odżywianiu naszym, a zwłaszcza lud ­
ności wiejskiej, podstawowym źródłem w itam in  B jest obok ziem­
niaków ehleb razowy. Na zasadzie licznych badań nad zawartością 
w itam in B w produktach, gdzie podstawą do oceny jest wzrost
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T A B L I C A  III

P ł o d n o ś ć  i  l a k t a c j a  s z c z u r ó w  n a  d i e t a c h  z ł y t e m  1 p s z e n ic ą  j a k o  ź r ó d ł e m  w i t a m i n  B
i r o z w ó j  p o t o m s t w a
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60$ żyta 1624 11 8 6.6 5 1 26 2
1707 1 7 ( - 1 ) 4.8 0 6 — —

11 8 6.1 6 0 29 1
1708 1 6 ( - 2 ) 4.2 0 6 — • —

11 9 6.2 6 0 26 3
1751 1 11 ( - 5 ) 4.3 0 6 _ —

11 8 ( - 3 ) 5.6 3 .3 25 t
1796 1 7 6.1 6 0 23 6

80$ żyta 1592 U 14 4.5 2 4 17 5
1624 111 11 6.4 0 6 — 4

IV 7 6.0 6 0 27 2
1812 1 13 5 5 5 1 25 5

40$ p sze ­ 1614 1 6 ( - 2 . 5.6 1 5 16 5
n icy  (Chili) 1623 1 4 (— 2) 6.0 0 4 — —

(Tiirk 1) 1592 1 12 4.8 6 0 30 __
1593 1 9 5.6 6 0 36 —

(Chili) 1613 1 6 5 5 6 0 40 —

>» (Mani- 1624 l 12 5.7 6 0 33w toba II)
c
<13 (P o łu ­ 1630 1 6 5 2 6 0 34
s dniowo
X włoska
o.

bę (Ostk a 1706 1 7 6.2 5 1 32 __
oco Hilde- U 7 6.6 6 0 35 __

brandta) po Ul 10 6 2 6 0 38 __
1706 1 10 ( - 1 ) 6.0 6 0 31 __
1809 1 8 ( - 1 ) 6.2 6 0 35 __

11 9 5 3 6 0 38 _
1810 1 11 4 8 0 6 —

*) W nawiasie liczba martwych
2) Rozumiemy tu obiawy podobne do tych jakie opisał Surę.
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zwierzęcia w warunkach normalnych, ocklawna istnieje pogląd, że 
w pełnym ziarnie w itam in tych jest poddostatkiem. (40% zboża 
w diecie daje  praw ie norm alną  wagę i wzrost szczura).

Inaczej jednak  przedstawia, się sp raw a  w okresie wzrostu, 
a inaczej w czasie ciąży i laktacji. W tedy  naw et tak obfite źródło 
w itam iny  B , jak cldeb z pełnego ziarna w pożywieniu matki, mo­
że się okazać niew ystarczającym  dla potomstwa.

Wycieńczenie, ubytek wagi oraz dość często obserwowane 
u dzieci w 1  roku życia konwulsje na tle zaburzeń żołądkowych mo­
gą niejednokrotnie być spowodowane niedostateczną ilością w ba- 
m iny Bt w diecie matki.

S T R E S Z C Z E N I E  1 W N I O S K I .

1) Badano wpływ podawania żyta lub pszenicy, jako źródła 
w itam in  T> w diecie, na laktację i rozwój potomstwa u szczurów.

2) Stwierdzono, ż<> 60% chleba razowego w diecie wystarcza 
do normalnego wzrostu i płodności matki, jest niewystarczającem 
natom iast  do laktacji i normalnego rozwoju potomstwa. Maio albo 
p ada ją  wkrótce po urodzeniu, albo wykazują  zahamowanie wzro 
stu, paraliż  nóg, biegunkę, oraz konwulsji1 występujące między 2 
a 3 tygodniem życia. Obiawy te często da ją  się leczyć podaw a­
niem małym wyciągu z o trąb ryżowych. Drożdże piwne włączone 
do diety  m atki da ją  norm alny wzrost i rozwój małych.

3) Zyto w ilości 60% i 80% w diecie nie zapobiega występo­
w aniu obiawów konwulsyj i zahamowania wzrostu u potomstwa, 
na tom iast 60% pszenicy nie pozwala na występowanie tych obia­
wów, co wskazuje, że zawartość witam iny B, (względnie innego 
eiopłoehwiojnego czynnika z g rupy  B) potrzebna do normalnego 
rozwoju potomstwa u szczurów jest większa w pszenicy m’ż 
w życie.

4) Pożywienie nasze jest ubogie w czynnik B Ł. Matki k a r ­
miące mogą wydalać w mleku czynnik ten w ilości niewystarcza- 
jącej do życia oseska, co jest prawdopodobnie niejednokrotnie 
przyczyną jego schorzeń.
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State  School of H ygiene  W arsaw. Laboratory for the  In vest iga tion  of th e  
Nutritional V a lue  of Foodstuffs .  (Dir. Dr. G. Szulc).

THE INFLUENCE OF THE V1TAMIN B, IN WHEAT AND RYE ON 
THE LACTATION AND ON THE GROWTH OF THE PROGENITY.

B y
Z. MARKUZE  

SU M M A RY .

1). Tlie influence of wheat and rye as sources of v itam in  B 
on lactation and tlie grow th of progenity  of rats  lias been exami- 
ned.

2 ). Tt was found tliat the content of 60 percent of da rk  rye 
bread in the diet is sufficient for the normal growth and fer t i l i ty  
of the m other but is not sufficient for the lactation and normal 
development of the progenity . The newborn either die soon a f te r  
birth, or sliow inhibition of growth, para lysis  of the extremities, 
diarrhoa and convulsions hetween tlie 2-nd and 3-nd week. Tliese 
syni])toms m ay disa])])ear a f te r  feeding with extract of rico-bran.

Normal growth of young animals m ay be obtained by ad- 
ding yeasts to the motheFs diet.

3). The content of 60 and 80% of ryp in the diet does not 
prevent the appearence of the above symptom s and the inhibition 
of growth in young rats, but 60% of w wheat in the diet is ef- 
fect,ive. This fact sliows tliat the content of the v itam in  or 
o ther thormolabilo faetors of tlie B group  necessary for the no r­
mal doYolopment of young rats is liigher in the wheat than  in rye.

4). Our food is ra ther  poor in factor B^.w hich being excre- 
ted with m other‘s milk in not a sufficient (juantity migiit be no t 
soldom the cause of disease of the newborn.
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W p ły n ę ło  10.VII.1936.

Z Oddziału Terapii  F izykalnej In sty tu tu  F izjo log icznego  U n iw er sy te tu  W ie d e ń ­
sk iego .  (Kierownik: Doc. P aw eł  L iebesny).  

i z In sty tutu  M ikrobiologicznego Prof.  Pribrama w W iedniu.
(Kierownik: inż. Hugo Wertheirn).

BADANIA WPŁYWU FAL KRÓTKICH NA ZACZYNY.

Doniesienie I.
B a d a n i e  d i a s t a z y .

Po d a ł  
KONRAD KOSIERADZKI

W piśmiennictwie dotyczącym fal krótkich badania  ich 
wpływu na zaczyny za jm ują  dotychczas jedną z uboż­
szych pozycyj. W śród badań tyci i wyróżnić należy do­

świadczenia na zaczynach wyosobnionych, oraz w ykonyw ane 
w bardziej złożonych warunkach. Liebesny  i Wertheirn  (5) s tw ie r ­
dzili w doświadczeniach na drożdżach, że stosowanie fali 15 m. 
przyśpiesza przebieg; fermentacji. Ci sami au torzy  badali w pływ  
fal krótkich na  zcukrzająee właściwości pewnycłi grzybów (Rhi- 
zopus Delamar, Mucor Rouxi i Mucor Boidin), przyczem znaleźli 
w yraźne wzmożenie zcukrzania skrobi przy  użyciu fali 4 m. i w y ­
raźne jego zahamowanie p rzy  fali 15 m. Naśw ietla jąc  natom iast  
suchą diastazę czystą, nie stwierdzili jakiegokolwiek w pływ u fal 
krótkich.

M ezadrolii  i V ar etan (6) stwierdzili zwiększenie ak tyw ności 
am ylazy w nasionach jęczmienia, p rzy  użyciu fali 2 — 3 m ; 
aktyw ność zaczynu, znajdyw ana po naśw ietlaniu  przewyższała,
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jak  podają ci autorzy, najwyższe wartości otrzymane w dośw iad­
czeniach kontrolnych. Izar  i Moreł ti  (1 ), naśw ietlając  jałowy roz- 
czyn pepsyny, zatopiony w ampułkach stwierdzili następnie w y­
bitne zwiększenie jej właściwości proteolitycznych przy  użyciu 
fali 8 m, podczas gdy stosowanie fali 4 i 15 m pozostało cał­
kowicie bez rezultatu.

W pływ  fal krótkich na działanie d iastazy zaw artej w wyciągu 
ze słodu badał Korber  (2 ), naświetlając  przy pomocy apara tu  is- 
kiernikowego mieszaninę 2 #  rozczynu skroili ryżowej z wym ienio­
nym wyciągiem ze słodu; ilość maltozy wytworzonej ze skrobi 
w doświadczeniu kontrolnym  okazała się mniejszą, co au to r  uza­
leżniał od aktyw acji  d iastazy  przez fale krótkie.

Podejm ując  na zlecenie doc. P. Liebesnego  pracę niniejszą, 
rozpocząłem ją od zbadania w pływ u fal krótkich na aktywność 
diastazy, w tym  przeświadczeniu, że przytoczona praca Kórbera  
nie w yczerpuje  zagadnienia. Korber  bowiem przeprowadzał swe 
doświadczenia przy pomocy a p a ra tu  iskiernikowogo; jak  zaś swoi­
stą rolę może odgrywać długość fali, widzimy choćby z doświad­
czeń Izara  i Moret tiego  nad  pepsyną. Nadto Korber  nie podaje 
zmian tem pera tu ry , jakie  zachodziły niewątpliwie w przebiegu do­
świadczenia, co przy badaniu zaczynu tak  zależnego w swym dzia­
łaniu od ciepłoty, jak  diastaza, mogło mieć rozstrzygające znacze­
nie dla wyników.

M E  T O I) V K A.

Fale  krótkie stosowałem bądź w czasie traw ienia  rozczy­
nu  skrobi rozczynem diastazy, bądź też poddawałem ich działa­
niu część samego rozczynu diastazy i badałem następnie  jej 
aktywność w porównaniu  z częścią kontrolną. Używałem skro­
bi rozpuszczalnej Kahlbai ima  i najczystszej diastazy M e r d a .  
S topień aktywności d iastazy badałem przy pomocy metody Win- 
disch-Dietrich-Kolbacha. Do 2 kolbek z 2% rozczynem skrobi 
w płynie buforowym, u trzym ującym  jogo p H  na poziomie 4,9, 
umieszczonych na łaźni wodnej o t° 20° — dodawałem 0,2 %-wego 
rozczynu diastazy, poczerń umieszczałem je w polu kondensato­
rowym  a p a ra tu  f irm y Mar kolt  (o wydajności 100 — 250 W att  
w obwodzie pacjenta). W  czasie doświadczenia ciepłota płynu

www.dlibra.wum.edu.pl



— 390 —

w kolbkaeh utrzym yw ana była przez cały czas trawienia  (30 m i­
nut) na poziomie 20° przy  pomocy chłodzenia wodą bieżącą. Dwie 
inne kolbki z tą samą mieszaniną rozczynów trzymałem na łaźni 
wodnej, u trzym ując  w kolbkaeh przy jej pomocy dokładnie tę sa­
mą ciepłotę.

Po upływie % godziny przerywałem proces traw ienia  przez 
dodanie ługu i obliczałem jodometrycznie, wg. metody Willstatte-  
ra i Sclmdela,  wartość redukcyjną strawionej skrobi, wyrażoną

w c m 3 n rozczvnu tiosiarczanu.
10

Zbadałem av ten sposób rezulta ty  zastosowania fali 2 m, 
4 m, 10 m i 15 m, przyczem wpływ fali 10 m i 15 m badałem p rzy  
użyciu małej i dużej siły pola. W  tym drugim  w ypadku  ciepłota 
płynu trawiennego podnosiła się mimo chłodzenia, tak, że w do­
świadczeniu kontrolnym  musiałem ją  naśladować p rzy  pomocy 
zmian ciepłoty łaźni wodnej.

Siłę pola przy  użyciu różnych długości fal sraralem się 
utrzym ać na tym sam ym  poziomie, używając jako wskaźnika 
lampki neonowej. Za tę samą (oczywiście* w przybliżeniu) uw aża­
łem siłę pola, przy której lampka neonowa, ustaw iona w określo­
nej ściśle odległości od jednej z elektrod, zawsze w tym  sam ym  
punkcie i w tym  samym ułożeniu — właśnie zaczynała się 
świecić. Odległość ta  wynosiła  przy  małej sile pola — 11 cm, przy  
dużej sile pola — 40 cm1). Ażeby uniknąć ewentualnego w pływu 
słabego pola w sąsiedztwie czynnego apara tu ,  przechowywałem 
rozczyny przeznaczone do wykonania doświadczenia kontrolne­
go w uziemionej żelaznej klatce. Każde z doświadczeń poprzedza­
łem próbnymi badaniami zachowania się ciepłoty m ieszaniny roz­
czynów przy zastosowaniu danej fali i siły pola dostosowywałem 
odpowiednio czynność urządzenia chłodzącego.

l) P o s tę p o w a n ie  to można u w ażać  za do s ta teczn ie  śc is łe ,  Jeśli przyjm ie­
my, że na p ięc ie  przy którym  lam pka  zaczyna s ię  św ie c ić  jest  n ieza leżn e  od 
c zęsto t l iw ośc i  (d ługości  fa l i) ,  które to zagadn ien ie  nie jest  d o ty c h c z a s  rozwią­
zane przez f izykę, oraz jeśl i użyte  d ługości  fali są  dość duże w stosun ku  do 
o d leg łośc i  lam pki  od e lektrody.
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W y n i k i  d o ś w i a d c z e ń .
1 . W  p 1 y w r ó ż n i c y c i e p ł o t y n a  r e z u l t a t  t r a -

w i o n i a . s k r o b  i.

Aby móc ocenić dokładnie ewentualne różnice wyników, 
wykonałem trawienie' skrobi dwukrotnie, używając tych samych 
rozczynów skrobi i diastazy, lecz w różnych tem peraturach, m ia ­
nowicie przy t° 20° i 2 1°:

T A B L I C A  I.

I l o ś c i  z u ż y t e g o  p r z y  m i a r e c z k o w a n i u

— t i o s i a r c z a n u .  
10

t° 20° kolbka 1 — 10,225 ccm
2 — 10,225 ccm

t° 2 1° kolbka 3 — 10,525 ccm
4 — 10,550 ccm

Bóżnica wyrażona w cm3 ^  tiosiarczanu wynosi więc przy

powyższej różnicy tem pera tu r  około 3%.

2 . P o d d a n i e  s k r o b i t r a w i o n  e j d i a s t  a z ą d z i a- 
1 a n i u f a l i  4 m,  10 m i 15 m,  p r z y  m a l e j  s i l e  p o l a.

33 cm ....  -Ą

W ym iary  elektrod, ich odstęp, oraz w ym iary  użytych na ­
czyń, jak  na rysunku. Chłodzenie w czasie doświadczeń — wodą 
bieżącą o t° 20°.
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T A B L I C A  II.
D ługość  fali
N ap ięc ie  żarzenia katody  
Prąd anodowy

4 m 
16 v
75 ma

10 m 15 m
12,5 v 12,5 v
25 ma 23 ma

Ilości zużytego  przy 
m iareczkow aniu  n/10  
t iosiarczanu:

Kolbki n iena-  1 10,450
św ie t la n e  2 10,450
K olbki naśw ie -  3 10,500
tlane 4 10,500

10.525 10,450
10.525 10,475
10,500 10,450
10.525 10,450

J a k  widzimy, ilości tiosiarczanu zużytego dla zmiareczkowa- 
nia p łynu  z kol bek naświetlanych i nienaświet lanych są identycz­
ne. Drobne różnice pozostają całkowicie w granicach błędu meto­
dy. Rezulta ty  te dowodzą braku jakiegokolwiek wplywrn fał k ró t­
kich w wymienionych w arunkach, ( idy  zaś weźmiemy pod uw a­
gę, jak  znaczną różnicę w sile redukującej trawionego rozczynu 
skrobi powoduje już 1 ° różnicy w ciepłocie, to możemy s tw ier­
dzić, że urządzenie chłodzące funkcjonowało w om awianych do­
świadczeniach bez zarzutu, spełniając całkowicie swe zadanie. 
Ścisła zależność działania zaczynu od wysokości tem pera tu ry  
była tu ta j  najlepszym  sprawdzianom.

Dodać należy, że osobne doświadczenia, przeprowadzone 
z tymi samymi rozczynami, lecz bez chłodzenia, stwierdziły, że 
zawartość kolbki ogrzewm się przy zastosowaniu omawianej m a­
łej siły pola, pod działaniem fali 4 m, w ciągu 25 m inut, p rzy  
ciepłocie otoczenia 1 2 ° — o 1 °, zaś pod działaniem fali 10 m, 
w tym samym czasie i p rzy  t° otoczenia 14° — o 1.5°. J a k  zoba­
czymy poniżej, przy zastosowaniu większej siły pola, ogrzewanie 
się rozczynów było znacznie większe, tak  że mimo intensywniejsze­
go cłdodzenia ciepłota w kolbkach podnosiła się.

3. P o d d a n i e  s k r o b i  t r a w i o n e j  d i a s t a z ą  d z i a ­
ł a n i u  10 m i 15 m p r z y  u ż y c i u  d u ż e j  s i ł y  p o l a .

Do chłodzenia użyto w tym przypadku wody bieżącej o t° 
15°, ciepłotę mierzono w jednej z kolbek w odstępach 
5-cio minutowych. Przy  użyciu fali 10 m podniosła się ona 
z 20° na. 24,5°; przy użyciu fali 15 m. — do tego samego poziomu, 
aczkolwiek nieco wolniej. Ciepłotę, stw ierdzoną w kolbkach n a ­
świetlanych naśladowano następnie  w doświadczeniu kontrolnym  
przy  pomocy łaźni wodnej.
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T A B L I C A  III.
C i e p ł o t a  t r a w i o n e g o  r o /. c z y n u  s k r o b i  w p r z e b i e g u  

d o ś w i a d c z e n i a .

Czas naśw iet lan ia Czas traw ien ia Fala 10 in Fala 15 m.

0' 0' — 5' 20°o 20n
5' 10' ■)OI , 0 227-

10' 15' 24 23
15' 20' 247* 23 3/4
20' 25' 24 V, 24'/,

| 25' 30' 24 1 /2 24*/* 1

T A B L I C A  Ilia.

D ługość  fali 10 m 15 m
N a p ięc ie  żarzenia katody 16 v 15'/* v
Prąd anod ow y 65 ma 85 ma

Kolbki n ie- 1 9,850 9,850
Ilości z u ż y teg o  przy n a św ie ł la o e 2 9,825 9,875
m ia reczk o w a n iu  □ 10 „  , , ,  .Kolbki na- 3 9,725 9,8525
tiósiarczanu. św ie l la n e 4 9,825 9,9525

J a k  widzimy i w tym w ypadku drobno różnico wyników po­
zostawały całkowicie w granicach błędu metody i jakiegokolwiek 
wpływu fal krótkich nie można było stwierdzić, ilości zużytego 
p rzy  miareczkowaniu n/l() tiosiarczanu są tu  nieco mniejsze, niż 
p rzy  użyciu małej siły pola, co jest wyrazem większych ilości m al­
tozy, jak ie  się w ytworzyły wskutek podnoszenia się tem pera tu ­
ry  w czasie doświadczenia.

Nieco niniejszo ilości tiosiarczanu przy zastosowaniu fali 
10  m, zależą od stwierdzonego powyżej faktu, że przy  użyciu tej 
fali ciepłota w zrastała  nieco szybciej. Zgodność zaś wyników 
w warunkach naśw ietlania  i przy naśladowaniu  związanego z tyn i 
ogrzewania się rozczynu przy  pomocy łaźni wodnej, dowodzi, że 
technika ta była tu całkowicie* właściwa. Aczkolwiek nagrze­
wanie się rozczynu w kolbee naświetlanej było nagrzew a­
niem się wybiórczym, a więc zachodziło w sposób odmienny, niż 
w doświadczeniu kontrolnym, to jednak efekt okazał się iden­
tyczny.

Możemy więc śmiało powiedzieć, że gdybyśm y w analogicz­
nych w arunkach  otrzymali wynik pozytyw ny w sensie ak ty  wiz?
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cji lub zahamowania elziałania zaczynu, to bylibyśm y w praw ie 
ednie*ść ton rezulta t do swoiste*go działania fal krótkich, nie zaś 
do efektu cieplnego. W yniki peiwyższe nmgą więc służyć za a r ­
gument, że me*teda l)adania swoistych efektów działania fal k ró t­
kich przy pomocy wyłączania efektu cieplnego cliłodzeniem wodą 
bieżącą, wzgl. naśladowaniem] te*ge> efektu cic*plne*go przy  pomocy 
łaźni wodnej — jest metodą, nadającą się do badań z rozezynami 
koloidalnymi. Nienaganność tej metody w doświadczeniach z za­
wiesinami drobnoustrojów stwierdziły, jak  wiadomo, doświad­
czenia, wykonane na drożdżach przez Dorą K u lka  (4), które n a ­
stępnie1 znalazły te*ore*tyczne* uzasaelnionie w obliczeniach Kra-  
ftny‘eflo (3).

4. P  o el el a n i e s k r  o li i t r a w i o n e* j el i a s t a z ą d z i a ł  a-
n i u f a l i  2 m.

Badanie wpływu fali 2 m wykonałem przy  peimocy apara tu , 
skonstruowanego wg wskazówek den*. P. Liebesnj/ef/o  jirzez f i r ­
mę Marholt, e> wydajności, przy fali 2 m, około 20 W att. W  czasie 
doświaele*ze*nia nie* używałem zupednie* urząełzemia chłodzącego, 
wskute*k eze*go ciepłota reizczynów peiehmsiła się z 19° do 
23,75°. W doświadczeniu kemtrolnym tern wzrost ciepłoty naślado­
wałem przy peimeicy łaźni weidnej.

Oelstęp elektreid — 12 cm.
Średnica ele.‘k trod  — 10 cm.
Napięcie* żarzenia katoely — 7,5 v.
P rą d  anodowy — 90 ma.

I l o ś c i  z u ż y t e g o  n /10 t i o s i a r c z a n u :

Kolbki nienaświetlane: 1 — 10,375
» * 2 — 10,375

Kolbki naświetlane: 3 — 10,375
W V) 4 — 10,400

5. N a ś w i e 1 1 a n i e* r  o z c z  y n u d i a s t a z y.

Na pedstawie wyników powyższych można już było ponie­
kąd przypuszczać, że i naświetlanie* czyste*go rozczynu diastazy
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nie zmieni jej aktywności. Ponieważ jednak w arunki naświetlania 
czystego rozczynu diastazy różnią się w sposób istotny od w arun­
ków naświetlania, m ieszaniny rozczynu diastazy z rozczynem skro­
bi w płynie buforowym, więc przeprowadziłem także naświetlanie 
czystego 0,2% rozczynu diastazy, używając fali 10 m, Naświetla­
łem bądź w ciągu 30 m inut przy pomocy słabego pola i wyłącza­
jąc efekt cieplny, bądź też przy pomocy pola silnego z takim  us ta ­
wieniem elektrod, że ciepłota rozczynu, chłodzonego wodą bieżącą 
o t° 8°, w zrastała  w ciągu godziny z 8° do 35°.

W  obu przypadkach  aktywność rozczynu naświetlanego oka­
zała się identyczna z aktywnością d iastazy nienaświetlanej.

W N 1 O S  K 1.

1. Poddawanie  rozczynu skrobi, trawionego przez diasta- 
zę, działaniu fali 2 m, 4 m, 10 m i 15 m, przy użyciu bądź m a­
łej, bądź dużej siły pola — nie w yw iera żadnego wpływu na prze­
bieg trawienia , jeśli tylko wyłączyć wpływ podnoszenia się ciepło­
ty  rozczynu przez chłodzenie, wzgl. przez naśladowanie ewentu­
alnego wzrostu ciepłoty w doświadczeniu kontrolnym.

2. Poddaw anie  0,2% rozczynu diastazy w ciągu 30 m inu t 
działaniu słabego pola fali 10 m, przy  wyłączeniu efektu cieplnego, 
względnie w ciągu godziny, bez całkowitego wyłączenia tego wpły­
wu, działaniu pola silnego tejże fali — nie wywiera żadnego wpły­
wu na zeukrzającą zdolność rozczynu.

3. Metoda wyłączania związanego z działaniem fal krótkich  
efektu cieplnego p rzy  pomocy chłodzenia wodą bieżącą, 
bądź też naśladowaniem  ewentualnego wzrostu ciepłoty przy po­
mocy łaźni wodnej spełnia całkowicie* swe* zadanie w deiświadcze- 
niu z lozczynami koloidalnymi (jak rozczyny skrobi i d iastazy).

4. B rak  wpływu fal krótkich na eliastazę stwierelzony 
w pracy  ninie*jsze*j, me)że* służyć za ełowód, że* w ykry ty  prze*z JAe- 
besinfeyo i Wertheimn  eloelatni (4 m) i ham ujący  (15 m) wpływ 
fal kiótkich na zcukrzające zdednośei pewnych grzybków (lihize)- 
pus Belamar, Mucor Remxi i Mueor Boidin) zależy nie e>el wpływu 
na sani' zaczyn, le*cz od wpływu na wzreist grzybków, wzglęełnie na 
wytwarzanie* prze*z nie zaczynu.
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(Aus der P hysik a liscb  - M edizinischen Abt^ilung des 1’h y s id o g isch en  Inst i tu ts  
im A llgem ein en  K rankenhaus in Wien und aus dem M ikrohiologischen  

Inst itu t  v o n  prof.  Pribram in Wien).

UNTERSUCHUNGEN UBER DIE EINWIRKUNG 
VON KURZWELLENBESTRAHLUNG A UF ENZYME.

I Mitteilung:
U n t e r s u c h u n g e n  a n  d e r  D i a s t a s e .

V o n

KONRAD KOSIERADZKi

ZUSAM M  E N F A S S U N d .

I)or Yefasser bat eine 2 #  Starkelbsung w ahrend  der Yer- 
dauung  mit 0,2r̂  Diastaselosung der W irkung  von Kurzwellen 
(2 — 4 — 10 und la  m) ausgesetzt. E r  1 jat dabei eine 
E rw a rm u n g  der Losung durch Kiihlung m it fliessendem W asser  
vermieden. Wenn ti*otz der Kiihlung die T em pera tu r  der Losung 
stieg, ahmte er diese S teigerung mit H ilfe  des W asserbades naeli. 
Die Keldstfirke hei yerschiedenen W ellenlangen bemiihte er sieli 
a u t  dem gleiehen Niyeau zu ei‘halten indem er ais .Indikator ein 
Neonlampchen gebrauohte. E r  stellte fest, dass di(* betr. Wellen, 
entgegen d(*n bisherigen M itteilungen, keinen E influss  weder be i 
geringerer nocli bei grbsserer Feldstarke a u t  den Y erlauf der 
S ta rkeyerdauung  mit Diastase ausiiben. Die mit 10 m. Welle be- 
liandelte 0,2'/' Diastaselosung yerliert  iiirt» verzuckernde K ra f t  
n i elit.

P I Ś M I E N N I C T W O .

1) I z a r i M o r e 11 i. Klin. W ock.,  1934, Nr 21, s. 771, oraz Riforma Me- 
dica, 1933, Nr 43, s. 1611. 2) K d r b e r  Oesterr. C hem iker  Ztg., 1934, Nr 14.
3) K r a s n y .  B iophysikal .  ( les .  f. K urzw ellen forschung in W ien . 1935. 4) L i e- 
b e s n y. Kurz— und Ultrakurzwellen .  B iologie  und T herapie,  Urban & Schwar-  
cenberg ,  1935, s. 93, 6) M e z a d r o 11 i i V a r e t o n cyt .  wg. Casta!di’ego  
„Effetti b io logici del le  ońde di Herz*. Verh. I. Internat. Kongr, Elektroradiobio-  
logen . 1, s 277 — 335, 1935.

www.dlibra.wum.edu.pl



W p ły n ę ło  1.V II I .1936.

Z Kliniki D erm ato log icznej  U. P. (Dyrektor: Prof. Dr. Adam Straszyński)  
i z Zakładu  M edycyny  Sądowej U. P. (Dyrektor: Prof. Dr. Stefan H oroszkiewicz)

ZACHOWANIE SIĘ ODCZYNU WASSERMANNA W KILE 
LECZONEJ U OSOBNIKÓW RÓŻNYCH GRUP SEROLOGICZNYCH.

P o d a ł  
JÓZEF MAKOWIEC

Z chwilą wykryciu gnij) krwi pow sta li  w jńerwszym rzędzie 
możliwość zastosowania tej nowej dziedziny dla celów p rak ­
tycznych w zakresie chirurgii dla celów przetaczania 

krwi, oraz w medycynie sądowej dla ustalenia tożsamości śladów 
krwawych i j)rzy dochodzeniu ojcostwa. W  miarę dalszego rozwo­
ju  tuj nauki, a w szczególności z chwilą jiotwierdzenia przez liczne 
hadania taktów, iż własności g r ip o w e  krwi są konstytucjonalną 
cechą, ustrojową jioczęto hadać zależność, jaka moglahy istnieć 
między gru jjam i krwi a różnymi schorzeniami. I tak badano za­
leżność między grujiami krwi a gruźlicą, kiłą, chorobami zakaźny­
mi, umysłowymi i t. d.

Badania  dotyczące kiły zajioczątkowali polscy badacze, 
Amzetówna i Halberówna  oraz Straszyński .  /  badań późniejszych 
wymienić należy prace Gnndla, Lenerinyhausa, Grótschela, Schiitza  
i Wóhlischa, Karnanchowej  i Firiiikowej, Klórerkorna i Sini ona, 
Diamia ntoponlosa, Ii. Forstera, S n y  dera, Kissa  i Skroj)pa, Poetd- 
manrm, Lauesa,  oraz Zienkiewicza.

Część wyżej wymienionych autorów stwierdziła pewien 
związek między szybkością ustępowania odczynu W asserm anna 
w przebiegu kiły a jirzynależnością osobnika chorego do danej
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grupy  krwi, to też należałoby się, zgodnie ze zdaniem Am ze lówny  
i f lalberówny,  zastanowię, ozy związek ten jes t  cechą stałą, czy t nż 
nie w ystępuje  przypadkowo lub tylko w zestawieniach przepro­
wadzonych na pewnych terytoriach.

Dla sprawdzenia togo przeprowadziłem badania na terenie 
Poznania, w których starałem się sprawdzić:

1). Czy osobniki należące do którejkolwiek g rupy  krwi oka­
zują specjalną wrażliwość na zakażenie kiłą.

2). .Jakie jest procentowo rozmieszczenie dodatniego odczy­
nu W asserm anna wśród osobników, należących do poszczególnych 
g rup  krwi.

3). .Jak zachowuje* się odczyn W asserm anna u osobników le­
czonych w stosunku do różnych g rup  krwi.

4). Czy istnieje zależność między nawrotam i dodatniego od­
czynu W asserm anna a grupą  krwi leczących się chorych.

5). J a k  zachowuje* się miano izoaglutynin surowic chorych 
w czasie* trw ania je*dne*ge) okre*su Ie*e*ze*nia prze*ciwkiłowe*go.

Z uwagi na to zaelanie* ehciallm n zaznaczyć, że* nie* mogle*m 
ograni(*zyć się je*elynie* de) stwie*rdze*nia e*le*mentów w krwinkach t. j. 
A, B, M i X, oraz izoaglutynin w surowicy i ich miana. Obserwo- 
wale*m równie*ż przez czas dłuższy e*horye*h oel chwili rozpoczęcia 
łeczemia prze*ciwkilowe*ge) przy uwzględnianiu zachowania się od­
czynu Wasse*rmanna.

Z badań nie*którye*h autorów wynika, że* nie można stwierelzić 
związku między ])rzynale*żnoś(*ią do elanych g rup  serologicznych, 
wrażliwością lub e>dporne>śe*ią na zakaże*nie* kilowe*. .Te*żi*li chodzi 
e) mate*rial ze*brany w Polsce* odnośnie podziału g rup  krwi u che)- 
rycli na kiłę, to wyniki Am ze lówny  i Hal bera wity, S t raszy  ńshieya, 
Zienkiewicza  i własne* przy uwzględnie*niu proc ntowego rozmiesz- 
czeaiia tych g rup  wśm d ludne)śe*i polskie*j prze*dstawiają następu­
jące* tablice* I i 1 1 .

Przeglądając przytoczono tablice* zauważa się pewne różnice 
między re)zmie*szczenie*m j)rocente)wym w j)oszczególnych grupach 
krwi w tych samych śmdenyiskach. Je*dnak ]>rzv zastosowaniu 
rachunku prawdopodobieństwa, posługując się do te*go tablicą 
Dawidowa,  nale*żv wszystkie* te* różnice* uznać za przypadkowe^. Na 
Te*j pe>dstawie nie* można stwie*rdzić, by osobniki należące do której-
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T A B L I C A  I.

j G r u o y k r w i

P olska W ilno Poznań Poznań
1 w gH alb erów n y w /g  Z ienkie ­ w /gH alb erów n y w /g  Zakładu

i M ydlarsk iego wicza i M ydlarskiego Wyd. Sąd. U P.

Grupa Liczba Liczba Liczba Liczba
przypadk. % przypadk. % przypadk. % przypadk. %

0 4002 32.6 189 26,7 239 31.2 766 31,8
A 4051 37,8 290 41,0 289 37,8 887 36,8
B 2526 20,5 120 16,9 176 23,0 533 22,1
AB 1116 9,1 109 15,4 61 8,0 222 9,2

R a z e m 12295 708 765 2408

T A B L I C A  II.

Grupy krwi u chorych na k i łę  wg, autorów

A m zelów n a  
i Halberówna S tra szy ńsk i Z ien k iew icz M akowiec

Liczba : 
przypadk. : *Grupa Liczba

przypadk. %
Liczba

przypadk. %
Liczba

przypadk. %

O 552 31,2 190 30,7 64 27.5 87 34
A 668 38,4 221 35,7 105 45,0 107 42
B 371 21,3 145 23,1 29 12,4 46 18
AB 145 8,3 62 10,0 35 15,1 14 6

R a z e m 1736 618 233 254

kolwiek g ru p y  b ,  A, B, lub AB były specjalnie wrażliwe na za­
każenie kiłą.

Zestawiając procentowe rozmieszczenie elementów M i N 
tak  u ludzi zdrowych jak  i kilowych spostrzega się pewne odchy­
lenia. P rzy  uwzględnieniu jednak  tablicy I)aividoiva przychodzi 
się do wniosku, że i te różnice są przypadkowe. T ak  więc można 
powiedzieć, że odnośnie g rup  M i N nie stwierdza się większej 
czy niniejszej odporności na zakażenie kilowe.

O ile chodzi o dodatni odczyn W asserm anna u osobników 
zakażonych kiłą, a należących do różnych g rup  serologicznych, to
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T A B L I C A  III.

C e c h y  M i N w /g  a u t o r ó w

Grupa

Hirszfeld
(P o lska)

Z <1 r

Z. M. S. U P. 
(Poznań)

o w i

L aves  

C h o r z y

M akowiec  

n u  k i t ę

Liczba
przypadk.

<yV Liczba t <y 
przypadk. j *

Liczba
przypadk. *

Liczba ! * 
przypadk. J n

M 170 28.2 147 i  33 610 30,5 81 ' 32
N 135 22,8 68 15 372 18.6 60 24
MN 295 49,0 251 i  52 1018 50,9 113 44

R a z e m 600 446
!
i

2000 |
j

254 i

badania Gundla nie1 mogły stwierdzić', by liczba odczynów 
W asserm anna dodatnich czy ujemnych przeważała w które jkol­
wiek grupie. Dodatni odczyn W asserm anna występował praw ie 
w równym  procencie (16 — 17rJ ) ,  we wszystkich grupach. Garda  
na  małym materiale1 wykazał, że dodatni odczyn W asserm anna 
częściej występuje1 w grupie  A i AB natomiast Gi>vcnc i Geller- 
mann  — Guvenc ,  opierając* się na .‘107 przypadkach, sądzą, że 
ujem ny odczyn W asserm anna jest c*zęstszv w grup ie  O i B.

Jeżeli chodzi o materiał zbadany przez autorów polskich to 
przedstawia go następująca tablica:

T A B L I C A  IV.

G
r

u
p

a

A II) 7 
Hal

Liczba p 
zbad

e ló w n a  i 
berówna S tra szy ń sk i Z ien k iew icz

Liczba przypadk.» a  
zbadan. 1 ■ £i "O ^

Ma

Liczba p 
zbad

kowiec

rzypad.
an. ■d*O .

■° s. 0*03~ O

Liczba przypadk. 
zbadan.

CC
■ 6 *
o  . 

- o  NW
o'' O

rzypadk.
an. W■cO .■o  ̂u OT3 3 -0

Odczyn Wa Odczyn Wa Odczyn Wa  

+
s

o" o
Odczyn Wa

+  : - + — + —

O 238 744 24,2 48 142 25,2 30 34 46,7 29 58 33
A 381 738 34,0 77 144 34.8 53 52 50,5 33 74 31
B 212 371 36,3 54 91 37,2 22 7 75,9 19 27 41

AB 87 156 35,9 27 35 43,5 23 12 65,5 5 9 36
Razem 918 2009 | 206 412 128 105 86 168
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J a k  widać z powyższej tablicy, dodatni odczyn W asserm an­
na, tak według badań Am  żelów ny i Halberówny,  jak  Zienkiewi­
cza i moich występuje  najczęściej w grupie  B, natom iast u St ra ­
szyńskiego  w grup ie  AB, a pozatem moje badania różnią się od 
poprzednich tym, że najniższy odsetek przypadków  dodatniego o d ­
czynu W asserm anna znajduje  się w grupie  A, a nie w grupie  O.

Ponieważ w swych badaniach uwzględniałem dalsze cechy 
serologiczne krwi, jak  W i N, przeto zestawiłem nas tępu jącą  
tablicę:

T A B L I C A  V.

G r u p a
O d c z y n  W  a %  dodat. I

+ —
odcz. W a

M 19 62 23
N 24 36 40

MN 43 70 :-8
R a z e m 86 168

Tablica wykazuje, że dodatni odczyn W asserm anna n a jrza ­
dziej pojawia się w krwi mającej cechę M, podczas gdy  w innych 
pozostałych a więc w N i MN, w ystępuje prawie ze w tym  samym  
p rocen c i o p r z y pa d kó w .

W dotychczasowych rozważaniach brano tylko pod uwagę 
procentowe zestawienie osobników kiłowych w stosunku do g ru p  
krwi bez uwzględnienia leczenia. Badania  poprzednicn autorów  
jak  A m ze lów ny  i Halberówny  wykazały, że dodatni odczyn W as­
serm anna najszybciej ustępuje  pod wpływem leczenia u osobni­
ków należących do g ru p y  O, najwolniej zaś 11 osobników nale­
żących do g ru p y  AB. Zupełnie podobno wyniki otrzymali S t ra ­
szyńsk i ,  Wiech mann i Pani. (hinrlel natomiast wykazał u 329 
osób leczonych na kiłę, że dodatni odczyn W asserm anna szybciej 
us tępuje  11 osobników należących do g rupy  O i A  (około 42%) 
niż u osobników g ru p y  B (tylko w 11,6%). W  grupie  AB na 16 
przypadków  tylko jeden był negatywny. Według Karnanchowej  
i Fir inkowej  oraz Klórerkorna  i Simona  wynika, że u p raw id ło­
wo i systematycznie leczonych chorych kiłowych, odczyn W as­
serm anna był częściej u jem ny u osobników g ru p y  O niż u osobni­
ków należących do innych grup. Kiss  i S k ropp  znaleźli w kile
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wrodzonej, że dodatni odczyn W asserm anna rychlej w ypada 
ujem nie u osobników należących do g ru p y  O, najw olniej zaś 
ustępuje  u osobników g r u p y  AB, co zresztą potwierdzają  również 
badania Za enk i ew i cza.

Przechodząc do omówienia własnych badań zaznaczyć m u­
szę, że z uwagi na dużą przewagę mężczyzn w badanym  m ate ria ­
le, zmuszony jestem omówić z osobna wyniki dotyczące mężczyzn, 
osobno kobiet a wreszcie wyniki ogólne.

Z m ateriału mego, obejmującego 2Ó4 przypadków w ybra­
łem, podobnie jak  i Straszyński ,  to, w których znany był czas za­
każenia, wyniki badań krwi na odczyn W asserm anna przed 
i w czasie leczenia oraz u których przeprowadzono przyna jm nie j  
dwie kuracji' przeciwkilowe. Takich przypadków  zebrałem 218.

T  A B L I C  A VI

G
r

u
p

y

M ę ż c z y ź n i

O d c z y n  W a  

p o  l e c z e n i u

E
co

o o

K o b i e t y

O d c z y n  W a  

p o  l e c z e n i u

E

£ ^

O g  
o o

R a z e  m

O d c z y n  W a  

p o  l e c z e n i u
. ..  .

E

■ i *

o e»
-1- 1 - + — +  1 —

0 6 3 8 1 4 4 2 5 1 4

i
1 0 6 3 1 4

A 9 3 1 2 1 1 4 3 4 2 9 2 3 6 8 2 5

B 9 2 2 2 9 6 3 6 7 1 5 2 5 3 7

A B 4 4 6 0 0 6 0 4 1 0 2 8

M 1 0 2 9 2 6 6 2 1 2 2 1 6 5 0 2 4

N 4 2 6 1 6 6 1 4 3 0 1 1 4 0 2 1

MN 1 3 4 3 2 3 1 2 3 3 2 7 2 5 7 6 2 5

Razem 2 8 9 8 2 4 6 8  | 5 6  | 1 6 6

Przeglądając materiał, dotyczący mężczyzn (12(> n rzypad-  
ków) spostrzega się, że dodatni odczyn W asserm anna ustępu je  
pod wpływem leczenia przeciwkiłowego najszybciej u osobników 
posiadających grupę O, mniej szybko u osobników g rupy  A, n a j ­
wolniej u osobników g ru p y  AB. W yniki tu są całkowicie' zgodne 
z wynikami, otrzym anym i przez innych badaczy.

P  kobiet leczonych (1)2 przypadków) zachowanie się dodat­
niego odczynu W asserm anna jest zupełnie identyczne z w y ją t­
kiem osobników, należących do g rupy  AB, wśród których nie b y ­
ło ani jednego przypadku u trzym yw ania  się przez dłuższy czas.
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dodatniego odczynu W asserm anna. Położyć to należy prawdo- 
podobnie na karb  mniejszej liczby zbadanych kobiet. W  zestawie­
niu ogólnym dodatni odczyn W asserm anna najwolniej ustępuje 
w  g rup ie  Ib

Kwestia ustępowania dodatniego odczynu Wass(*rrnanna w 
odniesieniu do cech At i X przedstawia się odmiennie u mężczyzn 
i kobiet leczonych z powodu kity. Podczas gdy u mężczyzn n a j ­
wyższy odsetek utrzym ującego się dodatniego odczynu W asser­
m anna  przypada na osobniki, należące do g rupy  Al, to u kobiet 
na tom iast na osobniki g ru p y  XT. AV zestawieniu ogólnym nie moż­
na spostrzec jakichkolwiek wybitniejszych różnic. W praw dzie  
i tu ta j  na jniższy odsetek utrzym ujących się dodatnich odczynów. 
AYassermanna p rzypada na osobniki g ru p y  X, nie mniej należy 
to przypisać raczej większej liczbie zbadanych mężczyzn.

Dalszą kwestią, na jaką  zwróciłem uwagę, będzie s tw ier­
dzenie, jak  często u osób leczonych z powodu kiły następuje  
nawrót dodatniego odczynu AYassermanna.

T A B L I C A  VII.

Grupa

Mężczyźni K obiety R a

Liczba
przypad.

l e c z o ­
nych

z e m t

Liczba
przypad.

le c z o ­
n y c h N

aw
ro

ty

0/10

Liczba
przypad.

le c zo ­
ny ch N

aw
ro

ty
 

|

°//o

N
aw

ro
ty

 
'

0 44 1 2 29 14 48 73 15 20
A 43 3 7 48 12 25 91 15 16
B 31 3 10 9 0 0 40 3 7 J
AB 8 0 0 6 0 o 14 0 0
M 39 3 8 27 9 33 66 12 18
N 31 2 6 20 4 20 51 6 12
MN 56 2 3 45 13 29 101 15 15

Razem 126 7 92 26 i 218 33 !

Z tablicy AT1I wynika niedwuznacznie, że mimo leczenia 
występuje  u kobiet bez porównania  częściej nawrót dodatniego 
odczynu AYassermanna aniżeli u mężczyzn. Xależy tłumaczyć to 
tym, że badania moje dotyczyły prawic* wyłącznic* kobiet — pro­
s ty tutek , a więc osób, leczących się przeważnie niesystematycznie.
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Zwracając* uwagę na procentowe rozmieszczenie nawrotów dodat­
niego odczynu W asserm anna u mężczyzn, da się stwierdzić, że 
poza g rupą  AB, w której ten naw rót nie wystąpił w żadnym  p rzy ­
padku, najrzadziej pojaw ia się on u osobników należących do g r u ­
py  O, najczęściej u należących do g rupy  B (podobnie* u /Zienkie­
wicza). U kobiet natom iast dodatni odczyn W asserm anna n a j ­
częściej powraca u osobników g rupy  O, podczas gdy  u osobników 
g ru p y  B i AB nie stwierdzono ani jednego nawrotu. Zestawienie 
ogólne* nie* odbiega zasadniczo exl zestawienia dotyczące*go kobiet.

W  odniesie*niu ele> cech M i N naw ro ty  dodatnie*go odczynu 
W asserm anna najczęściej w ystępują  u osobników, posiadających 
cechę M.

Spośród zbadanych 154 mężczyzn wybrałem  takich, u kte> 
rych odczyn W asserm anna był w ciągu całego leczenia przeciwkiło- 
wogo stale* ujemny, a 1 oczerni o rozpoczęto na podstawie* stwier- 
dze*nia krętków bladych w owrzoełzeniu pierwotnym.

T A B L I C A  VIII.

Grupa
Liczba 

przy pad. 
l e czo n y ch

Odczyn  
W a 

stale  —
°/10

0 53 9 17
A 56 13 23
B 37 6 16
AB 8 0 0
M 53 14 26
N 36 5 14
.VN 65 9 14

R a z e m 154 28

Tablica A I I I  przeelstawia pre)ce*ntowo zestawienie tych cho­
rych w porównaniu  z e)gólną liczbą zbadanych przypadków . Z ze­
stawienia te*go wynika, że odczyn W asserm anna był stale ujem ny 
najczęściej u osobników, należących do g ru p y  A i M; u osobni­
ków g rupy  O i B ilości te* są równe (17% i 18%), podobnie* jak  
i w grup ie  N i MN (14% i 14%). Natomiast u osobnikerw g ru p y  A B 
nie stwierdza się żadnego p rzypadku  stale uje*mne*go odczynu 
W assermanna.
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Badania Sclriffa i Mendlowicza  oraz YAindla wykazały obni­
żenie miana izoaglutynin surowic chorych na białaczkę. Znaczne 
obniżenie m iana spostrzegał również Laguna,  badając miano su­
rowic chorych na zapalenie wyrostka robaczkowego przed i po 
operacji.

Zachęcany tymi wynikami zbadałem u 55 osób miano suro­
wic conajm niej dwukrotnie w czasie trw ania  jednego okresu le­
czenia przeciwkilowego. Nie udało się jednak  stwierdzić, by m ia­
no zmieniało się wybitniej.

Brak zmian w zachowaniu się miana surowic u chorych k i­
łowych tłumaczyć możnaby tym, że kiła nie należy do chorób 
o przebiegu ostrym, jak  zapalenie wyrostka robaczkowego oraz, że 
zm iany krwi w kile nie przedstaw iają  takich odchyleń od normy, 
jak  to ma miejsce w białaczkach.

Reasumując wyniki moich badań dochodzę do nas tępu ją ­
cych wniosków:

1. Nie udało się wykazać, by osobniki którejkolwiek g rupy  
były specjalnie wrażliwe lub odporne na zakażenie kiłą.

2. Największy procent dodatnich odczynów W asserm anna 
występuje  u osobników g ru p y  B, na jm nie jszy  u osobników g rupy  
A. W  odniesieniu do cech M i N odczyn W asserm anna n a jrz a ­
dziej pojawia się u osobników, posiadających w krwi cechę M.

3. U mężczyzn pod wpływem leczenia dodatni odczyn W as­
serm anna najszybciej ustępuje w grupie  O i N, najwolniej w g ru ­
pie AB. U posiadających cechę M i MN stosunki to u trzym ują  
się praw ie  na jednym  poziomie.

U kobiet dodatni odczyn W asserm anna najszybciej ustępu­
je w grupie  AB i M, wolniej w grupie  O i MN, najwolniej zaś 
w grup ie  B i N.

4. N aw ro ty  dodatniego odczynu W asserm anna mimo p ra ­
widłowego leczenia w ystępu ją  u mężczyzn najczęściej w grupie  
B i M, u kobiet zaś w grupie  O i M.

5. U mężczyzn odczyn W asserm anna był stale u jem ny 
w największym  odsetku w grup ie  A i M.

6. W e wczesnym okresie zakażenia kiłowego oraz w czasie 
trw an ia  kuracji  przeciwkiłowej nie zauważa się żadnych zmian 
w m ianie izoaglutynin surowicy chorych.
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Na podstawie badań autorów poprzednio wymienionych 
i moich można ogólnie powiedzieć, że* właściwości grupowo krwi 
nie s to ją  w żadnym  stosunku do wrażliwości wzgl. odporności na  
zakażenie kiłą. W tym względzie badania z różnych okolic Po l­
ski a naw et i różnych krajów są zupełnie zgodne1.

Badając wzajem ną zależność pomiędzy e*zęstością w ystępo­
wania dodatniego odczynu Wasseirm anna i ustępowania jego pod 
wpływom leczenia, a grupą  krwi u osób, pochodzących z różnych 
okolic Polski (W arszawa, Wilno, Poznań), zauważa się, że g r u ­
py O i A są pod tym względem uprzywilejowane. Można więc 
wyrazić zdanie, że istnieje powiem związek między konsty tucjo­
nalną własnością krwi a szybszym znikanieun exlczynu W asser­
manna.

T rudno narazić orzec ed czego zah‘ży to zjawisko, nie jes t  
bowiem dokładnie znana budowa chemiczna tak substancji izoa- 
glutynogenowej, jak  i izoaglutyniny. O pierając się na dotychcza­
sowych badaniach, dążących do w yjaśn ien ia  budowy substancji 
izoaglutynogenowycb, można różne właściwości krw inek  t łu m a ­
czyć tym, że na jednakowym  pe)dłożu białkowym, charak te ryzu­
jącym cechy rodzajowe, zróżnicowały się ciała lipoidowe. Te wła­
śnie1 ciała lipoidowe mogą mieć, jak  to słusznie zaznacza S t ra ­
szyńsk i  pewien związek z odczynem W asserm anna. S t ras zy ńsk i  
poza tym nie wyklucza możliwości, że surowice osób kilowych 
posiadają różny stopień swoistej chwiejności koloidalnej w za­
leżności od zróżnicowania grupowego, co mogłoby mieć w pływ  
na zachowanie się odczynu W asserm anna.

Ostatnio Poehlmann  stwierdził pewne różnice w zawartości 
normalnego ambocoptora w surowicy osobników, należących do 
różnych g rup  serologicznych. Bóżnice te jednak  są zbyt maloznacz- 
ne, aby można było tym tłumaczyć istnienie korelacji między g ru ­
pą krwi a zachowaniem się odczynu W asserm anna pod wpływom 
leczenia.
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Aus der derm ato log ischen  Klinik der U n iv ers i ta t  in Poznań.
(Dir. Prof. Dr. A. S tra szy ńsk i)  

un d  aus dem Inst itut  ftir die ger icb tlic lie  Medizin der Un ivers ita t  in Poznań  
(Dir Prof. Dr. St. H oroszkiewicz).

DAS VERHALTEN DER WASSERMANNSCHEN REAKTION 
INNERHALB VERSCHIEDENER BLUTGRUPPEN BEI

BEHANDEETER LUES.

V o n 

J. MAKOWIEC

Z USA.MM E N P A S S  U X (I.

Der Verfassor untorsuohto die Gruppcnzugolibrigkcit an 
254 Lueskranken. E r  beobaclitete durcli langere Zeit diese K ran-  
ken un ter  Boriicksiclitigung des ATorlialtons der W aR. wiilirend 
der ganzen Luesboliaudlung. Aussordom bestimnite er den Tsoag- 
g lu tin inen tite r  an diesom Materiał wali rond e i n e r  Luoskur.

Auf (Rund soi nor Beobaolitung kam der ATerfassor zu fol- 
genden Sleldiisson:

1. E ine  vorst*biodene Em pfang lichke it  von Personen ir- 
gendeiner Blutgru])])e gogon die Luesanstoekung liisst sieli nicht 
feststelbm.

2 . ARin erluilt ])rozentuell ain baufigsten positive W aR. 
in der Uruppe B, ani s(*ltest(*n in der Gruppo A.

Tn Bezug au f  die M und N Elemente treten positive W aR. 
am seltesten boi Personen mit dom Element At auf.

3. Die positive W aR. vorseli\vindet wiilirend der Luesbe- 
łiandlung b(*i M annern ann selinellsten in d(*r O und X Gruppe, am 
spatesten in der AB Gruppo. In Bezug auf  das Negativw erden 
der W aR. vorlialton sieli die i łersonen mit dem Elem ent Ar und 
ATN fast auf  gleielie W(*ist*.

B(*i Frauon verschwand die positiye AVaR. am selinellsten 
in der AP> und At, langsam er in der O und AfN, am spatesten in 
der B und X Gruppo.
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4. Positiye  Umscldago dor W ali .  trotz onorgiscbor Luosbo- 
handlung konmion ain baufigston boi M annorn in (lor G ruppe  B 
und M vor, boi Frauon in dor Gruppo O und M.

5. Stots nogativo W ali .  traton ani baufigston boi M annorn 
in dor G ruppe A und M auf.

6. Wali rond dor Dauor o i n o r  Luoskur komnit koino Ve- 
randorung  dos Isoagglutininontitors zustando.

P I Ś M I E N N I C T W O .

1) A rn z e 1 ó w n a i H a 1 b e r ó w a a : Med. Dośw. i Społ.T. V. 2) H i r- 
s z f e l d :  Grupy krwi. Wyd. Delta.  W arszawa 1934. 3) K a r a f f a - K o r b u t t  
Higiena. Wilno 1934. 4) L a v e s :  Festscbr.  Ver. Arzte Ste ierm ark . 1933
5) L a g u n a :  N ow iny  L ekarsk ie  1929. fi) P o e h l m a n n :  Miinch. Med. Wschr.  
1934. I. 7) S t e f  f a n :  Handbuch der B lu tgrup penku nd e.  Miincben 1932. 
8) S t r a s z y ń s k i :  Med. Dośw. i SpoL T. V. 9) Z i e n k i e w i c z :  Med.
Dośw. i SpoL T. XIX. 10) Z u n d e l :  Klin. W sahr. 1933. II.

www.dlibra.wum.edu.pl



W płynęło 1. IX. 193(5.

Z Zakładu Bakterjologii  W ydz.  W et.  U. J. P. (Kier. Prof. Dr. Z. Szym anow ski) .

PARAAGLUTYNACJA BACT. COLI I INNYCH DROBNOUSTROJÓW 
WYOSOBNIONYCH ZE KRWI I KAŁÓW KUR W PRZEBIEGU 
NATURALNEGO, CHRONICZNEGO ZAKAŻENIA SALMONELLA 

PULLORUM. (AGLUTYNACJA ANAMNESTYCZNA).

P o d a l i  
,T. BRILL i J. FRENDZLOWA

W przebiegu badań nad  występowaniem  pałeczki pullo- 
rm n we k r w i  drobiu, którego surowica posiadała 
własności złepne dla pałeczki pullorum  n a tra f  iliśrny 

w posiewach na szereg szczepów różniących się biochemicznie za ­
sadniczo od bact. pullorum, a jednak  zlepiających się pod wpły­
wem surowicy królika, uodpornionego zawiesiną bact. pullorum. 
Odnośne szczepy w liczbie 6-11 wydzieliliśmy z 250 prób krwi kur, 
których surowica zlepiała bact. pullorum.

Co s ię  ty c zy  t e ch n ik i  po s iew ó w , to krew była  pobierana ja łow o  z ż y ły  
pod sk rzydłow ej,  poezem  sk rzep  wrzucano do bulionu i po 24-ch godzinach na-  
m nażan ia  w eieplarce  w y s ie w a n o  na p ły tk i .  P o szczegó lne  k o lon ie  bez względu  
na ich w yg ląd  poddaw ano ag lutynacji  szk ie łk o w ej  z surow icą  anti-pullorum  
o m ianie  1/3200, rozc ieńczoną 1/20. Kolonie  z lepiające  s ię  w  ag lutynacji  próbnej  
p rz es ie w a n o  na agar sk o śn y  i zm ytą  za w ies in ę  poddaw ano aglutynacji  probów ­
k o w ej  z surow icą anti-pullorum.

W Jasności morfologiczne i biochemiczne wydzielonych szcze­
pów oraz zdolność zlepiania się z surowicą anti-pullorum  podaje 
tabliczka I.
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T A B L I C A  I.

Nr.

szczepu

W łasności  b iochem iczn e

Indol

Miano z lepn e  z su row icą  
anti  puli.  m. 1/3200

L ak­
toza

S a­
charo­

za

Glu­
koza

Ser­
w atk a Hj,S

Szczep
św ieżo

wydzie lony

Szczep  po  
6-o mieś.  

hod.

18/69(3 + 0 1 d - + 1/3200
18/714 — — + zas.  i + + 1 3200 1 320

77 1 7 + + + kw. : + + 1 3200 —
10/717 + + + kw. + + 1/3200 1/320
15/717 + + + kw. + + 1/3200
29 727 + + + kwr. 1 '3200

T rzy  szczepy spośród przedstawionych w tabliczce odpo­
w iadają  klasycznej pałeczce okrężnicy, k lasyfikacją  pozostałych nie 
zajmiemy się tu ta j  bliżej.

W dalszym ciągu naszej pracy poddaliśmy badaniu k a ł y  
15-u ku r  zdrowych i 2 ó-u zakażonych naturalnie' hact. pulloruni 
u których infekcja przebiegała chronicznie, bezobiawowo.

Kał kor w y s ie w a n o  na p ły tk i  Endo, a n a s tęp n ie  badano z każdego p o ­
s ie w u  10 kolon ii  bact. coli  w orientacyjnej a g lu ty na c j i  szk ie łk ow ej  z surow icą  
anti-pullorura o m ianie  1/3200, rozcieńczoną 1/20. Kolonie  z lep ia jące  s ię  w prób­
nej ag lutynacji  sz.k iełkowej przes iew a n o  na agar sk ośn y  i zm y tą  za w ies in ę  
poddawano aglutynacji  probów kow ej z surow icą  anti-pullorum. Pozatem o k r e ś ­
lano b iochem iczn e  w łasn ośc i  szczepu .

Stosując powyżej podaną technikę spotykaliśm y w niektó­
rych posiewach pałeczki okrężnicy zlepiające się z surowicą anti- 
pullorum. (Jodnym podkreślenia jes t  fakt, że tylko niektóre kolo­
nii' z tego samego posiewu w ykazywały zdolności zlepne, wobec 
czego nieraz trzeba było zbadać z jednego posiewu 10 kolonii i wię­
cej, ażeby na tra fić  na kolonię zlepiającą się. Rezultaty tych po­
szukiwań zebrane są schematycznie w poniższej tabliczce II.

W idzimy zatem, że tylko z kałów kur zakażonych bact. pul- 
lorum można wydzielić szczepy coli ag lu tynujące  się z surowicą 
anti-pullorum. Miano, do którego wydzielone szczepy coli zlepiały 
się z surowicą anti-pullorum  (miano surowicy 1/3200) wahało się 
w granicach od 1/20 do 1/(54 0, z togo dwa szczepy zlepiały się z su-
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T A B L I C A  II.

Prób badanych

W ydz ie lono  szczepów  
b. coli  ag lutynujących  

s ię  z surow icą  
anti-pull.

Kały kur zdrowych 15 0
Kały kur zakażonych

bact. pullorum . . . 25 16

rowieą rozcieńczoną do miana 1/20, 4 szczepy — 1/40, (i — 1/80, 
3 — 1/160, 1 — 1/040.

W ykrycie w 04% przypadków badanych kałów kur zakażo­
nych bact. pulloruin szczepów pałeczki okrężnicy zlepiających się 
z surowicą anti-pullorurn ma doniosłe znaczenie diagnostyczne, 
albowiem 'badanie kału na obecność pałeczki s. pullorum  u nosi­
cieli z reguły wypada ujemnie. Udowodnienie zakażenia innym 
sposobem, a mianowicie przez wykrycie paraaglu tynujących  się 
szczepów coli jest tym ważniejszą rzeczą.

Zjawisko zlepiania się szczepów powyżej opisanych pod 
wpływem surowicy anti-pullorum  należy do rzędu zjawisk okreś­
lonych mianem p a r a a i> 1 u t y n a c j i. J e s t  ono znam* w litera­
turze od czasu prac Kuli na, Woitheijo i (lilrfemeistra, k tórzy stw ier­
dzili zlepianie się pałeczek okrężnicy i paciorkowców, wydzielo­
nych z kału chorych na czerwonkę pod wpływem swoistej su row i­
cy przeeiwezorwonkowej. Szczepy paraaglu tynujące  się s tw ierdza­
li autorzy w kale nietylko chorych ale także1 u pozornie zdrowych 
przebywających w otoczeniu chorych. Szczepy K uhna  i Woithe-  
(jo nie zlepiały się do pełnego miana surowicy i w miarę postępu 
czasu zatracały własności paraaglu tynacyjne . Kuhn,  (l ildemeister  
i Woithe  wydzielali szczepy paraag lu tynu jące  się tylko w przebiegu 
epidemii czerwonki, po jej wygaśnięciu nie znajdowali tak  ch 
szczepów nawet w kale osób u których szczepy przedtem 
wydzielano.

IJaerthlein hodował z kału (i-u jeńców rosyjskich chorych na 
czerwonkę szczepy coli mutabile, które zlepiały się z surowicą an- 
ti-F lexner, pomimo, że szczep F lexnera  z kału tych ludzi wydzielił
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tylko raz jodan. Wydzielaniu szczepów aoli zlepiających się z s u ro ­
wicą an ti-F lexner  przypisyw ał znaczenie diagnostyczne, a reakcję 
sarną nazwał a g l u t y  n a cją a n a ni n e s t y c z n ą , gdyż prze­
konał się, że może ona przyczynić się do stwierdzenia zakażenia 
przebytego, kiedy ustró j zarazków czerwonki już nie wydziela.

F yyed i  i Kulka  hodowali paraag lu tynu jące  się szczepy para- 
coli od chorych na czerwonkę, podobnie Flatzek  i Ebelin.  Szczepy 
wydzielone przez Flatzeka zachowywały swe własności zlepne na 
wet w czasie 12 -o miesięcznej hodowli. Sierakowsk i  opisał szczep 
odmieńca nie odpow iadający X19, wyhodowany z kalu chorego na  
du r  brzuszny, zlepiający się z surowicą tyfusow ą odpornościową, 
wzgl. z surowicą chorych na du r  brzusz. P a raag lu ty n u jący  się 
szczep gronkowca wydzielony z kału chorego na czerwonkę opisał 
Friedrich.

Osobny dział stanowią praco nad p a r a a g l u t y n a c j ą 
d o ś w i a d o z a 1 n ą wykonane zarówno na zwierzętach, jak  
i w probówce przez wspólhodowlę szczepów baktery j gatunkowo 
różnych na wspólnym podłożu, bądź też przez hodowanie na w y­
ciągać*!] z bakteryj, wzgl. na przesączach hodowli płynnych. ( Kuku ,  
(iildemeister, Woitiie, Busson, Keysser  i inni). S zym anow sk i  
i Frendzlowa  uzyskali szczepy coli aglu tynujące  się z surowicą 
przociw-tyfusową, wzgl. przeciw-czerwonkową hodując szczepy co­
li w obecności pałeczki tyfusu, wzgł. pałeczki F lexner  na podłożu 
płynnym. Autorzy podkreślają, że nie szystkio szczepy coli przez 
współhodoAvlę nabierają  własności paraag lu tynacji ,  że z 20 u bada­
nych szczepów tylko dwa zdolność tę wykazały. Szymanowsk i  
i Frendzlowa  hodowali również szczepy brucolla abortus w prze­
sączach bulionowych tyfusu  i dopiero po dwuletnich próbach 
uzyskali szczep brucella abortus, k tóry  zlepiał się z surowicą 
przociw-tyfusową. Surowice uzyskane przez uodpornienie króli­
ków tym szczepem zlepiały nie tylko szczep wyjściowy, ale także 
pałeczkę salmonella typhi. Stosując metodę wysycań Cas- 
tellankeyo  i posługując się metodą analizy  receptorów W lnte ‘a 
i K a u f fm anna  badacze ci dochodzą do wniosku, że proces para- 
ghitynacji związany jest z głęboko sięgającymi zmianami w s truk ­
turze1 bakteryj. Wzajemne1 współżycie bakteryj prowadzi do zmia­
ny s tru k tu ry  szczeąui wyjściowego, z jaw iają  się nowe1 własności
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zlepne w których odróżnić możno elementy odpowiadające ciepło- 
chwiejnym (H) i cie])lostalym (O) antygenom  pałeczek użytych 
do współhodowli.

Wollman  w artyku le  „Bacteriophagie et processus similaires. 
Heredite  ou infection?‘‘ zastanaw ia się nad istotą paraaglu tynacji .  
P rzy tacza  on doświadczenia przeprowadzone wspólnie z żoną nad 
hodowlą pałeczki okrężnicy z pałeczką pa ra ty fusu  B i oddzielnie 
z pałeczką ty fusu ; pałeczka okrężnicy nabierała  w obecności pa­
łeczki p a ra ty fu su  B własności zlepnych z surowicą przeciw-para- 
ty fusow ą B. Dla szczepów coli hodowanych z pałeczką ty fusu  
doświadczenia w ypadały  ujemnie. Wollman  z doświadczeń swoich 
i z przytoczonej l i te ra tu ry  dochodzi do wniosku, że w zjawisku pa­
raaglu tynacji ,  jak i w lizie baktery j wywołanej przez bakteriofagi, 
pewne składniki odryw ają  się od jednej komórki i przechodzą na 
d rugą  tego samego lub innego gatunku, np. z pałeczki pa ra ty fu -  
sowej na pałeczkę okrężnicową. Wollman  upodnbma te składniki 
do genów, które genetyka współczesna t rak tu je  jako podłoże mu­
ter ja ine cech dziedzicznych.

Z dawniejszych prac Lcntz  na podstawie doświadczeń Keys-  
sera przypuszcza, że coli i inne bakterie rosnące na podłożu za­
wierającym  rozpuszczone cząstki baktery j czerwonkowych np. na 
bulionie albo na kale chorych na czerwonkę wchłaniają w siebie 
an tygeny  czerwonkowe i tak zmieniają swój metabolizm, że one 
same i ich dalsze pokolenia posiadają  zdolność paraaglu tynow ania  
się. A u to r  udowodnił doświadczalnie, że szczepy coli wyhodowane 
z przewodu pokarmowego myszy, którym  przez dłuższy czas poda­
wano doustnie zabite hodowle bulionowe mętwika cholery nabrały  
własności zlepiania się z surowicą anti-vibrio-cholerae.

Cantacuzene i Bonciu hodowali paciorkowce ropotwórcze 
w przesączonych wysiękach osobników chorych na szkarlatynę; 
szczepy takie nabierały  własności zlepnych w stosunku do surow i­
cy | ) rzeci w-sz k a r 1 a t y no we j .

Znajdujem y też w literaturze próby uzyskania szczepów pa- 
raaglu tynujących  się przez hodowlę wspólną na bulionach litycz­
nych zawierających bakteriofagi. 1 tak Otto i Snk iennikowa  ho­
dowali pałeczkę okrężnicy na bulionach rozpuszczających pałeczkę 
Flexnera. Szy m anow sk i  i Frendzloira  poddawali działaniu bak­
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teriofagów tyfusowych i czerwonkowych szczepy pałeczki okrężni- 
ey paraag łu tynu jące  się z surowicą anti-tyfusową, wzgl. an ti-F lex- 
ner, otrzym ane przez wspólhodowlę na podłożu płynnym , szcze­
pów coli ze szczepami tyfusu  i czerwonki. Okazało się przy  tom, 
że szczepy coli, które nabra ły  własności pa raag lu tynacy jnych  zna­
komicie rozpuszczały się pod wpływem czynnika litycznego ty fu ­
sowego, wzgl. czerwonkowego, podczas gdy szczepy wyjściowe 
tych cech nie posiadały. Własności biochemiczne, paraag lu tynu ją-  
eych się szczepów okrężnicy pozostały niezmienione.

Zjawisko paraag lu tynacji  łączy się jeszcze z dwoma zagadnie­
niami opisanymi w piśmiennictwie, a mianowicie z obserwacją 
Jermoliewe j  i lin janowskiej,  k tórym  udało się uzyskać fosfore- 
sceneję mętwika choliny przez wspólhodowlę z niętwikiem fosfo­
ryzującym, a następnie z doświadczeniami Keufelda i Lev inf hala 
oraz ( ir if f i łha,  dotyczącymi uzjadliwienia niechorobotwórczycli 
typów pneumokoków przez zmieszanie ich z zawiesiną zabitych 
szczej >ów zjad 1 i wycli.

W powyższym zestawieniu podaliśmy fak ty  zaobserwo­
wane przez rozmaitych badaczy i ich poglądy na z jaw i­
sko paraaglu tynacji . Najbardziej skłonni jesteśm y do nrzyjęcia 
koncepcji Szymanowskiego  i Frendzlowej ,  która poparta  jest 
ścisłymi doświadczeniami. Tematem naszej p racy  nie jest badanie 
istoty zjawiska paraaglu tynacji . W  naszych doświadczeniach pod- 
kieślić należy zjawisko dotąd jeszcze nieopisane, a mianowicie 
paraag lu tynac ji  szczepów wyhodowanych ze krwi. Szczepy te z k tó­
rych 4 były typowymi pałeczkami okrężnicy posiadały  inten­
sywniejsze własności paraaglu tynacji ,  aniżeli szczepy hodowane 
z kału. Wydzielenie paraag lu tynu jących  się szczepów ze krwi po­
siada pozatem jeszcze pewne znaczenie. Otóż dotychczas hodowano 
szczepy paraag lu tynu jące  się ze środowiska w k tó rym  szczep taki 
miał możność stałego stykania się ze szczepem, wzgl. z p rodukta­
mi jego rozpadu (Len tz )  od którego uzależniano powstanie cech 
paraag lu tynacy jnych  w szczepie wyjściowym. W przebiegu zaka­
żeń chronicznych u ku r  bact. pullorum, jak  wiemy skądinąd, zara­
zek tylko wyjątkowo krąży wolno we krwi (vide praca Hrilla 
i Frendzlowej ,  Wiad. Wet.) a zasadniczo m adaw ia  się w j a j ­
niku. Nie ulega kwestii, że z ja jn ika  okresowo przedostawać się
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mogą zarazki do krwioobiegu, a stąd mogą być wydzielane drogą 
przewodu pokarmowego, wzgl. nerek, podobnie jak  to m a miejsce 
w przebiegu nosicielstwa du ru  brzusznego. B adan ia  bakteriologicz­
ne ja jn ików  k u r  cierpiących na chroniczne zakażenie jajn ików  przez 
bact. pullorum  wskazują, że m am y do czynienia często z in iekcją  
mieszaną — paciorkowce, pałeczka okrężnicy. Jes teśm y skłonni 
przypuszczać, że pał. okrężnicy paraag lu tynu jące  się z surowicą 
anti-pullorum , wyhodowane ze krwi badanego drobiu przedostały 
się do krwiobiegu właśnie z zakażonego ja jn ika , gdzie przez d łu­
gie miesiące pozostawały we współhodowli z bact. pullorum, które 
przypuszczalnie pierwszo, jeszcze w czasie embrionalnym, usado­
wiło się w ja jn iku .

Przytoczono tu  spostrzeżenia nad  paraag lu tynac ją  bact. coli 
mogą w pewnych okolicznościach znaleźć zastosowanie praktyczne. 
W iem y bowiem, że wykrycie pałeczki pullorum w kale ku r  nosi­
cieli z racji samego charakteru  schorzenia, ( jajnik) udaje  się tylko 
w wyjątkow ych wypadkach, a w szczególności wtenczas, kiedy pro­
ces nosicielstwa ulega zaostrzeniu. Z tej też przyczyny cała d ia ­
gnostyka zakażeń bact. pullorum u drobiu oparta  jest głównie na 
stwierdzeniu ag lu tyn in  anti-pullorum  we krwi. Zastosowanie z ja­
wiska. paraag lu tynac ji  do diagnostyki według naszych doświadczeń 
posiada duże walory  rozpoznawcze, gdyż pozwoliło na naszym  m a­
teriale  na stwierdzenie utajonego zakażenia przez bact. pullorum 
64#  badanych kur, k tórych miano zlepne surowicy było dodat­
nie, a w których kale pałeczek pullorum nie stwierdzono.

W ydzielanie paraaglu tynujących  się szczepów pałeczki 
okrężnicy z krwi drobiu zakażonego bact. pullorum posiada 
wprawdzie  niewielkie znaczenie diagnostyczne jest jednak spo­
strzeżeniem opisanym  po raz pierwszy w piśmiennictwie zjawiska 
paraag lu tynac ji .

www.dlibra.wum.edu.pl



— 416 —

A u s dem R ak ter io log ischen  Inst itu t  der Vet. -M ed .  Faku lta t  der Uu ivers ita t  
Józef  P i łsu dsk i  Warszawa. (I)ir. Prof. Dr. Z. Szym anow sk i) .

UEBER D1E PARAAGGLUTINATION DES B. COLI UND 
ANDERER MICROORGANISMEN GEZOCHTET AUS DEM BLUTE 
UNE FAEZES DER HOHNER IM LAUFE DER CHRONISCHEN 

INFEKTION MIT SALM. PULLORUM 
(ANAMNESTISCHE AGGLUTINATION).

V o n

J. BRILL uod J. FRENDZEL

Z [ISAM MENFASSUNG.

Aus 250 Hiihnerblutproben, dii* ;tn chronische Pullorum - 
infektion litten, wurdon 3 Colistamme und 3 niclit naher  klassifi- 
zierte gram m negative  Stiibchen goziichtet die von A ntipullorum - 
serum bis zur Titorgrenze agg lu tin iert  wurden. Die Agglutinabili-  
tiit dieser Stamnie m it Pullorum sorum  botrachton w ir  ais P a ra -  
agglutinationspbanom on. U nserer  M einung nach erlangton diese 
Stam m e ihre  paraagglu tinablen  Eigenschafton durch Yerbleiben 
in einem mit B. pullorum infiziertem Medium, namlich im Hiihner- 
organismus. E s  ist mbglicb, dass dioso Stamm e aus dum m it  B. 
pullorum  infizierten Eierstock in don Blu tkro islauf iibergegangen 
sind. Gemischte Eiorstockinfoktionon sind koino Seltenlioit (B. co­
li, Streptococci).

A u d i  den Faezes der mit B. pullorum infizierten Hiihner 
ziicliteten w ir  16 Mai un ter  25 (64%) untorsuchten Stuliłproben 
paraagglu tinable  Colistamme. Boi Pullo rum fre ien  H iihnern  
fanden w ir  im Stulił niemals paraagg lu tinab le  Colistamme.

Die Ziichtung paraagg lu tinab ler  S tam m e aus dem Blutkreis- 
lau f  w ird  unseres W issens h ier zum ersten Mai Beschriobon.

Die P a raagg lu tina tion  von Colistammen aus dem D arm  von 
mit Pullorum  infiz ierten  Hiihner kann  eventuell diagnostisch ver- 
wendet werden, analog der von Baerthlein beschriebenen anamnes- 
t ischen Coliagglutination boi T yphusinfektionen  des Menschen.
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W płynęło 1.1X.36.

Z Zakładu B akterjologii  W ydz. Wet. U. J. P. w  W arszawie.
(Kierownik: Prof. Dr. Z. Szy m a n o w sk i) .

PAR A AGLUTYNACJA DOŚWIADCZALNA DWÓCH GATUNKÓW 
DROBNOUSTROJÓW HODOWANYCH RAZEM IN VIVO W KURZE.

P o d a l i  
J. BRILL i J. FRENDZLOWA

Opisane w poprzedniej pracy zjawisko pa raag lu tynac ji  szcze­
pów 1). coli wydzielonych ze krwi i kałów kur zakażonych 
natura ln ie  bact. pullorum pod wpływom surowic anti-pullo- 

rum  zachęciło nas do przeprowadzenia doświadczeń nad uzyska­
niem paraaglu tynacji  przez hodowlę obok siebie dwóch zarazków in 
vivo w organizmie kury. I)o tego celu w ybraliśm y szczep bn i­
eciła abortus, który zasadniczo wywołuje* schorzenie o przebiegu 
chronicznym, podobnie* jak  szczep salmonella pullorum, co s tw a­
rza korzystno warunki dla hodowania obok siebie w żywym  orga­
nizmie dwóch drobnoustrojów gatunkowo różnych przez czas 
nieogra 11 iczenie d lugi.

O ile przebieg chronicznego zakażenia bact. pullorum u d ro ­
biu jest mniej więcej znany, o tyle wiadomości nasze o przebiegu 
zakażenia drobiu przez brucella abortus są bardzo skąpe. Dlatego 
też już przed przystąpieniom do tych badań wykonaliśm y próby 
wstępne zakażając dożylnie 3 kury  zawiesiną szczepu b ru ­
cella abortus. Okazało się przytem, że już po (i-ciu dniach z jaw ia­
j ą  się we krwi zlepniki dla odnośnego szczepu, które u trzym yw ały  
się na stałym mniej więcej poziomie w ciągu 2 -cli miesięcy (dłużej 
nie badano). K ury  to po upływie tego czasu były zabite, ił z tkanek  
wykonano posiewy na  podłoże agarowa* i do bulionu; pozatem roz­
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t a r t ą  miazgą organów wewnętrznych każdej kury  zakażono po  
dwie świnki morskie. Uczyniliśmy to dlatego, że wydzielenie 
brueella abortus bezpośrednio z m ateriału  badanego na podłożu 
(przy  badaniu płodów krów) nie zawsze się udaje, gdy tymcza­
sem świnka morska stanowi dla tych drobnoustrojów znakomite 
podłoże nam nażające z którego już potem łatwo brueella wyho­
dować. Postępując i w ten sposób nie mogliśmy w żadnym przy­
padku stwierdzić obecności brueella abortus w organach miąż­
szowych zakażonych kur. To samo dotyczy badań śluzówki i pod- 
śluzówki, która w przebiegu zakażania przez brueella abortus 
w ykazuje  chroniczne zmiany nieżytowe zwłaszcza w dw unastn i­
cy, które to zjawisko obserwowaliśmy zgodnie z autoram i 
angielskimi.

Niemożność wydzielenia brueella abortus z organów 
ku r  zakażonych, zaobserwowana przez nas już w badaniach 
w stępnych (zgodnie z innymi badaczami) zmniejsza a priori do 
połowy możliwości badania nabywania cech paraag lu tynacy jnych  
przez hodowanie brueella abortus z innym drobnoustrojem in 
vivo. J a k  widać bowiem istnieje jedynie  możliwość badania w y­
dzielonych ewentualnie szczepów salmonella pullorum w su­
rowicami anti-brueella  abortus. Badania szczepów brueella 
abortus  jest na tom iast a priori wykluczone, gdyż nie mogliśmy 
d robnoustro ju  tego wydzielić z zakażonych kur.

Właściwe doświadczenie sprowadza się do równoczesnego 
zakażenia ku r  szczepem brueella abortus i szczepem s. pullorum. 
Zam iast zakażać ku ry  szczepom pullorum wybraliśm y do naszego 
doświadczenia ku ry  zakażone pullorum  naturalnie, pochodzące 
z hodowli zakażonych. Miano zlepne surowicy tych ku r  dla zawie­
s iny  bact. puli. wynosiło u ku ry  529 — 1/1 (50

377 — 1/1280 
604 — 1/610

Co się tyczy miana zlepnogo dla bruc. abortus, to w y­
nosiło ono 0 — 1/40. Po spraw dzeniu  mian zlepuycli, kurom w pro­
wadzono dożylnie świeżą hodowlę brueella abort. w ilości 1  ce. za­
w iera jącej około 5-u miliardów pałeczek. Proces zakażenia kon­
tro low ano przez próbną ag lu tynację  w ykonyw aną w odstępach 
m nie j więcej tygodniowych. Miano zlepne dla szczepu s. puli.
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utrzym yw ało  się w czasie doświadczenia u wszystkich trzech kur 
na poziomie od 1/320 — 1/1280. Miano zlepne dla szczepu brucella 
abortus zaczęło w zrastać już po tygodniu, a po dwóch tygodniach 
doszło do 1/1280 i utrzym ywało się u dwóch ku r  na tym pozio­
mie do chwili ich zabicia, to jest w jednym  przypadku  przez m ie­
siąc, a w drugim  przez trzy  miesiące. U  trzeciej ku ry  miano zlep- 
ne dla bact. Rangi jakkolwiek wzrosło po dwueh tygodniach do 
1/1280, to jednak  potem spadło do 1/80.

K ury  nr. 377 i 529 zostały zabite jedna  po miesiącu, d ru g a  
po trzech miesiącach od chwili zakażenia dodatkowego brucella 
abortus. Sekcja kury  n i1. 377 wykazała jedynie  duodenitis catar- 
rlialis acuta  i zmiany zwyrodnienia w ja jn iku  spotykane w p rzy ­
padkach chronicznego zakażenia ku r  bact. pullorum. Bact. pullo­
rum  wydzielono ze wszystkich organów miąższowych, z ja jn ik a  
i z dwunastnicy, jedynie  posiew krwi i żółci jako też dolnych od­
cinków przewodu pokarmowego i ja jow odu w ypadł ujemnie. P a ­
łeczek Ranga zarówno w posiewach, jako też u świnek przeszcze­
pionych miazgą śledziony i wątroby i oddzielnie śluzówką dw u­
nastn icy  nie udało się wydzielić, ani też serologicznie u świnek 
tych zakażeń stwierdzić. Sekcja ku ry  nr. 529 w ykazała zm iany 
chorobowe w ja jn ik u  odpowiadające chronicznemu zakażeniu 
bact. pullorum  i je jun it is  catarrlialis  chronica na  przestrzeni oko­
ło 15-tu cm. W  posiewach bact. puli. wyhodowano jedynie  z j a jn i ­
ka, posiewy na obecność brucella abort. w ypad ły  ujemnie. Św in­
ki morskie szczepione treścią zwyrodniałych pęcherzyków ja jn i ­
ka, jako też chorobowo zmienioną śluzówkę zginęły jedna po 12  
druga po 14-u dniach na zakażenie drobnoustrojam i ropotwór- 
czyrni; pałeczek Ranga nie stwierdzono.

K u ra  nr. (564 w skazała  chroniczne zm iany w ja jn ik u  z które­
go wydzielono bact. pullorum. Pałeczki brucella abortus zarówno 
w posiewmch bezpośrednich, jak  i drogą szczepień śwdnek m or­
skich nie stwderdzono.

W ten sposób znaleźliśmy się w posiadaniu  3 szczepów s. 
pullorum, które wydzieliliśmy z ku r  zakażonych na tu ra ln ie  tym  
szczepem i dodatkowa) pał. brucella abortus. Dwa z tych szcze­
pówr, a mianowicie nr. 377 i 529 zostały poddane dalszym bada­
niom, których celem było stwierdzenie, czy nie posiadają  one
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własności zlepnych w stosunku do surowicy uzyskanej z ku ry  
zakażonej pał. hrucella abortus. Surowicę taką  przygotowaliśm y 
nu kurze nr. 34 zakażając ją  dożylnie4 świeżą hodowlą hrucella 
abortus. Surowica tej ku ry  skrwawionej w dwa miesiące po zaka­
żeniu zlepiała zawiesinę szczepu hrucella abortus w rozcieńczeniu 
1/1)40, a zawiesinę kontrolną s, pullorum w rozc. 1/40.

Aglutynacji  z tą surowicą poddaliśm y zawiesinę szczepu s. 
pullorum  nr. 377 i 529 wydzielonych z ku r  zakażonych natu ra ln ie  
bact. pullorum i dodatkowo dożylnie hrucella abortus. W ynik  był 
następujący: szczep s. p. nr. 377 zlepiał się z surowicą nr. 34 rozc. 
1/2560, a zatem nawet lepiej, aniżeli zawiesina kontrolna hrucella 
abort. Szczep nr. 529 nie zlepiał się wcale.

Tak  więc udało nam się wykazać, że można z tkanek ku r  za­
każonych równocześnie bact. pullorum (naturalnie) i bru- 
cella abortus (sztucznie — dożylnie) wydzielić potem szczepy s. 
pullorum  zlepiające się z surowicą anti-brucella abortus. Zjawisko 
to odpowiada paraag lu tynac ji  dwóch szczepów należących do 
dwóch różnych gatunków  drobnoustrojów.

Prca nasza wznosi do zagadnienia paraag lu tynac ji  doświad­
czalnej nowe spostrzeżenie, a mianowicie możność nadania in 
vivo pewnemu gatunkowi drobnoustrojów z góry  określonych 
własności paraaglu tynacy jnych . Użyty w tym celu szczep (bruc. 
abortus) musi posiadać według naszych teoretycznych założeń 
właściwości, jeśli nie w pełnym tego słowa znaczeniu choro­
botwórcze, to p rzynajm nie j właściwość usadaw iania  się na czas 
dłuższy w tkankach zwierząt użytych do doświadczenia. Uważamy, 
że opisane przez nas zjawisko jest analogiczne do pewnego stopnia 
z anam nestyczną ag lu tynacją  Baerthleina:  p a raag lu tynac ją  szcze­
pów b. coli z kału chorych na ty fus  z surowicą przeciw tyfusow ą i z 
opisaną przez nas ag lu tynacją  anamnestyczną szczepów coli z kału  
k u r  chorych na chroniczną infekcję bact. pullorum. To, że zczepy 
coli były pierwszymi drobnoustro jam i na k tórych stwierdzono z ja­
wisko paraag lu tynac ji  nie jest rzeczą przypadku. W szak wiemy, 
że flora bakteryjna przewodu pokarmowego tylko w w yjątkow ych 
przypadkach  ulega zmianom gatunkow ym  i, że szczep coli „za- 
m ieszkujący“ jelito jakiegoś osobnika pozostaje w tym jelicie 
niezmieniony przypuszczalnie przez cale życic4. Tym  się więc f u -
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maczy dlaczego właśnie szczep coli jako stały  ,.mieszkaniec“ 
przewmdu pokarmowego człowieka nawet w przypadku  przebie­
gającego tyfusu  brzusznego reaguje* z surowicą przeciw tyfusową 
w odróżnieniu od innych przypadków drobnoustrojów flory je­
litowej. W  tym oświetleniu zrozumiałe są także doświadczenia 
Lenisa,  k tóry  hodował szczepy coli zlepiające się* z surowicą an- 
ti-vibrio cholorae. Doświadczenie Lentzti  miało zn podstawę te­
oretyczną stworzenie takich w arunków  przy których zetknięcie 
się zabitej hodowli mętwików cholery z pałeczką okrężnicy miało 
dokonywać się na dużej powierzchni przez czas dłuższy. Zam iast 
rurki szklanej (probówki) używał Loutz  ru ry  z tkanki żywej (je­
lita) zawierającej przystosowano już do życia w tym środowisku 
szczepy coli. P a raag lu tynacy jne  wdasności szczepów’ coli w ystępo­
wały w tym doświadczeniu dopiero po dłuższym czasie, podobnie 
jak  to ma miejsce przy próbie nadania  tych własności przez ho- 
dowię wspólną dwróch szczepów’ in vitro. W jakiej tkance w na ­
szych doświadczeniach użyte drobnoustroje  się s tykały  nie wiemy, 
albowiem zarówno rozmieszczenie bao. pullorum w’ przebiegu 
chronicznych zakażeń drobiu jak i brucella abortus nie są do 
tej pory znane. Pewnie światło na to zagadnienie rzuca fakt, że 
szczep pullorum Nr. 377 wydzielony byt z kury  ze stw ierdzoną 
bakteriemią, a szczep Nr. 529 z kury  u której salm. pullorum  
wydzielono tylko z ja jn ika .

Kończąc tę pracę chcemy raz jeszcze podkreślić, że wypełnia 
ona pewmą lukę w zagadnieniu pa raag lu tynac ji  doświadczalnej, 
a. mianowicie stwierdza, że własności paraag lu tynacy jne  można 
nadać dowolnemu szczepowi przez hodowię wspólną wr organizmie 
żywym, zakażonym już innym drobnoustrojem. W arunkiem  uda­
nia się doświadczenia jest zdolność do usadaw iania  się obu szcze­
pów’ wT tkankach zwierzęcia doświadczalnego. Do zjawiska p a ra ­
aglutynacji  doświadczalnej in v itro  i in vivo przy  użyciu szcze­
lni zabitego dochodzi pa raag lu tynac ja  doświadczalna in vivo przy  
użyciu dwTóch szczepów’ żywych zdolnych do usadaw iania  się 
w’ tkankach zwierzęcia doświadczalnego.
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A u s dem B akter io log ischen  Inst itut  der Vet.-Med. FakultSt der Un!versitSt  
Józef  P iłsu dski  W arszawa. (Dir. Prof. Dr. Z. Szym anow sk i) .

EXPERIMENTELLE P AR A AGLUTIN ATION ZWEIER 
ARTVERSCHIEDENER IN HUHN ZUSAMMEN 

GEZUCHTETER BAKTEKIENSTAMME.

V o n

J. BRILL und J. FRENDZEL

Z H SA M M E N E A K SU N G .

Droi Hiihnor, dio an chronisoho Pullorum infektion litton, 
w urden intrayonos m it lobondon Brucella abortus— K ulturen  infi- 
ziert. Das Haftem der In fek tion  wurdo mittels Agglutinations- 
probon festgostellt. Na cli oinom Monat wurdo ein Huhn gototet 
und aus don Organ on oin Pullorum stam m  goziiclitot wahrond Bang- 
baktorion sogar durob Meorschwoinchenvorsuch nlcht nachgewie- 
son word(»n konnton. Dor botroffondo Pullorum stamm  orlangto pa- 
raagglutinablo  Eigonsehafton, was in Agglutinationsyorsuch m it 
anti-Brucollaabortussorum  bis: zur 4-faohon Titorgronzo soinon 
A usdruek fand.

E in  zwoiteu* Pullorum stam m , geziichtet aus don Organon 
oinos Huhnos dnu  Monate na oh oinor intravenbsen Infektion m it 
Brucollaabortusstamm , yorliiolt sieli dom Brucollaserum gegonii- 
lior nogatiy; or orlangto koino paraagglutinablon Eigonsehafton.

Ais diagnostischos Serum  bonutzton w ir  Hiilmorsorum, das 
aus oinom m it lobondon Brucollaabortusbakterien infiziortom 
H uhn  orhalton wurdo.

Das Phiinomen en tsp rich t  der von Baerth le in  b e sch r ieb en en  anam nesti-  
schen  C oliagglutination im V erlaufe  von Typhus ,  sow ie  der von uns beschr ie ­
benen  anam n est isch en  Coliagglutination im Verlaufe  der Pullorum infektion bei  
Hiihnern und endlich  den v o n  Lentz beschr iebenen  Colist&mmen, die aus dem  
D arm e von MSusen, die durch liingere Zeit m it  getdteten  Vibriocholerastam m en  
geftittert  wurden und die n achh er  mit A ntiv ibr iocholeraserum  agglutinierten.

Unsero Yorsuche zoigon dass artfrom do Stammo durch Zu 
sam m onh‘bon im gleichon W irtso rgan ism us nono Eigonsehafton 
annehmon konnon, dio im Pluinomen der P araagg lu tina tion  ihron
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A usdruck  finden. Analog der im Reagenzglase durcli Zusammen- 
leben von z we i a r tf rem den  Stammon gewonnenen p a ra a g g lu t i ­
nablen E igenschaften  rnuss a u eh das Zusammonlebon im W irtso r-  
ganism us liingere Zeit dauern, wozu das H a f ten  beider Infek tionen  
notwendig ist. Da sowold Brucellastamme, wie Pullorumstaninie 
bei Hiihnern clironiselie Leiden lieryorrufen, eignen sieli diese 
Stamnie speziell zu Paraagglutinationsversuelien  in vivo. Diese 
A uffassung  m acht es nucli erklarlieh, w arum  die anamnestische 
Reaktion Baortlein eben zuni ersten Mai an  Colistammen entdeckt 
wurde.

P I Ś M I E N N I C T W O  

B r i l l  i  F r e n d z l o w a .  Med. Dośw. i Społ, ,  ten zeszy t  str. 409.
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Z P racow n i M ikrobiologicznej W olnej W szech n icy  Polskiej.
(Kierownik: Prof. Dr. A. Ł awrynow icz).

ZDOLNOŚĆ WYTWARZANIA HaS PRZEZ DROBNOUSTROJE.

P o d a ł  
W ŁADYSŁAW  HOROWICZ

W charakterystyce  ga tunków  drobnoustrojów własności 
ferm entacyjne posiadają  obecnie znaczenie zasadnicze. 
Zdolności proteolityczne drobnoustrojów badane są na 

szeregu rozmaitych podłóż w celu w ykrycia  produktów  rozkładu 
białka.

W śród  tych produktów daleko posuniętego rozkładu (pepto- 
lizy) cząsteczki białkowej uwzględnia się zwykle w y tw a­
rzanie H2S.

Stosowane obecnie metody w ykryw an ia  H2S nie zawsze 
da ją  wyniki zadawalające. W  dążeniu do opracowania wrażliwszej 
m etodyki wprowadzono szereg m odyfikacji  i uzupełnień.

Ostatnio (M edycyna Doświadczalna T. X X I)  L. K arp-  
manówna,  opierając  się na  spostrzeżeniu Mc. Leo da podała meto­
dykę badania  H2S na podłożu agarow ym  z dodatkiem cystyny  
i octanu ołowiu. Podłoże to umożliwiło o trzym anie  w yniku  do­
datniego w szeregu przypadków , k iedy  zwykle stosowane metody 
(bez cystyny) daw ały  w ynik  ujemny.

M etodyka K a r p m a n ó w n y  była następująca:
Mieszaninę 100 cm3 aga ru  i 2,5 c m 3 10% zawiesiny wodnej cy­

s tyny  w yja ław ia  się 3-krotnie w aparacie  K ocha w odstępach 24-go-

W p ły n ę ło  3.IX.1936
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dzinnycli. Bezpośrednio przed wylaniem na płytki Petriege) doda­
je  się o cm3 10 % zagotowanego octanu ołowiu.

Podłoże to zastosowałem do zbadania zdolności w y tw arza ­
nia H2S przez rozmaite* g ru p y  drobnoustrojów, przede wszystkim 
takie, które zdolność tę posiadają  w stopniu słabym, lub wg. p rzy ­
jętego schematu, H2S nie wytw arzają .

Zbadałem gatunki następujące: paciorkowce* (14 szczepów), 
e*nte*roke)ki (2 sze*ze*py), gremkencce* (20 szczepów), maczugowce 
błonicze* (10 szczepów), mae*zugowce błonicy rzekomej (6 szcze- 
pów). Pazerni 07 szcze*])ów.

P a o i o r k o w c* e* na pe)dłe)żu z cystyną przyge)te)wanym wg. 
})e)elane*ge) wzenm nie* reesly, mime) elenlania de) peulłoża ])lynu puchli- 
ne)we*ge). Peądere) pe) e)bniże*niu ele> pe)łe>wy zawarte)śe*i w ])e)elłe)żu 
oc*tanu e)le)wiu edrzymane) wzre>st.

Wytwarzanie* H2S na tym penlłożu oełbywa się 1). pe>we)li: 
cie*nme zabarwie*nie* wvstępe)wałe) w d-im niekie*dy nawe*t w ó-tym 
elniu be)ele)wania, w yraźny wynik próby na H,S wystę])e)wał 
w o — 0 dniu. Inte*nsywne)ść w ytw arzania  mmgół słał»a. Na podłe)- 
żu ciemnie* zabarwiemie (brunatne) eigraniczale) się de) ke)le)nii, pe)d- 
łe)że de)e>ke)ła kedemii nie* l>yłe) zal)arwieme*.

Dwa e)l)se*rwe)wane szcze*pv ente*re)ke)ka re)sly ele)brze na podło- 
żu z cystyną wg. Karpmanówny,  w ytw arzając  H2S szybciej i in ­
tensyw niej niż ])acie)rke)wce.

I l r o n k o w c e  — wszystkie* badane szczepy w ytw arzały  
H2S już pe) 24 godzinacli: inte*nsywne)ść w ytw arzania  była różna — 
zabarwiemie kolemii i pe)dłe)ża wahało się enl jasne) żólte*go ele) czar­
n e j ) .  Penniędzy saprofitycznym i (z penvie*trza i gle*by), a lumioli- 
tycznymi gre)nke)wcami zaznaczyła się różnica występująca z du ­
żą stałe)ścią. Szcze*py saprofityczne mrngół elawaly intensywniejsze 
w ytw arzanie  H2S w i.)orówmaniu ele) szczepów bemolizującycli.

Maczuge)wie*c b ł e) n i c y de)brze rósł na podłe)żu z cystyną: 
wszystkie* szczepy (z wyjątkiemi 1) już pe) 24 ge)dzinach w y tw a­
rzały H2S; intensywne)ść w ytw arzan ia  H2S różna, je*dnakże prze*- 
ważnie ciemne* zabarwiemie występowah) l)arelzo wyraźnie  w g ra ­
nicach kedonii. Xae)gól intemsywimść wydzielania H2S zbliżona do 
obserwe)wane*j u gremkowców.
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Maczugowce I) t o n i c y r  z e k o 111 e j stale w ytw arzają  HaS 
w  stopniu większym niż maczugowce błonicy.

Podam 1 wyniki otrzym ane były w posiewacli na płytkach. 
Równolegle wykonane posiewy wykazały, że również w probów­
kach ag lu tynacyjnych  wzdłuż posiewu przez wkłócie wytworzenie 
H2S powoduje zabarwienie.

O trzym ane w podanych wyżej spostrzeżeniach wyniki zdają 
się przem awiać za tym, że zdolność w ytw arzania  H2S jest w łasnoś­
cią nieomal ogólną drobnoustrojów. Zastosowanie odpowiedniego 
podłoża pozwala z łatwością stwierdzić zdolność w ytw arzania  
H2S. Stosowanie1 zbyt czułych podłóż do w ykryw ania  H2S obniża 
wartość tej cechy w różniczkowaniu gatunków drobnoustrojów. 
W  zdolności poszczególnych gatunków  do w ytw arzan ia  H2S istnieje 
różnica raczej ilościowa niż jakościowa. Dlatego toż stosując czu­
łe podłoża do charakterystyki biochemii drobnoustrojów, powin­
n iśm y  w różniczkowaniu gatunków  w pracy bieżącej pozostać przy  
podłożach mniej wrażliwych na których różnice wystąpią  
jaskraw iej.

\Y n i o s k i  :

1) W ytw arzan ie  H2S jest właściwością ogólną drobnoustro­
jów (paciorkowce, gronkowce, enterokoki, maczugowce błonicy 
i błonicy rzekomej); pomiędzy poszczególnymi gatunkam i róż­
nica w w ytw arzan iu  H2S jest raczej ilościowa niż jakościowa.

2) Podłoże z cystyną i octanem ołowiu pozwala z dużą ła t­
wością na w ykryw anie  H2S, posiada, dużą wartość dla charakte­
rystyki własności biochemicznych drobnoustrojów.
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Aus dem M ikrobiologischen Laboratorium der Freien UniversitSt .
(Vorstand: Prof. Dr. A. Ł aw rynow icz).

UEBER DIE BAKTERIELLE H2S FRODUKTION.

V O Tl 

W. HOR WICZ

ZUSAMMENFASSUNG.

U ntersuchungen iiber die Fah igkeit  der H2S P roduk tion  
der Streptokokken, Enterokokken, Stapliylokokken, bac. diplite- 
riae, bac. pseudodiphteriae, un ter  A nw endung der Methode von 
L. K arpm an  (Medycyna Doświadczalna, Tom X X I) .  (Zugabe 
von Cystin und Ph(C H 3COO)2 zum A gar) ,  ergaben folgendes:

1) die H2S Produktion  ist eine allgemeine F ah igke it  der 
M ikroorganismen (Streptokokken, Enterokokken, Stapliylokokken, 
bac. diphteriae, bac. psoudodiphteriae).

Bei den verschiedenen B akterienarten  ist der Unterschied in 
der H2S Produktion  n u r  (juantitiyer Art.

2) Der Cystin-Nahrboden ermbglicbt m it g rosser Leiclitig- 
keit die produzierten H2S Mengen festzustellen und h a t  einen 
grossen W ert  fiir die biocliemische C harak te ris tik  der M ikro­
organismen.
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Z K lin ik i  P ed iatrycznej  U n iw ersy te tu  Józefa  P iłsudskiego .
(Dyrektor: Prof. Dr. M. M ichałowicz)  

i z Działu Bakter io log ii  i M edycyny  Doświadczalnej Państw . Zakładu H ig ieny  
(Dyrektor: Prof. Dr. L. Hirszfeld).

ZAGADNIENIA KONSTYTUCJONALIZMU 
W CHOROBACH ZAKAŹNYCH WIEKU DZIECIĘCEGO.

P o d a ł a  
HANNA HIRSZFELDOWA

S P I S  R Z E C Z Y .
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ROZDZIAŁ 1.

Ewolucja pojęcia dyspozycji  
i konstytucji w chorobach zakaźnych.

Gdy w roku 1882 Robert  Koch  stwierdził, że bez p rą tka  gruźli­
czego gruźlicy niema i że zwierzęta zakażone chorują  i gi­
ną zawsze, zdawało się, że przyczyna chorób zakaźnych 

została w yjaśn iona  w sposób ostateczny. Można było wówczas
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przypuszczać, że z zewnątrzpochodny czynnik etiologiczny jest 
jedyną i wystarczającą przyczyną choroby zakaźnej. W iem y 
obecnie, że doświadczenie to było biologicznie nienaturalne. 
Sztuczność jego polegała na zakażaniu ga tunku  zwierząt, u któ­
rego dane schorzenie nie występuje  samoistnie. Operując ga tun ­
kiem świnki morskiej i zarazkiem gruźliczym, z k tórym  zwierzę 
doświadczalne ani jego przodkowie n igdy się nie stykali (Nicollc),  
s twarzano właściwie biologiczną fikcję. Operując materiałem 
ludzkim, gdzie nierównomierna wrażliwość osobnicza jest p r a ­
wom, epidemiologia i klinika nie mogły się zadowolnić wyłącznie 
pojęciem etiologii i m usiały  doszukiwać się innych czynników, 
wpływających na powstawanie choroby zakaźnej.

Doświadczenie kliniczne wykazuje, że nawet przy  powszech­
nym zakażeniu epidemia n igdy  nie obejmuje wszystkich osobni­
ków, zawsze choruje jedynie część i jedynie część umiera. Owa 
nierównomierna wrażliwość osobnicza zasadniczo różni spostrze­
żenia klinicysty i epidemiologa od klasycznego doświadczenia 
laboratoryjnego. W  ten sposób powstało znane już  dawno poję­
cie d y s p o z y c j i  lub u s p o s o b i e n i  a do choroby. W iem y — 
w rozdz. IV  podam szczegółowo analizę tego zjawiska — że właśnie 
w większości zakażeń wieku dziecięcego na pierwszy plan wysu­
wa się owa nierównomierna wrażliwość. Pod wpływem zdobyczy 
bakteriologii zapomniano z początku i usunięto na p lan  dalszy 
zagadnienie równie ważnie, jak  i etiologia: zagadnienie k o n
s t y t u c j i .  Jed n ak  już bezpośrednio po wielkich odkryciach 
Kocha  w ysuw ały się pojedyńcze głosy w obronie tego pojęcia, 
które dzisiaj s taje  się podstawą naszych rozważań klinicznych. 
W roku 1891 Itosenhach podaje następującą  kry lykę  doświadczeń 
Kocha:  „ jak  wytłumaczyć niezrozumiałe zjawisko, że w doświad­
czeniu zakażenie udaje  się zawsze, podczas gdy  u ludzi, mimo 
możliwości zakażenia powszechnego, choruje zaledwie drobna 
części Jak aż  jes t przyczyna tego zjawiska? Mimo postępu nauki 
możemy jedynie odpowiedzieć, że przyczyną jest dyspozycja. Mi­
mo że pojęcie to jes t  ciemne i ogólnikowe, jednak  z jego pomocą 
jesteśm y w stanie, choćby w pewnym stopniu, oświetlić to mało 
zbadane zjawisko". Z samego obozu Kocha  pow sta ją  protesty 
przeciwko zbyt jednostronnem u stosowaniu pojęcia etiologii.
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l lu eppe  w roku 1893 na zjaździe przyrodników i lekarzy w No­
rymberdze wygłasza odczyt- pod tytułem : „O przyczynach fer­
mentacji i chorób zakaźnych i o ich stosunku do zagadnień przy 
czynowości i energetyki44. „ Jakże  można,—mówi autor,—negować 
zasadnicze znaczenie usposobienia do choroby, i dziedziczność te ­
go usposobienia. Może to uczynić jedynie  badacz, k tóry  nie zasta­
nawia się nad zagadnieniom z punktu  widzenia przyrodniczego 
i nie po trafi  rozpatryw ać sp raw y  wielostronnie4*.

W  r. 1897 w ystępuje  Gotłstein  ze swoją słynną „Epidem io­
logią ogólną44: „Zam iast równomiernego czynnika, wyrażającego 
usposobienie, powinno się wprowadzić pojęcie wielkości zmiennej, 
która określa stosunek konstytucji człowieka i d robnoustro ju44. 
W reszcie Murtius  walczy w tym  czasie o znaczenie konstytucji 
i próbuje  ją  zastosować do ogólnej patogenezy chorób zakaźnych. 
Do tej p lejady badaczy przyłącza się patolog IJanseman,  mówiąc: 
„M ija obecnie 25 lat, jak  wprowadzono do nauki metodykę badań 
etiologicznych. Spójrzm y obecnie wstecz nietylko, by zapytać, co 
zostało za pomocą tego pojęcia stworzone, ale przede wszystkim, 
czy nadzieje związane z powstaniem tego kierunku zostały zisz­
czone. A jeśli to nie następilo, gdzie należy szukać przyczyny 
niepowodzenia?44 1 słusznie podkreśla Hanseman,  że niepowodze­
nie było uwarunkowane zbyt wąskim  stosowaniem pojęcia 
p r z y c z y n o w o ś c i  w medycynie, zbyt jednostronnym  do­
szukiwaniem się j e d n e j  przyczyny, jednego źródła choroby. 
W  ten sposób powoli w ysuw a się pojęcie w i e 1 o p r z y c z y n o- 
w o ś c i  choroby zakaźnej. Loef fler ,  uczeń Kocha,  mówi już: 
„choroba zakaźna zależy od większej liczby czynników, do któ­
rych należy wliczyć również dyspozycję44

Pojęcie usposobienia do choroby zakaźnej narzuca się kli­
nicyście i epidemiologowi, nie posiada ono jednak w tym  okresie 
jeszcze jasno sform ułowanej treści, gdyż istota dziedziczności, 
podłoże* usposobienia nie jest znane. W  tych latach jednak  pow­
s ta ją  wiekopomne odkrycia genetyki i zdobycze mendeliznm. 
W  1907 r. E. Eischer  stosuje praw a Mendla do badań nad mie­
szańcami europejczyków i hotentotów, zaś w r. 1910 Dmif/ern 
i Hirsz fe ld  w ykryw ają  p raw a dziedziczenia g ru p  krwi. Mimo że 
g ru p y  krwi nie oznaczają i nie tłumaczą usposobienia do poszczę-
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gólnych chorób, badania  te s ta ły  się bodźcem do ściślejszych po ­
szukiwań konstytucyjnych, dowiodły bowiem, że pewna zdolność 
lub nieudolność odpornościowa podlega wielkim praw om  dzie­
dziczenia.

P ed ia trzy  mogą z dum ą powiedzieć, że nietylko zrozumieli 
wielkie znaczenie dyspozycji dla pow stania  i przebiegu chorób 
zakaźnych, ale po traf il i  wyłonić koncepcje zasadnicze, będące 
podstawą współczesnej wiedzy o konstytucji. W  r. 1909 węgierski 
ped ia tra  Shontngh  zwalcza ówczesne poglądy bakteriologii. 
Tylko na odpowiednim podłożu bakterie, według tego autora, 
mogą przejaw iać własności chorobotwórcze. W  r. 1913 Czerny  
rozpatru je  znaczenie konstytucji dla chorób zakaźnycłi. W  tymże 
roku Groer, Schick i Kassoici tz  z podziwu godną in tu icją  zwraca­
ją  uwagę na konsty tucyjne  podstaw y odczynu Schicka. W  r. 1921 
Pfaundler  omawia na  Zjeździć internistów i podkreśla znaczenie 
dyspozycji d la  powstania  choroby.

K ierunek  ten znajduje  w  Polsce szereg przedstawicieli i to 
naw et w okresie, w k tó rym  badacze walczyć jeszcze musieli o tak 
niepopularne pojęcie usposobienia. W  1907 r. A l fre d  Sokołowsk i  
ogłasza pracę: „Czy ludność żydowska częściej zapada na sucho­
ty  płucne i niektóre inne choroby dróg oddechowych niż chrze­
ścijańska ?“ Podty tu ł:  „przyczynek do patologii ra s“ dowodzi, że 
Sokołowskiego  można uważać za świadomego p rekursora  tego 
kierunku. Sokołowski  nadmienia, że podobne zagadnienia  były 
poruszane w Tow. Lek. już  w 1821 roku przez dr. Theinera.  W  r. 
1914 Szenajch  ogłasza źródłową pracę. „O rodzinnym  w ystępow a­
niu  zapalenia nerek po płonicy“. W reszcie k ierunek ten s ta je  się 
podstaw ą szeregu prac  z Kliniki Ped iatrycznej U niw ersy te tu  J ó ­
zefa Piłsudskiego oraz z Państw ow ego Zakładu Higieny. Micha­
łowicz  od początku swojej działalności w Klinice P ed ia trycz ­
nej oraz w swoicli pracach naukowych i na wykładach podkreśla ol­
brzymie znaczenie usposobienia, nietylko dla clioróbfzakaźnych, ale 
dla patologii wieku dziecięcego wogóle. Dowodzi on, że choroba za­
kaźna jest następstw em  zakażenia śródustrojowego osobników 
o pewnej swoistej konstytucji i kondycji. Xa zasadzie wielo­
letniej obserwacji klinicznej Michałowicz  stwierdza, że „każde 
dziecko choruje tak, jak  może i tak, jak  umie“ , i dąży do opracowa­
nia norm określania konstytucji.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 433 —

W  1924 Brokman  i Barański,  B rokm an  i Hirszfeldowie  
s tw ierdzają  dziedziczenie odczynu Schicka; L. i H.  Hirszfeldowie  
i H  Brokman  fo rm ułu ją  zagadnienie, czy cechy odpornościowe 
mogą się dziedziczyć sprzężone z innym i cechami, a mianowicie 
z grupam i krw i W  r. 1928 77. i L. Hirszfeldowie  s tw ierdzają  
prawdopodobieństwo sprzężenia rówmież i w stosunku do płonicy 
i odczynu Dicka. W  ten sposób zagadnienie nakreślenia m apy  
cliromozomalnej zostaje postawione i dla człowieka. L. Hirszfeld  
w ysuw a koncepcję s e r  o lo g i i k o n s t y t u c y j n e j  s ta ra jąc  
się sform ułować p raw a  odczynowości odpornościowej. Ostatnio 
(Iroer, w ysuw ając  koncepcję patergometrii,  tym  sam ym  podkreśla 
znaczenie odczynowości osobniczej dla symptomatologii choroby,

RO ZD Z IA Ł II .

Choroby zakaźne jako czynnik selekcji. Różnice wrażli­
w ości na choroby zakaźne u zw ierząt i roślin.

J a k  widzieliśmy w rozdziale I, przy powstawaniu chorób 
zakaźnych z zewnętrzpochodna przyczyna musi być uzupełnio­
na  przez czynnik wewmętrzny, przez usposobienie osobnika. J a k  
pow sta je  usposobienie i jak  w t przebiegu stuleci wrażliwość prze­
tw arza  się w odporność? N iestety epidemiologia zupełnie nie roz­
p a tru je  zjawisk pow staw ania  wrażliwości. W  piśmiennictwie 
zna jdu jem y  zaledwie kilka prac wf tym  kierunku. ( Doerr, Nicolle).  
N atom iast  spraw a nierów-nomiernej odporności posiada już ob­
szerne piśmiennictwa). W  ramach niniejszego artyku łu  nie jestem 
w7 stanie podać całkowitego m ateriału  doświadczalnego. P rag n ę ła ­
bym jednak w t krótkości podać kilka faktów7, oświetlających te za­
gadnienia. J a k  pow staje  odporność pewnego gatunku  lub różnice 
odpornościowa* poszczególnych ras? N ajprostszym  byłoby p rzypu ­
szczenie, że choroba działa, jak  wszystkie inne bodźce niekorzystne 
św ia ta , mianowicie jako czynnik selekcyjny. P rzem aw iają  za tym  
dane  historyczne. Zostało stwierdzone, że udaje się doświad­
czalnie drogą doboru podnieść odporność pewnej populacji, że 
m ożna zatem rozpatryw ać odporność jako cechę biologiczną, pod­
legającą ewaducji w czasie wiekowa*j wad ki z zarazkiem choro­
botwórczym.
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Dla klinicysty posiada to pierwszorzędne znaczenie, albo­
wiem od stanu  odporności zależy symptom atologia chorób za­
kaźnych. Nie należy zatem przypuszczać, że sym ptom atologia  
choroby zakaźnej musiała być taka sarna w czasach odległych, 
jak  obecnie lub h'ż. że symptomatologia danej choroby zakaźnej 
musi być jednakowa u rozmaitych ras, klas społecznych lub w róż­
nych kategoriach wieku, (patrz a r tykuł L. Hirszfelda.  O powstaniu 
i zaniku chorób zakaźnych).

Mówiąc o odporności konsty tucyjnej, będę rozum iała od­
porność pierwotną, nazwaną przez L. Hirszfelda  o d p o r n o ś c i ą  
f i z j o 1 o g i e z  n ą. Pod wpływem bodźców zewnętrznych, zaka­
żeń jaw nych lub utajonych odporność fizjologiczna może sio p rze ­
kształcić w odporność czynną. Odporność fizjologiczna jest już  
zatem, jak świadczy definicja, uw arunkow ana genotypowo i uza­
sadnionym  jest dążenie zbadania, jak się owa odporność dziedzi­
czy, j a k i  j e s t  j  e j  g e n o t y p .

Materiał doświadczalny, w skazujący na rolę selekcji w pow­
staw aniu  ras i ga tunków  odpornych, jest  już dość bogaty. Nie 
podam całkowitego piśmiennictwa, lecz jedynie  kilka n a jw ażn ie j­
szych, klasycznych już obecnie prac, powołując się na a rtyku ły , 
ogłoszone na innym m iejscu1).

Niezm iernie  c iek a w e  sp ostrzeżen ia  uczyn i ła  W e b s te r , badając od p o rn o ść  
królików  w  s tosunku do bac illus  lep isep ticus .  Można b y ło  z a u w a ż y ć  trzy s t o p ­
nie odporności,  przypom inające  stosun k i ,  tak  c z ę s to  narzucające  s ię  lek a rzo m  
przy spostrzeganiu  epidem ii .  Część  zw ierząt  była  tak  wrażliwa,  że g in ę ła  
w czas ie  zakażen ia  przy dbjawach zapalen ia  płuc.  U in n y ch  w rażliw ość  b y ła  
niew ie lk a  i ob iaw y chorobow e w y ra ża ły  s ię  jed y n ie  w stan ach  k atara lnych  
bez w ytw orzen ia  ognisk p n eu m o n iczn y ch .  W reszcze n iektóre  zw ierzęta  b y ły  
ta k  odporne, że zarazki naw et w p row adzone  sztuczn ie  do nosa, nie z n a jd o w a ły  
w arun ków  rozwoju i szy b k o  g inę ły .  Na czym  polegają  owe dla przeb iegu cho ­
roby decydujące  różnice odpornośc iow e?  Czy na k o n taktach  z m ałym i daw kam i  
zarazka, które nie w y w o ła ły  choroby, a jednak  uodporniły ,  czy  na jakiejś  
ogólnej sile  życiowej,  lub na różnicach w ieku?  D o św iadczen ia  rozs trzy g n ę ły  t e  
zagadnienia: przez krzyżow an ie  osobników  odpornych można b y ło  otrzym ać  ho-

9  Czytelnik znajdzie bliższe  dane w monografi i  opracowanej w sp ó ln ie  
z L. H ir s z f e l d e m : „Konstitution und Immunbiologie" Zentralbl.  f. ges.  Hyg. Tom  
XXXIV, rok 1934 oraz w artykule  moim w podręczniku pediatrii  wyd. w 1936 
przez W. J a s iń s k ie g o , w pracy R. Turpina .  R evue d’im m unolog ie  1936 r. Nr 1
i w pracy A. B r a d fo r d a  Hil la,  publikacje  Medic. Research Council  1934, Nr 196.
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d o w lę  zw ierząt  ca łk o w ic ie  n iew rażliw ych .  D r o g ą  d o b o r u  m ó g ł  z a t e m  
p o w s t a ć  w d a n e j  p o p u l a c j i  s t a n  o d p o r n o ś c i ,  k t ó r y  u n i e ­
m o ż l i w i a ł  w y b u c h  e p i d e m i i .  Badania dośw iadcza lne  na w ie lk ą  sk a lę  
w y k o n y w a n e  w A m eryce  w y k a za ły ,  że spostrzeżen ia  te posiadają znaczenie  
ogólne. P on iew aż  prace  dotyczące  tego  zagadnienia  znajdują s ię  g łów nie  w p is­
m ach  p o św ięco n y ch  g e n e t \ c e  lub hodowli zwierząt, pragnęłabym  niektóre z nich  
u d o stęp n ić  czy te ln ik o m  przez podanie  przynajm niej n iektórych liczb i krzyw ych .

Ryc. 1. Porównanie  śm ierte ln ośc i  różnych  pokoleń  m y szy  pozosta łych przy  
życiu  na sk u te k  zakażen ia  Sa lm onella  A ertrycke  p/g Schotta.

Scho ł ł  zbadał wrażliwość  m yszy  na prątek duru rze k o m e g o  Aertrycke.  
Z a strzy k u ją c  określoną  daw kę  drobnoustrojów, o trzym yw ał  u m y sz ek  śm ierte l ­
n o ść  w y n o szą cą  ca 80%. Autor krzyżow ał  zw ierzęta  pozosta łe  przy  życiu. P oko­
len ie  1, 2 i tp. zosta ły  oznaczone  jako S, ,  S 2 i tp. Rycina Nr. 1 ilustruje te s to ­
su nk i.  Ażeby zbadać czy cecha  odpornośc i,  którą udało mu s ię  wzm ocn ić  drogą  
se lek cj i ,  dom inuje lub ustępuje ,  autor krzyżow ał  w y h o d o w a n e  rasy odporne  
z w y jśc io w y m i rasami wrażliwym i.  N as tęp ujące  krzywce w ykazują  s tosunki  licz­
b o w e  (rycina Nr. 2).

Krzywa I wykazuje,  że można drogą se lekcji  o trzym ać zw ięk szen ie  odpor­
n o śc i  osobniczej: p o d c z a s  g d y  z w i e r z ę t a  w y j ś c i o w e  z a k a ż a n e  
p e w n ą  l i c z b ą  d r o b n o u s t r o j ó w  w y k a z y w a ł y  ś m i e r t e l n o ś ć  
w y n o s z ą c ą  82— 100% p i e r w s z e  p o k o l e n i e  g i n i e  wf t y c h  s a m y c h
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w a r u n k a c h  e p i d e m i c z n y c h  w 64.5 %, w  d r u g i m  p o k o l e n i u  
u m i e r a ł o  45 ,8% , w VI-tym  24,7% . Pokolen ia  o trzym ane drogą k rzyżow an ia  
w y s e le k c jo n o w a n y ch  ras n iew rażl iw ych  i w y jśc io w y c h  ras wrażliwych w y k a ­
zują śm ierte lne  ść  zm niejszoną, a m ianow ic ie  37,4 %. O d p o r n o ś ć  z a t e  ni  
d o m i n u j e  n a d  w r a ż l i w o ś c i ą  (p. ryc. 2).

D n i p o  za s zc ze p ie n iu .

Hyc. 2. Śm ierte ln o ść  w y s e le k c jo n o w a n y ch  odpornych i w y jśc io w y ch  ras m y s z y  
S i l ,  Sch, F, (potom stw o SilXSch) i Oc (Sel .XSil.)  na  B. A ertrycke ,  w /g  Scho tta .

L a m b e r t  i K nox  badali odporność  kur na zarazki duru kurzego. N a s tęp u ­
jąca krzywa odzwierc iedla  te badania. (K rzyw a Nr. 3).

Krzywe wykazują, że w p r z e c i ą g u  k i l k u  p o k o l e ń  ś m i e r t e l ­
n o ś ć  o p a d a .  W szyscy  autorzy spostrzegają  przy tym  zjawisko, które p o śre d ­
nio w kracza  w dziedzinę kliniki: z w i e r z ę t a ,  n a l e ż ą c e  d o  p o k o l e ń  
s t o s u n k o w o  o d p o r n y c h ,  n a w e t  j e ś l i  g i n ą ,  p a d a j ą  p ó ź n i e j ,  
n i ż  z w i e r z ę t a  n a l e ż ą c e  d o  p o k o l e ń  w r a ż l i w y c h .

Gard i K o b e r ts  w ykonali  im ponujące w sw y c h  rozmiarach badania  nad 
bia łą  b ieg u n k ą  kur. Poniew aż jajka b y ły  h od ow an e  w w y lę g a rk a eh  i p o c h o ­
dz i ły  od kur, które w  cza s ie  sk ład an ia  nie b y ły  jeszcze zakażone ,  w o b ec  tego  
czy n n ik  ew en tu a ln eg o  zakażenia  utajonego i uodporniania  m łodych p isk lą t  
m ógł być wyk luczony .  D ośw iadczen ia  w yk azu ją  sta le  zm niejszającą  się  zapada l­
ność  pokoleń w y se le k c jo n o w a n y ch .  Dla z ilustrow ania  rozmiaru dośw ia d czeń  
zaznaczam , że obejm ow ały  one przesz ło  11000 zwierząt:
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O sta tn io  c i e k a w e  b a d a n ia ,  t łu m a c z ą c e  do p e w n e g o  s to p n ia  z a k a ż e n ia  u ta ­
j o n e  w A fr y c e  M ię d z y z w r o t n ik o w e j ,  w y k o n a l i  C la ra  L y n c h  i H u g h e s  T h o m a s  
Z a r a ze k  f e b r y  żó łte j  w s t r z y k n ię t y  b ia ły m  m y s z o m  za b ija  je  przy  o b ia w a c h  z a ­
p a le n ia  m ózgu .  N ie k tó r e  r a sy  m y s z y  g in ą  j e d y n ie  w  50 ° / o ,  in n e  s ą  w r a ż l iw e ,  
ś m i e r t e ln o ś ć  d o c h o d z i  n ie r a z  do 1 0 0 % ,  D rogą  k r z y ż o w a n ia  a u to ro m  u d a ło  s i ę  
w y h o d o w a ć  r a s y  w r a ż l iw e  i n i e w r a ż l i w e  i w y k a z a ć  w  te n  s p o s ó b  k o n s t y t u c y j n e  
p o d ło ż e  o d p o r n o śc i .

D n i  p o  z a s z c z e p i e n i u .

G órn e  k r z y w e — S I ,  S2, S3, S4 p o k o le n ia  o d p o rn e .  D o ln e  k r z y w e — k o n tr o le .  
R y c ,  3. Ś m ie r t e ln o ś ć  kur, - w y s e l e k c j o n o w a n y c h  i k o n t r o ln y c h  na  t y f u s  k u r

p /g  L a m b e r ta  i K n o x a .

-S2 -5
•2coo

* ^

D ane , k tó re  p rz e d s taw iła m , i lu s t ru ją  n ie ja k o  p o w s ta w a n ie  
różn ic  w raż liw ośc i  d ro g ą  dobo ru  sztucznego. N ie  n a leży  j e d n a k  
w yk luczać  a p r io r i  m ożliw ości bezpośredn iego  z a d z ia ła n ia  zakaże­
n ia  n a  geno typ , dzięki k tó re m u  m o żn a b y  było  podn ieść  o dpo rność  
d ro g ą  dziedziczenia  cech n ab y ty c h .  W spó łczesna  g e n e ty k a  w s k a ­
zu je  n a  podobne  m ożliw ości (p a t rz  Gin.s). Czy je d n a k  po ­
dobne  różnice i s tn ie ją  w  w a ru n k a c h  n a tu ra ln y c h ?  Czy m o żn a  
u  zw ie rzą t  i u ludzi s tw ie rd z ić  różnice  rasow e  w raż liw ośc i  na  
z a ra z k i  chorobotw órcze?  N im  p rz e jd ę  do om ów ien ia  d a n y c h  do­
tyczących  człowieka, p o d a m  w  k ró tkośc i  n iek tó re  c iekaw e fa k ty  
sp o s trz e g a n e  u z w ie rzą t  i roślin .
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,1 iiż dawni bakteriolodzy stwierdzili, że a frykańsk ie  g a tu n ­
ki baranów są mniej wrażliwe na zarazek wąglika, niż europe j­
skie. Świnie Yorkshire są odporniejsze na rózycę świńską, wę­
gierskie na dżumę świńska Białe myszy są wrażliwsze na pneu- 
mokoki, niż szare, które ze swej strony  są wrażliwsze na n o s a ­
ciznę. Hagedorn le Brand  opisał epidemię, w yw ołaną u myszy 
przez gronkowce: myszki japońskie ginęły, białe zaś pozostaw a­
ły zwykle przy życiu. Badania  genetyczne dowiodły, że o d p o r- 
n  o ś ć d o m i n u j e n ad w r a ż 1 i w o ś c i ą . W spom inałam  
już piękne doświadczenia Webster, Toplei fa  i Pritschett  i innych
0 różnicach rasowych, występujących przy zakażeniach zwierząt 
pałeczkami du ru  rzekomego.

Hamburger i Kle inschmid t  zwrócili uwagę na pewne różni­
ce wrażliwości świnek morskich w stosunku do gruźlicy. 
W righ t  i Lewis  wykazali, że praw a dziedziczenia Mendla i tu ta j  
mogą mieć zastosowanie. Sp raw a  ta posiada wielkie znaczenie 
dla hodowli bydła ponieważ podług Giierin‘a nie wszystkie rasy  
są jednakowo wrażliwe na  gruźlicę. Meinicke  np. wykazał, że ba- 
ran y  rasy  Lincoln, sprowadzone z Anglii g iną łatwo na gruźlicę
1 dopiero przy skrzyżowaniu z miejsowymi owcami pomorskimi 
można otrzymać potomstwo mniej wrażliwe. Meinicke  sądzi, że 
m am y tu ta j  do czynienia z dostosowaniem się n iektórych ras 
bydła do pewnych ras drobnoustrojów. Badania  Manresa  do­
wiodły np, że wrażliwość na zarazek Banga jest cechą dziedzicz­
ną i że nie wszystkie zwierzęta zakażone giną. Znaczenie doboru 
naturalnego w walce o byt p rze jaw ia  się w sposób bardzo cieka­
w y we wrażliwości szczurów na zarazek wąglika: podług K.  
Mullera  szczury białe w ykazują  p rzy  zakażaniu zapadalność w y­
noszącą 86%, szczury szare, które się żywią padliną i podlegają n a ­
turalnem u zakażaniu i selekcji w stosunku do zarazka wąglika, 
chorują jedynie w 20,6%. Dziedziczyć mogą się również poszcze­
gólne funkcje odpornościowe. Tak  np. istnieją  zwierzęta pozba­
wione dopełniacza. W łasność ta dziedziczy się podług p raw a  
Mendla, jako cecha ustępująca ( Bich i Downing) .  Podobne spo­
strzeżenia uczynili Hirszfe ld  i Seydel  u królików.. Peterson  
stwierdza różnice w sile bakteriobójczej surowicy ku r  dla p r ą t ­
ków wąglika.
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V  roślin nierównomierna wrażliwość poszczególnych ras 
jest również znana i dawno już była w ykorzystyw ana przez bo­
taników. Tak np. wiadomym  jest, że rozmaite ga tunki zboża są 
nierównom iernie wrażliwe na grzybki chorobotwórcze; cecha la 
dziedziczy się na jpew niej podług praw a Mendla. Europejska 
winorośl a takow ana jest przez f i l o k s e r ę ,  podczas gdy ga ­
tunki am erykańskie  są na nią niewrażliwe. Znaczeniu tych z ja ­
wisk nie zawsze bywa dostatecznie oceniane przez badaczy. Za 
jeden z najpiękniejszych przykładów może służyć wrażliwość 
trzciny  cukrowej na pewne pasożyty. Dopiero gdy udało się w y­
hodować rasy  niewrażliwe, można było uratow ać produkcję trzci­
ny  cukrowej w koloniach holenderskich. Podobnie i nasze k a r­
tofle zaczęły ginąć od phytophtera infestans.  K rzyżowanie z ga ­
tunkiem  kartofli niewrażliwych umożliwiło uratow anie  tego 
środka spożywczego od zagłady.

RO ZDZIA Ł 111.

Różnice wrażliwości i odporności człow ieka  
na choroby zakaźne.

Stwierdzenie różnic, dotyczących wrażliwości na choroby 
zakaźne u ludzi, jest niezmiernie t rudne  ze względu na odmienne 
warunki bytowania poszczególnych narodów i g rup  ludności. 
W iemy, jak  ogromny wpływ na przebieg chorób zakaźnych ma 
odżywianie', obecność pewnych witam in i t. p .1). Różnice zatem, 
które spostrzegam y w zapadalności poszczególnych narodów 
i ras, mogą zależeć nietylko od składu genotypowego, ale i od 
pewnych swoistych w arunków  życia. Dlatego też twierdzenie, że 
różnice zależą od konstytucji ustroju, wym agałoby każdorazowo 
bardzo dokładnej analizy i badania warunków miejscowych. 
Kiezawsze jest to możliwi'. Z tym zastrzeżeniem podaję szereg 
faktów, oświetlających to zagadnienie.

M urzyni są naprzykład  mało wrażliwi na febrę żółtą i zimni- 
cę. Pakt ten posiada, zdaje się, wielkie znaczenie epidemiolo-

') Materiał dotyczący  tego  zagadnienia  zosta ł  u n a s  bardzo szczegółow o  
opra co w a ny  przez G. Szu lca .
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giczne*. Dopiero badania serologiczne na przeszło 8000 p rzypad ­
ków wykazały w 25% obecność ciał odpornościowych dla za raz ­
ka febry żółtej w A fryce  Międzyzwrotnikowej. F e b r a  ż ó ł t a  
p r  z o b i e g a t a ni j a k o z a k a ż  o n i o u t a j o no. II  Meksy- 
kańczyków ospa przebiega lekko, podczas gdy  epidemie tej cho­
roby u  północnych indian amerykańskich odznaczają się wielką 
śmiertelnością. Chińczycy są podobno mało wrażliwi na tężec. 
Na. odrę, jak  wiadomo, wrażliwe są wszystkie dzieci rasy  białej, 
ale na ogół śmiertelność jest niewielka* podczas gdy  ta sama cho­
roba wywołuje1 podobno wysoką śmiertelność u indian am erykań­
skich i melanezyjczyków. M alajczycy oraz m urzyni są bardzo 
wrażliwi na zakażenie pneumokokami, które przebiega u nich 
c z ę s t o  p o d  p o s t a c i ą  z a k a ż e n i a  o g ó l n e  g  o.

Różnice w zapadalności na  gruźlicę żydów i chrześcijan 
były opracowane już przed 25 laty przez Al fr eda  Sokołowskiego  
w sposób, świadczący o niezwykłej intuicji autora. A u to r  zasta ­
nawia się, czy ludność żydowska częściej niż chrześcijańska za­
pada na suchoty płucne i inne choroby dróg oddechowych. W  ro­
ku 1907 Sokołoioski  omawiał te sp raw y  we Lwowie1, mianowicie 
zanalizował on 10000 spostrzeganych przecz siebie1 p rzypadków  
(5000 żydów i 5000 chrześcijan) i stwierdził m niejszą zapada l­
ność żydów na suchoty w stosunku procentowym: 35,48% żydów 
na 40,20% chrześcijan. „Ludimść pe>chodzonia semickiego w  n a ­
szym k ra ju  i w ościennych prowincjach km lestw a  (Litwa, W o­
łyń, Pealole) zamieszkała zapada rzadzieęj na suchoty, aniżeli 
ludność peichodzenia aryjskiego w ste>sunku procentowym śm ier­
telności do e>gólneij śmiertelimści (według zestawień Se)kołe)wskiei- 
go dla W arszaw y 11 — 13% chrześcijan, a 8 — 10% żyderw), co 
potwierdzają  w zupełności s ta tystyk i zestawione w tej spraw ie  
na zache)dzie E u ro p y  (Londyn, .Berlin, Pesz t)“.

Należy zaznaczyć, że klasycy pedskiej ine‘dycyny z całą 
świadomością podkreślali czynnik sedeLcji, którego doświadczal­
ne um otywowanie zostało stworzone wiele lat pe')źniej (patrz  ro z ­
dział 2-gi). H ipotesa wypowiedziana przecz Biegańskiego,  Soko­
łowskiego  brzmi, że żydzi, żyjąc stale e)d wiedców jako m ieszkań­
cy m iast w środe)wisku najbardzie j zagrożonym prze‘z zarazek 
gruźlicy, a przytom łącząc się przeważnie wśrenl swego pokole­
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nia, przystosowali się do zarazka bądź to przez dobór na tu ra lny  
bądź to przez odporność nabytą  i jej dziedziczenie.

W  spraw ie  nierównom iernej wrażliwości na  gruźlicę żydów 
i chrześcijan, podaję  jeszcze kilka liczb zaczerpniętych ze s ta ty ­
styki ostatnich lat (z p racy  Łąckiego).

T A B L I C A  I.

R o k
U m ieralność na 100,000

chrześc ijan ie żydzi

1924 348,5 224,5
1925 289,3 108,9
1926 312,9 115,7
1927 315,5 125,4
1928 287,8 104,3

M ikułowsk i  opracował dane sta tystyczne ze szpitala K aro­
la i Marii w W arszawie. W śród  wszystkich przypadków  gruźlicy 
jedynie  12% dotyczyło dzieci żydowskich, przyczem jedynie 6% 
wszystkich przypadków^ prosówki i gruźliczego zapalenia opon 
mózgowych dotyczyło tych dzieci. W edług au to ra  nie zależy to 
od „cech rasowych^, lecz od zdobytej swoistej odporności. Wobec* 
urbanizacji i s tykania  się z zarazkiem wytworzyła  się odporność 
przekazująca się dziedzicznie, ale jedynie w rodzinach, które te j  
u rbanizacji  podlegały. W edług autora  u żydów mieszkających 
na  wsi, gruźlica jes t  częstsza, niż u żydów zamieszkałych w mieś­
cie, gdyż na  wsi nie mieli oni z nią kontaktu. A u to r  chce p rzypusz­
czalnie powiedzieć, że cechy antropologiczne charakteryzujące ży­
dów7, jako takie nie muszą warunkow7ać wdększej wrażliwości na 
gruźlicę. Nie sprzeciwia się to naturalnie  tezie, że wielowiekowa u r ­
banizacja  wpłynęła na zmianę s tanu  odpornościowego żydów.

W edług Margolisa  niem a copraw da większych różnic po­
między śmiertelnością chrześcijan i żydów7. Niższą śmiertelność 
żydów z powodu gruźlicy Margolis  t łumaczy mniejszą liczbą p ro ­
le ta r ia tu  fizycznego wśród tych ostatnich. Śmiertelność z powo­
du gruźlicy w śród chrześcijan i żydów7 pracujących  w jednym  
zawodzie ma być jednakowa. S c h i f f  również nie uważa, by różni­
ce w zapadalności żydów i chrześcijan były pewne. Jeś li  weź-
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mierny pod uwagę nędzę i brak higieny p ro le ta r ja tu  żydowskie­
go, trudno zmniejszoną zapadalność tłumaczyć lepszymi w a ru n ­
kami bytowania.

Następujące liczby podług Len za, Teleki /eyo  i t. p. i lu s tru ­
ją  umieralność na gruźlicę żydów w porów naniu  z ludnością 
miejscową.

T A B L I C A  II.

U m ie r a ln o ś ć  n a  g r u ź l i c ę  ż y d ó w  i c h r z e ś c i j a n .

M iejscowość L a t a Grupa
ludnośc i

U m iera lność  na 
1.000 m ieszk ańców

Tunis 1894 — 1900 żydzi 0,15
europejczycy 1,02
arabowie 2,22

W iedeń 1901 — 3 żydzi 1,81
protestanci 3,28
kato licy 4,96

B udapeszt 1901 — 5 żydzi 2,06
kato licy 5,42
inni 3.93

K raków 1896 — 1900 żydzi 2’5chrześc ijan ie 6,64 \

Arnou ld  w piśmiennictwie francuskim  opracował s ta tys tykę  
umieralności na  gruźlicę w latach 1921-1932 dla W arszaw y, Ło­
dzi, Białegostoku (530,000 żydów) oraz r. 1925 dla Nowego-Yor­
ku (żydzi głównie pochodzenia polskiego). Z danych s ta tys tycz­
nych autora  wynika, że umieralność żydów na gruźlicę jes t  p ra ­
wie o połowę mniejsza, aniżeli żyjących obok chrześcijan. J e s t  
to na  ogół element bardzo ubogi, żyjący w nader  m izernych w a­
runkach. W  Budapeszcie od 1921-1931 roku było 970,000 miesz­
kańców, z tych około 200,000 żydów. W  przeciągu ostatnich 7 lat 
umieralność żydów wynosiła 52% umieralności chrześcijan. 
W  tym  samym czasie w Warszawie*, Łodzi i B iałym stoku w y­
nosiła ona 37% umieralności chrześcijan. Bardzo ciekawym jest 
fakt, że podczas gdy  żydzi polscy są m asą ubogą, żydzi bucla- 
pesztańscy stanowią przeważnie element burżuazyjny.

l laya t  i Masselot  z Tunisu  m ają  wrażenie, że w rodzinach 
żydowskich, które opuściły dzielnicę żydowską na skutek lepszych 
w arunków ekonomicznych i które* przejęły zwyczaje europejskie*,
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gruźlica od 15 lat jes t  znacznie częstsza. A  zatem mielibyśmy do 
czynienia ze zjawiskiem paradoksalnym : odporność żydów była­
by tym  większa, im gorsze byłyby warunki ekonomiczne i higie­
niczne. A utor  t łumaczy fak t ten urbanizacją, przystosowaniem 
się do w arunków  środowiska i dziedzicznością. Sądzi on, że przy­
stosowanie się do nowych w arunków ; nawet do lepszych jest 
mniej korzystno, niż warunki do których było się przystosowa­
nym  dziedzicznie.

Podobne spostrzeżenia robione* były przez Wernera,  Drolet  
i innych. In te rp re tac ja  togo faktu jest, jak  wspomniałam, trudna, 
nie wiemy bowiem czy m am y do czynienia z doborem na tu ra lnym  
pod wpływom wiekowego życia w miastach, czy też z różnicami 
spowodowanymi odmiennym sposobem bytowania każdorazow - 
go pokolenia.

Patologia poszczególnych ras i poszczególnych krajów  
opracowana jest bardzo dokładnie na przykładzie błonicy i pło­
nicy i to dla dwóch powodów: ponieważ odporność w tych
schorzeniach daje* się mierzyć za pomocą odczynów skór­
nych i przez miareczkowanie* an ty  toksyn oraz dlate*go, że* w kli­
macie poelzwrotnikowym i podbiegunowym schorzemia te wystę­
pują  nader rzadko. Następująca uzupełniona przeze mnie tablica 
z książki de Ruddera  odzwie*reiadla te badania: (patrz tab li­
ca T li) .

Barmana  poełaje, że w Nigerii penlczas ostatnich 10 lat 
nie było ani je*dimge) przypaelku błonicy wśród murzynów 
i tylko jeelem wśród dzie*e*i europejskich. Lekarze francuscy i nie*- 
mie*ce*y cytowani prze*z Bormanna  podkreśla ją  również, że* w Se- 
imgambii, Kamerunie*, Kongo, w Afryea* Angielskiej wogóle nie 
spostrzega się płonicy. Na innym coprawela s tanow isku stoją le­
karze w Accra (Złote Wybrzeże) (cytowane podług Bormanna),  
Weelług tych autorów osutka na skórze jest tak elyskretna, że 
je j  speistrzec prawie nie można. W ydaje  się je*dnak, że cięższe 
p rzypadki nie* uszłyby uwagi, tymbarełziej, że* padług P n m n e r a  
i Ericha w Amerye*e* Północnej m urzyni chorują na płonicę na- 
równi z białymi, dudę  podaje zapadalimść na blemicę w Algerze*. 
II  żołnierzy arabów wyrmsi ona 26%, u europejczyków 8,26%. 
W  szkołach doelatni odczyn Schicka u arabów w ystępuje  w 35%, 
u europeje*zvków w 64%. Uje*mny odczyn (odporność) u arabów
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T A B L I C A  111.
W y s t ę p o w a n i e  b ło n ic y  i p ło n ic y  w  k r a j a c h  p o d z w r o t n i k o w y c h

A u t o r K r a j Schorzen ie W y n i k

Rogers Indie Ang. błon ica  i p łon ica niezm iern ie  rzad k ie .
Klcine iK roo A fryka środ., Tan.  

g anaika
*» 9 błonica  n iezn ana  11 su ro ­

wic  daje objaw w ygasania .
F ischer  0 . p łon ica niezm iern ie  rzadka.
Doull Rio de Janeiro błonica  i p łon ica błonica 0,8% w porów ­
i współprac. naniu 7 —  15 w A m e ry ­

ce Półn .,  p łon ica  0,6% w 
porówn. 8 — ‘27 w A m e ­
ryce  Półn.

n Santos ff 9 błon ica  śm ierte ln o ść  3,1% 
płon ica  0,3. i

Gomóz Manilla błon ica bardzo rzadka.
F letscher Indie Holendersk . płonica niespostrzegana.
Sm its Jawa nieznana
Pnrr, Gooda- Syria y> 9 j
l e i  Krischner
Parr i Avery Libia płonica  i b łonica niezm iernie  rzadkie.
Viewa Brazylia 9 •• •• f»
Talliaferro Honduras 9 9 * ••
Rambo Indie 9 9 •• 9
Mann i Kli- Pa lestyna » •»
gler

T A B L I C A  IV.

Z n p n d a ln o ść  p o s z c z e g ó ln y c h  k a t e g o r i i  w i e k u  w  o d s e t k a c h  w s z y s t k i c h  p r z y p a d k ó w  
w  k r a j a c h  o r o z m a i t e j  s z e r o k o ś c i  g e o g r a f i c z n e j  w  g D o u l la .

Kraj szerokość
geograf.

Z przypadk ów  śmierci przypadało  

odra | p łon ica  | b łon ica  

°/0 na p ierw sze  5 lat
Lata

Anglia
W łochy

Nowa poi .  W al ia
Qneensland
Londyn  
N ew  York 
Rio de Janeiro  
Manili a

5 0 —56° półn. 86,95 45,27 45,55
71,99

| 1919 — 1920
37—38° półn. i  85,27 j  60,90 

%  na p ierw sze  4 lata

| 1915 — 1921

29 —38° płdn. 75,8 46,9
64,52

72,94 | 1916 — 1924
1 0 - 2 9 °  pł .ln. 54,68 77,92 i 1916 — 19231
51 półn. 93,70 60,91 1910 — 1916
41 półn . 93,35 71,58 1917 — 1924
23 płdn. 87,38 80,95 1908 — 1924
14 półn. 86,67 91,79 i 1917 — 1924
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polega na obecności we krwi dość wysokiego miana antytoksyn. 
Boggers, Donll podkreślają , że odra i krztusiec są pod zwrotni­
kam i niezmiernie rzadkie. Autorzy przypuszczają, że w pływ a­
ją  na to w pierwszej linii w arunki klimatyczne i to nie tyle w sen­
sie b raku  zakażenia, ile na wcześniejsze zakażenie: m otyw ując to 
zjawisko spostrzeżeniem że w klimatach cieplejszych choruje więk­
szy odsetek dzieci małych, jak  wykazuje  tablica TY, ze­
staw iona przez Doulla.

Tablica wykazuje, że płonica i błonica istotnie w ystępuje  
tym wcześniej, im bliżej zwrotnika zamieszkuje dana ludność, 
Różnic tych nie można zauważyć w stosunku do odry. Podobne 
zjawisko podług obliczeń I)onUa w ystępuje  i w stosunku do cho­
roby Heine Medina. Odzwierciadla to następu jąca  tabliczka.

T A B L I C A  V.
Z a p a d a l n o ś ć  p i e r w s z y c h  3 k a t o g o r l i  w ie k a  w  St. TĄ. A m e r y k i  w  o d s e t k u  w s z y s tk i c h  

p r z y p a d k ó w  ś m i e r t e l n y c h  p g D o u l la .

Choroba
w k r a j a c h r o l n i c z y c h

Stan y  p ó łn o cn e Stany  po łudniow e

Odra 59,64 49,88
Krztusiec 88,51 93,21
Płon ica 23,30 34.78 1
Błonica 22,20 48,10 I
Porażen ie  dz iec ięce 27,67 59,71

Materia! ten jes t  in te rp re tow any  przez Doulla, de B u d  dera 
i innych w ten sposób, że im bliżej k rajów  południowych, tym  
wcześniej nas tępu je  zakażenie, zatem wcześniejsza zapadalność 
dziecięca. Czy dane te w ystarczają , ażeby rzadkość w ystępow a­
nia błonicy i płonicy wytłumaczyć warunkami zewnętrznymi, 
a nie konsty tucyjnym i? W ydaw ałoby się to ryzykownym, jeśli 
się weźmie pod uwagę zależność dojrzewania nietylko od klim atu 
ale i od rasy  oraz zależność zjawisk odpornościowych od stopnia 
dojrzałości.

Podobne dane co do częstości płonicy i błonicy spostrzega 
my pod biegunami. Podług  Bay  Smi tha  w Grenlandii, gdzie z n a j ­
duje  się niejako rezerwat ludzki, Koniey niema.
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Nador ciekawe są prace polskie, dotyczące zapadalności na  
błonicy wśród ludności chrześcijańskiej i żydowskiej w W a rsz a ­
wie. S ta tystyka  została zestawiona przez Szeynmana .  Liczby po­
dane przez autora są następujące:

T A B L I C A  VI.
Z a c h o r o w a l n o ś ć  n a  b ł o n ic ę  ż y d ó w  1 c h r z e ś c i j a n  w  W a r s z a w i e

J R o k Chrześcijan Żydzi
na 10,000 

chrześcijan  
zachorow.

na 10,000 
żydów  

zachorow.

|  1930 2,044 1035 25 30
I 1931 1,421 390 17 11
I 1932 1,344 332 16 9
I 1933 1,225 334 14 9
B 1934 1,236 310 14 8

Z wyjątkiem roku 1930, w którym  zachorowalność wśród 
żydów przewyższa zachorowalność wśród chrześcijan, w latach 
pozostałych stwierdza się przewagę liczbową chrześcijan: żydzi 
w tym okresie zapadają  na. błonicę od 1,5 do 1,7 razy rzadziej, 
niż chrześcijanie. Niemniej interesująco przedstawia się sp raw a  
zachorowań na błonicę wśród dzieci uodpornionych za pomocą 
anatoksyny. Otóż w roku szkolnym 1932/33 uodporniono w W a r ­
szawie dzieci chrześcijańskich 10,000, żydowskich 2.000. W  roku 
1933/34 uodporniono dzieci chrześcijańskich 21,000, dzieci żydow ­
skich 6,000. Zachorowania na błonicę wśród dzieci uodpornionych 
wykazuje następujące zestawienie Szeynmana:

rok zachorowało wśród uodpornionych: chrześcijan żydów
1933 ’ 56 *12
1934 83 13

Lazem na 31,000 dzieci chrześcijańskich uodpornionych 
"w łach 1932/34 zachorowało w tym czasie 139, na 8,000 uodpor­
nionych dzieci żydowskich — zachorowało 25. W  odsetkacli w yno­
si to: dla chrześcijan 0,45%, dla dzieci żydowskich 0,31%.

Z przytoczonych powyżej rozważań wynika, że na terenie 
W arszaw y żydzi są odporniejsi od chrześcijan na zakażenie p rą tk a ­
mi Loefflera, rzadziej chorują na błonicę i lepiej się od chrześci­
jan  uodporniają. M ateriał ten, jedyny  na świecie, dotyczy uodpor-
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nialimśei, a zatem zdolności w ytw arzan ia  odporności czyn­
nej u poszczególnych ras. Analiza matematyczna Prof. A. Bajch-  
mana wykazuje jednocześnie, że różnice spostrzegam* przez 
Szci/nniaria są istotne*, a nie leżące w obrębie* blęelu prawelopo- 
dobm*go.

Czy wszystkie* wvże*j wspeunniane różnice* u zwierząt- i lu­
dzi me)żna tlumae*zyć różnicami konstytucyjnym i? Ażeby zdać 
sobie* spraw ę ze stanu e)dporne)ściowe'go poszczególnych ras, nale­
ży stosować metody, za pomocą których możnaby określić wrażli- 
weeść lub odporność na elaną e*hore)bę, a nie jedynie* zapadalność 
na taką lub inną liczbę mieszkańców, co może być wyrazeun zwięk- 
szemej'e*kspe)zycji. Dla określania wrażliweiści możemy się posłu­
giwać, jak  wiadenno, oelczynami skórnymi: Schicha, Dicka i Brok-  
mana.  W  rzeczy same*j piśmiennictwo wykazuje* cały sze*reg 
prac, któne* pexlaję pe>niże*j.

Anamici rzaelzie*j zapadają  na p ł e> 11 i c ę niż osećbniki rasy  
białe*j. ZiilJcr, badając 80 anamitów, w żaelnym przypadku nie 
stwie*rdził elodatnie*go oelczynu Dicka, podczas gdy wśród 125 
bialyedi badanych je*dne)cześnie było 38% ode*zynów dodatnich. 
W śród  malgaszów na Magaelaskarze* Girard i Hcr ivaux  stwierelziłi 
u dzie*ci pomiędzy 8 — 10 rokie*m życia tylko 9% dodatnicłi oelczy- 
nów Dicka, podczas gdy u mieszańców było 25% eidczynów dodat­
nich. Indianie* ame*rykańscy są mnie*j wrażliwi na płonicę niż b ia­
li, i nawet w czasie* opiekuni i zwykle* nie* cłmrują. A tymczase*m 
S hcrwood , Niyc/ i Baum(/arłncr  stwierdzili u 324 elzie*ci indy j­
skich, i>e>niże*j 10 lat 72% ealezynów Dicka elodatnich, oel 10 — 14 
la t — 21%, od 15 — 20 lat - -  15%, powyże*j 20 łat — 
8%. W idzim y zatem, że szcze*gólnie u dzie*ci odse*tok dodatniedi od­
czynów je*st tak wielki, że* nie* tlumae*zy b raku  zachorowalności 
na płonicę wśród inelian. O ile te* badania się potwie*relzą, należy 
przypusze*zać, że* inelianie zawdzięczają swoją odporność jak im ś 
innym  nu*chanizinom, które nie* znajelują wyrazu w eeelczynie* 
Dicka.

Emmersou  wykazuje w swe*j sta tystyce przy prawie* je*dna- 
koweęj e*kspe>zycji różnice w zachorowalności różnjudi narodowości 
w Nowym Yorku, tłumacząc to różnicami rasowymi. Sp raw a od­
czynu Die*ka u murzynów nie* wydaje się zupednie wyświetlona.
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Podług Fischera  p rzypadki dodatniego odczynu były spostrzega­
ne jedynie u dzieci młodych. Ostatnio jednak  Bormann  twierdzi, 
że nawet u m urzynów odczyny Dicka bywają  dodatnie, mimo nie­
zmiernej rzadkości płonicy w Afryce Centralnej: na  31 dzieci od 
ła t  2 — 14 było dodatnich 12, co odpowiada kategoriom wieku 
rag. białych. Podług  togo au tora  zatem odczyny Dicka spo tykają  
się u murzynów również często, jak  i u białych. N atom iast Kleine  
i Kroo  stwierdzili na ogół brak dodatniości odczynu, zaś surowice 
młodych, m urzynów dawały  objaw Schultz— Carltona.

Spostrzegam y zatem przede wszystkim  odporność rasy  żół­
tej na płonicę, która znajduje  swój w yraz w ujem nym  odczynie 
Dicka. Ale nawet w obrębie tej rasy  istnieją  różnice w poszcze­
gólnych grupach narodowościowych: W południowej M andżurii  
Chińczycy stanowią element tubylczy, japończycy zaś napływowy. 
Zachorowalność na płonicę wśród japończyków wynosi 3 5% wśród 
chińczyków 0,12%. Ando ,  Nishiniura, i Osa hi badali odczyn Dicka 
w różnych kategoriach wieku, uzyskując 36,5% odczynów dodat­
nich u japończyków, 17,9% u chińczyków. Ciekawe wyniki otrzy­
mano przy uwzględnianiu jedynie odczynów silnych: 13.8% — 
u japończyków, 2,1% u chińczyków. Inni badacze japońscy  m ają  
wyniki podobne: Tojoda u 9210 japończyków w wieku od 6 — 20 
łat stwierdza odczyn Dicka dodatni w 36%, u 3356 chińczyków — 
w 19,4. Misnshima  u 2739 japończyków zaobserwował 34% odczy­
nów dodatnich, u 3168 chińczyków w 22%. Lim i Ye t tm ar  s tw ie r ­
dzają coprawda w  Charbinie u chińczyków większy odsetek odczy­
nów dodatnich.. Badania  te jednak wykonywano za pomocą odmien­
nych jadów, trudno jest zatem je porównywać. Ażeby wykluczyć 
znaczenie czynników klimatycznych, autorzy japońscy  podzielili 
swój materiał na rodziny japońskie  i chińskie, mieszkające stałe 
i od niedawna w M andżurii, bóżnice pomiędzy chińczykami i j a ­
pończykami potwierdziły  się, tak  że au torzy  tłumaczą jo odmien­
ną s truk tu rą  odpornościową u obydwu narodów.

Przejdźm y obecnie do odczynu Rchicka. Eskimosi nie cho­
ru ją  na błonicę. Badania w G ren land i i Bay-Bmitha  wykonyw a­
ne w porozumieniu z Państw ow ym  Zakładem H ig ieny  w W arsza­
wie są szczególnie ciekawe, gdyż ludność Grenlandii mieszka w re ­
zerwacie; okręty z E u ro p y  pod kontrńlą lekarską p rzybyw ają
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1 — rlo 2 razy do roku. Otóż Haij Smi th  podaje mimo braku Wo­
ni cy 77% odczynów Schieka ujemnych, Jfei mbecker  i I m n - J  ones 
również w (Jrenlandii stwierdzili 88%. W A fiyce  Wschodniej 
Klein? na 101 osób, z togo 93 dzieci, nie stwi(*i\lził ani jednego 
przypadku dodatniego odczynu Sehicka. Klenie i Kroo  znah*źli 
dość wysokio miana antytoksyczne w surowicy. Otto Fischer  po­
twierdził i rozszerzył to badania: Z 273 dzieci jedynie 3 wykazy 
wało odczyn Schicka dodatni, w 73% au to r  stwierdził 1/20 jed n o ­
stki antytoksycznej, często miano było jeszcze wyższe. W śród j a ­
wa jeżyków przeprowadziła wielkie badania ran  den f lo ren  
ran (landeren.  Zbadano krew 1441 ludzi z tego 200 tubylczych dzie­
ci. W  09% u dorosłych i w 89% u dzieci od 0 — 17 lat stwierdzo­
no w surowicy obecność an tytoksyn błoniczych w ilości znacznie 
większej niż u kobiet białych.

Podaję  dla uzupełnienia, jeszcze tablicę w/g de Jluddera.

T A B L I C A  VII.
O d c z y n y  S c h ic k a  I D ic k a  u  l-as k o lo r o w y c h .

A u t o r K r a j

O. F ischer T anganaika  
Afr> ka

Kleine i Kroo »

G omez Internat w 
Manilli

Douli Iłio de Ja ­
neiro

Ramho Indie W sch.

Parr Syria

Talia ferro Honduras

Kletscher Indie Hol.

Sm its  R. M. Jawa

Fitzgernld  
Fraser i H ni­
pom

Afryka Zach.

W y n i k

Wśród 376 m urzynów poniżej 25 la t - 1 , 8 %  dodat­
nich odczynów  Dicka.
95 dzieci i 6 dorosłych S ch ickou jem nych  11 su ­
rowic zawiera w y so k ie  m iana a n ty to k sy czn e .
5S3 dzieci dają l iczby jak w New Yorku: n iem o­
w lęta  33%, 8 do 11 l.it 96, 9 ujem nych.
Na kilku tys iącach  osób odczyn Sch icka  i Dicka 
mimo nieobecnośc i  p łon icy  i b łon icy ,  częśc ie j  
ujem ny niż w New Yorku.
Odczyn Schicka  u tubylców  od 11 — 14 lat w 
2,6% dodatni.
Sch ick  w 878 przypadków i odczyn Dicka w 714 
przypadkach prawie, zaw sze  ujem ny, m imo rzad­
k ości  p ło n ic y  i błonicy.
badano 450 osób, od 6 14 lat: 9,6% dodatnich
odczynów .
Mimo n ieobecnośc i  p ło n icy  dziec i  są dodatnie  p/g  
Dicka, dorośli ujemni.
450 dorosłych  i 150 dzieci reagują w 25% dodat­
nio podług Dicka, mimo że p łon ica  nieobecna,
U 116 murzynów (81 dzieci 35 dorosłych)  w 59,8% 
w surow icy  powyżej 0,1 jednostki  antytoksycznej
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A zatem widzimy, że ludność pod zwrotnikami w ykazuje  
bardzo często wysokie miano antytoksyczne i posiada ujemne od­
czyny Schicka i Dicka, podczas gdy ludność europejska nawet 
w tych warunkach klimatycznych wykazuje1 znacznie częstszy od- 
sete*k oelczynów dodatnich. A więc i tu ta j  pe>wstaje zagadnienie, 
czy różnice e>dporne)ście)we za Lżą oel czynników kemstytucyjnych, 
czy oel odmiennych w arunków spedecznyedi, odmiemnege) kon­
taktu  i t. p.

Zelawałoby się, że1 zagadnienie1 to megłoby być rozstrzygnię­
te1, gelyby udało się stwieu-elzić, że1 peiszczególne rasy antropole> 
giczne* i serologiczne1, żyjące1 w i d e1 11 t y c z  11 y c b w arunkach w y­
kazują enlmienną e)elczyne)we)ść odpornośeie)wą. Zagadnienie1 te) 
w steisunku eh) gnij) krwi l>yło poraź pierwszy wysunięte1 w roku 
1924 prze*z Hirszfeldów i Brokniana,  w re>ku 1928 przes / / .  i L. 
Hirszfeldów.  Baelaliśmy, czy e>sobniki należące do jakiejkolwiek 
g ru p y  krwi wykazują e*zęście*j e>elpe)rność ble)niczą lub ploniczą. 
Stwie*relze)ne przes nas liczby są następujące:

T A B L I C A  VIII.
W ra ż l iw o ś ć  n a  p ło n ic ę  i b ło n ic ę  i g r u p y  k r w i .

Grupa
Odczyn  

dodatn. %
Schicka  

ujemny %
Odczyn  

dodatni %

Dicka  

ujem ny %

( ) 40 =  39 \ 63 =  61 75 =  65,2 40 =  34,8
A 40 =  36,0 • 69 =  63,4 84 =  71,8 33 =  28,2
B 10 =  34,5 i 19 =  t>4,5 22 =  50 22 =  50
AB 5 =  50 i 5 =  50 10 =  50 10 =  50

A z a t e* m n a o g ó 1 11 ie1 s t w i e1 r el z i I i ś m y z w i ą z k u 
p o 111 i ę el z y p r  z y n a 1 e1 ż n e> ś c i ą g r u }) o w ą, a w r a ż 1 i- 
w o ś c i ą 11 a 1) 1 o 11 i e* ę i p ł o n i  e* ę: różnice w odsedkach u po-
sze-zególnych g rup  leśały w obrębie pedrójnege) błędu prawelojio- 
dobnege). J e s t  te) zresztą teoredycznie1 zupednie zreezumiale. 
Wed we zjawiska „cre)ssing e)ver“, o którym będę me') w iła  
pożnieęj, naleśałe) się sj>e>elzieiwae% że* nawed gdyby gen oelj)orne)- 
sciowy el 1 a peiwnych elrobnemstmjów znajele)wal się w chreunozo- 
mie1 grupowym , m usiałby on w przeciągu wiedrów przeęjść na swój 
gen przeciwstawny. A zatem już a priend truełne) j)rzypusz- 
czae wobec przemieszania rasowege) luelności, ażedęy własności
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odpornościowe były skorelowane z pewną grupą  krwi. Rzeczy­
wiście zarówno badania Hirszfelda  i jogo współpracowników, jak  
i niezmiernie liczne badania, dokonywane na całym świocie (pi­
śmiennictwo — patrz  „Serologia konstytucyjna** L. Hirszfelda)  nie 
wykazały dalej idącej korelacji. Jedyn ie  niewiele autorów stw ier­
dziło pewną współzależność między zapadalnością i g rupą  krwi. 
Z jawiska podobne należy najpewniej tłumaczyć przypadkow ą 
korelacją. Jeżeli osobniki jak ie jś  grupy, naprzyklad  B, przyw ędro­
wały z okolicy, gdzie panu je  pewne schorzenie, gdzie ludność wy­
kazuje takie lub inne cechy odpornościowe, spostrzec możemy 
pewną, czysto przypadkową, korelację. Uwagi te są niezbędne, po­
nieważ istnieje kilka pnie, wskazujących na pewną korelację od­
porności z grupą. Bossliny i Now ak  twierdzą, że osobniki g ru p y  A 
są predestynow ane do błonicy, (Irooten i Kossowitsch  podają  
to samo w stosunku do choroby H.oirie-Medina.

Jungenblu t  stwierdza, że surowice osobników g rupy  B moc­
niej zobojętniają virus Heine-Medina. Istota tych różnic jest nie­
znana. S c h i f f  zwraca naprzyklad  uwagę, że na mocy praw  ge­
netyki u ludności izolowanych zwiększa się liczba hornozygotów 
g ru p y  0. W  ten sposób spotykam y u ludności wiejskiej częściej 
g rupę  0, niż u ludności miejskiej. Ponieważ u ludności wiejskiej 
choroba Heine-Meelina czasami występuje* częściej, otrzym ujemy 
korelację, niezależną od głębszych przyczyn konstytucyjnych.

Tak  się przedstaw iają  próby stwierdzenia różnic odporno­
ściowych u osobników różnych ras antropologicznych lub serolo­
gicznych. W następnym  rozdziale spróbuję  bliżej scharakteryzo­
wać mechanizm tych różnic.

RO ZDZIA Ł IV.

Zakażenia utajone czy dojrzewanie serologiczne, jako  
źródło różnic odpornościowych w poszczególnych  

kategoriach wieku?

M ateriał podany w rozdziale* IM wykazał, że wrażliwość nie 
charakteryzuje* bynajm nie j wszystkich liubi, że isRiieją zatem 
nietylke) różnice eisobnicze, ale że są one częścieiwe) związane 
z pewną przynależnością rasową lub szereikeRcią geeigraficzną.
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Powstaje* zatemi zagaelniemie*, jak  podobne* różnice* wytłumaczyć. 
Czy  nie* zah*żą om* e)d nie*równomie*rm*j szybkości de jrze*wania, 
od różnic wie*ku biologicznego osobników rozpatryw anych ras!

W stosunku <lo tego zag’adnie*nia zarysowały  się elwa pozor­
nie* sprzeczne* poglądy: je*de*n tkwi w owej fikcji biologicznej, że 
wszyscy prze*dstawicie*le* wrażliwe*go gatunku muszą być a priori 
wrażliwi. Ponie*waż nie* można jednak imgować osobniczych różnic 
odpornościowych, — odczyny Sełiicka, Die*ka i t. p. zbyt we*sziy 
w kre*w klinicysty — to szkoła ta wszedkie* różnice* tlunumzy dzia­
łaniem be)dźe*ów ze*wnętrznye*h w postaci zakaże*ń jaw nych lub 
utajonych. Dla szkoły tej gemy odperrnościeiwe* istnieją je*elynie, j a ­
ko |)e*wna odezynowość ustroju, jako utajone* beigactwe), które* 
zeistaje* uwiele)e*znione‘ ele)})iero })rzy elziałaniu bodźca zakaźm*go. 
Prze*dstawicie*le*m tej szkoły je st Pfftit ndler, de Rudder  i inni wy­
bitni pe*diatrzy szkoły nie*mie*ckiej.

Drugi pogląd został wysunięty prze*de wszystkim przez ba­
daczy peilskicb. Zarówno klasyczne* prace Groera nael e)elczvne*m 
Schicka, dokonane* je*szcze* w e*zasie* je*go działalności w Wieelniu, 
jak  i prae*e Kliniki Pe*eliatrycznej i Państwe)we*go Zakładu Higie*- 
ny w Warszawie* wysunęły sze*re*g faktów, prze*mawiających za 
konstytucyjnym  poelleiż. m i pe*wnvm samehstnym peiwstawaniem 
odporności.

Poniżej |)0<laję sze*re*g etanych i protokulów, Wykonanych 
bądź to prze*ze* mnie*, bądź prze*z innych wspeólpracerwników Klini­
ki i Zakładu. Prze*ele* wszystkim chciałabym oświetlić niektóre* 
różnice oelpornościeiwe* z punktu widzemia hioleigii.

Współżycie* i walka (ire)bnoustrejów choreibotwóre-zych i czło­
w i e k a  trwa od wie*ków. P raw a sele*keji muszą mie*ć zastosowa­
nie* równie*ż i do cboról) zakaźnych i na skute*k panującej epi- 
demiii muszą wvmie*rać osobniki wrażliwe* i pozostawać przy ży­
ciu stosunkowo odporne. W  rozdziale* pie*rwszym podałam  ma­
teriał doświadczalny, potwierdzający tę te*zę. Powstawanie* za- 
te*m osobników odpornych je*st taką samą koniecznością biolo- 
giczną, jak  dostosowanie* się do nowycli warunków bytu. D la te ­
go choroby zakaźne* powinny prze*biogać wciąż łagodniej, w miarę 
wzajem:ne*go dostosowywania się zarazków i człowie*ka. Uzasad- 
niemie historyczne tej tozy zaprowadziłoby zbyt dale*ko, zreszlą
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nie wszystkie' schorzenia są opisane w dawnych czasach z taką  
ścisłością J)V możliwe1 było porównanie zjawisk chorobowych 
przenl wie'knmi i obecnie*. Ale może1 zacie'kawi czytelnika kdku 
faktów z historii ospy (cyt. p/g. (linset).

J a k  wiadome), ospa została zawleczona do Nowele) Świata 
]>rze'z hiszpanów. Ze sprawozdania Lopez de (lor nar a widać, że 
przeszło połeewa zakażemye-h tubylców zginęła. W  P a rag w a ju  
i Chile eespa w X \ rł l ł  stuleciu wyrząelzila spusteeszenia, które 
porównać nmżna jeelynie1 elo e*zarne*j śmie'rci w Europie1. Na wys- 
pae*h Earróen* e)spa w 1(551 roku zabiła praw ie całą luelność, w Is- 
łamlii w reeku 1707 zginęło na ospę 20,000. Penlług Lemc/ta (eyto-  
w any p/g (linsa)  luełność wysp B aham a— Karailmwie1, A nty  1 li, St. 
Domingo, eeraz Meksyku prawie1 e-ałkowicie wyginęła. A  je‘dnak 
w XVI I I  stuleciu, mimo braku j a k i c1 j ke> 1 w i e1 k radykalnej p ro fi­
laktyki, śmierteJimść oel ospy wyniosła nie1 więcej jak  10 — 12%. 
Przennawia te) za tym, że poel wpływem tych strasznych eąmlennii 
wytwemzyly się rasy  odpe>rniejsze na zakażeniie*. Podobne zjaw iska 
sj)e)strze1gam y i w stosunku elo elżumy: Gins pe)ełkreiśla, że1 dżuma 
w Ineliach je*st s t o s u n k o w e )  mniej greeźna. Umieralność w y ­
nosi 4,2 na 1000 lub mniej, i nmżna to tłumaczyć fakteun, że* elżu- 
ma. w Indiach panuje  enuleunieznie1, poelczas gdy w elawnych wie1- 
kacli wybuchała ona w Europie e>krese)we> i wygasała szybko, tak  
że zjawiska seJekeji nie mogły w tym stopniu występować. Pe)- 
dobne1 zjawiska spostrzegam y w ste)sunku elo kiły, malarii, 
gruźlie*y i t. )).

W szyscy badacze1 zgaelzają się zatem z tym, że od pont.ość 
może1 być skutkienn seJekeji j)e)d wplywenn zakażeni, że zatem zaka­
żeni ia jawne i utajone1 trwająeu* wieki, mogą być przyczyną różnic 
e)elj)ornoście)wycii. Badacze1 hedelująe-y tc'zie' zakażeń utajonych są- 
ełzą mimo te), że1 ciała od pornościo-we nmgą być uruchemiione ty  1- 
ke) j)oel wpływenn be)dżca swoistego w postaci za każeni i a jawnego 
lub utajoimge).

Wyda, je się te> je-elnak tak same) nieprawJeepoełobnyin, jak
l)rzypuszczeniie1, że ])owstanie‘ peeszcze^ólnych narząelów wymaga 
każdorazeewo odpowiedniego benlźca, a» zatenn że naprzyklad, ko- 
1 >yte) konia pe)wsta,je w każelym poke)leniiu jeelynie1 na skutek po- 
drażniemia mechanicznego ne)gi, e)ko na skut('k ])Oelrażnie‘nia
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wzrokowego i t. d. O ile prościej jest przypuścić, że pewne engra- 
my odpornościowi* pozostają w plazmie zarodkowej, że wynikiem 
ich jest samoistne wytwarzanie  przeciwciał, niezależne od zakaże­
nia. Gdyby klinicyści i epidemiolodzy chcieli analizować zjaw iska 
chorób zakaźnych, licząc się z ogólnymi prawami biologii, dy ­
skusja ta byłaby wogóle bezprzedmiotowa, gdyż fak ty  zakażenia 
utajonego nietylko nie sprzeciwiają się przyjęciu różnic genoty­
powych, ale przeciwnie tłumaczą je. Na tym stanowisku stoi tuż 
F riedemann.

Pakt, że istnieją na tura ln i nosiciele zarazków, że istnieją  od­
porni i wrażliwi, osobniki przebywające zakażenie w postaci u ta ­
jonej i osobniki cierpiące wskutek choroby, że pomiędzy g a tunka ­
mi, rasami i poszczególnymi jednostkami stw ierdzam y różnice 
odpornościowe w stosunku do zarazka, m usim y uważać za n a tu ­
ra lną  konsekwencję wzajemnego dostosowywania się zarazka 
i gospodarza. Dyskusja pomiędzy zwolennikami obu teorji. opa r­
ła się przede wszystkim na poglądach, w jaki sposób po jaw ia ją  
się przeciwciała w krwiobiegu. Istnieją na to zjawisko 2 poglądy 
i obydwa odzwierciadlnją część praw dy. Badacze polscy ( H i r s z ­
feldowie, Brohnian)  podkreślają, że ciała odpornościowe dla a n ­
tygenów niezakaźnych pojaw iają  się w pewnym  określonym  
rytmie, że niema, ich we wczesnym dzieciństwie, że n a ra s ta ją  
z wiekiem i znikają w starości. P rzy jm ujem y zatem istnienie 
pewnego samoistnego ry tm u powstawania  i zanikania ciał odpor­
nościowych. Badacze, hołdujący tezie bodźców zakaźnych, uw ażają  
natom iast osobnika za „niezapisaną księgę na k tórej dopiero bo­
dziec odpornościowy może zapisać wszystko co chce i kiedy chce*4 
( Hirszfe ld). W  pracach naszych wysunęliśm y koncepcję sam oistne­
go powstawania ciał odpornościowych Na czym teza nasza się 
opiera ?

Rozstrzygnąć zagadnienie samoistnego pojawiania się ciał 
odpornościowych możemy w sposób dwojaki: albo badając pow­
staw anie ciał odpornościowych w związku z wiekiem dla an tyge­
nów niezakaźnych, albo też w stosunku do zarazków chorobotwór­
czych. Badania nad zawartością izoprzeciwcial w krwi ludzkiej, 
zapoczątkowane przez Hirszfelda,  S rh i f fa  i t. p. były na szerszą 
skalę przeprowadzone przez Thomsena i KettJa.  N astępująca
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krzyw a w ykazuje zaw artość izoprzeci wciął w krwi osobników  
różnych kategorii wieku.

K rzyw a w ykazuje że* ciała odpornościowe które* znajdują  
się  u noworodka conajw yżej jako dar otrzym any od matki, zni­
kają z początku, pote*m zaś pow stają przeciwciała w łasne, docho­
dząc do najw iększego natężemia pomięelzy 5 —  10 rokiem życia.

H y c .  5. M ia n o  a g l u t y n i n  d la  k r w i n e k  k r ó l i k a  w  s u r o w i c y  c z ł o w i e k a  
p / g  F r i e d b e r g e r a ,  B o e k a  i F i i r s t e n h e i m a .
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Powyżej 20 roku zaczynają zanikać jako w yraz inwolucji sero­
logicznej.

Koncepcja nasza została całkowicie przy ję ta  przez Frierl- 
bergera i jego współpracowników. A utorzy  zastanowili się nad

OUHrcem L i n i a  p r z e r y w a n a — s u r .  k o b i e t  

L i n i a  c i ą g ł a — s u r .  m ę ż c z y z n .

Ctf 5 ł£> 20  30  4 0  50 7 0  L o t t o ,

H y c .  6. H e m o l i z y n y  d l a  k r w i n e k  b a r a n i c h  w  s u r o w i c y  c z ł o w i e k a  

p / g  F r i e d b e r g e r a .

rozwojem przeciwciał dla antygenów niezakaźnych. W  tym  
celu określili miano hemolizyn dla krwinek barana i aglu- 
tyn in  dla krwinek królika u człowieka w poszczególnych kate­
goriach wieku. Podaję  krzywe Friedbergera. Hyc. ó i 6.

Optimum dla hemolizyn p rzypada  na 10 rok życia, dla aglu- 
tyn in  zaś trwa do 30 roku. Otóż porów najm y krzywą, wykazującą

R y c ,  7. Z a w a r t o ś ć  a n t y t o k s y n  p r z e -  

c i w b ł o n i c z y c h  w r ó ż n y c h  k a t e g o r i a c h  

w i e k u  p g  G r c e r a  i K a s s o w i t z a .

powstanie i zanik przeciwciał, niezależnych od swoistego bodźca 
z krzyw ą an ty toksyn  opracowana przez Groera, odczynów Schicka  
i Dicka  podług Zinghera, Dicka podług badań własnych. K rzyw e 
te poczynając od pewnego wieku posiadają  praw ie  identyczny 
kształt: spostrzegam y w pierwszych miesiącach życia, pewien ok­
res pustki odpornościowej, wywołanej przez zjawisko, że przeciw­
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ciała o trzym ane biernie od matki już  zginęły, zaś własne jeszcze 
nie powstały. Po pewnym  czasie ciała odpornościowe n a ra s ta ją

R y c .  8. O d c z y n y  S c h i c k a  i D i c k a  w  r ó ż n y c h  k a t e g o r i a c h  w i e k u  w / g  Z i n g h e r a .

R y c .  9. C z ę s t o ś ć  d o d a t n i c h  o d c z y n ó w  D i c k a  w  r ó ż n y c h  k a t e g o r i a c h  w i e k u  

w / g  B r o k m a n a ,  H i r s z f e l d o w e j ,  M a y z n e r a  i P r z e s m y c k i e g o .

i dochodzą do najwyższego natężenia w młodości wzgł. okresie 
dojrzewania. Otóż tu ta j  spostrzega się zjawisko, które miałam
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sposobność podkreślić niejednokrotnie, że szybkość na ras tan ia  po­
szczególnych ciał odpornościowych jest odmienna: dla izoprzeciw- 
ciał widzimy naprzykład  szczyt pomiędzy 5 — 10 rokiem życia, 
dla ag lu tynin  w 10 — 30 roku życia. N iestety obecność przeciwciał 
dla poszczególnych drobnoustrojów nie jes t  ustalona, choć umoż­
liwiłoby to najpewniej bliższą analizę wrażliwości na poszcze­
gólne choroby. Możemy jedynie1 podkreślić stosunkowo krótki 
okres rozkwitu e)dpe>rne>ście>wege> i eleść we*zosny zanik prze­
ciwciał.

Zjawiska te1 zostały nazwane prze‘z L. Hirszfelda  s e* r o g e- 
n e z ą .  Czy serogeumza w stosunku do poszczególnych chorób np. 
1 donicy jest nie^aleśna e>d elziałania be)dże‘a zakaźnege)? B a y  S m i th  
nie1 znalazł u 20(1 eskimesów maczugowców błoniczych, jednakże 
ten m ateria ł jest  zbyt nikły, aże*by wykluczyć nosicielstwo, tym- 
bardzieęj że1 I fehnhdcher i Wells  podają, że1 znaleśli maczugowce 
łdonicze1 u eskimoseów (ze 118 — 48 podeęjrzanyedi, je*de‘n szczep 
nawed zjadliwy). Zacytujem y fakty, elotyczące1 zagadnienia, czy 
w krajach gełzie niema pe*wnego schorzenia, niema e)dnośnych za­
razków.

Doall, Ferreira i Barreiras  stwierdzili nader rzadko ana- 
mnestycznie1 błonie*ę u brazylijskich dzieri i ełore)słych (0,8%), 
a jednak badanie1 na imsicielstwo esobników zdrowych w y ­
kazało liczby wyższe niż w Ameryce1 Północnej. Zgodnie 
z tym stwierdzono w Manilli 2,0%, w Indiach nawed 4,9% 
nosicieli, ])omimo że w tych krajach  błonien jest nader  rzadka.

Gomez i Navarro  stwierdzili w roku 1922 na 1120 dzieci — 
32 nosicieli, z tego 5 (0,4%) zjaelliwych. Pemiiędzy 553 dorosłymi 
było 0 nosicieli, z tego jeden ne)sicieil zarazków zjadliwych. Var-  
don  w re>ku 1923 stwierelził w Indiach na 1000 zbadanych osób 
49 nesicieli, z tego 7 zarazków zjaelliwych. Fletscher  w roku 1927 
na Peółwyspie1 M alajskim stwierdził nawed 15% imsicieli, zaś Gar- 
rido — MorraJes w Manelry w re)ku 1931 st.wierełzili na Antyllacli 
5,8% niewadliwych prątków  błemiczych i 1,4% zjadliwych.

W idzimy zatem, że1 zakażenie* utajenie nie może być wyklu- 
ezone i zagadnienie ])e)lega na tym, czy m am y de) e*zynienia z pier­
wotną wyższą odpernością człe)wieka, która warunkuje1 nieznaczną 
zapaelalneść, czy jakieś czynniki specjalne1, związane z klimatem,
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trybom  życia, odżywianiem, i t. p. w arunku ją  zakażenia bezolna­
wowe z tak małą zapadalnością.

J a k  wspomniałam w rozdziale U l Doull, de Budder  i inni 
tłumaczą pozorną nieobecność płonicy i błonicy pod zwrot­

nikami zjawiskami t. zw. precesji , to znaczy zakażeniem wcze­
śniejszej kategorii wieku. Nie wydaje się, ażeby można by ­
ło zmniejszoną zapadalność ras kolorowych tłumaczyć z ja ­
wiskiem wcześniejszego zakażenia, nnisianoby bowiem zna­
leźć w yraz  podobny w zmniejszonej zapadalności w ars tw  
ubogich w Europie. Tymczasem szereg danych wskazuje na to ; 
że zapadalność na błonicę i płonicę jest większa w zależnoś­
ci od stopnia ubóstwa danej g ru p y  społecznej. Badania Seliy-man­
na  w Berlinie wykazały, co następuje:

Kok 1923 — 192(5 (na 100 osobników odnośnej grupy wieku:)
W i e k 

0 — 5 lat 5 — 15 lat 0 — 15 lat
I. w 5 społecznie lepszych okręgach 2,95 1,52 1,97
II. w 5 społecznie gorszych okręgach 3,85 1,84 2,41
Procentowa przewaga grupy II nad l 30,5% 21,1% 22,4%

Kwestia wpływu ubóstwa względnie* gęstości zaludnienia 
na szerzenie się błonicy wywołuje dość sprzeczni* opinie wśród 
badaczy. Niektórzy sądzą, (Flngge,  K a i  ser, Se i iymann  i t. p.) że 
ubóstwo wzmaga zachorowalność na błonicę, inni, żc nie ma ono 
wpływu, ( Bosenfeld,  Beiche, Benda)  niektórzy sądzą nawet, że 
intensywność choroby się zmniejsza. ( Koriisi, Conrad).  A  zatem 
zachodzi najpew niej dość skomplikowano współdziałanie czynni­
ków konstytucyjnych i zakażenia, ażeby silniejszo i wcześniejsze 
zakażenia mogły się wyrazić w postaci zwiększonej zapadalności 
wczesnej kategorii wieku. Materiał polski został zestawiony 
przez Szeynm/rna  (z Państw . Zakł. Higieny) w jego pracy 
„O momentach rasowych i spoh*cznycli w zachorowalności na bło­
nicę na terenie Warszawy**.

Tablica IX, odzwierciadla te dane.
Szeynman  oblicza, biorąc pod uwagę liczbę i charak te r  

ludności, żo w ciągu 2-lecin liczba chorych rekrutujących się z 
w ars tw  niezamożnych 2,5 do 3 razy przewyższała liczbę chorych
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T A B L I C A  I X
P o d z ia ł  z a c h o r o w a ń  p g s p r a w d z i a n u  s p o łe c z n e g o  w W a r s z a w i e  w e d ł u g  S z e y n r a a n a

I? n  Ir U bodzy U bodzy Zam ożn i Zam ożn i J
I \  O IV

ch rześc ijan . żyd z i chrześc ijan . ży d z i

1933 809 218 207 117
1934 662 190 287 76

majętnych, przyczem liczba chorych chrześcijan ubogich przekra­
czała. przeciętnie liczbę chorych chrześcijan zamożnych, zaś liczba 
chorych ubogich żydów — dwukrotnie liczbę chorych żydów za­
możnych.

W W arszawie zatem czynnik społeczny odgrywa dużą rolę 
w zapadalności błoniczej. Podobni* spostrzeżenia uczyniliśmy 
wspólnie z Brokmane-m, Mat/znerem i Przesmł/ckiaB) \y związku 
z odczynem Dicka. Np. w szkoli* pięywatnej. do której uczęszcza­
ły dzieci sfor zamożnych, o trzym aliśm y na 19 badanych dzieci 
od 7 — 11 lat 15 wrażliwych (I)ick+). Jednocześnie wykonane 
badania w szkoli* powszechnej wykazały na 20 ddeci od 10 do 13 
lat tylko dwoje wrażliwych z odczynem +  Na 152 dzieci od 7 
do ló lat w schronisku dla sierot było jedynie 21 w rażliwych 
(Dick + ) .

Zjawiska podobni* zauważono, badając zawartość przeciw­
ciał dla zarazków Heine Medina, porównywa ją o zapadalność na 
błonicę i płonicę w warunkach miejskich i wiejskich i t. p. Nie 
podaję m ateriału  opracowanego przez Fńedemauna ,  powołując się 
na artykuł mój w podręczniku Prof. Jasińskirę/n, na tom iast 
chciałabym zacytować wyniki badań Państwowego Zakładu Higie­
ny nad odczynami Schicka i Dicka w szkołach ludowych, p r y ­
watnych i w ambulatorium  Państwowego Zakładu Higieny. 
(Pye. 10).

Spostrzegam y zatem wszędzie zjawisko, że ze z w i ę k s z o -  
li ą e k s p o z y e j ą  i d z i e w p a r z o z w i ę k s z o n a o d p o r- 
n o ś ć. Spostrzeżenia te są zupełnie niesłusznie wysuwane, jako 
dowody przeciwko samoistnemu dojrzewaniu  serologicznemu. 
J e s t  a priori zrozumiali*, żi* zakażenia utajone muszą wywoływać 
podniesienie poziomu odporności czynnej. Ale nie dowodzi to

' )  Czas, Lek . 1925, N r. 11.
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bynajm nie j,  żeby ciała odpornościowe nie mogły powstawać 
również samoistnie. Zagadnieniem tym  zajęłam się wspólnie 
z Amzelóiuną i Benklową  w stosunku do zarazków duru  i durów 
rzekomych. W  Polsce panu je  p raw ie  wyłącznie du r  brzuszny. 
Podług s ta tystyki przypadków , w których z kału wyhodowano

, 9 0  9/6

'PRZYCH. PZ^H* '
£1?^ 79.9^

3/M rtAZ. Ż £ / ( / S H / £

W I E K  4 - 6  6 S  £ M 0  K H 2  14-16 ifirie 1fl-20

R y c .  10. W r a ż l i w o ś ć  n a  p ł o n i c ę  w  r ó ż n y c h  ś r o d o w i s k a c h  w  W a r s z a w i e  

w / g  C e l a r k a  i S p a r r o w e j .

drobnoustroje  z g ru p y  durow o-paratyfusow ej, mam y: 91,0% pał. 
du ru ;  0,9% pał. p a ra ty fu su  B; 1,4% pałeczek pa ra ty fu su  C. J a k  
wiadomo, du r  rzekomy A jest praktycznie u nas nieobecny: para- 
ty fu s  A przyszedł ze wschodu w czasie wielkiej w ojny  i zniknął 
w międzyczasie z centralnej E uropy. Porów nanie  liczby 
osobników, posiadających przeciwciała fizjologiczne dla duru, du ­
ru  rzekomego A, B i C. oraz porównanie m iana  aglutynacyjnego dla 
tych drobnoustrojów może z pewnym prawdopodobieństwem  
rozstrzygnąć zagadnienie, czy m am y do czynienia z przeciwcia­
łami, które powstały  samoistnie, czy też pod wpływem  bodźców 
swoistych. N astępująca tablica ilus tru je  nasze badania, (p. 
Tabł. X).

Doświadczenia nasze wykazały, że 93% o s o b n i k  ó w 
n i e p o s i a d a m a k r  o s k o  p o w o u t w i e r d z a ł  n y c h a g- 
ł u t  y  n  i n t  y  f u s o w y c h . Dla p rą tk a  Eber tha  stwierdziłyśmy
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ich obecność w 6,9% przypadków ; dla para  ty fusu  A  w 1,2% dla pa- 
ra ty fu su  B w 5,0, dla p a ra ty fu su  C w 1,5%. Przeciwciał przeciwko 
pałeczkom para ty fusow ym  A nie stw ierdziłyśm y n igdy  oddzielnie, 
a zawsze wspólnie z pa ra ty fusem  B. Ponieważ możność zetknię­
cia się z p rątk iem  Eber tha  jest znacznie większa, tłum aczym y otrzy­
mane różnice w odsetkach przypuszczeniem, że były one wywoła­
ne jednak  w w yniku  zetknięcia się z zarazkiem. Podobne wyniki 
były otrzym ane przez autorów angielskich, amerykańskich i duń­
skich. ( Rasher i Field en, Smi th ,  Mac Vie i Newbold, Havens  
i M a y  field, Kri s tensen  i Paulsen). Havens  i M ay  f ield  s tw ier­
dzili w Alabamie, gdzie du r  brzuszny panu je  stale, odczyn W  i- 
dala dodatni w niskich rozcieńczeniach w 23% przypadków. B a­
dania  Giglioli  wykonane w Gujanie  angielskiej wykazują  obecność 
a g 1 u t y n  i n  dla pałeczek pa ra ty fu su  B niezmiernie rzadko, 
nieco częściej dla p a ra ty fu su  A, dość często dla pałeczek Ebertha,  
zaś dla p a ra ty fu su  C, typu  Hirszfelda  au to r  stwierdził je  w 19,4 
przypadków , co odpowiada częstości tego schorzenia w tym  k ra ­
ju. W  Anglii zaś, gdzie pa ra ty fu s  C jest rzadki, spostrzega się 
ag lu tyn iny  t. zw. norm alne dla p a ra ty fu su  C jedynie w 7% przy ­
padków.

W yniki nasze ilustru ją  z jaw iska odpornościowe w stosunku 
do duru  i durów rzekomych. P rzem aw iają  one za przypuszcze­
niem, że w stosunku d o  t y c h  s c h o r z e ń  g ra ją  większą ro­
lę zakażenia utajone i że przeciwciała t. zw. normalne są w dużym  
stopn iu  zależne od działania bodźców zewnętrznych. Nie pow in­
n iśm y  jednak  uważać, że doświadczenia te rozstrzygają  zasadni­
czo zagadnienie. Należy wziąć pod uwagę, że przeciwciała te nie 
są wyrazem  odporności na du r  brzuszny, dlatego nie m usiały pow­
stać  na skutek selekcji. Być może, badanie na przeciwciała, sk ie ­
rowane przeciwko składnikom specjalnym (naprzykład an tyge­
nom Yi), dałyby wyniki odmienne.

Poza występowaniem  przeciwciał hum oralnych istnieje jesz­
cze inny  sposób oddziaływania ustro ju , a mianowicie odczyny 
ogólne lub miejscowe. Naogół i tu ta j  dzieci najmłodsze nie reagu­
ją  wcale, względnie znacznie słabiej. Tak np. noworodki w p ierw ­
szych tygodniach i miesiącach życia nie w ykazują  przeważnie od­
czynów Schicha, i Dicka,  nie wykazują  w yraźnych odczynów aller-

www.dlibra.wum.edu.pl



— 464 -

gicznych (np. odczynu P irqueta)  otc. Dopiero w późniejszym 
wieku odczyny allergiczne występują . J a k  wiadomo, szereg odczy­
nów o charakterze allergicznym stosowany jest dla celów rozpo­
znawczych. Do nich należą u ludzi i zwierząt odczyn tuberkulinowy, 
malleinowy, luet-ynowy, trycliofitynowy, abortynowy. Osobniki 
normalne nie oddzialywują na te antygeny, na tom iast w ystąp ie­
nie odczynu dodatniego uważa się za wskaźnik istnienia lub prze­
bycia danego schorzenia, w ytw arzającego dopiero powinowactwo 
do swoistego antygenu. Pogląd ten klinicznie słuszny nie w yklu­
cza możliwości, iż powinowactwo to potęguje się jedynie  w prze­
biegu zakażenia i nie jes t  dla ustro ju  zjawiskiem zupełnie nowym. 
Opierając się na analogii do zjaw isk wyżej podanych (samoistne 
powstawanie an ty toksyn), uważaliśm y z Brokmanem  za możliwe, 
że z d o l n o ś ć  o d d z i a ł y w a n i a  n a  w y ż o j w s p o  m-  
n i a n e c i a ł a  m o ż e  s t a n o w i  ć n a t u r a l n i e  r o z w i- 
j a j ą c ą  s i ę  c e c h ę  o s o b n i k a  z d r o w e g o .  U w ażaliś­
m y nawet ów pogląd za praw dopodobny i bardziej odpowiadający 
konsty tucyjnem u ujęciu zjawisk odpornościowych. W  celu do­
świadczalnego podejścia do tego zagadnienia zatrzym aliśm y się 
z Brokmanem  na malleinie, jako na jadzie zarazka, z k tórym  
ustró j ludzki normalnie się nie styka. U żyw aliśm y malleiny roz­
cieńczonej w stosunku 1 : 20, a zatem dawek znacznie większych, 
niż używa się do odczynów diagnostycznych. Chodziło bowiem 
właśnie o stwierdzenie owego słabego powinowactwa, które w ystę­
pować może naw et bez działania bodźca swoistego. Rzeczywiście 
po zastrzyknięciu 0,1 tego rozczynu malleiny do skóry, występowało 
często zaczerwienienie i naciek, któro znikały po 36 — 48 go­
dzinach, pozostawiając czasami lekką pigmentację. M ateriał nasz 
obejmuje 106 dzieci w wieku od 4 tygodni do 14 lat, znajdujących 
się w klinice, przeważnie ozdrowieńców lub lekko chorych.

Tablica X I  podaje wyniki naszych doświadczeń.
W idzimy zatem, że z w i e k i e m  o d s e t e k  o d c z y n  ó w 

d o d a t n i e h w y r a ź n i e w z r  a s t a, u dzieci powyżej 5 lat 
wynosząc 42%.

Doświadczenia te wskazują na to, że powinowactwo tkanki 
do pewnych jadów, z którymi ustró j nie mógł się za życia zetknąć,
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T A B L I C A  XI.
O dczyn  m a l l e l n o w y  u  d z ie c i  p g B r o k m a n a  i H i r s z t e ld o w e j .

W iek Liczba bad anych Odczyn dodatni O dczyn ujem ny %  dodatnich

0 —3 16 2 14 12,5
1— 5 36 8 30 21
5 - 1 2 52 22 30 42,3

is tn ie je  i w yraża  się w postaci odczynów skórnych, które zo­
s ta ją  jedynie  spotęgowane pod wpływem zakażenia.

W  toku p racy  nasunęło się przypuszczenie, czy i w stosunku 
do tuberku liny  nie m am y do czynienia ze zjawiskiem analogicz­
nym , to znaczy, czy istnieje  odmienne, indywidualne oddziaływa­
n ie  na tuberkulinę osobników nie zakażonych gruźlicą. W  tym  ce­
lu  poddaliśm y z Brokmanem  66 dzieci próbie tuberkulinowej 
w  rozcieńczeniu 1:1.0 do 1:20. Niżej podana tablica ilustru je  wy­
nik i badań.

T A B L I C A  XII.
O d c z y n  t u b e r k u l i n o w y  w  s t o s u n k u  do  t u b e r k u l i n y  m e t o  r o z c i e ń c z o n e j  u  d z iec i  

k l i n i c z n ie  z u p e ł n i e  z d r o w y c h  p g  B r o k m a n a  i H l r s z f e ld o w e j .

W ie k Liczba badanych Odczyn dodatni Odczyn słabo  
dodatni

Odczyn
ujem ny

O— l 12 6 4 2
1 —5 40 28 0 12
5 — 12 14 7 1 6

Stw ierdzam y zatem istnienie fizjologicznego odczynu tuber­
kulinowego u dzieci całkowicie zdrowych, dzieci te bowiem nie rea­
gow ały  podniesieniem ciepłoty na podskórny zastrzyk tuberkuliny.

Bardzo ważna z punktu  widzenia teoretycznego była spraw a, 
czy  fizjologiczna wrażliwość skóry na  tuberkulinę, względnie na 
mnlleinę, stanowi swoistą cechę ustro ju , czy też m am y jedynie do 
czynienia  ze wzmożonym oddziaływaniom na  wszelkie bodźce bak­
te ry jn e ,  niezależnie od ich pochodzenia. P ragnąc  wyjaśnić  to za-
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£adnienie, wykonaliśm y jednocześnie odczyny malleinowy i tuber­
kulinowy. W  17 przypadkach obydwa odczyny w ypadły  jednako­
wo dodatnio, w 42 jednakowo ujemnie, w  15 przypadkach  p r z y  
u jem nym  odczynie tuberkulinowym  stw ierdziliśm y dodatni m al­
leinowy; w 18 przypadkach przy dodatnim  odczynie tuberkulino­
wym, odczyn malleinowy wypadł ujemnie. F a k t  ten przem aw ia  za 
tym, ż e o d c z y n o w o ś ć n a  p o s z c z o g 6 1 n e a n t y g e ­
n y  r o z w i j a  s i ę  n i e z a l e ż n i  e. Doświadczenia nasze  
znalazły poparcie w bardzo ciekawej p racy  Heschelesa i FlecJca. 
Fleck  opisał odczyn skórny na p roduk t odmieńca X19 z w a n y

Ryc. 11. Dodatnie odczy ny  exantynow e-  

w p o szczegó lnych  kategoriach w ie k u  w / g  
H esch e lesa  i Flecka.

Dzieci
małe

Szkolne  W okres ie  Dorośli 
pokw ita n ia

exantyną. Surowica osobników z dodatnim  odczynem Weil-Fe-  
lixa zobojętnia exantynę, i takie osobniki nie reagu ją  na  nią. U  lu ­
dzi zdrowych natom iast odczyn exantynow y jest dodatni niezależ­
nie od bodźców zakaźnych, albowiem we Lwowie, gdzie te bada ­
nia były robione, du r  p lam isty  nie panu je  endemicznie. Otóż 
Flech spostrzegł, że małe dzieci często nie reagu ją  dodatnio, mimo 
że surowica ich nie zobojętnia exantyny. Dopiero z wiekiem wystę­
puje  odczynowość skóry. S t w i e r d z a m y  z a t e m  i t u t a j  
s a m o i s t n e  p o j a w i a n i e  s i ę  o d c z y n o w o ś c i t k a n k i .

W idzim y więc, jak  zazębiają się konieczności konsty tucy j­
ne i wpływy zakaźne. Niektóre ciała odpornościowe zdają się w y ­
stępować jedynie pod wpływem zakażenia. P race  moje z Amze-  
lóurną i Benklową  nad aglu tyninam i przeciwdurowymi w skazują na 
to, że do takich przeciwciał należy zaliczyć ag lu tyn iny  przeciwdu-
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rowe. W  innych przypadkach  należy się liczyć z możliwością sa ­
m oistnego występowania przeciwciał. L inia dowodowa jest nie­
zmiernie t rudna  do przeprowadzenia ze względu na rozpowszech­
nienie zarazków. Jako  pewna analogia mogą służyć izoprzeciwcia- 
ła, które dla niektórych własności grupowych po jaw ia ją  się samo­
istn ie  (anty  A  i an ty  B), dla innych (M i N) w ym agają  bodźca od­
pornościowego. Czy jednak  wobec tego należy uważać, że poja­
w ianie  się ciał odpornościowych zależy jedynie od bodźców zew­
nętrznych, że one nie są uw arunkow ane konsty tucyjn ie! (Jeny 
w  myśl współczesnych poglądów nie oznaczają bezwzględnej ko­
nieczności wytworzenia się pewnych cech, są to jedynie niejako 
no rm y, według których plazma zarodkowa odpowiada na pewne 
bodźce rozwojowe. Zakażenia utajone lub jaw ne należą do nich. 
S p raw ność  m ięśnia sercowego zależy od wysiłku ustroju. N ikt 
jed n a k  nie będzie uważał, ażeby mięsień powstał pod wpływem 
tego wysiłku. I  również niesłusznym byłoby przypuszczenie, że bez 
bodźca działającego na  każde pokolenie odczyny odpornościowe 
pow stać  nie mogą. Odporność czynna powstaje w taki sam sposób 
z odporności fizjologicznej, jak  sprawność ustroju, zależna cd 
konsty tucji , może być spotęgowana przez odpowiednio stosowaną 
gim nastykę.

BOZDZ1AL Y.

N osic ie lstw o  wśród osobników zdrowych i zakażenia  
utajone jako wykładnik odporności konstytucyjnej.

W  poprzednich rozdziałach omówiłam zagadnienie nierów­
nom iernej  wrażliwości i odporności osobniczej. J a k  w związku 
z ty m i zagadnieniami rozumieć spraw ę nosicielstwa! J a k  przedsta­
w ia  się powstanie poszczególnych epidemii w oświetleniu konsty­
tucjona lizm u!

Jlu jest nosicieli zarazków! P y tan ie  to było do niedawna roz­
p a try w a n e  zbyt jednostronnie. Zauważono, że nosicielstwo z-.deży 
od 2 czynników: od rozsiewalności zai-azka z jednej strony, od w y­
trzym ałości zarazka w ustro ju  zakażonym z drugiej. Zarazki 
większości cborób wieku dziecięcego przenoszą się drogą zakaże 
n ia  kropelkowego, rozsiowalność ich jes t  naogół bardzo duża. Na
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tom iast niektóre zarazki, jak  np. zarazek odry  giną n iezm iernie 
łatwo w us tro ju  zakażonym. Jako  dowód mogą służyć klasyczne 
doświadczenia Groera i Redlicha,  według których dzieci chore n a  
odrę w okresie w ysypkow ym  wogóle nie są zakaźne, ponieważ za ­
razek już zginął. Zarazek odry, mimo swej ogromnej rozsie- 
walności, nie jest  tak  rozpowszeclmiony, ponieważ nie z na jdu je  
w arunków  rozwoju u większości ludzi, którzy odrę przebyli  
i są na nią odporni. Na pytan ie  zatem, ilu jest nosicieli, nie m ożna 
odpowiedzieć ogólnie, zależy to bowiem od charak te ru  zarazka. 
Najlepiej sp raw y te zostały zbadane w stosunku do błonicy, gdzie 
odsetek nosicielstwa wyn-osi od 1 do k ilkunastu  procent. W  Polsce 
m ateriał Miejskiego In s ty tu tu  H ig ieny  ( Ławrynowicza i B oh-  
danoiuiczówny ) da je  liczby od 3 do 18%; w zakładach zam knię­
tych p/g s ta tystyki P Z H  odsetek ten jest nawet większy. Liczba 
nosicieli, jak  dowiódł Friedemann,  nie odzwierciadla jednak  s to ­
pnia rozsiewalności zarazka. Należy bowiem uwzględnić również 
długotrwałość nosicielstwa i związaną z nią szybkość przenosze­
nia się zarazka z osobnika na osobnika. Podług  Doulla nosiciel­
stwo trw a  przeciętnie 10 dni, tak  że zarazek zmienia swojego go­
spodarza powyżej 30 razy  rocznie. Z tego należy wnosić, że w  ok­
resie od 1 — 3 lat w zależności od w arunków  higienicznych k a ż d y  
osobnik musi się zetknąć z zarazkiem. Za takim  ujęciem p rzem a­
wia zarówno większa zapadalność w ośrodkach wiejskich i m ie j ­
skich, jak  i częstość odczynów Schicka  i I)icha. P oda ję  n a s tę p u ją ­
cą s ta tystykę zapadalności w mieście i na  wsi w Danii, opracow a­
ną przez Friedemanna:

T A B L I C A  XIII.

Z a p a d a ln o ś ć  n a  b ł o n i c ę  i p ło n ic ę  w  m i e ś c i e  i n a  w s i  w  D a n i i  w  z a l e ż n o ś c i  o d  w i e k u  
w  g F r i e d e m a n n a .  Na 100 p r z y p a d k ó w  p r z y p a d a ł o  n a  p o s z c z e g ó ln e  k a t e g o r i e  w i e k a :

W iek
B ł o n i c a P ł 0 n i c a

Miasto W ieś Miasto W ieś

0 — 4 34,7 24,2 39,3 26,1
5 — 15 42,8 49,5 58,0 55,8

16 — 64 22,8 26,0 11,5 18,0
pow. 61 0,1 0,1 0,005 0,06
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Podobne różnice spostrzegam y w zapadalności różnych kate­
gorii wieku na chorobę Heine-Medina: w miastach, gdzie kontakt 
je s t  większy, jest to choroba głównie dzieci, zaś na we i churują 
częściej osobniki starsze. Nie podaję liczb dokładnych ,powołując 
się na a r tykuł w podręczniku pediatrii  P rof. Jasińskiego.

Różnice w częstości występowania  dodatnicłi odczynów 
Schicka i Dicka  w rozmaitych grupach  społecznych, na które 
zwrócił uwagę 7Angher, zostały w całej rozciągłości ootwierdzone 
w pracach polskich. W skazyw ały już na to pierwsze nasze do­
świadczenia przeprowadzone z Brokmanem,  Przesm yck im  
i M ayzne re m , zarówno jak  doświadczenia Celarka i Sparrowej .

Badania w ykazują  w przytułkach 34—48% odczynów dodat 
n ich ; u osobników lepiej sytuowanych, badanych w przychodni 
Państw . Zakł. H ig ieny  odsetek odczynów dodatnicłi waha się od 
80 — 94% (patrz Rye. 10).

lłozsiewalność zarazka jest niezmiernie doniosłym czynni­
kiem w szerzeniu się epidemii. W idzim y jednak, że naw et podczas 
Avybuchu epidemii nie chorują  wszyscy, przeciwnie otrzym ujem y 
niezmiernie charak terystyczny  stosunek ludzi chorych do zdro­
wych. W  naszycli w arunkach  bytowania często trudno jest s tw ier­
dzić, jaki odsetek osobników posiada wrażliwość fizjologiczną, po­
nieważ podczas epidemii odry  w naszym  środowisku nie chorują 
ci, k tórzy już odrę przebyli. Powszechną wrażliwość na odrę moż­
na natom iast  z łatwością zauważyć, gdy  epidemia wybucha w oko­
licach uprzednio przez tę chorobę nie nawiedzanych. Wówczas
chorują  wszyscy niezależnie od wieku. Pojęcie różnic zapadalno­
ści zostało stwierdzone przez Gottsteina wcześniej, niż rozwój 
genetyki i analiza odczynów skórnych umożliwiła zrozumienie 
różnic odporności. Stosunek osobników chorych do osobników 

narażonych na zakażenie Gottstein  nazwał w s k aż n i k i e m 
z a p a d a l n o ś c i .  W skaźnik  ten -wynosi:

dla odry  95% lub powyżej
dla krztuśca około 70%
dla płonicy 40%
dla błonicy 10—20%
dla porażenia dziecięcego prawdopodobnie 0,2%
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W skaźnik zapadalności może być różny w poszczególnych 
epidemiach. Na czym polega wskaźnik zapadalności? Pew ną rolę 
odgryw ają  różnice w rozsiewalności, g ł ó w n ą  j e d n a k  
p i- z y c z y n ą j e s t  b e z w ą t p i e n i a n i e r ó w n o m i t 1 r- 
n a  w r a ż l i w o ś ć  na p o s z c z e g ó l n e  z a r a z k i .  W idz i­
m y np. olbrzymie różnice we wskaźniku zapadalności pomiędzy 
odrą i chorobą Heine-Medina. W  tej ostatniej zakażenie przebie­
ga zwykle w postaci bezobiawowej.

W a r u n k i e m  i s t n i  e u i a z a k a ż e ń u t a j o n y  c h 
j e s t  n i e r  ó w n o m i e r n a  w r a ż l i w o ś ć  p o s z c z e g ó 1- 
n y c li o s o 1) n i k ó w , dzięki której zakażenie nie zawsze prze­
kształca się w chorobę W  ten sposób dynamiczne ujęcie zjawisk 
odpornościowych, zrozumienie w pływ u selekcji i różnic konsty tu ­
cyjnych tłumaczy, dlaczego w dobie współczesnej d l a  w i e l u  
c h o r ó b  z a g a d n i e n i e  p a t o l o g i i  b e z o b i a w o w e j 
d o m i n u j e n a d  z a g a d n i e n i e m c h o r o  b y. Znajo­
mość odczynów serodiagnostycznych pozwala często na  rozpozna­
wanie zakażenia utajonego i przypadków  poronnych. W  ten sposób 
stwierdzono, że otoczenie osobników chorych na du r  p lam isty  czę­
sto przechodzi du r  poronny, dotyczy to szczególnie dzieci. W  m iej­
scach, gdzie zimnica panuje  endemicznie, jest  ona w pierwszej linii 
chorobą wieku dziecięcego, jak  również i porażenie dziecięco 
w tych ogniskach, gdzie nie w ystępuje  ono po raz pierwszy. 
Ciekawe badania  duńskie Jensena  wykazały, że pozornie zdrowe 
otoczenie chorego na Heine-Medina posiada we krwi przeszło 100 
razy  więcej ciał odpornościowych, niż osobnik chory. Oznacza to, 
że dzieci w otoczeniu chorego nie chorowały, ponieważ po tra f iły  
uruchomić odczyny odpornościowe. Osobnik chory przeciwnie nie 
posiadał odpowiedniego a p a ra tu  ochronnego i na skutek owego ka- 
łectwa odpornościowego był niejako z góry  skazany na przegraną. 
W idzim y zatem, że zagadnieniem centralnym  przy  pow staw aniu  
zakażenia Heine-M edina jest nietylko zarazek, k tó ry  a taku je  
wszystkich, ale i własności odpornościowe ustroju. Choroba zatem 
jest konsekwencją nie tylko zakażenia, ale również i czynnika kon­
stytucyjnego.

Od czego zależy zatem nierównomierna wrażliwość na posz­
czególne zarazki? Gdy porównam y wskaźnik zapadalności niektó-
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rycli chorób w rozmaitych stuleciach, zauważymy, że zmniejsza się 
on, że ohiawy chorobowe zmieniają się w ciągu wieków i p rzy j­
m ują  postać łagodniejszą. Jeśli  się przy tym  uwzględni rolę selek­
cji w powstawaniu  osobników odpornych, omówioną w rozdzia­
le T, w ydaje  się pradopodobnym  przypuszczenie, że r ó ż n i c e  
w e  w s k a ź n i k a c h  z a p a d a I n o ś c i, w n i e r ó w n  o- 
m  i e r  n e j  w r a ż l i w o ś c i  o s o b n i c z e j ,  w i s t  n i e n i 11 
z a k a ż e  11 u t  a j o n y c h, z a le ż ą o d d ł u g o t r w a ł o ś c i  
k o n t a k t u  p o m i ę d z y  p e w n ą p o p u 1 a c j ą i z a r  a z- 
k i e m. J a k  wiemy, rasy  dziewicze, gdy  poraź pierwszy zetkną 
się z zarazkiem, chorują ciężko. Moglibyśmy zatem przypuszczać, 
że wskaźnik zapadalności, że stosunek chorych do nosicieli, pa to­
logii obiawowej do bezobiawowej zależy od pewnych okresów cy­
wilizacyjnych, od kontaktu, od warunków  społecznych itp. Nastę­
pu jący  schemat, L. Hirszfelda  wprowadza nas niejako w historię 
na tu ra lną  zjawisk odpornościowych i epidemicznych:

T A B L I C A  XIV.

P r a w a  e p i d e m i c z n e  w  z a le ż n o ś c i  od  o k r e s ó w  p x H ir s z f e ld a .

O k r e s y  e p i d e m i e z n e
p rzesz łość teraźniejszość przysz łość

W rażl iw ość duża średnia mała
o b e c n o ść  zaraz­

k ó w
t y lk o  u chorych u chorych  i zdro­

w ych
ty lko  u zdro­
w ych

charakter  za­
razków

pasożyt p asożyt  lub kom en-  
sal

k o m en sa l  lub  
sym biont

prawa e p id e ­
m iczne

prawa etio logii  
H en leg o  — Kocha

prawa zakażeń uta jon ych  (N ico lle .  
Kolie, Friedem ann, Hirszfeld etc.)

W idzimy zatem  konieczność pewnego, dynamicznego ujęcia 
chorób zakaźnych. Być może ludzkość niegdyś składała się z osob­
ników wrażliwych np. na  błonicę, zaś w m iarę  rozwoju współczes­
nej ku l tu ry  urbanistycznej, zwiększonego kontaktu, występowały 
z jaw iska  selekcji, dzięki którym  wytworzyły się rasy  lub osobniki 
genotypow o niewrażliwe lub mało wrażliwe na daną chorobę.
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L. Hirszfeld  zwrócił uwagę na zjawisko pewnej zależności 
pomiędzy wskaźnikiem zapadalności i wrażliwością zarazka. Tak  
np. wszyscy ludzie są wrażliwi na odrę; zarazek odry  ginie ped 
wpływem odczynów odpornościowych, jes t  zatem bardzo w raż­
liwy na  człowieka". W skaźnik  zapadalności błonicy lub płonicy 
jes t niższy; widzimy, że zarazek przeciwstawia się często odczy­
nom odpornościowym, jest „na człowieka niewrażliwym", co wa­
runkuje  długotrwałość nosicielstwa. Być może nie jest to p rzypad ­
kiem, lecz wyrazem wzajemnego przystosowania się zarazka i us tro ­
ju ludzkiego. W  każdym  razie widzim y że k o n s t y t u c j a  
u s t r o j u ,  ujęta  av pewnym przekroju  ewolucyjnym, jego w ra ż ­
liwość i odporność s t a n o w i  c e n t r a l n e  z a  g a d n i e n i e  
s c l i o  r  z e ń w i e k u  d z i o o i ę c e g o, r  ó w n i e w a ż n e, j a k  
z a g a d n i e n i e z z e w n ą t r  z p o o li o d n y c l i  c z y n n i ­
k ó w  e t i o 1 o g i c z n y c li. N astępująca tablica z naszej pracy 
(częściowo p/g de Ituddera)  odzwierciadla właściwości chorób za­
kaźnych wieku dziecięcego.

T A B L I C A  XV.

Zapadalność Odra
95%

Krztusiec P łon ica  
70% i 40%

i

Błonica  : C h o * '  5 ®[ 'ne-M edina  
10 2 0 %  j 0,2 0,0

W rażliwość ustroju

Znaczen i*  k on taktów  
rodzinnych
Pod w p ły w em  o d c z y ­
nów odpornośc iow ych  
zarazek zostaje:  
Sposoby udzielania  
zarazka

pow sze­
chna  

b. w ie l ­
kie  

z n isz ­
czony

c ho rzy  w 
lę g an ia  i

b. częsta

dość  d u ­
że

zazwyczaj
zn iszczo­

ny
okres ie  w y- 
swias tunów

dość
c zęsto

1 0 - 11%

często
c

chorzy,  
i nosicie

sto su n k o w o  j b. rzadka  
rzadka j
2—4% b. rzadkie

i
?nie znisz-  

zony

ozdrowieńcy p ra w ie  jedy- 
l e  zdrowi niezZ w f ele

Zrozumiałym jest, że im mniejsza zapadalność, im większe 
znaczenie zakażeń utajonych, tym  trudn ie j  jest prześledzić łań 
cuch zakaźny w otoczeniu chorego. W skazuje  na to ankieta M ię­
dzynarodowego Komitetu Higieny Publicznej. Liczba zakażeń r o ­
dzinnych waha się od 1,95% do 4,66% (z wyjątkiem  Norwegii, któ­
ra  dla niezrozumiałych powodów wykazuje  17% zakażeń rodzin-
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nycli błonicą). Ciekawą sta tystykę  na mocy spostrzeżeń w szpi­
ta lu  im. K aro la  i M arii podaje Szenajch:

T A B L I C A  X V I .

Z a k a ż e n i a  r o d z i n n e  p o d ł u g  WI. S z e n a jc h a .

N a z w a  c h o r o b y R o d z i n y  z p o j e d  p r z y p a d . Z a k a ż e n i e  r o d z e ń s t w a

B ł o n i c a 1778 =  96 ,58  % 6 3 =  3 , 4 2 %

P ł o n i c a 607 =  8 6 ,10  °/0 98  =  13 ,90 %

D u r  b r z u s z n y 4 19 =  9 0 ,50  % 4 4 =  9 , 5 0 %

C z e r w o n k a 851 =  91 ,65  0 0 32 =  8 ,35  %

J a k  widzimy, odsetek zakażonycli rodzeństw w błonicy jes t  
cztery  razy mniejszy, aniżeli w płonicy. Odpowiada to zapadalno­
ści, k tó ra  w błonicy jest 2 — 4 razy mniejsza, aniżeli w płonicy.

Omówiłam konsekwencje epidemjologiczne konstytucyjnego 
ujęcia chorób zakaźnycłi, ażeby podkreślić, że m am y do czynienia 
z koncepcją, k tó ra  nie zadaw alnia  się podkreśleniem mniej lub 
więcej drobnych różnic klinicznych. Chodzi tu  niejako o św iato­
pogląd: d a w n a  s z k o ł a  p r z e c i w s t a w i a ł a  w r a ż l i ­
w e j  i s t o s u n k o w o  m a t o  z a k a ż o n e j  p o p u l a c j i  
g r o z ę  z a r  a z k a, k t ó r y ,  g d y  w n i k n ą ł ,  w y w o ł y w a ł  
c h o r o b ę  z a w s z e. S z k o ł a  n o  w a reprezentowana w du­
żym stopniu  przez badaczy polskich, p r z e c i w s t a w i  a r  o z- 
s i a n y  z a r a z e k  p o p u l a c j i ,  k t ó r a  broni się przed 
zarazkiem za pomocą potęgi największej, na jaką  ustró j zdobyć 
się może, za pomocą swojej odporności wrodzonej, wyselekcjono­
wanej w walce o byt dawnycłi pokoleń. Odporność na tu ra lna  lub 
p/g  Hirszfelda  fizjologiczna decyduje o pow staniu  i przebiegu 
choroby. „K ażdy  choruje, jak  um łe“ — według dobitnego określe­
n ia  Michałowicza.  Pojęcie genotypu odpornościowego wkracza 
w  ten sposób w dziedzinę zagadnień, które muszą być podstawą 
k lin ik i przyszłości.
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RO ZD ZIA Ł VI.

Z zagadnień genetyk i w związku z chorobami zakaźnym i.

Sform ułowanie p raw  dziedziczenia w r. 1865 przez opata  
Mendla,  powtórne ich odkrycie w r. 1900 przez Corrensa, Tscher-  
maka  i de Vriesa,  wreszcie wprowadzenie p raw  mendelizmu do 
badań nad człowiekiem przez I)avenporta  i Fischera  
w 1907 i przez Dmic/erna i Hirszfelda  w ru -u  1910-ym 
(dziedziczenie g rup  krwi) są zbyt znane, bym je m usiała omawiać 
dokładnie. Omówienie mendelizmu i głównych prądów współ­
czesnej genetyki znajdzie czytelnik w artyku le  moim w podręcz­
niku pediatrii  wyd. przez P rof. Jasińskiego  i w szeregu dziel 
specjalnych. T u ta j  pragnęłabym  jedynie wyłonić kilka zagadnień 
niezbędnych dla zrozumienia poruszonych spraw . Przede w szyst­
kim pragnęłabym  przypomnieć, na czym w myśl współczesnych 
poglądów polega istota zróżniczkowania płciowego. Płeć zależy od 
chromozomu zwanego chromozomem X. Kobieta posiada dwa chro- 
mozomy X, posiada zatem genotyp XX. Osobnik płci męskiej posia­
da tylko jeden chromozom X i nie odpow iadający mu chromozom 
Y. Córka dziedziczy jeden chromozom płciowy po ojcu, drugi po 
matce, podczas gdy  syn dziedziczy jedynie  chromozom płciowy 
matki. Posiada to ogromne znaczenie praktyczno przy  dziedzicze­
niu genów patologicznych, znajdujących się w chromozomie płcio­
wym. O i l e  g e n  t a k i  b ę d z i e d o m i n u j ą c y,  u z e w-  
n ę t r  z n i s i ę  o n  z a  r  ó w n o u k o b i o t y ,  j a k  i u m ę ż- 
c z y z n y ,  p o n i e w a ż  o b e c  n o ś ć j e d n e g o  g e n  u d o m i- 
n u j ą c e g o j e s t w y s t  a r  c z a j ą c a  d l  a w y t w o r  z e- 
n i a  c e c h y  w f e n o t y p i e .  O trzym am y natom iast różnice 
w w ystępowaniu cech patologicznych u osobników płci odmiennej, 
g d y b ę d z i e  c h o d z i ł o  o c e c li y u s t ę p u j ą c e  z w i ą ­
z a n e  z c h r o m o z o m e m  p ł c i o w y m .  U kobiety t ika ce­
cha nie uzewnętrzni się, gdyż opanuje  ją  przeciw staw ny gen zdro­
wy (allelomorf). N atom iast osobnik płci męskiej, pozbawiony d ru ­
giego chromozomu X, nie będzie w stanie opanować cechy pato lo­
gicznej. Dlatego ustępujące cechy patologiczne, u m ie j :o w io n ę  
w chromozomie płciowym, uzewnętrznią się jedynY  u osobników 
płci męskiej, podczas gdy kobiety nie będą chorowały, ale będą
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mogły przenosić gony choro na potomstwo. W rozdziało nastę­
pnym  podam doniosłe konsekwencjo tego zjawiska dla wytłum a­
czenia nierównomiernej wrażliwości poszczególnych płci.

Poszczególne cechy zależne są czasami od jednego genu. Ma 
to np. miejsce w grupach  krwi i w takich przypadkach praw a 
dziedziczenia są przejrzyste  i obliczenie heterozygotow w danej 
populacji nie trudne. Tworzywo jednak, z którego powstaje pew­
na cecha, znajduje  się często w rozmaitych ośrodkach genotypu 
i cały szereg genów, mieszczących się w odmiennych chromozo- 
mach, może w jednakow ym  stopniu  wpływać na powstanie pew­
nej cechy. Będzie to miało na tura ln ie  duże znaczenie dla sp raw  
ewentualnego sprzężenia cech: im więcej genów .wpływa na pow­
s taw anie  pewnej cechy, tym  większe prawdopodobieństwo, że bę­
dzie się ona dziedziczyła w sprzężeniu z innymi cechami. W ierny 
również obecnie, że jeden gen wpływać czasami może na szereg in­
nych cech, mającycłi nieraz znaczenie kliniczne. Tak np. mutacja, 
wyw ołująca powstanie jak ie jś  drobnej odm iany zabarwienia 
u m uchy drosofila, może być związana z krótszym życiem, a co 
za tym  idzie, ze zmianą ustosunkowania się do ca1 ego szeregu 
bodźców zewnętrznych. Jeden  gen może np. wywołać ślepotę 
i matołectwo. Należy zatem zdać sobie sprawę, że u s z k o d z e ­
n i e  j e d n e g o  g e n u  m o ż e  m i e  ć c z a s a m i  r ó ż n o- 
r o d n e  s k u t k i  k l i n i c z n e .  Pozornie wyglądać to może j a ­
ko odmienna jednostka chorobowa. Piękny przykład zawdzięcza­
m y Kuehnowi.  A utor  ten zbadał rodziny z wadam i rozwojowymi 
kręgosłupa. Otóż nie dziedziczy się bynajm niej poszczegóhia wa­
da rozwojowa, lecz jedynie skłonność do pewnego określonego kie­
runku rozwojowego, k tóra się wyraża  w przesunięciu granic  pew­
nych odcinków kręgosłupa ku górze lub ku dołowi. W  pierwszym 
przypadku  pow staje  np. żebro szyjne, w drugim  żebro XI I I  

kręg lędźwiowy odsuwa się od kości krzyżowej. Badania roclo 
wodów wykazały  genetyczne pokrewieństwo polyarthrit is  rheu-  
matica i arthri t is deformans.  związek pomięozy diabetes renaih', 
tewulozurią, pentozurią  i cukrzycą  i t. d. W  ten sposób czysto 
opisowy schemat zostaje zastąpiony przez schemat pogłębiony 
w ypływ ający  ze zrozumienia patologii genotypu. W szystkie te ba­
dania  nie dotyczą, niestety, chorób zakaźnych. Nie wiemy zupeł­
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nie, od jakich gonów zależą cechy wrażliwości lub odporności 
w stosunku do poszczególnych chorób zakaźnych.

Czy geny patologiczne zawsze muszą się wyrazić w fenoty­
pie? Czy przebojowość ich jest zawsze jednakow a i absolutna? 
J a k  można stwierdzić, że osobniki o genotypie patologicznym m o­
gą być pozornie zdrowe? Najlepszą metodę, ażeby wykazać w aha­
nia w u jaw nian iu  się cech, daje  badanie bliźniąt. Niestety, Polska  
dotychczas nie ma zorganizowanej przychodni dla badań  nad b l iź ­
niętami, nie mogę wobec tego powołać się na badania  autorów pol­
skich, cytuje jedynie  badania autorów niemieckich. Częstość róż­
nic w występowaniu pewnych cech u bliźniąt jednojajow ych jes t 
wyrazem skali ztnienności cechy w zależności od warunków  zew­
nętrznych. Sposób przeliczania nie jest prosty. Tak  np. Verschuer  
wylicza, że jeżeli jak iś  gen posiada prawdopodobieństwo przebi­
cia się w 50% przypadków, to u bliźniąt jednojajow ych o trzym a­
m y 66,7% brak podobieństwa; jeżeli to prawdopodobieństwo 
wynosi 20%, wówczas odsetek niepodobnych bliźniąt jedno ja jo ­
wych wynosi 33,3 i t, p. Czytelnik znajdzie bliższe dane w książce 
Ycrsclmera. Z książki tej podaję zestawienie badań szeregu au to ­
rów nad bliźniętami jedno i dwujajow ym i. W  pierwszych dwóch 
rubrykach podana jest liczba absolutna badań bliźniąt jedno i dwu- 
jajowych: +  oznacza występowanie* zachorowania, — brak  zacho-

T A B L I C A  XVII.
C h o ro b y  z a k a ź n e  u  b l i ź n i ą t  w /g  V e r s c b u e r a  ( m a t e r i a !  z b io ro w y ) .

1
Jednojajowe

bliźnięta
Dwujajowe
b liźn ię ta

O dsetek  bliźuiąt  
z odm iennym i c e ­

chami

S to su n ek  
różnic b liź ­
niąt dwujaj.  
do jednojaj.1 +  + +  - +  + H— jednojaj blizn, dwujaj. bliźn.

|  O d r a ....................... 281 13
j

214 i 25 4 10 2,5
|  p ło n ica  ................... 29 20 2l> 30 41 55 1,2
|  ospa w ietrzna  . . HO 4 71 i 7 6 9 1,5
1 błon ica  ................... 24 28 19 1 24 54 56 1.0
I krz tusiec  . . . . 182 6 92 14 4 13 3,2
i ś w i n k a ................... 15 5 10 ! 8 25 44 1.8
j zapa len ie  p łuc  . . 
8 zap. w yrostka  ro-

15 44 10 ! 45 75 82 1.1

|  b a c z k o w e g o  . .
I zap. ucha środko-

5 9 1 8 64 89 I d

|  w e g o ................... 19 31 5 i 20 62 80 1,3
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rowania. +  +  zatem oznaczają zachorowanie obydwojga bliźniąt, 
+  — zachorowanie tylko jednego z bliźniąt. W  trzeciej rubryce 
podany jest stosunek różnic występujących  u  bliźniąt dwujajo- 
wycli i jednojajowych.

M ateriał bliźniąt przedstaw iony przez Yerschuera został na ­
stępnie jeszcze uzupełniony przez Camerera  i Schleichera.  Ze 
względu na wielkie znaczenie badań  nad bliźniętami, podaję 
z książki Wei tza  również i ten m ateriał, częściowo tylko uwzględ­
niony w tablicy X V II .

T A B L I C A  XVIII.
C h o ro b y  z a k a ź n e  u  b l i ź n i ą t .  M a t e r i a ł  W e i tz a .

Jednojajowe
bliźn ięta

Dw ujajowe
bliźn ięta

O dsetek bliźniąt  
z odm iennym i  

cecham i

Stosunek  
różnic b liź ­
niąt dwujaj.

+ + + - + + -\— jednojaj.bliżn. dwujaj. bliźn. do jednojaj.

O d r a ........................ 281 4 280 16 1.4 6,5 4,6
p łonica  ................... 32 19 28 35 37,3 55,6 1,5
w ieczn a  ospa  . . 54 5 43 8 8,5 15,7 1,8
b ł o n i c a ................... 25 28 14 32 52,8 69,6

6,3
1,3

k rztusiec  . . . . 178 7 149 10 3,8 1,6
p a r o t i t i s .................... 23 1 17 6 4,2 26,1 6,2
zapa len ie  p łuc  . . 25 40 16 54 61,5 77,1 1,25
zap. w yrostk a  ro- 4 10 3 16 71,4 84,2 1,2

1 baczkow ego .  .
| zap. ucha  środko- 14 21 8 24 60,0 75,0 1,25
1 w e g o ...................
I różyczka  . . . . 8 — 10 7 0 41,2 —

Z tablic powyższych możemy wraz z Verschuerem i Weit zem  
wyciągnąć wnioski następujące: różnice w zachorowalności są bez 
w y ją tku  częstsze u bliźniąt dwujajowych, niż u jednojajowych. P o ­
nieważ sposól) bytowania  bliźniąt jes t  jednakow y i różnice polegają 
jedynie  na odmiennych genotypach, tablica ta  wykazuje  znaczenie 
konstytucji  dla występowania  chorób zakaźnych. Różnice pomię­
dzy częstością schorzenia bliźniąt dwu- i jednojajow ych mogą 
naw et do pewnego stopnia wskazywać na mniejsze lub większe 
znaczenie czynników zewnętrznych. Ciekawe jes t porównanie róż­
nic w poszczególnych chorobach. Częstość różnic u bliźniąt jest 
wskaźnikiem  siły w arunków  zewnętrznych, w danym  razie zatem 
zjadliwości zarazka. Największa jest ona w odrze, wietrz­
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ne.j ospie, w krztuścu, gdyż, jak  wykazuje tablica, bliźnię­
t a  jedno i dw ujajow e zapadają  praw ie  zawsze wspólnie. Stoi to 
w zupełnej zgodzie z tablicą, wskazującą na prawic1 powszechną 
wrażliwość na te zarazki. W zrasta jącą  częstość różnic pomiędzy 
bliźniętami należy uzależnić od zmniejszonej zjadliwości albo za- 
każalności zarazka.

Im  częstsza choroba, tym  większe1 prawdopodobieństwo, że 
dwa osobniki nawet o odmiennym genotypie zachorują jednocze­
śnie. Badania  nad bliźniętami, podane na tablicy X V I L i X V I I I ,  
w skazują zatem bezwątpienia na dziedzicznie uw arunkow ane 
usposobienie do chorób zakaźnych.

B adania  te jeszcze z innego względu obiecują ważne wnio­
ski kliniczne, ponieważ umożliwiają uchwycenie pewnych cha­
rakterystycznych, a odmiennych cech zależnych od wspólnych ge­
nów. Niestety, właśnie w stosunku do ostrych chorób zakaźnych 
obrazy kliniczne nie są dość pogłębione. Jedyn ie  w stosunku do 
gruźlicy Diehl i Verschuer  rozszerzyli te badania pod kątem  w i­
dzenia klinicznym, Nit1 wdając się w szczegóły, podam jodynie, 
że autorzy stwierdzili podobny przebieg gruźlicy przedewszyst- 
kim u bliźniąt jednojajowych. Diehl  i Verschuer  dochodzą do 
wniosku, że jeden lub kilka zalążków dziedzicznych s tanow ią  
o tym, że ich nosiciele z wielkim praw dopodobieństwem  będą cho­
rowali na  gruźlicę i będą wykazywali większą wrażliwość w sto­
sunku do zakażenia. Brak danego genu w arunku je  zwiększoną 
oporność w stosunku do zakażenia.

W  ten sposób znaczenie konstytucji zostało udowodnione na 
tym  samym przykładzie, na którym  Robert  Koch  dowiódł zna­
czenia z zewnątrzpochodnego czynnika etiologicznego. Zadaniem  
klinicysty i genetyka nie jest już więcej dowodzenie, że konsty­
tucja  odgryw a rolę; prace, które już omówiłam i jeszcze omówię, 
niezbicie tego dowiodły. Natomiast stwierdzenie sposobu dzie­
dziczenia, poznanie, od jakich czynników genetycznych z:deży 
odporność, a  co zatem idzie i sym ptom atologia poszczególnego 
schorzenia, jest wspólnym zadaniem kliniki i genetyki.
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Różnice w zapadalności poszczególuycli płci 
w św ie t le  genetyk i.

Współczesna genetyka analizuje  wszelkie różnice w obrę­
bie gatunku. Najistotniejszą różnicę pomiędzy osobnikami sta 
nowi zróżniczkowanie płciowo. Ponieważ jest ono zjawiskiem fiz­
jologicznym, zagadnienie to nie zajmowałoby patologa, gdyby nie 
uderzające zjawisko, a mianowicie1 płeć męska wykazuje nietylko 
większą umieralność, mniejsze szanse życiowe, ale cechuje ją 
w stosunku do szeregu chorób zakaźnych wyraźnie zwiększona 
wrażliwość.

Zaprowadziłoby to zbyt daleko, gdybym  przytaczała s ta ty ­
stykę światową. Zadowolnię się zatem bardzo szczegółową s ta ­
tystyką  opracow aną przez Szenajcha  na  mocy m ateria łu  szpitalne­
go im. Karola i Marii w W arszawie:

W latach 1913— 1923 przyjęto 7177 ch łopców  oraz 6365 dziew cząt ,  c z y l i  
na 100 ch ło p c ó w  88,7 dz iew cząt .  Przew aga l iczby  chorych  ch łopców  nad liczbą  
chorych  dz iew cząt  b y ła  s ta ła ,  pow tarzała  s ię  każdego roku. W p o s zczeg ó ln y ch  
kategor iach  w iek u  przedstaw ia ła  s ię  jak następuje:

W w ieku  od 0— 1 roku na 100 ch ło p có w  by ło  57,9 dz iew cząt .

R O Z D Z I A Ł  V I I .

A zatem n a j w i ę k s z ą  p r  z e w a g ę c li o r  y c h 
c h ł o p c ó w stwierdza się w wieku n i e m o w 1 ę c y  m i w wie­
ku od 1 — 4 lat, następnie  liczba dziewcząt stopniowo wzrasta  
i w wieku powyżej 10 lat stwierdza się nawet przewagę liczby 
dziewcząt nad liczbą chłopców.

Podobni* spostrzeżenia uczynił Kopeć,  opierając się na sta- 
tystyce, obejmującej 21424 przypadków : w pierwszych dwu la­
tach wyraźnie przeważali chłopcy, w następnych pięciu podział 
był równy i wreszcie od 8-go roku począwszy zaczęły przeważać 
dziewczęta.

Zastanówmy się, jak  współczesna genetyka usiłuje 
wytłumaczyć owe nierówne szanse życiowe obu płci i w stosunku 
do jakich chorób zakaźnych owe różnice zostały uwypuklone.

1— 4 lat  na 100
5 — 9 lat na 100

10— 14 lat na 100
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Ażeby odzwierciadlić stan rzeezy, należy rozpatrzeć szanso 
życiowe nie od oliwili życia indywidualnego, lecz od oliwili pow­
stania zygoty, od oliwili zapłodnienia. Tylko w ten bowiem spo­
sób będziemy mogli wykluczyć zbyt jednostronni* i mało wnikli­
we tłumaczenie, że wszystkie różnice we wrażliwości zależą od od­
miennej ekspozycji. J a k  wiemy, liczba chłopców i dziewcząt, 
przychodzących na świat jest niejednakowa. Pfaundler  określa 
literą Y liczbę chłopców p rzypadającą  na 100 dziewcząt. Y l — sto­
sunek ten u zmarłych. Yn i Yn1 oznacza ton stosunek w życiu 
Diodowym. Yo stosunek w pierwszym momencie życia, w mo­
mencie zapłodnienia (jest to stosunek płci pierwotny, genetyczny). 
Y p — stosunek ten przy urodzeniu.

Liczba ta. Yp, jnk wiadomo, wynosi przeciętnie 106 (na 100 dziew­
cząt rodzi się 106 chłopców). Nie oznacza to jednak  bynajm niej, 
że ten sam stosunek charakteryzuje  płody młodsze. Czuprow  na 
m ateriale  W iednia i Budapesztu wyliczył, że stosunek ten jest 
najm niejszy, najbliższy jednostki jedynie  pomiędzy 7 — 8 mie­
siącem życia płodowego i zmienia się w mniejszym stopniu d !a 
starszych płodów, n a t o m i a s 1 z w i ę k s z a  s i ę  z n a c z n i e 
d l a  ]) l o d ó w  m ł o d s z y c h .  W  piątym miesiącu życia pło­
dowego y& wynosi w/g Czuproirn 140— lo(), w czwartym  y< — 
200—800 i w pierszych miesiącach ciąży wynosi 6 płodów męskich 
na 1 żeński . Pf<mndler  omawia w sposób bardzo głęboki piś 
miennictwo dotyczące tego zagadnienia i nietylko skłania się do 
wywodów (■zuj)r<rwa} ale na mocy obliczeń m atematycznych, k tó ­
rych tu nii* przytaczani, dochodzi do przekonania, że Yo wyno>i 
140,2 t. zn. że na 1000 zapłodnień ginekospermiam i przypada 
1-162 androspcrrniarni. Przy takim uwzględnieniu praw dopodob­
nego liczbowego stosunku pomiędzy płodami rnożna obliczyć 
ilościowo odsetek płodów każdej pici, które um ierają  w danym  
miesiącu życia płodowego. Wychodząc zatem z założenia tysiąca 
płodów żeńskich i 1462 męskich, nakreśla Pfaundler  umieralność 
w życiu płodowym, okołoporodowym (2 miesiące przed i 2 po 
urodzeniu) i wreszcie pozaplodowyin. Z jak  olbrzymią umieralno­
ścią płodów m am y tu ta j  do czynienia, wykazuje następujące obli­
czeń ii* Pffiit n filera:
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T A B L I C A  XIX.
U m ie r a ln o ś ć  p ło d ó w  i d z ie c i  w c i ą g u  1 r o k u  ż y c i a  p o d ł u g  P f a u n d l e r a .

Liczba % za­
p łod n ień

Liczba sam oistn ych  poronień w N iem ­
czech  rocznie  ...................................... 280,000 13,9

Poronienia sz tuczne  (przec iętnie) 700,000 34,8
Płody martwo urodzone . HO,000 1,5
Zgony wkrótce  po urodzeniu . 30,000 1,5
Zgony n iem ow ląt  . 60,000 3,0
Zatem zgony przed w czesn e 1,100,000 54,7
Liczba dzieci p o zo sta ły ch  przy życiu 910,000 45,3
Zatem zapłodn ień  rocznie . 2.010,000 100,0
Z tego żyje  w  VII m ies iącu  ciąży  . 1,030,000 51,3

żyje w czas ie  porodu 1,000,000 49,8
żyje  poza okresem  noworodka 970,000 48,3
żyje po 1-szym roku życia 910.000 45,0

T a 1)1 i ca wykazu jo, żo ś in i o r  ć p r  z o cl w c z o s n a j o s t  
e z ę 8 t  s z a  n i ż  u r o d z o n  i o ż y w o g o d z i o o k a, I u b
ś m i e r ć  w w i o k u n i e m o w l ę c y m .  P f  mm filer słusznie 
podkreśla, żo śmiertelność od chorób najgroźniejszych jak  gruźli­
ca, rak, choroby zakaźne, jest drobnostką wobec straszliwego 
mordu, jaki na tu ra  uskutecznia w łonie matki. Następujące k rzy­
we l^ faund lem  w sposób niezmiernie p rze jrzysty  odźwierciadlają 
te stosunki: (p. ryc. 12).

Krzywi1 to wykazują co następuje:
1) umieralność płodów żeńskich wynosi w pierwszym okre­

sie przedporodowym  w przybliżeniu tyle. co w drugim  półroczu 
po urodzeniu, a mianowicie 8 — 9 na 1000,

2) zupełnie odmiennie zachowuje się pleć męska Na począt­
ku życia płodowego umieralność jej wynosi znacznie więcej, po­
czerń krzywa stromo opada, tak, że w drugim  okresie życia pło­
dowego wynosi mniej więcej tyle, ile umieralność płodów żeń­
skich,

.3) nakrótko przed, w czasie i po porodził', a zatem w okre­
sie, który  Pfaitndler  nazywa okołoporodowym (perinatalnym ) 
umieralność obu płci podnosi się, jest jednakże większa u płci 
męskiej niż żeńskiej,
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4) dalej w ystępuje  powolne opadanie umieralności i zbliże­
nie się obydwu krzywych,

5) a zatem dla płci żeńskiej poza okresem okołoporodowym 
widzim y powolny spadek umieralności.

Ryc. 12. M iesiące  p łodowe.  M iesiące pozap łod ow e.
Um ieralność  w  poszczegó lnych  m ies iącach  życia,  obliczona każdego m ies iąca  
na 1000 osobników  m ęskich  (liu ia  c iągła) żeń sk ich  (l in ia  przerywana,  krzyw e  
dolne, sk a la  po str. lewej) .  S tosun ek  płci wśród zm arłych ,  (wartośc i  b ezw zg lęd n e ,  

krzywa górna, skala  po prawej stronie).  (Podług Pfaundlera).

6) dla pici męskiej widzimy pozatem ów gw ałtow ny spadek 
od początku życia płodowego, a zatem od momentu, k tó ry  powi­
nien być uważany, jako właściwy punkt s ta r tu  życiowego

W ydaje  się fantastycznym, że więcej niż połowa zygot ludz­
kich ginie. Pfnundler  podkreśla, że p rzynajm nie j w 85% przypadr-
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]\ów etiologia owych przedwczesnych zgonów pozostaje n iew yja­
śniona.

Przyczyny tej wielkiej umieralności hyly tłum aczom 'w  spo­
sób rozmaity. Dla życia poza płodowego liczono się na tura ln ie  z e tio­
logią z zewnątrzpochodną, dla życia płodowego próbowano tłum a­
czyć pewnymi różnicami w symbiozie pomiędzy m atką i płodem, 
jak  i czynnikami genotypowymi.

Tak np. Liid łke  i v. M e r ł z  twierdzą, że m atka  wytwarza z a czy n y  obronne  
p r z e c iw k o  hormonom płodów m ęskich .  Zwrócono jednak  uw agę,  że em brionalny  
g r u c zo ł  p łc iow y  w tym okresie  jeszcze  horm onów  nie  wydzie la .  B ie d l  i T h o m a s  
n adm ieniają ,  że horm ony nie  działają jako antygeny .  Nie wydaje  s ię  jednak ,  
m oim  zdaniem, słu szn y m , ażeby można było  pogląd na p e w n e  zaburzenia  w sy m ­
bioz ie  pom iędzy  matką i Dłodem ca łk o w ic ie  zarzucić  wbrew temu, co sądzi  
P fa u n d le r .  H ir s z fe ld  i H a lb eró w n a  stw ierdzil i  np., że surowica kob iet  b rzem ien­
n y c h .  zarówno jak i ludzi rakow atych ,  daje o dchy len ie  dopełn iacza  z wyciągam i  
z now otw orów . Autorzy uw ażają  za m ożliw e ,  że zachodzi  p ew n e  podobieństw o  
p o m ię d z y  tk a n k ą  płodu i raka, t łum aczące  i s tn ien ie  odczynów odpornościow ych  
w raku i c iąży. Podobną h ip otezę  na m ocy  badań odm iennych w yp ow ied zie l i  
F uchs i K o w a r z i k .  H ir s z f e ld  i Z b o r o w s k i  l iczyli  s ię  z m ożliwością ,  że płody  
o d m ien n o -g ru p o w e  są w pew n y ch  waim nkach narażone na działanie  izoprzeciw-  
c ia ł .  Podaję 2 tablice: jedną og ło szo ną  przez H ir s z f e ld a  w pierw szym  w ydaniu  
m onografi i  „K onstitutionsserologie" w  r. 1928, oraz m ater ia ł  w ię k sz y  tego auto­
ra, og ło szo ny  w roku 1933, który nie w y k a z y w a ł  różnic  u p łodów jedno i rów-  
nogrup ow ych.

T A B L I C A  XX.
G ru p y  d z ie c i  w  c ią ż a c h  Je d n o  1 o d m ie n n o -g ru p o w y c h  p o d łu g  L. H irsz fe ld a .

G rupy rodziców  
Ojciec Matka

1910 — 1927 1928 — 1933

0  |

i 
1 

: N e c i 

O 1 A
0 A 40,1 ! 59,0 44,7 54,9
A 0 49,0 51,0 44 9 54,8

Ogółem dzieci 473 1136

Jednak nie  na leży  ca łk o w ic ie  odrzucać interpretacji  w ysun ię tej  i przez  
H ir s z fe ld a  i Z b o ro w sk ie g o ,  pon iew aż  m ater ia ł  ich dotyczy  o so b n ik ó w  pozosta­
ły c h  przy życiu, a nie poronień w p ierw szych  m ies iącach  życia.  Być może otrzy­
m a l ib y śm y  różnice  w yja śn ia ją ce  przynajm niej czę ść  poronień o nieznanej e t io ­
logii .  G ro sse r  l iczy  s ię  z m oż liw ością ,  że horm ony  m atczyne  popierają niejako  
osob n ik i  płci  żeńskiej ,  czym t łu m a c zy ła b y  się  ich w ię k sz a  szausa  życiowa.  Na­
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l e ż y  też l iczyć  się  z w p ły w em  pew n y ch  w tórnych  cech p łc io w y ch ,  drobnych  
różnic  w  m etabolizm ie  etc. ,  w arunkujących  ow ą  z w ięk sz o n ą  um iera lność  p łodów  
m ęskich .

W szystkie te tłumaczenia jednak nie o tw ierają  tak szerokich 
horyzontów biologicznych, jak  hipoteza wysunięta w roku 1922 
przez Lenza,  mianowicie, że i s t n i e  j ą u t a j o n e  u s t ę p u j ą- 
c o g e n y e li o r o b o w e w c li r o ni o z o m i o X. W iadomym 
jest na przykładzie* hemofilii, dlaczego chorują  przedewszyst- 
kiem chłopcy: ustępujący  gen chorobowy, umiejscowiony w cliro- 
mozomie X dziewcząt, które posiadają  drugi X, zostaje zadom i- 
nowany przez gen zdrowy. Przyczyna większej umieralności pl>- 
dów męskich byłaby zatem identyczna z umieralnością z powodu 
hem ofilii1). Olbrzymia umieralność płodów przede wszystkim mę­
skich byłaby, jak  podkreśla Pfanndler ,  zabiegiem eugeniczno-ste- 
rylizacyjnym  o wprost niebywałym zasięgu, obejm ującym  około 
50%. populacji. Podobne tępienie cech patologicznych odbywało­
by się w sposób nietylko niezmiernie hum anitarny , ab* zarówno 
biologicznie jak  i socjologiczni* rozumny, ponieważ tępionoby 
osobniki chore i niedostosowani* do życia przed rozpoczęciem ich 
życia. Podobna selekcja, biologiczna, tak samo zresztą, jak  i usta­
wy sterylizacyjne, nie mogłaby usunąć całkowicie gonów choro­
bowych, gdyż mogłyby się one ukryć jako ustępujące u dziew­
cząt. Pfanndler  zadaje sobie nawet pytanie, czy owa nadp roduk ­
cja płodów męskich, wynosząca 6 : 1, nie jest właśnie kom pensatą 
ich zwiększonej umieralności. Pfannd ler  naogó’ przychylnie usto­
sunkowuje się do hipotezy Lenza , mimo, że zdaje sobie spraw ę 
z pewnych trudności rozumowania. T ak  np. podług TF. i A. Lan-  
daaerów podobnie większa umieralność osobników męskich ma 
miejsce i u ptaków, mimo że tam właśnie samcy odznaczają się 
parzystą  liczbą chromozomów. Badania  te w ym agają  potwierdze­
nia na większym materiale. Wreszcie Pfanndler  wysuw a hipote­
zę, że pewne czynniki patologiczne lub 1 eta.Im* zna jdu ją  się w cliro-

') Znane są  przypadki t. zw. n a w y k o w e g o  poronien ia  p ło d ó w  m ęskich  
D z iew c z ę ta  zostają  donoszone ,  rodzą się żywe,  natom iast  każdy płód m ęski zo­
s ta je  roniony. Taki p r zy p a d ek  opisał  Lehmann: 6 zdrowych donoszonych  dz iew ­
cząt,  na to m ia st  4 poranienia  płodów m ęsk ich .  S p ostrzeżen ia  te w znacznej m ie­
rze podtrzym ują tenzę  Lenza. (C ytow ane  w /g  Halbana — Seitza).
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mozomach autozomalnycli, są jednak  ograniczone do płci i być 
może w zależności od płci m ają  odmienną wyrazistość lub prze­
bój o wość.

Omówiłam nieco dokładniej zagadnienie odmiennej umieral­
ności płci męskiej i żeńskiej, mimo, że w rozpa tryw anym  przeze 
mnie okresie życia chodziło o etiologię odmienną, a nie o choroby 
zakaźne. W idzim y jednak, jak  głęboko genetyka współczesna jes t 
w stanie oświetlać te zagadnienia. Zastanów m y się obecnie, czy 
i w stosunku do zarazków chorobotwórczych nie spostrzeżemy 
różnic, czy to w stosunku do płci, czy też do innych cech, których 
dziedziczenie jes t  również dobrze znane, jak  np g rup  serologicz­
nych i posta ra jm y się o trzym any m ateria ł rozpatrzeć również 
z p u nk tu  widzenia genetyki.

R O Z D Z IA Ł  V III .
O od m ien n ej  w raż liw ośc i obu płci na choroby zak aźn e .

Zagadnienie w spom niane w tytule musi być uważane nie­
jako za wprowadzenie do analizy konsty tucyjnej chorób zakaź­
nych. W iem y bowiem, jak  nierównomiernie poszczególne chorony

>

R yc.  13. Z achorow alność  p /g  p łc i  na ostre choroby zakaźne  osob ników  pon i­
żej lat  15 w Norwegii  w la tach  1913 — 1919. Z achorowalność  d z iew cząt  =  100 

(w/g Schiffa.  Person und Infekt).
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a taku ją  przedstawiciel1!! obu pici. S tw ierdzam y różnice zarówno 
w zapadalności jak  i w śmiertelności na poszczególne choroby za ­
kaźne. Podczas gdy sta tystyka  śmiertelności opierać się może na 
dość wielkim materiale, s ta tystyka  zapadalności m usiałaby się 
ograniczyć jedynie do chorób podlegających obowiązkowemu zgło­
szeniu. W  pracy  swojej „Person und In te k t4, S c ln f f  ogłosił b a r ­
dzo bogatą statystykę, opierając się głównie1 na danych norw e­
skich, gdzie1 e>d przeszło 100 lat wprowadzono obowiązkowo zgło­
szenia i gdzie pe)ziom lekarzy je»st naogńł wysoki. Nie1 me)gę po­
dawać szczeblow ych danych i zaelowolnię się dlatego kilkoma ry- 
cinami.

W pracy Sch i f fa  podane są liczby abse)Iutne. Bonell  w kli­
nice1 Pfa i ind lem  przeliczył różnice stwierdzone prze1/  S c h i f f a , 
uwzględniając przytean błąd prawdopodobny. Następująca tabl 
e*a e)dzwiei,ciadla stosunek płci w e)strvch chore)bach zakaźnych 
z uwzględniemiemi błędu ])rawdoj)oełe)bnego.

T A B L 1 C  A XXI.
Z a p a d a ln o ść  p o d łu g  p ic i i w ie k u  p o d łu g  R o n e lla .

W d ziec iństw ie  zakażeń: j
androtropowych ginekotropow ycl i |

C h o r o b a w i e k w i e k C h o r o b a  1
poniżej p ow yżej poniżej pow yżej |

15 lat 15 lat 15 lat 15 lat |
Vk pi l i •;k

Seps is 127 ±  12 196 ±  9 82 4- 4 79 1 1 erys ip e las  I
m en in g it is  epide- 83 +  2 94 4 3 ruheola J

1 mica 122 +  13 197 ±  27 88 -- 1 75 4- 2 scar lat ina  j
1 po l io in yel i t is 116 f  8 165 +  16 90 4- 1 129 4- 3 morbill i  1

parotit is  epid. 115 +  3 294 +  6 91 4- 1 106 ±  5 per tuss is  1
pneum onia 115 ±  1 151 +  i 93 +  1 144 4- 6 varicel la  j

pleuritis 93 ±  1 84 4- 2 di(>hteria J
dy sen ter ia 109 r  9 104 +  10 94 +  3 102 ±  2 po lyarthr it is  |
gastroenter it is 108 ±  1 157 ±  1 rheurnatica |

96 4 1 152 +• 1 in f luenza  j
95 ±  5 97 ±  3 ty p h u s  abdomi- |

1 nalis  f

Ju ż  tu ta j spostrze1gam y z jawisko, że odróżnianie zakażeń
andro i ginekotropowych (GkroMaiuaPfaundJera)  je‘st nieraz od- 
rniemm1 dla poszczególnych kategorii wie*ku. Jed n ak  w niektórych

www.dlibra.wum.edu.pl



— 487 —

schorzeniach przewaga zachorowań wśrórl chłopców utrzym uje  
się czasem naw et w wieku powyżej ló - tu  Jat. Dotyczy to przede 
wszystkim schorzeń, pomieszczonycli po lewej stronie tablicy, a za­
tem pneumonii. enteritis, sepsis, m eningitis  epidemica i t. p. 
W  innycli przypadkach, jak  w wietrznej ospie, influenzie, w odrze 
i w krztuścu pierwotna ginekotropia przechodzi w androtropię. 
Jedyn ie  w błonicy i w płonicy ginekotropia zwiększa się z wie­
kiem. PfdtiHfiler i Bonell  na mocy swoich doświadczeń klinicz­
nych, dotyczących zachorowania lekarzy i pielęgniarek, nie uw a­
żają, by to zwiększenie ginekotropii było związane z większą 
ekspozycją pici żeńskiej. W  m onachijskiej klinice pediatrycznej 
bowiem pielęgniarki i zakonnice na oddziałach ploniczym i bło­
niczym zazwyczaj nie chorują, a lekarze praw ie wszyscy chorują 
niezależnie od togo, czy przebyli te choroby w dzieciństwu*, czy 
nie. Dla tych powodów okazało się niezbędnym rozbicie zapadal­
ności według płci na mniejsze kategorie wieku. Bonell  wyko­
rzystał liczby Bazylei, Berlina i Wiednia, podane przez Prinzinga  
i zreasumował je  w następującej tablicy:

t a b l i c a  XXII.
Z a c h o ro w a ln o ść  w  g  p ic i w o s try c h  c h o ro b a c h  z a k a ź n y c h  p o d łu g  B o n e lla  n a  z a s a d z ie  

d a n y c h  B a z y le i  1875 — 1919, W ie d n ia  1887 — 1890, B e r l in a  1905 — 1914.

W iek  |  0 — 1
1

1 — 2 2 — 5
'

5 — 10 1 0 -  15 poniżej  
15 lat

powyżej  
15 lat

Błonica  j 126,1 115,1 103.2 88,2 78,6 100,6 57,3
j

P ło n ica  i  119,5
10«,2 

106.5 ; 105,9 86,1 84,3 93,3 80,9

Odra I  100,2
106,1 

101.0 97,6 98,0 79,5 98,1 92,9
i

Krztusiec; 85,9
98,5 

79,9 | 80,2 80,2 51,0 80,7 67,8 |

i
89,1

1

Wreszcie Bonell  przeliczył również austriacki m ateriał Pel-  
lera. Następująca tablica, odzwierciadla zapadalność płci podług 
mniejszych okresów wieku dla większości chorób zakaźnych 
wieku dziecięcego, (p. Tabl. X X I I I ) .
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W potwierdzeniu S c h t f f a , /V //rru  i innych tablica wykazu­
je, że Yk (stosunek pici) opada dla wszystkich chorob zakaźnych 
bez wyjątku od pierwszego roku życia do 2 — ó, a dla wielu nawet 
do 10 — ló. Dopiero powyżej 20-go roku Yk wzrasta dla wie­
lu schorzeń. Ale i tu ta j  spostrzegam y zjawisko znam*, że np. 
krztusiec i róża są chorobami wybitnie ginekot ropowymi

Nii* można wytłumaczyć tych zjawisk odmienną budo­
wą anatomiczną, i»‘dvż różnice dotyczą wieku tak weze>neyo, 
że o różnicach anatomicznych w budowie niektórych narządów, 
np. krtani niema mowy. I słusznie podkreśla że w ytłu ­
maczenie dla poszczególnych chorób będzie jedynie  możliwi*, jeże­
li będziemy i>o się doszukiwali z ogólnego punktu  widzenia.

Dodałam dotychczas materiał badaczy niemieckich. Wobec 
waifi te<>o zagadnienia zajęłam się nim. i przeliczyłam istniejący 
m ateria ł .statystyczny polski. Korzystałam z dwu źródeł: z rocz­
n ika statystycznego m iasta W arszaw y dla stwierdzenia zgonów 
podluy ])łci i z m ateriału  Kliniki Pediatrycznej W arszawskiej dla 
s twierdzenia zachorowalności poszczególnych pici. Podaję 7 czyli 
liczbę zgonów 11 chłopców na 100 zyonów wśród dziewcząt. Wyma- 
ya to jednak  pewnej poprawki, ponieważ liczi.a chłopców jest więk­
sza niż liczba dziewcząt. Yk oznacza liczbę skorygowaną na tę 
samą liczbę chłopców, co dziewcząt. Dane z rocznika statystycz-

T Ą  B L I C A  X X IV .

Z gony  nu  c h o ro b y  z a k a ź n e  p o d łu g  p łc i w la ta c h  1924 — 1934 w  W a rsz a w ie .

i S c h o r z e n i a
L ic z b a  z g o n ó w

Y +  m
M ężczyźni K o b ie ty R a z e m

K r z tu s ie c . 481 574 1055 8 3 ,8 2 ,79

R ó ż a  . . . . 264 298 562 8 8 ,6 3.96

P ł o n ic a  . . . . 748 784 1532 95 ,4 2 ,48

B ło n ic a  . . . . 443 455 898 9 7 ,3 3 ,28

J D u r  b r z u s z n y 719 726 1445 99,0 2 ,6 i

G r y p a  . . . . 740 735 1475 100 ,9 2,61

I P ł a t o w e  z a p a l ,  p łu c 1216 1115 2331 109 ,0 2 ,14

J G r u ź l .  z a p a l ,  o p o n  m ó z g o w y c h . 1636 1449 3085 112 ,9 1,89

W a d y  w r o d z o n e  i w ą t ło ś ć 225 0 1740 ?9 9 0 129.3 1,78
Z a p a l ,  o p o n  m ó zg . 892 665 1557 134,1 i ,81

G r u ź l i c a  p łu c 10995 7788 18783 141,0 0,84

N a g m in n e  z a p a l  o p o n  m ó z ­ 1

g o w y c h 117 61 178 191,8 10,33
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nogo, niestety, nie obejm ują zgonów podług wieku i płci jedno­
cześni!*. Dlatego zmuszona jestem podać różnice te bez uwzględ­
nienia wieku. A zatem przy tym czynniku czytelnik musi się 
oprzeć na sta tystyce zagranicznej. Następująca tablica odzwier- 
ciadla moje obliczenia: (p. Tabl. X X IV ).

Tablica powyższa obejmuje przypadki zgonów. Dla obli­
czenia zapadalności opracowałam materiał kliniki pediatrycznej. 
Materiał ten z n a tu ry  rzeczy, jest mniejszy. Pomimo tego wystę­
pu ją  niezmiernie ciekawe różnice. Materiał mój obejmuje dzieci 
do lat 15-tu.

T A B L I C A  XXV.
Z a p a d a ln o ś ć  p g p ic i w  la ta c h  1921—1936 d z iec i do  l a t  15 -tu . 

(M a te r ja l  K lin ik i  P e d ia try c z n e j  U n iw e r s y te tu  .Jó z e fa  P i łs u d s k ie g o ) .

S c h o r z e n i e Chłop­
ców

Dziew ­
czą t K a zem Y Yk m

P ląsaw ica  . . . . 20 79 99 27,7 26,1 +  5,3
Róża . . . . . 8 16 24 50,0 j 47,1 ±14 ,4
Dur brzuszny . . . . 121 135 256 89,6 j 84,5 + 5,9
Choroba Heine-Medina 24 24 48 100,0 1 95,4 i 14 ,31
Ostry gośc iec  s ta w o w y 112 201 313 110,9 1 104,6 +  5,9
Ropne zapalen ie  opłucnej’ . 133 112 245 118.7 111,0 +  5,9
E piłepsia  . . . . 17 21 38 123,5 116.5 ±18 ,0
Odoskrzelowe zapalen ie  płuc 550 424 974 129,6 | 122,2 ±  3.6
Zapalenie  mózgu, guzy  mózgu 112 85 197 131,7 1 124,2 +  8,2
Colitis  tox ica  . . . . 105 74 179 141,8 133,7 ±  8,8

j K rupow e zapa len ie  płuc 166 105 271 158 0 149,0 +  7,1
I Nagm inne i ropne zapal. op. mózg. 180 i 117 306 161,5 156,1 ±  7.2
I Posocznica . . . . 65 ! 35 100 185,7 175,1 +13,6
| Zapalenie opon p o św in k o w e 43 14 57 307,1 289.7 +23.2 1

Zestawienie powyższe potwierdza całkowicie dane o odm ien­
nej andro lub ginekotropowości niektórych schorzeń. Okazuje 
się, że róża i krztusiec stanowią schorzenia wybitnie* ginekotropo- 
we, natom iast posocznica, zapalenie płuc, zapalenie opon wykazu­
ją znaczną nadwyżkę wśród chłopców. Bóżnice, które spostrze­
gałam w płonicy, durzę brzusznym i grypie, leżą w obrębie po­
trójnego błędu prawdopodobnego, nie muszą być zatem istotne. 
S ta tys tyka  natura ln ie  nie tłumaczy zjawiska. Nie wiemy zatem, 
w jakim stopniu chodzi o odmienną ekspozycję, a w jak im  o ce­
chy konstytucyjne. Dla krztuśca i róży będziemy się jednak  do-
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patryw ać czynnika konstytucyjnego, k tó ry  tym  bardziej uderza,, 
ponieważ posocznica wykazuje znaczną androtropowość. Zresztą, 
ażeby wykluczyć wpływ y zewnętrzne, obliczyłam przypadki t. 
zw. colitis toxica wśród niemowląt i okazało się, że m am y do 
czynienia z wybitną androtropowością. Xa 179 przypadków  było 
105 chłopców i 74 dziewcząt, czyli 7)8,0% u chhmeów i 41,4% 
dziewcząt, 7 141,8.

Nie jest zadaniem tej pracy omawianie wpływu pici na scho­
rzenia niezakaźne. Chciałabym jednak ,odsyłając po dokładniejsze 
dane do wyżej wspomnianych prac, Sc lu f  fet Pfmmrllera  i Bo-  
nella, uwzględnić jeszcze następujące liczby:

T A B L I C A  XXVI.

A u t o r S c h o r z e n i e Ili
błąd p ra w ­
dopodobny

Johannsen krzywic. . 128,1 ł- 1,8
Kurkin 135,9 ±  1,9
BHihdorn tężyczka 146,4
Moro-KolD egzem a 156,5
Bonell 132,3 i  19,3
Sticker gorączka sienna 143
Ibrabim zw ęż e n ie  odźwiern ika 389 -  47
Bonell M 365
Monrad 1J 270
Bonell gośc iec  s ta w o w y 79,4 ±  S,9
Abt i Struus askaridy 300
Brilnning
H irszfeldowa

o ksyury
w ą t ło ść  wrodzona i w a ­

70

dy rozwojow e 122.0 ±  9,8

Podałam  istniejący materiał statystyczny, ale bez wątpie­
n ia  klinika mogłaby się w znacznej mierze przyczynić do w y­
jaśn ien ia  zjawiska wrażliwości konstytucyjnej, gdyby podawała 
dokładnie4 obrazy kliniczne, które zatracają  się przy analizie s ta ­
ty styk i masowej. Zatem mimo że m ateriał poszczególnego bada­
cza zwykle nie jest dość duży, ażeby upoważniać do wniosków 
ostatecznych, chciałabym zacytować dane Kliniki dziecięcej 
w Dusseldorfie, opracowane przez Selmę Meyer.

Autorka podkreśla, że zarówno zapadalność, jak  i śmiertel­
ność wykazuje charakterystyczne  ustosunkowanie się do płci 
i potwierdza na m ateriale  kliniki analizę Schtfft t ,  według której
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schorzenia neurotropowe są częstsze 11 chłopców, dermotropowe 
u dziewcząt. A zatem, encephalitis, meningitis, poliomyelitis, sin- 
gultus opidemicus, pnenmonia, sepsis, parotitis  z powikłaniami 
nerwowymi spotyka się częściej u chłopców, podczas gdy  choro­
by wysypkowe i róża są częstsze u dziewcząt. Podług spostrzeżeń 
autorki wszelkie* toksyczne obławy choroby, związane z w rażli­
wością układu nerwowego: niepokój, s tany  pobudzenia, apatia , 
u tra ta  przytomności, osłabienie układu krążenia aż do zapaści, 
drgawki i t. p. i to niezależnie od rodzaju choroby spotyka  
częściej u chłopców. Błonica krtani występuje  częściej u chłop­
ców, błonica gardzieli u dziewcząt.

W idzimy zatem dwie cechy: z jednej strony zwiększoną za ­
padalność. i wrażliwość chłopców na szereg chorób zakaźnych, 
z drugiej strony  pewno wzrastanie  odporności chłopców wraz 
z wiekiem, wyrażające się w zmniejszeniu wskaźnika płci y . .Jak 
te zjawiska wytłumaczyć? W spomniałam już, że odmienna ekspo­
zycja może odgrywać rolę w wieku starszym, ab* dla niemowląt 
i noworodków, dla dzieci małych musimy się doszukiwać innego 
tłumaczenia. Opierając się na danych genetyki, S c / u f f  wysunął 
koncepcję identyczną z hipotezą Lenza,  mianowicie, że własności, 
w arunkujące  większą zapadalność, chłopców, związane są z gena­
mi ustępującymi, umiejscowionymi w chromozomu* X. T am  zaś, 
gdzie chodzi o większą wrażliwość dziewcząt, można przyjąć, że 
geny w arunkujące  wrażliwość są dominujące', .leżeli bowiem 
gen dominujący jest umiejscowiony w chromozomie* X, wówczas 
elana cecha, będzie częściej występowała u dziewcząt, ponieważ 
wystąpienie cech u chłopców jest związani* z jednym  chromozo­
mem, a u dziewcząt z obydwoma. Cecha recesywna ujawni się 
u chłopców, posiadających jeden chromozon X, u dziewcząt na­
tomiast, jedynie wówczas, jeżeli znajduje  się ona w obu cliromozo- 
machX. A zatem, dla cech ustępujących prawdopodobieństwo po­
jawienia się u dziewcząt jest tym rzadsze, im rzadsza jest dana 
cecha wogóle, ponieważ dla cech rozpowszechnionych należy 
często oczekiwać genów patologicznych w obu chromozomach X. 
innym i słowy różnice w zapadalności na choroby, zaleznc od g e ­
nów recesywnych, umiejseowych w X chromozomie, będą tym 
większe, im rzadszą jest dana cecha. Różnice te są stosunkowa)
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niewielkie* dla płonicy, i błonicy, ponieważ zapadalność na nie 
jest 7’ozpowszecliniona. S c h i f f  dlatego zwraca uwagę;, że np. scho­
rzenia tak rzadkie, jak  czkawka epidemiczna, wykazuje' 7 bardzo 
wysokie', ce> pe)twierelza. doświadcze*nie‘. J a k  wielzimy zatem, gene*- 
tyka wspólcze*sna barelze) cie‘kawie‘ e>świe'tla większą zapaelalność 
chłerpców. Niestety, trudne) je'st przyjąć te> tłumae*,zenie za pewnik, 
nie' posiaelając danych doświaelczalnycb. Pe)iiie*waż sposób elzie- 
dziczenia wrażliwośe*i na niektóre* cherroby zakaźne* u zwierząt 
je*st w pe‘wne*j mi(‘rzei wyświetle>ny, e)twiera tu sie,* welzie*czne pole 
dla stwierdzenia umiełjscowie*nia genu odporne>ście)wege>.

Co je*elnak ])e)winniśmv re)zumie*ć poel gemom wrażliwości? 
Xieste*ty, na to pytanie* genetyka nigdy nie* e>dpowie, je*żeli nie 
be;dzie mogła sie* e)])rze*ć na elokladne*j analizie* erelperrimściowej- 
i klinicznej. Pfaunrflrr  zwraca uwagę* na nie*prawde)poele)bień- 
stwo, aże*by ge*nv wrażliwerści na zupednie* e)dmie*nne edmroby za­
kaźne* miały być wszystkie* umie*jscowie)ne* w tym samym cbromo- 
zomie*. Zdaje* mi sie; je*elnak, że* poele)bna in terpretacja  była e>bca 
S c h i f f  owi. Wspemiina e>n berwie m, że* e-blopcy nae)gół wykazują 
większą (*l 1 wie*jność układu ne*rwowe*go. poelczas kie*dy schorze*- 
riia derinotropence* wykazują większą gine*ke)tropowe)ść. Jakże  
ci«*kawym np. je*st spe)str,ze*żeinie*, że* zakaże*nia paciorkowcerwo 
ergólne spotykają  sie; eze;śeie*j u e*lde)])ców, róża natemriast u dziew­
cząt. W idzimy zateun, że* ełzieelziczy sie; wrażliwerść pewnege) ukła­
du na sze*re*g sclmrzem, a nictylko usjjoserbienie* do pewne*ge) erkre- 
ślemego schorzenia.

ROZDZIAŁ IX.

D otychczasow e próby um iejscowienia genów  
odpornościowych u człow ieka.

Podałam umyślnie* próby umiejscowienia, gemów wrażli­
wości w cliremierzomie* X ze* wzgle;elu na to, że* analiza gemertypowa 
jest. najłatwiejsza elo prze*prowaelze*nia w związku z tym edironm- 
zeunern. Histerrycznie* je*ełnak 1 >ie>rąc, ])ie*rwsz<* próby umiejscowie­
nia genów e)dpe)rne)śe*ie)wycb w edironmzomach czh)\vie»ka były c*zy- 
nione |)rze*z badaczy perlskie-h ( liroknuiH i Hirszfeldowie)-  J a k  
wiadomo, je*dnym z pienwszyedi jrrzykłaelów zastersowania prawa
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Mendla  <lo człowieka było dziedziczenie g rup  krwi, wykryte  przez 
Dnm/enta  i Hirszfelda  w r. 1910-ym.

Na bardzo szeroką skalę przeprowadzono badania wy­
kazały, że cechy grupowo dziedziczą się jako allelomorfy wie­
lorakie. Istn ieją  zatem ohromozomy, w których znajdują  się geny 
dla cech O, A i Ib Nazwijmy ohromozomy, w których się te cechy 
znajdują, chromozoinami grupowym i. Podobnie więc jak  ope­
ru jem y pojęciem ehromozomów X, tak samo możemy mówić o 
chromozomaoh grupowych. Zagadnienie, któreśmy rozpatrzyli 
przed chwilą, czy geny odpornościowe są zlokalizowane w eliro- 
mozomie X, możemy rozpatrzeć w stosunku do cech grupowych 
i zapytać, czy nie zna jdu ją  się one w chromozomie grupowym .

J a k  się przedstawia spraw a korelacji własności grupow ych 
z wrażliwością na choroby?

W rozdz. III podałam  m ater ia ł  nasz, który w sk a z y w a ł ,  źe w rażliw ość  na 
błonicę  i p łon icę  nie jest  związana z taką lub inną grupą sero log iczną .  Ba­
dania, czy w rażliwość  na daną chorobę spotyka się  częśc ie j  w  obrębie  pew n y ch  
grup, by ły  robione przez późn ie jszych  badaczy  na dużą skalę .  Najlepiej  zba­
dany m ateriał podali  finnowie: S tre n g  i jego szko ła  z w y n ik iem  ca łk ow ic ie  
ujemnym. J edyn ie  kilku badaczy opisuje  z w ięk sz o n ą  w rażliw ość  w obrębie  
pew n ych  grup. Badania S t r a s z y ń s k ie g o  m og łyby  w sk a z a w a ć  na odporność  
grupy A na prurigo Hebrae, Ś w id r a  i K o h n a ,  D u ja rr ic  de  la K w iere 'a  
i K o sso w i ts ch a  na gruźlicę,  K osl inga ,  N o w a k a  i L e jm b a c h ó w n g  na w ię k ­
szość  wrażliwość  grupy A na błon icę .  Groleti  i K o s s o w i ts c h  podają  to 
sam o w stosunku do choroby Heine-Medina, J u n g en b łu t  s tw ierdza ,  że surow ice  
osobników  grupy B mocniej zobojętn iają  v irus choroby Heine-Medina. Jednak  
w szy s tk ie  te spostrzeżen ia  nie m ogą być  uogóln iane,  po n iew a ż  nie potwierdzają  
się  na m ateria le  pochodzącym  z inn ych  okolic.  Najpew niej chodzi o korelację  
przypadkową, związaną z pochodzeniem  ludności  o p e w n y m  sk ładzie  serolo­
g icznym  z p ew n y ch  środow isk .  S c h i f f  zwraca np. uw agę,  że przy krzyżow aniu  
s ię  ludności,  żyjącej na ograniczonym  terene  (Inzucht) zw ięk sza  s ię  liczba ho- 
niozygotów grupy O i dlatego u ludności w ie jsk ie j  sp o ty k a m y  nieraz więcej  
grupy O, niż u ludnośc i  miejskiej. Poniew aż u ludnośc i  m iejskiej  n iek tóre  cho­
roby sp o ty k a m y  częśc iej ,  m ożem y czasam i otrzym ać korelację  p ew n y ch  scho­
rzeń i grupy,  c zy s to  przypadk ow ą i n ieza leżną  od g łęb szy ch  przyczyn  k on sty ­
tucyjnych.

J a k  m oglibyśmy sobio wyobrazić pewien stosunek cech od­
pornościowych do jakiejkolwiek innej cechy konstytucyjnej?  Mo­
żemy mieć do czynienia z mechanizmami zupełnie* oeliniernymi
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dla rozmaitych chorób. N ajprostsze  objaśnienie korelacji byłoby, 
że chodzi o przypadkowe spotkanie dwóch cech. R asy  europejskiej 
są np. mniej wrażliwe na gruźlicę niż murzyni. Ponieważ ci
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ostatni w ykazują  większy odsetek-grupy B, o trzym alibyśm y w ten 
sposób, porów nyw ając zapadalność rasy  białej i czarnej na jednym  
terytorium, korelację czysto przypadkow ą. Można by przypuścić, 
że obecność pewnych składników chemicznych, charak te ryzu ją ­
cych taką czy inną grupę, w arunkuje  wrażliwość na pewne choro­
by. Jed n ak  m ateria ł doświadczalny tej tezy nie popiera, zaś fak ty  
przytoczone w roz. 111 wykazują  że odporność na błonicę i płoni­
cę spotyka się jednakowo często w obrębie wszystkicli grup. N asu ­
wa się jeszcze inna możliwość: mianowicie umiejscowienie genów 
w arunkujących odporność w cliromozomie grupowym . Podobne 
umiejscowienie bynajm niej nie oznacza, ażeby odporność miału 
się spotykać w obrębie jednej grupy, ponieważ geny O, A  i B 
zna jdu ją  się w tych samych chromozomach allelomorfnych. Dzię­
ki zjawisku „Crossing over‘‘ ewentualne geny odpornościowe, zna j­
dujące się w n]). pobliżu genu A  m iałyby możność przejścia na  
allelomorfne geny O, względnie B. Ponieważ m am y do czynienia 
z setkami pokoleń, takie przejście m usiałaby  mieć miejsce. Ażeby 
zatem stwierdzić, czy geny, w arunkujące  odporność błoniczą, zna j­
dują  się w chromozomach grupowych, należało zbadać p rzy n a j­
mniej dwa pokolenia na przynależność grupow ą i na odczyny 
skórne. W spólne dziedziczenie tych cecłi m o g ł o b y  przem a­
wiać za faktem sprzężenia. Zagadnienie to zostało po raz p ierw szy  
postawione i zbadano w r. 1924-ym przez H. i L. Hirsz fe ldów i I ł .  
Bro l  mana w stosunku do odczynu Schicka i przez H. iL. H i r s z ­
feldem) w r. 1928-vm w stosunku do odczynu Dicka. Ze względu na 
ogromną trudność otrzym ania m ateria łu  doświadczalnego podaję 
rodowody, w których rodzice* posiadali g ru p y  krw i odmienne 
i odmienną odczynowość na jad y  błoniczy i płoniczy.

Rodowody wskazują na to, że jeżeli jedno z r o d z i c ó w  
n a l e ż y  d o  p e w n e j  g r u p y  i w y k a z u j e  p o w i e n  o d- 
c z y n ,  t o  d z i e ci ,  k t ó r  o o d z i e d z i c z y ł y  d a n ą  g r  u - 
)) ę , z w y k l e  w y k a z  u j ą p o d o b n y  o d c z y n .  I! o d o w o- 
d y ]) o d a n e  z e s t  a w i a m w p o s t a c i  t a b l i c y :  (Tabl. 
XXVI I ) .

Tabl ica wykazuje, że w rodzinach A X Q wzgl. B X O d z i e ­
c i  n a l e ż ą c e  d o  g r u p y  A  i B, p o c h o d z ą c e  o d  
r o d z i c ó w A i B z o d c z y n e m  S c li i c k a d o d a  t-
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T A B I  I C A XXVII.
D z ie d z ic z e n ie  g ru p  k rw i i w ra U lw o ć c l n a  b ło n ic ę  1 p ło n ic ę  p o d łu g  B ro k m a n a

1 H. i L. H irsz fe ld ó w .

R o d z i c e
A lub B Schick - f  1 A lub B Schitk — 

0 Schitk — ! 0 Schick +

Odczyn Sch icka  u dzieci

A lub B Dick +  
0 Dick —

A lub B Dick — j  
0 Dick +  |

Grupy krwi dzieci
Odczyn Dicka u dzieci  \

+  — +  1 - + - +
_ |

A lub B 13 2 9 15 _ 3 3
O 1 4 6 1 5 0 6 1

Razem 14 4 8 20 20 6 9 4 I

czba rodzin 7 7 4

n i m ,  w y k a z u j ą  s t a l e  o d c z y n  d o d a t n i .  Dzieci 
g ru p y  O w tych rodzinach są wrażliwe lub odporne chociaż czę­
ściej odporne. Jeśli  w tych rodzinach rodzice A  lub B są odporni 
na jad  błoniczy (odczyn Schicka u jem ny), wówczas większość 
dzieci A  lub B jest odporna.

Doświadczenia w ykazują  więc, że w  obrębie wszystkich 
g rup  można napotkać osobniki z odczynem dodatnim  lub u je m ­
nym, że zatem cechy A i B jako takie nie są odpowiednikami ani 
wrażliwości, ani odpbrności. Ponieważ jednak  zdolność reago­
w ania  często związana jes t  z określoną g rupą  w dwóch pokole­
niach, to można przypuścić, że o d p o r n o ś ć  n a  b ł o n i c ę  
l u b  p ł o n i c ę  z a l e ż y  o d  z e s p o ł u  g e n ó w ,  z k t ó r y c h  
p r - z y n a j m n i e j  n i e k t ó r e  z n a j d u j ą  s i ę  w p o b l i ż u  
g e n u  d l a  c e c h y  A  l u b  B, a  z a t e m  w c h r o m o z o m i e  
g r u p o w y m .  W  tym  przypadku  dziedziczenie w myśl p raw a  
Morgana  byłoby sprzężone z dziedziczeniem grup. Czasami jed ­
nak zauważam y zjawisko odmienne, co możemy sobie w y tłum a­
czyć przez „Crossing over ‘.

B adania  nasze zostały potwierdzone w ciekawej pracy  Bu-  
baszewej  i Jakobi .  A utorzy badali przypadki płonicy około 30 go 
dnia  choroby, kontrolując jednocześnie odczyny Dicka i g rupy  
serologiczne. Podaję  tablicę, i lustru jącą te wyniki. (Tał)l. X X V I I I ) .

B adania  nad zapadalnością na płonicę w związku z grupą 
zostały również dokonane w Insty tucie  M edycyny Doświadczalnej 
w F rankfu rc ie  przez Fischera  i potwierdziły nasze spostrzeżenia.
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D z ie d z ic z e n ie  w ra ż liw o śc i  n a  p ło n ic ę  w  z w ią z k u  z g r u p ą  k rw i p g R u b a sz o w e j
i J a k o b ie g o

T A B L I C A  X X V III.

Odczyn Dicka u dzieci

Rodzice A lub B-|- 
Rodzice 0 -

Rodzice A lub B — 
Rodzice 0 - f

Rodzice  A -(- 
Rodzice B —

Rodzice A — 
Rodzice B -)-

+ — + — + — + —

Grupa dzieci: A lub B 2 2 — 2 4łA) _ _ 4(A)
J» U 0 — 2 3 1 — — — —

Liczba rodzin 5 2 2

A u to r  przeprowadził ankietę pomiędzy osobnikami, bada­
nym i w  instytucie na  przynależność grupową, czy przebyli w prze­
szłości płonicę. M ateriał au tora  składa się z f>2 rodzin i 240 osób, 
z tego w 14 rodzinach jeden z małżonków przebył płonicę, d rugi nie 
chorował. M ateria ł Fischera  przedstaw iam  w sposób nieco od­
m ienny od autora, a to dla umożliwienia porównania z wynikami 
o trzym anym i przez nas. Zestawiam rodziny, w któfych jeden 
z małżonków należał do g ru p y  O, drugi do A  lub II.

T A B L I C A  XXIX.
D z ie d z ic z e n ie  w ra ż liw o śc i  n a  p ło n ic ę  w  z w ią z k u  z g r u p ą  k rw i w  g  F is c h e ra .

Rodzice A lub B choro­
wali  na p ło n icę  

Rodzice 0  nie  chorowali

Rodzice A lnb B nie cho­
rowali na p łon icę  

Rodzice 0  chorowali
Dzieci na płonicę: ••horowały nie  chorow. chorow ały  | n ie  chorow.

G rupa krwi j  A lub B 3
1

2
1

!

11
dzieci \  0 1 4 8 3

Razem dzieci  
Razem rodzin

4 6

8
9 i 14 

11

Materiał ten z n a tu ry  rzeczy niewielki nie pozwala na wnio­
sk i  ostateczne, ale zarysowuje się widoczna tendencja do sprzęże­
nia. Np. w rodzinach, w których jedno z rodziców należy do g ru ­
p y  A  lub B i nie przebyło płonicy, drugie  zaś należało do g ru p y  O 
i wykazało w anamnezie płonicę, stw ierdzam y u dzieci: na  12 dzie­
ci A  lub B—11 nie przebyło płonicy, zaś na 11 dzieci g ru p y  O prze­
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było płonicę 8. W  rodzinach, w  których jedno z rodziców A  lub 
B chorowało na  płonicę, zaś drugie  należące do g ru p y  O nie cho­
rowało, widzimy tendencję raczej odwrotną. A u to r  zwraca ró w ­
nież uwagę w  myśl naszych poglądów na znaczenie serogenezy, 
na powstawanie odporności w wieku późniejszym.

A utor  m ateria ł swój dotyczący przypadków , w których j e ­
dno z rodziców chorowało na płonicę, u jm uje  w sposób nieco od­
mienny, k tóry  jednak  również i lus tru je  tendencję sprzężenia z gru . 
pą, a nawet częściowo, jak  sądzi au to r  z ehromozomem płciowym. 
N astępująca tablica i lus tru je  zachorowanie dzieci w tycli rodzi­
nach.

T A B L I C A  XXX.
D z ie d z ic z e n ie  n a  p ło n ic ę  w  z w ią z k u  z g r u p ą  k rw i i p łc ią  p o d łu g  F is c h e ra .

P
rz

eb
yl

i
p

ło
n

ic
ę

P
od

ej
rz

an
i 

o 
pr

ze
b

y­
tą 

pł
on

ic
ę

Ni
e 

pr
ze

­
by

li 
pł

on
ic

j

Su
m

a

Dzieci z grupą rodziciela ,  który  
p rzeb y ł  p łon icę

n
— 10 24

Dzieci p łc i rodziciela,  k tóry  prze­
b y ł  p ło n icę L l I

--- 1
i"" 11

5

Dzieci z grupą rodziciela ,  który nie  
przebył p łon icy

2 2 18

Dzieci p łc i  rodziciela, który  nie  
przebył p ło n ic y

1 --- L ± l 1

Dzieci z grupą obydwojga  rodzi­
ców (AB)

4 3 i

Z n a tu ry  rzeczy m ateria ł tego typu  nie może być m asowy, 
ale tym  ciekawsze są niektóre spostrzeżenia kazuistyczne. Np. 
w naszym materiale1 w rodzinie doktora W. Ojciec g ru p y  A  ma 
odczyn Schieka dodatni, m atka  g rupy  O ma odczyn ujem ny. O j ­
ciec należy do rodziny bardzo wrażliwej na błonicę, stracił z tego 
powodu dwoje rodzeństwa. T ro je  jego dzieci należy do g ru p y  A, 
a  zatem do g ru p y  ojca, jedno dw ukrotnie  zapadło na błonicę, 
u wszystkicli t ro jga  odczyn Schicka pozostał dodatni (brak 
odporności). Czasami dzieci należą do różnych g ru p  i ich odczy- 
nowość zwykle jest zgodna z odczynami rodziciela tej samej g ru ­
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py. Podobne spostrzeżenia o charakterze kazuistycznym  zostały 
podane i przez innych autorów. Zoelch np. poda je  następującą cie­
kaw ą rodzinę: dziewczynka zapada czterokrotnie na błonicę g a r­
dzieli i mimo to wykazuje  zawartość an ty toksyny  we krw i zaled­
wie 1/200 jednostki antytoksycznej. B ra t  je j  chorował dwa razy, 
wykazuje zawartość an ty toksyny  poniżej 1/100. M atka chorowahi 
w dzieciństwie dwukrotnie  na błonicę i zawiera an tytoksynę po­
niżej 1/40. Dwoje rodzeństwa m atki zmarło na błonicę. Kilkoro 
dzieci b ra ta  m atki chorowało kilkakrotnie  na błonicę, jedno z nich 
zmarło w 5 tym  roku życia. W  rodzinie ojca natom iast niem a 
żadnej specjalnej wrażliwości na  błonicę, surowica jego zawiera 
1/5 jednostki, m am y zatem do czynienia z rodziną m atki szcze­
gólnie wrażliw ą na  błonicę. Zoelch zbadał również g ru p y  w tej 
rodzinie i potwierdził nasze spostrzeżenia: ojciec należy do g ru p y  
A, m atka  do g ru p y  B. Obydwoje tak  wrażliwycli na błonicę dzie­
ci należy również do g ru p y  B.

Lejmbachówna  dokonała w szpitalu  K arola  i M arii cieka­
wych spostrzeżeń. Postaw iła  sobie za zagadnienie zbadać nietyle 
odczyn Schicka u dzieci, ile przebieg kliniczny i zachorowalność 
w związku z g rupą  krwi. Chodziło jej o to, czy odziedziczenie 
g ru p y  krwi rodzieiela nieodpornego na błonicę wpływa na zacho­
rowalność i przebieg choroby u dziecka, pozatem, czy istnieje 
związek pomiędzy g rupą  krw i a  zachorowalnością na błonicę i czy 
istnieje  w pływ  cech serologicznych na  przebieg cłioroby i na  lecze­
nie surowicą swoistą. W  celu wyświetlenia 1-go zagadnienia 
au to rk a  zbadała 20 rodzin, składających się z 40 rodziców i 44 
dzieci; byli to rodzice i rodzeństwo dzieci przebywających na  od­
dziale błoniczym w szpitalu. Okazało się, że istnieje pewien zwią­
zek w postaci i przebiegu błonicy n dzieci z g ru p ą  krw i rodzieiela 
z odczynem Schicka dodatnim  (wrażliwym), przytem  dzieci g ru ­
p y  A odznaczały się nieudolnością w  w ytw arzan iu  ciał odpor­
nościowych. Pozatem  okazało się, że nie było związku pomiędzy 
g rupam i krwi i zachorowalnością na anginę błoniczą. A utorka  
stw ierdziła  cięższy przebieg schorzenia u dzieci g ru p y  A  i A B 
oraz częstsze występowanie  porażeń w grupie  AB.

W szystkie te badania, z w yjątk iem  badań Roslinga,  któ­
rych nie podaję dokładnie, potwierdzają  tendencję sprzężenia
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wrażliwości na błonicę i płonicę z g rupą  krwi. Naogół .jodmik 
genetycy nie uważają, ażeby można było obecnie mówić o sp rzę­
żeniu z g rupą  u człowieka z taką  samą pewnością, jak  u  m u­
chy drosofila, gdzie m ateria ł doświadczalny obejmuje dziesiątki 
tysięcy przypadków. 'Rzeczywiście przy stosunkowo nielicznycłi 
rodzinach wymogi genetyki da ją  się niezmiernie rzadko realizo­
wać w poszczególnycłi rodowodach. Ze względów na częstość g rup
0  i A większość rodzin badanych zawiera te składniki. Nie bada- 
jąc kilku pokoleń, nie wiemy, czy g rupa  A  nie jest  lieterozygotą
1 nie zawiera zatem ukrytego elementu O. Gdy wszystkie 
dzieci w ykazują  odczyn Schicka dodatni lub należą do g ru p y  A  
lub B, nie możemy wykluczyć, że geny odporności lub grupowości 
znajdow ały się u rodziców w stanie homozygotycznym i zostały 
przekazane dzieciom niezależnie od sprzężenia. Dlatego też nale­
ży uważać dotychczas przez nas i przez innych zdobyty m ateria ł 
jedynie  za wskazujący na p r a w d o p o d o b i eń s t w o z ja ­
wiska sprzężenia i dążyć do rozbudowy togo zagadnienia, mimo 
że m ateriał ludzki będzie zawsze t rudny  do in terpre tac ji.  B ada­
niom naszym zarzucono to samo, co Pfaund ler  zarzucił łiipotezie 
S c h i f f a  o sprzężeniu niektórych genów odporności w chromozo- 
mie X, a mianowicie nieprawdopodobieństwo, ażeby dwie p rzy ­
padkowo zbadane cechy, jak  wrażliwość na błonicę i płonicę, zale­
żały od genów jednakowo umiejscowionych w chromozomie g ru ­
powym. Odpowiedzieć na to należy tymi sam ym i argum entam i, 
które przytoczyłam w obronie Sch i f fa :  odczyny skórne nie są 
cechami jednolitymi, ale zależą od kilku elementów, jak  w rażli­
wość tkanki, zdolność w ytw arzania  przeciwciał wogóle, danych 
przeciw jadów w szczególności i t. p. A  zatem już analiza odpor­
nościowa wykazuje, że m am y do czynienia z zespołem cech, z k tó­
rych każda ze swojej s trony  zależy najpew nie j od kilku genów. 
P odkreślany  też przez współczesną genetykę czynnik ś r  o d o- 
w i s k a g e n e t  y  p o w e g o ma tu ta j  zastosowanie, gdyż im 
więcej genów w arunku je  odczyn Schicka lub Dicka, tym  większe 
jes t prawdopodobieństwo, że jeden z nicli znajduje  się w chromo­
zomie grupowym . Ponieważ możemy odróżniać obecnie jeszcze 
i inne cechy grupowe niezależnie od O, A  i B, to rozbudowa tego 
kierunku wróży wielką przyszłość.
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RO ZD ZIA Ł X.

Różnice odpornościow e poszczególnych kategorii w ieku.

Przedmiotem rozpatryw ania  chorób zakaźnych z punktu  
widzenia konstytucyjnego są różnice wrażliwości w obrębie 
gatunków. Rozpatrzy łam  odmienną patologię ras, płci i g rup  se­
rologicznych. Wielkie różnice spostrzegam y w poszczegółnycli ka­
tegoriach wieku. Xa szereg schorzeń dziecko młode reagu je  mocniej 
niż osobniki starsze, na inne słabiej. W iadom ym  jest, że schorze­
nia. zakaźne wieku dziecięcego wywołane są przez zarazki rozsia­
ne: (patrz m onografia  w podręczniku pediatrii) .  .Jeżeli zatem 
wiek dziecięcy jes t  hardziej narażony na błonicę, płonicę, lub odrę, 
dzieje się to dlatego, że dziecko nieuodpornione zakaża się za­
razkiem rozsianym  i choruje, podczas gdy osobnik dorosły uod­
porn iony  uprzednio czynnie przez zakażenia w wieku dziecięcym, 
w ykazuje  odporność. A  zatem w zapadalności wieku dziecięcego 
m ielibyśmy do czynienia nietyle ze zwiększoną konstytucyjną 
wrażliwością dzieci, wiele pewną przypadkowością, związaną 
z charakterem  epidemii cywilizacyjnych. Czy tak  jest w rzeczy­
wistości? Rozpatrzmy niektóre dane.

Patium  opisał słynną epidemię na wyspacłi F a r ro e r  izolo­
wanych od świata zewnętrznego, w czasie której zachorowało na 
odrę 99% ludności. Pollack  podaje  epidemię odry na wyspach 
Fidżi, podczas której zachorowali wszyscy mieszkańcy (2,400) 
zginęło 21%. Dane zatem w stosunku do odry  przem aw iają  za 
ogólną wrażliwością ga tunku  człowieka, wskaźnik zapadalności 
je s t  tu ta j  95% (patrz tablica Nr. XV). Ale już w stosunku do płoni­
cy  nie m am y tej pewności. N astępująca tablica ilustru je  zapadal­
ność na płonicę na wyspacłi F a rroe r  w roku 1873, 58 lat po osta t­
niej epidemii (p. Talii. XXXI).

Tablica jest niezmiernie pouczająca. W śród  żyjącej w odo­
sobnieniu populacji wysp F arroe r  widzim y znacznie większy od­
setek zachorowań wśród dorosłych, niż w tej samej kategorii wie­
ku, lecz wśród populacji nieodosobnionej. J e s t  to dowód, że od­
porność osobników dorosłych związana jes t częściowo z zakaże­
n iam i w wieku młodym. Lecz nawet w tych populacjach odosob­
nionych zauważyć można wielkie różnice we wskaźniku zapadał-
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T A B L I C A  XXXI.
Z a p a d a ln o ść  n a  p ło n ic ę  n a  w y s p a c h  F f lr ro e r  w  r .  1873 p o d łu g  S c h lffa .

W i e k Liczba m ieszk a ńcó w Liczba zachorow ań  
na p ło n icę O dsetek  zach orow ań

0 1 17 8 47 159 ) 56
32 J

1 — 5 74 44 59
5 — 15 184 99 ■

15 — 20 68 42 62 I
20 — 40 299 40
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>
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ności osobników starych i młodych. G ra ją  tu  zatem również ro"ę 
i czynniki endogenne, związane z sam ym  faktem  s tarzenia  się 
ustro ju . Z pewnym  prawdopodobieństwem  możemy przypuszczać, 
że w początkacłi X I X  stulecia na wyspach F iirroer  zarazków 
krztuśca nie było, ponieważ os ta tn ia  epidemia miała miejsce 
przed 100 la ty  (w r. 1808). W  roku 1914 została zawleczona epi­
demia krztuśca  przez rybaka z Islandii , przyczem zapadalność 
wynosiła co następuje:

T A B L I C A  XXXII (p /g  Schiffa).
P rz y p a d k i z a c h o ro w a ń  1 zg o n ó w  n a  k r z tu ś c a  n a  w y s p a c h  F f ir ro e r  w  r . 1914—1016. 

L ic z b a  m ie sz k a ń c ó w  10,370.

W i e k
Razem

0 — 1 1 — 5 5 — 15 j 15 — 65 | 65

Liczba przypadków  
zgonów
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Tablica wykazuje eopraw da dość znaczną zapadalność osob­
ników dorosłych, jednak  dzieci chorują  częściej, niż dorośli, m i­
mo, że z jaw iska odporności czynnej najpew nie j nie m iały  miejsca.

Przytoczone fak ty  w ystarczają, ażeby stwierdzić, że n i e  z a- 
l e ż n i e  o d  c z y n n i k a  z a k a ż e ń  d z i e c i  i n a s t ę p u j ą ­
c y c h  u o d p o r n i e ń i s t n i e j ą  p e w n e  i s t o t n e  r ó ż ­
n i c e ,  u w a r u n k o w a n e  k o n s t y t u c y j n i e ,  z w i ą z a ­
ne z i m m u n o b i o 1 o g i ą  w i e k u  d z i e c i ę c e g o .  Na czym 
te różnice polegać m ogą! Jakie* jest ich podłoże dziedziczne! Nini
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spróbu ję  zanalizować w związku z tą  spraw7ą zagadnienie konsty­
tucji, m usim y zastanowić się, na czym polega różnica immunobiolo- 
giczna dziecka i człowieka dorosłego.

U strój młody i s ta ry  cechują przede wszystkim  wielkie róż­
nice chemiczne: zawartość wody wynosi u noworodka 90%, 
u osobników7 dorosłycli 60%, odczyny chemiczne śluzówki, ciśnie­
nie osmotyczne, wzajem ny stosunek białka, tłuszczu i soli jest 
odmienny, poszczególne narządy  funkcjonują  odmiennie: m e
można dziwić się, że będący w pełni działalności szpik kostny 
dziecka łatwiej podlega zapaleniu, podczas gdy  szpik kostny do­
rosłego jest odporniejszy. J e li ta  nowonarodzonych zwuerząt i ludzi 
łatw iej przepuszczają zarazki, niż jelita  dzieci s tarszych łub osób 
dorosłych. Można naprzykład  zakazić trypanozom am i per os> 
m yszy młode, podczas gdy u myszy dorosłych doświadczenie to 
przebiega ujemnie. Ciekawym jest, że już tu ta j  można stwierdzić 
różnice indywidualne. W  nieogłoszonej jeszcze p racy  zajęłyśm y 
się z Amze lówną  tym  zagadnieniem, czy można przez przyśpiesze­
nie rozwoju m yszy przez podawanie odnośnych hormonów 
zmienić przepuszczalność jelit na trypanozomy. Otóż bada­
n ia  nasze wykazały, różnice indywidualne: Na 50 zastrzyknię-
tycli młodych zwierząt zakażenie przyjęło się jedynie u 11. 
Badania  czy owa odmienna przepuszczalność jest cechą kon­
sty tucyjną, są w toku. A  zatem pierwszym  mechanizmem, k tó ry  
r  ó ż n i o s o b n i k i m ł o d e  o d  d o r  o s ł y c li j e s t  w- i ę k- 
s z a p r z e p u s z c z a l n o ś ć  j e l i t a .

Potężnym  czynnikiem obronnym jest fagocytoza. Czy jes t 
ona jednakowai w  rozmaitych kategoriach wieku? Obrazy zapale­
n ia  i odczyny leukocytarne nie były spostrzegane u płodu przed 
6-tym miesiącem życia. W  pierwszych okresacłi rozwojowycli od­
czyny płodu są raczej n a tu ry  tkankowej, fagocytoza odbywa się 
n a  miejscu w komórkach mezodermalnycli. Owe komórki miejsco­
we brzękną, zaokrąglają  się, oddzielają się od tkanki i spełniają  
funkcje żerne. Odczyny te pozostają naw et po wytworzeniu się 
krwuobiegu. Również w drugiej połowie życia płodow7ego fagocy­
toza w pierwszej linii jes t  związana z funkcją  histiocytową. Słaba 
fagocytoza pozostaje jeszcze przez dłuższy okres niemowdęctwai. 
Pod ług  Beckera  w us tro ju  s tarszym  stw ierdzam y miejscowe bu ja­
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nie komórek; brak togo jest praw ie zupełnie u zwierzęciu młode­
go, u którego komórki układu zostają wyrzucone do krwi. U stró j 
młody posiada zatem układ m agazynujący, regulujący szybko, 
ale nie potrafi  uruchomić miejscowego odczynu komórkowego. 
J e s t  to prym ityw ne oddziaływanie mało zróżniczkowanego układu. 
Przez wyrzucenie komórek bez odczynu miejscowego w ystępuje  
zawleczenie an lygenu  do krwiobiegu. Objaśnia  to skłonność 
młodocianego us tro ju  do procesów septycznyeli. W idzimy zatem 
w ustro ju  zamiast umiejscowienia antygenu w ognisku i zniszcze­
nia go na miejscu — zawleczenie na skutek funkcjonalnego uszko­
dzenia komórek do rozmaitych narządów i tkanek, a zamiast ob­
rony miejscowej — generalizację. Mówiąc o mechanizmach od­
porności, należy zwrócić uwagę na brak odczynowości tkanki i na 
anergię. Można to wykazać zarówno badając krwinki zwierząt m ło- 
dych za pomocą jadów  bemolizujących, jak  również porówny- 
wając wynik odczynów skórnych u noworodków i dzieci z zaw ar­
tością an ty toksyn  we krwi. Ju ż  Gróer i Kassoiui tz  zwrócili uw a­
gę na to, że noworodki często reagują  u jem nym  odczynem Schicka, 
mimo nieobecności przeciwjadów we krwi. Posiadam y bogaty 
i dokładnie opracow any materiał, przez Jakóbkiewiczową i Zajfl- 
lóumę. W yniki autorek są następujące:

T A B L I C A  XXXIII.
O d czy n  S c b lc k a  1 Ilo ść  a n ty to k s y n  n o rm a ln y c h  ( f iz jo lo g ic z n y c h )  

p g J a k ó b k ie w ic z o w e j .

W iek Odczyn Liczba jed n o s tek
W iek Odczyn Liczba jednostek

S ch icka < 0 , 0 3 0,03 > 0 , 0 3 Schicka < 0 . 0 3 0,03 |> 0 ,0 3

oj ^ 1>» o  V +  +  + 5 — — T~1 >* +  +  + 5O +  + 7 — — o s> +  + 4
CM + 4 — — C- « + 5 —  1

s s 30 14 73 s o c 14 — 12

Na 70 niemowląt badanych, wykazujących odczyn Schicka 
ujemny, jedynie  w 26 przypadkach można było wykazać obecność 
an ty toksyn  powyżej 0,03 jednostki. Spostrzeżenia te potwierdza­
ją  zatem ujęcie, wypowiedziane jeszcze przez Groem,  że p r z y ­
c z y n ą  u j e m n e g o  o d c z y n u  S c łi i c k a w w i e k u  
m ł o d y m  j e s t  a n e r g i a ,  względnie inne czynniki, wpły­
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w ające nad odczynowość tkanki. Skóra noworodka nietylko 
nie reaguje na jad y  drobnoustroju, ale wykazuje  zmniejszoną 
wrażliwość na wszelkie czynniki drażniące. (Friedberger).

Oprócz areaktywności odporność noworodka tłumaczy się 
przeciwciałami, otrzym anym i biernie od matki. Przeciwciała te 
można otrzymać poprzez łożysko, ale i poprzez młodziwo i mleko. 
Niezmiernie ciekawe badnia  Ehrl icha  nie wkraczają  w dziedzinę 
analizy konsty tucyjnej i dlatego, nie podaję ich, powołując się na 
prace: „Odporność ustro jów  młodvch‘‘ i na a r tykuł w pod­
ręczniku pediatrii  Prof. Jasińskiego.

Po kilku miesiącach życia pozapłodowego przeciwciała 
m atki znikają, a  jednocześnie niemowlę zaczyna reagować na sze­
reg jadów. W  tym  niebezpiecznym okresie niemowlę zatem może 
się nietylko zakazić, ale i zareagqwać chorobą, nie może jednak  
przeciwstawić zarazkom gotowych przeciwciał fizjologicznych. 
Ale czy może przeciwciała wytworzyć? Czy zdolne jest do w ytw o­
rzenia odporności czynnej?

Moll  dowiódł, że nowonarodzone króliki w y tw arzają  ciała od­
pornościowe* bardzo słabo. Friedberger i S immel  potwierdzili brak 
wrażliwości nowonarodzonych zwierząt w doświadczeniu an a f i ­
la ktycznym u świnek morskich, i p rzyp isu ją  to zjawisko nieudol­
ności w ytw arzania  przeciwciał. Do tych samych wyników doszli 
ifssinin, Szkarin  i inni. Przeciwnie Kreidel  i Mandel  wykazali 
zdolność w ytw arzan ia  hemolizyn u koźląt już w życiu płodowym. 
Jteymnn  znalazł, iż nowonarodzone koźlęta w y tw arzają  nieraz po 
urodzeniu ag lu tyn iny  przeciwko pałeczce okrężnicy i dwuchwyt- 
n i ki przeciwko krwinkom końskim i króliczym.

Franconi, Conea i Pastore  znaleźli, iż noworodki ludzkie 
niezdolne są do wytwarzania  przeciwciał, Bocchini  zaś twierdzi, 
przeciwnie, że zdolność tę posiadają  w  jednakow ym  stopniu, jak  
i dorośli. Podług Pibndean  uodpornianie  przeciw błonicy nie 
uda je  się w pierwszych 3 latach życia. Podług  Freunda  młode 
morskie świnki nie da ją  odczynu tuberkulinowego. Cahnet te  
twierdzi, że jes t  to tylko odporność miejscowa, gdyż reagują  ono 
na wstrzyknięcie tuberkuliny  do otrzewnej.

J.  Zey lavd  i E.  Płaseeka-Zeylnndowa  s tw iev " i, że odczyn 
Meinirkego  występuje* w 80% przypadków  g i r  y płuc u do­
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rosłych, a  tylko w 52% czynnej gruźlicy u dzieci. W  związku z tymi 
spostrzeżeniami au torzy  przeprowadzili ciekawe doświadczenia 
na 57 świnkach morskich starych i młodych, i stwierdzili zarówno 
pewne różnice w oddziaływaniu tkanek, jak  i wyraźne różnice w za­
wartości przeciwciał: u starycłi świnek odczyn dodatni w ypadł 
18 na 25, u  młodycłi -0 na 32 badanych. A utorzy  w nioskują  słusz­
nie, że różnice w w ytw arzaniu  przeciwciał gruźliczych zależą nie- 
tylko od okresu rozwojowego gruźlicy, lecz także od wieku osobni­
ka. Odpowiednikiem morfologicznym różnic serologicznych są do 
pewnego stopnia różnice w odczynie włóknistym  (włókien fuksy- 
nofilnych). U stró j dorosły w ytw arza  łatwiej przeciwciała i siln iej­
szy odczyn włóknisty, niż ustró j młody w równych w arunkach  za­
każenia gruźliczego, bo z wiekiem dojrzewania tkanka  mezenchy- 
malna, nabierając  zdolności zarówno oddziaływania tkanką  
włóknistą, jak  i w ytw arzania  przeciwciał.

Wobec tych rozbieżnych danych, wspólnie z Halberówną  
i Mayznerem  zajęliśmy się tym  zagadnieniem u dzieci. Z jednej 
s trony  uważaliśmy, że spraw a ta  powinna być rozstrzygnięta  nie 
na zwierzętach, lecz na ludziach. Z drugiej s trony  wiemy, że 
wszelkie poprzednie uodporniania  i zakażenia mogą ustró j uczu­
lić. Dlatego należało przeprowadzić te badania w środowisku 
zamkniętym i w j e d n a k  o w y c h w a r  u n k a e li e p i d e -  
m i c z n y  c h . Doświadczenia nasze zostały wykonane na 54 dzie­
ciach w sierocińcu w wieku od kilku tygodni do 5 lat, z których 30 
otrzymało podskórnie szczepionkę tyfusow ą trzykrotnie, każdo­
razowo i>o 125 milionów wzgl. 250 milionów, zależnie od wieku. 
Dzieci znosiły dawki dobrze. K rew  pobieraliśmy bezpośrednio przed 
uodpornieniem, jak  i po uodpornieniu  w odstępach 2, 4, 7 i 16 
tygodni po ostatnim  wstrzyknięciu. Piętnaścioro  dzieci uodpor­
niliśm y anatoksyną błoniczą, podając dwukrotnie  podskórnie po 
0,5 i 1 ccm w odstępach 2 tygodniowych. K rew  była zbadana 
bezpośrednio przed uodpornieniem i czterokrotnie po uodpornie­
niu, w odstępach po 3, 5, 8 i 12 tygodni.

Tablica XXXII wykazuje wyniki.
Tablica wykazuje, że z 20 niemowląt szczepionych tylko 3 

osiągnęło miano 1:400, podczas gdy  wszystkie dzieci starsze osiąg­
nęły to miano.
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T A B L I C A  XXXIV.
M ia n o  a g lu ty n u ją c e  su ro w ic y  d la  p r ą tk ó w  E b e r th a  u  d z ie c i  u o d p o rn io n y c h  

p g  H a lb e ró w n y , H ir s z fe ld o w e j 1 M a y z n e ra .

W i e k
M i a n o  a g l u t y n a c y j n e

1:50 | 1:100 1:200 j 1:100

Od 0 —  12 mies.  
„ 1 — 5 la t

— 2
1

15 ! 3
10

Dalszo badania  dotyczyły długotrwałości przeciwciał 
w  krwiobiegu. B adaliśm y dzieci w przeciągu 4 miesięcy i nasze 
doświadczenia wykazały, że dzieci młodsze często już po 4 mie­
siącach za tracają  przeciwciała. A  zatem aglu tyn iny  przeciwdu- 
rowe po jaw ia ją  się u noworodków w nasileniu mniejszym  i zni­
ka ją  wcześniej, aczkolwiek bodziec tak  silny, jak  choroba może 
nawet u niemowlęcia spowodować powstanie b. wysokiego m ia­
na aglutynacyjnego.

Zagadnienie uodporn ian ia  niemowląt przeciwko durowi 
brzusznemu g ra  stosunkowo mniejszą rolę, na tom iast sp raw a  
uodpornialności małych dzieci przeciwko błonicy gra  rolę pierwszo­
rzędną i to specjalnie w Polsce, gdzie szczepienia przeciwblonicze 
s ta ły  się obowiązkowe. Czy jest celowe uodpornianie  dzieci zupeł­
nie młodych?

Piśmiennictwo nie dawało na to odpowiedzi, prace były nie­
liczne i n iektórzy autorzy, jak  lUbadeau, Dumas,  i Zoeller 
kwestionowali wogóle wartość praktyczną uodporniania  dzieci 
do lat trzech. Doświadczenia wyżej wspomniane wykazały, że 
pesymizm tak  daleko posunięty jest nieuzasadniony, ale jedno­
cześnie należało podkreślić, że m ateriał dowodowy był zupełnie 
n iewystarczający. W  pracy  mojej ogłoszonej wspólnie z Mayzne-  
rem w roku 1929 pisaliśmy:

„Swoista zdolność w y tw arzan ia  c ia ł  o dp orn ośc iow ych  za leży  od wielu czyn­
n ik ó w ,  z których dojrzałość sero log iczna  (obecność  c ia ł  o d p o rn o śt io w y ch  nor­
m alnych) ,  jest  bodaj jednym  z najw ażn iejszych ,  choć  nie  jedynym . Działan ie  
bodźców  uruchamia p rzed w cześn ie  s i ły  odp orn ośc iow e  ustroju i w y zw a la  przed  
cza sem  potencjalne s i ły  odpornośc iow e.  D la tego  b y ło b y  błędem  p orów n yw ać  
w y n ik i  szczepień  ochronnych  w przedszkolach , do których uczęszczają  
dziec i  ze sfer pro letar iack ich ,  i w szko łach  p ryw atn ych .  Dla tych  w zględów  
n a sze  badania z o s ta ły  w y k o n a n e  w  zakładzie  za m k n ię ty m ,  którego środowisko
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i warunki ep idem io log iczne  są nam  znane. Badania bak ter io log iczn e  w y k a za ły  
9% nos ic ie lstw a.  P rzypadków  b łon icy  w ty m  czas ie  nie  było,  o d se tek  dz iec i  do­
datnich pod ług  S ch ick a  w yn os i ł  35$“.

W  takim  otoczeniu zostały wykonane badania  następujące: 
40 dzieci z odczynem Schicka dodatnim  w wieku od 6 m iesiąca 
do 6 lat otrzymało anatoksynę błoniczą. Z 23 dzieci w wieku od 
G mies. do 3 lat, uodporniło się 21, nie uodporniło się 2. Z 17 dzie­
ci w wieku od 3 do 5 lat uodporniło się 16, nie odporniło się 1. 
Dla kontroli obserwowaliśmy jednocześnie 19 dzieci z odczynem 
Schicka dodatnim bez uprzedniego uodpornienia, zaś 10-cioro 
uodporniliśm y mlekiem w celu zbadania w pływ u bodźców nie­
swoistych. W  99% u z y s k a l i ś m y  z a m i a n ę  o d c z y n u  
S c h i c k a  d o d a t n i e g o n a u j o m n y,  p r z y  u ż y c i u  
a n a  t  o k s y  n y. W  okresie badawczym z 10 dzieci uodpor­
nianych mlekiem, dwoje zmieniło swoje odczyny, z 19 dzieci nie- 
uodpornianyeh zupełnie — 7. A  zatem doświadczenie w ykazuje  
bez wątpienia dodatni wpływ uodporniania. Czy jednak  jest ono 
ilościowo wystarczające? Ja k ie  jes t  miano an ty toksyn  przeciw* 
błoniczych u dzieci małych i niemowląt? i na to py tan ie  posiada­
m y obecnie odpowiedź dzięki pracom, wykonanym  w  P aństw . 
Zakł. Higieny. Jakóbkiewiczowa  podaje w pracy  swej liczby n a ­
stępujące:

T A B L I C A  XXXV.
Z d o ln o ść  w y tw a r z a n ia  a n ty to k s y n  b ło n ic z y c h  w  z w ią z k u  z w ie k ie m , 

p g J a k ó b k ie w ic z o w e j .

W i e k A n ty to k sy n y  po ­
n iże j 1 je d n o stk i

A n ty to k sy n y  
1 — 5 jed n .

A n ty to k sy n y  po­
w yżej 5 je d n .

Liczba dzieci  
zbadan ych

2 — 6 mićs. 44 =  73 $ 14 =  23 $ 2 =  3,3$ 60
7 — 12 „ 29 =  67 $ 6 =  13,9$ 8 =  18,6$ 43
1 — 3 lat 51 =  58 $ 17 =  19 $ 20 =  22,7$ 88
3 — 5 „ 18 =  50 $ 7 =  11,6$ 35 =  58,3$ 60
5 -  7 „ 1 =  12,5$ 2 =  25 $ 3 =  62,5$ 8

A zatem dokładne określenie an ty toksyn  u 103 niemowląt 
i 156 dzieci s tarszych wykazało, że n i e  in o w 1 ę t a d o  6 m i e - 
s i ę c y w y t w a r z a j ą  o i a ł a o d p o m o ś c i  o w  e p o w y ­
ż e j  5 j e d n o s t e k j e d y n i e  w 3,3% p r z y  p a d k ó w,  z a  ś 
vr 7 3 % n i e  w y t w a r  z a j ą i c h w e a 1 e , 1 u b t e ż p o n i ż e j
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1 j e d n o s t k i. I) z i o c i o d 7 — 1 2 m i o s i ę c y w y  t w a r z a- 
j  ą  c i a 1 a o (1 p o r n o ś c i o  w e w 1 8 % p r z y p a d k ó w,  d z i e- 
e i  d o  3 r o k u  ż y c i a  w 2 3 % p r z y p a d k ó w .  P o w y ż e j  
3 r  o k u  ż y c i a w w i ę k s z o ś c i  p r z y  p a  d k o w w y t w a- 
r  z a n o s ą a n t y t o k s y n y,  z a ś  o d s o t e k d z i o c i, p r  o d u- 
k u j ą c y  o li w i ę c c j n i ż  1 j e d n o s t k ę, a z a t c m z d o l ­
n y c h  d o  w y s o k i e g o  s t o p n i a  o d p o r n o ś c i ,  w y ­
n o s i  7 0 .  Badania na odczyn Schicka dakóbkiewtczoiuej  
całkowicie potwierdziły badania moje z Mayznerem:  dzieci od 2 
do G miesięcy zachowały w 75% przypadków dodatni odczyn, od 
7 — 12 miesięcy dodatni odczyn zachował się w 53%, od 1 do 3 lat 
w 35%, opadając w wyższych kategoriach wieku do 8%.

Znajomość tych taktów jest niezbędna dla zrozumienia w y­
ników szczepień. W piśmiennictwie spotyka się często błąd, pole­
ga jący  na bezpośrednim porównaniu wyników szczepień u dzieci 
szczepionych i dzieci nieszczepionych, niezależnie od poszczegól­
nych kategorii wieku. Ponieważ naogól uodparnia się najwięcej 
dzieci w wieku szkolnym, zaś na płonicę i błonicę chorują dzieci 
w wieku przedszkolnym, ponieważ dzieci młodsze, jak  wspomnia­
no, uodporniają  się gorzej, to otrzym uje się liczby, nie oddające 
zupełnie wyników szczepień. Najwięcej szczegółową s ta tystykę  
i analizę zawierają prace Państwowego Zakładu H ig ieny  i W a r ­
szawskiego Tow arzystw a Medycyny Zapobiegawczej, wykonane 
przez L. Hirszfelda, E. Grzegorzewskiego, E. Grodzkiego, J .  Ja-  
kóbkiewiczową , M. Łąckiego i TT. Mazurka i M. Szeynmana.  Jeże­
li porównamy liczbę zachorowań u nieszczepionych i szczepionych 
na 1000 dzieci podług poszczególnych kategorii wieku, otrzymamy 
liczby następujące:

T A B L I C A  XXXVI.

P o ró w n a n ie  z a p a d a ln o ś c i  u  n ie s z c z e p io n y c h  i s z c z e p io n y c h  p rz e c iw k o  b ło n ic y , 
w e d łu g  o p ra c o w a n ia  k o m ite tu  sz c z e p ie ń  p rz e c iw b ło n ic z y c h  w  W a rsz a w ie .

Kok 0 — 2 2 — 5 5 — 7 7 — 10 10 — 15 0 — 15

1933 4,1 1,0 6,5 1.9 4,9
1934 5,7 1,4 3,0 7,0 3,2 5,1
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A za tom zachorowalność zmniejsza się pod wpWwem szcze­
pienia niejednolicie w różnych grupach wieku. Różnice najw ięk­
sze spostrzegam y między 7 — 10 rokiem życia, gdy zapadalność 
jes t  jeszcze duża, a zdolność do uodpornienia, znaczna. Pomiędzy 
10 — 17) rokiem życia różnice są mniejsze, najpraw dopodobniej 
dlatego, że zapadalność w tym wieku jest nieco zmniejszona, dzie­
ci zaś, które mimo serogenezy na zakażenia są jeszcze wrażliwe, 
należą do typu dziwi o konstytucjonalnie  wielkiej wrażliwości 
na błonicę. M ateriał autorów dotyczący niemowląt jest zbyt m ały  
dla wyciągnięcia wniosków, badania są w toku.

Czy należy zatem uodporniać dzieci poniżej G miesięcy ży­
cia? Odpowiedź może być jedynie  dana po przeprowadzeniu ba­
dań  specjalnych, które pow inny wykazać, czy wobec stosunkowo 
małego powinowactwa tkanki noworodka do toksyny w ym aga­
nia V30 jednostki antytoksycznej nie są zbyt wygórowne. Roz­
porządzenie z dn. 30 marca 1930 r. I)z. Ustaw  z dn. 25. lutego 
1930 r. nakazuje  szczepienie od 1 roku życia. Jedyn ie  dośw iad­
czenie będzie mogło wykazać, w jak im  stopniu uodpornianie  nie­
mowląt okaże się skutecznym. Należy podkreślić, że dane o trzy­
mane nie będą mogły być uogólniane, ponieważ jak  w spom nia­
łam, uodpornialność zależy zarówno od konstytucji jak  i od wieku 
i warunków zewnętrznych. W ielu autorów zwraca np. uwagę, że 
liczba chorób zakaźnych zmniejsza się w okresie dojrzałości płcio­
wej. Okres dojrzewania jest  zdaje się okresem najsiln ie jszej od­
porności, jak  gdyby na tu ra  chciała tę kategorię wieku najwięcej 
oszczędzić. J a k  w ykazuje  rycina 17 liczba w ypadków  śmierci jest 
w tym czasie najniższa zarówno z powodu chorób zakaźnych, jak  
i chorób narządów oddychania. (Rycina 17).

Różnice umieralności poszczególnych kategorii wieku są za­
tem konsekwencją owej nieudolności serologicznej dzieci małych. 
W ypływ a to między innymi z dokładnych spostrzeżeń Szenajcha:  
na dużym materiale  1606 przypadków  ze szpitala  Anny-M arii 
w latach 1905, — 1913 w Łodzi, au to r  stwierdził, że podczas 
gdy  w t drugim  roku życia umierało na płonicę co drugie  dziecko, 
to w roku 11-ym lub 12-ym życia umierało co 11-te lub 12-to. 
W  tym sam ym  czasie Koral  stwierdził wśród dzieci leczonych 
w szpitalu dla dzieci starozakonnych wr W arszawie, że umierał-
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ność w wieku od 2 — 5 lat jest prawie dwukrotnie większa, niż 
w wieku od 5 — 10 lat. Największa umieralność dotyczyła dzieci 
w wieku od 2 — 3 lat.

Jungenblut i Jengle  znaleźli, że zapadalność poszczególnych 
kategorii wieku na chorobę Heine Medina w poszczególnych oko-

S
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R ys .  17. Ca łkow ita  um iera lność oraz um iera lność  z powodu schorzeń d róg  

o d d ech o w ych  i zakaźnych  w N e w  Y o rk u  w  1928 r. ob l ic zona  na 1000 m ieszkań­
ców  rozm a itego  wieku. W/g Herrmana.

licach zależy od okresu dojrzewania i że zwierzęta zakażone mo­
gą nie chorować, jeżeli się przyśpieszy okres dojrzewania za po­
mocą pituitryny. Lauber stwierdził mniejszą śmiertelność na sku­
tek zakażenia paciorkowcami, gronkowcami i pneumokokamt 
u myszy, którym wstrzykiwano hormony.
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W obec w ie lk ieg o  znaczenia  k l in icznego  tych spostrzeżeń ,  zająłam  się  nimi  
w sp ó ln ie  z A m ze ló w n ą .  Młodym królikom w s tr z y k iw a ły śm y  horm ony p łc io w e  
i  n a s tęp n ie  s łabą  z a w ies in ę  p a łeczek  durowych. Na dotychczasow ym , zresz tą  n ie ­
w ie lk im  m ater ia le ,  nie  o trzy m a ły śm y  w yraźnych  różnic w  zdo lnośc i  w y tw a rz a ­
nia przeciwciał  u zwierząt ,  u których  sztuczn ie  p r z y śp ie sz y ły śm y  okres dojrze­
w an ia  p łc iow ego .  D ośw iadczenie  te jednak w ym agają  przerobienia  na w ię k sz y m  
m ateriale .  O trzym ałyśm y natom iast  p ew n e  w y n ik i  w przebiegu gruźlicy d o św ia d ­
czalnej u św in e k  m orskich ,  u których sztuczn ie  przy śp ie szo no  okres dojrzew a­
nia  p łc iow ego .  P otw ierdzen ie  tych spostrzeżeń  będzie  w y m a g a ło  jednak dal­
szy ch  dośw iadczeń .

W rozdziale tym omówi am zagadnienia odpornościowe 
wieku młodego. Od jakich czynników one zależą, czy różnice za­
rysowując!* się pomiędzy dziećmi, zależą od rozwoju poszczegól­
nych genów dla odporności, czy też od ogólnych zjawisk dojrze­
wania, nic* wiemy.

I łO /D Z IA L  XI.

Czynnik konstytucyjny w zjawiskach idiosynkrazji.

Analiza konstytucyjna zjawisk odpornościowych jest t ru d ­
na do przeprowadzenia, ponieważ wrażliwość jest cechą dość roz­
powszechnioną. Im pewna cecha jest w populacji rzadsza, tym  
jest łatwiej wykazać jej podłoże konstytucyjne. Otóż do takich 
stosunkowo rzadkich cech patologicznych należy idiosynkrazja. 
Ażeby jednak zrozumieć związek pomiędzy poszczególnymi s ta ­
nami idiosynkratycznymi, muszę p rzynajm nie j w kilku słowach 
przypomnieć istotę tych stanów, odsyłając w spraw ie  szczegółów 
czytelnika do artykułów  moich w podręczniku pediatrii prof. 
J a s i  ńsldcf/o.

W szy stk ie  zmiany w o dczynow ości  ustroju ujm ujem y jako z ja w isko  aller-  
gii a zatem  zarówno anafi laksję  jak i id iosynkrazję ,  jak i p o szczeg ó ln ie  od­
c z y n y  skórne, jak to odczyn tub erk u lin o w y ,  m alle inow y i inn e ,  za liczam y do 
z jaw isk  a l lerg iczn y ch .  Jeże li  ob iaw y allergii  w y s tęp ują  już po p ierw szym  
w strzykn ięc iu  danego an tygeuu ,  m ów im y o nadczułośc i  wrodzonej.  Pod idiosyn-  
krazją rozum iem y zatem  nadwrażliwość ,  której e t io lo g i i  nie znam y w odróżnie­
niu od anafilaksji ,  która w y s tęp u je  pod w p ły w em  sz tucznego  uczulenia.  Zjawiska  
idiosynkrazji  i anafilaksji  w ys tęp ują  w s to su n k u  do ca łego  szeregu ciał,  nie ma­
ją cy ch  nie w spó lnego  z e t io log ią  chorób zak a źn y ch .  Sym p to m a to lo g ia  idiosyn­
krazji przejawia się  w różny sposób: duszność,  obrzęk i Q uinkego ,  czasami
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obrzęk  tk a n k i  m ózgowej,  pokrzywka, sw ęd zen ie ,  podrażnien ie  lub porażenie  
m ięśn i  g ładk ich ,  w reszc ie  szereg o b iaw ów  mniej ty po w y ch ,  jak w y p ry sk ,  mi­
grena, colit is  m em branacea  itp. Z astanawia fakt, że anafi laksję  można otrzym ać  
za w sze ,  ob iaw y  idiosynkrazji  na tom iast  jedyn ie  u n iektórych  osobników . B a da ­
n ia  lat o statn ich  w y k a za ły ,  że źródło tych różnic  leży  w s i le  uodporniając! j 
danego allergenu: anafilaksja  pojaw ia  s ię  u w szys tk ich ,  p on iew aż  używ am y po­
tężn eg o  antygenu  białkowego; a l lergeny,  w y w o łu ją ce  id iosynkrazję ,  są  a n ty g e ­
nam i s ła b y m i  i dlatego  w yw ołu ją  stan nadczułośc i  jedynie  u osobników  predy ­
sp onow anych .

Ogromny postęp stanowią prace* badaczy amerykańskich, 
k tórzy wykazali, żc wszystkie wyżej wspomniane < biawy są w y­
kładnikiem jednakowego stanu i że można odeyfrować zjawiska 
nadezułośei przez zastrzyk doskórny danego allergenu. Umożli­
wiło to badania nad obarczeniem dziedzieznym. ( 1oca i ran dc Vecr 
dowiedli, że powyżej 50% idiosynkratyków wykazuje obarcze­
nie  rodzinne. Jlalinhart  analizująe 500 przypadków, podaje, że 
liczba przypadków obarczonych rodzinnie1 wynosi 80%. Ifahrthart 
podaje, że wśród 172 rodzeństwa, znajduje' się .”()% zdrowych 
i 50% allergików; w 22 rodzinach natomiast, w których obydwoje 
rodzice* wykazywali cechy allergii, hylo około 2/3*aIk*rgików, a za- 
tem u osobników obarczonych peulwójnie* w ystępuje  zazwyczaj 
allergia wcześniej i mocniej, co zgadza się całkowicie ze spostrze­
żeniami autorerw amerykańskich.

Czy dziedziczy się allergia na pe*wne określone allergeny, 
czy też jedynie pewna e*hwie*jność, której kierunek zależy od p rzy ­
padkowego zetknięcia się z allergcnem? Szereg danych wskazuje 
na to, że kierunek allergii zależy od pewnych bodźcerw zewnętrz­
nych. Tak naprzyklad badacze am erykańscy podają, że gorączka 
sienna w ystępuje  jedynie w stosunku do tych traw, z którymi da­
n y  osobnik się stykał. Z bliźniąt jcdnojajow ych jedno cierpiało 
na w yprysk  sublimatowy, drugie na astmę, wywoływaną przez 
sierść kozy. Cnrtrns  opisał rodziny, w których jedna osoba była 
nadw rażliw a na mleko, siostra jej na jod i cierpiała również jak  
i .i<\i ojciec na dychawicę oskrzelową. A zatem dziedziczne* obar­
czenie w 3 pokoleniach. Siostra i matka drugiej chorej cierpiały 
na pokrzywkę.

Wydaje* się więc, że* często elzieelziczy się jedynie pewne 
usposobienie* idie>synkratye*zn<*. Nie* wydaje  mi się jednak, ażeby
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dotychczasowy materiał bezwzględnie dowodzi), że dziedziczy się 
jedynie  usposobienie, a nie kierunek allergii. W przypadkach, 
gdy  cecha zależy od kilku gonów, o trzym ujemy nieraz pozornie 
odmienne cechy u rodziców i dzieci, któro tłum aczym y dziedzicze­
niom niezależnym poszczególnych genów. W podobny sposób 
można byłoby sobie wytłumaczyć zjawisko, że rodzice mogą być 
nadwrażliw i na inne allergeny niż dzieci.

Należy zatem podkreślić, że dotychczasowi' badania  w yka­
zują konstytucyjne podłoże id josynkrazji, ale* nic nic* mówią o ok­
reślonej formułce genetycznej. Prace Coc<i’i i O r o w  wskazują na  
to, że do wystąpienia idiosynkrazji niezbędni* jest zarówno po­
winowactwo tkanki, jak  i zdolność wytwarzania  przeciwciał 
idiosynkratycznych. Spotykam y zjawisko, na które zwróciłam 
uwagę, rozpatrując  dziedziczenie odczynu Schicka: wszystkie te 
odczyny skórne zależą od różnych mechanizmów, które najpew nie j 
dziedziczą się niezależnie. Naogól badacze uważają, że idiosynkra- 
zja dziedziczy się jako cecha dominująca.

.Jesteśmy zatem dalecy od sformułowania bliższych praw, 
podług których dziedziczy się idiosynkrazja. Klinicysta i genetyk 
m ają  tu ta j  wdzięczne pole do badania.

POZDZIAL XII.
Czynnik konstytucyjny i choroby zakaźne.

W yodrębnienie czynników konstytucyjnych w chorobach 
zakaźnych jest szczególnie trudne ze względu na zależność z jaw isk 
odpornościowych od bodźców zakaźnych. Czy można wobec tego 
wyodrębnić pewne czynniki stale i konstytucyjne? Wybuch choro­
by zależy od stanu odpornościowego ustroju. W  powstawaniu  ciał 
odpornościowych gra rolę dojrzewanie sero'ogiczne, bodźce swoiste, 
zmieniające lub potęgujące zdolność w ytw arzania  przeciwciał, 
i wreszcie bodźce nieswoiste. Nawet w przypadkach, w których 
istota odporności jest stosunkowo lepiej znana, jak  w błonicy 
i płonicy, m am y do czynienia z zespołem czynników wewnętrznych 
i zewnętrznych, które nie dadzą się sprowadzić do jednego m ia­
nownika. .Jeżeli nawet z całokształtu zjawisk odpornościowych
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wyodrębnim y powion spe>sół> odczynowości. wyrażający się na- 
przykłael w odczynach skórnycli, to i one nic1 mogą być uważane' 
za cechę jednolitą, wchodzi bowiem najpew nie j w grę zarówno 
swoiste nastawienie komórki, jak  i pobudliwość nieswoista, za­
leżna od układu nerwowego, od przem iany materii i t. p. W  ja ­
ki sposób można stwierdzić i wyłonić z tej różnorodności zjawisk 
pewne1 czynniki konstytucyjne1? Należy badać zjawiska odpornoś­
ciowe oraz przedmą kliniczny cdiomb w rodzinach, u bliźniąt i t. 
p. deżeli uda się stwierdzić występowanie pewnej cechy odpor­
nościowej w rodzinach i u bliźniąt, będzie to wskazywało n a jp ra w ­
dopodobniej na sp raw y  dziedziczności, i prawodopoelobień-stwo 
będzie1 tym większe, im częściej w tych samych warunkach eąhde1- 
micznych inne1 rodziny będą posiadały odmicnine cechy odpornoś­
ciowe1.

W eedu zbadania dziedziczemia cech odpornościowych Brok-  
mttn i Hirszfeldowie  oparli się na eidczynach skórnych. W  roku 
1924 ogłosiliśmy nasze1 pieu-wsze1 badania nad odpornością na bło­
nicę (odczyn Schicka), zaś w roku 1928 ogłosiliśmy z L. Hirszfeldem  
badania nad dziedziczemieun wrażliwości i odporności na płonicę, 
posługując się odczyneun Dicka. Następujące1 2 tablice ilustru ją  
wyniki naszych doświadczed. (Tabh XXXVII i XXXVIII).

T A B L I C A  XXXVII.
Z e s ta w ie n ie  ro d z in  b a d a n y c h  n a  o d czy n  S c h ic k a  p g B ro k m a n a ,  H. i I ,. H irsz fe ld ó w .

1
W ynik od czy n u  
Schicka u rodz.

Obydwoje  r o ­
dzice wrażliwi  

( + )

Jedno z rodz. 
wrażliwe (-{-) 

drugie odporne  
( - )

Obydwoje  
rodz. odporni  

( - )

Ra­
zem

Liczba rodzin 8 *26 82 116
Dzieci w rażliw e (-f ) 14 =  93* 36 =  56* 67 =  29* 117

„ odporne (— ) 1 =  7% ‘28 =  44* 161 =  71* 190
Dzieci ogółem 15 64 228 307

hrotokuły te1 wykazują, że1 p e1 w i e n  s p o s ó b r  e a g o w a- 
n i a n a j a d b ł o n i c z y  i u l  o n i c z y j e s t j e1 d n a  k o w v 
w p e w n y c h  r o d z i n a c h .  Widzimy, że jeśli obydwoje1 ro­
dzice1 byli wrażliwi (odczyn dodatni), to odsetek dzieci w raż li­
wych przewyższa. 90%. Jeżedi jedno z rodziców wykazuje odczyn 
dodatni, drugie ujemny, to naogńł w 00% stw ierdzam y u dzieici
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T A B L I C A  XXXVIII.
Z e s ta w ie n ie  ro d z in , b a d a n y c h  n a  o d czy n  D ick a  p g H. i L. H irsz fe ld ó w .

W ynik i  odczynu  
Dicka u rodziców

O bydwoje  ro ­
dzice dodatni  

(wrażliwi)

Jedno z rodz. 
dodat.,  drugie  

ujem ne

O bydwoje  rodz. 
ujemni  

(odporni)
Ba-
zem

Liczba rodzin 13 29 13 55
Dziec-i dodatnie 32 =  100$ 5 5 = 6 4 ,7 $ 19 =  38$ 106

„ u jem ne 0 3 0 - 3 5 ,3 $ 31 =  62$ 61
„ ogółem 32 85 50 167

odczyny dodatnie; jeśli zaś obydwoje rodzice1 posiadają  odczyny 
ujemne, to u dzieci odczyn dodatni, oznaczaj icy wrażliwość, 
stw ierdzam y w około 1/3 przypadków. A zatem rodzice odporni, 
(— ) mo^ą mieć dzieci wrażliwe (+) lub odporne (— ); rodzice 
wrażliwi (+) m ają  praw ie zawsze1 e 1 z i e >c i wrażliwe (+ ) .  Spostrze­
żenia nasze potwierelzone prze‘z I*oslin(/a i Fischera , Itubaszową  
i  ,Jacobiego, przeszły ele) piśmiemnietwa św-iatenweyo. Wielzimy, że 
wrażliwość na płonie*ę lub błonicę, w yrażająca sie w oelczynacli 
skórnyedi, elziedzie^zy się najpewynie^j jako e*eicha ustępu jąe*a, albo­
wiem] re)elzi(*e wrażliwi m ają  zawsze elzie‘ci wrażliwa1, peidczas gely 
re)elzie*e» enlporni m ają  elziend zarówne) wmażliwe jak  i oelporne1. Nie 
chce* prze‘z to penyiedzieć, ażeby wszelkie1 e)de*zyny ujemne1 u elziec- 
ka miały być wTyraze‘Tn cendiy stałej i kemstytucyjney W  reizelziale V  
zw iw ilan i mwagę, że elzievi mogą w ytw arzać antyteiksynę, bądź to 
na skute‘k ehijrzewyania seroleigiczneyo, bądź te1/, zakażemia. Osobnik 
na wad niemelolnie w ytw arzający  przead wahała może stać się odpor­
nym  na skutek częstych zakażem utajemych, wrzmagająeye*h stale ed- 
porność. Dlate‘g-0 też liczby otrzymane1 i>rzy badaniach re>dzinnye*h 
nie1 me)gą być ])e)dstawTą ściśle‘jszye‘h obliczeń mate matycznych. Po­
mimo to r ó ż n i c e p o m i ę el z y e> d s e t k a m i el z i e1 c i w r a- 
ż 1 i w  y c h i e> el p o r n y c h wr p e> s z c z e1 g ó 1 n y e* h r o el z i - 
n a c h el e> w e> el z ą, ż e p o el 1 e> ż e, w a r u n k u j ą c e1 w t  e> b e c 
r o z s i a n i a  z a r a z k a. t a k i  l u b i  n n y o el c z y n, j e s t  k o  n - 
s t y t u e* y j n e .

Należało w-wciągnąć z te*go konsedewmneje1 kliniczne1. .Jeżeli 
rzeczywiście elzieci rodziców wu-ażliwych (+) są niejako dziedzicz­
nie1 ediairzonymi kalekami, należało ])rzy])uszczać, że wyrazi to się
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również w pewnym odmiennym prze*bic*gu klinicznym schorze­
nia. Badania nasze wskazywały na podobno różnico kliniczne, 
spostrzegaliśm y bowiem rodziny szczególnie obarczone dziedzicz­
nie, ze skłonnością do nawrotów, do ciężkiego przebiegu powikłań 
i t. d. Późniejszo badania lekarzy rozporządzających bogatszym 
materiałem klinicznym potwierdziły  te tezy. Tak naprzykład Itu- 
haszewa i Jacolri stwierdzili znacznie cięższy przebieg płonicy 
oraz częstsze powikłania u dzieci rodziców wrażliwych t. zn. z od­
czynem Dicka dodatnim.

Jan iszewsk i  zebrał dam* anamnestyczne, dotyczące przeby­
cia szkarla tyny  przez rodziców dzieci, chorujących w Krakowie 
w czasie* od 1923 — sierpnia 1925 roku. A utor sądził, że* na ełro 
dze statystycznej uda się, może* przyna jm nie j  częściowe), w y ­
świetlić spraw ę elzie*dzie*ze*nia lub nie*elzie*dzicze*nia prze*ciwcial, 
pe)wstającyoh wskutek prze*bycia choroby zakaźnej. Mate*rial zo­
stał })odzie*lony na 4 g rupy : 1) mnłżemstwa, w których oboje mał- 
żonkowie* nie* p r z e b y l i  })łonie*y, 2) malże*ństwa, w których 
oboje* ]) r  z e* h y 1 i plemie*ę, 3) takie, w któryeii jedynie ojcie*c eho- 
re>wał na płonicę, i wre*szcie 4), takie*, w których jedynie matka 
e-horowała na płonice*. Wyniki ankie*ty były następujące: 1) z 509 
dzieci eiiorych na ])łonie*ę av wymiemionym czasie* 373 t. j. 37,4% 
pochodziło z malżeuistw, w których ani ojciec ani matka na płoni­
cę nie* chorowali. 2) z 14 zmarłych na płonicę dzic*ci — 11 t. j. 
78,0% pociiodziło równie*ż z tej samej katc*gorii małże*ństw. 3) licz­
ba rodzin, w których je*dnoc*ześni<* zachorowało wie*cej niż 1 dziee*- 
ko wynosiła w grup ie  1 — 15,2% w 11-ej 9,4% w 11 I-ej 
(i,()% w IW tc j 20W Podług autora  z ])owyższych liczi) nie* możną 
jednak  wnioskować o większej wrażliwości na płonicę dzie*ci, 
których rodzice nie* przebyli tej choroby, a tymbardzicj nie można 
na ich podstawie wyciągać dalej idących wniosków, dotyczących 
dziedziczenia odpowiednich ciał odpornościowych, dopóki nie uda 
się obliczyć drogą p ośm ln ią ,  jaki je*st wśród całej ludności k r a ­
kowskiej stosunc*k liczbowy malże*ństw, należących do czterech 
wyżej wymicmionych grup, lub dopóki nie uda się drogą ankiety 
uzyskać tych danych.

Zanim przejdę do zakrojonych na szerszą skalę ankiet lat 
ostatnich, pragnęłabym  podać jeszcze wyniki badań 1'ischera z ro­
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ku 1927-go. M a tm a !  tego au tora  jest ograniczony, ponieważ op ra ­
cowywał 011 zagadnienie zachorowań na płonicę w związku z g ru ­
pami krwi. W  trzech rodzinach, w których obydwoje rodzice prze­
byli płonicę, sześcioro dzieci chorowaN) na płonicę, dwoje nie, 
przyczem au to r  podkreśla, że chodzi o dzieci bardzo młode. Na 
17 rodzin, w których tylko jedno z rodziców chorowało na płonicę, 
27 dzieci chorowało, H2 nie chorowało. W 27 rodzinach, w których 
żadni* z rodziców nie chorowało, 41 dzieci chorowało, 52 nie cho­
rowało. Różnice pomiędzy rodzicami, w których obydwoje rodzi­
ce chorowali lub obydwoje nie chorowali, są bardzo wyraźne, na­
tomiast nie spostrzegam y większych różnic pomiędzy rodzicami, 
w których tylko jeden z małżonków chorował, łub w których ża­
den nie chorował. W yraźniejsze wyniki spostrzegam y w większej 
ankiecie Weitza.

W  Niemczech We-ifz rozesłał do lekarzy w W irtem b rgii 
ankietę w spraw ie zachorowania na błonicę, płonicę i zapalenie 
w yrostka robaczkowego. Wyniki autora ilustru je  następująca
tab lica :

T A B L I C A  XXXVI.
Z a p a d a ln o ś ć  ro d z in  n a  p ło n ic ę , b ło n ic ę  i n a  z a p . w y r o s tk a  ro b a c z k o w e g o  p g  W e itz a .

.........
Liczba
rodzin

Liczba
dzieci

Liczba d z ie ­
ci chorych

O dsetek  j 
dz.ieci 

chorych

Obydwoje rodzice zdrowi 353 903 102 11.29$
Jedno z rodziców choro­

wało  na p łon icę 223 618 100 16,1$
O bydwoje rodzice choro­

wali na p łon icę 53 160 52 32,5$
Razem 629 1681 254 15.1$

Obydwoje rodzice zdrowi 345 954 81 M 9 $
Jedno  z rodziców choro­

w ało  na b łon icę 224 586 90 15,4$
O bydwoje  rodzice choro­

wali na b łon icę 49 148 49 19,56$
Razem 618 1688 220 13,03$

Obydwoje rodzice  zdrowi 455 1282 113 8,8$
Jedno z rodziców ch o ro ­ j

w ało  na zapal. wyr. rob. 181 510 57 11,2$
Obydwoje rodzice  choro­

wali na zapal. wyr. rob. 25 66 12 18,2$
Razem 661 1858 182 9,8$ 1
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Tablica ta wykazuje4 zatem wybitne różnice4, które nie mogą 
przecież zależeć od zakażenia się wzajemnego rodziców i dzieci, 
ponieważ rodzice4 przeediodzili płonicę w dzecińst.wic. W idzimy 
jednak, że obarczenie4 elzie4elziczne4 wyraża się w płonicy trzykred- 
nie\ a w blemicy w elwukrednie4 większej zapaelalności w roelzinach, 
gelzie4 obyelwe)je4 roelzice4 e*liorowali. I? ê4e*z cie4kawa i małe) zbaelana, 
że poelobne4 różnice4 spo tykam y w zapaleniu wyreistka re>bae*zko- 
we4go. W  te4n s]>osób zostały poelane i emmwione liczby, w skazują­
ce4 na kemstytucyjne pe)dle)że chorób zakażnye-h. Spe)strzeże4nia le ­
karskie4 nie zawsze4 dają  się ująć w lie*zby, tym ciekawszą s ta je  się 
kazuistyka kliniczna. %aintere4se)wanie spraw am i konstytuerjema- 
lizmu ele>shire*za m ateriału zwiększające\ge> się w pm st z miesiąca na 
mie4siąc. Pe>niże4j przyte)ezę nie4ktÓ7*e elane*.

Piśmiennictwo polskie posiada eloklaelną analizę zjawisk 
kemstrtiK.yjnych dokonaną prze4z Szenajcha,  ele)tycząe*ą rodzinm4- 
go występowania zapalemia nerek w przebie4gu płemicy. Praca ta  
ukazała się w roku 1914, a zatem wówczas, gdy zagaelnienia kem- 
stytucyjne* nie* były jeszcze4 tak  modne4, jak  e>he4cnic. A utor  eepraco- 
wał mate4riał szpitala Anny-M arii w Leielzi e>el r. 1903 — 1912, 
obe4imująe*y 1292 elzie4ci, z tye*h 191 reielzemstwa z liczbą dzi-a-i 444. 
Autor stwie*relza każde4ge> redui różnice pomiędzy ealsedkiem zapa­
lenia nere/k wśreul dzie4e*i nie.4spokre4W7iionye*h i wśróel roelzeństwa. 
Tak w r. 1908 wśróel nie4S|)okrewnie)nych było 10,7% zaś wśród 
spe>kre4wnie>nye4h 51,9% przypaelków pe)j>łe)nicze4go zapalenia ne4rek. 
I\ażele4go roku stwierdzane) z je4elne4j stre)ny r o el z e ń s t w o z u ­
p e ł n i e 4 w e> 1 n e4 e> d z a p a l e n i  a n e4 r e4 k, z el r  u g i e4 j s t r  e>- 
n y r  o el z i n y,  w k t ó r y cli w s z y s t k i e 4 el z i e4 c i d o s t a ł  y 
w p r z e b i e4 g u p 1 e> n i e* y z a p a I e4 n i a n e4 r  e4 k . P wzglęelnia- 
jąc  piśmiennictwo e)be*e (Jahannsen,  Spieler  Mathies) ,  i zestawia­
jąc  je  ze4 s})e)strze4żeniami własnymi, au to r  stwierdził, że połowa 
do 2/3 roelzin jest wolna oel poploniczego za])alenia ne4re*k i że4 przy- 
paelki zachoreiwań g ru p u ją  się w małe4j liczbie rodzin. F ak t  ten 
świaelczy elobitnie, że istnieje  w pe4wnye*h roelzinach usposobienie4 
eh) zapalenia ne4re4k Prae*a ta, niestedy, nie4znana za granicą, musi 
być uważana za jealną z pierwszyedi analiz kemstytucyjnycli kli- 
nie*znych.

W /g S e lm y  Meyer i Hnrkhadta  w klinie-e4 pe4diatryczne*j
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w Dusseldorfie z 632 przypadków (donicy 28 zapadło na zapalenie 
nerek, z tych 15, czyli powyżej połowy należało do 5 rodzin.

Nie można tu ta j  zatem mówić o przypadku, należy myśleć 
raczej o specjalnym usposobieniu do choroby. P rzem aw iają  za 
tym dalsze spostrzeżenia, autorki nad płonicą u rodzeństwa: śmierć 
dwu braci z powodu mocznicy, monotermia u tro jga rodzeństwa, 
toksyczna płonica u dwojga z trojga rodzeństwa. Pouczające ob 
serwacje podaje L e m :  obydwoje rodzice i czworo dzieci przecho­
dzili zapalenie poplonicze norek. Zoelch z kliniki monachijskiej 
przytacza szereg rodzin o identycznym ciężkim przebiegu błonicy, 
przyczem au tor  badał zawartość an ty toksyny  u  rodziców: naprz. 
z trojga dzieci wszystkie wykazują niedostateczną ilość an ty to k sy ­
ny we krwi, dwoje chorowało kilkakrotnie na błonicę, a rodzice 
w ykazują  stale jedynie niewielkie ilości antytoksyny.

Sec hel zastanawia się nad konstytucyjną skłonnością do cięż­
kiej błonicy. Analizując 1339 przypadków dyfte ry tu , znalazł 300 
przypadków ciężkich. Z tych: 141 toksycznych (40 przypadków  
śmierci, śmiertelność 34,7#), 159 ciężkiej błonicy gardzieli z dlaw- 
cem (30 przypadków śmierci, śmiertelność 18,9#). W  grup ie  tok­
sycznej nie było wielkiej różnicy pomiędzy przedstawicielami obu 
płci (74 chłopców, 07 dziewcząt, z tych zgonów 20 i 23). W  d ru ­
giej g rupie  okazała się znaczna przewaga płci męskiej nad żeń­
ską: 90 chłopców i 03 dziewczęta, z tych 18 i 12 przypadków 
śmierci. Wielokrotni* naw roty  stwierdzono w pierwszej grupie  
5 razy, w drugiej 7 razy. W  ogólności na 300 ciężkich p rzypad ­
ków tylko w 12 przypadkach m iały miejsce wielokrotne zachoro­
wania, co stanowi 4 # .  J e s t  to niewielki odsetek szczególniej w po­
równaniu v innymi sta tystvl.am i (Reiche  5 ,8#, Zoelch 4,2# 
Zischinsky  „niespodzewanie często '') .

Iiodzinne występowanie błonicy au to r  stwierdził w 37 z 277 
rodzin. A zatem w 13,3# przypadkach ciężkiej błonicy.

W  30 rodzinach przypadki dotyczyły rodzeństwa; w 6 — 
przodków, w 4 linii bocznych i w 1 potomstwa. Dla porównania 
przytaczam y sta tystykę  Lanyent ,  k tóry  znalazł w ciężkiej błonicy 
14 — 17# schorzenia u rodzeństwa Holi 10# Moygi  4 — 8,5 proc. 
A zatem m ateriał Se chla nie różni się od ogólnie podawanych 
liczh. Zmienia się to jednak, o ile się rozsegreguje przypadki pod­
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ług  2 wyżej wymienionych g rup: w toksycznej grupie  24 przy­
padki rodzinne na 132 rodziny 18,2*#. Z tych zachorowania wśród 
rodzeństwa 22, — 1.0,7# wszystkich rodzin; zaś w grupie  drugiej 
z (Uawcem 15 rodzinnych przypadków  na 147 rodzin — 10,2#, 
z tych rodzeństwa 10 =  0,8#. A zatem w grupie  toksyczni*j przy­
padki rodzinne, a szczególniej wśród rodzeństwa, zdarzają sie 
znacznie czyściej, niż przeciętnie.

deszcze w yraźniej występuje  znaczenie konstytucji, jeżeli 
poza rozważaniami ilościowymi rozpatrzym y dokładnie przebieg 
kliniczny poszczególnych przypadków. Z 37 rodzin Sec/chi w 10 
wszyscy członkowie chorowali na błonicę ciężką. W  toksyczni*j 
g rup ie  autor podaje 9 takich rodzin, w grupie  z dławcem — 7. 
A z a t e m n i e n a 1 e ż y w ą t p i ć o i s t n i  o n i u z w i ę k s z  o- 
n e j r  o d z i n n e j d y s p o z y c j i n a b ł o m  c ę .

De I Di (Id er podajt* nadi*r ciekawy rodowód rodziny z częstą 
zapadalnością na błonicę, którą załączam.
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Ryc. 18. Dziedziczna w rażliw ość  na b łon icę .  Rodowód de Ruddera.

Holi podaje na 930 przypadków błonicy w rodzinach z więk­
szą liczbą dzieci 205 przypadków schorzenia u rodzeństwa, po­
chodzących ze 110 rodzin. Przytem  większość rodzeństwa zacho­
rowała po wielu tygodniach albo miesiącach po pierwszym przy­
padku w rodzinie. Po 3— 12 dniach zachorowało tylko 10 dzieci.
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I lott inger  podaje*, że z 117 rodzin, w których miała miejsce 
błonica, 81 liczyło dwoje i więcej dzieci. Z tych 81 rodzin z 277 
dziećmi zachorowało na błonicę (wraz z p rzypadkam i toksyczny­
mi 122 44,7%. Tylko w 55 rodzinach z dwojgiem  i więcej dzie­
ci były jedynie pojedyncze p rzypadki toksycznej błonicy co s ta ­
nowi 68%. W 26 rodzinach (co stanowi 22% wszystkich rodzin 
z dwojgiem i więcej dzieci) m iały miejsce wielokrotne zachorowa­
nia. Z tych 26 rodzin 5 razy  zachorowanie miało miejsce jedno­
cześnie, 21 razy w odstępie kilku dni. Dla porównania z tym b i r -  
dzo wysokim odsetkiem zachorowań rodzinnych, au to r  podaje 
liczby Moldorana i Chary.  W  rodzinach w Diisseldorfi ■*, w któ 
rych m iały miejsce toksyczne przypadki I fot t inger  znalazł 25,9% 
przypadków rodzinnych. Natomiast Chura  podaje 1,9%', Mol- 
<loran  — 2,5%, z czego wynika, jak  bardzo infekcyjnym  jest za ra ­
zek toksycznej błonicy, albo też, jak  bardzo duża była skłonność da ­
nych członków 7-odzin.

O rodzinnym schorzeniu w płonicy mówią częściowo dawni 
autorzy, tak np, Thomas  w 1874 mówi o „ intensywnej rodzim i-j  
dyspozycji, która wyraża, się w licznych i ciężkich przypadkach  
wśród poszczególnych członków jednej rodzi7iy“. Se ii z  w 1878 po­
wiada „że istnieje w rzeczy samej wzmożona skłonność całych ro­
dzin w stosunku do płonicy wykazuje s ta tys tyka  śmiertelności, 
wynosząca w poszczególnych przypadkach 7,9%. w rodzinnych 
12,4%, przyczem w 8 przypadkach zmarło 2 rodzeństwa, w 2 przy­
padkach troje rodzeństwa.* Z tymi spostrzeżeniami wiąże się rów ­
nież rodzinna częstość nawrotów w płonicy, którą podaje Lenz.

Weltz  w swojej książce podaje bogatą kazuistykę kli7iiczną, 
kłórą przytoczę w krótkości. Tak naprzykład. a e to r  cytuje  u jed­
nego z czworga rodzeństwa nawrót odry po ^  roku, ii innych juz 
po kwaidalc. Crnche  opisuje swoje własne dzieci, które* trzykro ­
tnie przechodziły odrę, i wspomina o tro jgu  rodzeństwa, które 
przebyło trzykrotnie  odrę i t rzykrotnie  szkarlatynę. Trojanowsk i  
podaje, że obydwoje rodzice dziecka, które przebyło dwukrotnie 
odrę, 7-ównież dwukrotnie* prze*byli tę chorobę i tp. Podobne spo­
strzeżenia były poczynione w przypadkach płonicy. Wei iz  obser­
wował ciekawą epidemię parotit.is e*pid<*mica, w przebiegu której 
bliźnięta jednojajow e redagowały rzadkimi objawami menin-
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gealnyrni. Znane są p rzypadki rodzinnej wrażliwości na błonicę. 
iSpirich w Szwajcarii w czasie epidemii w wąskiej i odległej do­
linie, stwierdził 14 rodzin, wśród których większość dzieci choro­
wała i 10 rodzin, w których dzieci pozostały zupełnie zdrowe. 
W śród  członków pierwszych rodzin zapadalność wynosiła 10% 
i śmiertelność 5%, zaś wśród członków owych 10 rodzin zapadal­
ność wynosiła 2% bez przypadków  śmiertelnych. Nawet w ang i­
nach specjalnie w postaciach ropiejących przejaw ia się zna­
czenie konstytucji. V  38 bliźniąt jednojajow ych stwierdzono 30 r a ­
zy zachorowanie jednoczesne, zaś na 33 przypadki bliźniąt dw u­
ja jowych — tylko 9 razy wystąpił jednakow y przebieg chorobowy. 
Nawet w przypadkach ka ta ru  można stwierdzić znaczenie dzie­
dziczności: na 39 bliźniąt jednojajowych ka ta r  pojawił się jedno­
cześnie w 32 przypadkach, na 03 dwujajowych jedynie 7 razy. 
Podobne spostrzeżenia były poczynione i w przypadkach zapale­
nia płuc: na Gf) przypadków bliźniąt jednojajow ych wystąpiło  za­
palenie płuc u obydwojga 25 razy, w 70 przypadkach  dwujajo- 
wych — 16 razy. Wszystkie1 te dam 1, które1 możnaby uzupełnić 
jeszcze1 ba rdze) wielką kazuistyką, wskazują niezbicie na znaczenie 
konstytucji.

Podałem zatem pewną analizę kliniczną, sp róbu jm y jednak  
przepreiwadzić analizę genetyczną. M ateriał nasz wykazuje co na­
stępuje1: jeżeli rodzice wykazują  odczyny Schicka i Dicka ujemne, 
a zatem są niewrażliwi, dziend mogą być wrażliwe lub niewrażli­
we1. J e ż e l i  r  o eł z i c e s ą  w r a ż 1 i w i, d z i e c i  s ą  z a w s z e  
l u b  p r a w i e  z a w s z e  w r a ż l i w e 1. (Jen odponmści za- 
teun nie może się ukryć u renlzieów i ellatege) należy przypuszczać, 
ż e o d ]) o r n o ś ć w t y c h p r z y p a d k a c h z a l e ż  y e) d g e- 
n ó w d o m i n u j ą c y c li, w r  a ż 1 i w e> ś ć o eł g e n ó w u s t ę ­
p u j ą c y c h .  Teza ta, sform ułowana poraź pierwszy przez 
nas, została potwierdzona e>gólnie\ N ak‘ży jeelnak poelkreślić, 
że ani m ateriał nasz, ani innych nie wystarcza dla nakreślemia 
form ułki genetycznej i to dla następujących powoełów: mówiąc 
o elzieciacli wrażliwych rodziców oelpornych, nie wiemy, czy m a­
m y  de) czynienia z wrażliwością trwałą, czy te>ż tylko z p rzem ija ­
jącą  nienłojrzałeiścią seredogiczną. Dla tych względów analiza 
liczbowa naszego m ateria łu  nie jest możliwa. Natomiast, należy
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wziąć pod uwagę, że gdyby nawet, eo jest prawdopodolmym, 
wrażliwość zależała od kilku genów, z których jeden tylko byłby 
ustępujący, wystarczałoby to już, ażeby cecha odporności nie 
mogła się pojawić u dzieci, jeśli jej nie było u rodziców. W  p ra ­
cach naszych sform uhrwaliśm y hipotezę, że zdolność w ytw arza­
nia pewnych ciał odpornościowych zależy od poszczególnych t e ­
llów, że zatem odrębne geny w arunku ją  zdolność w y tw arzan ia  
przeciwjadów błoniczych, inne płoniczych i t. p. Nit1 oznacza to 
jednak bynajmniej, ażeby cecha taka nie miała zależeć od szeregu 
genów, Obiawy chorobowi4 zależą nietylko od charak te ru  zarazka, 
ale i od stanu odpornościowego osobnika. Widzieliśmy, że osobnik 
z odczynem Dicka ujem nym  reaguje na wniknięcie zarazka pło­
nicy anginą, osobnik z odczynem dodatnim — zespołem choroby 
ploniczej. Pleć żeńska, jak  widzieliśmy, posiada znacznie chwiej- 
niejszy układ skórny, znacznie większy dermotropizm, podczas 
gdy pleć męska wykazuje częściej obiawy ogólm4 lub nerwowe. 
P rzypom nę dziwny ginekotropizm róży, andro trop izm  zaka­
żeń ogólnych oraz układu nerwowego. Pasy  wrażliwe reagują na 
zakażenie pneumokokami obiawami ogólnej posocznicy, rasy 
mniej wrażliwe zapaleniem płuc. Pasy  dziewicze wrażliwe na 
gruźlicę wykazują ostro przebiegające procesy rozpadowe, rasy 
stosunkowo odporne wszelkie postacie gruźlicy przewlekłej. Jen-  
sen opisuje najrozmaitsze przejścia kliniczne od klasycznego po­
rażenia Heine-Medina poprzez zmiany uchwytni1 jedynie, jako 
pewien charakterystyczny wyraz tw arzy lub też jedynie charakte­
rystyczne zmiany płynu mózgo-rdzeniowego, aż do zakażeń bez- 
obiawowyeh. Należy uświadomić sobie, że cała symptom atologia 
chorób dotyczy w pierwszej linii owych stosunkowo rzadkich 
przypadków  wrażliwości osobniczej, umożliwiającej wybuch cho­
roby t y p o w e j .  W szystkie przejścia poprzez symptomatologię 
nietypową, poprzez poronne obiawy chorobowe aż do zakażeń 
utajonych, muszą być dopiero przez klinikę odpowiednio wyod­
rębnione. Nietylko to. Wszak osobnik jest mo miką nietylko cech 
anatomicznych i fizjologicznych, ale i pewnych typów od- 
czynowości. Pewne charakterystyczne cechy zależne od nie- 
dowartościowości pewnego narządu, zależne od uszkodze­
nia od mutacji poszczególnego genu, mogą warunkować
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taki lub inny obiaw lub zespól obiawów w chorobach zakaźnych. 
K lin icysta  winien sobie uświadomić, że k i e r u n e k  k o n s t y -  
t u c y j 11 y w p a t o l o g i i  d ą ż y  d o  w y o d r  ę b n i e n i a z e ­
s p ó l  ó w k l i n i c z n y c h  z a 1 o ż n y c li o d p e w n y c h  j e d ­
n o s t e k  d z i e d z i c z n y c h ,  o d  t a k i c h  l u b  i n n y c h  
g e n ó w .  Nie dziedziczy się idiosynkrazja, lecz powinowactwo 
tkanki z jednej i zdolneiść w ytw arzania  przeciwciał idiosynkra- 
tycznych z elrugiej strony. Kemieczneiść inne*go opisu ze*spe)lów 
uwypukla  się na przykładzie krótkowzroczności, w której dzieełzi- 
czy się pewna forma gałki ex‘zncj i brak elastyczności seicze*wki, 
a nie krótkowzroczność jako taka. Dotychczasowa klinika dążyła 
do ujęcia zespołów charakterystycznych z punktu  widzenia d ia ­
gnostyki różniczkowej. Klinika przyszłości musi uwzględniać ze­
społy obiawowe z punktu  widzenia ich podstaw genetycznych. P a ­
tologia genotypu musi uzupcdnić patologię fenotypu.

W  pracy niniejszej postarałam  się naszkicować współczesny 
stan wienlzy o konstytucjonalizmie w związku z chorobami za­
kaźnymi. Nic‘które rozdziały, mimo że omawiały zagadnienia przez 
medycynę poruszane od niedawna, mogą się już oprzeć na bogatym 
piśmiennictwie1. S p raw y  takie, jak  patologia, ras, jak  zakażenia 
utajone1, jak  wyodrębnienie odporności fizjologicznej, posiadają 
już  dość obszerne piśmiennictwo. Inne sprawy, a do nich pragnę­
łabym zaliczyć przede wszystkim ujęcie zespołów klinicznych 
z punktu  widzenia genedyki, znajdu ją  się zaledwie w zaczątku. 
Klinicyści winni uświadomić sobie, że je*dynie oni mogą być bu­
downiczymi tegei kierunku.

Nic*które prace własne, wykonane dawniej lub opracowywane 
obecnie, omówiłam' nieco szczegółowiej. Chodziło mi bowiem o uw y­
puklenie kierunku, będącegei wyrazem zainteresowań i wysiłków 
Kliniki Pediatrycznej U niw ersy te tu  Józefa  Piłsudskiego oraz 
Państwe)we»go Z a ,Jadu  Higieny.
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Cliniąue Pćdiatriąuc de r U n iv e r s i t ś  Józef Piłsudski.
(Directeur: Prof. M. M ichałowicz).

Inst itut  cTHygiene d’Etat. D epar tem ent  de B acter io log ie  e t  de Medecine  
E xper im enta le .  (Directeur: Prof. L. Hirszfeld).

LE FACTEUR CONSTITUTIONNEL 
DANS LES MALAD1ES INFECTIEUSES.

P a r
M-rue HANNA HIRSZFELD  

R £  S U M E .

Le 1-er chapitre est consacre a l’evolution de la conception 
de 1’etiologie des le debut de l’ere bacteriologiąue ju squ’a pre- 
sent. L’e rreu r  de la conception initiale qui considerait 1’etiologie 
bacterienne comme facteur unique de la maladie consistait dans 
le fait qu’on n ’envisageait pas la disposition pour la maladie com­
me facteur d’importance egale a l’invasion du germe. L’auteur tracę 
l’evolution de l’idee du constitutionalisme, en soulignant le role 
des pediatres  et en discutant les lignes evolutives des travaux 
des auteurs polonais.

Dans le II chapitre en discutant la philogenese de 1'immunite, 
1’auteur attire 1’attention surtout sur la selection, facteur impor- 
tant du developpement de l’immunite et cite des travaux  qui 
prouvent qu’en croisant les animaux qui ont survecu a 1’infection 
on peut selectionner des races a susceptibilite diminuee.

L’auteur cite des recherches  experimentales qui expliquent les 
differences de 1’immunite des animaux et des plantes de la meme 
espece. Dans bien des cas 1’immunite doinine sur la susceptibilite.

Le III chapitre contient 1’analyse des causes de la suscep­
tibilite inegale de differentes especes et races envers les mala- 
dies infectieuses.

Dans le IV-me chapitre 1’au teur discute les differences dans 
la susceptibilite et immunite des races particulieres vivant dans 
des milieux differents et dans des latitudes geographiques diffe­
rentes concernant surtout la tuberculose, la diphterie  et la scar- 
latine. La pathologie des races m erite d ’etre enyisagee tout par- 
t iculierement par les cliniciens.
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I)ans Ie V  et VI chapitre 1’auteur analyse les differences dans 
la disposition des races particulieres pour les maladies. Sans nier 
l’importance des infections latentes 1’au teur souligne la base con- 
stitutionnelle de ces differences. L’auteur indiąue ąue la courbe 
du developpement d’anti-corps pour les antigenes infectieux et 
non infectieux est identiąue et analyse 1’idee de la serogenese, en 
se basan t sur ses observations personnelles acąuises au cours de 
plusieurs annees. Ces observations concernent le developpement 
des antitoxines physiologiąues an tid iphteriąues et antiscarlatineu- 
ses et des agglutinines pour les bacilles de la fievre typhoide 
et paratyphoide.

Dans Le chapitre VII  1’au teur  poursuit 1’analyse genetiąue 
des differences de Timmunite et de la susceptibilite et souligne 
que les symptom es morbides dependent non seulement le la pre- 
sence des genes conditionnant la maladie, mais surtout de leur 
faculte de se manifester. L’examen des jumeaux est d’une impor- 
tance toute particuliere pour ces recherches.

Le chapitre VIII est consacre a 1’analyse des differences de 
la morbidite de deux sexes, basee sur les donnees de la littera- 
ture et sur les observations de 1’auteur.

Dans le IX chapitre 1’au teur p resente  ses essais de localisa- 
tion des genes conditionnant Timmunite dans le chromosome 
groupal, en soulignant que 1’immunite depend des mecanismes 
complexe> et de plusieurs genes, ce qui d’un cote facilite le 
phenomene de la conjugaison, mais d’autre  part  rend difficile de 
tracer  une formule genetique de 1’immunite.

Dans Le X  chapitre 1’auteur etudie les differences d’immunite 
d’apres l’age, en soulignaut l’areactivite du n o u v e a u -n e  comme 
mecanisme principal de sa defense. L’analyse est surtout basee 
sur les observations personnelles et celles des autres auteurs 
polonais.

Le chapitre X I  est consacre a 1’analyse du mecanisme com- 
plexe de 1’idiosyncrasie et de 1’heredite  de cet etat.

Dans le chapitre X I I  1’au teur  p resente  le materiel demon- 
tran t le rapport existant entre 1’apparition de certains sympto­
mes cliniques dans les maladies infectieuses et la constitution 
de F individu. II y a de familles, dont les m em bres ne peuvent
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pas developper 1’ immunite et qui font la maladie plusieurs  fois. 
L’auteur souligne la necessite  d ’elaborer la pathologie da ge- 
notype qui devrait substituer la pathologie du phenotype, base 
actuelle de la clinique.

P I Ś M I E N N I C T W O  O G Ó L N E  

(Książki,  m onografie  i referaty  zb iorow e)

B a u e r  J. Die k o n st i tu t io ne l le  D isposit ion  zu inneren Krankheiten  Sprin-  
ger-Verlag 1924, Berlin. B a u e r  E.  F i s c h e r  E. L e n  z :  F. M ensch licke  Erb-  
l ehre.  Lehm anns Verlag 1986. B r a d f o r d  A.  H i l l  The inh er itan ce  of res is -  
tauce  to bacteria l  in fect ion  in animal spec ies .  Medical Research Conncil .  
London 1934. B r o k m a n  H. Badania nad pa to g enezą  p łon icy .  Med. Dośw.  
t. X. z. 1-2, 1929. B r a u n  H.  H o f m e i e r K .  Die Vererbungsfrage  in der Leh-  
re von  der Im m unitat gegen  In fec t ionskrankheiten .  1929, Handb. der patbog.  
Mikroorg. G ustav  F ischer  Jena .  C u r t i u s  F.  und S i e b e c k  R. Konst.  u. 
Vererb. in d. 'Klin. Mediz. Metzner, Berlin 1935. G i n s A B e i t r. z. Pa-  
thol. u. Epidem d. In fek tionskrakh.  Verl. Thiem e, Leipzig 1935. H a y e k  H. v.  
Im m unbiologie  — D isp os it ion s  — und K onst i tu t ion sforsch un gtuberku lose .  Julius  
Springer, Berlin. 1921, H i r s z f e l d o w a  H. Zagadnien ie  dz iedziczności  w za­
s tosow aniu  do m edycyny  z uw zg lędn ien iem  ustawy sterylizacyjnej Warsz. Czas. 
lek. 1936 Nr. 8. H i r s z f e l d o w a  H. W p ływ  dziedziczności  na pato log ię  dziecka.  
H i r s z f e l d o w i e  H. i L. Prawa szer/.enia s ię  chorób za k a źn y ch  w ie k u  d z iec ię ­
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R E G U L A M I N
ogłaszania piat w „Medycynie Doświadczalnej i Społecznej” .

1) „ M e d y c y n a  D o ś w i a d c z a l n a  i S p o ł e c z n a "  z a m i e s z c z a  
p r a c e  o r y g in a ln e  z dz ie d z in y :  a) m e d y c y n y  d o ś w i a d c z a l n e j  (fizjo-

patologj i ,  c h e m j i  f izjologicznej ,  f a rm ako lo gj i  i t. d.), b)  ba k -  
te ijologj i  i serologj i ,  c) h ig j eny  i m e d y c y n y  s po łeczne j ,  e p i d e m j o -  
logji, s t a ty s ty k i  i t. p., o r az  re fe r a ty  zb io ro w e .  P r a c e  są d r u k o ­
w a n e  w o b r ę b i e  k a ż d e g o  d z ia łu  z z a c h o w a n i e m  ko le jn oś c i  z ło ż e ­
n ia  w redak c j i .

2) R ę k o p i s y  n a l e ż y  n a d s y ł a ć  p o d  a d r e s e m :  R e d a k c j a .  „ M e ­
d y c y n y  D o ś w i a d c z a l n e j  i Sp oł e c z n e j" ,  P a ń s t w o w y  Z a k ł a d  Hig j eny ,  
W a r s z a w a ,  C h o c i m s k a  24, lu b  do  j e d n e g o  z c z ło n k ó w  K o m i t e t u  
R e d a k c y j n e g o .

3) A u t o r o w i e  prosz en i  s ą  o d o ł ą c z e n i e  do  s w y c h  p r a c  
s t r e s z c z e ń  w  j e d n y m  z j ę zykó w  o b c y c h  ( angie l sk i m,  f r a n c u sk im ,  
n ie m ie cki m ) .

4) T a b l i c e  i fotograf  je m o g ą  b y ć  w y k o n a n e  w w y j ą t k o w y c h  
tylko p r z y p a d k a c h  z f u n d u s z ó w  w y d a w n i c t w a .  O b j ę t o ś ć  a r ty ku łu ,  
z a j m u j ą c e g o  się p o s z c z e g ó ln ą  s p r a w ą  n a u k o w ą ,  nie  m o ż e  p r z e k r a ­
c z a ć  I 1/? a rk u sz a .  P i s m o  p r z y i m u j e  j e d n a k  równ ież  p r a c e  o rygi ­
n a ln e  w o p r a c o w a n i u  m o n o g r a f i c z n e m  w w i ę k s z y c h  r oz m ia rach .  
A u to ro w ie ,  k t ó r z y  ż y c z ą  sobie  og łos ić  p r a c e  w r oz sz e rz on e j  formie,  
p r os zeni  s ą  o u p r z e d n i e  p o ro z u m i e n i e  się  z r e d a k c j ą .

3) C e le m  u n i k n i ę c i a  zwłoki ,  k o r e k t y  b ę d ą  p o s y ł a n e  a u to ­
rom  p o z a m i e j s c o w y m  ty lko  n a  sp e c j a l n e  ż ą d a n ie ,  lub  o ile r e d a k ­
c ja u z n a  to za  kon ie c z n e .

6) A u t o r o w i e  o t r z y m u j ą  po  23 o d b i t e k  s w y c h  p r a c  n a  kosz t  
w y d a w n i c t w a .
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