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tasnosei fizyko-chemicezne sliny, wydzielonej z gruczolow

slinowych, zostaly dokladnie zbadane przez szkole Pawlo-

wa, a w szezegbdlnosel przez jego ucznia Babkina (2). Zha-
dano przytem nietvlko sline tak zwang mieszang z jamy ustnej,
wydzielang przez wszystkie gruczoly slinowe, leez rowniez z kaz-
dego poszezegblnego gruezolu, ustalajac, ze slina z roznyeh gru-
czoléw wykazuje nicco odmienne wiaseiwosei fizyko-chemiezne.
Nzkola Pawlowa przeprowadzila réowniez bardzo dokladng ana-
liz¢ mechanizmu wydzielania gliny z kazdego pojedynezego gru-
czolu w zaleznosei od bodzeow fizjologicznyeh i sztueznyeh, stwier-
dzajae, ze wydzielanie sliny jest przede wezystkim zalezne od cha-
akteru hodzea, Bienka 1 Seceepaiishi (10) z naszego Zakiadu, opie-
rajac si¢ na pracy Czubalskiego, (15) ktory wykazal, ze wydziela-
nie soku trzustkowego i sklad tego soku zalezy racze) od sily hodz-
ca, a nie jego charakteru, przeprowadszili badania skladu shiny, wy-
kazujace zaleznosé wydzielania i skladu Sliny nietylko od charakte-
ru ale przede wszystkim od sily bodZea wydzielniezego. Pozatem
u czlowieka zjawiska wydzielnieze gruezoléw slinowyeh zbadali
dokladnie Mitscherlich (38) Smirnoff (4d) oraz Zebrowski (37),
znajdujace, ze Slina wydziela sie z przetoki  slinowej  przewodu

Stenona jedynie w okresach przyjmowania pokarmdw, natomiast
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bez odpowiednich bodZzedow czy to psychicznych czy nerwowyceh
wydziclanie nie odbywa sie.

Zdawaloby sie, ze zagadnienie to jest juz dostatecznie opra-
cowane, jednak blizsze zapoznanie si¢ z tym  dzialem  fizjologii
wvkazuje pewne luki, ktore zaczely wypelniaé si¢ ostatniemi eza-
sy. I tak pojawily sie nowe prace o dzialaniu $liny na caly ustrdj,
a takze na poszezegolne jego ezyvnnosci. Badania Bellis Carroll JJ.
i F. M. Scott (7) wykazaly, ze Slina ludzka wprowadzona kréli-
kowi dozylnie obniza cisnienie krwi, jak rowniez zmienia czas jej
krzepnienia. Czas krzepnienia krwi pod wplywem sliny jest ra-
czej przedluzony niz skrocony, przyezem zjawisko to wystepuje
tylko in vivo. In vitro zjawisko to przebiega inaczej, mianowi-
cie po dodaniu sliny do krwi, krzepnienie przyspiesza sie. Rowniez
Takashima, Masayulki (49) badal wplyw ¢liny ludzkiej na krzepli-
wosé krwi in vitro i stwierdzil, ze nawet 32-krotnie rozeienezona
slina ludzka wywoluje przyspieszenie krzepnienia krwi. Autor
stracal to cialo, ktore uwazal za ezvnne, przyczem stwierdzil, ze
jest ono natury hialkowej i nalezy do grupy globulin. Autor jed-
nak nie przeprowadzil gswoich badan na poszezegdlnyeh  gruczo-
fach zwierzat, trudno wiee jest wypowiedzie¢ sie czy wszystkie
gruczoly slinowe wydzielaja sline o opisanym dzialaniu na krzepli-
woié krwi. 7 badan bowiem Cahane M. ¢ F. Cahane (14) wyni-
kaloby, ze wyeiagi poszezegolnych gruezoldow slinowych posiada-
ja odmienne wlasciwosei biologiczne, wobec ezego mozna przy-
puszezad, ze 1 §lina z poszezegdlnyeh gruezolow moze sie roéznié
pod wzgledem swego dzialania. Wedlug tyeh autoréow gruezot
przyuszny jest antagonisty trzustki w przemianie weglowodano-
wej, zas gruczol podszezekowy synergetyeznym; wyluszezenie,
grucezolow podszezekowyeh prowadzi do hiperglykemii, gruezo-
fow zas przyusznyeh do hipoglykemii. Badania histologiczne wy-
kazuja, ze gruezol przyuszny posiada budowe bardzo podobng do
trzustki. Wyniki otrzymane przez autoréw, badajacych wplyw
sliny na krzepliwosé krwi, moga hyé zalezne jeszeze od cial, wy-
twarzajacyeh gie podezas draznienia ukladu nerwéw ohokwspol-
czulnych jak to stwierdzil Czubalski (17,18) i praedostajacyeh sie
by¢ moze do Sliny. Popielski (42) zauwazyl obnizenie krzepliwos-
ci we krwi, przeplywajacej przez gruczol podszezekowy, podezas
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draznienia struny bhebenkowe). Wobee tego jednak, ze struna be-
henkowa nalezy do ukladu ohokwspétezulnego, zjawiska spo-
strzegane przez Popielskiego znajduja calkowite wytlumaczenie
w wynikach przytoczonyeh juz badan Czubalskiego.

Roéwniez 1 Szule (47, 48) z naszego Zakladu badajae zjawiska
zinian krzepliwosel krwi u ludzi w zwigzku ze stanem napigeia
ukladu autonomicznego, przychodzi do wniosku, ze krzepliwoié
krwi ezlowieka pozostaje w zwigzku z ezyvnnoscig ukladu nerwo-
wego autonomiceznego. Mianowicie zwiekszeniu napiecia ukladu
ohokwspoélezulnego towarzyszy  obnizenie  krzepliwosei krwi,
a zwiekszeniu napiecia ukladu wspéolezulnego — zwiekszenie
krzepliwosel krwi. Mozna wiee przypuseid, ze slina ludzka podlega
rozmaitym wahaniom w swoim dzialaniu biologicznym w zalez-
nosci od stanu ukladu autonomieznego.

Dzialanie sliny na uklad krazenia nie bylo dotychezas odpo-
wiednio ujete i wyjasnione. W pi<miennictwie spotykamy po-
szezegblne wzmianki o dzialaniu obnizajacym cisnienie krwi wy-
cigeow ze slinianek, bez przeprowadzenia  szezegolowej analizy
tego zjawiska. Babkin (3,4) podaje fakt, 7ze po wprowadzeniu ko-
tu niewielkich dawek fizostygminy, podraznienie struny beben-
kowej jednogtronne pobudza lub wzmaga wydzielanie, jak réow-
niez przyspiesza przeplyw krwi w pozbawionym nerwéw gruezo-
le podszezekowym po drugiej stronie, podezas gdy jednoczesnie
cignienie krwi obniza sie w calym ukladzie.

Babkin przypuszeza, ze w gruczole podszezekowym wytwa-
rza si¢ specjalna substancja chemiczna, ktéra jest ochraniana.
przed unieczynnieniem przez fizostygmine i ktéra przedostaje
si¢ do pradu krwi, powodujae wydzielanie $liny i rozszerzenie na-
czyn w przeciwnym gruczole oraz spadek ciinienia krwi. Babkin
nie moze wypowiedzieé¢ sie, ezy takie micjscowe efekty, spowodo-
wane przez zwigzki, ktore sa prawdopodobnie typu acetyleholiny
i ktore sa szybko rozkladane w tkankach, nalezy rozpaterywad
jako Scigle pochodzenia wewnatrz wydzielniczego.

Bareroft (6) 1 jego wspdlpracownicy w 1914 roku stwierdzi-
li, ze rozszerzenie naczyi krwionosnyeh ¢ruezoldéw slinowveh pod-
ezas draznienia nerwéw wydzielniezyeh, nietylko jest wvwolane

przez dzialanie odpowiednich nerwéw naczyniowyeh, ale rowniez
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vod wplywem pewnyeh cial rozszerzajacyeh nsezynia, ktore wy-
twarzaja sie podezas ezynnosei gruezotow. Do tych whnioskow
doszed! rowniez Gesall, (26) a w roku 1933 Beznalk, (9) twierdzae.
7¢ inne ciala powoduia przy draznieniu nerwdéw wydzielanie $ii-
ny, a inne rozszerzenie naczyn wogruczole. Czynikami rozszerza-
jaeymi naczynia moglaby byé wedlug Dale‘a i 4. N. Richards (20)
joszeze histamina powstajaca z rozpadu malyeh ilosei bialka pod-
czas pracy narzadow, oraz zwiekszenie  jonoéw  wodorowych we
kirwi, przeplywajacej przez narzad — pracujacy, w mysl badan
Gaskella (25) orvaz Atzlera (1).

Badania z wyciagami gruczolow — Slinowyeh (Boiwvin (11)
wykazuja, ze wyelagi z tych gruezoldow obnizajy cisnienie krwi,
przyvezem wyelag z gruczolu slinowego przyusznego dziala trzy-
krotnie silniej niz wyciag z trzustki.

Wyeiggi jednak z innych gruezoléw, a nawet z innych tka-
nek rowniez posiadajy zdolnosé  obnizania  ecisnienia krwi. co
stwierdzil przede wszystkim Popielski (41) 1 jego uezniowie C'zu-
balski (16), Modralkowski (39), Studzinski (46), Tomaszewski (H0),
1 inni,

Popielske przypisywal to dzialanie t. zw. wazodylatynie,
jednak péznicjsze badania nie potwierdzily  jego  twierdzenia,
utozsamiajac pod wielu wzgledami wazodvlatyne z histamina.

Ze wyeiagi z tkanek obnizajh cisnienie krwi przy wpro-
wadzaniu dozylnym, jest rzecza  ponickad  zrozumialy,  gdyz
wiekszosé ieh moze zawieraé ciala takie jak cholina, wzglednie
acetylcholina,  histamina, kwas adenozynofosforowy, jak row-
niez substancje  bialkowe i ieh pochodne np. peptony, ktore po-
woduja obnizenie ciénienta krwi i zmiany krzepliwnsed, jak tego
juz dowiedli w swyeh pracach Schwmidt-Miihlheim, (34) Zalewski
(H4), i inni.

Foerster (24) w 1924 v, a pdznicj Gley © Kisthinios (29, 30)
wyodrebnili juz swoisty hormon trzustkowy nazwany substancjy
shipotensy jna® (angioxy¢l) niezawierajacy insuliny. Dzialanie tego
ciada hylo ujete w jednostki fizjologiczne ze wzgledu na nieznany
sktad chemiczny. Macdonald (35) ovaz Major, Stoland i Buikstra
(36) stwierdzili obnizajace dzialanie wyciagéw z watroby, ktére
obnizaly ¢i$nienie krwi silniej niz wyeiagi z innveh narzadow.
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Jeames, Lavghton ¢ Macallum (33) mieli nawet wyosobni¢ z w .t-
roby substaneje hipotensyjna, nie zawierajacg choliny, histami-
ny i peptonu. Burnet (13) natomiast uzyskujace tray frakeje z wy-
ciagu watroby, twierdzi, ze ta frakeja, ktora obniza eisnienie
krwi jest mieszanina choliny i histaminy.

7 badan Daniela (22) a takze z nicogloszonych i ustnie mi
zakomunikowanyeh spostrzezen jeszeze w 1914 roku Czibalskie-
go ¢ Sabatowskiego wiemy, ze z0'¢ obniza cisnienice krwi.

Boivin (11) badajac wyciagi z rozmaityeh narzidow stwier-
dzil, ze dzialanie hipotensyjne posiadaja wyeiagi  ze wszystkich
gruczotdow i narzaddw, jednakze w rozmaitym stopniu. Wyciagi
z gruczolow podszezekowyeh 1 tarezyey dzialajy s'abiej n'z trzu-
stkowe, natomiast pluene, Sledzionowe, watrobowe, gruezo'n hrzy-
usznego, nerkowe, jajnikowe i pecherza moczowego sa daleko sil-
niejeze w swoim dziataniu hipotensyjnym.

Haberland (32) jednak twicrdzi, ze ciala  hipotensyjne, za-
warte w tyeh wyciagach, ktore swoim dzialaniem s zblizone do
dzialania jego hormonu serca, nie sa niezym innym, jak krazace-
mi w krwi 1 przedostajaevmi sie do tkanek hormonami serea.

Widzimy wiee, ze prawie wszystkie wyeiagi  z gruezo Ow
i innyeh tkanck ( Dadlez i Koskowskt (19) z miesni) posiadaja
zdolnosé obnizania cisnienia krwi, Cickawym wiee bhyloby spraw-
dzié ezy 1 wydzieliny gruezolow posiadaja takie same wlasnoser,
tymbardziej, ze wydzieliny te w przeciwienstwie do wycelagdow g
produktami wydzielanymi przez ezynne, zywe komorki.

Juz w 1907 roku Wiadyslaw Mazurkiewicz (37) stwierdzil,
ze sok trzustkowy pobrany z przetoki trzustkowe)j psa i wprowa-
dzony dozylnie, silnie obniza cisnienie krwi, oraz, ze pobudza wy-
dzielanie soku trzustkowego i1 sliny z gruezolu podszezekowego,
chociaz w bardzo stabym stopniu. Sprawa ta jednak nie zostala
ze wszystkimi szezegdlami opracowana 1 pozostawala  nadal
otwarty. Szezegdlniej cickawe wydawalo sie nam zbadanie wydzie-
lin gruezolow: slinowyeh, ktore maja duzo cech wspdlnyeh z trzu-
stka 1 obfitoscig wydziclania zewnetrznego wyrdzninja sie wsrod
innych gruezoléw, wytwarzajae u eztowicka w ciggu doby okoto
2000 em3. &liny.
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Dzialanie sliny w  sensic obnizania eci$nienia krwi spo-
strzeglem juz w 1927 r, w zwidzku z innymi badaniami, ktore
wowezas przeprowadzalem. Pomagajace zas w pracy Zuberbierowt
(H6) w naszym Zakladzie zwrocitem rOwniez uwage na to, ze wy-
cigei z migdatkow zanieezyszezone $liny posiadaja dzia’ane obni-
zajace eisnienie krwi, o ezem Zuberbier wspomina w swej pracy
p. t.: ,,Badania kliniczne 1 doswiadezalne nad rola migdalkow
w ustroju® z 1934 r. a nawet przytacza jedna krzywa spadku
cisnicnia krwi po wprowadzeniu dozylnym $liny. Dzialanie &liny
obnizajace citnienie krwi stwierdzali Babkin B. P. O. S. Gibbs
i H. G. WWolf, (5), Secker, (43) Gibbs, (27) Feldbery i Guimarais
(23) 1 to zardéwuo sliny pochodzenia parasympatveznego jak i sym-
patyveznego. Secker twierdzi, ze dzialanie hipotensyjne sliny jest
zwigzane z acetyleholing, wydzielong po draznieniu struny beben-
kowej co popiera Gibbs, natomiast Feldberyg i Guimarais nie
potwierdzaja ich hadan, gdyz wediug nich atropina nie znosi
dzialania hipotensyjnego Sliny. Autorzy wymienieni dokladnych
badan i analizy tego zjawiska nie przeprowadzili a zajeli sie ra-
cze) kwestia wydzielniezy slinianek, w zwiazku z przenoszeniem
substaneji wydziclanej podezas draznienia struny  bebenkowe],
pobudzajacej gruezoly slinowe do pracy.

Tematem mojej pracy, bylo przeprowadzenie szezegdlowej
analizy wplywa wydzieliny gruczotéw slinowyeh na uklad kra-
zenia. Zagadnienie to bylo tymbardziej dla mnie cickawe, ze, jak
wykazuja spostrzezenia klinicezne, spotykamy czesto u hipertoni-
kow ,suchosé w ustach® w przeciwiefistwie do hipotonikéw, u kié-
rych widzimy wyraZnie wzmozZone wydzielanie sliny. W pracy
swej staralem si¢ rowniez wyswietlié meehanizm dzialania sliny,
obnizajacego cisnienie krwi, a pordéwnujac wyniki  krzywych
cisnienia z wynikami krzywych wyosobnionych sere zabich i kro-
liczyeh, krzywyeh onkometryeznych narzadéw jamy brzusznej,
gprecyzowaé dokladniej sposob jej dzialania na ustrdj i zblizyé sie
przez to do poznania charakteru ciata hipotensyjnego, zawarte-
go w slinie.

Metodyka badan.

Badania swoje przeprowadzilem na psach w  doswiadeze-
niach ostryeh stosujac nastepujaca metodyke: psy w  glebokim
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uspieniu chloroformowo-eterowym, wyvmozdzalem metoda opra-
cowang w naszym Zakladzie, przyezem usuwalem jedynie pdlku-
le mézgowe, hez uszkodzenia warstw glebszych. Zabieg ten, usu-
wajae wrazenia bolowe i wplywy psychiezne, szezegdlnie nadaje
gle tam, gdzie nalezy ze wzgledu na ezystoié wynikoéw doswiad-
czalnyeh, usunaé wplywy dlugotrwalej narkozy. Po wymozdze-
niu wstawiatem kaniule do tetnicy szyjnej i lgezylem ja z mano-
metrem Ludwiga, rejestrujaeym cisnienie krwi na kimografio-
nie. Do zyly udowej wstawiano kaniule metalowa, dostosowany
do strzykawki Recorda, celem wprowadzania wprost do  krwi
badanveh cial. W ten sposob przygotowanemu zwierzeciu wpro-
wadzalem $line pobierana od psa innego, ktéremu zakladalem
stala przetoke slinowsy, celem pobierania sliny w czasie  dowol-
nym i po odpowiednich hodZeach. Przetoki  slinowe  gruezotu
przvusznego i gruezolu  podszezekowego  zakladalem  metoda
Pawlowa. Slina byla pobierana u psa naczezo, po bodzeach odpo-
wiedniej intensywnoéei, ktore powodujy szybkie lub powolne
wydzielanie sliny.  Jako hodZzea wydzielniczego uzywalem 1%
kwasu octowego, ktory stosowany w mudyeh dawkach i w odpo-
wiednieh odstepach ezasu wprost do jamy ustnej psa, wywoly-
wal na drodze odruchowej wolniejsze lub  szybsze wydziclanie
sliny. Sline zbierano przy pomocy lejka przyklejonego na skore
w miejscu przyszycia ujseia  przewodu  Slinowego.  Pobrang
w ten sposdb sline, odbialezalem metody ultrafiltracji przy po-
mocy saczkow przvgotowanych wedlug metody asystenta nasze-
go Zakladu Dr. Br. Zawadzkiego, (55).

Sgczki przygotowano w sposéb nastepujgey: 3 gramy celoidyny Scheringa,
drobno pokrajanej i wysuszonej rozpuszczano w mieszaninie 63 cm® eteru ety-
lowego zwyklego, (nie bezwodnego), oraz 19 cm?® alkoholu etylowego 969/,
Obecno$é wody zmniejsza lepko§¢ roztworu, dzigki czemu mozna otrzymaé
blony bardzo cienkie, a mimo to trwale. Otrzymany roztwér celoidyny wylewa
sig na plytke szklang i przy pomocy paleczki szklanej rozprowadza sie roz-
twér ré6wnomiernie po powierzchni plytki. Nastepnie plytke wraz z warstwg
celoidyny wklada si¢ do naczynia z wodg. Jako moment odpowiedni, w ktérym
nalezy plytke umiescié w wodzie, uwazamy chwile, ¢dy zapach eteru znika,
a wystepuje wyraznie zapach alkoholu, W tej chwili zanurzone blony dajg op-
tymalne warunki ¢co do trwalo$ci z jeduei strony, a szybko§ci sgczenia z dru-

giej. Wytworzona blona po pewnym czasie pozostawania w wodrie, daje sie
z latwoseig oddzieli¢ od plytki. Dla zwigkszenia szybkoSei sgczenia, nalezy za-
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stosowaé pod sgczek z celoidyny, zwykly sgczek z bibuly i sgczenie powinno
sie odbywaé na kolbie prézniowej.

Po przckonaniu sie, przy pomocy kwasu sulfosalicylowego,
7ze  przesgez  sliny  nie zawiera  bialka  ogrzewalem go  do
temperatury eiata 1 wprowadzalem psu przygotowanemu tak, jak
wyze] zaznaczylem, dozylnie tub podskérnic w  doswiadezeniu
ostrym jako sline odbialezona. Dawki sliny cdbialezonej wahaly
sie w granicach od 0,01 em3. do 0,5 em3. na 1 kg, wagi zwicerzecia.

Proez sliny z przetoki stalej grucezolu przyusznego i gruczotu
podszezekowego wprowadzalem sline z przetoki  ostrej gruezolu
podszezekowego, zakladanej u psa wymébzdzonego, a  takze sline
mieszang psa z jamy ustnej. Proez sliny zwierzecej, uzyvwalem
rowniez w doswiadezeniach £liny ludzkiej mieszanej z jamy ustne},
ktorg rowniez odbialezalem na saczku kolodionowym. W celach
porownawezych wprowadzalem zamiast sliny odbialezone] sok
trzustkowy i zZoladkowy z przetok ostryeh 1 stalyeh, zakladanyeh
metoda Pawlowa.

Druga seria badan polegala na  sprawdzeniu, ezy  $lina
wprowadzona dozylnie wywoluje wydzielanie sokow trawiennych,
t. J. 8liny, soku zoladkowego 1 trzustkowego, 1 w tym celu wsta-
wialem w doswiadezeniach ostryeh kaniule do odpowiednich prae-
wodow lub do jamy zoladka, co umozliwialo mi obserwacje zja-
wisk wydzielniezych.

Trzeeig serje do$wiadezen stanowily badania gry naczy-
niowej poszezegolnyeh narzadow jamy  brzusznej, nerki, jelita
1 &ledziony, po wprowadzeniu dozylnym $Sliny  odbialezonej lub
nicodbialezonej. Do tego celu uzywalem onkometrow szklanych
lub metalowyech, zapisujae odpowiednie krzywe onkometryezne
taeznie z krzywa cisnieniowa,

Celem blizszego zbadania ciala dziatajacego sliny, przepro-
wadzilem czwarta serie badan, badajge wplyw sliny odbialezo-
nej na ezynnosé¢ wyosobnionyeh narzadow (serce 1 jelito). Serce
zaby zawieszalem na kaniuli wstawionej do sinus venosus, prze-
puszezajae przez nig plyn Ringera i dodajac odpowiednie dawk:
sliny, od 0,01 do 1 em3, do przeplywajacego plyhu, przyezem roz-
cieficzenie sliny bylo w przyblizeniu 5 — 500-krotne. Wplyw sli-



— 327 —

ny na wyosobnione jelito krdlika badalem w aparacie Magnusa,
dodajace do plynu Ringer-Locke‘a, w ktérym zawieszono kawalek
2 — 3 ¢m, jelita clenkiego sline w dawkach od 0,1 do 5 em® do
45 em3 plyvnu odzywezego.

Co sie tvezy dzialania sliny na serce zwierzat  cieplokrwi-
styeh, to badalem zachowanie sie serca psa in situ, przy pomocy
clektrokardiografu Siemensa, zapisujac krzywa pradow  ezyvn-
nosciowych, a rownoezesnie niezaleznie od  elektrokardiogramu,
krzvwy cisnichia krwi na kimografionie. Odprowadzenie  pra-
dow ezynosciowyeh dokonywalem przy pomoey elektrod klutyeh,
wkluwanych pod pache prawa i lewa, (odpr. 1) 1 okoliee koniusz-
ka gerea, (odpr. 11). Nie widzge zadnveh zmian pradow czynnos-
clowyeh serea po malych dawkach sliny, stosowatem  w tych
doswiadezeniach przewaznie dawki duze t. j. 10 ¢m3.—20 em3. Sliny
dozylnie na psa wagi 12 kg.

Badania nad wplywem &liny na wyosobione serca zwierzgt
cieplokrwistveh przeprowadzitem na sercach krdliezyeh. Doswiad-
czenia prowadzitem w ten gpesob, ze krolik w glebokiej narkozie
eterowe], byl przeplukany plynem Ringer-Locke'a, a7z do zupet-
nego skrwawienia. Po wigezeniu sztueznego oddechu otwieralem
klatke pierriowa, odpreparowywalem tetnice giowng, do ktorej
wstawtalem kaniulke, a nastepnie serce wyeinalem. Wyeiete ser-
ce umieszezalem woaparacie Langendorfa, przepuszezajac przez
nie ogrzany do 38 stopni plvn Ringer-Locke‘a pod cisnieniem tle-
nu. W tak przygotowanym doswiadezeniu badalem liezbe wyele-
kajacyeh kropli z serea metody elektryezna. Metoda ta polegala
na tym, ze kazda spadajaca kropla z serea, uderzajace w kontakt
elektryezny, przervwala prad w obwodzie co przy pomocy sygna-
ta Despretza zaznaczano na kimografionie. Proez tego zapisywa-
fem krzvwa czynnosel serca przy pomocey dZzwigni. W doswiad-
czeniu najpierw ustalalem norme, a po jej ustaleniu sie wprowa-
dzalem sline strzykawka do przeplywajacego plynu powyzej ser-
ca. Sling wprowadzatem w ilosei 2 em3. na 20 emd. praeplywaja-
cego plynu Ringer-Locke‘a.

Nadmienié jeszeze nalezy, ze $ling uzywalem  w trzech od-
mianach, a mianowicie: nicodbialezona, odbialezony i rozpuszezo-
na w odpowiedniej ilogei wody pozostalosé na sgezku po skoriezo-
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nym sgezeniu $liny. Do doswiadezenn zuzyto ogdlem 45 psow, 8
krolikow 1 12 zab, a doswiadezen wykonano ogdlem 190. Wyniki
doswiadezen zostaly ujete w tabele, zas te, ktore nie nadawaly sie
do ujecia w tabele, przedstawione sa w postaci krzywych.

TABELA L
Zale2no$é dzialania $liny od szybkoSel jej wydzielania. Slina gruczolu przyusznego
Pies wymoézdiony wagi 11 kg.

o llo§¢ wprowadzo- | Czas wystepowa- ces e e
d[(;]s(;?:d- nej dozylnie §liny | nia zmian w ci- kg‘lfn}flge. " be'{emeo
czenia na 1 kg. wagi | $nieniu od chwili W s epme cisalenia w 9/
zwierzecia wprowadzenia mn 5g. normy
$lina wolno wydzielana (0,7 cm?® na i’
1. 0,09 cm.? — 86
po 10’ 82
po 25" 37 56,99/,
po 1755” 86
2. 0,09 cm.? - 96
po 8”7 93
po 20" 52 45,80/
po  2/35 101
§lina szybko wydzielana (1,8 cm?® na 1’).
3. 0,09 em.? -— 100
po 10” 96
pu 20”7 49 510/,
po 4/30” 100
4, 0,09 cm 3 — 103
po 9” 100
po 27" 46 45%,
po 3’38 100

Tabela Nr. 1 przedstawia wyniki otrzymane po wprowadze-
niu dozylnie $liny zwyklej nicodbialezonej z gruczolu przyusz-
nego psa. Sline pobrano z gruezohu przyusznego wydzielang z szyh-
koSeia 0,7 em3 na 1' t. zw. $line wolnowydziclang i z szybko$cia

1,8 em3 na 1' t. zw. sling szybkowydzielana. Slina  wol-
no wydzielana 1r6zni sie od &liny szyvbko wydzielanej zawar:

toscig chlorkéw 1 gtezeniem jondow wodorowyeh, dlatego nalezal)
sprawdzi¢ czy wykazuja one rowniez réznice w dzialaniu na ei-
snienie krwi. Jak widzimy z tabeli Nr. 1 slina wolno wydzizlana
i $lina szybko wydziclana obnizajy c¢isnienie krwi o 40 — 56%
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normy, osiggajac szezyt spadku na 20% — 27" i wyraZniejszych
tutaj roznic nie udaje sie ustalié w moich warunkach dosfwiad-
czalnych.

TABELA IL

Wplyw odbialczenia §Miny na jej dzialanie. Slina z gruczolu przyusznego psa.
Pies wymoézdzony wagi 11 kg. 600 gr.

1lo§é¢ wpro- | Czas wyste-
. wadzounej powania Ci$énienie A .
d(l;g]&vzit:,?i- dozylnie §li- | zmian w cis-| krwi §red- | Obnizenie Uwagi
czenia ny na 1 kg. | nieniu od | nie w mm c:)énlema 18
* | wagi zwie- |chwili wpro- Hg. W "/ normy
rzecia wadzenia

§$lina nieodbialczona

1. 0,08 cm.? — 108 Odczyn
po 127 102 na biatko
po 39" 48 55,5 %/ dodatni
po 3’457 98

§lina odbialczona

1. 0,08 cm. 3 — 101 Odezyn
po 10” 95 na bialko
po 287" 46 54,4%, ujemny
po 3127 101

2. 0,08 cm 3 — 107 57 %,
po 127 103
po 30” 46
po 330" 108

Tabela Nr. 2, przedstawia wyniki po wprowadzeniu dozyl-
nie $liny nicodbialezonej i odbialezone) z gruezolu przyusznego
psa. Cignienie krwi obniza sie o 54%—57% normy po wprowadze-
niw obu rodzajow $liny, osiagajge szezyt spadku na 28% — 29",

Tabela Nr. 3 przedstawia wyniki otrzymane po wprowadze-
niu §liny odbialezone] z gruezotu przyusznego psa, psom niewy-
moézdzonym i wymodzdzonym. Jak widaé z tabeli ciSnienie krwi,
po wprowadzeniu &liny zawsze obniza gie tak u pséw niewymdz-
dzonych jak i wymozdzonych. Roéznica jednak w dzialaniu $li-
ny u psow niewymdadzonych i wymoézdzonych jest duza. Mianowi-
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TABELA IL

Wplyw wymoézidZienia zwierzecia na dziatlanie Sliny.
Slina z gruczolu przyusznego psa, odbialczona.

. . |Ilo§¢ wprowadzo- | Czas wystepowa- N et ea s
d[(;ls(;:lhlld nej dozylaie $liny | nia zwian w ci- kr(:vlisns]f:(;?]ie cis(;ggnr:iiaer:eo/
c7en;'1 na 1 kg. wagi |$nieniu od chwili w mm H norm ‘o
R zwierzecia wprowadzenia g y
pies niewymdzdzony wagi 12 kg.
1. 0,16 cm.? — 139
po 15”7 136
po 18”7 100 289/
po 230" 147
2, 0,16 em.? — 167
po 127 164
po 277 102 38,99/,
po 1708’ 166
3, 0,16 cm.? — 165
po 87 162
po 24’ 116 29,6/,
po 4'38” 163
pies wymdézdzony wagi 11 kg. 600 gr.
1. 0,08 cm.? — 101
po 10" 95
po 28" 46 54,4%,
po 312” 101
2. 0,08 c¢cm.? — 107
po 12”7 103
po 30" 46 57%,
po 3’30” 108
3. 0,08 em.? — 130
po 187 126
po 38"/ 57 56,19/,
po 3’33” 125

cie u psow niewymozdzonych eisnienie  krwi  obnizyvlo sie po
wprowadzeniu 0,16 em3 na 1 kg, wagl zwierzecia sliny zaledwie

0 28% — 389% normy, u psow zas wvmozdzonych wprowadze-
nie 8liny w dawece o polowe mnicjszej t. j. 0,02 em3. na 1 kg, wagt
zwierzecia, wywolalo gpadek eisnienia krwi o 94% — H7% normy,

czyli znaceznie wiekszy. Nad wyjasnieniem tego zjawiska w tym
miejscu zastanawiaé sie nie bede, gdyz wymaga ono  glebszego
doswiadezalnego przeanalizowania, co bedzie tematem oddziel-
nych badan.

Tabela Nr. 4 przedstawia wyniki otrzymane po wprowa-
dzeniu sliny nicodbialezone] dozylnie z gruczolu  przyusznego

i
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TABELA

V.

Zalezno&¢ zmian w cisnieniu krwi od pochodzenia Sliny.
Pies wymoéidzony wagi 9 kg.

. [lo§é wprowadzo- | Czas wystgpowa- tae oot e
Liczba . e S : J h Ci$nienie Obnizenie
doswiad- ne']‘d;)z?me'sm.xy s“.a 7‘."""3 v'}'lc‘i krwi §rednie | ci$nienia w %
czenia na ° Kg. wagl |Snientu oC ChWilll "o py Hg normy

zwierzecia wprowadzenia
§lina psa z gruczolu przyusznego (nieodbialczona)

1. 0,2 em? — 11t
po 9 98
po 28" 38
ro 145" 32 65,7%,
po 5720” 92

$lina psa 2 gruczotu podszczekowego (nieodbiatczona)

1. 0,2 cm.? — 120
po 14”7 110
po 30" 40
po ¥'4” 56 66,6%,
po H'34” 122

1 podszezekowego psa. Jak widaé z tabeli, slina z gruezolu przy-
usznego 1 z gruezolu podszezekowego wprowadzona dozylnie wy-
woluje spadek ¢isnienia krwi o 63,7%—066,6% na 28" — 30", a wiec
nie stwierdzilem réznicy w dzialaniu sliny réznego pochodzenia.

Tabela Nr. 5 przedstawia wyniki otrzymane po wprowadze-
niu przesgezu sliny, ezyli sliny odbiatezonej, z grucezolu przyuszne-
g0 psa oraz rozpuszezonej w wodzie pozostalogei na saezku kolodio-
nowym po skonezonyvm sgezeniu. Jak widzimy z tabeli Nr. 5 prze-
ggez sliny 1 rozpuszezona w wodzie pozostalosé na sgezku wprowa-
dzona dozylnie obnizajg cisnienie krwi o 54,4% —37% normy na 27
—37". Wprowadzenie zas dozylnie popiotu sliny, rozpuszezonego
w wodzie w tlosei odpowiadajyee] slinie wziete] do sgezenia, a na-
wet popiolu w wiekszej dawee, nie wywiera zadnego dzialania na
cisnienie krwi.

Tabela Nr. 6 przedstawia wyniki otrzymane po  wprowa-
dzeniu dozylnie sliny ludzkiej odbialezonej i nicodbiatezonej, po-
branej wprost z jamy ustnej. Widzimy z tabeli, ze slina ludzka
rowniez obniza cisnienie krwi o 42% — 43% normy na 23" — 25",
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TABELA V.

Poréwnanie dzialania przesgeczu £liny, rozpuszczonej w wodzie pozostalo$ci na
saczku kolodionowym i rozpuszezonego popiolu §liny

Ples wyméidiony wagi 11 kg. 600 gr.

. 1lo§é wprowadzo- | Czas wystenowa- S e sso s
dlc-;:::it;\zzl— nej dozylnie Sliny | nia zmian w cis- klf:v:'?"slfelel:'e Ot;glz.eg}e
czenia na 1 kg. wagi [ nieniu od chwili w m 1Hl w%l "Leor';
zwierzecia wprowadzenia mHeg 0 y
przesacz Sliny psa z gruczolu przyusznego
1. 0,08 em.? — 101
po 10”7 95
po 28"’ 45 54.4%,
po 3'12” 101
2. 0,08 em, 3 — 107
po 127 103
po 307 46 579,
po 3’30” 108
pozostalo§é na sgczku rozpuszczona w wodzie §liny
z gruczolu przyusznego psa
1. 0,08 cm.? — 126
ro 10" 122
po 27’ 54 579,
po 1’557 125
2. 0,08 c¢m.3 — 112
po 10" 118
po 377 50 55,3 %/,
po 334" 109
popié6l Sliny z gruczolu przyusznego psa
1. 0,08 cm.? — 107
po 10" 107
po 307" 107 079,
po 1’30 " 107
2 0,1 cm.? — 107
po 10” 107
po 30"’ 107 09/,
po 2’00 "’ 107

Tabela Nr. 7 przedstawia wyniki otrzymane po wprowadze-
niu psu $liny ludzkiej z przetoki chronicznej gruczolu podszeze-
kowego czlowicka Sline ‘e uzyskalem z oddzialu doeenta Dr.
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TABELA VL

Wplyw $liny ludzkiej mieszanej z jamy ustnej na ciSnienie krwi

Pies wyméidiony wagi 9 kg.

. Ilo§é wprowadzo- | Czas wystgpowa- gt s . .
Liczba . PR TShl R y s Ciénienie Obnizenie
do§wiad-| 2% dozylnie él".“ nia zmial W Cl- | 4o wi grednie | ci§nienia w %
czenia na 1 kg. wagi |$nieniu od chwili w mm H normy

7zwierzecia wprowadzenia 8
Slina nieodbiatczona

1. 0,1 cm.? — 120
po 10" 110
po 23" 70 429
po 47257 110

¢linaodbialczona

1. 0,1 em.® — 105
po 10” 101
po 25" 57 45%
po 4’38” 102

TABELA VIL

Wplyw $liny ludzkiej nieodbiatczonej z przetoki chronlcznej gruczolu przyusznego
Pies wymoéidiony wagi 12 kg.

. llo§¢ wprowadzo- | Czas wystepowa- e fe .
doswind.| B¢l dozylnie stiny | wia amian’ w ei- | | O, | R0
: na g. wagi nieniu od chwili
czenia zwierzecia wprowadzenia w mmHg. normy
1 0,03 cm.? — 1381 44%
po 19 126
po 38" 73
po 3'20”" 113

Budkiewicza w szpitalu Przemienienia Panskiego. Niestety sliny
tej mialem bardzo malo, zaledwie 0,35 em3. Wprowadzilem wiec
te $line psu wymédzdzonemu bez okreslenia odezynu na biatko. Po
wprowadzeniu tej matej ilosei &liny cisnienie krwi zostalo obni-
zone o 44% na 38".

Tabela Nr. 8 przedstawia wyniki
dzeniu dozylnie
Slina gotowana

otrzymane po wprowa-
sliny gotowane] 3 minuty i gotowanej 5 minut.
3 minuty wykazuje jeszeze nieznaczne dzialanie,
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TABELA Vi

1.

Wplyw gotowanej sliny na ci$nienie krwi.

Pies wymdéidzony wagi 12 kg.

. llo§¢ wprowadzo- | Czas wystepowa- g s
Liczba B AP . : Cisnienie Obnizenie
do§wliad-| 2el dozylnie sliny | nia zmian w ci- | Ol 0o ciSnienia w ¢
czenia na 1 kg. wagi |$nienin od chwili w mmH norm
g wwierzecia wprowadzenia g y
Slina gotowana 8 minuty
1 0,16 cm.? — 140
po 127 139
po 29" 136 2,2%
po 1747 140
2 0,16 cm 3 - 143
po 15" 141
po 27y0” 139 2,7%
po 130" 142
Slina gotowana 5 minut
1 0,16 em,? — 123
po 15 123
po 25" 123 0%
po 2°00"" 123
2 0,16 cm.? — 123
po 10” 123
po 25" 123 0%
po 200" 128

natomiast slina gotowana 5 minut nie wywiera zadnego dziala-
nia na cignienie krwi.

Odeczyn naczyniowy.

Jak wynika z naszyeh doswiadezen, cisnienie krwi zostaje
obnizone przez wprowadzenie $liny tak u psoéw wymoézdzonych
jak 1 niewymoézdzonyeh i to bez wzgledu na to z jakiego gruczo-
Iu pochodzi dana $lina i ezy jest ona odbialezona ezy niecodbial-
czona, ezy wydzielana szybko ezy wolno (rye. Nr. 1, 2, 3, 4.). Nasu-
walo sie wiee pytanie jaki jest mechanizm obnizania  eignienia
krwi, ¢zy jest on spowodowany zmianami w ezynnosei serca, czy
zmanami gry naczyniowej pochodzenia osrodkowego lub obwo-
dowégo. Dla wyjasnienia tego zjawiska wykonalem dodatkowe
doswiadezenia na psach z przecietym rdzeniem  kregowym pod
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przedluzonym. Celem tego zabiegu bylo usuni¢eie wplywu na na-
czynia osrodka naczynioruchowego w rdzeniu przediuzonym.
W doswiadezeniach tyeh, cisnienie krwi po  wprowadzeniu sliny
odbialczonej w dawkach od 2 — 5 em?® wybitnie obniza cisnienie

abine Rttt rovbun srarlisstins.

/:y,\!'é‘;;Jh..’Aﬂ:j —

Ryec. 2. Krzywa ci$nienia krwi w tetnicy szyjnej psa. Przy znaku sygnatu
Despretza wprowadzono dozyliie 1 ce. §liny psa wolno wydzi lanej roz-

ciericzonej 2 cc. plynu Ringera. Pod linig zerowg — czas w sekundach.

krwi. Doswiadezenia te pouczaja, ze osrodek naezynioruchowy
w rdzeniu przedluzonym nie decyduje o obnizeniu cisnienia krwi
po wprowadzeniu $liny 1 punkt uchwytu musi znajdowaé sie ni-

‘ ‘ll_‘a\ (i .

Ryc. 3. Krzywa ciSnienia krwi w tetnicy szyjnej psa. Przy znaku sygnatu
Despretza wprowadzono dozylnie b cc. nieodbialczonej $liny ludzkiej,
Pod linig zerowg — czas w sekundach,

zej. Wobee tego, ze na sckeji psow  doswiadezalnyeh lub prazy

otwarciu jamy brzusznej podezas doSwiadezenia, stwierdzano juz
na oko rozszerzenie mnaczyn brzusznych i przekrwienie trzew,
mozna bylo przypuscié, ze pod wplywem dozylnego wprowadze-
nia $liny, rozszerzaja si¢ przedewszystkim naczynia jamy brzusz-
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nej. Azeby sprawdzié, czy rozszerzenie tych naczyfi zalezy od
dzialania na osrodki rdzeniowe nerwdw trzewnych, ezy od mecha-
nizmu wiecej obwodowego, wykonalem doswiadezenie z przecie-

Ryc. 4 Krzywa cisnienia krai w tetnicy szyjnej psa. Przy znaku sygnala
Despretza wprowadzono dozylnie 0,5 cc, nieodbiatczonej §liny tego same-
go psa. Pod linig zerowa — czas w sekundach.

ciem nerwow trzewnych w jamie brzusznej po obu stronach.
I w takim (l(»i\\'i:ulwvnin cisnienie krwi obiizylo sie prawie do

polowy normy wyjsciowej po podaniu 3 em?® gliny dozylnie, spa-

i

M

Rye. 5. Krzywa cispienia krwi w tetnicy szyjnej psa zatrutego atroping. Przy
znaku sygnalu Despretza wprowadzono dozylnie 5 ce. odbialezonej $liny
z gruczotu przyuszrego psa. Pol linig zerowg — c7as w sekundach.
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‘dek jednak nastepowal wolniej niz zwykle, co mozemy sobie thu-
maczy¢ utrata napiecia nerwowego Scian naczyn jamy brzusznej,
a przede wszystkim wolniejszym krazeniem. Mechanizm: sercowy
ni¢ wehodzi tutaj w gre, gdyz, jak widz my z krzywych, po pod:

niu Sliny czynnosé gerca racze) przysp.esza sie, a o tym, ze stan
nerwu hlednego nie ma bezposredniego wplywu na zjawisko
spadku cignienia krwi po wprowadzeniu dozylnym $liny, Swiad-
czg doswiadezenia, wykonane na psach z przecietymi nerwami

Ryc. 6. Krzywa cisnienia krwi w tetnicy szyjnej psa zatrutego sporyszem (gy-
nergenem), Przy znaku sygnalu Despretza wprowadzono dozylnie 5 ce-
odbialczonej §liny z gruczotu przyusznego psa. Pod linig zerowa — czas
w sekundach.

blednymi lub zatrutych atropina (rve. Nr. 5). We wezvstkiel:
tych przypadkach cisnienie krwi po podaniu $liny wybitnie «i;
obniza, tak samo jak i przy calych anatomicznie ezy funkejonalnie
nerwach blednyeh. Azeby sprawdzié, ezy uklad wspdlezulny nie
odgrywa jakiej roli w zjawisku obnizania si¢ ci¢nienia krwi po
wprowadzeniu sliny, wykonalem doswiadezenie z zatrucicm tego
ukladu sporyszem (gynergenem). Sporysz howiem, ‘ak wiadomo
wywoluje skureze miesni gladkich fcian naczyf  krwionosnych
1 poraza zakonezenia nerwdw wspoélezulnyeh w seianach naezyi,
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nie dopuszezajace do naczyn krwionosnyeh nerwowyeh hod’ed v
skurczowych. Wprowadzenie &liny dozylnie w tych warankach
doswiadezalnych, rowniez wywoluje bardzo duzy spadek ciSnienia

Rye, 7. Krzywa ci$nienia krei w tetnicy szyjoej psa. Przy pierws,ym znaku
sygonalu Despretza wprowadzono dozylnie 2 ce. 1:10000 adren:liny, przy
drugim 4 cc. odhiatezonej €liny z gruczotu przyusznego psa, przy troecim
4 ce. tej samej Sliny. Pod linig zerowg czas w sekundach.

G
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Ryec. 8. Krzywa cisnienia krwi w tetnicy szyjnej psa. Przy zaaku sygnafe
Despretza wprowadzono dozylnie 2 ce. 1:10000 adrenaliny. Pod limig
zerowg — czas w sekundach.



S840

krwi, aczkolwiek nie wiekszy niz u psoéw niezatrutych gynergenem
(rve. Nr. 6). Ciekawe wyniki uzyskeno w doswiadczeniu
w ktorym podrazniono uklad wspélezulny oraz zwezono na-
czynia adrenaling, mianowicie jak wykazuje rye. Nr. 7,
po podaniu adrenaliny cisnienie krwi wzroslo bardzo znacz-
nie, a gdy na szezycie dzialania adrenaliny podano 5 cm?3.
sliny, cisnienie krwi zaczelo natychmiast gwaltownie opa-
daé 1 ogdlny wyglad krzywej przypominal trapez. Jezeli zas

w  momencie, w ktorym ciSnienie krwi juz opadlo do %

Rye. 9. Krzywa cisnienia krwi w telnicy szyjnej psa. Przy znaku sygnatu
Despretza wprowadzono dozylnie mieszanine 2 ce. §liny ludzkiej i 2 ce.
adrenaliny 1:10000. Pod linia zerowg — czas w sekundach.

wysokosci poadrenalinowej, podano znow odpowiednia dawke
sliny, to cisnienie krwi ponownie obnizylo sie i to dosé gwal-
townie spadajac prawie do swojej normy. Nalezaloby to tluma-
czyC zmniejszeniem napiecia samych miesni gladkich scianek na-
czyniowych. Po podaniu mieszaniny adrenaliny ze $ling, (ryc. Nr. 8
irye. Nr. 9) krzywa ciénienia kirwi miala inny wyghad, a mianowi-
cie po dojsciu do szezytu podwyzszenia adrenalinowego, nastepo-
wal szybki spadek cisnienia krwi, ale juz w postaci linii pochylej,
a nie stromej; takze podwyzszenie adrenalinowe bylo znacznie
mniejsze po podaniu mieszaniny adrenaliny i $liny i dochodzilo
zaledwie do 45% —50% podwyzszenia uzyskiwanego po ezystej
adrenalinie. Na podstawie tych doswiadezen mozna sadzié, Ze cia-
la hipotensyine zawarte w &linie sa jakby antagonistyeznie na-
stawione do dzialania adrenaliny i w znacznym stopniu  hamuja
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podwyzszajace dzialanie adrenaliny na ciSnienie krwi, przyczem,
biorac za punkt wyjscia dane wspoélezesne o mechanizmie dzia-
lania na naczynia krwionosne adrenaliny i gynergenu (sporyszu)
moznaby przyjaé, ze slina dziala hipotensyjnie przez zmniejsze-
nie napiecia samych miesni gladkich ¢cianek naczyniowych.

Przy pierwszym znaku sygnalu Des-

Pod linig zerowg — czas w sekundach.

ywa ci§nienia krwi w tetnicy szyjnej psa.
pretza wprowadzono dozylnie 2,5 cc. nieodbialczonej §liny z gruczolu podszczekowego

psa, przy drugim — !/, mg histaminy.
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Cheae sprawdzié, czy naczynia wlosowate biora udzial
w spadku cisnienia krwi po wprowadzeniu  dozylnym  $liny,
przeprowadzitem doswiadezenia zatruwajge zwierze uprzednio
histaming, ktora jak wiadomo rozszerza naczynia wlosowate.
W doswiadezeniach tych okazalo sie, Ze na szezycie spadku cisnie-
nia krwi spowodowanego histamina, wprowadzenie &liny nie wy-
wiera juz zadnego dzialania. Jedynie podezas podnoszenia sie
cisnienia krwi po spadku histaminowym, wprowadzenie $liny
dozylnie wywoluje slaby efekt obnizajgey (rye. Nr. 10). Z doswiad-
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W
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Rye. 11. Krzywa ci$nienia krwi w tetnicy szyjuej psa. Przy pierwszym znaku
sygnatu Despretza wycieto jelita, przy drugim — wprowadzono dozylnie
Hce. nieodbialezonej §liny mieszanej psa. Pod linig zerowgq czas w sekundach.

czen tych wynika, ze uklad naczynn wiosowatyeh bierze udzial
w spadku cisnienia krwi, ulegiajae po wprowadzeniu  $liny roz-
-szerzeniu, a tylko wowezas gdy naczynia  wlosowate sa rozsze-
rzone ad maximum, $lina nie moze juz wywrzeé no nie swego
rozszerzajacego dzialania.

Celem sprawdzenia, czy jama brzuszna, scislej biorac jelita
sa tym miejscem, w ktorym rozszerzaja sie naczynia po wprowa-
dzeniu sliny do krwiobiegu, wykona em do:wiadezenie z wyecieciem
jelit. Jak widzimy na rye. Nr. 11 wprowadzenie $liny do krwi wy-
woluje w tych warunkach doswiadezalnyeh znaczny spadek cisnie-
nia krwi, aczkolwick mniejszy 1iz u zwierz¢cia bez usunietyeh jelit,
czyli po podaniu $liny rozszerzaja sie jednoczesnie naczynia praw-
dopodobnie i poza jama brzuszna. Dla scislejszego potwierdzenia
tego przypuszezenia wykonalem doswiadezenia z przewigzywaniem
aorty brzusznej u pséw wymodzdzonych. Jak wykazuje rye. Nr. 12
po zacisnigeiu tetnicy glownej brzusznej cisnienie krwi w tetniey
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szyjnej gwaltownie podnosi sie ku gorze. Z chwila podania sliny do
zyly szyjnej lub udowej w momencie utrzymywania sie wysokiego
cisnienia spowodowanego zaci¢nigeiem aorty brzusznej, cisnienie
krwi gwaltownie obniza sie, jednak slabiej niz bez ucisnigeia aorty
i utrzvmuje sie dluzszy czag na poziomie nizszym. Usunigeie prze-
wiazki z tetnicy glownej brzusznej doprowadza cisnienie krwi do
norm wyjsciowych.

Te doswiadezenia w  zupelnosei  potwierdzaja praypusz-
czenie, ze rozszerzenie naczyn krwionosnych wystepuje po poda-

Rye. 12. Krzywa ci$nienia krwi w tetnicy szyjnej psa. Przy pierwszym znaku
sygnalu Desprelza zatozono zacisk na tetnice gléowng brzuszng, pray dru-
gim — wprowadzono dozylnie 1,5 cc. §liny ludzkiej, przy trzecim — usu-
nieto zacisk z tetnicy gléwnej Pod linia zerowa — czas w sekundach.

niu §liny i poza jama brzaszna. Celem blizszego sprecyzowania
gry naczyniowej, wykonalem szereg dodwiadezen, badajac zacho-
wanie sie obietosei narzadéw jamy brzusznej, jak nerka, jelito
i ¢ledziona. Z doswiadezen tyeh, wykonanyeh przy pomocy onko-
metrow, wyvnika (rye. Nr 13), ze przebiez krzywej obietosci jelita
jest dwufazowy. A mianowicie po podaniu $liny zwierzeeiu naste-
puje rownolegle spadek ¢i nienia krwi i nieznaczny spadek krzy-
wej onkometryeznej jelita, nastepnie na szezycie spadku cignie-
nia krwi krzywa onkometryezna jelita zaczyna szybko podnosié
sie ku gorze, przechodzi przez poziom normalny 1 dochodzi do
bardzo wysokiego poziomu wowezas, gdy cisnienie krwionosne
nie dochodzi jeszeze do swojej normy. Krzywa onkometryczna
diuzszy czas utrzymuje sie na wysokim poziomie, poczem w mia-
re podnoszenia si¢ cisnienia krwi krzywa onkometryezna jelita
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Rye. 13. Krzywa gérna przedstawia zmiany obietosci nerki, krzywa Srodkowa — cisnienie krwi
w tetnicy szyjnej psa, krzywa dolna — zmiany obietosei jelita, Przy znaku sygnalu Des-
pretza wprowadzono dozylnie ‘3 ce. nieodbialezonej 6liny psa. Pod linia zerowsg — czas

w sekundach.
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jelitowego, to jest wtedy, gdy krzywa onkometryezna podnosi sig
ku goérze. Ze faza pierwsza, opadania krzywej onkometrycznej
moze zalezeé¢ rzeczywiscie od kurezenia sie jelita, dowodzi tego
doswiadezenie z dzialaniem $liny na wyosobnione jelito krolika.
Przeprowadzone w tym kierunku badania, przedstawione na rye.
Nr. 14 wykazaly, ze amplituda ruchow jelit staje sie wieksza
1 rdwnoczesnie wzmaga sie napiecie jelita. Jasnym wiec jest, ze
nieznaczne obnizenie sie krzywej onkometryeznej idzie w parze ze
zwiekszeniem sie napiecia jelita oraz jego kurezenia sie. By¢ moze,

Ryc. 14. Krzywa ruchéw wyosobnionego
jelita krolika. Przy pierwszym znaku
sygnalu Despretza dodano do plynu
odzywezego 1 ce. odbiatezonej S$liny
psa, przy drugim — 1 ce. nieodbial-
czonej Sliny psa. Pod linig zerowg —
czas w sekundach.

ze juz w tej fazie naczynia jelita zaczynaja sie rozszerzaé, zmniej-
¢zenie sie obietosei samego jelita maskuje jednak to zjawisko na
krzywej onkometryeznej. Faze druga krzywej onkometryezne] na-
lezy uwazaé za faz¢ spowodowan?y rozszerzeniem naczyn jelitowyeh,
gdyz krzywa onkometryezna juz po dojsciu do swojej normy
wyjsciowej podnosi sie jeszeze ku gorze, dzieki rozszerzaniu sie
naczyn krwionosnych.

Inaczej niz jelito zachowuje si¢ krzywa onkometryczna ner-
ki, jak wykazuje rye. Nr. 13. Po podaniu &liny dozylnie nastepuje
rownolegly spadek cisnienia krwi i krzywej onkometryeznej ner-

ki, Swiadezacy o tym, ze obietosé nerki zmniejszyla sie. W miare
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podnoszenia sie¢ cisnienia krwi krzywa onkometryezna nerki na-
rasta, dochodzae do swojej normy wyjsciowej. Badania w ykona-
ne w tvin okresie z wydzielaniem moezu przez wstawienie kaniul-
ki do moezowodu wykazzllv w % ('hwilz; obniZenia si¢  cignienia
krwi moez nie wydziela sig, 1 pierwsze jego krople zjawiaja sie po
dojsciu cisnienia do normy wyjsciowej. Jest to /m/ummlo po-
niewaz jak wiadomo, zweizeniu naezyvii krwionoinych nerki, to-
warzyszy zawsze zmniejszenie  ilosei wydzielanego  moezu.
Wplyw  sliny na  obietosé  Sledziony  wykazuje  dwie  fazy.
Mianowicie bezposrednio po podaniu $liny nastepuje gwaltowny
spadek krzywej onkometryeznej wraz ze spadkiem cisnienia krwi,
ktora to krzywa utrzymuje si¢ na bardzo niskim poziomie przez
caly ezas trwania niskiego poziomu cisnienia  krwi. Nastepnie
przy rozpoczynajaeym si¢ wzroseie citnienia krwi, krzywa onko-
metryezna sledziony, podnesi si¢ stopniowo ku gaorze, dochodziye
do bardzo wysokiego poziomu przekraczajacego znacznie poziom
wyjsciowy., V:lipm\v(lopodolmivj w picrwszej fazie zachodzi  zja-
wisko zmniejszania siz obietosei Sledziony, spowodowane kureze-
niem si¢ miesni gl(l(lku-h torebki 1 beleezek sledzionowyeh na dro-
dze nerwowej, w wyniku spadku ¢isnienia krwi i co za tym idzie
wyrzucanicm krwi ze sledziony do ogdlnego krwiobiegu. 7 c¢hwilag
jednak utraty napigcia tyeh miesni wskutek zadzialania  sliny,
wystepuje faza druga, to jest podniegicnie sie poza poz om wyjscio-
wy krzywej onkometryeznej sledziony, co zalezy od rozzerzenia
naczyn sledziony, a tym samym zwickszenia jej obiztoSei.

Cheac sie przekonaé, ezy naczynia skérne ulegajy jakims
zmianom pod wplywem zadzialania §liny, wykonatem dodatkowe
badanie pletyzmograficzne ucha psa. Krzywa onkometryezna
ucha, wykazuje poczatkowe obnizZenie, rozpoezynajace sie na
szezyeie spadku cisnienia krwi, ale juz w trakeie trwania spadku
cisnienia krwi podnosi si¢ slabo ku gérze i dopiero z chwily po-
wrotu cisnienia krwi do normy, krzywa onkometryezna ucha opa-
da do poziomu wyjsciowego. To doswiadezenie wskazywaloby,
ze w spadka cisnienia krwi biorg udzial réwniez naczvnia
skorne. )

Zachowanie si¢ naczyn konezyn badalem w ten sposéb, ze
mierzylem wyplyw krwi z bardzo cienkiej kaniuli wstawionej do
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zyly udowej przed i po wprowadzeniu sliny. W doswiadezeniach
tyeh zaobserwowalem zwiekszenie wyplywu krwi z zyly udowej
po podaniu $liny to jest na szezycie spadku cisnienia krwi. T tak
w doswiadezeniu z dnia 20. 11 1936 r. wyplyw krwi przed wpro-
wadzeniem sliny wynosil 48 kropli w ezasie 30", po wprowadze-
niu za$ $liny liezba wyplywajgeveh kropli wzrasta do 58 kropli
w tym samym ezasie. W doswiadezeniu z dnia 6. ITL 36 r. bada-
tem calkowity ilosé wyplywajacej kewi mierzong w emd. O ile
w normic wyplyw krwi z zyly udowej wynosil 2,3 em3. w czasie
15", to na szezyeie spadku cisnienia po wprowadzeniu £liny ilosé
wyplywajacej krwi wynosila 3,6 em3. na 15%, poezem  z ehwilg
rozpoczynajacego sie powrotu ecisnienia do normy wyplyw krwi
z zyly udowej powracal do liezh wyjsciowych t. j. 2,3 em®. na 15"
Te doswiadezenia wskazyvwalyby, ze rowniez ulegaja rozszerze-
niu 1 naezynia, kofezvn t. j. naczynia miesniowe.

Odezyn sercowy.

Whplvw sliny na seree badalem na wyosobnionych sercach
zabich metoda perfuzyjng. Ofrzymane wyniki uwidoeznione na
rye. Nr. 10 wykazuja, ze podanie sliny w ilosei 0.1 em3. do 0,5 ¢m™ na
10 em3. plynu Ringera, przepuszezonego przez wyosobnione serce
zaby, wywoluje ujemny inotropizm, prowadzacy az do zahamo-
wania ezynnofel serca. 1’0o pewnym czasie serce samoistnie powra-
ca do normalnej czynnosci. Wyrazniejszych natomiast zaburzen
w chronotropizmie nie stwierdzilem, gdyvz mimo zmniejszenia sie
amplitudy seree bije w swym poezatkowym rytmie. Jedynie duza
dawki sliny, a wlasciwic nawet przepuszezanie samej sliny przez
wyosobnione serce zaby powoduje réwnolegle zmiany inotropo-
we i zmiany chronotropowe w sensie ujemnym, czyli mamy
rownoczesne zmniejszanie si¢ amplitudy wyehylen  sercowyeh
oraz zwolnienie rytmu serca, az do jego zatrzymania. Daje  sie
rowniez zauwazyé zwlaszeza po wiekszyell  dawkach  mniejsza
zdolnoié skurezowa i rozkurezowa serea. Serce jednak mimo du-
zych dawek sliny nie zostaje uszkodzone, gdyz po doprowadze-
niu ezystego plynu Ringera powraca samoistnic do gwojej nor-
malnej ezynnosei. Zatrucie serea atroping nie znosi eofektu dzia-
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fania sliny, gdyz $lina podana w dawee 0,1 em3. do plynu Ringera,
przeplywajacego przez serce zatrute atroping wywoluje takie sa-
me zmiany, jak wyzej opisane.

Badania przeprowadzone na wyosobnionych sercach kréli-
ezych, wykazuja, ze liczba wyplywajacych kropli z naczyn serca,
po podaniu sliny zmniejsza sie znacznie. I tak w doswiadezeniu
z dnia 20. XI. 35 r. mozna zauwazyé, ze o ile w normie szybko$é
wyplywu wynosila przecietniec 80 kropli na 1 minute, to po

Rye. 15. Krzywa ruchéw wyosobnionego serca zaby. Przy znaku sygnatu Des-
pretza dodano do przeplywajgcego plynu odiywezego 0,1 ce. odbiatezonej
sliny psa. Pod linig zerowg — czas w sekundach.

wprowadzeniu 2 em?®. Sliny do przeplywajacego piynu Ringer-
Locke‘a szybkos¢é wyplywu wybitnie zmniejszyla sie, dochodzac
do 30 kropli na 1 minute. W doswiadezeniu z dn. 13. XI. 35 r.
liczba wyplywajacych kropli wynosila w normie 96 na jedna mi-
nute, po podaniu zas sliny, liezba wyplywajacyeh kropli powoli
zmmiejszala sie, dochodzac do 52 na 1 minute. W doswiadezeniu
z dn- 10. XTI 35 r. liczba wyplyvwajacych kropli wynosila w nor-
mie 88 na 1 minute, a po podaniu <liny liezba ich spadla na 54
krople na jedna minute

Z doswiadezen tych widaé, ze &lina dzialajac na wWyosob-
nione serce, zwalnia wyciek plynu odzywezego z naczyn wiefico-
wych serca, co swiadezyloby o ich zwezeniu. Mozna wiec powie-
dzieé¢, ze $lina zweza naczvnia wichicowe serea.

Azeby sie przekonaé ezy to dzialanie zwezajace naczynia
wieficowe serca, zalezy od cial organicznych czy nieorganicznych
zawartych w slinie, przeprowadzilem dodatkowe doswiadezenia,
wprowadzajac do przeplywajacego plynu rozpuszezony popiét
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sliny, uzyskany po jej spaleniu. W doswiadezeniach tych, wpro-
wadzenie 2 cm? rozpuszezonego w wodzie popiolu, uzyskanego
ze spalenia takiej samej ilosei $liny, zmian w ilosel wyeiekajace-
go plynu nie wywoluje, co wskazuje, ze zmiany $wiatla naczyn
wiencowyeh zalezg wylgeznie od cial organicznyeh  zawartych
w §linie.

Badania nad ezynnoscig wyosobnionego serca krolika, wy-
kazuja, ze wprowadzenie Sliny wywoluje ujemny inotropizm, bez
wyraznicjszyeh zmian w chronotropizmie, ezyli wplyw sliny na
wyosobnione serce krdlika, jest taki sam jak ra wyosobnione
serce zaby.

Badania serca in situ wykonane metoda elektrokardiogra-
ficzna, wykazuja zmiany w sensie chronotropowym, a mianowi-
cie, z chwila rozpoezynajacego si¢ spadku cisnienia krwi, rytm
serca wybitnie przyspiesza sie. O ile w normie u psa wymo z-
dzonego rytm serca wynosii 110 uderzent na jedna minute, to po
podaniu sliny rytm serca przyspiesza sie znacznie, dochodzie do
150 uderzenn na minute. W doswiadezeniu drugim  rytm  serea
upsawymadzdzonego poezatkowo wynosit 120, a po poda-
niu $liny przyspieszyl sie i wynosit 150 uderzed na jedna minute-
Widzimy wiee, z¢ w tego rodzaju doswiadezeniach z sercem in
situ, wystapily zmiany w sensie  dodatniego chronotropizmu,
czego nie ohserwujemy na wyosobnionyceh sercach zaby i kroli-
ka. Nietylko jednak wystepuja zmiany co do ezestosei bicia serea,
na krzywej bowiem KKG mozna zauwazyd réwniez zmiany w jej
zalamkach po wprowadzeniu &liny do krwiobiegu, a mianowi-
cie przede wszystkim w zalamku T. O ile przed wprowadzeniem
¢liny dozylnie zalamek 'T' byl ujemny w odprowadzeniu pierwszym
i drugim, to na szczycie spadku cisnienia krwi 1 przyspieszeniu
czynnosel serea, zalamek T w odprowadzeniu drugim ulegl od-
wroceniu z rownoczesnym zwiekszeniem w kierunku dodatnim,
w odprowadzeniu zas pierwszym pozostal bez zmian. W doswiad-
czeniu drugim zalamek T, bedae dodatnim w odprowadzeniu dru-
gim ulegl zwigkszeniu o 1 mm- na szezyeie spadku cisnienia krwi
i przy$pieszenia ezynnosgei serea, spowodowanyeh wprowadzeniem
shiny. Zmiany zalamka " w sensie jego podwyzszenia, wskazywa-
Iyby, Ze po zadzialaniu Sliny na  seree in situ  psa, wystepuy:
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w przeciwienstwice do sere wyosobnionyeh  wzmozony rozkurez
sereca, co blize] omawiam na stronicy 338.

Odeczyn grueczoléw wydzielniczych,

Wiadomym jest, ze Wi Mazurkiewicz  (37) uzyskiwal po
wprowadzeniu dozylnym soku trzustkowego (nicodbialezonego)
spadek cisnienia krwi oraz wydzielanie sliny i soku trzustkowego,
chociaz, jak twierdzi, nieznaczne. Wobee tego, ze  jak  wynika
z poprzednio przeprowadzonyeh doswiadezen, slina wywiera wy-
bitny wplyw na uklad krazenia, powstaje teraz pytanie ezy po-
siada ona rowniez wlasnosei pobudzania  gruezotow  wydzielni-
czyeh do praey. Przeprowadzone w {ym kieranku badania nasze,
chociaz nie wehodzity  bezposrednio w  zakres niniejszej pra-
ey, wykazaly, ze Slina wprowadzona dozylnie tak odbiatezona jak
i nicodbialezona, nie wywoluje wydzielania ani $liny, ani soku
zoladkowego, ani soku trzustkowego. Wprowadzenie podskorne
sliny rowniez nie wywolywalo zadnego wydzielania  sokow tra-
wiennych. Wprowadzenie podskorne sliny hylo konieezne w zwigz-
ku ze zbadaniem cezynnosei wydzielnicze] zotydka, a mianowicie
pozwalalo ono sprawdzié, ¢zy znajduje si¢ w slinie  histamina,
ktora jest poteznyvm bodZeem wydzielniczym gruezolow zoladka.
Wiadomo bowiem, ze histamina wprowadzona  podskdrnie lub
wolno do krwiobiegu mikrobiurety, jak to wykazal Gutowske (31)
w naszym Zakladzie, powoduje wydzielanie soku  zoladkowego,
podezas gdy szybkie wprowadzenie histaminy  wprost do zyly,
nie wywoluje efektu wydzielniczego- Wobee tego, 7ze w hadaniach
moich brak efektu wydzielniezego po podskérnym  wprowadze-
niu fliny, mozna sadzié, ze Slina nie zawicra histaminy w dawkach
moggevell wywola¢ wydzielante  gruezolow. Jak wiee  wynika
z tveh doswiadezen, slina wywiera wptyw jedynie na uk'ad kra-
zenia, nie wywiera go natomiast na gruezoly wydzielnieze przewo-
du pokarmowego w sensie wzmozenia ich ¢zynnosei.

Wplyw innyeh sokéw trawiennych na ci$nienie krwi.

Po ustaleniu w poprzednich doswiadezeniach faktu, ze &lina
wybitnie obniza cisnienie krwi, nasuwalo si¢ pytanie, ezy 1 inne



soki trawienne zachowuja sie podobnie. W tym celu dla poréwna-
nia z dzialaniem $liny przeprowadzilem badania z sokiem zolad-
kowym oraz sokiem trzustkowym, wprowadzajae je dozylnie po
odbialezeniu- Sok zoladkowy pobieralem z przetoki chronieznej
psa. Zebrany sok przepuszezatem przez saczek kolodionowy, jak
&line, nastepnie zobojetnialem soda 1 tak przygotowany wpro-
wadzalem dozylnie. Okazalo sie przytem, Ze wprowadzenie soku
zoladkowego nawet w dawkach bardzo duzych (10 em3 psu 14 kg.
wagi) powodowalo bardzo nieznaczny i bardzo krotkotrwaly spa-
dek eisnienia krwi, szezegdlnie ¢isnienia maksymalnego, za$ nini-
malne eisnienie krwionosne pozostawato bez zmiany. Obnizenie
cisnienia maksymalnego ograniezalo sie tylko do ezterech faz od-
dechowyeh, Widzimy z tego, ze sok zoladkowy nie wplywa zu-
pelnie na uklad krazenia i nie wywiera zadnego wplywu na cisnie-
nie krwi.

Sok trzustkowy natomiagt, rowniez odbialezony na saczku
i wprowadzony dozylnie, powoduje wyrazny spadek cignienia
krwi, chociaz znacznie mniejszy niz po wprowadzeniu $liny.

Doswiadezenia moje, w ktoryeh postugiwatem sie tymi soka-
mi trawiennymi badajac ich wplyw na uklad krazenia, potwicr-
dzaja wyniki badatt W/l Mazurkiewicza (37) dotyezace wplyvwu
soku trzustkowego na cisnienie  krwi. Mazurkiewicz, opierajae
gie na swoich doswiadezeniach przychodzi do wniosku, ze spadek
cisnienia krwi po wprowadzeniu soku trzustkowego dozylnice jest
pochodzenia obwodowego i zalezy od tyeh samych cial, ktére
znajduja sie w peptonie i sekretynie, nie zalezy natomiast od fer-
mentdéw soku trzustkowego. W swietle jednak moieh badan, pray
ktoryeh poslugiwalem si¢  sokiem trzustkowym odbialezonym,
a nie jak Mazurkiewicz nicodbialezonym, spadek cisnienia  krwi
po wprowadzeniu soku trzustkowego nalezaloby raczej wigzaé
z takimi cialami hipotensyjnymi lub podobnymi do tyeh, jakie
w duzej ilogel znajdujemy w &linie.

Badania poréwnaweze 2z dzialaniem angioxylu.

Jak wiadomo z badan Gley‘a ¢« Kisthiniosa (29, 30) wyod-
rebniony przez nich hormon trzustki wywiera silne dziatanie obni-
zajgee cisnienie krwi, Wobee tego przeprowadzilem pordwnaweze



badania z angioxylem i &ling- W badaniach tych okazalo sie¢. Ze,
angioxyl wprowadzony dozylnie obniza ci¢nienie krwi bardzo
znacznie, przyezem poczatek spadku rozpoezyna sie w8 sek,
szezyt spadku w 20 sek., o ile w normie cisnienie  wynosito S6
mmHg. to na szezyeie spadku wynosilo 40 mmHg., a po 2 min.
14 sek. c¢isnienie powrédeilo do normy. 7 badan tych wynika, ze
zasadniczyeh roznie, pomiedzy dzialaniem angioxylu, a dziala-
niem &liny, jezeli chodzi o ogdlny kierunek dzialania, nie daje sig
ustali¢ w tyeh warankach, w jakich  przeprowadzalem swoje
badania.

Wehlanianie cial hipotensyjnych.

I’0 uzyskaniu wyzej podanyveh wynikow nasuwalo si¢ pyta-
nie, czy ciala hipotensyjne, zawarte w slinie ulegaja wehlonigein
w jelitach, gdzie sie dostajy wraz z polkniety  sling.  Nalezaloby
wiee w tym kierunku jeszeze przeprowadzié badania, ustalajae
dzialanie cial hipotensyjnyel ze Swiatla przewodu  pokarmowe-
go. Badania takie przeprowadzilem w ten sposob, Ze psom wy-
mozdzonym wprowdzalem sling do podwigzanej petli jelita cien-
kiego w ilofei 40 em3, Po wprowadzeniu sliny do jelita, ¢isnienie
krwi w 9 minucie zaezelo stopniowo opadad, wykazujae okresowe
wigksze lub mniejsze spadki cignienia, uzaleznione najprawdopo-
dobnicj od okresowego wehlaniania sie sliny. Krzywa eisnienio-
wa utrzvmywata sie okolo 70 minut na niskim poziomie. Doswiad-
czenia te moglyby swiadezyé, Ze wraz ze §ling wehlaniajy sie z jelit
i ciala hipotensyjne w niej zawarte, powodujae spadek eisnienia
krwi w calvin ustroju.

Stosunek do esterazy krwi.

Jad wiadomo z badath Brinkmana, Van de Velde (12) oraz
Platiera (40) krew eatkowita, odwlokniona a nawet surowien
krwi niszezy ciala nerwu blednego i znosi ich  dzialanie dzieki
znajdujacej si¢ we krwi esterazie. Chege wige sprawdzié, czy cia-
la hipotensyjne sliny sg identyezne  z cialami nerwu  blednego
przeprowadzilem doswiadezenia, w ktoryeh wprowadzalem psu
sling zmieszane z krwig. Krew psa byla pobrana wprost z tetnicy
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do naczynia i odwlékniana lub zadana cytrynianem sodowym ce-
lem utrzymania jej w stanie plynnym.

Do takiej nickrzepnacej krwi dodano $line psa z gruezo'u
przyusznego w ilosei 2 em3. sliny na 6 em3- krwi. Mieszanine te
pozostawiono w termostacie przy temperaturze 38° w ciggu 25
minut. Po  wprowadzeniu takiej mieszaniny do krwi w ilosel
8 em?., cisnienie krwi zaczelo opadaé na 10" — 1 spadio na 25"
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Ryc. 15. Krzywa ci$nienia krwi w tetnicy szyjoej psa. Przy znaku sygnatu
Despretza wprowadzono dozylnie mieszanine 2,5 ce. §liny ludzkiej i 2,5 ce.
krwi odwitéknionej psa. Pod linig zerowg — czas w sekundach.

ze 140 mm Hg w normie do 65 mm Hg, czyli o 53,6%.
Po 3 minutach 50 sekundach eci¢nienie  powrdcilo prawie
do normy. Rowniez $lina  ludzka nie traci swoich wlasnosei
hipotensyjnyelh po zmieszaniu jej z krwia, gdyz mieszanina
sliny 1 krwi  odwloknionej w réwnyeh ilofciach i trzymana
w termostacie 25 minut przy 38° obniza cisnienie krwi nawet
o 72% jak wykazuje rye. Nr. 16. Wprowadzenie kontrolne krwi
odwloknionej lub z eytrynianem sodowym ale bez $liny, zadnego
efektu na cignienie krwi nie wywieralo.

Wobee tego, ze moglhy powstaé zarzut, iz krew zmieszana
ze  sling moglaby nie zawieraé esterazy, wykonano jeszcze
doswiadezenia z zatruciem zwierzecia fizostygming, poniewaz
ona ochrania acetylcholine przed niszezacym dzialaniem esterazy.
Jak wykazuje rye. Nr- 17, wprowadzenie $liny nieodbialezonej

z gruczolu podszezekowego w ilodei 2 em3, psu 16 kg, wagi wywo-
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luje spadek ci¢nienia o D3% normy wyjsciowej. Po zatruciu fizo-
stygming (0,05 mg- na 1 kg. wagi psa) wprowadzenie takiej samej
dawki sliny, jak poprzednio wywoluje réowniez spadek cisniema
krwi o DY%. Przy wprowadzeniu powtoérnym fizostvgminy i po-
daniu po 3-ch minutach 2 em? §liny, cisnienie krwi obnizylo sie
0 51% normy wyjsciowej. Gdyby ciala hipotensyjne $liny byly
niszezone przez esteraze krwi, wprowadzenie fizostygminy, ochra-
niajacej ciala, parasympatykomimetyezne, sprzyjaloby wysta-
pieniu wiekszych efektow w dzialaniu na cisnienie krwi. Wobee
tego, ze spadek cisnienia krwi jest taki sam przed 1 po prowa-
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Rys. 17, Krzywa ci$nienia krwi w tetnicy szyjnej psa. Przy pierwszym znaku-
sygnalu Despretza wprowadzono 1 ce. 1:1000 fizostygminy, przy drugim —
2 cc. nieodbialczonej §liny z gruczolu podszezekowego psa. Pod linig ze
rowg czas w sekundach.

dzeniu fizostygminy, moznaby wnioskowaé, ze ciala hipotensyjne
sliny nie sa przez fizostygmine ochraniane, a wiec prawdopodob-
nie sg one niszezone przez esteraze, t. j. nie sg identyczne z acetyl-
choling-

Omoéwienie wynikéw.

Jak zgodnie wynika ze wszystkich przeprowadzonych
doswiadezen, slina wprowadzona do krwiobiegu wywoluje wybit-
ny spadek cisnienia krwi, dochodzacy do polowy i wieeej normy
wyjsceiowe]. Spadek cisnienia krwi zaznacza sie juz miedzy 8
a 12 sekunda od chwili wprowadzenia $liny, osiagajac swoj naj-
nizszy poziom na 25 lub 30 sekundzie, poczem cignienie krwi
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stopniow, szybeiej lub wolnie] podnosi sig ku gorze, zaleznie od
dawki wprowadzonej sliny. W doswiadezeniach bowiem w kto-
rych wprowadzano male dawki sliny, wystepuje spadek cignienia
krwi, szybko powracajacy do normy, dawki natomiast = wieksze
powoduja spadek dluzej trwajaey, ezyli czas trwania spadku ¢i ‘nie-
nia krwi, jest proporcjonalny do iloiei wprowadzonej shny. Spa-
dek cisnienia krwi, powodujg wszystkie badane przez nas rodza-
Je sliny, a mianowicie slina z grucezoiu prazyusznego, podszezeko-
wego, pobrana wprost z przetok <linowych, lub mieszana z jamy
ustnej psa, Jak rowniez £lina miecazana ezlowicka, pobrana z ja-
my ustnej.

Wyrazniejszych roznic pomigdzy porejami sliny rozmaitych
gruczolow nie udalo si¢ stwierdzié,  Ciala  hipotensyjne Slimy
najduia sie w niej niezaleznie od tego, ezyv slina byla wydzielanse
szybko ezy wolno, gdvz niespostrzegalem wyrazniejszyveh roznie
w dzialaniu <liny, wprowadzajac 2line psga, wyvdzielang z przctoki

chroniczney grucezolu przyvusznego z szyvbkoseig 0,0 — 0,7 em?® na
mipute (flina wolno wydzielana) i 1,0 — 1,7 em® na 1 minute

(slina szybko wydzielana). Koneentracja wiee cial hipotensyjnych
nie zalezy od szvbkosel wydzielania w przeciwienstwie do koneen-
tracji fermentow oraz nicktéryeh sk’adnikéw  mineralnych. Za-
znaczy¢ nalezy, ze do wydzielania &liny uzywalem kwasu octowe-
go odpowiedniej koncentraceji, uzyskujae na drodze odruchu szyh-
kosé wydzielania jedng lub druga, a wiee charakter bodlea byt
w obu przypadkach jednakowy. Wobee tego, ze oba rod-aje sliny
wywoluja duzy spadek cignienia krwi, nic mozemy wiazaé dzia-
lania hipotensyjnego ani z iloseig chlorkow, ani ze zmianami pH
§liny, ktore to zmiany wystepuja wyraznie w $linie wolno  wy-
dzielanej 1 szybko wydzielanej, mianowicie co stwierdzili  Bien-
ka @ Seczepariski (10) w naszym Zakladzie znajdujge, ze w ¢linie
szvbko wydziclane] zwieksza sie ilos¢é  c¢hlorkéw i obniza pH,
w slinie zas wolno wydzielane] ilogei ehlorkdw sy mmiejsze, a pH
wyzsze. Spadek eisnienia krwi zaznaceza si¢ wybitnie nietylko po
wprowadzeniu do krwi &liny ealkowitej, ale réwniez 1 po $linie
odbialezonej, ezyli mozemy przypuseié, ze epadek cigénienia krwi
najprawdopodobniej nie jest zwigzany z bialkiem (mueyna, glo-
bulina) zawartym w slinie. Pozostalosé na saczku rozpuszezona
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w wodzie rowniez zawiera ciala obnizajice cisnienie krwi, gdvz,
jak to widaé z przytoezonyeh wyzej doswiadezen, cisnienie po
wprowadzeniu do krwi rozpuszezonej w wodzie takiej pozostalos-
cl, znacznie sie obniza. Mamy tu wiece zapewne do czynienia z za-
trzymywaniem sie ezetel clala ezynnego na syezku  wozwigzkw
7 zatrzymanymi substancjami bialkowymi, ktore same przez sie
nie sg czynnymi, skoro przesgez sliny dziala bardzo silnie. Popidt
gliny, po wprowadzeniu w stanie rozpuszezenia w odpowiednic]
wyjsciowej dawee, nie wywiera zadnego wpiywu na c¢i$nienie
krwi. Ciala hipotensyjne Sliny nie sy wiee cialami mineralnym.
Krotkotrwale gotowanie sliny ostabia efekt spadku ci$nienia krwi,
zas 4 — D minutowe gotowanic znosi ¢o zupelnie Mozemy wiee
powiedzied, ze w Slinie znajduja sie blizej nieokreélone organiczne
viala hipotensyjne, rozkladajace sie podezas gotowania. (hala
te przechodza przez saezek kolodionowy, nie daja odezynéw bial-
kowvceh  (ujemna  proba  z kwasem  sulfosalicylowym i préoba
biuretowa).

Obnizenie cisnienia krwi, wystepujace po wprowadzeniu $liny
dozylnie jest pochodzenia obwodowego. Jak wynika bowiem
7z wyzej przvtoezonyeh doswiadezen, spadek e¢isnienia kirwi wyste-
puje po wprowadzeniu &liny tak u préw wymozdzonych jak 1 nie-
wymozdzonyeh, chociaz u tyeh ostatnich spadek  eisnienia  jest
stabszy, najprawdopodobniej z powodu wplywu kory mozgowe]
na cisnienie krwi poprzez ofrodek  naczynioruchowy. Osrodek
naczynioruchowy w rdzeniu  przedluzonym, mnie bierze udziau
w spadku cisnienia, gdyvz wprowadzenie sliny zwierzeciu z prze-
cietyim rdzentem kregowym pod przediuzonyvm obniza ci<nicnie
krwi bardzo znacznie. Wplyw nerwdéw trzewnyceh w sensie ich
osrodkow, regulujacych gre naczyniowa jamy brzusznej rowniez
nie odgrywa wiekszej roli, gdyz w doswiadezeniach z przecigeicm
nerwow trzewnyeh po obu stronach w jamie brzusznej wystepuje
bardzo wyrazny spadek ciénienia krwi po wprowadzeniu &linv.
7 tveh dodatkowyeh doSwiadezen wynika, ze mechanizm spadku
ciénienia krwi jest ezysto naczyniowy i szukaé go nalezy na obwo-
dzie; mianowicie w samych Scianach naczyn. Wobee tego, ze iak
wykazywaly badania na dziatanie hipotensyjne sliny nie wywie-
ra wplywu ani sporysz ani atropina, mozna przypuseié, ze $l'na
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powoduje spadek ciSnienia krwi przez zmniejszenie napiecia sa-
mych miesni gladkich &cianek naczyniowyeh i przez dzialanie roz-
szerzajgee na naczynia wlosowate jak wskazuja  doswiadezenia
z histamina.

Powstaje teraz pytanie, w jakich okolicach ciala  ulegajys
rozezerzeniu naczynia pod wplywem §liny. Jak wskazuja wyzej
przytoczone doswiadezenia,-spadek ciénienia krwi jest dwufazo-
wy. W fazie pierwszej mamy nagly i silny spadek cisnienia,
w drugiej zas, po krocej tub dluzej trwajacym niskim poziomie,
ciénienie wolno podnosi sie ku gorze. Faza pierwsza zalezy od
rozszerzenia sie naczyn miesni i skory, zas  faza druga  zalezy
gldwnie od rozszerzenia sie naczyfi jamy brzusznej przede wszy-
stkim jelit: Ze faza pierwsza jest uzalezniona od rozszerzenia na-
ezvi miesni, wekazuja badania wyplywu krwi z zyly udowej, wy-
razajgee sie natvehmiastowym przyspieszeniem wyplywu  krwa
z zyvly, po wprowadzeniu sliny. Niski poziom cisnienia krwi w fa-
zie drugicj, jest uzalezniony od rozszerzenia gie przede wszystkim
naczyn jamy brzusznej, na co wskazuja onkometryezne badania
jei narzadow. I tak  krzywa onkometryezna jelita  wykazuje
zmnicjszenie sie objetosel w pierwsze) fazie, spowodowane kur-
czenlem sie jelita 1 zwiekszenie w drugiej co §wiadezy o roz<zerzo-
niu naczyn jelitowyeh w tej fazie. Najsilniej 1 bardzo wyraznie
w tym wypadku reaguje Sledziona, ktorej krzywa onkometryezna
jest rowniez dwufazowa, to znaczy, ze bezposrednio po wprowa-
dzeniu gliny, wystepuje zmniejszenie sie jej obietesel, spowodo-
wane najprawdopodobniej wyrzucaniem krwi do ogdlnego krwio-
biegu, w wyniku spadku cisnienia krwi w calym ustroju, w dru-
gie] fazie natomiast, zwiekszenie obietosel tego narzadu spowodo-
wane rozszerzeniem naezyn. Nalezaloby uwazaé w fazie pierwszej
zjawisko kurezenia sie Sledziony  jako korzystny ceche obronng
ustroju, gdyz z powodu znacznego i naglego e¢padku ciénienia
krwi, spowodowanego rozszerzeniem  sie naczyin  miesniowych,
sledziona kurezae sie, oddaje swoji zmagazynowang krew  do
ogblnego krwiobiegu- W miare podnoszenia si¢ cisnienia krwi,
1lo&é krwi krazacej staje sie nadmierna, $ledziona wiee zwieksza
swoja obietosé dzieki rozszerzeniu sie w niej naczyii pod wply-
wem dzialania sliny, i sledziona magazynuje wtedy krew zbyteez-
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na w ukladzie krgzenia. Jama brzuszna i miesnie kofiezyn nie sg
jednak jedynymi miejscami w ktorveh rozszerzaja sie naczynia
po wprowadzeniu sliny. Jak wykazujy badania, po zacisnieciu
aorty brzusznej i wprowadzeniu sliny réwniez wystepuje spadek
eisnienia krwi w tetnicy szyjnej, co swiadezy o rozezerzeniu sie
naczyn w gornej polowie ciala. Widzimy wiee, Ze rozszerzajy sie
pod wplywem sliny naezynia w ealym ustroju.

Analizujge dalej wplyw $liny na uklad krazenia, zbadalem
jel wplyw na seree wyosobnione zaby. Jest on podobny do wp y-
wu substaneji wytwarzanej przez nerw bledny (badania Loevie-
go) (34) i substaneji parasympatykomimetyeznej struny bebenko-
wej Beznaka (8, 9). Mianowicie wygtepuje ujemny inotropizm,
prowadzgcy az do ustania czynnosel serca, przyezem serce ne
zostaje uszkodzone, gdyz po zaprzestaniu dzialania tym bodZeem
powraca do prawidlowej czynnosci. Wywolanie ujemnego chre-
notropizmu daje sie uzyskaé¢ wyjatkowo po bardzo duzych daw-
kach- Wplyw §liny na wyosobnione serce krolika ma  rowniez
charakter parasympatikomimeotyezny, gdyz naczynia wieficowe
ulegaja zwezeniu, w przeciwieistwie do dzialania sympatikomi-
metyeznego. Dzialanie sliny na naezynia wieticowe serca wykazu-
je wiege pewien antagonizm w stosunku do dzialania na naezynia
obwodowe. Mianowicie o ile slina roz-zerza naczynia obwodowe,
o tyle naczynia wiencowe serca ulegaja zawsze zwezeniu, co idzle
w parze ze zmniejszeniem inotropizmu serca. Slina jest wiee tu-
taj antagonista adrenaliny, a dziadanie $liny jest i tutaj zwigza-
ne z cialami organicznymi zawartymi w niej, gdyz rozpuszezony
popidl sliny zadnego dzialania na wyogobnione serce nie wywiera.

7 doswiadezeni elektrokardiograficznych mozna wyelggnaé
wniosek, ze ani migsien sercowy, ani jego uklad przewodziey nie
zostujiy uszkodzone przez $line, jednak wywiera ona pewne dzia-
lanie na seree, w sensie wzmozenia jego czynnosei rozkurezowyel,
co przejawia sie w zwiekszonej fali T, jakgdyby w  przeciwien-
stwie do danyeh otrzymanyeh na serecu wyosobnionym Zaby po
wiekszych dawkach., Wedlug moich (53) bowiem badai, podanych
do wiadomosei na XIV Zjeidzie Lekarzy 1 Przyvrodnikéw  Pol-
skich w Poznaniu ogloszonyceh w streszezeniu w pamietniku tego
Z)azdu, fala T elektrokardiogramu jest wyrazem czynnego rozkur-
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czu serca wzglednie istnienia dziatajacego w tym kierunku bodz-
. W odzialaniu Sliny  zwiekszajgeym fale T moznaby sie  wigo
dopatrzeé intensywniejszego dzialania bodZzea do wydatniejszego
rozkurczu serca. Slina bowiem powoduje duzy spadek eisnienia
krwi, wobee czego serce, wocelu wyrownania  strat  powstaiych
z tego powodu w krazeniu, z jednej strony przyspiesza  swojy
czynnosé, z drugiej zas wytwarza jakby wzmozone bodZzee do wy-
wolania wiekszego rozkurezu, celem dokladniejszego wypelnienia
jam serca. W ten sposdh zwiekszona obietosé wyrzutowa serca,
wyréwnywuje straty krazenia, spowedowane spadkiem cisnienia
krwi.

Przechodzae do omdwienia znaezenia cial  hipotensyjnych
wytwarzanyeh przez gruczoly slinowe, pragne podkreslié ich ro-
le ulatwiajaca prace tyveh gruczolow.

Nie da si¢ zaprzeezyé, ze zjawisko wydzielania Sliny  jest
Zwigzane z rozszerzaniem sie naczyvi w sliniankach w warunkach
fizjologicznyeh i ten stan naczyn ma napewno duze znaczenie dla
sprawnej funkeji gruezoldow, byé moze przez szybkie usuwanie
zwiekszonyvm pradem krwi szkodliwyeh produktow przemiany
materii z gruczotow podezas i po ich pracy.

Na podstawie poprzednio przytoczonych danyeh o dziata-
niu sliny na cisnienie krwi, mimowoli jegzeze nasuwa si¢ pytanie,
czy wydzielana na skutek podraznienia nerwowego przez gruczol
tlina, po swym wehlonieciu do krwi, nie jest takze ezynniki-m
humoralnym, sprzyjajageym dalszemu procesowi wydzielniezemu.
Ten, przypuszezalnie dodatni w kierunku podtrzymania wydziela-
nia, wplyw dostajace] sie do krwi sliny, moze istnie¢  nie  tyle
w stosunku do samego procesu  wydzielniczego  zachodzaceego
w gruczolach slinowych, gdyz nie udalo mi si¢ nigt, wywolad
wydzielania sliny przez wprowadzenie do krwi sliny uprzednio
pobranej, ile moze tu chodzié w gre ezynnik rozszerzenia naczvi
gruczolow slinowyeh- W \\'ypa(lku(fh howiem draznienia nerwow
wydzielniczyeh gruezoléw slinowyeh, stwierdzano zawsze wzmo-
zone wydzielanie sliny rownolegle z rozszerzeniem naczyn krwio-
nosnyeh, co dato powod do twierdzenia ze wydzielanie sliny jest
seisle zwiazane, a nawet moze uzaleZnione od wiekszego przenly-
wu krwi przez gruezol.  Mieliby=my wiee w tym przypadku
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wspdldzialanie ezvnnika nerwowego 1 humoralnego w kierunku
ulatwienia pracy wydzielnieze) gruczolow Slinowyeh. Na vopar-
cie tego przyvpuszezenia, mezna wysunaé poglady  Czubalskieqo
(7). ktory twierdzi: ..Dualizm tkwigey w  zapatrvwaniach na
istnienie Se¢isle od siebie oddzielonyvelh mechanizmow nerwowyeir
i humoralnyeh jaki panowal do niedawna w  fizjologji, powoli
traci grunt pod nogami i przesuwa sie w kierunku mozliwoset
przvjecia unitaryzmu humoralnego, ezyli chemieznego w znacze-
niu jedynego ostatecznie ezvnnika regulujacego wzajemne od-
dzialywanie na siebie narzgdow oraz spraw ustroju jako calosei”

Zwigzek pomiedzy draznieniem  nerwoéw 1 wyzwalaniem
pewnych ezyvnnikow humoralnyeh byl juz wysuwany przez licz-
nych autorow. W ostatnich Tatach pojawily si¢ prace Dale‘a © Gad-
diem (21) oraz Beznaka, (8, 9) w ktorveh autorzy, opierajae sie na
duzym materiale doswiadezalnym, wysuwajg poglad, ze przy
draznieniu struny bebenkowej, uwalnia si¢  pewna  substancja
mharasympatikomimetyezna®. Substancja ta przedostaje si¢ do
ogdolnego krwiobiegu, a przeniesiona na wyosobnione serce zaby
powoduje ujemny inotropizm. Atropina znosi dzialanie tej sub-
staneji. Beznak (8 9) badal wyciagi gruezoléw  Slinowyeh na
ypharasympatikomimetyezng® substancje i stwierdzil, Ze niezaleznie
od tego ezy drazniono strune bebenkows, pobudzajac gruczol do
pracy, ezy gruezol znajdowal si¢ w spoezynku, substancja ta
zawsze mogla byé wykryta w wyciagach gruezolow  slinowyveh.
Uwaza on przytem, ze substancja , parasympatikomimetyezna®
powstajaea w gruczole podezas jego spocezynku nie jest wytwa-
rzana stanem ezynnym struny bebenkowej, ale jest swoistym pro-
duktem komorek gruczolow slinowych. Moznaby wiee przypusz-
czad, ze 1 znalezione przeze mnie ciala hipotensyine sliny sg iden-
tyezne z cialami Beznaka. Badania jednak nasze wykazuja, ze
stwierdzone przez nas ciala hipotensyjne znajdujgee sie w $linie
nie sy identyezne z cialami parasympatikomimetyeznymi Beznaka,
gdyz atropina nie znosi ich  dzialania w przeciwienistwie do
substancji Beznaka.

Nie sy rowniez identyezne z eialami wytwarzanymi podezas
draznienia struny bebenkowe) 1 przechodzieymi do krwi w sen-
sie badai Babkina, Gibbsa ¢ Wolffa, (5) Gibbs‘a i Szeloczey‘a (28),
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edyz tak zwany przez nich ,Chordastoff” wywoluje wydzielanie
glinv w gruezole podszezekowym, zachowujace sie jak acetylehol-
na i, Vagusstoft® Loeviego. (34). W moich zas doswiadezeniach,
w ktorveh hadatem wyvdzielanie sie gliny, po  wprowadzeniu do
krwi sliny nicodbialezonej i odbialezonej uzyskane] z innego psa,
ale nie po bezposrednim draznieniu struny bebenkowej a w kto-
rveh nie uzyskiwalem wydzielania $liny, pozwalaja rowniez pray-
puseid, ze ciala hipotensyjne, stwierdzone przeze mmie w slinie,
nie sq identyezne z ,,Chordastoffem® Gibbea ¢ Szeliczey'a. Secker,
Feldbery i Guimarais (23) stwierdzaja w glinie istnienie cial ob-
nizajacyeh cisnienie krwi, podobnyceh do acetyleholiny,

Gibbs (27) stwierdza acetyleholing w glinie po  draznieniu
struny bhebenkowej i przypisuje jej dzialanie obnizajace cisnienie
krwi, stwierdza rowniez, ze atropina nie zawsze znosi to dzialanie
Stara sie wiee ten autor, wytlomaezyé dzialanie depresyjne sliny
wprowadzeniem wraz ze flina do krwi acetylcholiny i zwigzkow
organicznyeh sliny przede wszystkim biatka. W swietle  moich
badan, w ktoryeh uzywalem sliny nie  zawierajaeej substancji
bialkowych, nalezy dzialania depresyjnego sliny doszukiwaé srg
w innym cialach, ktére wedlug mnie nie sy acetyleholing 1 ktoryeh
dzialania atropina nie hamuje.

Na pytanie, ezy stwierdzone przez mnie ciala hipotensyine
sliny mozna uznaé za identyezne z cialami nerwu blednego Lievie-
go (34) wzglednie z acetyleholing, sklonny jestem  odpowiedzieé
przeezaeo. Na korzysé mojego stanowiska przemawialyby juz ta-
kie fakty jak niemoznosé pobudzenia do pracy slinianek przez
sling wprowadzona dozylnie i dzialajyea hipotensyjnie, oraz brak
hamujgeego wplywu atropiny na efekt dzialania sliny, podancj
dozyInie.

Wiadomym jest takze z badan Brinkmana @ Van de Velde,
(12) oraz Platnera, (40) ze krew tak szvbko niszezy acetyleholing
jako eialo nerwu blednego, ze niemozliwoseia jest wykazaé  jej
ohecnosé we krwi serea psa podezas draznienia nerwu  biednego.
7 moich zas doswiadezen, w ktoryeh wprowadzitem psu dozylnie
micszanine krwi i1 sliny trzymang w cieplaree 25 przy tempera-
turze 38" 1 uzyskiwalem bardzo wyrazny spadek cisnienia krwi,
nawet 0 33,6% — 72% normy, wynika, ze zawarta we krwi estera-
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za nie niszezy stwierdzonyeh przeze mnie cial  hipotensyjnych
gliny nawet przy dhuzszym stykaniu sie. Wobee tego ciala  hipo-
tensyjne sliny nie moga byé identyfikowane z cialami podobnymi
do ciala nerwu blednego wzglednie z acetyleholing.

Dalszym dowodem, Ze ciala hipotensyjne sliny nie sy iden-
tyezne z cialami nerwu blednego, moze stuzyé takze fakt, ze fizo-
stygmina, ktora jak wiadomo, ochrania ciala nerwu b’ednego
(acetyleholing) od szkodliwego dzialania esterazy krwi, nie zwiek-
sza dzialania hipotensyjnego badanej przez mnie sliny-

Ciala hipotensyjne $liny nie sg rowniez cia’ami histamino
wymi, gdyz po wprowadzeniu sliny, zardowno nicodbialezone) jak
1 odbialezonej, podskornie lub do krwi mikrobiureta, nie otrzymu-
jemy wydzielania soku zoladkowego, co w obecnogel histaminy
zawsze 1 niezawodnie wystepuje.

Przechodzace do omdwicnia roli sliny w ustroju jako calosei,
wysuwam przypuszezenie, ze jednym z jej glownyeh zadai jest
dostarezanie do nizszyeh odeinkéw przewodu pokarmowego cial
hipotensyjnych. Pod dzialaniem tyeh eial naczynia  krwionosue
rozszerzaja sie w jamie brzusznej, a tym samym powodujy lepszy
przeplyw krwi przez gruezoly trawienne, wskutek czego ich praca
jest wydatniejsza, a wieksza ilosé fermentow dostarczona przez
gruczoly powoduje dokladne strawienie pokarméow. Rozszerzenie
naczyn w jamie brzusznej winno trwaé dluzszy okres ezasu, to
jest tak dlugo, jak dlugo potrzebna jest intensywniejsgza praca
gruezolow, ze wzgledu na proces trawicnia. Ciala wiece rozszerza-
jace naezynia w jamie brzusznej, muszg diuzszy ezas krazyé we
krwi, wobee ezego nie mogg byé zwigzkami szybko niszezonymi
przez krew, jak np. ciala nerwu blednego wzglednie acetyleholina.

Badania moje rzeczywiscie stwierdzaja, ze eiala hipotensyj-
ne zawarte w Slinie nie ¢4 niszezone przez krew nawet po dluz-
szym czasie, a wiee moglyby spelniaé odpowiedni okres ezasu swo-
ja role fizjologiczng dlugotrwalego rozszerzania naczyh w jamie
brzusznej. Wedlug dotychezasowyeh pogladdw slira obok jej dzia-
lania na weglowodany i to glownie w zolgdku, wydzielajace s'e
bardzo obficie dostarcza przede wszystkim wody potrzebne) do
rozpuszezenia spozywanyceh pokarmow, co razem z zawarta w Sli-
nie mueyng, ulatwia tworzenie si¢ z wprowadzonveh do  jamy
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ustnej pokarmow plastyeznej masy t. zw. kesa. Wiemy dalej, ze
wydzielanie §liny na bodzee pokarmowe plynne jest bardzo skape
z wyjatkiem mleka, ktore jest silnym bodzeem dla gruezoléw sli-
nowyveh. W tym ostatnim przypadku slina, wedlug szkoly Pawlo-
wa sprzyja w o duzym stopniu procesowl powstawania paraka-
zeiny w zolgdku pod wplywem podpuszezki, co znakomicie ulat-
wia trawienie biatka mleka-

Znaczenie wiee sliny w sensie soku trawiennego jest nam
dokladnie znane. Jezeli jednak zwrdcimy uwage na fakt, obfitego
naogdl wydzielania §liny przy spozywaniu pokarmow mieszanych,
jak to najezesciej sie zdarza izastanowimy sie nad obecenoscig
stwierdzonyceh przez mnie eial hipotensyjnyeh w slinie, to m mowo-
i nasuwa sie przypuszezenie, ze rola fizjologiczna sliny nie wyeczer-
nuje sie na jej znanvm nam dotad dzialaniu trawiennyvm. Trawie-
nie jest aktem bardzo zlozonym i musi byé rozpatrvwane  jako
¢zoree powiagzanych ze soba nroeesow mechanieznych i chemiez-
nych. Czynnikami wyvzwalajgeymi te procesy sg zardowno wplywy
nerwowe jak i humoralue, pod wielu wzgledami juz dokladnie zba-
dane. Nie ulega watpliwosel, ze dla pracy gruczolow  trawien-
nveh wiclka i dodatnig role odgrywa stan dobrego ukrwienia na-
rzaddéw jamy brzusznej- W tvm ujeciu rola slinv obficie produ-
kowanej, w ktorej sa zawarte silnie dzialajgcee ciala hipotensyjne
1 ktora moze sie wehlaniaé z przewodu pokarmowego, nabiera in-
nego jeszeze znaczenia. Wydaje mi sie mianowicie uzasadnionym
przypuszezenie, ze $lina jest jednym z ezynnikow  podtrzymuja-
cych stan rozszerzenia naczyii przewodu pokarmowego, powodu-
jac zyweze jego ukrwienie i lepsza funkeje podezas ealego aktu
trawienia,

Dzielge przewdd pokarmowy na poszezegolne odeinki, mo-
zemy wiee powiedzied, ze gruezoly slinowe, umieszezone na po-
czatku tego przewodu, dzieki swoim wydzielinom nietylko spel-
niaja okreslona role trawienng, ale hyé moze przygotowujs caly
przewdd pokarmowy do wzmozonej pracy  wydzielniezej, nato-
miast dolne odeinki przewodu pokarmowego, jak to stwierdzilem
w swyel badaniach (51; 52) o c¢zynnikach hamujacyeh wydziela-
nie gruezolow trawiennyeh jamy brzusznej, likwiduja caly proces
trawienia, wstrzymujae wydzielanie soku zoladkowego, a posred-
nio i soku trzustkowego.
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Streszezenie.

W pracy niniejszej zbadano wplyw na uklad krazenia sliny
zarowno nicodbiatezonej jak i odbialezonej, pobieranej z przetok
slinowyeh gruezoldw przyusznego i podszezekowego psa, a takze
sliny mieszanej z jamy ustnej psa oraz &liny mieszanej ezlowieka,
wydzielanej wolno lub szybko, przyezem okazalo sie, ze:

i. Wezystkie wymicnione na wstepie rodzaje sliny powodu-
13 spadek eisnienia krwi przy wprowadzeniu dozylnym.

2. Wyrazniejszyeh réznie w dzialaniu - sliny  pochodzgee)
z réznyeh gruezoldow nie udato sie ustalié. Slina ludzka wywoluje
takie samo dzialanie jak slina psa.

3. Czas trwania spadku eignienia krwi jest proporejonalny
do iloset wprowadzonej slinyv.

4. Szybkosé wydzielania sliny z gruezolow  nie wplywa na
zmiane i stopien spadku cisnienia krwi.

5. Odbiatezenie $liny nie zmienia efektu spadku  eisnienia
krwi.

6. Krotkotrwale gotowanie sliny oslabia efekt  spadku ei-
snienta krwi, gotowanie zas 4 — D minutowe znosi go zupelnie.

7. Popidl sliny rozpurzezony w wodzie nie wywiera zadnego
wplvwu na cisnienie krwi. Ciala hipotensyjne maja wiee charak-
ter zwiazkow organicznych.

8. Atropina, ergotamina oraz fizostygmina nie wplywaja na
zjawisko spadku cignienia krwi po wprowadzeniu &liny. Spadek
cisnienia krwi po wprowadzeniu sliny jest pochodzenia obwodo-
wego, naczyniowego, a miejscem dzialania cial ezynnych sy za-
pewne wlokna miesni gladkich drobnyeh naczyit oraz naczymia
wlorowate.

9. Spadek cignienia krwi jest dwufazowy, pierwsza faza za-
lezy od rozszevzenia naezyn miesni szkieletowyeh, druga, diuzej
trwajaca, od rozszerzenia naezyn jelit oraz naezyn wlosowatyeh
w ealym ustroju.

10- Slina wywoluje na wyosobnionym sereu zaby i krolika
ujemny inotropizm, zwezenie naczyn wienicowyeh serea krolika.
Na krzywej EKG psa wystepuje zwiekszenie fali T, co  przema-
win zil wzmozonym rozkurezem serca.
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11. slina wprowadzona dozylnie nie wywoluje wydzielania
sokow trawiennyeh w moich warunkach dogwiadezalnych.

12. 7 innyveh sokdw trawiennyceh, jedynie gok trzustkowy
zarowno nicodbialezony jak i odbialezony, wprowadzony dozylnie
obniza cisnienie krwi, aczkolwiek znacznie s'abiej niz slina.

13. Ciala hipotensyjne sliny ulegaja wehltonieeiu wjelitach,
powodujae powolny spadek cisnienia krwi

14, Esteraza krwi nie niszezy cial hipotensyjnych 2liny na-
wet przy dluzezym stykaniu sie.

15. Ciala hipotensyjne €liny nie sy identyezne ani z hista-
ming ani z ciatlami nerwu blednego, wzglednie z acetyleholing, ani
z cialami struny bebenkowej.

16. Rola &liny polega przede wszyvstkim na  dostarezenia
cial hipotensyjnyeh do przewodu pokarmowego, celem lepszego
jego  ukrwienia i wekutek  tego  lepsze] pracy  gruczoldw
trawiennyeh.

Institut de Physiologie de I'Université Joseph Pilsudski 4 Varsovie.
Directeur Prof. Dr, Fr. Czubalski.

RECHERCHES EXPERIMENTALES SUR L’ACTION
HYPOTENSIVE DE LA SALIVE.

Par
JULIEN WALAWSKI

RESUME.

Dans ces recherches je me suis proposé d’élucider le mé-
canisme de 'action salivaire sur la tension sanguine. Jai effec-
tué 190 expériences qui ont donné les résultats suivants: L’in-
troduction intraveineuse de la salive abaisse la tension sanguine
sans qu’il y ait a tenir compte de la présence ou de l'absence
de l'albumine, de la provenance de la salive (glande sous-maxil-
laire, parotide ou toutes les deux). La durée de la chute de la
tension sanguine est proportionnelle a la quantité de la salive
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introduite. Le degré de la chute ne dépend pas de la vitesse
de la sécretion salivaire; on ne peut donc rattacher l'action
hypotensive de la salive ni a la quantité de chlorures, ni a la
valeur de pH, ni aux ferments de la salive variables dans ces
eonditions. Aprés une c.urte ébullition, I'action hypotensive de
la salive s’affaiblit, une ébullition de 4 4 5 minutes la supprime
complétement. Les cendres de la salive, dissoutes dans l'eau,
n’influencent pas la tension sanguine. lies substances hypoten-
sives de la salive sont d’origine organique. I atropine, I’ergo-
tamine, la physostigmine n’influencent pas la chute de la tension
sanguine aprés lintroduction de la salive. Le mécanisme de l'ac-
tion salivaire est vasculaire, capillaire. La chute de la tension
sanguine offre deux phases: la premiére dépend de la vaso-dilata-
tion intra-musculaire du squelette, la seconde, plus prolongée,
dépend de la vaso-dilatation de la cavité abdominale et de ses
organes. La salive produit sur le coeur isolé de grenouille et de
lapin un inotropisme négatif, une vaso-constriction des coronaires
ainsi qu’une diastole auginentée du coeur, se manifestant sur la
courbe FKG par Paugmentation de la longueur. La salive n’ex-
cite pas la sécretion des sucs digestifs dans les conditions ex-
périmentales lLes substances hypotensives de la salive sont
absorbées probablement dans 'intestin, produisant une chute lente
de la tension sanguine. 1.’estérase du sang ne détruit pas les
substances hypotensives de la salive aprés un contact méme
prolongé. 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 Oddzialu Biochemii, Panstwowej Szkoly Higieny. Dyr. Doe. Dr. Gustaw Szule).

MODYFIKACJA ZABIEGU OPERACYJNEGO USUWANIA
PRZYSADKI MOZGOWEJ U ZWIERZAT DOSWIADCZALNYCH.

Podat
ALEKSANDER SZCZYGIEL

adania ezynnosel przysadki mézgowe] w ostatnich ezasach

wysuwajg sie na pierwszy plan w pracach z zakresu endokry-

nologii. Rozw6) tych badan zalezy w duzej mierze od opra-
cowania fatwej t prazystepnej metody usuwania przysadki moz-
gowej u zwierzat doswiadezalnyeh.

Poniewaz zabieg ten jest dosé trudny i wymaga nabyeia du-
zego doswiadezenia oraz dokladnego opanowania techniki opera-
cyjnej przeto nieznaczna nawet jego modyfikacja moze przyniesé
pewne korzysel iz tego wzgledu uwazam za wskazane podanie
opisu metody, ktéra zdaniem moim, jest latwiejsza od dotychezas
stosowanych.

Technika zabiegéw, stosowanych przez réinych autoréw.

Koyama (1) usuwal przysadke moézgowa przez wysysanie
jej zapomocy igly, wprowadzonej do wnetrza czaszki przez prze-
wod stuchowy (meatus acusticus). Ujemng strona tej metody jest
operowanie na $§lepo, wobhee czego latwo jest uszkodzié moézg i za-
toki. Ponadto nie ma sie nigdy pewnosci czy caly gruezol zostal
usuniety.

Smath (2) dostawal sie do podstawy czaszki droga przygar-
dzielowa (parapharyngealis) i otwieral gardziel. To prowadzilo
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do znacznych krwotokow oraz czestego zachlystywania sie zwie-
rzat krwig, w nastepstwie ezego duzo zwierzat ginelo na skutek za-
palenia ptue.

Metoda ta zostala zmodyfikowana przez Richtera i Wisloclkie-
go. (0). Thompson (3) wybral inng droge, a mianowicie przecinat
prawy miesien dwubrzusécowy (m. digastricus) i dostawal sie do
podstawy ezaszki miedzy prawym brzegiem m. gnykowo-jezyko-
wego (m. hyoglossus), zwieraczem gardzieli  $rodkowym (con-
strictor phyryngis medius) i $rodkowym brzegiem miesnia szyj-
nego hoeznego (m. cervicalis lateralis). W ten sposéb dochodzil on
do prawego brzegu zrostu klinowo-potylicznego (synchondrosis
sphenooceipitalis). Aby dostaé sie do jego czesei srodkowej t. j.
do przeciecia z grzebieniem kosei potylicowe] (crista oceipitalis)
(patrz rys Nr. 5) odeiggal on hakiem tehawice na hok, ¢o odeina-
lo dostep powietrza do plue i kofiezylo sie ezesto zaduszeniem zwie-
rzgt podezas zabiegu. Wyniki zabiegu wg. tej metody nie byly
dobre, gdyz, jak podaje sam Thompson, padalo okolo 63% zwierzt,
atrzymywanyeh na diecie hodowlanej, i okolo 35% zwierzgt na
diccie specjalne).

Collip, Selye i Thompson (4) opisali inny sposob tego za-
hiegu. Celem unikniecia zaduszania zwierzgt, przez ucisk na teha-
wice, autorzy c¢i nadeinali techawiee ponizej tarezvey i wkladali
w dolny jej odeinek rurke szklana, zgiety pod kiatem prostym.
Nastepnie  odpreparowali oni  prawy miesien dwubrzusécowy
(m. digastricus) 1 miedzy tym miesniem, a krtania odsunieta ra-
zem z miesniem mostkowo-gnykowym (m. pretrachealis, m. ster-
nohyodeus) hakiem na prawo (od operatora), dochodzili do pod-
stawy eczaszki, odnajdowali zrost  klinowo-potylicowy (svncho-
drosis  sphenooceipitalis) i w odpowiednim  miejseu  borowali
otwdor w kosel 1 wysysali za pomocg pompy przysadke mozgowa.
Caly zabieg trwal 5 minut. Smiertelnosé pooperacyjna wynosila
20%. Metoda ta jest najlepsza z dotychezas opisanych, dosé prosta,
nie wymagajgea przecinania miesni i ‘wiekszego uszkodzenia tka-
nek. Jednakze clasne pole operacyjne, brak disscktomikroskopu,
ktorym postugiwali si¢ amerykafiscy autorzy, oraz zdarzajace si¢
krwawienia, na skutek uszkodzenia naczyn krwionoinych, zmusity
mnie do poszukiwania innego sposobu operowania.
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Nzezegdly tego zabiegu sy nastepujgee: Szezura  usypia sie
eterem: w eksykatorze, do tej ehwili, az pray pochylaniu eksykato-
ra zwierze bedzie sie zataczalo. Potem goli sie wiosy w linji srodko-
wej, najlepiej skrzywionymi nozvezkar-. Nastepnie umccowuje
sle szezura na korku za pomoea sznurkow wlozonyeh na tapki.
Sznurki praytwierdza sie tapicerskimi gwozdziami do korka. Po-
nadto dla lepszego unieruchomienia zaklada si¢ rowniez sznurek
na przednie kly i praymocowuje si¢ go w ten sam sposob jak
1 fapki. U tak uloZonego zwicrzecia miesnie szyi sy napiete. Na-
stepnies nozyezkami przecina sie skore od brodawki podbrodko-
wej (papilla submentalis) do weieeia  mostkowego 1 odehyla sie
skore na boki za pomoeg hakdw. Gruezoly i powiez rozdziela gie na
tepo dwoma pincetami i rowniez odehyla sie bhoki. Stosunki ana-
tomiezne na szyi ilustruja zalgezone sechematy (Rys. 1) Dalszym
etapem bedzie oezyszezanie miesnia  mostkowo-gnykowego  (m.
sternoliyoideus) z powiezi i rozdzielenie go na ealej dtugosei dwoma
delikatnemi pincetamit w linii frodkowej. W ten sposob zostaje
odslonieta tehawiea, ktory chwyta sie cienka zgieta pincety, naci-
na sie miedzy chrzgstkami i wklada w otwor rurke szklana, zgieta
pod katem prostym. Rurka ta nie powinna byé zbyt gruba; Sred-
nica jej nie powinna przekraczaé polowy Srednicy tehawiey, Wy-
ot rurki skierowuje sie na prawo i przenosi sie tu wacik z cterem
v przed nosa. (Rys. 2). Nastepnie zaklada sie dwa haki, najlepiej
sprezvnowe. Hak lewy zaczepia sie za lewa (od operatora) ezescé
rozszezepionego miesnia mostkowo-gnykowego (m. sternohyoideus).
a prawym odeigga sie prawa czesé tegoz miesnia, razem z tcha-
wicyg (Rys. 3).

W ten sposoh odstania sie miesnie dlugie glowy, schodzace
z gOry nieco ukosnie ku dolowi. Teraz za pomoey ostrej zg etej pin-
cety w linii srodkowej odehylamy miesnie dlugie (longus capitis)
i odstaniamy kosé potyliezng (os occipitale) wzdiuz ktorej, w kie-
runku doglowowym, biegnie wystajaey grzebienn (erista occipita-
lis). Za pomoca tej samej ostrej pincety oddzielamy delikatnie
przyczepy micéni od grzebienia, przesuwajge pincete ostrozuie
w kierunku ku gorze po obu stronach grzebienia. Nastepnie haki
przytrzymujgee czeSel miesnia mostkowo-gnykowego 1 tehawice
przesuwamy w glab tak, zeby one rozehylaly 1 micsnie dlugie glo-
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Rys. 4



OBJASNIENIE ZNAKOW

Mh— m. sternohyoideus s. m. praetra-

chealis.
S — m. sternomastoideus.
B — m. biventer.

Tr — trachea.
Le — m. longus capitis.

So — synchondrosis oecipitalis.

Co — crista occipitalis.

Rys. 5
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wy. W ten gposoh uwidoezniamy szeroko plaszezyzne kosei potvli-
cowe] i grzebien (Rys. Nr. 4). Dla lepszego uwidoeznienia pola
operacyjnego naklada sie trzeci hak, cienki, ktory podeigga kosé
gnykows w kierunku doglowowym. Nastgpnie ma'y wacik zwi-
niety w kulke chwytamy ostrg pincety zgieta i pocierajac nim po
kosei wzdluz grzebienia (erista occipitalis) oczyszezamy ja z czesel
migkkich. Gdy to jest dobrze wykonane w doglowowej czesci grze-
bienia kosei potylieznej widoezny jest bialawy wystajaeyv szew po-
przeczny, u malych zwierzat widoezny jako niebieska wstega (syn-
chondrosis sphenoocipitalis). Na przecieeiu sie tego zrostu (svn-
chondrosis) z grzebieniem (erigta occipitalis), a raczej na jego gor-
nym brzegu ostrym narzedziem robi si¢ malenki otwor w kosel
(Rys. Nr. 5). Nastepnie borem dentystyeznym Nr. 10, (mniejszym
dla matych zwierzat) odpowiednio oprawionym w cienka szklang
lub metalowa raezke boruje sie dziure w miejscu zaznaczonym po-
przednio. Otwor ten robi si¢ bardzo ostroznie zeby nie przebié ko-
Sei 1 nie wpasé do mozgn, gdyz wtedy nastepuje krwawicnie
1 &mieré zwierzeeia.

Zwykle nie robi si¢ dziury w kosei nawskros, leez po dojseiu
do blaszki wewnetrznej kosei, ostrym narzedziem przecina sie ja,
nastepnie ostroznie przebija sie opone. Wtedy, gdy zabieg jest do-
brze wykonany, rézowo zabarwiona przysadka bedzie wystawad
przez otwor.

Nastepnie zaczyna si¢ wysysanie przysadki zapomoces rurki
szklanej polgezonej z pompa wodng. Poczatkowo cignienie powin-
no hyé male dla rozluznienia przysadki z jej lozyska, a potem do-
piero dosé silne. Przysadka wyskakuje zwykle w ealosei 1 bardzo
tatwo. O tym, ezy jest ona wyjeta calkowicie, mozna si¢ z gruba
przekonaé ogladajae ja w rurce szklanej stuzacej do wysysania
przysadki. Zwykle wyssany gruczol pozostaje na Secianie tej rur-
ki. Aby mde regulowaé eignienie nalezy zrobié w Scianie  rarki
otwor w jej dystalnym koneu. Przez slabsze lub silniejsze nakla-
danie palea wskazujacego na ten otwor mozemy mieé wieksze lub
mniejsze cisnienie, przy tym samym pradzie wody.

Caly zabieg odbywa sie bezkrwawo, gdy postepuje sie deli-
katnie i nie rozrywa miesni, leez oddziela sie je tylko od siebie.
Czasem przy wysysaniu przysadki krwawi kosé, gdyz prad po-
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wietrza wyrywa odlamki koici, wytworzone naskutek borowania
1 otwiera szezeliny substaneji gabezastej kosel.

Najlepszym sposobem zatamowania tego krwawienia jest boro-
wanie po Scianach otworu. Zwykle po wyssaniu przysadki na-
stepuje tylko nieznaczne krwawienie, trwajace bairdzo krétko tok,
ze daje sie zatamowadé zwyklvm wacikiem.

Po skoticzonym zabiegu nicktérzy polecaja zatyvkanie otwo-
ru ogrzanym woskiem, ale wg. mego doswiadezenia nie jest to ko-
niecczne. Nawet przeciwnie uwazam to za przeciwskazane, odyz
czasem wosk moze byé przepehniety na wylot i wystawaé jako
twardy c¢zop wewnatrz ezaszki, ¢o moze draznié mdozg. Po sunieciu
przysadki ,gdy niema krwawienia wyjmuje sie haki, nasuwa de-
likatnie rozchylone miesnie 1 powiezie do ich normalnej vozyeiji,
wyjmuje rurke z techawicy i zaszywa skore szwem cigglym. Za zy-
wanie tehwicy jest zbyteezne. Gdy zgromadzi sie duza ilosé sluzu
w techawicy mozna go wyssaé za pomoey rurki, stuzacej do wysy-
sania przysadki mozgowej.

Mozna dochodzié do podstawy ezaszki réwniez i w nieco in-
ny sposob, ktory takze stosowalem, a mianowicie poczatkowo po-
stepuje sie tak samo jak i w poprzednim przypadku t. J. po pree-
cieciu skory 1 odslonigeiu pola operacyjnego, rozszezepia sie m.
mostkowo-gnvkowy (m. sternohvoideus) na matym tylko odein-
ku w celu nacieeia tehawicy i zalozenia rurki szklanej do jej dolne-
o odeinka. Nastepnie za pomocyg cienkiej pincety oddziela sig mie-
sien mostkowo-gnyvkowy (m. sternohyoideus) na lewym brzegu (od
operatora) o naklada sie hak, ktory juz nie ezesé, ale caly miesien
mostkowo-gnyvkowy (m. sternohyoideus) wraz z tehawieg odsuwa
na prawo (Rys. 3a). Hak po stronie lewej przytrzymuje tylko mie-
sienn mostkowo-ohojezykowo-sutkowy  (m.  sternocleidomastoide-
us). W ten sposob odstoniete zostaja dlugie mieénie glowy (m. lon-
gus capitis) tak jak i w poprzednim przypadku tylko nieco z bho-
ku (Rys. 4a). Aby lepiej mozna bylo rozehylié miesnie dlugie i lat-
wiej dojsé do zrostu klinowo - potylicznego  (synchodrosis sphe-
nooccipitalis) naklada sie trzeci hak, jak w poprzednim przypad-
ku. Dalszy przebieg operacji jest zupelnie taki sam jak podalem
poprzednio.

7 tego wszystkiego wynika, ze dotychezas eytowani powy-
zej autorzy, probowali dochodzié do zrostu klinowo-potylicowego
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(synchondrosis sphenoocipitalis) mniej wi¢cej na poziomie tego
zrostu, tymezasem w opisanej modyfikaeji dochodzi sie od miej-
sca polozonego znacznie nizej. Pewnag niewygods jest tu byé mo-
ze to, ze borowanie otworu w kosei odbywa si¢ nie w srodku pola
operacyjnego, ale w gérnym jego odeinku. Jednakze przy dobrym
oswietleniu nie utrudnia to weale dokonywania zabiegu. Latwosé
dojseia do miejsea, gdzie ma hyé wywiercony otwér w kosei, brak
wiekszyeh naczyn i nerwow w polu operacyjnym oraz moznosé
wykonywania zabiegu bez dissektomikroskopu stanowia, zdaniem
moim, przewage tego spogobu usuwania przysadki mozgowe) po-
nad innymi.

Wyniki zabiegu operacyjnego usuwania przysadki
wedlug podanej modyfikacji.

Wyniki zaleza przedewszystkiem od opanowania techniki
operacyjne). Ponadto maja wlyw na nie: juko§é zwierzat uzytych
do zabiegu, borowanie otworu w kosel, oraz czas trwania zahiegu.
Co sie tyezy zwierzat to najlepsze rezultaty otrzymywalem przy
operowaniu szezurow z kolonii Oddzialu Biochemil. Zwierzeta na-
byte poza Zakladem Higieny bardzo czesto padaly przy narko-
zie, lub po zabiegu, na zapalenie plue. Operowanie zwierzat poni-
zej 100 gr. jest trudne, dlatego, ze kosel ezaszki sq bardzo miekkie
i silnie ukrwione, przyezem zatoki jamiste (sinus eavernosus) sg
dosé blisko siebie 1 najmniejsze nawet odehylenie od punktu, gdzie
powinien hyé robiony otwdr doprowadza do silnych krwotokow.
Ponadto blaszka wewnetrzna kosei jest dosé elastyezna i ustepuje
pod borem. Silniejsze nacisniecie prowadzi do odlamania sie tej
blaszki i silnego krwawienia. Uniknig¢eie tego jest mozliwe przez
bardzo estrozne horowanie 1 przecinanie blaszki wewnetrznej ko-
set ostrym narzedziem.

Odnosnie usypilania, to stosowalem eter. Zdrowe zwierzeta
znoszg te narkoze stosunkowo dobrze, natomiast chore lub niedo-
zywione oraz mlode szcezury duszg si¢ dosé latwo. Prébowalem
rowniez stosowaé awertyne, przez zastrzykiwanie. Wyniki nie by-
ly zachecajace. Amerykanie stosujy Dial podobno z bardzo do-
brymi wynikami. Najlepsza jest narkoza eterowa, tak gleboka ze-
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by zwierze budzilo si¢ juz w czasie zaszywania skory, co latwo
Jjest osiggnaé przy dobrej technice. Co si¢ tyezy horowania to wy-
nik zabiegu zalezy glownie od dokladnego okreslenia micjsea,
gdzie nalezy robié¢ otwér. W przypadku gdy otwor jest zrobiony
za wysoko lTub zanadto z boku wtedy zostaja naruszone zatoki ja-
miste (sinus cavernosus), co powoduje silne krwawienie. Gdy ot-
wor w kosei zrobiony jest za nisko powstaje trudnosé dojscia do
przysadki lub niemoznosé usuniecia jej w calosei. Wiedy zamiast
rozowe) przysadki widaé szaro zabarwiony rdzei, a przy wysysa-
niu wydostaje sie bialawa postrzepiong tkanke, zamiast rézowego
gruezolu o wyraznyeh obrysach.

Odnosnie czasu trwania zabiegu {o przy pewnej wprawie
wynosi on 3 — 6 minut. Smiertelnosé szezuréw przy dobrym wy-
konaniu zabiegu jest minimalna, jezeli nie braé pod uwage pada-
nia zwierzat na skutek bledéw operaeyjnych lub na skutek zbytniej
wrazliwosei zwierzat Zle odzywionych. Smiertelnoss pooperacyjna
jest rowniez nieznaczna. Czasem padaja operowane zwierzeta zaraz
na drugi lub trzeei dzied, ale przyezyna tego jest najezesciej jakis
blad popelniony podezas wykonvwania zabiegu.

Dokladnej statvstvki  padania  operowanych przeze mnie
szezurow nie moge podaé, gdyz duzo zwicrzat zabijalem celem
sprawdzenia dokladnosei zabiegu. Ponadto wicle zabiegdw usuwa-
nia przysadki dokonywalem na szezurach zdjetyeh z rdoznyeh do-
swiadezed, przeprowadzonyeh w Oddziale Biochemii. Statvstyka
oparta na takim materjale nic bylaby miarodajna,

School of Hygiene. Division of Biochemistry. (Dir Dr. G. Szule).

MODIFICATION OF THE METHOD OF HYPOPHYSECTOMY.

By
ALEKSANDER SZCZYGIEL

SUMMARY.

The author describes a modification of hypophysectomy
that in his experience has given quite satisfactory results. Con-
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trary to the technique of the methods 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 plane of cleavage between m. sternocleidomastoideus and
next between cervical muscles. The operation may be performed
without any binocular telescopic magnifier or dissectomicroscop.
The included pictures illustrate different stages of this modifi-
cation
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Wplyneto 29.V.1936.

Ze Stacji Badania Warto§ei Odzywezej Produktéw Spozywezyeh przy P. S. H.
(Kierownik: Doec..Dr. G. Szule).

WPLYW CZYNNIKA B, W ZYCIE 1 PSZENICY NA LAKTACJE
I ROZWOJ POTOMSTWA U SZCZUROW.

Podata
Inz ZOFIA MARKUZE

rzeprowadzajge badania nad zawartoscig witamin B w my-

kach i picezywie polegajyce na wilaezaniu  tyeh  produk-

tow w roznyeh tlosciach procentowyeh do diet  syntetyez-
nych, jako jedynego zrodia witamin B, stwierdzilisiy niejedno-
krotnie, ze rozwijajace sie normalnie samice szezurze na dietach
o duzej zawartosei maki razowej, lub chleha (powvzej H0%) wy-
daja na Swiat potomstwo, ktorego nie sy w stanie prawidlowo
wykarmié. Male albo padaja nickarmione, albo tez rosnay powoli,
osiagajac wage znaeznie nizszg od normalnej (1). W jednym
przypadku wystapily konwulsje podobnie jak to zaobserwowal
Sure (2) u szezurow, ktorych matki otrzymywaly diete o niedo-
stateezne] ilosei witaminy B.

W pracy niniejszej zajelismy si¢ badaniem 19: jak wplywa
dieta o wyzsze] zawartosel  chleba zZytniego  razowego (607%)
w diecie na laktacje i rozwdj potomstwa, 29 brak jakiego czyn-
nika w diecie matek  powoduje wspomniane wyzej obiawy
u malych, oraz 3Y: jak przedstawia sie sprawa zawartosel tego
czynnika w 2-ch najwaznicejszyeh zbozach: zyeie i pszeniey, przy-
tem jako podstawe do oceny zawartosei tego ezynnika przyjelisSmy,
jak powyzej, laktacje 1 rozwdj potomstwa.
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CZESC DOSWIADCZALNA.

W pierwszej ezesei doswiadezenia przeprowadzilismy przez
okres cigzy i laktacji 15 laciatyeh samiezek, ktéryceh matki pozo-
stawaly na diecie kolonii rozplodowej. Samiczki te po odstawie-
niu od matek t. j. po 21 dniach zyeia przeniesione byly na diete
typu beztluszezowo-cukrowego wg. Ewvansa  (3), gdzie cukier
czesciowo zastapiony byl przez 60% chleba  zZyvtniego  razowego,
pozatem wehodzito do diety 15% cukru, 20% kazeiny oczyszezane]
od sladow witamin B, 1 % mieszanki soli wg. Steerbocka (4). Kaz-
da samica dostawala pozatem oddzielnie po 3 krople tranu dzien-
nie, jako Zrodio witamin A1 D.

Na diecie tej (dieta Nr. 299) samice rozwijaly sie prawidlo-
wo ogiggajac po uplyvwie 3 miesieey wage 190 — 200 gr. W tym
czasie rozpoczeto lgezvé  je ze  zdrowymi  plodnymi  sameami
z kolonii. Ci¢zarne samice przenoszono do oddzielnyveh klatek wy-
tozonyeh welng drzewna: po uvodzenia miotu matki pozostawa-
ly z malymi przez okres karmienia t. j. 21 dni. Liczbe malych
redukowalismy do G-ciu. Male i matka byly wazone 2 razy
w tygodniu.

W tablicy T podane sg wyniki plodnosel, laktacji 1 rozwoju
malych z pierwszego miotu matek, pozostajacych na diecie 299,

Jak widaé z kolumny Il i Tl tablicy I, samice sy zdolne do
wydania na swiat potomstwa o wadze normalnej t. j. okolo 5 gr,
z dalszyeh jednak rubryk  widaé, ze  wickszosé matek nie jest
w stanie wykarmié swyeh malyceh, padaja one wkrotee po prayvjs-
ciu na swiat i ezesto sq zjadane przez matke; Karmione — sg male,
znacznie stabsze od normalnyeh; nicktére z nich miedzy 2 a 3-cim
tygodniem zycia wykazujy zatrzymanie wagi, spastyeznosé cho-
du, czesto biegunke 1 pod konice Ill-ciego tygodnia wystepuja
obiawy, przypominajgce opisane przez Sure‘a jako ,scereaming-
running fits ¢ (szezur, u ktorego atak taki wystapil, hicga po klat-
ce wydajae przerazliwy pisk). Atakom tym towarzyszy zwykle
drzenie miesni, paraliz tylnyceh korfezyn. Czesto koriezy sie one
smiereig, ezasem ustepuja samorzutnie, azeby wkrotee ponowié
sie. W chwili odstawienia od matki przecietna waga szezura wy-
nosi od 15 — 20 gr,, jak widaé z kolumny VI, a wiee jest o poto-
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TABLICA I

Plodno#é¢ 1 laktacja u szczuréw na diecie 299 i rozwéj potomstwa.

Liczba szczuréw
Przecietna | o Przeciet- Liczba
Sami Liczba waga =e na waga | szczuré
amice 273 o = g czuréw
malych szezura p2| © o 8 =) szezura | u ktérych
Nr. Nr. L wlfe - . 8 eo .
w miocie 1) | urodzeniu - po 21 wyslypily
w g 's_;‘;'c S :‘-:,, dniach ohiawy ?)
XEEN| B 2
1131 9 48 2 4 17 1
1132 7(—3) 4.6 2 4 15 2
1133 5 (—2) 4.8 0 b -— 2
1140 11 4.0 0 6 — —
1141 11 5.2 0 6 — —_
1146 b 4.9 0 3 — —
1148 8 5.0 3 3 17 1
1155 10 5.4 5 1 20 b
1231 6 61 4 2 20 2
1233 7 6.0 0 6 — —
1289 5 (—2) 19 2 3 18 2
1293 4 5.9 0 4 — 2
1294 7 4.0 0 6 —_ —
1307 5 (—1) 4.0 0 b — —
1313 4 (—2) 54 0 4 — —

we nizsza od wagl normalnego 3-tvgodniowego szezura (po 3 ty-
eodniach szezur przecietnie 6 — 7-krotnie zwicksza swoja wage).

Reasumujge wyniki zestawione w tablicy 1 stwierdzamy, ze
dieta powyzsza zawierajgca  60% chleba  razowego, jakkolwiek
wystarezajaca do normalnego wzrostu i plodnosei matek, nie
pozwala na prawidiowa laktacje 1 rozwdj matych.

Obiawy wystepujace u miodyeh szezuréw przypominajg te
obtawy, ktore wg. Sure‘a sg charakterystyezne dla braku wita-
min B, a rowniez nasuwaja na mysl analogie do obiawdw zaoh-
serwowanych przez Fvansa @ Burra (5) u szezura w okresie kar-
mienia (spastyeznosé, paraliz konezyn), ktore ei autorzy przypisu-
ja niedostateeznej ilosel witaminy K w diecie matek. Witamina
K, jak wiadomo, zawarta jest duzveh iloseiach w kielkach zboz,

'Y W nawiasie liczba martwyeh,
*) Rozumiemy tu obiawy, podobne do tych, ktére byly opisane przez
Sure’a.
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calkowite ziarno jednak, wzglednie picezywo z niego  wykonane,
stanowi juz ubozsze Zrodlo witaminy 0.

W celu skorygowania diety (dieta nasza byla pozatem ubo-
ga w tluszeze, co mogloby réwniez ujemnic wplywaé na rozwaj
potomstwa) i skonstatowania, brak jakiego ezynnika powoduje
powyzsze obiawy u malyeh, w nastepnej fazie doswiadezema do-
laezylismy do diety Nr. 299 dodatki, mogace mieé wplyw na po-
tomstwo.

Sanmice z poprzednicgo dodwiadezenia po przeprowadzeniu
ieh przez cigze i laktacje na diecie 299, przeniesione zostaly na
diety z odpowiednimi dodatkami. Wiaezylismy do doswiadezenia
takze tych kilka samiczek, ktore pozostawaly przez 3 miesigee na
diecie 299, a nie byly jeszeze lgezone z sameami. Wszystkie sami-
ce podzielone zostaly na pare grup, z ktorveh kazda dostawala
imne dodatki, wzglednie niektore samice po przeprowadzeniu ich
przez ciaze 1 laktacje na jednej diecie, nastepne mioty mialy juz
na innej. Samice taezone byly z plodnymi sameami z kolonii. Licz-
be malyeh redukowalismy do 6-c¢iu.

STOSOWANE DODATKI:

Witamina B,, jako:

1. Wzorzee miedzynarodowy w ilosei 20 1 30 mg. na samice

dziennie

2. Wyeiag z otrygh ryzowyeh podawany malym per os.

Witamina B jako:

Drozdze autoklawowane wlaczone w 8% do diety.

Witamina kK, jako:

Olej z kielkow pszeniey?) w ilosei 75 — 100 mg. na samice.

Tluszez, jako:

10% smaleu w diecie.

Grupa witamin B, jako:

8% drozdzy piwnych w diceie.

Azeby skorygowaé ewentualne hraki w dowozie witamin A
i D, niezaleznie od matki, otrzymujaeej tran, male dostawaly od-
dzielnic po 2 krople tranu dziennie.

') Preparat pochodzit z firmy British Drug Houses.
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TABLICA Il

Plodnoéé i laktacja szczuréw na diecle 299 z dodatkamli i rozwéj potomstwa.

. 23 Liczba szezuréw ,
2 - 1y ; 5 3 , Przeciet- E';
(=1 by -]
K = Liezba o SadN = na waga| = 5
Dieta | & £ matych g < °59 °s szezura | s B &
) B > = = g <5< 91 |S.Em
= | & w SE2|g2zE| B=S | PO 29ge
i 3 miocie | 858 | 3E%.2| ©53 | doiach | Sz @3
] = £5o |RuES| £28%E ~2E&%
1°321 1 11 4.8 5 1 15 2
m 4 (—2)| 4.9 0 4 — —
299 12361 1 7 5,5 0 6 21 3
1100 mg 1 7 6.2 0 6 — —
oleju z | 1148 11 3 (—4) 4.8 0 3 — —
kietkéw {1155 1 1 5.0 0 1 — -
pszenicy] 1307 | 11 3 5.8 3 ! 0 20 2
12331 1 9 5.5 0 6 — 1
299 1294 | 1 4 6.3 0 i 4 — 4
+ 108 |1318) 11 3 592 o | 3 — —
smalcu |1314| 1 7 5.3 4 1 2 22 2
299-}-8% | 1146 1 7 6.2 6 0 22 2
drozdzy | 1294 ] )1l 1 4.8 0 ‘ 1 — —
antokla-| 1313 111 4 53 0 i 4 — —
wowa- |[1315( 1 3 6.0 2 : 1 18 2
nych !
209 - [1131| It 9 6.4 6 . 0 21 4
20 mg [1309] 1 7 5.8 4 2 18 2
W20TCOo-
wej wita i
miny B, .
299 -+ 11293] 11 5 3.5 5 ! 0 25 —
30 mg |[1308{ 1 8 5.4 4 2 23 —
wz0rco-
wej wi-
taminy B,
299 1133 11 8 5.8 6 0 32 —
-+ 8% 1 6 5.0 6 0 26 —
drozdzy v 9 6.2 6 0 28 —
piwnych | 1140] 1I 7 4.8 6 0 30 —
1230] 1 10 5.2 6 0 40 —_
It 10 5.7 6 0 36 —_
12811 11 7 6.1 6 0 45 —_
12321} 1 11 5.4 6 0 33 —
1l 10 6.2 6 0 37 —
12341 1 7 5.4 6 0 34 —
123711 8 5.8 6 0 34
H 6 6.4 6 0 32 —

) W pawiasie liczba martwyeh.
*) Rozumiemy tu obiawy podobne do tych, ktére opisal Sure.
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Tablica 11 ilustruje nam wyniki plodnosei laktacji i rozwo-
ju potomstwa na dietach z dodatkami.

7 3 ostatnich rubryk, gdzie podana jest umieralnosé malyeh,
przecietna waga w chwili odstawienia, oraz wystepowanie cha-
raktervstyeznyeh atakéw, wynila  Ze podawanie 1. witamy E,
2. smaleu, 3. witaminy B, w drozdzach autoklawowanych nie ma
dodatniego wplywu na laktacje i rozwdj malych. Tutaj, podobnie
jak w poprzednim doswiadezeniu, samice po urodzeniu miotu, albo
nie s w stanie wykarmié malych, badz tez male wykarmione sa
stabe, waza ponizej normy (15 — 19 gr.) i ezesto miedzy 2 a 3 ty-
godniem zyecia wykazujg obiawy opisane powyze).

20 mg wzorca witaminy B, podawane matkom nie zapobiega
rowniez wystepowaniu obiawdw, 30 mg daje nieco lepsze rezul-
taty; male w chwili odstawienia waza wprawdzie ponizej normy,
ataki jednak nie wystenuja.

Bardzo wyrazng poprawe w zdolnosei karmienia matek i roz-
woju potomstwa obserwujemy na diecie z drozdzami piwnymi. W
zadnym 7z 12 miotdéw 7-miu samiczek konwulsje, ani inne obiawy
patologiczne nie wystapily, waga przecietna szezura w chwili odsta
wienia od matki wynorila 30—40 gr.Mlode samice (11 pokolenie) po
3 miesigeach wazyly 180—200 gr, lacznie z samicami z kolonii mialy
potomstwo (I11 pokolenie), ktore w chwili odstawiemia wazylo
przecietnie 30 — 40 gr. i zadnyeh obiawow patologieznych nie wy-
kazywalo.

Probowalismy poratowaé przez podawanie per os 0,1 ce wy-
ciggu z otrab ryzowyeh (1ee odpowiada 8 gr. suchyceh otrab) te ma-
e z miotu samiey 1132 (dieta 299 + witamina E), 1314 (dieta 299+
smalee) 11146 (dieta 299 +drozdze autoklawowane), u ktéryeh  wy-
stapily konwulsje. Konwulsje znikly, male zyskaly na wadzel).

Dobroezynne dziatanie drozdzy piwnych, z drugie] zas stro-
ny dodatnie dzialanie wyeciagu z otrab ryzowych podawanych ma-
lym i pewna poprawa u tych szezurdw, ktérych matki  otrzymy-
waly wzorcowy preparat witaminy B, zupelny brak natomiast po-

') Nalety jednak zaznaczyé, e nie u wszystkich szczuréw, ktére otrzy-
mywaly wyciag zauwazono poprawe, zwlaszcza u osobnikow bardziej wycien-

czonych podawanie wyciggu leczylo jedynie konwulsje, nie wplywalo natomiast
wyratnie na poprawe wzrostu.
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prawy u malych zrodzonyeh matek na dziecie z drozdzami auto-
klawowanvmi wskazuja na to, iz przyezyny zaburzenia w laktacji,
oraz wystepowania wyzej opisanych oblawdw u szezurow nalezy
szukad przede wszytkim w niedostatecznej ilosei w dieeie cieplo-
chwiejnego czynnika z grupy B t. j. prawdopodobnie witaminy
B,?); wynika z tego, ze 60% chleba razowego, ktory jak wiadomo za-
wiera znaezne ilosei witaminy B, nie wystareza jeszeze jako Zrdd-
fo tego czynnika w  diecie do normalnej laktacji 1 rozwoju
malyeh, wydaje sie natomiast wystarcezajieym, jako zrodio B, jak-
kolwick ziarna zbdz sa w ten ezynnik stosunkowo ubogie.

Sprawa zwickszenia zapotrzebowania witamin B w okresie
laktacji jest przedmiotem licznyeh prac Sure‘a i jego wspdlpra-
cownikow (2 1 6—10). Autor ten wykazuje, iz zapotrzebowanie
grupy witamin B, w okresie laktaeji jest 4-krotnie wieksze ani-
7zeh w okresie wzrostu szezura.

We. Evansa i Burra (11) zapotrzebowanie to glownie zwiek-
sza sig, jesli idzie o ezvnnik B, z grupy witamin B, mniejszg role
natomiast w laktacji odgrywa cieplostaly ezynnik B., co znajduje
potwierdzenie i w niniejszej pracy.

Tematem trzeciego z kolei doswiadezenia byl wplyw zawar-
tosel ezynnika B, zvta i pszenicy w diecie na rozwdj potomstwe
i laktacje. Technika doswiadezenia byla taka sama, jak opisa-
na uprzednio. Do diet wlaezylismy maki z pelnego ziarna zyta,
lub pszenicy.

SKLAD DIET.

400,  60°, 80",
Produkt badany (zyto lub pszenica) 40 60 80
Kazeina oczyszezona . . .22 20 15
Sole wedlug Steenbocka . . . 5 5 5
Cukier . . . . . . 33 15 —

?) Nie wykluczonym jest, iZ mamy tu do czynienia z brakiem innego
jeszcze potrzebnego dla potomstwa, a obecnego w drozdzach czynnika z grupy B
co wykazg byé moze nasze dalsze badania, ktére 84 w toku Czynnik ten jest
wrazliwy na dzialanie wyZszych temperatur, poniewaz nieobecny jest w droz-
dzach auntoklawowanych.
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Badane zyto odmiany krajowej ,,Granum® pochodzace] z zyta
Potkus Lochowa, oraz pszenice Ostke Hildebrandta otrzymalismy
z Pola Doswiadezalnego S. (4. ;. WW. w Skierniewicach. Pszenice
zagranicezne: (turecka, Manitoba 11, chilijska i poludniowo-wloska
otrzymalismy z Zakladu Technologii - Fermentaeji i Produktow
Spozywezyeh Politechniki Warszawskiej dzieki uprzejmosei prof.
W. Leanowskiego.

W tablicy T podane sy wyniki plodnosei, laktacji i rozwoju
potomstwa u  szezurdow  otrzymujaeych diety, w sklad ktoryeh
wechodzito zmielone zyto lub pszenica, jako jedyne Zrodio witamin
B. Potomstwo matek na diecie z 60% i nawet 80% zyta wykazy-
walo miedzy 2-im 2 3-im tygoduiami Zyveia obiawy onisane powy-
zej, podobnie 40% pszeniey w diecie, jako Zrodio witamin B nie
zapobiega obiawom konwulsji, nie zaobgerwowalismy natomiast
tych obiawdw u zadnego ze szezurdw, ktoryeh matki pozostawaly
na 60% pszeniey. Male po 21 dniach zycia wazyly przecietnie
29 — 40 g. (pszenica) 1 17 — 29 (zyto).

Ze zmian patologicznych jakie wykazywala gekeja szezurow
na powyzszyeh dietach zaobserwowalismy jedvnie wiekszy ilosé
gazow w jelitach tych szezurow u ktoryeh wystepowaly konwalsje.

Nadzace z powyzszych wynikow nalezy stwierdzié, ze pszeniea
jest bogatsza w ezynnik By, anizeli zyto. Jest to potwierdzeniem
wynikoéw naszyceh badan uprzednich (12), gdzie doszlismy do tego
samego wniosku, biorace jako podstawe do oceny zawartosel wita-
miny B, wzrost oraz wystepowanice obiawdw nolineuritie u szczu-
ra. Istnieje natomiast rozbieznosé miedzy wynikiem pracy niniej-
szej a prace Plimmera i wepdlpracownikow, (13, 14)  ktorzy to
autorzy oznaezajae na golebiach wzgledne zawartoser witaminy B,
w zbozach wykazali, ze przy karmieniu malyeh zapotrzehowanie
pszenicey jest wieksze, anizeli zyta (dla pszeniey 75 — 80%, dla zy-
ta 0 — d5%).

Jeshi zecheemy wyniki naszyceh doswiadezen na szezurach za-
stosowaé¢ do ludzi, to z pracy niniejszej wyloni si¢ nastepujacy
wniosek. Wiadomo jest, ze w odzywianiu naszym, a zwlaszeza lud-
noseci wiejskiej, podstawowym Zrodlem witamin B jest obok ziem-
niakow chleb razowy. Na zasadzie lieznyeh hadan nad zawartoscia
witamin B w produktach, gdzie podstawg do oceny jest  wzrost
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TABLICA 1l

Plodno$é { Iaktacja szczuréw na dietach z 2ytem i pszenica jako Zrédlem witamin B
i rozwo6j potomstwa
4 z L B &
4 FE R S |esy
Z. s Liczba B: ggE -E‘gé Eo g?i
Dieta | % | B |motven| =3 | EZTIFTE |22, | B
° > w S5 28| 9% s | -5,
S| 2 |miocien] 52 | 228 |2555| 552 | 552
= 3 miocie') SNS s a NNBg oI B Sz e
o« = e SN 2 >..S 2 8_:‘;" L9= 2 =
w <<} Aano HNE [ RasElann [ =71
60% 2yta 1624 | 1 8 6.6 ] 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 _ —
1 9 6.2 6 0 26 3
1751 1 11 (—5) 4.3 0 6 — -—
11 6 (—3) 5.6 3 3 25 1
1796 | 1 7 6.1 6 0 23 6
80% 2yta 1592 | 11 14 4.5 2 4 17 5
1624 | 11 11 6.4 0 6 —_ 4
v 7 6.0 6 0 27 2
1812 | 1 13 595 5 1 25 5
40% psze- 1614 | | 6 (-2 56 1 5 16 5
nicy (Chili)] 1623 | 1 4 (—2) 6.0 0 4 — -
| (Tirk Df 1592 | 1} 12 4.8 6 0 30 -
i 1598 | 1 9 5.6 6 0 36 —
: (Chili) 1613 | 1 6 556 6 0 40 —
1
>| (Mani- 1624 | 1 12 5.7 6 0 33 -
‘_’} toba II)
§i (Potu- | 1630 | 1 6 52 6 0 34 —
~! doiowo
« | wloska
a
! (Ostka 1706 § 1 7 6.2 5 1 32 —_
B! Hilde- I 7 6.6 6 0 35 —
. brandta)] po 11 10 62 6 0 38 —
' 1706 | 1 10 (—1) 6.0 6 0 31 —
f 1809 | 1 8 (—1) 6.2 6 0 35 —
. 1 9 53 6 0 38 —
1810 | 1 11 48 0 6 — —

') W nawiasie liczba martwych
) Rozumiemy tu obiawy podobne do tych jakie opisal Sure.
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zwierzecin w warunkach normalnych, oddawna istnieje poglad, ze
w pelnym ziarnie witamin tych jest poddostatkiem. (40% zboza
w diecie daje prawie normalng wage 1 wzrost szezura).

Tnaczej jednak przedstawia si¢ sprawa w okresie wzrostu,
a inacze) w ezasie elazy t laktaeji. Wtedy nawet tak obfite zrdédio
witaminy B, jak chleb z pelnego ziarna w pozywieniu matki, mo-
ze si¢ okazad niewystarczajgevm dla potomstwa.

Wryeieniezenie, ubytek wagil oraz dosé ezesto obscrwowane
u dzieci w 1 roku zyeia konwulsje na tle zaburzen zoladkowyeh mo-
ga niejednokrotnie hvé spowodowane nicdostateezrg iloscig wita-
miny B, w diecie matki.

STRESZCZENTE T WNITOSKIL

1)  Badano wplyw podawania zyta lub pszeniev, jako zZrodia
witamin B w diecie, na laktacje 1 rozwd) potomstwa u szezurdw.

2)  Stwierdzono, ze 60% chleba razowego w diccie wystareza
do normalnego wzrostu i plodnosei matki, jest niewystarczajgeem
natomiast do Jaktaeji 1 normalnego rozwoju potomstwa, Maie albo
padajg wkrdtee po urodzeniu, albo wykazuja zahamowanie wzro
stu, paraliz nog, biegunke, oraz konwulsje wystepujgee miedzy 2
a 3 tvgodniem zycia. Obiawy fe czesto dajg sie leczyé podawa-
niem malym wyciagu z otrab rvzowych. Drozdze piwne wigezone
do diety matki daja normalny wzrost 1 rozwdj malyeh.

3)  Zyto w ilogei 60% 1 80% w diecie nie zapobiega wystepo-
waniu obiawow konwulsyj i zahamowania wzrostu u potomstwa,
natomiast 60% pszenicy nie pozwala na wystepowanie tyeh obia-
wow, co wskazuje, ze zawartoid wituminy B, (wzglednie innego
cieptochwiejnego ezynnika z grupy BB) potrzebna do normaluego
rozwoju potomstwa u  szezurow jest wicksza  w pszeniey  niz
AAYGI

4)  DPozywienie nasze jest ubogie w ezynnik B,. Matki kar-
migee mogy wydalaé w mleku ezynnik ten w ilogei niewystareza-
jacej do zyeia oseska, co jest prawdopodobnie niejednokrotnie
przyezyng jego schorzen,
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State School of Hygiene Warsaw. Laboratory for the Investigation of the
Nutritional Value of Foodstuffs, (Dir. Dr. G. Szule).

THE INFLUENCE QF THE VITAMIN B, IN WHEAT AND RYE ON
THE LACTATION AND ON TEHE GROWTH OF THE PROGENITY.

By
Z. MARKUZE

SUMMARY.

1). The influence of wheat and rye as sources of vitamin B
on lactation and the growth of progenity of rats has been exami-
ned.

2). It was found that the content of 60 percent of dark rye
bread in the diet is sufficient for the normal growth and fertility
of the mother but is not sufficient for the lactation and normat
development of the progenity. The newborn either die soon after
birth, or show inhibition of growth, paralysis of the extremities,
diarrhea and convulsions between the 2-nd and 3-nd week. These
symptoms may disappear after feeding with extract of rice-bran.

Normal growth of young animals may be obtained by ad-
ding veagsts to the mothers diet.

3). The content of 60 and 80% of rve in the diet does not
prevent the appearence of the above symptoms and the inhibition
of growth in young rats, but 60% of w wheat in the diet is ef-
foective. This fact shows that the content of the vitamin B, or
other thermolabile factors of the B group necessary for the nor-
mal development of young rats is higher in the wheat than in rye.

4). Our food ig rather poor in factor B,. which being exere-
ted with mothers milk in not a sufficient quantity might be not
seldom the cause of disease of the newborn.

PISMIENNICTW Q.

1)Kon. S. K. i Markuze Z. 1931. Lekarz Wojskowy T. XVII 7, 8, 9, 10
i12. 2) Sure B. 1927. J. Amer. Med. Assoc. 89 675. 3) Evans H. M. Lep-
kowsky S. 1929. J. Biol. Chem. 83 269. 4) Steenbock H, Nelson. M. T
1923. J. Biol. Chem. 56 355. 5) Evans H. M. Burr. G. O. 1928. J. Biol.
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9) Sure B, Walker D.J. i Stuart E. H. 1928, 1bid. 80 297. 10) Sure B.
Walker D. J. i Stuart E. H. 1928—29. J. Nutrition 1 155. 11) Evans H. M.
iBurr G. O, 1928. J. Biol. Chem. 76 263, 12) Markuze Z. 1932. Med. Dosw.
Spol. XV Zeszyt 5/6. 13) Plimmer R. H. A, Rosendale J. L. i Ray-
mond W, H. 1927, Biochem. J. 21 913. 14) Plimmer R. H. A,, Rosen-
dale J. L. Lowndes J. 1931 Ibid. 25 691.




Wptyneto 10,VI1I,1936.

Z Oddzialu Terapii Fizykalnej Instytutu Fizjologicznego Uniwersytetu Wieden-
skiego. (Kierownik: Doc. Pawel Liebesny).
i z Instytutu Mikrobiologicznego Prof. Pribrama w Wiedniu.
(Kierownik: inz. Hugo Wertheim).

BADANIA WPLYWU FAL KROTKICH NA ZACZYNY.

Doniesienie 1.
Badanie diastazy.
Podat
KONRAD KOSIERADZKI

pisiniennictwie dotyezacym ftal krotkich badania ich
wplywu na zaczyny zajmuja dotychezas jedna z uboz-
szych pozyeyj]. Wérdd badan tyeh wyrdznié nalezy do-
swiadezenia na  zaczynach wyosobnionych oraz wykonywane
w bardziej ztozonyeh warunkach. Liebesny ¢ Wertheim (3) stwier-
dzili w doswiadezeniach na drozdzach, ze stosowanie fali 15 m.
przyspiesza przebieg fermentacji. Ci sami autorzy badali wplyw
fal krotkich na zeukrzajace wlasciwo$ei pewnyeh grzybéw (Rhi-
zopus Delamar, Mucor Rouxi i Mucor Boidin), przyczem znalezli
wyrazne wzmozenie zceukrzania skrobi przy uzyeiu fali 4 m. i wy-
azne jego zahamowanie przy fali 15 m. Naswietlajac natomiast.
suchg diagtaze ezysta, nie stwierdzili jakiegokolwiek wplywu fal
krotkich.
Mezadrolli 1\ Vareton (6) stwierdzili zwigkszenie aktywnosei
amylazy w nasionach jeczmienia, przy uzyciu fali 2 — 3 m;
aktywno&é zaczynu, znajdywana po naswietlaniu przewyzszala,
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jak podaja el autorzy, najwyzsze wartosei otrzymane w doswiad-
czeniach kontrolnyeh. Izar i Moretti (1), naswietlajae jalowy roz-
ezyn pepsyny, zatopiony w ampulkach stwierdzili nastepnie wy-
bitne zwiekszenie jej wlaseiwosci proteolityeznyeh przy uzyciu
fali 8 m, podezas gdy stosowanie fali 41 15 m pozostalo cal-
kowicie bez rezultatu.

Whplyw fal krétkich na dzialanie diastazy zawartej w wyciagu
ze slodu badal Kérber (2), naswietlajae przy pomoey aparatu is-
kiernikowego mieszanine 2% rozezynu skrobi ryzowej z wymienio-
nym wyciagiem ze slodu; ilosé maltozy wytworzone] ze skrobi
w doswiadezeniu kontrolnym okazata si¢ mniejsza, co autor uza-
leznial od aktywaeji diastazy przez fale krotkie.

Podejmujae na zlecenie doe. P. Liebesnego prace niniejsza,
rozpoezatem ja od zbadania wplywu fal krotkich na aktywnosé
diastazy, w tym przeswiadezeniu, ze przytoczona praca Korbera
nie wyezerpuje zagadnienia. Kaorber bowiem przeprowadzal swe
doswiadezenia przy pomocy aparatu iskiernikowego; jak zas swoi-
stg role moze odgrywaé dlugosé fali, widzimy choéby z doswiad-
czenn Tzara i Morettiego nad pepsyna. Nadto Korber nie podaje
zmian temperatury, jakie zachodzily niewatpliwie w przebiegu do-
swiadezenia, co przy badaniu zaczynu tak zaleznego w swym dzia-
faniu od cieploty, jak diastaza, moglo mieé rozstrzygajace znacze-
nie dla wynikow.

METODY K A.

Ifale krotkie stosowalem badz w ezasie  trawienia  rozezy-
nu skrobi rozezynem diastazy, badz tez poddawalem ich dziala-
niu cze$é samego rozezynu  diastazy i badalem nastepnie  jej
aktywnosé w poréwnaniu z czeseig kontrolng. Uzywalem skro-
bi rozpuszezalnej Kahlbauma 1 najezystszej diastazy Mercha.
Stopien aktywnosei diastazy badalem przy pomocy metody Win-
digch-Dictrich-Kolbacha. Do 2 kolbek z 2% rozezynem skrobi
w plynie buforowym, utrzymujacym jego pH na poziomie 4,9,
umieszezonych na lazni wodnej o t9 200 — dodawalem 0,2%-wego
rozezynu diastazy, poezem umieszezalem je w polu kondensato-
rowym aparatu firmy Marholt (o wydajnoset 100 — 250 Watt
w obwodzie pacjenta). W ezasie doswiadezenia cieplota  plynu
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w kolbkach utrzymywana byla przez caly ezas trawienia (30 mi-
nut) na poziomie 200 przy pomocy chlodzenia woda biezaca. Dwie
inne kolbki z tg sama miecszaning rozezynow trzymalem na laZni
wodnej, utrzymujae w kolbkach przy jej pomovy dokladnie te sa-
ma cieplote.

Po uplywie % godziny przerywalem proces trawienia przez
dodanie lugu 1 obliezalem jodometryeznie, wg. metody Wallstdtte-
ra 1 Schudela, wartosé redukeyjng strawionej skrobi, wyrazong

n ..
w em? 10 rozezynu tiosiarczanu.

Zbadalem w ten sposobh  rezultaty zastosowania  fali 2 m,
4 m, 10 m i 1d m, przyczem wplyw fali 10 m i 15 m badalem przy
uzyveiu matej i duzej sity pola. W tym drugim wypadku cieplota
plynu trawiennego podnosila si¢ mimo chlodzenia, tak, ze w do-
swiadezeniu kontrolnym musialem  ja nasladowaé przy pomocy
zimian cieploty lazni wodnej,

Sile pola przy uzyein réznych diugosci fal staratem gie
utrzymaé na tym samym poziomie, uzywajac jako wskaZnika
lampki neonowej. Za fe sama (oczywizcie w przyblizenin) uwaza-
lem sile pola, pray ktorej lampka neonowa, ustawiona w okreslo-
nej seisle odleglosei od jednej z elektrod, zawsze w tym samym
punkecie i w tym samym uloZzeniu — wlasnie zaczynala sie
swiceié, Odleglosé ta wynosila przy malej sile pola — 11 em, przy
duzej sile pola — 40 em'). Azeby uniknaé ewentualnego wplywu
stabego pola w sgsiedztwie ezynnego aparatu, przechowywalem
rozezyny przeznaczone do wykonania doswiadezenia  kontrolne-
go w uziemionej zelaznej klatee. Kazde z doswiadezenn poprzedza-
lem préobnymi badaniami zachowania sie cieploty mieszaniny roz-
¢zyndow przy zastosowaniu danej fali i sily pola dostosowywalem
odpowiednio ezynnosé urzadzenia chlodzgeego.

') Post¢powanie to mozna uwazaé za dostatecznie §cisle, jesli przyjmie-
my, Ze napigcie przy ktérym lampka zaczyna sie $wieci¢ jest niezaleine od
czgstotliwo§ei (dlugosei fali), ktére to zagadnienie nie jest dotychczas rozwig-
zane przez fizyke, oraz jesli uzyte dlugosci fali sq do§é duze w stosunku do
odleglo$ci lampki od elektrody.
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Wyniki doswiadczen.

1. Wplyw rdzinicy ciepltoty na rezultat tra-

wienia skrobi.

Aby moce oceni¢ dokladnie ewentualne réznice wynikow,
wykonalem trawienie skrobi dwukrotnie, uzywajace tyveh samych
rozezynow skrobi 1 diastazy, leez w rdéznych temperaturach, mia-
nowicie przy t¢ 200 i 21o:

TABLICA 1.
Ilosci zuzytego przy miareczkowaniu

n . .
— tiosiarczanu.
10

t° 20° kolbka 1 — 10,225 c¢em
» 2 — 10,225 cem
t° 210 kolbka 3 — 10,525 cem
,, 4 — 10,550 cem

f. . I .
Roznica wyrazona w em? - tioslarczanu wynosi wiee przy

powyzszej rdznicy temperatur okolo 3%.

2. Poddanie skrobhi trawionej diastaza dzia-
taniu fali 4 m, 10 m 1 15 m, przy malej sile pola.

shala 1:5

Wymiary elektrod, ich odstep, oraz wymiary uzytych na-
ezyn, jak na rysunku. Chlodzenie w czasie doswiadezen — wodg
biezaca o 10 209,
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TABLICA IL

Dlugosé fali 4 m 10 m 15 m
Napiecie zarzenia katody 16 v 12,5 v 12,5 v
Prad anodowy 75 ma 25 ma 23 ma
. Kolbki niena- 1 10,450 10,525 10,450
Hosel zuzytego przy gy oniane 2 10,450 10,525 10,475
miareczkowaniu 010y )i pagwie- 3 10,500 10,500 10,450
tiosiarezanu: tlane 4 10,500 10,525 10,450

Jak widzimy, ilosci tiosiarczanu zuzytego dla zmiareczkowa-
nia plynu z kolbek naswictlanyeh i nienaswietlanyeh sg identyez-
ne. Drobne réznice pozostaja catkowieie w granicach bledu meto-
dy. Rezultaty te dowodza braku jakiegokolwick wplywu fal krot-
kich w wymienionyeh warunkach. Gdy zas weZzmiemy pod uwa-
ge, jak znaczng roznice w sile redukujacej trawionego rozezynu
skrobi powoduje juz 10 réznicy w cieplocie, to mozemy stwier-
dzié, ze urzadzenie chlodzace funkejonowalo w omawianyeh do-
swiadezeniach bez zarzutu, spelniajae calkowicie swe zadanie.
Scista zalezno$é dzialania zaezynu od  wysokosci  temperatury
byta tutaj najlepszym sprawdzianem,

Dodaé nalezy, ze osobne doswiadezenia, przeprowadzone
z tymi samymi rozezynami, lecz hez chlodzenia, stwierdzily, ze
zawartosé kolbki ogrzewa sie przy zastosowaniu omawianej ma-
lej sily pola, pod dzialaniem fali 4 m, w ciggu 25 minut, przy
cieplocie otoezenia 120 — o 19, zas pod dzialaniem fali 10 m,
w tym samym czasie i przy tO otoczenia 140 — » 1.59, Jak zoba-
czymy ponizej, przy zastosowaniu wiekszej sily pola, ogrzewanie
si¢ rozezyndw bylo znacznie wieksze, tak ze mimo intensywniejsze-
go chlodzenia cieplota w kolbkach podnosiia sie.

3. Poddanie skrobi trawionej diastazg dzia-
tanin 10 mildmprzy uzveiuduzejsity pola.

Do chlodzenia uzyto w tym przypadku wody biezaeej o t0
15°,  cieplote mierzono w  jednej z  kolbek w  odstepach
9-cio minutowyeh. Przy uzyeiu fali 10 m podniosta sie ona
z 200 na 24,5%; przy uzyeiu fali 15 m. — do tego samego poziomu,
aczkolwiek nieeo wolniej. Cieplote, stwierdzona w kolbkach na-
swietlanyeh nasladowano nastepnie w doswiadezeniu kontrolnym
przy pomocey lazni wodnej.
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TABLICA IIL
Cieptota trawionego rozczynu skrobi w przebiegu
dos§wiadczenia.

Czas naswietlania Czas trawienia Fala 10 m Fala 15 m.
o o — 5 2000 207
5 {04 3,0 22!/,
1 15’ 24 23
15’ 207 24/, 23 3/4
207 25’ 241/, 241/,
25’ 30’ 241/, 2414,

TABLICA Ila.

DYugosé fali 10 m 15 m
Napigcie zarzenia katody i6 v 15", v
Prad anodowy €5 ma 85 ma
. Kolbki nie- 1 9,850 9,850
llobei zutytego prey i egietlane 2 9,825 9,875
n‘llla?eczkowamu 010 Kolbki na- 3 9,725 9,8525
tiosiarczanu. Swietlane 4 9,825 9,9525

Jak widzimy i w tym wypadku drobne réznice wynikéw po-
zostawaly catkowicie w granicach bledu metody i jakiegokolwiek
wplyvwua fal krotkich nie mozna bylo stwierdzi¢. Iloser  zuzytego
przy miareczkowaniu n/10 tiosiarczanu sg tu nieco mniejsze, niz
przy uzyciu malej sity pola, co jest wyrazem wiekszych ilosei mal-
tozy, jakie sie wyvtworzyly wskutek podnoszenia sie temperatu-
ry w czasie doswiadezenia.

Nieco mniejsze ilosei tiosiarczanu przy zastosowaniu  fali
10 m, zalezg od stwierdzonego powyzej faktu, ze przy uzyeiu te]
fali cieplota wzrastala nicco szyheiej.  Zgodnosé zas wynikéw
w warunkach naswietlania i przy nasladowaniu zwiazanego z tym
ogrzewania sie rozezynu przy pomocey lazni wodnej, dowodzi, Ze
technika ta byla tu calkowicie wilasciwa. Aczkolwick nagrze-
wanie sie rozezynu w  kolbee naswietlanej bylo nagrzewa-
niem si¢ wybidrezym, a wiee zachodzilo w sposoéb odmienny, niz
w doswiadezeniu kontrolnym, to jednak efekt okazal gie iden-
tvezny.

Mozemy wiee smialo powiedzied, ze gdybySmy w analogicz-
nych warunkach otrzymali wynik pozytywny w sensie aktywiza



— 394 —

¢ji lub zahamowania dzialania zaczynu, to bylibysmy w prawie
odniesé ten rezultat do swoistego dzialania fal krotkich, nie zas
do efektu cieplnego. Wyniki powyvzsze moga wiee sluzyé za ar-
gument, ze metoda badania swoistyeh efektow dzialania fal krot-
kich przy pomocy wylgezania efektu cieplnego ehlodzeniem woda
biezacy, wzgl. nasladowaniem tego efektu cieplnego przy pomocy
Tazni wodnej — jest metoda, nadajaea sie do badai z rozezynami
koloidalnymi. Nienagannosé tej metody w doswiadezeniach z za-
wiesinami drobnoustrojow stwierdzily, jak wiadomo, doswiad-
czenia, wykonane na drozdzach przez Dore Kulka (4), ktore na-
stepnie znalazly teoretyezne uzasadnienie w  obliezeniach Kra-
sny‘eqo (3).

4. Poddanie skrobi trawionej diastazg dziala-
niu fali 2m.

Badanie wpltywu fali 2 m wykonalem przy pomoey aparatu,
skonstruowanego wg wskazowek doe. P. Liebesny‘ego przez fir-
me Marholt, o wydajnosei, przy fali 2 m, okolo 20 Watt, W czasie
doswiadezenia nie uzywalem zupelnie  wrzgdzenia  chlodzacego,
wskutek czego  cieplota rozezynow  podnosila sie z 190 do
23,75 W doswiadezeniu kontrolnym ten wzrost cieploty naslado-
walem przy pomoey lazni wodnej.

Odstep elektrod — 12 ¢m.

Srednica elektrod — 10 em.

Napiecie zarzenia katody — 7,0 v.

Prad anodowy — 90 ma.

[lo§ci zuzytego n/l0 tiosiarczanu:

Kolbki niena§wietlane: 1 — 10,375
. ; 2 — 10,375
Kolbki naswietlane: 3 -— 10,375
” ” 4 — 10,400

-

o, Naswietlante rozezynu diastazy.

Na podstawie wynikow powyzszyeh mozna juz bylo ponie-
kad przypuszezaé, ze i naswietlanie ezystego rozezynu diastazy
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nie zmieni jej aktywnosei. Poniewaz jednak warunki naswictlania
czystego rozezynu diastazy réznia sie w sposob istotny od  warun-
kow naswietlania mieszaniny rozezynu diastazy z rozezynem skro-
bi w plynie buforowym, wiee przeprowadzilem takze naswietlanie
czystego 0,2% rozezynu diastazy, uzyvwajae fali 10 m. Naswietla-
fem bydZz w eiggu 30 minut przy pomocy slabego pola i wylgeza-
jac efekt eieplny, badz tez przy pomocey pola silnego z takim usta-
wieniem elektrod, ze cieplota rozezynu, chtodzonego woda biezaca
o t0 89, wzrastala w ciagu godziny z 8° do 350,

W obu przyvpadkach aktywnosé rozezynu naswietlanego oka-
zala sie identyezna z aktywnoseiy diastazy nienaswietlanej.

WXNTOSKIL

1. Poddawanice rozezynu skrobi, trawionego przez diasta-
ze, dziataniu fali 2 m, 4 m, 10 m 1 15> m, przy uzyeiu bhydZz ma-
lej, badz duzej sily pola — nie wywiera zadnego wplywu na prze-
bieg trawienia, jesli tylko wylaezyé wplyw podnoszenia sie cieplo-
ty rozezynu przez clilodzenie, wzgl. przez nasladowanie ewentu-
alnego wzrostu cieploty w doswiadezeniu kontrolnym.

2. Poddawanie 0,2% rozezynu diastazy w ciaggu 30 minut
dzialaniu stabego pola fali 10 m, przy wylaczeniu efektu eieplnego,
wzglednie w eiggu godziny, bez caltkowitego wylgezenia tego wply-
wu, dzialaniu pola silnego tejze fali — nie wywiera zadnego wply-
wu na zeukrzajaea zdolnosé rozezynu.

3. Metoda wylaczania zwigzanego z dzialaniem fal krotkich
efektu  cieplnego  przy  pomocy chlodzenia  wody  biezgea,
badZz tez nasladowaniem ewentualnego wzrostu cieploty przy po-
mocy lazni wodnej spelnia calkowicie swe zadanie w doswiadeze-
niu z rozezynami koloidalnymi (jak rozezyny skrobi i diastazy).

4. Brak wplywu fal krotkich na  diastaze stwierdzony
w pracy niniejszej, moze stuzyé za dowdod, ze wykryty przez Lie-
beswy‘ego 1 Wertheima dodatni (4 m) 1 hamujacy (15 m) wplyw
fal krotkich na zeukrzajace zdolnosei pewnyeh grzybkow (Rhizo-
pus Delamar, Mucor Rouxi i Mucor Boidin) zalezy nie od wplywu
na sanr zaezyn, leez od wplywu na wzrost grzybkow, wzglednie na
wytwarzanie przez nie zaczynu.
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(Aus der Physikalisch - Medizinischen Abtsilung des Physidogischen Instituts
im Allgemeinen Krankenhaus in Wien und aus dem Mikrobiologischen
Institut von prof. Pribram in Wien).

UNTERSUCHUNGEN UBER DIE EINWIRKUNG
VON KURZWELLENBESTRAHLUNG AUF ENZYME,

I Mitteilung:
Untersuchungen an der Diastase.

Von

KONRAD KOSIERADZKI
ZUSAMMENFASSUNG.

Der Vefaszer hat ecine 2% Stirkelosung withrend der Ver-
davung mit 02% Diastaselosung der Wirkung von Kurzwellen
(2— 4 —10 und 15 m) ausgesetzt. [Cr hat dabei eine
Erwarmung der Losung durch Kiithlung mit fliessendem Wasser
vermieden. Wenn trotz der Kiihlung die Temperatur der Losung
stieg, ahmte er diese Steigerung mit Hilfe des Wasserbades nach.
Die Feldstirke bei verschiedenen Wellenlangen bemiilite er sich
auf dem  gleichen Niveau zu erhalten indem er als Indikator ein
Neonlimpehen gebrauchte. Er stellte fest, dass die betr. Wellen,
entgegen den bisherigen Mitteilungen, keinen Einfluss weder hel
geringerer noch bei grosserer Feldstirke aul den Verlauf der
Starkeverdauung mit Diastase ausiiben. Die mit 10 m. Welle be-
handelte 0,2% Diastaselosung verliert ihre  verzuckernde  Kraft
nicht.

PISMIENNICT W O.

1) Tzar i Moretti. Klin, Woch., 1934, Nr 21, s. 771, oraz Riforma Me-
dica, 1933, Nr 43, s. 1611. 2) Korber Oesterr. Chemiker Ztg., 1934, Nr 14.
3) Krasny. Biophysikal. Ges. f. Kurzwellenforschung in Wien. 1935. 4) Lie-
besny, Kurz—und Ultrakurzwellen. Biologie und Therapie, Urban & Schwar-
cenberg, 1935, s, 93, 6) Mezadrolli i Vareton ecyt. wg. Castaldi’ego
»Effetti biologici delle onde di Herz“. Verh. I. Internat. Kongr. Elektroradiobio-
logen. 1, s. 277 — 33b, 1935.




Wptyneto 1.VIII.1936.

Z Kliniki Dermatologicznej U. P. (Dyrektor: Prof. Dr. Adam Straszynski)
i z Zaklada Medycyny Sadowej U.P. (Dyrektor: Prof. Dr. Stefan Horoszkiewicz)

ZACHOWANIE SIE ODCZYNU WASSERMANNA W KILE
LECZONEJ U OSOBNIKOW ROZNYCH GRUP SEROLOGICZNYCH.

Podatl
JOZEF MAKOWIEC

mozliwosé zastosowania tej nowej dziedziny dla celéow prak-

tyeznyeh w  zakresie ehirurgii  dla  celow  przetaczania
krwi, oraz w medycynie sadowej dla ustalenia tozsamosei sladow
krwawyeh i przy dochodzeniu ojeostwa. W miare dalszego rozwo-
ju tej nauki, a w szezegdlnosel z echwily potwierdzenia przez liczne
badania faktow, iz wlasnosel grupowe krwi sa  konstytucjonalng
cechy ustrojowy poezeto badaé zaleznosé, jaka moglaby istnieé
miedzy grupami kewi a roznymi schorzeniami. I tak baduno za-
leznosé miedzy grupami krwi a gruzliey, kila, chorobami zakaZny-
mi, umyslowymi i t. d.

Badania dotyvezace kily  zapoezatkowali  polsey  badacze,
Amezeléwna 1 Halberdwna ovaz Straszyiiski. 7 hadan podzZniejszych
wymienié nalezy prace Gundla, Leveringhausa, Gritschela, Schiitza
i Waohlischa, Karnauchowej i Fivinkowej, Kloverkorna { Stmona,
Diamiantopoulosa, RR. Forstera, Snydera, Kissa i Skroppa, Poehl-
manna, Lavesa, ovaz Zienkiewicza.

Czesé wyzej wymienionych autordéw  stwierdzila  pewien
zwiyzek miedzy szybkoseia ustepowania odezynu  Wassermanna
w przebiegu kily a przynaleznogeig osobnika chorego do  danej

:z chwilyg wykrycia grup krwi powsta’a w pierwszym rzedzie
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grupy krwi, to tez nalezaloby sie, zgodnie ze zdaniem A mzeléwny
i Halberéwny, zastanowié, ezy zwiazek ten jest cechy staly, ezy toz
nie wystepuje przyvpadkowo lub tylko w zestawieniaeh przepro-
wadzonych na pewnyeh teryvtoriach.

Dia sprawdzenia tego przeprowadzilem badania na  terenie
Pornania, w ktorveh staralem sie sprawdzié:

1. Czy ogobniki nalezace do ktorejkolwiek gruny krwi oka-
zuja speejalng wrazliwosé na zakazenie kila.

2). Jakie jest procentowe vormieszezenie dodatniego odezy-
nu Wassermanna wsrod osobnikow. nalezacyeh do poszezegdlnych
grup krwi.

3). Jak zachowuje si¢ odezyn Warsermanna n osobnikow le-
czonveh w stosunku do réznyeh grup krwi.

14). Czy istnieje zaleznosé miedzy nawrotami dodatniego od-
cezynu Wassermanna a grupa krwi leezaeyeh sie ehoryel.

0). Jak zachowuje si¢ miano izoaglutynin surowic chorych
w ezasie trwania jednego okresu leezenia przeciwkilowego.

7 uwagi na to zadanie cheialbym zaznaczyé, Ze nie moglem
ograniezy¢ sie¢ jedyvnie do stwierdzenia elementow w krwinkaeh t. j.
A, B, M i N, oraz izoaglutynin w surowicy i ich miana. Obserwo-
walem rowniez przez czas dluzszy chorveh od chwili rozpoezeeia
leezenia przeciwkilowego przy uwzglednianiu zachowania sie od-
czvnu Wassermanna.

7 badan nicktorveh antordéw wyvnika, Ze nie mozna stwierdzié
zwigzku miedzy przynaleznoscig do  danyeh grup serologicznyeh,
wrazliwosein lub odpornoseig na zakazenie kilowe. Jezeli ehodzi
o material zebrany w Polsee odnosnie podzialu grup krwi u cho-
rych na kite, to wyniki Amzeldwny @ Halberéwny, Straszyiskiego,
Zienkiewicza i wlasne przy wwzglednieniu proe ntow:go rozmicsz-
czenia tyeh grup wirod Tudnosei polskiej przedstawiaja nastepu-
jace tablice 11 11,

Przegladajae przytoezone tablice zauwaza si¢ pewne rdoznice
miedzy rozmieszezeniem procentowyvin w poszezegdlnyeh grupach
krwi w tyeh samyeh $rodowiskach. Jednak przy  zastosowaniu
rachunku prawdopodobiefistwa, postugujae  sie do  tego tablicg
Dawidowa, nalezy wszystkie te roznice uznaé za przypadkowe. Na
te] podstawie nie mozna stwierdzié, by osobniki naleziace do ktérej-
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TABLICA |

G T u D y k r w i
Polska Wilno Poznan Poznan
w/gHalberéwny| w/g Zienkie- |w/gHalberéwny; w/g Zakludu
i Mydlarskiego wicza i Mydlarskiego| Wyd. Sgd. U P,
. lika lizba Ucbs liczha |
Grupa mypadk. % | prypadk. ; 51 prypadk. i B pnypadr, | B
| |
( 4002 32,6 189 26,7 239 31,2 766 31,8
A 4651 | 378 4 290 |410 | 280 |378 | 887 | 368
B 2526 20,5 120 16,9 176 23,0 533 22,1
AB 116 | 9,1 109 | 154 61 8.0 99292 9,2
Razem| 12295 l 708 765 I 2408
TABLICA IL
Grupy krwi u chorych na kile wg,/ autoréw
i A}ln;f:é?;:g;a Straszynski Zienkiewicz Makowiec
. liha | lictha | liha | Uizha |
Grupa oypadk. 5 | pypadk. | % | prypatk. | ® | prypadk. | ®
! |
0 552 | 812 190 | 307 64 | 275 87 ’ 34
A 668 38,4 221 : 35,7 105 45,0 107 | 42
B 371 | 213 145 23,1 29 | 124 46 | 18
AB 145 8,3 62 | 10,0 35 | 15,1 14 ] 6
Razem| 1736 | 618 | 233 954 |

kolwiek grupy O, A, B, lub AB byly specjalnie wrazliwe na za-
kazenie kila.

Zestawiajge procentowe rozmieszezenie elementéw M 1 N
tak u ludzi zdrowych jak i kilowych spostrzega sie pewne odchy-
lenia. Przy uwzglednieniu jednak tablicy Dawidowa przychodzi
sig do wniosku, zZe i te réznice ¢y przypadkowe. Tak wiee mozna
powiedzieé, ze odnosnie grup M i N nie stwierdza sie wigkszej
czy mmiejsze) odpornosei na zakazenie kilowe,

O ile chodzi o dodatni odezyn Wassermanna u osobnikow
zakazonyeh kilg, a nalezacwch do réznyeh grup serologicznych, to
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TABLICA IIL

." Ceehy MiN wg antorow
Hirszfeld Z.M.Ss.U P oo R
(Polska) (Poman) Laves Makowiee
) - Z d v o w i Chorzy na kife
. A T . T
Litzba o Liczha Litzha ] Liczha |
Grupa praypadk. ° praypadk. | % praypadk. J praypadk. |
v I H
M 170 | 282 147 | 33 610 | 305 81 . 32
N 135 22,8 58 13 372 18.6 60 24
MN 295 o | 49,0 231 | 52 1018 50,9 113 - 44
Razem 600 [ u6 2000 | 254 |
i )

badania Gundla nie  mogly stwierdzié, by liezba  odezynow
Wassermanna dodatnich ezy ujemnych przewazala w ktorejkol-
wick grupie. Dodatni odezyn Wasvermanna wystepowal  prawie
w rownym procencie (16 — 17%), we wszystkich grupach. Gareia
na malym materiale wykazal, ze dodatni odezvn Wassermanna
czedeiej wystepuje w erupie A i AB natomiast Gueerie 7 Geller-
mann — Guveric, opierajac sie na 307  przypadkach, sadza, e
ujemny odezyvn Wassermanna jest ezestszy w grupie O i B.

Jezeli chodzi o material zbadany przez autordw polskich to
przedstawia go nastepujaea tablica:

TABLICA 1V,

1;;:{;;?3‘;‘:; Straszynski Zienkiewicz Makowiec
= thzha przypad. «| Liczba przypadk. - | Liczha przypadk.‘» - thzha urzypadk =
: _»zrhadan B gg wzbadan };53 badan. ;‘33 tbadan. §3
~ | Odezyn Wa|® S| Odezyn Wa = S| Odezyn Wa ' 5| Odesyn Wa | £
&) + R S + ' ;—:\E‘g + ;“_ 23| _|:TM_:“':*-8
|

[}) 238 744 2420 48 ' 142 1252] 30 34 4b7 29 1 H8 | 33
A 381 738 3401 77 144 |34.8] 53 52 ’505 33 1 74 1 31
B 212 371 363] 54 91 137,21 22 7 1759 19 ? 27 | 41
AB_ 87 156 355,9] 27 35 |435] 23 | 12 1655 5 ! 9 | 36
Razem | 918 | 2009 | 208 | 412 | 128 | 105 . 86 , 168
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Jak widaé z powyiszej tabliey, dodatni odezyn Wasserman-
na, tak wedlug badan Amezeldwny i Halberdwny, jak Zienlkiewi-
cza 1 moich wystepuje najezeseiej w grupie B, natomiast u Stra-
szynskiego w grupie AB, a pozatem moje badania réznig si¢ od
poprzednich tym, Ze najnizszy odsetek przypadkow dodatniego od-
ezynu Wassermanna znajduje sie w grupie A, a nie w grupie O.

Poniewaz w ¢wych badaniach uwzglednialem dalsze cechy
serologiezne krwi, jak M 1 N, przeto zestawilem nastepujyea
tablice:

TABL1ICA V.

Odeczyn Wa o/ dodat
G r u p a o/(oicz W'l
T T . We
M 19 62 23
N 24 36 40
MN 43 70 8
Razem 86 168

Tablica wykazuje, ze dodatni odezyvn Wassermanna najrza-
dziej pojawia sie w krwi majacej ceche M, podezas gdy w innyeh
pozostalyeh a wiee w N 1 MN, wystepuje prawie ze w tym samvmn
procencie przypadkow.

W dotychezasowyeh rozwazaniach brano tylko pod uwage
procentowe zestawienie osobnikdow kilowyeh w stosunku do grup
krwi bez uwzglednienia leezenia. Badania poprzednicn autorow
Jjak dmezelowny 1 Halberdwny wykazaly, ze dodatni odezyn Was-
sermanna najszyvbeie) ustepuje pod wplywem leezenia u osobni-
kow nalezgeyeh do grupy O, najwolniej zas u osobnikéw nale-
zqeyeh do grupy AB. Zupelnie podobne wyniki otrzymali Stra-
szynske, Wiechmann i Paal. (Gundel natomiast wykazal u 329
0s0b leczonyeh na kile, ze dodatni odezyn Wassermanna szybeiej
ustepuje u osobnikow nalezgeyeh do grupy O 1 A (okolo 42%)
niz u ogobnikow grupy B (tylko w 11,6%). W grupie AB na 16
przypadkow tylko jeden byl negatywny. Wedlug Karnauchowey
i Fartukowej ovaz Kloverkorna ¢ Simona wynika, ze u prawidlo-
wo 1 systematyeznie leezonyeh choryveh kitowyeh, odezyn Was-
sermanna byl ezeSeiej ujemny u osobnikéw grupy O niz u osobni-
kow nalezaeyeh do innyeh grup. Kiss ¢ Skropp znalezli w kile-



wrodzonej, ze dodatni odezyn Wassermanna  rychlej  wypada
ujemnie u osobnikdéw nalezacveh do  grupy O, najwolniej zas
ustepuje u osobnikdéw grupy AB, co zreszta potwierdzaja rowniez
badania Zienkiewicza.

Przechodzge do omdwienia wlasnych badan zaznaczyé mu-
sze, 7¢ z uwagi na duza przewage mezezyzn  w badanym materia-
le, zmuszony jestem omowié z osobna wyniki dotyezace mezezyzn,
osobno kobict a wreszeie wyniki ogdlne.

7 materialu mego, obejmujacego 254 przvpadkow  wybra-
fem, podobnie jak i Straszynski, te, w ktorveh znany byl czas za-
kazenia, wyniki badain krwi na odezyvn  Wassermanna  przed
i w ezasie leezenia oraz u ktoryeh przeprowadzono przynajmniej
dwie kuracje przeciwkitowe. Takich przypadkéw zebralem 218.

TABLICA V]

= Mezczyini Kobiet v | Razem
: Odezyn Wa e Odezyn Wa E o Odezyn Wa E o
leczeniu E= o leczeniu E= o leczeninu |EF
. po 5 p = p c i:. .
! t
(0] ) 38 14 4 25 i 14 10 63 14
A 9 31 21 14 34 29 23 68 25
B 9 22 29 6 3 i 67 15 25 37
AB 4 4 1m0 0 6 . 0 4 10 |98
M 10 ! 29 26 6 21 § 22 16 50 24
N 4 26 16 6 14 i 30 11 40 21
MN 13 1 43 © 23 12 33 |27 25 76 25
Razem 28 | U8 ! 24 68 | 56 | 166

Przegladajae material, dotvezaey mezezvzn (126 vezypad-
kow) sportrzega si¢, ze dodatni odezyn Wassermanna — ustepuje
pod wplvwem leezenia przeciwkilowego najszybeiej u osobnikow
posiadajacych grupe O, mniej szyvbko u osobnikow grupy A, naj-
wolniej u oxobnikoéw grupy AB. Wyniki te sg ealkowicie zgodne
z wynikami, otrzymanymi przez innych badaezy.

" kobiet leezonyeh (92 przypadkéw) zachowanie sie dodat-
niego odezynu Wassermanna jest zupelnie identyezne z wyjat-
kiem osobnikow, nalezaceyveh do grupy AB, wérdd ktorych nie by-
To ani jednego przypadkoa utrzymywania sie przez dhuzszy cezas
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dodatniego odezynu Wassermanna. Polozyé to nalezy  prawdo-
podobnie na karh mnicjszej liezby zbadanyceh kobiet. W zestawie-
niu ogdélnym dodatni odezyn Wassermanna najwolniej ustepuie
w grupie B.

Kwestia ustepowania dodatniego odezynu Wassermanna w
odniesieniu do eech M i N przedstawia si¢ odmiennie u mezezyzn
1 kobiet leczonyeh z powodu kity. Podezas gdy u mezezyzn naj-
wyzszy odsetek utrzymujacego sie dodatniego odezynu  Wasser-
manna przypada na osobhniki, nalezace do grupy M, to u kobiet
natomiast na osobniki grupy N. W zestawieniu ogélnym nie moz-
na spostrzee jakichkolwiek wybitniejszych réznie.  Wprawdzie
1 tutaj najnizszy odsetek utrzymujaceyeh sie dodatnich odezyndw.
Wassermanna przypada na osobniki grupy N, nic mniej nalezy
to przypivaé raczej wiekszej liezbie zbadanyeh mezezyzn.

Dalsza kwestia, na jakg zwrécilem uwage, bedzie  stwier-
dzenie, jak czesto u osob leczonyeh z powodu kily  nastepuje
nawrol dodatniego odezyvnu Wassermanna.

TABLICA VI,

MezczyZni Kobiety Razem
Grupa Liczba ke Liczba | > Liczba | 2
przypad.| 2 0/ przypad.; 2 o przypad.;, 2 0
leczo- B 10 leczo- B 0 leczo- | & e
3 ] <
nych P nych "z, nych | =z
0 44 1 2 29 14 I 48 73 15 20
A 43 3 7 48 12, 25 91 15 16
B 31 3 10 9 o 0 40 3 7
AR 8 0 0 6 0! 0 14 0 0
M 39 3 3 27 9 | 33 66 12 1 18
N 31 2 6 20 4 | 20 51 6 i 12
MN 56 2 3 45 13 | 29 101 15 ; 15
Razem | 126 | 7 | 92 | 26 | 218 | 33 |

7 tablicy VI1I wynika niedwuznacznie, ze mimo leezenia
wystepuje u kobiet bez poréwnania ezesciej nawrdt  dodatniego
odezynu Wassermanna anizeli u mezezyzn. Nalezy  tlumaczyé to
tym, ze badania moje dotyczyly prawie wylacznie kobiet — pro-
stytutek, a wiee osdb, leezaceyeh sie przewaznie niesystematyeznie.
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Zwracajae uwage na procentowe rozmieszezenie nawrotéw dodat-
niego odezynu Wassermanna u mezezyzn, da si¢ stwierdzié, ze
poza grupg AB, w ktorej ten nawrdt nte wystapil w zadnym przy-
padku, najrzadzicej pojawia si¢ on u osobnikéw nalezacveh do gru-
py O, najezesciej u nalezacyeh do grupy B (podobnie u Zienkie-
wicza). U7 kobiet natomiast dodatni odezyn Wassermanna naj-
czeseie) powraca u osobnikow grupy O, podezas gdy u osobnikoéw
grupy B i AB nie ¢twierdzono ani jednego nawrotu. Zestawienie
ogd6lne nie odbiega zasadniczo od zestawienia dotyezacego kobiet.

W odniesieniu do cech M 1 N nawroty dodatniego odezynu
Wassermanna najezesciej wystepuja u osobnikéw, posiadajaeych
ceche M,

Sposrad  zbadanyelr 154 mezezyzn wybralem  takieh, u kto-
rych odezyn Wassermanna byl w ciagu eatego leezenia przeciwkifo-
wego stale ujemny, a leezenie rozpoezeto na podstawie stwier-
dzenia kretkow bladyeh w owrzodzeniu pierwotnym.

TABLICA VIIL

Liczba Odezyn
Grupa przypad. Wa 9%,
leczonych stale —
0 53 9 17
A 56 13 23
B 37 6 16
AR 8 0 0
M 53 14 26
N 36 5 14
¥N 65 9 14
Razem l 154 28

Tablica VIII przedstawia procentowe zestawienie tych eho-
rych w poré6wnaniu z ogdlna liezba zbadanyceh przypadkow. 7 ze-
stawienia tego wynika, Ze odezyn Wassermanna byl stale ujemny
najezescie] u osobnikéw, nalezacyeh do grupy A i M; u osobni-
kow grupy O i B ilosei te sa réwne (17% i 18%), podobnie jak
iw grupie Ni MN (14% i 14%). Natomiast u osobnikow grupy AB
nie stwierdza sie zadnego przypadku stale ujemnego odezynu
Wassermanna.
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Badania Schiffa i Mendlowicza ovaz Ziindla wykazaly obni-
zenie miana izoaglutynin surowie chorych na bialaczke. Znaczne
obnizenie miana spostrzegal rowniez faguna, badajae miano su-
rowic chorych na zapalenie wyrostka robaezkowego przed i po
operacji.

Zachecany tymi wynikami zbadalem u 55 osd0b miano suro-
wie conajmnicj dwukrotnie w czasie trwania jednego okresu le-
czenia przeciwkilowego. Nie udalo si¢ jednak stwierdzié, by mia-
no zmicnialo si¢ wybitniej.

Brak zmian w zachowaniu si¢ miana surowic u chorych ki-
fowyeh tlumacezyé  moznaby tym, Ze kila  nie nalezy do chordb
o przebiegu ostrym, jak zapalenie wyrostka robaczkowego oraz, ze
zmiany krwi w kile nie przedstawiaja takich odchylei od normy,
Jak to ma miejsee w bialaczkach.

Reasumujge wyniki moich badaf dochodze do nastepuja-
cyveh wniogkow:

1. Nie udalo sie wykazaé, by osobniki ktorejkolwick grupy
byly speejalnie wrazliwe lub odporne na zakazenie kila.

2. Najwiekszy procent dodatnich odezynow Wassermanna
wystepuje u osobnikdéw grupy B, najmniejszy u osobnikow grupy
A. W odniesieniu do cech M i N odezyn Wassermanna najrza-
dziej pojawia sie u osobnikow, posiadajacych w krwi ceche M.

3. U mezezyzn pod wplywem leezenia dodatni odezyn Was-
sermanna najszybeie] ustepuje w grupie O i N, najwolniej w gru-
pie AB. U posiadajaeych cechie M i MN stosunki te utrzymuja
sie prawie na jednym poziomie,

U kobiet dodatni odezyn Wassermanna najszybeiej ustepu-
je w grupie AB i M, wolniej w grupic O i MN, najwolniej zas
w grupie B i N.

4. Nawroty dodatniego odezynu Wassermanna mimo pra-
widlowego leezenia  wystepuja u mezezyzn najezescie] w grupie
B i M, u kobiet zas w grupie O 1 M.

3. U mezezyzn  odezyn Wassermanna byl stale ujemny
w najwiekszym odsetku w grupie A i M.

6. We wezesnym okresie zakazenia kilowego oraz w czasie
trwania kuracji przeciwkilowej nie zauwaza si¢ zZadayeh zmian
w mianie izoaglutynin surowicy chorych.
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Na podstawie Dbadann  autorow poprzednio wymienionych
i moich mozna ogdlnic powiedzied, ze wlaseiwosel grupowe krwi
nie stojg w zadnyvm stosunku do wrazliwosel wzgl. odpornosei na
zakazenie kilg. W tym wzgledzie badania z réznyveh okolie Pol-
ski a nawet i réznyeh krajow sy zupelnie zgodne.

Badajace wzajemna zaleznosé pomiedzy ezestosceia  wystepo-
wania dodatniego odezynu Wassermanna i ustepowania jego pod
wplywem leezenia, a grupa krwi u osdb, pochodzaceyeh z réznych
okolic Polski (Warszawa, Wilno, Poznan), zauwaza sie, ze gru-
py O 1 A sy pod tym wzgledem uprzywilejowane. Mozna wige
wyrazi¢ zdanie, ze igtnieje pewien zwigzek miedzy konstytucjo-
nalng wlasnoseia krwi a szybszyvm znikaniem odezynu Wasser-
manna.

Trudno narazie orzee od czego zalezy to zjawisko, nie jest
bowiem dokladnie znana budowa chemiezna tak substaneji izoa-
glutynogenowej, jak i izoaglutyniny. Opierajae s1¢ na dotycheza-
sowych badaniach, dazgeveh do wyjasnienia budowy substancji
izoaglutynogenowych, mozna roézne wlaseiwosei krwinek tluma-
c¢zyé tym, ze na jednakowym podiozu bialkowvm, charakteryzu.
iacvm cechy rodzajowe, zroznicowaly sie ciala lipoidowe. Te wia-
snie ciala lipoidowe moga mieé, jak to slusznie zaznacza Stra-
szynski pewien zwiagzek z odezynem Wassermanna.,  Straszyrisks
poza tym nie wyklueza mozliwosei, Ze surowice osob kilowyceh
pogiadaja rozny stopien swoistej chwiejnosei koloidalne] w za-
leznosei od zrdéznicowania grupowego, ¢co mogloby mieé¢ wplyw
na zachowanie sie odezynu Wassermanna.,

Ostatnio Poehlmann stwierdzil pewne rdznice w zawartosei
normalnego amboceptora w surowiey osobnikdw, nalezaceyeh do
roznych grup serologicznych. Roznice te jednak si zbyt maloznacez-
ne, aby mozna bhylo tym tlumaezyé istnienie korelacji miedzy gru-
pa krwi a zachowaniem si¢ odezynu Wassermanna pod wplywem
leezenia.
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Aus der dermatologischen Klinik der Universitit in Poznan.
(Dir. Prof. Dr. A. Straszynski)

und aus dem Institut flir die gerichiliche Medizin der Universitéit in Poznan
(Dir Prof. Dr. St, Horoszkiewicz).

DAS VERHALTEN DER WASSERMANNSCHEN REAKTION
INNERHALB VERSCHIEDENER BLUTGRUPPEN BEI
BEHANDELTER LUES.

Von

J. MAKOWIEC

ZUSAMMENFASSUNG.

Der Verfasser untersuchte die Gruppenzugehorigkeit an
254 Lueskranken. Er beobachtete durch lingere Zeit diese Kran-
ken unter Beriicksichtigung des Verhaltens der WaRl. wihrend
der ganzen Lueshehaudlung. Ausserdem bestimmte er den [soag-
glutininentiter an diesem Material  wahrend einer Lueskur.

Auf Grund seiner Beobachtung kam der Verfasser zu fol-
goenden Schliissen:

1. Kine verschiedene Empfianglichkeit von  Personen ir-
gendeiner Blutgruppe gegen die Luesansteekung lésst sich nicht
feststellen.

2. Man erhiilt prozentuell am  hiaufigsten positive Walk.
in der Gruppe B, am seltesten in der Gruppe A.

In Bezug auf die M und N Elemente treten positive Wall.
am seltesten bei Personen mit dem Element M auf.

3. Die positive Wakl. versehwindet wihrend der lLueshe-
handlung hei Méannern am scehnellsten in der O und N Gruppe, am
spatesten in der AB Gruppe. In Bezug auf das Negativwerden
der Walk. verhalten sich die Personen mit dem Element M und
MN fast auf gleiche Weise.

Bei Frauen versechwand die positive Wall. am sehnellsten
in der AB und M, langsamer in der O und MN, am spéatesten in
der B und N Gruppe.
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4. Positive Umschlage der Walk. trotz energischer Luesbe-
handlung kommen am héufigsten bei Méannern in der Gruppe B
und M vor, bei Frauven in der Gruppe O und M.

h.  Stets negative Wall. traten am héufigsten bei Ménnern
in der Gruppe A und M auf.

6. Wihrend der Dauer e¢iner Lueskur kommt keine Ve-
rinderung des Isoagglutininentiters zustande.
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7 Zakladu Bakterjologii Wydz. Wet. U. J. P. (Kier. Prof. Dr, Z. Szymanowski).

PARAAGLUTYNACJA BACT. COLI I INNYCH DROBNOUSTROJOW

WYOSOBNIONYCH ZE KRWI I KALOW KUR W PRZEBIEGU

NATURALNEGO, CHRONICZNEGO ZAKAZENIA SALMONELLA
PULLORUM. (AGLUTYNACJA ANAMNESTYCZNA).

Podali
J. BRILL i J. FRENDZLOWA

przebiegu badaii nad wystepowaniem paleezki pullo-

ram we krwi drobiu, ktérego surowica posiadali

wlasnosei zlepne dla paleezki pullorum  natrafilidroy
w posiewach na szereg szezepdw rézniacyeh zie biochemicznie za-
sadniczo od bact. pullorum, a jednak zlepiajacyeh sie pod wply-
wem surowiey krdlika, uodpornionego zawiesing bact. pullorum.
Odnosne szezepy w liczbie 6-u wydzielilismy z 250 prob krwi kur,
ktorveh gurowica zlepiala baet., pullorum.

Co sie tyery techniki posiewdw, to krew byla pobierana jalowo z zyly
podskrzydlowej, poczem skrzep wrzucano do bulionu i po 24-ch godzinach na-
mnazania w cieplarce wysiewano na ptytki. Poszczegéolne kolonie bez wzgledu
na ich wyglad poddawano aglutynacji szkietkowej z surowicg anti-pullorum
o mianie 1/3200, rozcieniczong 1/20. Kolonie zlepiajace sie w aglutynacji prébnej
przesiewano na agar sko§ny i zmytg zawiesing poddawano aglutynacji probéw-
kowej z surowicg anti-pullorum.

Wiasnosei morfologiezne i biochemiczne wydzielonych szeze-
pOw oraz zdolnosé zlepiania sie z surowica anti-pullorum podaje
tabliezka 1.
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TABLICA L

- . Miano zlepne z surowicg
Nr. W1lasno$ci biochemiczne anti pull. m, 1/3200
U 8as o e £ | Suczep Szczep po
szezepu - - -
P I{ak charo-: Eg;la vbaetll.(a H.S !Indol Swiezo 6-0 mies.
oza za | Y ) i wydzielony hod.
1 ' ]
18/696 - - | + ] 0 l + | + 1/3200 —
18,714 — | = 4+ jzasy 4+ |+ 1,3200 1 820
77 + + + | kw4 + 1,3200 —
10/717 + 4+ 4+ kw4 |+ 1/3200 1/320
15/717 + | 4+ 1 + kw4 | + 18200 —
29727 + + 4+ i kw. — — 1:3200 —

Trzy szezepy sposrod przedstawionyeh w tabliczee  odpo-
wiadaja klasycznej paleezee okreznicy, klasyfikaceja pozostalyeh nie
za)miemy sie tutaj blize].

W dalszym ctagu naszej pracy poddalismy  badaniu kaly
15-u kur zdrowyeh i 25-u zakazonyeh naturalnie bact. pullorum
u ktorveh infekeja przebiegala chronieznie, bezobiawowo.

Kal kur wysiewano na plytki Endo, a pastepnie badano z kazdego po-
siewu 10 kolonii bact. coli w orientacyjnej aglutynacji szkielkowej z surowicg
anti-pullorum o mianie 1/3200, rozcieniczong 1/20. Kolonie zlepiajgce si¢ w préb-
nej aglutynacji szkielkowej przesiewano na agar skosny i zmmyts zawiesing
poddawano aglutynacji prob6wkowej z surowicqg anti-pullorum. Pozatem okres-
lano biochemiczne wilasnosei szczepu.

Stosujae powyzej podang technike spotykalisiny w nickté-
rych posiewach palecezki okreznicy zlepiajace sie z surowicy anti-
pultorum. Godnym podkreslenia jest fakt, ze tylko niektore kolo-
nie z tego samego posiewu wykazywaly zdolnoiei zlepne, wobee
czego nieraz trzeba byvlo zbadaé z jednego posiewu 10 kolonii i wie-
cej, azeby natrafié na kolonie zlepiajacy sie. Rezultaty tveh po-
szukiwan zebrane gy schematyeznie w ponizszej tabliezee 1.

Widzimy zatem, ze tylko z kalow kur zakazonyeh bact. pul-
lorum mozna wydzielié¢ szezepy coli aglutynujace sie z surowica
anti-pullorum. Miano, do ktérego wydzielone szezepy coli zlepialy
sie z surowicg anti-pullorum (miano surowiey 1/3200) wahalo si;
w granicach od 1720 do 1/640, z tego dwa szezepy zlepialy sie z su-
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TABLICA 1IN

Wydzielono szczepéw
b. ecoli aglutynujgcych
Préb badanych sie z surowica
anti- pull.
Katy kur zdrowych 15 0
Kaly kur zakazonych
bact. pullorum . . . 25 16
rowicg rozeienezong do miana 1/20, 4 szezepy — 1/40, 6 — 1/80,

3 — 1/160, 1 — 1/640.

Wykrycie w 64% przypadkow badanych kalow kur zakazo-
nych hact. pullorum szezepow paleezki okrezniey zlepiajacyeh sie
z surowicg anti-pullorum ma donioste znaezenie diaeonostyezne,
albowiem badanie kalu na obeeno$é paleezki s, pullorum u nosi-
cieli z reguly wypada ujemnie. Udowodnienie  zakazenia innym
sposobem, a mianowicie przez wykryveie paraaglutvnujacyeh sie
szezepOow coli jest tym wazniejsza rzecezy.

Zjawisko zlepiania si¢ szezepdw powyzej  opisanyeh  pod
wplywem surowicy anti-pullorum nalezy do rzedu zjawisk okres-
Tonyeh mianem paraaglutynaeji. Jest ono znane w litera-
turze od ezasu prac Kulna, Woithego i Gildemeistra, ktorzy stwier-
dzili zlepianie sie paleezek okreznicy i paciorkowedw, wydzielo-
nveh z katu chorveh na ezerwonke pod wplvwem swoiste] surowi-
cy przeciwezerwonkowej. Szezepy paraaglutynujace sie stwierdza-
li autorzy w kale nietylko choryeh ale takze u pozornie zdrowych
przebywajacyeh w otoezeniu - choryeh. Szezepy Kuhwa @ Woithe-
go nie zlepialy sie do pelnego miana surowicy 1 w miare postepa
czasu zatracaly wlasnosei paraaglutynacyjne. Kuhn, Gildemeister
i Woithe wydzielali szezepy paraaglutynujace sie tylko w przebiegu
epidemil ezerwonki, po jej wygasnieciu nie znajdowali tak ch
szezepow nawet wo kale os6b  u ktoryeh  szezepy  przedtem
wydzielano.

Baerthlein hodowal z kalu 6-u jenicow rosy jskich chorych na
czerwonke szezepy coli mutabile, ktére zlepialy si¢ z surowiey an-
ti-Flexner, pomimo, ze szezep Flexnera z kalu tyeh ludzi wydzielit
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tylko raz jeden. Wydzieleniu szezepdw coli zlepiajacych sie z suro-
wica anti-I'lexner przypisywal znaczenie diagnostyezne, a reakeje
samg nazwal aglutynaecjy anamnestyczna, glyz prze-
konal sie, ze moze ona przyvezynié si¢ do stwierdzenia zakazenia
przehyvtego, kiedy ustroj zarazkow czerwonki juz nie wydziela.

ogyedi 1 Kulka hodowali paraaglutynujace sig szezepy para-
coli od choryeh na ezerwonke, podobnie Flatzek i Ebelin. Szez»py
wydzielone przez Flatzeka zachowywaly swe wlasnosei zlepne na
wet woezasie 12-0 miesieeznej hodowli. Sierakowski opisal szezep
odmienica nie odpowiadajacy X19, wyhodowany z kalu chorego na
dur brzuszny, zlepiajacy sie z surowieg tyfusowa odpornosciows,
wzgl. z surowieg choryeh na dur brzusz. Paraaglutynujaey sie
szezep gronkowea wydzielony z kalu chorego na ezerwonke opisat
Friedrich.

Osobny dzial stanowiag prace nad paraaglutynacja
doswiadezalnag wykonane zarbwno na zwierzetach, jak
i w prohowee przez wspothodowle szezepow baktery) gatunkowo
roznyeh na wspdlnym podlozu, badz tez przez hodowanie na wy-
ciagach z bakteryj, wzgl. na przesgezach hodowli ptynnyeh. ( Kuln,
Gildemeister, Woithe, Busson, Keysser 1 inni). Szymanowski
i Frendzlowa uzyskali szezepy coli aglutynujace  sie z surowiea
przeciw-tyfusows, wzgl. przeciw-czerwonkowa hodujge szezepy co-
li w obeenosei paleezki tyfusu, wzgl. pateczki Flexner na podiozu
plynnym. Autorzv podkreslaja, ze nie szystkie szezepy coli przez
wspothodowle nabieraja wlasnogei paraaglutynacji, ze z 20 u bada-
nych szezepow tylko dwa zdolnosé  te wykazaly. Szymanowski
1 Frendzlowa hodowali rowniez szezepy brucella abortus w prze-
sgezach bulionowyeh tyfusu 1 dopiero po  dwuletnich  probaen
uzyskali szezep brucella abortus, ktéry zlepial sie z  surowieg
przeciw-tyfusowy. Surowice uzyszkane przez uodpornienie  Lrdli-
kow tvin szezepem zlepialy nie tylko szezep wyjsciowy, ale takze
paleczke  salmonella  typhi.  Stosujae metode wyvsyean Cas-
tellani‘ego 1 postugujae sie metoda  awalizy  voscproréw Winteta
i Kauffmanna hadacze ei dochodza do wniosku, ze proces para-
ghutynacji zwiazany jest z gleboko siegajacymi zmianami w struk-
turze bakteryj. Wzajemne wepdlzyeie bakteryj prowadzi do zmia-
ny struktury szezepu wyjsciowego, zjawiajy sie nowe wlasnosei
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zlepne w ktoryeh odrdéznié mozna elementy odpowiadajiace eieplo-
chwiejnym (1) i cieplostalym (O) antygenom paleezek uzytych
do wspothodowli.

Wollman w artykule ,Bactériophagie et processus similaires.
Hérédité ou infection? zastanawia si¢ nad istota paraaglutynacji.
Przytacza on do$wiadezenia przeprowadzone wspdinie z zZong nad
hodowlg paleczki okreznicy z paleezka paratyfusu B i oddzielnie
z paleezky tyfusu; pateczka okreznicy nabicra’a w obeenosci pa-
teezki paratyfusu B wlasnosel zlepnyeh z surowiea przeeiw-para-
tyfusowy B. Dla szezepow  coli hodowanyeh z paleezka tyfusu
doswiadezenia wypadaly ujemnie, Wollman z doswiadezen swoich
i z przytoezone] literatury dochodzi do wniosku, ze w zjawisku pa-
aaglutynaeji, jak i w lizie bakteryj wywolanej przez bakteriofagi,
pewne sktadniki odrywaja si¢ od jednej komorki i przechodza na
druga tego samego lub innego gatunku, np. z pateezki paratyfu-
sowe] na paleezke okreznicowa. Wollman upoedabnia te skladniki
do gendw, ktore genetyka wspolezesna traktuje jako podloze ma-
terjalne cech dziedzieznyeh.

7 dawniejszych prac Lentz na podstawie doswiadezen Keys-
sera przypuszeza, ze coli i inne bhakterie rosngee na podiozu  za-
wierajacym rozpuszezone czastki bakteryj czerwonkowyeh np. na
hulionie albo na kale chorych na czerwonke wehlaniajg w siehie
antygeny czerwonkowe i tak zmieniaja swdj metabolizm, ze one
same 1 ich dalgze pokolenia posiadaja zdolnosé paraaglutynowania
si¢. Autor udowodnil doswiadezalnie, ze szezepy coli wyhodowane
z przewodu pokarmowego myszy, ktorvm przez dluzszy czas poda-
wano doustnie Zabite hodowle hulionowe metwika cholery nabraly
wlasnosel zlepiania sie z surowieg anti-vibrio-cholerae.

Cantacuzéne i Bonciu hodowall  paciorkowee  ropotworeze
w przesgezonych wysickach osobnikéw choryeh na  szkarlatyne;
szezepy takie nabieraly wlasnosei zlepnyeh w stosunku do surowi-
¢y przeciw-szkarlatynowe).

Znajdujemy tez w literaturze proby uzyskania szezepdow pa-
raaglutynujacych sie przez hodowle wspdlng na hulionach lityez-
nych zawierajaeych bakteriofagi. 1 tak Otto | Sukiennikowa ho-
dowali paleczke okreznicy na bulionach rozpuszezajacych pateezke
Flexnera. Szymanowski 1 Frendzlowa poddawali dzialaniu bak-
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teriofagow tyfusowych i ezerwonkowych szezepy paleezki okrezni-
cyv paraaglutynujace sie z surowicy anti-tyfusowa, wzgl. anti-Flex-
ner, otrzymane przez wspolhodowle na podlozu plynnym, szeze-
pow coli ze szezepami tyfusu i czerwonki. Okazalo si¢ praytem,
ze szezepy coli, ktore nabraly wlasnosei paraaglutynacyjnych zna-
komicie rozpuszezaly sie pod wplywem ezynnika lityeznego tyfu-
sowego, wzgl. czerwonkowego, podezas gdy szezepy  wyjsciowe
tyeh cech nie posiadaly. Wiasnosel hiochemiezne, paraaglutynuja-
eveh sie szezepow okrezniey pozostaly niezmienione.

Zjawisko paraaglutynaeji laczy sie jegzeze z dwoma zagadnie-
niami opisanymi w pismiennictwie, a mianowicie z obserwacjy
Jermoliewej i Bujanowskiej, ktorym udalo si¢ uzyskaé fosfore-
sceneje metwika cholery przez wspolhodowle z metwikiem fosfo-
ryzujacym, a nastepnie z doswiadezeniami Neufelda i Levinthala
oraz Griffitha, dotyezacymi uzjadliwienia niechorobotworezyeh
typow pneumokokow przez zmieszanie  ieh z zawiesing  zabitych
szezepow zjadliwyeh,

W powyzszym  zestawieniu  podalismy  fakty zaobserwo-
wane  przez  rozmaityeh  badaczy 1 ich poglidy na  zjawi-
sko paraaglutynacji. Najbardziej sklonni jestesmy do vrzyjecia
konecepeji Szymanowskiego i Frendzlowej, ktora  poparta  jest
seistymi doswiadezeniami. Tematem naszej pracy nie jest badanie
istoty zjawiska paraaglutynaeji. W naszyveh doswiadezeniach pod-
kreslié nalezy zjawisko dotad jeszeze nicopisane, a mianowicie
paraaglutynacji szezepow wyhodowanyeh ze kewi. Szezepy te z kto-
rych 4 byly typowymi paleezkami  okreznicy  posiadaly  inten-
gvwnicjsze wlasnosel paraaglutynaeji, anizeli  szezepy hodowane
z kalu. Wydzielenie paraaglutyvnujacyeh si¢ szezepdw ze krwi po-
giada pozatem jeszeze pewne znaczenie. Otoz dotvehezas hodowano
szezepy paraaglutynujgce sie ze srodowiska w ktorym szezep taki
mial moznosé stalego stykania si¢ ze szezepem, wzel. z produkta-
mi jego rozpadu (Lentz) od ktérego uzalezniano powstanie  cech
paraaglutynaeyjnych w szezepie wyjsciowym. W przebiegu zaka-
zen chronicznych u kur bact. pullorum, jak wiemy skadinad, zara-
zek tyvlko wyjatkowo krgzy wolno we krwi (vide praca Brilla
1 Frendzlowej, Wiad. Wet.) a zasadniczo usadawia si¢ w jaj-
niku. Nie ulega kwestii, ze z jajnika okresowo przedostawaé sie
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moga zarazki do krwioobiegu, a stad moga byé wydzielane droga
przewodu pokarmowego, wzgl. nerek, podobnie jak to ma miejsce
w przebiegu nosicielstwa duru brzusznego. Badania hakteriologicez-
ne jajnikow kur eierpigeyeh na chroniezne zakazenie jajnikow przez
bact. pullorum wskazuja, ze mamy do ezynienia ezesto z infekeja
mieszang — paciorkowee, paleezka okreznicy. Jestedmy  gklonni
przypuszezaé, ze pal. okreznicy paraaglutynujgee si¢ z surowicy
anti-pullorum, wyhodowane ze krwi badanego drobiu przedostaly
si¢ do krwiobiegu wiasnie z zakazonego jajnika, gdzie przez din-
gie miesigee pozostawaly we wspollm(lowh z bacet. pullorum, ktore
przypuszezalnie pierwsze, jeszeze w ezasie embrionalnym, usado-
wilo sie w jajniku.

Przytoczone tu spostrzezenia nad paraaglutynaceja bact. ceoli
mogg w pewnyceh okolieznoseiach znalezé zastosowanie praktyezne.
Wiemy bowiem, ze wykrycie paleezki pullorum w kale kur nosi-
cieli z racji samego charakteru schorzenia, (jajnik) udaje sie tylko
w wyjatkowyeh wypadkach, a w szezegdlnosei wtenezag, kiedy pro-
ces nosicielstwa ulega zaostrzeniu. 7 tej tez przyezyny cala dia-
gnostyka zakazen hact. pullorum u drobiu oparta jest gléwnie na
stwierdzeniu aglutynin anti-pullorum we krwi. Zastosowanie zja-
wiska paraaglutynacji do diagnostyki wedlug naszyeh doswiadezen
posiada duze walory rozpoznaweze, gdyz pozwolilo na naszym ma-
teriale na stwierdzenie utajonego zakazenia przez bact. pullorum
64% badanych kur, ktéorych miano zlepne surowiey bylo dodat-
nie¢, a w ktoryeh kale pateezek pullorum nie stwierdzono.

Wydzielanie  paraaglutynujaeyeh  si¢  szezepéw  paleezki
okreznicy z krwi drobiu zakaZonego bact. pullorum posiada
wprawdzie niewiclkie znaczenie diagnostyvezne jest jednak — spo-
gtrzezeniem opisanym po raz pierwszy w pismiennietwie zjawiska
paraaglutvnacji.
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Aus dem Bakteriologischen Institut der Vet.-Med. Fakultit der Unpiversitit
J6zef Pilsudski Warszawa. (Dir. Prof. Dr. Z. Szymanowski).

UEBER DIE PARAAGGLUTINATION DES B. COLI UND
ANDERER MICROORGANISMEN GEZUCHTET AUS DEM BLUTE
UNE FAEZES DER HUHNER IM LAUFE DER CHRONISCHEN

INFEKTION MIT SALM. PULLORUM
(ANAMNESTISCHE AGGLUTINATION).

Von
J. BRILL uwad J. FRENDZEL

ZUSAMMENFASSUNG.

Aus 250 Hiihnerblutproben, die an chronische Pullorum-
infektion litten, wurden 3 Colistamme und 3 nicht néiiher klassifi-
zierte grammnegative Stiibchen geziichtet die von Antipullorum-
serum bis zur Titergrenze agglutiniert wurden. Die Agglutinabili-
tit dieser Stamme mit Pullorumserum betrachten wir als Para-
agglutinationsphiinomen. Unserer Meinung nach erlangten diese
Stimme ihre paraagglutinablen Kigenschaften durch Verbleiben
in einem mit B. pullorum infiziertem Medium, ndmlich im Hiihner-
organismus. HEs ist moglich, dass diese Stimme aus dem mit B.
pullorum infizierten Kierstock in den Blutkreislauf tibergegangen
sind. Gemischte Eierstockinfektionen sind keine Seltenheit (B. co-
li, Streptococei).

Auch den Faezes der mit B. pullorum infizierten Hiihner
ziichteten wir 16 Mal unter 25 (64%) untersuchten Stuhlproben
paraagglutinable  Colistimme. Bei  Pullorumfreien Hiihnern
fanden wir im Stuhl niemals paraagglutinable Colistimme.

Die Ziichtung paraagglutinabler Stimme aus dem Blutkreis-
lauf wird unseres Wissens hier zum ersten Mal Beschrieben.

Die Paraagglutination von Colistimmen aus dem Darm von
mit Pullorum infizierten Hithner kann eventuell diagnostisch ver-
wendet werden, analog der von Baerthlein beschriebenen anamnes-
tischen Coliagglutination bei Typhusinfektionen des Menschen.
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Wplyneto 1.1X.36.

Z Zakladu Bakterjologii Wydz. Wet. U. J. P. w Warszawie.
(Kierownik: Prof. Dr. Z. Szymanowski).

PARAAGLUTYNACJA DOSWIADCZALNA DWOCH GATUNKOW
DROBNOUSTROJOW HODOWANYCH RAZEM IN VIVO W KURZE.

Podali

J. BRILL i J. FRENDZLOWA

pisane w poprzednicj pracy zjawisko paraaglutynaeji szeze-
pow b, coli wydziclonveh ze krwi 1 katow kur zakazonych
naturalnie baet. pullorum pod wplywem surowie anti-pullo-
rum zacheeito nas do przeprowadzenia doswiadezen nad  uzyska-
niem paraaglutynacji przez hodowle obok siebie dwoch zarazkow in
vivo w organizmice kury. Do tego celu wybralismy szezep bru-
cella abortus, ktory zasadniczo wywoluje schorzenie o przebiegu
chronicznym, podobnice jak szezep salmonella pullorum, co stwa-
rza korzystne warunki dla hodowania obok siebie w zvwym orga-
nizmie dwoeh  drobnoustrojow  gatunkowo roznyceh  przez czas
nicograniczenie dlugi.

O ile przebieg chronieznego zakazenia hact. pullorum u dro-
biu jest mmiej wiecej znany, o tvle wiadomosei nasze o przebiegu
zakazenia drobiu przez brucella abortus sg bardzo skgpe. Diatego
tez juz przed przystapieniem do tyeh badai wykonalismy proby
wstepne  zakazajge dozylnie 3 kury zawiesing  szezepu bru-
cella abortus. Okazalo gi¢ przytem, Ze juz po G-¢iu dniach zjawia-
Ja sie we krwi zlepniki dla odnognego szezepu, ktore utrzymywaly
si¢ na stalym mniej wiecej poziomie w ciggu 2-ch miesiecy (dluzej
nie hadano). Kury te po uplywie tego ezasu byly zabite, a z tkanck
wykonano posiewy na podloze agarowe i do hulionu; pozatem roz-
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tarta miazga organdow wewnetrznyveh kazdej kury zakazono po
dwice Swinki morskie. Ucezynilismy to dlatego, ze  wydzielenie
brucella abortus bezposrednio z materialu hadanego na podlozu
(przy badaniu plodow krow) nie zawsze sie udaje, gdyv  tvmeza-
sem fwinka morska stanowi dla tyeh drobnoustrojow znakomite
podioze namnazajace z ktorego juz potem latwo brucella wyho-
dowadé. Postepujac i w ten sposoh nie moglismy w zadnym przy-
padku stwierdzié obeenosei brucella abortus w o organach  migz-
szowych zakazonyeh kur. To samo dotyezy badain sluzowki i pod-
sluzowki, ktora w przebiegu zakazania przez brucella  abortus
wykazuje chroniezne zmiany niezytowe zwlaszeza  w dwunastni-
cy, ktore to  zjawisko obserwowalismy zgodnie z  autorami
angiclskimi.

Niemoznosé  wydzielenia  brucella  abortus  z organow
kur zakazonych, zaobserwowana przez nas juz w badaniach
wstepnych (zgodnie z innymi badaczami)  zmuiejsza a priori do
polowy mozliwosei badania nabywania cech paraaglutynacyjnych
przez hodowanie brucella abortus z innym drobnoustrojem in
vivo. Jak widaé¢ bowiem istnieje jedynie mozliwo*é badania wy-
dziclonyeh ewentualnie  szezepéw  salmonella  pullorum  w  su-
rowicami anti-brucella  abortus. Badania  szezepdéw  brucella
abortus jest natomiagt a priori wykluezone, gdvz nie moglismy
drobnoustroju tego wydzielié z zakazonyeh kur.

Whaseiwe doswiadezenie sprowadza si¢ do réownoczesnego
zakazenia kur szezepem brucella abortus 1 szezepem s. pullorum.
Zamiast zakazaé kury gzezepem pullorum wybralismy do naszego
doswiadezenia kury zakaZone pullorum naturalnie, pochodzgce
z hodowli zakazonych. Miano zlepne surowicy tveh kur dla zawie-
siny bact. pull. wynosilo u kury 529 — 1/160

377 — 1/1280
664 — 1/640

Co sie tyezy miana zlepnego dla brue. abortus, to wy-
nosilo ono 0 — 1/40. Po sprawdzeniu mian zlepuyeh, kurom wnro-
wadzono dozylnie swiezg hodowle brucella abort. w ilosei 1 ce. za-
wierajacej okolo 5-u miliarddow paleczek. Proees zakazenia kon-
trolowano przez probna aglutynacje wykonvwanag w odstepach
mniej wiecej tyvgodniowyeh., Miano zlepne dla  szezepu s. pull.
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utrzymywalo si¢ w cezasie doswiadezenia u wszystkich trzech kur
na poziomie od 1,320 — 1/1280. Miano zlepne dla szezepu brucella
ahortur zaczeto wzrastaé juz po tygodniu, a po dwoéch tygodniach
doszlo do 1/1280 i utrzymywalo si¢ u dwdeh kur na tym pozio-
mie do chwili ich zabieia, to jest w jednym przypadku przez mie-
sige, a w drugim przez trzy miesigee. U trzeciej kury miano zlep-
ne dla bact. Bangi jakkolwick wzrosto po dwuch tvgodniach do
1/1280, to jednak potem spadio do 1/80.

Kury nr. 377 1 529 zostaly zabite jedna po miesigeu, druga
po trzech miesigeach od chwili zakazenia dodatkowego brucella
abortus. Sekeja kury nr. 377 wykazala jedynie duodenitis catar-
rhalis acuta 1 zmiany zwyrodnienia w jajniku spotykane w przy-
padkach chroniceznego zakazenia kur bact. pullorum. Baet. pullo-
rum wydzielono ze wszystkich organéw miazszowyeh, z jajnika
i z dwunastnicy, jedynie posiew krwi i zolei jako tez dolnyeh od-
cinkow przewodu pokarmowego i jajowodu wypadl ujemnie. Pa-
leczek Banga zaréwno w posiewach, jako tez u swinek przeszeze-
pilonych miazgg sledziony i watroby 1 oddziclnie sluzowka dwu-
nastnicy nie udalo si¢ wydzielié, ani tez serologicznie u Swinek
tych zakazent stwierdzié. Sekeja kury nr. 529 wykazala zmiany
chorobowe w jajniku odpowiadajgee echronicznemu  zakazeniu
bact. pullorum i jejunitis catarrhalis ehronica na przestrzeni oko-
To 15-tu em. W posiewach bact. pull. wyhodowano jedynie z jajni-
ka, posiewy na obecnosé hrucella abort. wypadly ujemnie. Swin-
ki morskie gzezepione trescia zwyrodnialyeh pecherzykow jajni-
ka, jako tez chorobowo zmieniong sluzowke zginely jedna po 12
druga po 14-u dniach na zakazenie drobnoustrojami ropotwér-
czymi; pateezek Banga nie stwierdzono.

Kura nr. 664 wykazala chroniczne zmiany w jajniku z ktére-
go wydzielono bhaet. pullorum. Pateczki brueella abortus zaréwno
w posiewach bezposrednich, jak i droga szezepieni swinek mor-
skich nie stwierdzono.

W ten sposdb znalezlismy sie w posiadaniu 3 szezepow s.
pullorum, ktore wydzielilismy z kur zakaZonyeh naturalnie tym
szezepem 1 dodatkowo pal. brucella abortus. Dwa z tyeh szeze-
pow, a mianowicie nr. 377 1 529 zostaly poddane dalszym bada-
niom, ktorych celem bylo stwierdzenie, ¢zy nie posiadajy one
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wilasnosei zlepnych w stosunku do surowicy uzyskanej z kury
zakazonej pal. brucella abortus. Surowice taka przygotowalismy
na kurze nr. 34 zakazajac ja dozylnie Swieza hodowlg brucella
abortus. Surowica tej kury skrwawionej w dwa miesigee po zaka-
zeniu zlepiala zawiesine szezepu brucella abortus w rozeienczeniu
1/640, a zawiesine kontrolna s, pullorum w roze. 1/40.

Aglutynacji z tg surowiey poddalismy zawiesine szezepu s.
pullorum nr. 377 i 529 wydziclonych z kur zakazonych naturalnie
bact. pullorum i dodatkowo dozylnie brucella abortus. Wynik byt
nastepujaey: szezep s. p. nr. 377 zlepial sie z surowica nr. 34 roze.
1/2560, a zatem nawet lepiej, anizeli zawiesina kontrolna brucella
abort. Szezep nr. 529 nie zlepial sie weale.

Tak wie¢e udalo nam gie wykazaé, ze mozna z tkanek kur za-
kazonyeh  réwnocezesnie  bact.  pullorum  (naturalnie) 1 bru-
cella abortus (sztueznic — dozylnie) wydzielié potem szezepy .
pullorum zlepiajace sie z surowiey anti-hrueella abortus. Zjawisko
to odpowiada paraaglutynacii dwoelh  szezepéw nalezgeyeh do
dwdeh roznyeh gatunkow drobnoustrojow.

Prea nasza wznosi do zagadnienia paraaglutynaeji doswiad-
czalnej nowe spostrzezenie, a mianowicie moznosé nadania in
vivo pewnemu gatunkowi drobnoustrojéw z goéry okreslonych
wlasnosei paraaglutynacyjnyeh. Uzyty w tym celu szezep (brue.
abortus) musi posiadaé  wedlug naszych teoretyeznyeh zalozei
wlasciwosei, jesli nie w pelnym tego slowa znaezeniu choro-
botworeze, to przynajmniej wlasciwo$é usadawiania sie na czas
dluzszy w tkankach zwierzat uzytych do doswiadezenia. Uwazamy,
Ze opisane przez nas zjawisko jest analogiczne do pewnego stopnia
z anamnestyezng aglutynacja Baerthleina: paraaglutynacja szeze-
pPOw b. coli z katu choryeh na tyfus z surowieg przceiw tyfusowai z
opisang przez nas aglutynaeja anamnestyezng szezepow coli z kalu
kur choryeh na chroniezng infekeje bact. pulleram. To, Ze zezepy
coli byly pierwszymi drobnoustrojami na ktorych stwierdzono zja-
wisko paraaglutynacji nie jest rzeeza przypadku. Wszak wiemy,
ze flora bakteryjna przewodu pokarmowego tylko w wyjatkowych
przypadkach ulega zmianom gatunkowym i, ze szezep coli ,za-
mieszkujaey® jelito jakiegos osobnika pozostaje w tym jelicie
niezmieniony przypuszezalnie przez cale zycie. Tym si¢ wiee t'u-
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maczy dlaczego wlasnie szezep  coli jako staly ,.mieszkaniece
przewodu pokarmowego ezlowicka nawet w przypadku przebie-
gajacego tyfusu brzusznego reaguje'z surowicg przeciwtyfusows
w odroznieniu od innyeh przypadkow drobnoustrojow  flory je-
litowej. W tym oswietleniu zrozumiale sy takze  doswiadezenia
Lentza, ktory hodowal szezepy coli zlepiajyee si¢ z surowica an-
ti-vibrio cholerae. Doswiadezenie Lentza minlo zn podstawe te-
oretyezng stworzenie takieh warunkéw przy ktoryeh zetknieeie
si¢ zabitej hodowli metwikow cholery z paleezky okreznicy mialo
dokonywaé si¢ na duze] powierzehni przez czas dluzszy. Zamiast
rurki szklanej (probowki) uzywal Lewtz rury z tkanki zvwe] (je-
lita) zawierajacej przystosowane juz do zyeia w tym srodowisku
szezepy coli. Paraaglutynaeyjne wlasnosel szezepow coli wystepo-
waly w tym doswiadezeniu dopiero po dluzszym czasie, podobnie
jak to ma micjsce przy probie nadania tyeh wlasnosei przez ho-
dowle wspolng dwdch szezepdw in vitro. W jakiej tkanee w na-
szych doswiadezeniach uzyte drobnoustroje si¢ stykaly nie wiemy,
albowiem zarowno rozmieszezenie bae. pullorum  w  przebiegu
chronicznych zakazenn drobiu jak 1 brucella  abortus nie sa do
tej pory znane. Pewne swiatlo na to zagadnienie  rzuea fakt, ze
szezep pullorum Nr. 377 wydzielony byl z kury ze stwierdzona
baktertemia, a szezep Nr.o 929 z kury u ktorej salm. pullorum
wydzielono tylko z jajnika.

Konezge te prace cheemy raz jeszeze podkreslié, ze wypelnia
ona pewny luke w zagadnieniu paraaglutynacji doswiadezalne],
a mianowicie stwierdza, ze wlisnosei paraaglutynacyjne mozna
nadaé dowolnemu szezepowi przez hodowle wepdlng w organizmie
zywym, zakazonym juz innym drobnoustrojem. Warunkiem uda-
nia sie doswiadezenia jest zdolno3é do usadawiania si¢ obu szeze-
pow w tkankach zwicrzecia doswiadezalnego. Do zjawiska para-
aglutynacji doswiadezalnej in vitro 1 in vivo przy uzveiu szeze-
pu zabitego dochodzi paraaglutynaeja doswiadezalna in vivo pray
uzyciu dwoech szezepdw zZywyeh  zdolnych  do  usadawiania sie
w tkankach zwierzecia doizwiadezalnego.
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Aus dem Bakteriologischen Institut der Vet-Med. Fakultit der Unlversitiit
Jozef Pilsudski Warszawa. (Dir. Prof. Dr. Z. Szymanowski).

EXPERIMENTELLE PARAAGLUTINATION ZWEIER
ARTVERSCHIEDENER IN HUHN ZUSAMMEN
GEZUCHTETER BAKTERIENSTAMME.

Von
J. BRILL und J. FRENDZEL

ZUSAMMENFASSUNG.

Drei Hithner, die an chronische  Pulloruminfektion litten,
wurden intravenos mit lebenden Brucella abortus—Kulturen infi-
ziert. Das Haften der Infektion wurde mittels Agglutinations-
proben festgestellt. Nach einem Monat wurde ein Huhn getotet
und aus den Organen ein Pullorumstamm geziichtet wiihrend Bang-
hakterien sogar durch Meersehweinchenversueh nicht nachgewie-
sen werden konnten. Der betreffende Pullorumstamm erlangte pa-
raagglutinable Kigenschaften, was in Agglutinationsversuch mit
anti-Brucellaabortusserum big zur 4-fachen  Titergrenze  seinen
Ausdruck fand.

Kin zweiter Pullorumstamm, geziichtet aus den  Organen
eines Huhnes drei Monate nach einer intravendsen Infektion mit
Brucellaabortugstamm, verhielt sieh dem Brucellaserum gegenii-
ber negativ; er erlangte keine parvaagglutinablen Kigenschaften.

Als diagnostisches Serum bLenutzten wir Hiihnerserum, das
aus cinem mit  lIehenden  Brucellaabortusbakterien  infiziertem
Huhn erhalten wurde.

Das Phiinomen entspricht der von Baerthlein beschriebenen anamnesti-
schen Coliagglutination im Verlanfe von Typhus, sowie der von uns beschrie-
benen anamnestischen Coliagglutination im Verlaufe der Pulloruminfektion bei
Hiihnern und endlich den von Lentz beschriebenen Colistimmen, die aus dem

Darme von Méusen, die durch liingere Zeit mit getsteten Vibriocholerastimmen
gefiittert wurden und die nachher mit Antivibriocholeraserum agglutinierten.

Uneere Versuche zeigen dass artfremde Staimme dureh Zu-
sammenleben im gleichen Wirtsorganismus neue  Kigensehaflen
annehmen konnen, die im Phinomen der Paraagglutination ihren
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Ausdruck finden. Analog der im Reagenzglase durch Zusammen-
leben von zwei artfremden Stimmen gewonnenen paraaggluti-
nablen Eigenschaften muss auch das Zusammenleben im Wirtsor-
ganismus langere Zeit dauern, wozu das Haften beider Infektionen
notwendig ist. Da sowohl Brucellastimme, wie Pullorumstimme
bei Hiihnern chronische Leiden hervorrufen, eignen sich  diese
Stamme speziell zu Paraagglutinationsversuchen in vivo. Diese
Auffagssung macht es auch erklirlich, warum die anamnestische
Reaktion Baertlein eben zum ersten Mal an Colistimmen entdeckt
wurde,

PISMIENNICTWO

Brilli Frendzlowa. Med. Dosw. i Spol,, ten zeszyt str. 409.




Wplyneto 3.1X.1936

Z Pracowni Mikrobiologicznej Wolnej Wszechnicy Polskie;j.
(Kierownik: Prof. Dr. A. Lawrynowicz).

ZDOLNOSC WYTWARZANIA H,S PRZEZ DROBNOUSTROJE.
Podatl
WLADYSLAW HOROWICZ

charakterystyce gatunkéw drobnoustrojéw  wlasnoset
\; \/ fermentacyjne posiadaja obeenie znaczenie zasadnicze.

Zdolnosei proteolityezne drobnoustrojéw badane sa na
szeregu rozmaitych podiéz w eelu wykrycia produktéw rozkladu
bialka.

Wsréd tyeh produktow daleko posunietego rozkladu (pepto-
lizy) czasteczki biatkowej uwzglednia sie zwykle wytwa-
rzanie H,S.

Stosowane obeenie metody wykrywania H,S nie zawsze
daja wyniki zadawalajace. W dazeniu do opracowania wrazliwszej
metodyki wprowadzono szereg modyfikacji i uzupelnien.

Ostatnio (Medyeyna Doswiadezalna  T. XXI) L. Karp-
mandwna, opierajac sie na spostrzezeniu Me. Leoda podala meto-
dyke badania H,S na podiozu agarowym z dodatkiem ecystyny
i octanu olowiu. Podloze to umozliwilo otrzymanie wyniku do-
datniego w szeregu przypadkéw, kiedy zwykle stosowane metody
(bez cystyny) dawaly wynik ujemny.

Metodyka Karpmandwny byla nastepujaca:

Mieszanine 100 em3 agaru i 2,5 em?® 10% zawiesiny wodne) ey-
styny wyjalawia sie 3-krotnie w aparacie Kocha w odstepach 24-go-
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dzinnyveh. Bezposrednio przed wylaniem na plytki Petriego doda-
je sie 5 emd 10% zagotowanego octanu olowiu.

Podtoze to zastosowalem do zbadania zdolnosei wytwarza-
nia H,S przez rozmaite grupy drobnoustrojow, przede wszystkim
takie, ktore zdolnosé te posiadaja w stopniu slabym, Tub wg. przy-
jetego sechematu, H,S nie wytwarzaja.

Zbadalem gatunki nastepujace: paciorkowee (14 gzezepow),
enterokoki (2 szezepy), gronkowee (26 szezepow),  maczugowcee
blonicze (19 szezepow), maczugower blonicy  rzckomej (6 szeze-
pow). Razem 67 szezepow.

Paciorkowee na podlozu z e¢ystyvng pravgotowanym wg.
podanego wzoru nie rosly, mimo dodania do podloza plynu puchli-
nowego. Dopiero po obnizeniu do polowy zawartosel w podiozu
octanu olowiu otrzymano wzrogt,

Wytwarzanie H,S na tym podlozu  odbywa sie h. powoli:
ciemne zabarwienie wystepowalo w 3-im niekiedy nawet w d-tym
dniu hodowania, wyrazny wynik proby na H,S  wystepowal
w 3 — 6 dniu. Intensywnosé wytwarzania naogol slaba. Na podlo-
zu ciemne zabarwienie (brunatne) ogranicezalo si¢ do kolonii, pod-
foze dookola kolonii nie bylo zabarwione.

Dwa obserwowane szezepy enterokoka rosly dobrze na podlo-
zu 7z cystyng wg. Karpmandwny, wytwarzajae H,S szybeiej i in-
tensywnicej niz paciorkowee.

Gronkowee — wszystkie badane szezepy  wytwarzaly
H,8 juz po 24 godzinach: intensvwnosé wytwarzania byla rozna —
zabarwienie kolonii i podloza wahalo si¢ od jasno zoltego do czar-
nego. Pomiedzy saprofitveznymi (z powietrza i gleby), a hemoli-
tveznymi gronkoweami zaznaezyla sie rdznica wystepujaca z du-
7a stalodcig. Szezepy saprofitycezne naogdl dawaly intensywniejsze
wytwarzanie H,S w pordwnaniu do szezepdow hemolizujgeveh.

Maczugowice blonicy dobrze rést na podlozu z cystyng:
wszystkie szezepy (z wyjatkiem 1) juz po 24 godzinach wytwa-
rzaly H,S; intensvwno$é wytwarzania H,S rézna, jednakze praze-
waznie ciemne zabarwienie wystepowalo bardzo wyraznie w gra-
nicach kolonii. Naogol intensywnoié wydziclania H,S zblizona do
obserwowanej u gronkoweow,
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Maczugowee btoniey rzekomejstale wylwarzaja H,S
w stopniu wickszym niz maczugowee blonicy.

Podane wyniki otrzymane byly w posiewach na plytkach.
Rownolegle wykonane posiewy wykazaly, ze réowniez w probow-
kach aglutynacyjnych wzdluz posiewu przez wklécie wytworzenie
H,S powoduje zabarwicnie.

Otrzymane w podanych wyzej spostrzezeniach wyniki zdaja
sie przemawiad za tvim, ze zdolnosé wytwarzania H,S jest wlasnos-
cig nicomal ogolna drobnoustrojow. Zastosowanie odpowiedniego
podloza pozwala z latwoscig stwierdzié zdolnosé  wytwarzania
H,S. Stosowanic zbyt czulych podléz do wykrywania H,S obniza
wartosé tej cechy w rézniczkowaniu  gatunkéw  drobnoustrojow.
W zdolnosei poszezegoinych gatunkow do wytwarzania H,S istnieje
roznica raczej ilosciowa niz jakosciowa. Dlatego tez stosujae ezu-
Ie podloza do charakterystyki biochemii drobnoustrojow, powin-
nismy w rozniczkowaniu gatunkdow w pracy biezgeej pozostaé pray
podlozach mniej wrazliwyeh na  ktoryeh  réznice  wystapia
jaskrawie].

Wnioski:

1) Wytwarzanie H,S jest wlasciwoseig ogdlnag drobnoustro-
Jjow  (paciorkowee, gronkowee, enterokoki, maczugowee  blonicy
1 blonicy rzckome)); pomiedzy poszezegdlnymi gatunkami roz-
nica w wytwarzaniu H,S jest raczej ilosciowa niz jakosciowa.

2)Podtoze z eystyna i octanem olowiu pozwala z duza lat-
woscia na wykrywanie H,S, posiada duza wartoi¢ dla charakte-
rystvki wlagnosei hiochemieznyeh drobnoustrojow.
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Aus dem Mikrobiologischen Laboratorium der Freien Universitit.
(Vorstand: Prof, Dc. A. Lawrynowicz).

UEBER DIE BAKTERIELLE H,S PRODUKTION.

Von
W. EFOR WICZ

ZUSAMMENFASSUNG.

Untersuchungen iiber die Fahigkeit der H,S Produktion
der Streptokokken, Enterokokken, Staphylokokken, bae. diphte-
riae, bac. pscudodiphteriae, unter Anwendung der Methode von
L. Karpman (Medyecyna Doswiadezalna, Tom XXI). (Zugabe
von Cystin und Ph(CH;CO0), zum Agar), ergaben folgendes:

1) die H,S Produktion ist eine allgemeine Fihigkeit der
Mikroorganismen (Streptokokken, Enterokokken, Staphylokokken,
bac. diphteriae, bae. pyeudodiphteriae).

Bei den verschiedenen Bakterienarten ist der Unterschied in
der HyS Produktion nur quantitiver Art.

2) Der Cystin-Nahrboden ermoglicht mit grosser Leichtig-
keit die produzierten H,S Mengen festzustellen und hat einen
grossen Wert fiir die biochemigche Charakteristik der Mikro-
organismen.




Woptlynelo 5.1X.1936

Z Kliniki Pediatrycznej Uniwersytetu J6zefa Pilsudskiego.
(Dyrektor: Prof. Dr. M. Michatowicz)

i z Dzialu Bakteriologii i Medycyny Do$wiadczalnej Panstw. Zakladu Higieny
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(Dyrektor: Prof. Dr. L. Hirszfeld),

ZAGADNIENIA KONSTYTUCJONALIZMU
W CHOROBACH ZAKAZNYCH WIEKU DZIECIECEGO.

Podala
HANNA HIRSZFELDOWA

SPIS RZECZY

Ewolucja pojecia dyspozycji i konstytucji w chorobach zakainych,

Choroby zakaine jako czyanik selekcji. Réznice wrazliwosci na
choroby zakaine u zwierzat i roslin. .

Ro6znice wrazliwos$ei i odpornosei czlowieka na chorohy zakazne

Zakazenia utajone eczy dojrzewanie serologiczne jako zirédlo réznic
odpornosciowych poszczegblnych kategoriach wieku

Nosicielstwo ws§réd osobnikéw zdrowych i zakazenia utajone jako
wykladnik odporno$ci konstytueyjnej. . . . . . .

Z zagadnien genetyki w zwigzku z chorobami zakazoymi ,

Ré7nice zapadalnoSei poszczegélnych plei w Swietle genetyki.

O odmiennej wrazliwo$ci obu plci na ehoroby zakaZne .

Dotychczasowe préby umiejscowienia genéw odpornosclowych
u czlowieka. e

Ré6znice odpornosciowe poszczegélnych kategorh w1eku .

Czynnik konstytucyjny w idiosynkrazji . . . . .

Czynnik konstytucyjny i choroby zakaine .

PiSmiennictwo . . .

ROZDZIAL 1

Ewolucja pojecia dyspozycji
i konstytucji w chorobach zakazZnych.

Str.
429

433
439

451

467
474
479
485

493
503
514
516
530

dy w roku 1882 Robert Koch stwierdzil, ze bez pratka gruili-
czego gruzliecy niema i ze zwierzeta zakazone chorujg i gi-

ng zawsze, zdawalo si¢, ze przyezyna choroéb zakaZnych
zostala wyjasniona w spos6b ostateczny. Mozna bylo wowezas
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przypuszezaé, ze z zewnagtrzpochodny czynnik etiologiczny jest
jedyng 1 wystarezajaca przyezyna choroby zakaZnej. Wiemy
obeenie, ze doswiadezenie to bylo biologieznie nienaturalne.
Sztueznosé jego polegala na zakazaniu gatunku zwierzat, u kté-
rego dane schorzenie nie wystepuje samoistnie. Operujae gatun-
kiem swinki morskie) i zarazkiem gruzliczym, z ktorym zwierze
doswiadezalne ani jego przodkowie nigdy sie nie stykali (Nicolle),
stwarzano wlasciwie biologiczna fikeje. Operujac  materialem
ludzkim, gdzie nier6wnomierna wrazliwosé osobnicza jest pra-
wem, epidemiologia i klinika nie mogly si¢ zadowolnié¢ wylgeznie
pojeciem etiologii i musialy doszukiwaé sie innych czynnikéw,
wplywajaeyeh na powstawanie choroby zakaznej.
Doswiadezenie kliniezne wykazuje, Ze nawet przy powszech-
nym zakazeniu epidemia nigdy nie ohejmuje wszystkich osobni-
kow, zawsze choruje jedynie czeSé 1 jedynie czesé umiera. Owa
nierownomierna wrazliwosé osobnicza zasadniczo rézni spostrze-
zenia klinieysty i epidemiologa od klasyeznego doswiadezenia
laboratoryjnego. W ten sposdb powstalo znane juz dawno poje-
ciedyspozycjilubusposobienia do choroby. Wiemy —
w rozdz. I'V podam szezegdlowo analize tego zjawiska — Ze wilasnie
w wiekszosel zakazenn wieku dziecieeego na pierwszy plan wysu-
wa gie owa nierdwnomierna wrazliwosé. Pod wplywem zdobyezy
bakteriologii zapomniano z poezatku i usunieto na plan dalszy
zagadnienie rownie waznie, jak i etiologia: zagadnienie lon
stvtuceji. Jednak juz bezposrednio po wiclkich  odkryeiaca
Kocha wysuwaly sie pojedyneze glosy w obronie tego pojecia,
ktore dzisiaj staje sie podstawa naszych rozwazain klinieznyceh.
W roku 1891 Rosenbach podaje nastepujaca krytyke doswiadezen
Kocha: ,jak wytlumaczyé niezrozumiate zjawisko, ze w doswiad-
czeniu zakazenie udaje sie zawsze, podezas gdy u ludzi, mimo
mozliwosei zakazenia powszechnego, choruje  zaledwie drobra
czes¢? Jakaz jest przyczyna tego zjawiska? Mimo postepu nauki
mozemy jedynie odpowiedzieé, ze przyczyng jest dyspozyeja. Mi-
mo ze pojecie to jest clemne i ogélnikowe, jednak z jego pomoca
jestesmy w stanie, choéby w pewnym stopniu, o$wietlié to malo
zbadane zjawisko®. 7 samego obhozu Kocha powstaja protesty
przeciwko zbyt jednostronnemu stosowaniu pojecia etiologii.
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[Tueppe w roku 1893 na zjezdzie przyrodnikow i lekarzy w No-
ryvmberdze wyglasza odezyt pod tytulem: ,,00 przyezynach fer-
mentaeji 1 chordh zakaznyeh 1 o ich stosunku do zagadnien przy
czynowosei i energetyki®, Jakze mozna,—mowi autor,—negowaé
zasadnicze znaczenie usposobienia do choroby, i dziedzieznosé te-
2o usposobienia. Moze to uezynié jedynie badacz, ktory nie zasta-
nawia si¢ nad zagadnieniem z punktu widzenia przyrodniczego
i+ nie potrafi rozpatrywaé sprawy wielostronnie®,

W or. 1897 wystepuje Gottstein ze swoja stynng ,,Kpidemio-
logig ogodlna“: ,Zamiast réwnomiernego czynnika, wyrazajacego
usposobienie, powinno si¢ wprowadzié pojecie wielkosel zmiennej,
ktora okresla stosunck konstytuceji ezlowieka i drobnoustroju®.
Wreszeie Martius walezy w tym ezasie o znaczenie konstytueji
i probuje ja zastosowaé do ogdlnej patogenezy choréh zakaznych.
Do tej plejady badaczy przylacza si¢ patolog Hanseman, mowige:
»Mija obeenie 25 lat, jak wprowadzono do nauki metodyke badan
etiologieznych. Spdjrzmy obecnie wsteez nietylko, by zapytaé, co
zostalo za pomoeg tego pojecia stworzone, ale przede wszystkim,
czy nadzieje zwigzane z powstaniem tego kierunku zostaly zisz-
czone. A jesli to nie nastepilo, gdzie nalezy szukaé  przyeczyny
niepowodzenia?“ T slusznie podkresla IHanseman, ze niepowodze-
nie bylo uwarunkowane zbyt waskim stosowaniem  pojecia
przyezynowosdci w medyeynie, zbyt jednostronnym do-
szukiwaniem si¢ jedne j przyezyny, jednego Zrodia  choroby.
W ten sposdh powoli wysuwa sie pojecie wieloprzyvezyno-
woscei choroby zakaznej. Loeffler, uczen Kocha, mowi juz:
»ehoroba zakazna zalezy od wiekszej liezby ezynnikow, do kto-
rvch nalezy wliezyé rowniez dyspozyeje

Pojecie usposobienia do choroby zakaZnej narzuca sie kli-
nicyseie 1 epidemiologowi, nie posiada ono jednak w tvm okresie
Jeszeze jasno sformulowanej tresel, gdvz istota dziedzieznosel,
podioze usposvbienia nie jest znane. W tyeh latach jednak pow-
stajg wickopomne odkrycia genetyki i zdobyeze mendelizmu.,
W 1907 vr. E. Fischer stosuje prawa Mendla do badait nad mie-
szancami curopejezykow 1 hotentotdow, zas w r. 1910 Dungern
¢ Hirszfeld wykrywajy prawa dziedziezenia grup krwi. Mimo ze
grupy krwi nie oznaczaja i nie tlumacza usposobienia do poszeze-
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gbélnych chordb, badania te staly sie bodZecem do scislejszych po-
szukiwan konstytueyjnyeh, dowiodly bowiem, ze pewna zdolnoscé
lub nieudolno$é odpornosciowa podlega wielkim prawom dzie-
dziczenia.

Pediatrzy moga z duma powiedzieé, ze nietylko zrozumieli
wielkie znaczenie dyspozycji dla powstania i przebiegu chordb
zakaznych, ale potrafili wylonié koncepeje zasadnicze, bedace
podstawg wspdlezesnej wiedzy o konstytueji. W r. 1909 wegierski
pediatra Shontagh zwaleza Owezesne poglady  bakteriologii.
Tylko na odpowiednim podiozu bakterie, wedlug tego autora,
mogg przejawiaé wlasnosei chorobotworeze. W r. 1913 Czerny
rozpatruje znaczenie konstytueji dla chordb zakaznyeh. W tymze
roku Groer, Schick i Kassowitz z podziwu godng intuicja zwraca-
ja uwage na konstytucyjne podstawy odezynu Schicka. W r. 1921
Pfaundler omawia na Zjezdzie internistéw i podkresla znaczenie
dyspozycji dla powstania choroby.

Kierunek ten znajduje w Polsce szereg przedstawicieli i to
nawet w okresie, w ktorym badacze walezyé jeszeze musieli o tak
niepopularne pojecie usposobienia. W 1907 r. Alfred Sokolowsk:
oglasza prace: ,,Czy ludnosé zydowska czeSeiej zapada na suecho-
ty pluene i niektére inne choroby drég oddechowych niz chrze-
scijanska? Podtytul: ,,przyezynek do patologii ras“ dowodzi, ze
Sokotowskiego mozna uwazaé za Swiadomego prekursora tego
kierunku. Sokolowski nadmienia, ze podobne zagadnicnia byly
poruszane w Tow. Lek. juz w 1821 roku przez dr. Theinera. W r.
1914 Szenajch oglasza zrodlowy prace. ,,0 rodzinnym wystepowa-
niu zapalenia nerek po ploniey“. Wreszeie kierunck ten staje sie
podstawa szeregu prac z Kliniki Pediatryeznej Uniwersytetu Jo-
zefa Pilsudskiego oraz z Panstwowego Zakladu Higieny. Micha-
towicz od poczatku swojej dzialalnosei w  Klinice Pediatryez-
nej oraz w swoich pracach naukowych i na wykladach podkresla ol-
brzymie znaezenie usposobienia nietylko dla choréb zakaznych, ale
dla patologii wieku dzicecieeego wogdle. Dowodzi on, ze choroba za-
kazna jest nastepstwem zakazZenia $rodustrojowego  osohnikéw
o pewnej swoistej konstytueji 1 kondyeji. Na zasadzie wielo-
letniej obserwacji klinieznej Michatowicz stwierdza, ze ,kazde
dziecko choruje tak, jak moze i tak, jak umic®, i dazy do opracowa-
nia norm okreslania konstytueji.
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W 1924 Brokman i Baravisk:, Brokman 1 Hirszfeldowie
stwierdzaja dziedziczenie odezynu Schicka; L. ¢ H. Hirszfeldowie
t H DBrokman formuluja zagadnienie, ezy cechy odpornosciowe
moga sie dziedziczyé sprzezone z innymi cechami, a mianowicie
z grupami krwi W r. 1928 H. i L. Hirszfeldowie stwierdzaja
prawdopodobienstwo sprzezenia rowniez 1 w stosunku do plonicy
i odezynu Dicka. W ten sposéb zagadnienie nakreslenia mapy
chromozomalnej zostaje postawione i dla czlowieka. L. Hirszfeld
wysuwa koncepcje serologii konstytucyjnej starajac
gle sformulowaé prawa odezynowosei odpornosciowej. Ostatnio
Groer, wysuwajae koncepeje patergometrii, tym samym podkresla
znaczenie odezynowosel osobniczej dla symptomatologii choroby,

ROZDZIAL 11.

Choroby zakaZne jako czynnik selekcji. Réinice wraili-
wosci na choroby zakaZne u zwierzat i roslin.

Jak widzielismy w rozdziale 1, przy powstawaniu chordb
zakaznyeh z zewnetrzpochodna przyezyna musi  byé uzupelnio-
na przez czynnik wewnetrzny, przez usposobienie osobnika. Jak
powstaje usposobienie i jak w przebiegu stuleci wrazliwosé prze-
twarza sie w odpornoéé? Niestety epidemiologia zupelnie nie roz-
patruje zjawisk powstawania wrazliwosei. W piSmiennictwie
znajdujemy zaledwie kilka prac w tym kierunku. ( Doerr, Nicolle).
Natomiast sprawa nierdwnomiernej odpornogei posiada juz ob-
szerne pismiennictwo. W ramach niniejszego artykulu nie jestem
w stanie podaé catkowitego materialu doswiadezalnego. Pragneta-
hym jednak w krotkosei podaé kilka faktow, oswietlajacyeh te za-
gadnienia. Jak powstaje odpornosé pewnego gatunku lub rdznice
odpornosciowe poszezegolnych ras? Najprostszym byloby przypu-
szezenie, ze choroba dziala, jak wszystkie inne bodZee nickorzystne
Swiata, mianowicie jako ezynnik selekeyjny. Przemawiaja za tym
dane historyezne. Zostalo stwierdzone, ze udaje sie doswiad-
czalnie drogg doboru podniesé odpornosé pewnej populacji, ze
mozna zatem rozpatrywaé odpornosé jako ceche biologiczng, pod-
legajaea ewolueji w ezasie wiekowej walki z zarazkiem choro-
bhotworezym.
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Dla klinicysty posiada to pierwszorzedne znaczenie, albo-
wiem od stanu odpornosci zalezy svmptomatologia chordh za-
kaznyeh. Nie nalezy zatem przypuszezaé, ze  symptomatologia
choroby zakaznej musiala byé taka sama w ezasach odleglyceh,
jak obecnie lub toz. ze symptomatologia danej choroby zakazne]
musi byé jednakowa u rozmaitych ras, klag spoteeznych lub w roz-
nych kategoriach wicku. (patrz artykul L. Hirszfelda. O powstaniu
i zaniku chordh zakaznych).

Méwiae o odpornoscei konstytuceyjnej, bede rozumiala od-
pornosé vierwotna, nazwang przez L. Hirszfelda odpornoscig
fizjologicezna. Pod wplywem bhodZedw zewnetrznyeh, zauka-
zen jawnych lub atajonyeh odpornosé tizjologiczna moze sie prze-
ksztaleié w odpornosé czynna. Odpornosé fizjologiczna jest juz
zatem, jak swiadezy definicja, uwarunkowana genotypowo 1 uza-
sadnionym jest dazenie zbadania, jak sie owa odpornosé dziedzi-
czy, jakli jest jej genotyp.

Materiat doswiadezalny, wskazujacy na role selekeji w pow-
stawaniu ras i gatunkéw odpornych, jest juz dosé bogaty. Nie
podam calkowitego pismiennictwa, leez jedynie kilka najwazniej-
szveh, klasyeznyeh juz obeenie prae, powolujae sie na artykuly,
ogloszone na innvm miejscut).

Niezmiernie ciekawe spostrzezenia uczynila Websier, badajgc odpornosé
kréliké6w w stosunku do bacillus lepisepticus. Mozna bylo zauwazyé trzy stop-
nie odporno$ci, przypominajgce stosunki, tak czesto narzucajgce sie lekarzom
przy spostrzeganiu epidemii. Czg$é zwierzal byla tak wratliwa, 2e ginela
w czasie zakazenia przy Jbjawach zapalenia ptue. U innych wrazliwosé byla
niewielka 1 obiawy chorobowe wyrazaly sie¢ jedynie w stanach kataralnych
bez wytworzenia ognisk pneumonicznych. Wreszcze niektére zwierzeta byly
tak odporne, ze zarazki nawet wprowadzone sztucznie do nosa, nie znajdowaly
warunkéw rozwoju i szybko ginely. Na czym polegaja owe dla przebiegu cho-
roby decydujace réznice odporno$ciowe? Czy na kontaktach z maltymi dawkami
zarazka, ktére pie wywolaly choroby, a jednak uodpornity, czy na jakiejs
ogolnej sile zyciowej, lub na réinicach wieku? Doswiadczenia rozstrzygnely te
zagadnienia: przez krzyiowanie osobnikéw odpornych mozna bylo otrzymaé ho-

) Czytelnik znajdzie blizsze dane w monografii opracowanej wspélnie
2 L. Hirszfeldemn: ,Konstitution und Immunbiologie* Zentralbl. f. ges. Hyg. Tom
XXXI1V, rok 1934 oraz w artykule moim w podreczniku pediatrii wyd. w 1936
przez W. .Jasiriskiego, w pracy R. Turpina. Revue d’immunologie 1936 r. Nr 1
i w pracy A. Bradforda Hilla, publikacje Medic. Research Council 1934, Nr 196.
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dowle zwierzgt calkowicie niewrazliwyech. Droga doboru mégt zatewr
powsta¢ w danej populacji stan odpornos$ci, ktéry unie-
mozliwial wybuch epidemii. Badania doswiadczalne na wielka skale
wykonywane w Ameryce wykazaly, Ze spostrzezenia te posisdajg znaczenie
ogélne. Poniewaz prace dotyczgce tego zagadniemia znajduja sie gléwnie w pis-
mach po$wieconych genetyce lub hodowli zwierzat, pragnetabym niektére z nich
udostepnié czytelnikom przez podanie przynajmniej niektérych liezb i krzywych.
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Ryc. 1. Por6éwnanie $miertelnoSei réznych pokolen myszy pozostalych pray
zycin na skutek zakazenia Salmonella Aertrycke p/g Schotta.

Schott zbadal wrazliwo§é myszy na pratek duru rzekomego Aertrycke.
Zastrzykujac okreslona dawke drobnoustrojéw, otrzymywal u myszek Smiertel-
nos$¢ wynoszgcg ca 80°,. Autor krzyzowal zwierzeta pozostate przy zyciu. Poko-
lenie 1, 2 i tp. zostaly oznaczone jako S,, S, i tp. Rycina Nr. 1 ilustruje te sto-
sunki. Azeby zbadaé czy cecha odpornosci, ktéra udato mu sie wzmoenié droga
selekeji, dominuje lub ustepuje, autor krzyzowat wyhodowane rasy odporne
z wyjSciowymi rasami wrazliwymi. Nastepujgce krzywe wykazujg stosunki liez-
bowe (rycina Nr. 2).

Krzywa I wykazuje, ze mozna drogg selekcji otrzymaé zwiekszenie odpor-
no$eci osobniczej: podeczas gdy zwierzeta wyjSciowe zakazane
pewng liczbg drobnoustrojéw wykazywaly Smiertelnos§é
wynoszgea 82—100°, pierwsze pokolenie ginie w tych samyech
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warunkach epidemicznych w 645%, w drugim pokoleniu
umierato 4589, w VI-tym 24,7 °,. Pokolenia otrzymane drogg krzyzowania
wyselekcjonowanych ras niewrazliwych i wyjSciowych ras wrazliwych wyka-
zuja $miertelnc$¢ zmmniejszona, a mianowicie 37,4°,. Cdpornoéé zatem
dominujenad wrazliwos§cig (p. ryc. 2).
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Ryc. 2. Smiertelnofé wyselekejonowanych odpornyech i wyjSciowych ras myszy
Sil, Sch, F, (potomstwo SilXSch) i Oc (Sel.XSil.) na B. Aertrycke, w/g Schotta.

Lambert i Knox badali odporno$¢é kur na zarazki duru kurzego. Nastepu-
jgca krzywa odzwierciadla te badania. (Krzywa Nr. 3).

Krzywe wykazujg, 2¢ w przeciagu kilku pokolen §miertel-
no$é opada. Wszyscy autorzy spostrzegaja przy tym zjawisko, ktére posred-
nio wkracza w dziedzing kliniki: zwierzeta, nalezgce do pokolen
stosunkowo odpornych, nawet jesSli gina, padajg pé6ziniej,
niz zwierzeta nalezgce do pokolen wrazliwych.

Card i Roberts wykonali imponujgce w swych rozmiarach badania nad
biala biegunkg kur. Poniewaz jajka byly hodowane w wylegarkach i pocho-
dzily od kur, ktére w czasie skladania nie byly jeszcze zakazone, wobec tego
czynnik ewentualnego zakazenia utajonego i uodporniania mlodych pisklgt
mogt byé wykluezony. Doswiadezenia wykazujg stale zmniejszajgcq sie zapadal-
no$é pokolen wyselekejonowanych. Dla zilustrowania rozmiaru doswiadczen
zaznaczam, ze obejmowaly one przeszio 11000 zwierzat:
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Ostatnio ciekawe badania, ttumaczace do pewnego stopnia zakazZenia uta-
jone w Afryce Miedzyzwrotnikowej, wykonali Clara Lynch i Hughes Thomas
Zarazek febry z6ltej wstrzykniety bialym myszom zabija je przy obiawach za-
palenia moézgu. Niektére rasy myszy ging jedynie w 509/, inne sq wrazliwe,
$miertelnos¢ dochodzi nieraz do 100 °/, Drogg krzyzowania autorom udalo sie
wyhodowaé rasy wrazliwe i niewrazliwe i wykaza¢ w ten sposéb konstytucyjne
podloze odpornosei.

%/, pozostatych
przy #yciu:

% pozostatych
przy #yciu.

'; 6 4 6 22 2 3 10 a 82
Dni po zaszczepieniu.
Goérne krzywe—S1, 82, S3, S4 pokolenia odporne. Dolne krzywe—kontrole.

Ryc. 3. Smiertelnosé kur, wyselekcjonowanych i koanlrolnych na tyfus kur
p/g Lamberta i Knoxa.

Dane, ktore przedstawilam, ilustruja niejako powstawanie
roznic wrazliwosei droga doboru sztueznego. Nie nalezy jednak
wylkluezaé a priori mozliwosci bezpo$redniego zadzialania zakaze-
nia na genotyp, dzieki ktérému moznaby bylo podnie$é odpornosé
droga dziedziczenia cech nabytych. Wspblezesna genetyka wska-
zuje na podobne mozliwosei (patrz Gins). Czy jednak po-
dobne réznice istnieja w warunkach naturalnych? Czy mozna
u zwierzat 1 u ludzi stwierdzié roéznice rasowe wrazliwosei na
zarazki chorobotwdreze? Nim przejde do omdéwienia danych do-
‘tyezacych czlowieka, podam w krétkosei niektore ciekawe fakty
spostrzegane u zwierzat i roslin.
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Juz dawni bakteriolodzy stwierdzili, ze afrykanskie gatun-
ki baranéw sa mniej wrazliwe na zarvazek waglika, niz europej-
¢kie. Swinie Yorkshire sa odporniejsze na rozvee  swinska, we-
gierskie na dzume Swinska Diate myszy sg wrazliwsze na pneu-
mokoki, niz szare, ktére ze swej strony sg wrazliwsze na nosa-
cizne. Hagedorn le Brand opisal epidemi¢, wywolana u myszy
przez grenkowee: myszki japonskice ginely, biale zas pozostawa-
ty zwykle przy zyciu. Badania genetyezne dowiodly, ze odpor-
noté¢ dominuje nad wrazliwoseia. Wspominatam
juz piekne doswiadezenia Webster, Topley‘a i Pritschett i innych
o roznicach rasowyeh, wystepujacyeh przy zakazeniach zwierzat
paleezkami duru rzekomego.

Hamburger 1 Kleinschmidt zwréoeili uwage na pewne rézni-
ce  wrazliwosel  swinek morskiech  w  stosunku do  gruiliey.
Wright © Lewis wykazali, ze prawa dziedziczenia Mendla 1 tutaj
moga mieéd zastosowanie. Sprawa ta posiada wielkie  znaczenie
dla hodowli bydla poniewaz podlug Guérin‘a nie wszystkice rasy
sg jednakowo wrazliwe na gruzlice. Meinicke np. wykazal, ze ba-
rany rasy lLincoln, sprowadzone z Anglii ging latwo na gruzlice
i dopicero przy skrzyzowaniu z miejsowymi oweami pomorskimi
mozna otrzymaé¢ potomstwo mnicj wrazliwe. Meinicke sadzi, 7Ze
mamy tutaj do ezynienia z  dostosowaniem si¢ nicktoryeh ras
bydla do pewnyeh ras drobnoustrojéow. Badania Mawresa do-
wiodly np, ze wrazliwosé na zarazek Banga jest cechg dziedziez-
na 1 ze nie wszystkie zwicrzeta zakazone gina. Znaczenie dohoru
naturalnego w walee o byt przejawia si¢ w sposoh bardzo cieka-
wy we wrazliwosel szezurdéw na zarazek  waglika: podiug K.
Miillera szezury biale wykazuja przy zakazaniu zapadalnosé wy-
noszacy 86%, szezury szare, ktore sie zywia padling i podlegaja na-
turalnemu zakazaniu i selekeji w stosunku do zarazka waglika,
choruja jedynie w 20,6%. Dziedziezyé moga sie rOwniez poszeze-
@olne funkeje odpornosciowe. Tak np. istniejg zwierzeta pozba-
wione dopelniacza. Wlasnosé ta dziedziezy sie podlug prawa
Mendla, jako cecha ustepujaca (Rich ¢ Downing). Podobne spo-
strzezenia uezynili Hirszfeld ¢ Seydel uw  krolikow.. DPeterson
stwierdza réznice w sile bakteriobdjezej surowicy kur dla prat-
kow waglika.
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U roslin nieréwnomierna wrazliwosé poszezegdlnyeh — ras
jest réwniez znana 1 dawno juz byla wykorzystywana przez bo-
tanikdow. Tak np. wiadomym jest, ze rozmaite gatunki zboza sa
nierdwnomiernie wrazliwe na grzvbki chorobotwdreze; eecha ta
dziedziczy si¢ najpewniej podlug prawa Mendla. Kuropejska
winorosl atakowana jest przez filoksere, podezas gdy ga-
tunki amerykanskie sg na nig niewrazliwe. Znaczenie tych zja-
wisk nie zawsze bywa dostateeznie oceniane przez badaczy. Za
jeden z najpiekniejszyeh przykladéw moze stuzyé  wrazliwosé
trzeiny cukrowej na pewne pasozyty. Dopiero gdy udalo sie wy-
hodowaé rasy niewrazliwe, mozna bylo uratowaé produkeje trzei-
ny cukrowej w koloniach holenderskich. Podobnie 1 nasze kai-
tofle zaczely ginaé¢ od phytophtera infestans. Krzyzowanie z ga-
tunkiem kartofli niewrazliwyeh umozliwilo uratowanie tego
srodka gpozywezego od zaglady.

ROZDZ1AL 111

Réznice wrazliwosci i odpornosci czlowieka
na choroby zakaZne.

Stwierdzenie roznie, dotyezacyeh wrazliwosei na choroby
zakazne u ludzi, jest niezmiernie trudne ze wzgledu na odmienne
warunki bytowania poszezeedlnveh narodow 1 grup  ludnosei.
Wiemy, jak ogromny wplyw na przebieg choréh zakaZnyeh ma
odzywianie, obeenosé pewnych witamin 1 t. p.t). Réznice zatem,
ktore spostrzegamy w zapadalnosel  poszezegdlnyeh  naroddow
1 ras, moga zalezeé nietylko od skladu genotypowego, ale 1 od
pewnyeh swoistyeh warunkow zyeia. Dlatego tez twierdzenie, ze
roznice zalezg od konstytucji ustroju, wymagaloby kazdorazowo
hardzo dokladnej analizy i badania  warunkéw  miejseowyeh.
Niezawsze jest to mozliwe. 7 tym zastrzezeniem podaje  szereg
faktow, oswietlajaeveh to zagadnienie.

Murzyni sa naprzyklad mato wrazliwi na febre zolHa i zimni-
ce. IPakt ten posiada, zdaje si¢, wielkie  znaczenie  epidemiolo-

') Material dotyczacy tego zagadnienia zostal u nas bardzo szczegélowo
opracowany przez (. Szulca.
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giezne. Dopiero badania serologiezne na przeszio 8000 przypad-
kow wykazaly w 25% obecnosé cial odpornosciowych dla zaraz-
ka febry zolte] w Afryce Miedzyzwrotnikowej. Ifebra zétta
przebiega tam jako zakazenie utajone. U Meksy-
katiezykdéw ospa przebiega lekko, podezas gdy epidemie tej cho-
roby u poélnoenyeh indian amerykatnskich odznaczaja sie wielka
smiertelnoseig. Chifiezyey sa podobno malo wrazliwi na tezee.
Na odre, jak wiadomo, wrazliwe sy wszvetkie dzicel rasy biale;.
ale na ogdt smicrtelnosé jest niewiclka> podezas gdy ta sama cho-
roba wywoluje podobno wysoka Smicrtelnosé u indian amerykan-
skich 1 melanezyjezykow. Malajezyey oraz murzyni sa bardzo
wrazliwi na zakazenie pneumokokami, ktore przebiega u nich
czesto pod postaciag zakazenia ogdlnego.

Roznice w zapadalnosei na gruzlice zydow 1 chrzegeijan
byly opracowane juz przed 25 laty przez Alfreda Sokotowskiego
w sposob, Swiadezaey o niezwykle) intuicji autora. Autor zasta-
nawia sie, czy ludnosé zydowska ezesciej niz chrzescijanska za-
pada na xuchoty pluene i inne choroby drég oddechowyeh. W ro-
ku 1907 Sokotowski omawial te sprawy we Lwowie, mianowicie
zanalizowal on 10000 spostrzeganych przez siebie przypadkow
(5000 zydow 1 d000 chrzeseijan) 1 stwierdzil mniejsza  zapadal-
nosé¢ zydow na suchoty w stosunku procentowym: 35,48% zydow
na 40,26% chrzeseijan. ,,Ludnosé pochodzenia semickiego w na-
szym kraju i w osciennych prowincjach krolestwa (Litwa, Wo-
Iyn, Podole) zamieszkala zapada rzadziej na suchoty, anizeli
Tudnosé pochodzenia aryjskiego w stosunku procentowym smier-
telnosei do ogdlne] smiertelnogei (wedlug zestawienn Sokolowskie-
o dla Warszawy 11 — 13% chrzeseijan, a 8 — 10% zydow), co
potwierdzaja w zupelnosel statystyki zestawione w te] sprawie
na zachodzie Kuropy (Londyn, Berlin, Peszt)®.

Nalezy zaznaczyé, ze  klasyey polskie] medyeyny z cala
swiadomeseig podkreslali ezynnik selekeji, ktorego doswiadezal-
ne umotywowanie zostalo stworzone wiele lut pdzniej (patrz roz-
dzial 2-gi). Hipoteza wypowiedziana przez Bieganskiego, Soko-
towskiego brzmi, ze zydzi, zyjac stale od wickdéw jako mieszkani-
¢y miast w srodowisku najbardziej zagrozonym przez zarazek
gruzliey, a przytem laezae sie przewaznie  wirdgd  swego  pokole-
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nia, przystosowali sie do zarazka badZ to przez dobdr naturalny
badz to przez odpornosé nabyta i jej dziedziczenie.

W sprawie nierownomiernej wrazliwosei na gruzlice zydow
i chirzeseijan, podaje jeszeze kilka liczb zaczerpnietych ze staty-
styki ostatnich lat (z pracy fgckiego).

TABLICA L

R i Umieralno§é na 100,000
(o] T T T T
chrzedcijanie | zydzi
1924 348,5 ? 224,5
1925 259,3 ! 108,9
1926 312,9 ! 115,7
1927 315,5 ] 125,4
1928 287,8 l 104,3

Mikulowski opracowal dane statystyezne ze szpitala Karo-
la i Marii w Warszawie. Wsrdd wszystkich przypadkow gruzlicy
jedynie 12% dotyezylo dzieci zydowskich, przyezem jedynie 6%
wszystkich przypadkéw proséwki i gruzliezego zapalenia opon
mézgowych dotyezylo tych dzieci. Wedlug autora nie zalezy to
od ,,cech rasowych®, leez od zdobytej swoistej odpornosei. Wobee
urbanizacji i stykania sie z zarazkiem wytworzyla sie odpornosé
przekazujgea sie dziedzieznie, ale jedynie w rodzinach, ktére tej
urbanizacji podlegaly. Wedlug autora u zydéw mieszkajacyeh
na wsi, gruzlica jest czestsza, niz u zyddw zamieszkalyeh w mies-
cie, gdyz na wsi nic mieli oni z nig kontaktu. Autor chee przypusz-
czalnie powiedzieé, Ze cechy antropologiezne charakteryzujace zy-
dow, jako takie nie musza warunkowaé wigksze] wrazliwosei n«
gruzlice. Nie sprzeciwia sie to naturalnie tezie, ze¢ wielowieckowa ur-
banizacja wplynela na zmiane stanu odpornosciowego zydow.

Wedlug Margolisa niema coprawda wiekszych rdznic po-
miedzy $miertelnoseig chrze$cijan 1 zydow. Nizszg S$miertelnosé
zyvdow z powodu gruzlicy Margolis ttumaczy mniejszg liezba pro-
letariatu fizycznego wérdd tych ostatnich. Smiertelno§é z powo-
du gruilicy wérdd chrzeseijan i Zydéw pracujacyeh w jednym
zawodzie ma byé jednakowa. Sehiff roOwniez nie uwaza, by rézni-
ce w zapadalnogei zyddéw i chrzeicijan byly pewne. Jesli wei-
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miemy pod uwage nedze i brak higieny proletarjatu zydowskie-
2o, trudno zmniejszong zapadalnosé ttumaczyé lepszymi warun-
kami bytowania.

Nastepujace liezby podlug Lenza, Teleky‘ego i t. p. ilustru-
ja umicralnosé na gruzlice zydéw w  poréwnaniu  z ludnoscia
miecjscowy.

TABLICA IL
Umieralno$é na gruilice 2ydéw i chrzescijan.

. i Grupa Umieralno$é na
Miejscowosé Lata | ludnosei 1.000 mieszkancow
Tunis 1894 — 1900 2ydzi 0,15

europejezycy 1,02
arabowie 2,22
Wieden 1901 — 3 2ydzi 1,81
protestanci 3,28
katolicy 4,96
Budapeszt 1901 — 5 ¢ zydazi 2,06
katolicy 5,42
inni 3,93
Krakéw 1896 — 1900 2y dzi 29
chrzescijanie 6,64

Arnould w pismiennictwie francuskim opracowal statystyke
umieralnosei na gruzlice w latach 1921-1932 dla  Warszawy, Lo-
dzi, Bialegostoku (536,000 zydow) oraz r. 1920 dla Nowego-Yor-
ku (zydzi gléwnie pochodzenia polskiego). 7Z danych statystyez-
nych autora wynika, ze umieralnosé zydow na gruzlice jest pra-
wie o polowe mniejsza, anizeli zvjacych obok chrzescijan. Jest
to na ogol element bardzo ubogi, zy jacy w nader mizernyeh  wa-
runkach. W Budapeszcie od 1921-1934 roku bhylo 970,000 miesz-
kaneow, z tych okoto 200,000 zydow. W przeciggu ostatnich 7 lat
umieralnosé  zyddéw  wynosila  52% umicralnosei  chrzeseijan.
W tym samym czasic w Warszawie, Lodzi 1 Bialymstoku wy-
nosila ona 37% umieralnosel chrzeseijan. Bardzo cickawym jest
fakt, ze podezas gdy zydzi polscy sa masg uboga, zydzi  buda-
pesztanscy stanowia przewaznie clement burzuazyjny.

ITayat © Masselot z Tunisu maja wrazenie, ze w rodzinach
zydowskich, ktore opuseily dzielnieg zydowska na skutek lepszych
warunkow ekonomiceznych i ktove przejely zwyezaje curopejskie,
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gruzlica od 15 lat jest znacznie ezestsza. A zatem mielibysmy do
czynienia ze zjawiskiem paradoksa'nym: odpornosé¢ zydow hyla-
by tym wieksza, im gorsze bylyby warunki ckonomiezne i higie-
niczne. Autor ttumaczy fakt ten urbanizacja, przystosowaniem
sie do warunkoéw Srodowiska i dziedzieznoseia. Sadzi on, Ze prazy-
stosowanie sie do nowyeh warunkéw, nawet do lepszyeh jest
mniej korzystne, niz warunki do kioryeh bylo sie przystosowa-
nym dziedzieznie.

Podobne spostrzezenia robione byly przez  Wernera, Drolet
i innych. Interpretacja tego faktu jest, jak wspomniatam, trudna,
nie wiemy bowiem ezy mamy do ezynienia z doborem naturalnym
pod wplywem wickowego zycia w miastach, ezy tez z roznicami
spowodowanymi odmiennym sposobem bytowania kazdorazow -
go pokolenia.

Patologia poszezegbéinyeh  ras 1 poszezegbéinyelr  krajow
opracowana jest bardzo dokladnie na przykladzie bloniey 1 plo-
nicy i to dla dwdch powoddw: poniewaz odpornosé w  tyeh
schorzeniach daje  si¢ mierzyé za  pomocy  odezynéow  skor-
nveh 1 przez miareezkowanie antvtoksyn oraz dlatego, ze w kli-
macie podzwrotnikowym i podbtegunowym schorzenia te wyste-
puja nader rzadko. Nastepujiyea uzupelniona przeze mnie tablica
z ksigzki de Ruddera odzwierciadla te hadania: (patrz  tabli-
ca TIT).

Bormann podaje, ze w Nigerii podezag  ostatnich 10 lat
nie bylo ani jednego przypadku  blonicy wsréd  murzynow
1 tylko jeden wirdd dzieei europejskich. Liekarze francusey i1 nie-
miecey evtowani przez Bormanna podkreslaja rowniez, ze w Se-
negambii, Kamerunie, Kongo, w Afryce Angielskiej wogole nie
spostrzega sie plonicy. Na innym coprawda stanowisku stojg le-
karze w Acera (Zlote Wybrzeze) (eytowane podiug Bormanna).
Wedlug tvelt autordow osutka na skérze jest tak dyskretna, ze
jel spostrzee prawie nie mozna. Wydaje sie jednak, ze  ciezsze
przypadki nie uszlyby uwagi, tymbardziej, ze padiug Prunneia
¢ Fricka w Ameryce Polnoenej murzyni chorujag na plonice na-
rowni z bialvmi. Jude podaje zapadalnosé na blonice w Algerze.
U zZolnierzy arabow  wynosi ona 26%, u curopejezykow 8,26%.
W szkolach dodatni odezyn Schicka u arabdéw wystepuje w 35%,
u europejezykow w 64%. Ujemny odezyn (odpornoié) u arabow
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TABLICA 1L

Wystepowanie blonicy | plonicy w krajach podzwrotnikowych

Autor Kraij Schorzenie Wynik
Rogers Indie Ang. blonica i plonica | niezmiernie rzadkie.
Kleine iKroo| Afryka érod., Tan- " » btopica nieznana 11 suro-

ganaika wicdajeobjaw wygasania.

Fischer O.
Doull
i wspélprac.

»

Gomer
Fletscher
Smits

Parr, Gooda-
lei Krischner
Parr i Avery
Viewa
Talliaferro
Rambo
Mann i Kli-
gler

Rio de Janeiro

Santos

Manilla

Indie Holende
Jawa

Syria

Libia
Brazylia
Honduras
Indie
Palestyna

plonica
blonica i plonica

blonica
plonica

rsk.

»

plonica i blonica

» ”»
» »
» »

TABLICA IV.

niezmiernie rzadka.
blonica 0,8%,, w poréw-
panin 7 — 15 w Amery-
ce P6in., plonica 0,6% w
poréwn. 8 — 27 w Ame-
ryce Po6in.

blonica $miertelnosé 3,1%
plonica 0,3.

bardzo rzadka.
niespostrzegana.
nieznana

niezmiernie rzadkie.

"
" »
.

Zapadalnodé poszezegdinych kategoril wieku w odsetkach wszystkich przy padkéw
w krajach o rozmaitej szerokoscl geograficznej w g Doulla,

|
|
|
|

Z praypadkow $mierci przypadalo |

. k ;
Kraj Séif:;rgf.é ~odra | plonica | bloniea ! Lata
0/ na pierwsze 5 lat !
Anglia 50—56° poln.| 86,95 | 4527 4555 | 1919 — 1920
Wiochy 37—389péin. | 8527 60,90 71,99 1915 —192)

Nowa pol. Walia
Queensland

Londyn

New York
Rio de Janeiro
Manilla

29— 38° pldn.
10—29° pt in.

51 péin.
41 pélo.
23 ptdn.
14 péin.

9/, na pierwsze 4 lata

75,8 46,9

5468 | 64,52
93,70
93,35
87,38 !
86,67

7294 11916 — 1924

| Thee 1916—1923
60,91 | 1910 — 1916

l 7158 | 1917 — 1924
8095 | 1908 — 1924
91,79

i 1917 — 1924
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polega na obecnosei we krwi dosé wysokiego miana antytoksyn.
Roggers, Doull podkreslaja, ze odra 1 krztusiee sg pod zwrotni-
kami niezmiernie rzadkie. Autorzy przypuszezaja, ze wplywa-
jq na to w pierwszej linii warunki klimatyezne i to nie tyle w sen-
sie braku zakazenia, ile na wezesniejsze zakazenie: motywujae to
zjawisko spostrzezeniem ze w klimatach cieplejszych choruje wiek-
szy odsetek dzieci malych, jak wykazuje tabliea IV, ze-
stawiona przez Doulla.

Tablica wykazuje, ze plonica i blonica istotnic wystepuje
tym wezesniej, im blizej zwrotnika zamieszkuje dana ludnosé,
R67nice tyeh nie mozna zauwazyé w stosunku do odry. Poddobns2
zjawisko podlug obliczen Doulla wystepuje 1 w stosunku do cho-
roby Heine Medina. Odzwierciadla to nastepujgea tahliezka.

TABLICA V.

Zapadalno$é plerwszych 3 katogorii wieku w St. Zj. Amerykl w odsetku wszystkich
przypadkéw Sdmierteinych p g Doulla.

w krajach rolniczyech
Choroba e S e e e e
Stany pélnocne ! Stany poludniowe
I
Odra 59,64 49,88
Krztusiec 88,51 93,21
Plonica 23,30 34.78
Blonica 22,20 48,10
Poraienie dzieciece 27,67 | 59,71

Material ten jest interpretowany przez Doulla, de Ruddera
i innych w ten sposdb, Ze im blizej krajow poludniowyeh, tym
wezesnie] nastepuje zakazenie, zatem  wezesniejsza  zapadalnosé
dziecieca. Czy dane te wystarezaja, azeby rzadkosé wystepowa-
nia blonicy 1 plonicy wytlumaczyé warunkami zewnetrznymi,
a nie konstytueyjnymi? Wydawaloby sie to ryzykownym, jesl
sie weZzmie pod uwage zaleznosé dojrzewania nictylko od klimatu
ale 1 od rasy oraz zaleznosé zjawisk odpornosciowyeh od stopnia
dojrzalosei.

Podobne dane co do czestosei plonicy i blonicy spostrzega:
my pod biegunami. Podlug Bay Smitha w Grenlandii, gdzic znaj-
duje sie niejako rezerwat ludzki, b'onicy niema.
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Nader cickawe sa praee polskie, dotvezgee zapadalno$ei na
blonice wirod ludnoser chrzeseijanskiej i zyvdowskiej w Warsza-
wie. Statystyka zostala zestawiona przez Szeynwmana. Liezby po-
dane przez auvtora sg nastepujace:

TABLI1CA VL

Zachorowalno$é na blonice Zydéw i chrzescijan w Warszawlie

na 10,000 na 10,000
Rok ChrzesScijan| Zydzi | chrzescijan zydow
zachorow. | zachorow.

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

7 wyjatkiem roku 1930, w ktorym zachorowalnosé wsrad
zydow przewyzsza zachorowalnosé wsrad cehrzeseijan, w latach
pozostalyeh stwierdza si¢ przewage liczbowa chrzescijan: zydzi
w tym okresie zapadaja na blonice od 1,d do 1,7 razy rzadziej,
niz chrzegeijanie. Niemnie] interesujgco przedstawia sie sprawa
zachorowant na blonice wirdd dzieel uodpornionyeh  za  pomoey
anatoksyny. Ot6z w roku szkolnym 1932/33 uodporniono w War-
szawie dzieei chrzeseijanskich 10,000, zvdowskich 2.000. W roku
1933/34 uodporniono dzieei chrzeseijanskich 21,000, dzieei zydow-
skich 6,000. Zachorowania na blonice wrdd dzieei uodpornionych
wykazuje nastepujace zestawienieo Szeynwmana:

rok zachorowalo wsrdd uodpornionych: chrzeseijan zydow
1933 56 12
1934 83 13

Razem na 31,000  dzieei  chrzescijanskich  uodpornionych
w lach 1932/34 zachorowalo w tym ezasie 139, na 8,000 undpor-
nionyeh dzieci zydowskich — zachorowalo 25. W odsetkach wyno-
si to: dla chrzesceijan 0,45%, dla dzieci zydowskich 0,31%.

7 przytoczonych powyzej rozwazan wynika, Ze na terenie
Warszawy zydzi sq odporniejsi od chrzegeijan na zakazenie pratka-
mi Loefflera, rzadziej choruja na blonice i lepiej sie od chrzesei-
jan wodporniajy. Material ten, jedyny na swiecie, dotyezy nodpor-
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nialnogei, a zatem zdolnofei  wytwarzania odpornosel  ezyn-
nej u poszezegolnyeh ras. Analiza matematyezna Prof. A. Rajeh-
mana wykazuje jednoczesnie, ze roinice  spostrzegane  przez
Szeynmana sy istotne, a nie lezace w obrebie  bledu  prawdopo-
dobnego.

Czy wszystkie wyzej wspomniane réznice w zwierzat i lu-
dzi mozna tlumaczyé réznicami konstytueyjnymi?  Azeby zdaé
sobie sprawe ze stanu odpornosciowego poszezegolnych ras, nale-
zv stosowadé metody, za pomoeg ktorych moznaby okreslié wrazli-
wosé lub odpornosé na dang chorobe, a nie jedynie zapadalnosé
na taka lub inng liezbe micszkafedw, co moze byé wyrazem zwiek-
szonej ekspozyeji. Dla okreslania wrazliwosel mozemy sie postu-
giwaé, jak wiadomo, odezynami skdérnymi: Schicka, Dicka i Brok-
mana. W rzeezy samej  pismiennictwo  wykazuje ealy szereg
prac, ktore podaje ponize).

Anamiel rzadziej zapadaja na ploniece niz osobniki rasy
bialej. Zaller, badajae 80 anamitow, w zadnym przypadku nie
gstwierdzil dodatniego odezynu Dicka, podezas  gdy wsrod 125
bialyeh badanyeh jednoczesnie bylo 38%  odezynow  dodatnich.
Wsrdd malgaszow na Magadaskarze Girard @ Herivaux stwierdzili
u dzieci pomiedzy 8 — 10 rokiem zZycia tylko 9% dodatnich odezy-
now Dicka, podezax gdy u mieszaneow hylo 25% odezynéw dodat-
nich. Indianie amerykafisey sy mniej wrazliwi na plonieg niz bia-
li, 1 nawet w ezasie epidemii zwykle nie choruja. A tymezasem
Sherwood, Nigg i Bawmgartner stwierdzili u 324 dzieel  indyj-
skich, ponizej 10 lat 72% odezynow Dicka dodatnich, od 10 — 14
lat — 21%, 0d 15 — 20 lat -- 15%, powyzej 20 lat —
8%. Widzimy zatem, ze szezegdlnie u dzicel odsetek dodatnich od-
czyndow Jost tak wielki, ze nie tlumaezy braku zachorowalnosei
na plonice wirdd indian. O ile te badania sie potwierdza, nalezy
przypuszezad, ze indianie zawdzieezaja swoja odpornosé jakims
innym mechanizmom, ktore nie  znajduja wyrazu w odezynie
Dicka.

Ewmmerson wykazuje w swej statystyce przy prawie jedna-
kowej ekspozyeji rozmice w zachorowalnosei roznyeh narodowosei
w Nowym Yorku, tlumaezae to réznicami rasowyvmi. Sprawa od-
czynu Dicka u murzyndéw nie wydaje si¢ zupelnie wySwietlona.



— 448 —

Podlug Fischera przypadki dodatniego odezynu byly spostrzega-
ne jedynie u dzieei mtodyeh. Ostatnio jednak Bormann twierdzi,
ze nawet u murzynow odezyny Dicka bywaja dodatnie, mimo nie-
zmicernej rzadkosei ploniecy w Afryee Centralnej: na 31 dzieei od
lat 2 — 14 bylo dodatnich 12, co odpowiada kategoriom wicku
rag bialych. Podlug tego autora zatem odezyny Dicka spotykaja
sie u murzynéw réwniez czesto, jak i u bialych. Natomiast Kleine
i Kroo stwierdzili na ogdl brak dodatnio$ei odezynu, zas surowice
mlodyeh murzynéow dawaly objaw Schultz—Carltona.

Spostrzegamy zatem przede wszystkim odpornosé rasy zol-

tej na plonice, ktora znajduje swdj wyraz w ujemnym odezynie
Dicka. Ale nawet w obrehie tej rasy istnieja roznice w poszeze-
@élnyeh grupach narodowosciowych: W poludniowej Mandzurii
Chiniezycy stanowig element tubylezy, japoiezyey zas naplywowy.
Zachorowalnosé na plonice werdd japoriczykow wynosi 3 5% wsraod
chifiezykow 0,12%. Ando, Nishimura, ¢ Osalki badali odezyn Dicka
w roznych kategoriach wicku, uzyskujae 36,5% odezyndow dodat-
nich u japofezykow, 17,9% u chinezykow. Cickawe wyniki otrzy-
mano przyv uwzglednianiu jedynie odezyndw silnyeh: 13,8%
u japonczykdw, 2,1% u chinezykow. Inni badacze japoniscy maja
wyniki podobne: Tojoda u 9210 japohezyvkow w wicku od 6 — 20
Iat stwierdza odezyn Dicka dodatni w 36%, u 3356 chihezykow —-
w 19,4, Misushima u 2739 japonezykow zaohserwowal 34% odezy -
now dodatnich, u 3168 chinezykow w 22%. Lim 1 Yettmar stwier-
dzaja coprawda w Charbinie u chidezykow wickszy odsetek odezy-
now dodatnich. Badania te jednak wykonywano za pomoea odmien-
nych jadow, trudno jest zatem je poréwnywaé. Azeby wykluezyd
znaczenie czynnikow klimatyeznyeh, autorzy japonsey podzielili
swoj materiad na rodziny japonskie i chifiskie, mieszkajace stale
i od nicdawna w Mandzurii. Réznice pomiedzy chificzykami i ja-
poniczykami potwierdzity sie, tak ze autorzy tlumacza je odmien-
na struktura odpornoseiowg u obydwu narodéw.

Przejdzmy obeenie do odezynu Schicka. Kskimosi nie cho-
rujg na blonice. Badania w Grenlandii Bay-Smitha wykonywa-
ne w porozumieniu z Padstwowym Zakladem Higieny w Warsza-
wie sy szezegolnie cickawe, gdyz ludnosé Grenlandii mieszka w re-
zerwacie; okrety z Kuropy pod kontroly Tekarska przybywajy
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1 — do 2 razy do roku. Otsi Bay Smith podaje mimo braku blo-
niey 77% odezynow Schicka ujemnych, Heimbeeker i Irvin-Jones
rowniez w Grenlandii stwierdzili 88%. W Afryce  Wschodniej
Kleine na 101 osoh, z tego 95 dzieel, nie stwierdzil  ani jednego
przypadku dodatniego odezynu Schicka. Kleine @ Kroo  znalezh
dos¢ wysokie miana antytoksyezne w surowicy. Otto IFischer po-
twierdzil 1 rozezerzyl te badania: 7 273 dzieei jedynie 3 wykazy-
walo odezyn Schicka dodatni, w 73% autor stwierdzil 1720 jedno-
stki antytoksyezne], ezesto miano bylo jeszeze wyzsze. Wirdd ja-
wijezvkow przeprowadzila wiclkie badania  van  den  Hoven
can Ganderen. Zhadano krew 1441 ludzi z tego 200 tubylezyeh dzie-
. W 69%% u dorosiveh 1w 89% u dzieel od 6 — 17 lat stwierdzo-
no w surowicy obeenosé antyvtoksyn bloniezyeh w ilosel znacznie
wiekszej niz u kobiet hialveh.

Podaje dla uzupelnienia jeszeze tablice w/g de Ruddera.

TABLICA VI

Odezyny Schicka 1 Dicka u ras kolorowych.
Autor Kraj Wynik
O. Fischer |Tanganaika | W&réd 376 murzynéw ponizej 25 lat--1,8% dodat-
] Afryka nich odezynéw Dicka.
Kleine iKroo » 95 dzieci i 6 dorostyeh Schickoujemnych 11 su-
) rowic zawiera wveokie miana antytoksyczne.
Gomez Internat w | B583 dzieci daig liczby jak w New Yorku: niem>-
Manilli wleta 33%, 8 do 11 lit 96, 9 ujemnveh,
Doull Rio de Ja- Na kilku tysigeach os6b odezyn Schicka i Dicka
neiro mimo nieobecno$ei plonicy i blonicy, eczesciej
ujemny niz w New Yorku.

Rambo Indle Wsch.| Odezyn Schicka u tubyledw od 11 — 14 lat w
2,6% dodatni.

Parr Syria Schick w 878 przypadkéw i odezyn Dicka w 714
preypadkach prawie zawsze ujemny, mimo rzad-
ko$ei ptonicy i bloniey.

Taliaferro Honduras hadano 450 osdéh, od 6 14 lat: 9,6% dodatnich
odezynow.

Fletscher Indie Hol. Mimo nieobecno$ci plonicy dzieci sg dodatnie p/g
Dicka, doro$li ujemni.

Smits R. M.|Jawa 450 dorostych i 150 dzieci reagujg w 25% dodat-
nio podtug Dicka, mimo ze plonica nieohecn:,

Fitzgerald |AfrykaZach} U 116 murzynéw (81 dzieci 35 dorostych) w 59,8%

IFraser i Hal- w surowicy powyzej 0,1 jednostki antytohsycznej

pern




— 450 —

A zatem widzimy, ze ludnosé pod zwrotnikami  wykazuje
bardzo czesto wysokie miano antytoksyezne i posiada ujemne od-
czyny Schicka 1 Dicka, podezas gdy ludnosé  europejska nawet
w tyeh warunkach klimatyeznyeh wykazuje znaeznie ezestszy od-
sotek odezynow dodatnich. A wiee 1 tutaj powstaje zagadnienie,
czy roznice odpornosciowe zalezg od ezynnikow konstytuey jnyeh,
czy od odmiennych warunkow spoleeznych, odmiennego  kon-
taktu 1 t. p.

Zdawalohy si¢, ze zagadnienie to mogloby byé rozstrzygnie-
te, gdyby udalo sie stwierdzié, ze poszezegdlne rasy antropolo-
giezne 1 serologiczne, zvjace widentycznyeh warunkach wy-
kazuja odmienng odezynowosé  odpornosciowy. Zagadnienie to
w stosunku do grup krwi bylo poraz pierwszy wysuniete w roku
1924 przez Hirszfeldiow @ Brokmana, w roku 1928 przez 1. i L.
IHirszfeldow. Badalismy, c¢zy osobniki nalezgce do Jjakiejkolwiek
grupy krwi wyvkazujy czesciej odpornosé bloniczg  lub plonieza.
Stwicerdzone przez nas liezby sg nastepujgee:

TABLICA VIL
WraZliwoéé na plonice i blonice i grupy krwi.

G Odezyn Schicka Odezyn Dicka
qrupa [ e e e [ e T e
dodatn. ¢ njemny ¢ dodatni ujemny %
0 0:=38 | 63=¢61 | 75 =652| 40 = 348
A 40 = 36,61 09 = 63,4| 84 = 71,8 33 = 28,2
B 10 = 3451 19 = 64,5 22 = 50 22 = 50
AB 5=58H0 ; 5=50 10 = 50 10 == 50

Azatem naogdl nie stwierdzilismy zwigzku
pomigdzy przynaleznosceia grupowsy, a wrazli-
woscignablonieeiplonice: roznice w odsetkach u po-
szezegdlnyeh grup lezaly w obrebie potrdjnego bledu prawdopo-
dobnego.  Jest to  zreszty  teoretyveznie  zupelnie  zrozumiale.
Wobee  zjawiska  ,erossing  over', o ktorym  bede mowila
pozniej, nalezalo si¢ spodziewaé, ze nawet gdyby gen odporno-
sciowy dla pewnyeh drobnoustrojow znajdowal sie w ehiromozo-
mie grupowym, musialby on w przeciggu wiekdw przejsé na swoj
gen przeciwstawny. A zatem  juz a  priori trudno  przypusz-
czad wohee przemiecszania rasowego Iudnosei, azeby  wlasnosei
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odpornosciowe byly skorelowane z pewny grupa  krwi. Ruzeesy-
wiscie zarowno badania Hirszfelda 1 jego wspolpracownikow, jak
i niezmiernie liezne badania, dokonywane na calym swieeie (pi-
Smiennictwo — patrz ,Serologia konstytueyjna® . Hurszfelda) nie
wykazaly dalej idaeej korelacji. Jedynie niewiele autorow stwier-
dzito pewng wspolzaleznosé miedzy zapadalnoseia i grupa krwi.
Ziawiska podobne nalezy najpewniej tlumacezyé  przypadkows
korelacjy. Jezeli osobniki jakiejs grupy, naprzyklad B, praywedro-
waly z okolicy, gdzie panuje pewne schorzenie, gdzie ludno$é wy-
kazuje takie lub inne cechy odpornosciowe, spostrzec mozemy
pewng, ezysto przypadkowa korelacje. Uwagi te sg niezhedre, po-
niewaz istnieje kilka prac, wskazujaeyveh na pewng korelacje od-
pornosei z grupa. Rossling @ Nowak twierdza, ze osobniki grupy A
sq predestynowane do blonicy, Grooten i Kossowitsch podaja
to samo w stosunku do choroby Heine-Medina.

Jungenblut stwierdza, ze surowice osohnikow grupy B moc-
niej zobojetniaja virus Heine-Medina. Istota tych rdznice jest nie-
znana. Schiff zwraca naprzyklad uwage, ze na mocy praw ge-
netyvki u ludnosgei izolowanyeh zwieksza sie liezba homozygotow
grupy 0. W ten sposob spotykamy u ludnoéei  wiejskie] ezescie]
grupe 0, niz u ludnosei miejskiej. Poniewaz u ludnosei wiejskiej
choroba Heine-Medina czasami wystepuje ezesciej, otrzymujemy
korelacje, niezalezng od glebszyeh przyezyn konstytuceyjnych.

Tak sie przedstawiajy proby stwierdzenia réznie odporno-
sciowyeh u osobnikdow réznyeh ras antropologicznyeh lTub serolo-
gicznych. W nastepnym rozdziale sprobuje blizej scharakteryzo-
waé mechanizm tyeh roznic.

ROZDZIAY, 1V,
Zakazenia utajone czy dojrzewanie serologiczne, jako

Zrédlo réznic odpornoSciowyeh w poszczegdlnych
kategoriach wieku?

Material podany w rozdziale 111 wykazal, 7e wrazliwo$é nie
charakteryzuje bynajmniej wszystkich tudsi, ze istnieja zatem
nietylko réznice osobnicze, ale Ze sg one eczesciowo  zwigzane
z pewng przynaleznoseig rasowy lub szerokoteig geograficzna.
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Powstaje zatem zagadnienie, jak podobne réznice  wytlumaeczyé.
Czy nie zalezg one od  nierdownomiernej  szybkosei dojrzewania,
od roznic wicku hiologieznego osobnikow rozpatrywanych ras?
W stosunku do tego zagadnienia zarysowaly sie dwa pozor-
nie gprzeezne poglady: jeden thwi w owej fikeji biologieznej, Ze
wszysey przedstawiciele wrazliwego gatunku muszg byé a priori
wrazliwi. Poniewaz nie mozna jednak negowaé osobniezych roznice

odpornosciowyeh, — odezyvny Schicka, Dicka 1 t. p. zbyt weszly
w krew klinieysty — to szkola ta wszelkie roznice tlumaezy dzin-

taniem hodZedw zewnetrznyeh w postaci zakazen  jawnyceh lub
utajonveh. Dla szkoly tej geny odpornoseiowe istniejy jedynie, ja-
ko pewna odezynowosé ustroju, jako utajone  hogactwo, ktore
zostajeo uwidocznione dopiero przy dzialaniu hodZea zakaznego.
Przedstawiciclem te] szkoly jest Pfaundler, de Rudder 1 imni wy-
hitni pediatrzy gzkoly niemieckie].

Drugi poglad zostal wysuniety przede wszystkim  przez ba-
daczy polskich. Zarowno klaryezne prace Groera nad odezyvnem
Nchicka, dokonaue jeszeze w ocezasie jego dziatalnosel w Wiedniu,
Jak i1 prace Kiiniki Pediatryeznej i Painstwowego Zakladu Higie-
ny w Warszawie wysunely szereg fakiow, przemawiajyeveh za
konstytueyvjinym podloz.m i pewnym samoistnym powstawaniem
odpornosel.

Ponizej podaje szereg  danyeh i protokulow, wykonanyeh
badz to przeze mnie, badz przez innyeh wepdlpracownikow Klini-
ki i Zakladu. Przede wszystkim cheialabym  oswietlié¢ niektore
roznice adpornosciowe z punktu widzenia hiologii.

Wipolzyeie 1 walka drobnoustrojow chorobotwérezych i ezlo-
wicka trwa od wickow. Prawa selekeji muszg mieé zastosowa-
nie rowniez i do chordb  zakaZnyeh i na skutek  panujacej  epi-
demii muszg wymicraé osobniki wrazliwe i pozostawaé przy zy-
ciu stosunkowo odporne. W rozdziale pierwszym  podalam ma-
terial doswiadezalny, potwierdzajacy te teze. Powstawanie za-
tem osobnikow odpornyel jest takg samag konieeznoicia  biolo-
giezng, jak dostosowanie sie do nowyeh warunkow bytu. Dlate-
2o choroby zakazne powinny przebiegaé weiaz lagodniej, w miare
wzajemnego dostosowvwanin si¢ zarazkow i eztowicka. Uzasad-
nienie historyezne tej tezy zaprowadzilobv zbyt daleko, zreszisn
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nie wszystkie schorzenia sg opisane w dawnyceh  czasach 7z taka
Seislosein v mozliwe bylo  pordwnanie zjawisk  chorobowyel.
przed wickami i obeenie. Ale moze zacickawi  ezvtelnika  kilka
faktow z historii ospy (cyt. p/g. Ginsa).

Jak wiadomo, ospa zostala zawleezona do Nowego Swiata
przez higzpanow. Ze sprawozdania Lopez de Gornara widaé, ze
przeszio polowa zakazonveh  tubyleow zginela. W Paragwaju
i Chile ospa w NVII stulecin wyrzadzila spustoszenia, ktore
poréwnaé mozna jedynie do czarne] smicrei w Kuropie. Na wys-
pach IParroer ospa w 1651 roku zabila prawie calg ladnosé, w Is-
landii w roku 1707 zgineto na ogpe 20,000, Podtug Lerseha (cyto-
wany p/g Ginsa) ludnosé wysp Bahama—Karaibowie, Antylli, St
Domingo, oraz Meksyku prawie catkowicie wyginela. A jednak
w XVIT! stuleciu, mimo braku jakiejkolwick radykalnej profi-
laktyki, smiertelnosé od ospy wyniosla nie wieeej jak 10 — 12%,
Przemawia to za tym, ze pod wplywem tyeh strasznyeh epidemii
wytworzyly sie rasy odpoerniejsze na zakazenie. Podobne zjawiska
spostrzegamy i w stosunku do dzumy: Gins podkredla, ze dzuma
w Indiach jest stosunkowo mniej grozna. Umieralnosé wy-
nogi 4,2 na 1000 lub mniej, i mozna to tlumaczyé faktem, ze dzu-
ma w Indiach panuje endemieznice, podezas gdy w dawnych wie-
kach wybuchata ona w Kuropie okresowo i wygasala szybko, tak
ze zjawiska selekeji nie mogly w tym stopniu wystepowaé. Po-
dobne  zjawiska  spostrzegamy  w stosunku  do  kity, malarii,
gruzliey 1t p.

Wazyvsey hadaeze zgadzaja sie zatem z tym, Ze odpornoss
moze byé skutkiem selekeji pod wplvwem zakazen, ze zatem zaka-
zenia Jawne | utajone trwajiee wieki, mogy byé prayezvng roznie
odpornoidciowyceh. Badaceze holdujaey tezie zakazed utajonyveh sg-
dza mimo to, ze ciala odpornosciowe moga byé wruchomicne tyl-
ko pod wplywem bodZea swoistego w postaci zakazenia jawnego
luly utajonego.

Wydaje sie to jednak tak samo  nieprawdopodobnym, juk
przypuszezenie, ze powstanie poszezegdlnyceh narzaddw wymaga
kazdorazowo odpowiedniego LodZea, ar zatem ze naprzyklad, ko-
pyto konia powstaje w kazdym pokoleniu jedynie na skutek po-
draznienia mechanieznego nogi, oko  na  skutek  podraznienia
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wzrokowego i t. . O ile prosciej jest przypuseié, ze pewne engra-
my odpornosciowe pozostaja w plazmie zarodkowej, ze wynikiem
ich jest samoistne wytwarzanie przeciweial, niezalezne od zakaze-
nia. Gdyby klinieysei i epidemiolodzy cheieli analizowad zjawiska
chordb zakaznyeh, liczge si¢ z ogzdélnvmi prawami  biologii, dy-
skusja ta hylaby wogble bezprzedmiotowa, gdyz fakty zakazenia
utajonego nietylko nie sprzeciwiajy sie przyjeciu roznie genoty-
powyeh, ale przeciwnie tlumaczg je. Na tvin stanowisku stoi tez
I'riedemann.

Iakt, ze istniejg naturalni nosicicle zarazkow, ze istniejy od-
porni i wrazliwi, osobniki przebywajace zakazenie w postaci uta-
jonej i osobniki eierpigee wxkutek choroby, ze pomiedzy gatunka-
mi, rasami i poszezegdlnymi Jednostkami  stwierdzamy  roznice
odpornosciowe w stosunku do zarazka, musimy uwazaé za natu-
ralna konsckwencje wzajemnego dostosowywania  sie  zarazka
i gospodarza. Dyskusja pomiedzy zwolennikami obu teorji opar-
th sie przede wszystkim na pogladach, w jaki sposob pojawiaja
s1e przeciweiala w krwiobiegu. Istnicja na to zjawisko 2 poglady
i obyvdwa odzwierciadlaja ezesé prawdy. Badacze polsey (Hirsz-
feldowie, Brokman) podkreslaja, ze ciala odpornosciowe dla an-
tyeendow niezakaznych  pojawiaja sie w pewnym  okreslonym
rvtimie, ze¢ niema ich we wezesnym  dziecifistwie, ze  narastaja
z wickiem i znikaja w starosei.  Przyjmujemy  zatem  istnienie
pewnego samoistnego rytmu powstawania i zanikania cial odpor-
nosciowyeh. Badaeze, holdujacy tezie bodZedow zakaZnyeh, uwazajy
natomiast osobnika za ,niezapisany ksiege na ktorej dopiero bo-
dziee odpornosciowy moze zapisaé wszystko co chee 1 kiedy chee
( Hirszfeld ). W pracach naszyeh wyrzunelisimy koncepeje samoistne-
o powstawania cial odpornosciowveh Na ezym teza  nasza sie
opiera?

Rozstrzygnaé zagadnienie samoistnego pojawiania  sie  cial
odpornosciowych mozemy w sposoh dwojaki: albo badajae pow-
stawanie cial odpornosciowyeh w zwiazku z wickiem dla antyge-
now niezakaznyeh, alho tez w stosunku do zarazkow chorobotwor-
ezyeh. Badania nad zawartoseiy izoprzeciweial w krwi - ludzkiej,
rapoczatkowane przez Hirszfelda, Schiffa i t. p. byly na szersza
skale przeprowadzone przez - Thomsena @ Kettla.  Nastepujaca
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krzywa wykazuje zawartosé izoprzeciweial w  krwi  osobnikow
roznych kategorii wieku.
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Ryec. 4.

Miano izoprzeciweial w krwi czlowieka p/g Thomsena i Kettla.

Krzywa wykazuje ze ciala odpornosciowe ktore znajduja
sie u noworodka conajwyzej jako dar otrzymany od matki, zni-
kaja z poczatku, potem zas powstaja przeciweiala wlasne, docho-
dzac do najwiekszego natezenia pomiedzy 5 — 10 rokiem zycia.

001

e Linia przerywana—sur. kobiet.
Linia ciggta — sur. mezezyzn.
P~ —‘o\\

O e

o1 3 10 20 30 40 50 70 Lata
Miano aglutynin dla krwinek krélika w surowicy czlowieka
p/g Friedbergera, Bocka i Fiirstenheima.

Rye. 5.
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Powyzej 20 roku zaczynaja zanikaé jako wyraz inwolucji sero-
logicznej.

Koncepeja nasza zostala calkowicie przyjeta przez Fried-
bergera i jego wspdlpracownikéw. Autorzy zastanowili sie nad

004pcem Linia przerywana-—sur. kobiet.
A\\ Linia ciggla—sur. mezezyzn.
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Ryc. 6. Hemolizyny dla krwinelk baranich w surowicy czlowieka
p/g Friedbergera.

rozwojem przeciweial dla antygendéw niezakaznych. W tym
celu okreslili miano hemolizyn dla krwinek barana i aglu-
tynin dla krwinek krdlika u ezlowicka w poszezegdlnyel kate-
goriach wieku. Podaje krzywe Friedbergera. Rye. 5 1 6.
Optimum dla hemolizyn przypada na 10 rok zycin, dla aglu-
tynin zas trwa do 20 roku. Ot6z poréwnajmy krzywa, wykazujaca
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p 2 g Rye, 7. Zawarto$é antytoksyn prze-
v+ : _J ‘ ciwbloniczych w réznych kategoriach
P | 1 | f ¥ e i T SRR . e p
1723 ¥35067 830WNRUHNB BB wieku pg Groéra i Kassowitza.

powstanie i zanik przeciweial, niezaleznyeh od swoistego hodZea
z krzywa antytoksyn opracowana przez Groera, odezynow Schicka
i Dicka podlug Zinghera, Dicka podlug badan wiasnych. Krzywe
te poczynajac od pewnego wieku posiadaja prawie identyczny
ksztalt: spostrzegamy w pierwszych miesigcach zyeia, pewien ok-
res pustki odpornosciowej, wywolanej przez zjawisko, ze przeciw-

www.dlibra.wum.edu.pl
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ciala otrzymane biernie od matki juz zginely, zas wlasne jeszecze
nie powstaly. Po pewnym czasie ciala odpornosciowe narastaja
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Rye. 8. Odezyny Schicka i Dicka w réznych kategoriach wieku w/g Zinghera.
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Rye. 9. Czesto§¢ dodatnich odezynéw Dicka w réinych kategoriach wiekw
w/g Brokmana, Hirszfeldowej, Mayznera i Przesmyckiego.

i dochodza do najwyzszego natezenia w mlodosei wzgl. okresie
dojrzewania. Ot6z tutaj spostrzega sie zjawisko, ktore miatam

www.dlibra.wum.edu.pl
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sposobnosé podkreslié niejednokrotnie, ze szybkosé narastania po-
szezegolnyceh eial odpornosceiowyeh jest odmienna: dla izoprzeciw-
cial widzimy naprzyvklad szezyt pomiedzy 5 — 10 rokiem Zyeia,
dla aglutynin w 10 — 30 roku zycia. Niestety obeenosé przeciweial
dla poszezegolnyeh drobnoustrojéow nie jest ustalona, choé umoz-
liwitoby to najpewniej blizszg analize wrazliwosei na  poszeze-
gbolne choroby. Mozemy jedynie podkreslié stosunkowo  krotki
okres rozkwitu odpornosciowego i dosé  wezesny zanik  prze-
ciweial,

Zjawiska te zostaly nazwane przez L. Hirszfelda ¢ evoge-
nezg. Czy serogeneza w stosunku do poszezegolnyeh chordb np.
blonicy jest niezalezna od dzialania bodZea zakaZnego? Bay Smith
nie znalazlt u 200 eskimoxéw maczugowedw bloniezyeh, jednakze
ten material jest zbyt nikly, azeby wykluezyé nosicielstwo, tym-
hardziej ze Heimbdcker ¢ Wells podajy, ze znalezli maezugowee
blonicze u eskimosow (ze 118 — 48 podejrzanyeh,  jeden szezep
nawet zjadliwy). Zaeyvtujemy fakty, dotyezace zagadnienia, ezy
w krajach gdzie niema pewnego schorzenia, niema odnosnych za-
razkow.

Doull, Ferreira i Parreiras stwierdzili nader rzadko ana-
mnestyeznie blonice u brazylijskich  dzieei i dorostyeh  (0,8%),
a jednak badanie na nosicielstwo osobnikow  zdrowyeh wy-
kazalo  liezby wyzsze niz w Ameryce  Poélnoenej.  Zgodnie
z tym ¢twierdzono w  Manilli 2,6%, w Indiach nawet 4,9%
nosicieli, pomimo ze w tych krajach blonica jest nader rzadka.

Gomez i Navarro stwicrdzili w roku 1922 na 1120 dzieei —
32 nosiecieli, z tego 5 (0,4%) zjadliwyeh. Pomiedzy 553 dorosiymi
bylo 6 nosicieli, z tego jeden nosiciel zarazkdw zjadliwyeh. Var-
don w roku 1923 stwierdzil w Indiach na 1000 zbadanych os6b
49 nogicieli, z tego 7 zarazkow zjadliwveh. Fletseher w roku 1927
na Polwyspie Malajskim stwierdzil nawet 15% nosicieli, zas Gar-
rido — Morrales w Mandry w roku 1931 stwierdzili na Antyllach
5,8% niezjadliwyceh pratkow bloniezyel i 1,4% zjadliwyeh.

Widzimy zatem, ze zakazenie utajone nie moze byé wyklu-
czone 1 zagadnienie polega na tym, ¢zy mamy do ezynienia z pier-
wotna wyzsza odpornoscig ezlowieka, ktora warunkuje nieznaczng
rapadalnosé, ezy jakies ezvnniki specjalne, zwigzane z klimatem,
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trybem zyecia, odzywianiem, i t. p. warunkuja zakazenia bezolhia-
wowe z tak maly zapadalnoseia.

Jak wspomniatam w rozdziale 111 Doull, de Rudder i inni
ttumaeza  pozorng nicobeeno$é  ploniey i bloniecy pod  zwrot-
nikami zjawiskami t. zw. precesji, to znaczy zakazeniem  weze-
sniejsze) kategorit wicku. Nie wydaje sie¢, azeby mozna by-
to zmniejszong zapadalnosé ras  kolorowyveh  tlumaezyé  zja-
wiskiem  wezesniejszego  zakazenia, musianoby  bowiem  zna-
lez¢  wyraz podobny w zmniejszonej zapadalnosel  warstw
ubogich w Kuropice. Tymezasem szereg danych wskazuje na to;
z¢ zapadalnosé na blonice i plonice  jest  wieksza  w o zaleznos-
¢i od gtopnia ubdstwa danej grupy spoteeznej. Badania Seligman-
wa w Berlinie wykazaly, co nastepuje:

Rok 1923 — 1926 (na 100 osobnikow odnos$nej grupy wieku:)
Wiek
0—>5lat Hb—15lat 0 —15lat
I. wbHspotecznielepszych okregach 2,95 1,52 1,97
II. w 5 spotecznie gorszych okregach 3,85 1,84 2,41
Procentowa przewaga grupy llnadl 30,5%, 21,19/, 22,4%,

Kwestia wplywu ubdstwa wzglednie  gestosel  zaludnienia
na szerzenie si¢ bloniey wywoluje doié  sprzeezne opinie wsrod
badaezy. Niektorzy sadza, (Fliigge, Kaiser, Seligmann i t. p.) ze
ubdstwo wzmaga zachorowalnosé na blonice, inni, ze nie ma ono
wplywu, (Roseufeld, Reiclhe, RBenda) nicktorzy sydzy nawet, ze
intensywnosé chorohy si¢ zmuiejsza. ( Korost, Conrad). A zatem
zachodzi najpewniej dosé skomplikowane wspoldzialanie ezynni-
kow konstytueyjnyceh i zakazenia, azeby silniejsze 1 wezeinicjsze
zakazenia mogly si¢ wyrazié w postaci zwigkszonej zapadalnosei
wezesnej kategorii wicku.,  Material  polski  zostal  zestawiony
przez Szeynmana (z Panstw,  Zakl. Higieny) w  jego pracy
»O momentach rasowyel i spoleeznyeh w zachorowalnosel na blo-
nice na terente Warszawy*.

Tablica 1X, odzwierciadla te dane.

Szeynman oblieza, biorae pod uwage liezbe i charakter
ludnosei, ze w ciggu 2-lecia liezba c¢horych rekrutujyeyeh sie z
warstw niezamoznyeh 2,5 do 3 rvazy przewyzszala liczbe chovyeh
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TABLICA IX

Podzial zachorowan p g sprawdzianu spolecznego w Warszawie wedlug Szeynmana

R ok Ubudzy Ubodzy Zamozni Zamozni
chrze$cijan. zydzi chrzescijan. zydzi
1933 809 218 207 117
1934 662 190 287 76

majetnyeh, przyezem liezba choryeh chrzegeijan ubogich przekra-
czala przecietnie liczbe chorych ehrzeseijan zamoznyeh, zas liezba

chorych ubogich zydow — dwukrotnie liezbe choryveh zydow za-
moznych.

W Warszawie zatem ezynnik spoleezny odgrywa duzg role
w zapadalnotei bloniezej.  Podobne  spostrzezenia  uezynilismy
wspolnie z Brokmanem, Mayznerem i@ Przeswyckim') w zwiazku
z odezynem Dicka. Np. w szkole prywatne), do ktorej uezgszesza-
ly dzicei sfer zamoznyeh, otrzymalicmy na 19 badanyeh  dzieci
od 7 — 11 lat 15 wrazliwyeh (Dick+). Jednoezeinie wyvkonane
hadania w szkole powszechnej wykazaly na 20 dseei od 10 do 13
lat tylko dwoje wrazliwyeh z odezynem + Na 152 dzieei od 7
do 15 lat w rehronisku dia sierot byvlo  jedynie 21 wrazliwych
(Dick +).

Zjawiska podobne zauwazono, hadajae  zawartosé  przeciw-
cial dla zarazkdw Heine Medina, pordwnywajye zapadalnosé na
blonice i plonice w warunkach miejskich i wiejskich i t. p. Nie
podaje materialu opracowanego przez IFriedemanna, powolujae sie
na artvkal moj w podreezniku  Prof.  Jasoiskiego, natomiast
cheialabym zaeytowad wyniki badan Panstwowego Zakladu Higie-
ny nad odezynami Schicka 1 Dicka  w szkolach ludowyeh, pry-
watnyeh 1w ambulatorium Zakladu  Iligieny.
(Rye. 10).

Spostrzegamy zatem wezedzie zjawisko, 7e ze zwickszo-
ng ekspozyvejagidzie w parze zwiekszona odpor-
no & ¢ Rpostrzezenia te sa zupelnie niestusznie wysuwane, jako
dowody przeciwko samoistnemu  dojrzewaniu - serologicznemu.
Joest a priori zrozumiale, ze zakazenia utajone muszg wywolywaé
podniesienie poziomu odpornosei ezvnnej. Ale nie  dowodzi to

Pafistwowego

1) Czas, Lek. 1925, Nr. 11.
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bynajmniej, zeby ciala odpornosciowe nie mogly powstawaé
rowniez samoistnie.  Zagadnieniem tym zajelam  si¢ wspolnie
z Amzeléwng i Benklowq w stosunku do zarazkéw duru i durow
rzekomych. W Polsce panuje prawie wylaeznie dur brzuszny.
Podlug statystyki przypadkoéw, w ktorych z kalu wyhodowano
100
‘& | [
90 - &J- 18
brzvew. BZA N

T

&0y - e o
{ 70k gimnvaz. 2ENSKIE
5 F SZK. POWST Ao ' 577\!53,,
X8 eI e
;{1 l‘:r: PRZYTUEKI P°'°47"o lr!g . 2 P .;\.
A Y g “enI42
} 300 134,1
N 20f
104

Y
WIEK 4-4 4-6 6-8 8-10 10-12 42-14 14-16 1618 1820

Rye. 10. Wrazliwo§é na plonice w réznych Srodowiskach w Warszawie
w/g Celarka i Sparrowej.

drobnoustroje z grupy durowo-paratyfusowej, mamy: 91,0% pal.
duru; 6,9% pal. paratyfusu B; 1,4% paleczek paratyfusu C. Jak
wiadomo, dur rzekomy A jest praktyeznie u nas nieobeeny: para-
tyfus A przyszedl ze wschodu w cezasie wielkiej wojny i zniknal
w. miedzyezasic z centralne] Kuropy. Porownanie liczby
osobnikdw, posiadajacych przeciwelata fizjologiczne dla duru, du-
ru rzekomego A, B i C. oraz poréwnanie miana aglutynacyjnego dla
tyeh drobnoustrojow moze z pewnym prawdopodobienstwem
rozstrzygnaé zagadnienie, czy mamy do ezynienia z brzeciweia-
fami, ktore powstaly samoistnie, ezy tez pod wplywem bodzedow
swoistych. Nastepujaca tablica ilustruje nasze badania, (p.
Tabl. X).

Doswiadezenia nasze wykazaly, ze 93% osobnikow
nie posiada makroskopowo stwierdzalnyeh ag-
lutynin tyfusowych. Dla pratka Ebertha stwierdzilySmy

www.dlibra.wum.edu.pl l



TABLICA X

Aglutyniny normalne u osobnikéw zdrowych podiug Amzeléwny, Benklowej i Hirszteldowej.
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=
4 Pratek tyfusowy Para A Para B Para C
Wiek .M.m dodatni dodatni dodatni dodatni
c 2
o« T I
SR — . 5-20 20—100 >100 | — 5—2020—100 >100 | — 5—20 20—100' >100 | — 5—20 ;20—100, >>100
| ]
o— 1| 46|43 3| — | — |4 1 1] — e 2| — 6 — | — | =
2— 5| 24| 24| — — | - |2 — — | — Jo2 — — 24 — — | =
610 30129 — — 1 129, — — 1 |28 — 1 29 — — 1
11— 15| 49| 46/ 2 — 1 49 — — | — 47 2 — 48 — 1 -
16— 20 | 36|35 1 — . 36, — - — |32 4 — 34 — 2 —
21— 25 | 19] 14 1 1 3 |18 1 — ' — |16 1 2 I S
26— 30| 11| 7 — 3 1 |10 1 — — |8 3 — 10, — 1 —
31— 40| 4| 3 — — 1 4 — - -] 4 — — 4 — A - | -
41— 50| 8] 7 — 1 — | 8 — - — 7 01 - 8 — | — | —
51— 60 | 87| 34 2 1 — |37 — —_ . — |37 - - 37 — ﬁ —_ | =
61— 70 [ 1|1 — — = |1 - — i = |11 = — 1 — | - | =
T1— 80| 47 45 — 2 — |47 — - = |4 — — 47 — - | -
81— 90| 18|18 — - = |1 — — — |18 — — 18 — — | -
91—100 6 6 — - =] 6 — - =186 — — 6 — - | =
Razem.| 322|322 9 8 341, 8 ;. 1 328 13 3 310 1 4, 1
{
% 2,6% | 2,89, « 2,00 0,8% « 0.20, 0 370, 0,8, 0,20, 1,10, | 0.2%
6,9 1,2 5,0 1,5
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ich obeenosé w 6,9% przypadkow; dla paratyfusu A w 1,2% dla pa-
ratyfusu B w 5,0, dla paratyfusu C w 1,5%. Przeciweial przeciwko
pateczkom paratyfusowym A nie stwierdzilysmy nigdy oddzielnie,
a zawsze wspolnie z paratyfusem B. PoniewaZz mozno$é zetknie-
cia sie z pratkiem Ebertha jest znacznie wieksza, ttumaczymy otrzy-
mane roznice w odsetkach przypuszezeniem, ze byly one wywola-
ne jednak w wyniku zetkniecia sie z zarazkiem. Podobne wyniki
hyly otrzymane przez autordow angielskich, amerykanskich i dun-
skich. (Rasher 1 Fielden, Smith, Mac Vie ¢ Newbold, Havens
i Mayfield, Kristensen i Paulsen). Havens 1 Mayfield stwier-
dzili w Alabamie, gdzie dur brzuszny panuje stale, odezyn Wi-
dala dodatni w niskich rozeienezeniach w 23% przypadkow. Ba-
dania Giglioli wykonane w Gujanie angielskiej wykazuja obecnosé
aglutynin dla paleezek paratyfusu B niezmiernie rzadko,
nieco czesciej dla paratyfusu A, dosé czesto dla paleczek Ebertha,
zas dla paratyfusu C, typu Hirszfelda autor stwierdzil je w 19,4
przypadkow, co odpowiada czestosei tego schorzenia w tym kra-
ju. W Anghi zas, gdzie paratyfus C jest rzadki, spostrzega sie
aglutyniny t. zw. normalne dla paratyfusu C jedynie w 7% przy-
padkow.

Wyniki nasze ilustruja zjawicka odvornosciowe w stosunku
do duru i duréw rzekomych. Przemawiaja one za przypuszeze-
niem, ze w stosunku do tveh schorzen graja wieksza ro-
le zakazenia utajone i ze przeciweiala t. zw. normalne €9 w duzym
stopniu zalezne od dzialania bodZedw zewnetrznych. Nie powic-
nismy jednak uwazaé, ze doswiadezenia te rozstrzygaja zasadni-
czo zagadnienie. Nalezy wzia¢ pod uwage, ze przeciweiala te nie
sq wyrazem odpornosei na dur brzuszny, dlatego nie musialy pow-
staé na skutek selekeji. Byé moze, badanie na przeeiweiala, skie-
rowane przeciwko skladnikom specjalnym (naprzyklad antyge-
nom V1), dalyby wyniki odmienne.

Poza wystepowaniem przeciweial humoralnyeh istnieje jesz-
cze inny sposéb oddzialywania ustroju, a mianowicie odezyny
ogolne lub miejscowe. Naog6l i tutaj dzieei najmlodsze nie reagu-
Ja weale, wzglednie znacznie slabiej. Tak np. noworodki w pierw-
szych tygodniach i miesigeach zyecia nie wykazuja przewaznie od-
czynéw Sechicka ¢ Dicka, nie wykazuja wyraznych odezynéw aller-
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gieznych (np. odezynu Pirqueta) cte. Dopiero w pdiniejszym
wieku odezyny allergiczne wystepuja. Jak wiadomo, szereg odezy-
noéw o charakterze allergicznym stosowany jest dla celéw rozpo-
znawezyeh. Do nich naleza u Tudzi 1 zwierzat odezyn tuberkulinowy,
malleinowy, luetynowy, tryvchofitvnowy, abortynowy. Osobniki
normalne nie oddzialywuja na te antygeny, natomiast wystapie-
nic odezynu dodatniego uwaza sie za wskaznik istnienia lub prze-
byeia danego schorzenia, wytwarzajacego dopiero powinowactwo
do swoistego antygenu. Poglad ten klinieznie sluszny nie wyklu-
cza mozliwosel, 1z powinowactwo to poteguje sie jedynie w prze-
biegu zakazenia i nie jest dla ustroju zjawiskiem zupelnic nowym.
Opierajge sie na analogii do zjawisk wyzej podanych (samoistne
powstawanie antytoksyn), uwazaliSmy z Brokmanem za mozliwe,

ze zdolnosé oddzialywania na wyzej wspom-
niane ciala moze stanowié¢ naturalnie rozwi-
jajaca sie ceche osobnika zdrowego. Uwazalis-
my nawet 6w poglad za prawdopodobny i bardziej odpowiadajacy
konstytueyjnemu ujeciu zjawisk odpornosciowyeh. W celu do-
swiadezalnego podejseia do tego zagadnienia zatrzymalismy sie
z Brokmanem na malleinie, jako na jadzie zarazka, z ktorym
ustrdj ludzki normalnie sie nie styka. Uzywalismy malleiny roz-
ciefiezone] w stosunku 1 : 20, a zatem dawek znaeznie wigkszyeh,
niz uzywa sie do odezynow diagnostyeznyeh. Chodzito bowiem
wlasnie o stwierdzenie owego slabego powinowactwa, ktorve wyste-
powaé moze nawet bez dzialania bodZcea swoistego. Rzeezywiseie
po zastrzyknieciu 0,1 tego rozezynu malleiny do gkory, wystepowalo
czesto  zaczerwienienie i naciek, ktére znikaly po 36 — 48 go-
dzinach, pozostawiajace czasami lekky pigmentacje. Material nasz
obejmuje 106 dzieei w wicku od 4 tygodni do 14 lat, znajdujacych
si¢ w klinice, przewaznie ozdrowieticdw lub lekko choryeh.

Tablica XI podaje wyniki naszych doiwiadezen.

Widzimy zatem, ze z wiekiem odsetek odezynéw
dodatnieh wyraZnie wzrasta, u dzeei powyzej 5 lat
wynoszyc 42%.

Doswiadezenia te wskazuja na to, ze powinowactwo tkanki
do pewnych jadow, z ktorymi ustréj nie mogl sie za zycia zetknyé,
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TABLICA

X1

Odczyn malleinowy u dziecl p g Brokmana i Hirszfeldowej.

Wiek

Liezba badanych

Odczyn dodatni

Odczyn ujewmny

%/, dodatnich

0—3 16 2 14 12,5

1—5 36 8 30 21

5—12 52 22 30 42,3
1stnicje 1 wyraza sie w postaci odezynéw skérnych, ktore zo-

staja jedynie spotegowane pod wplywem zakazenia.

W toku pracy nasunelo sie przypuszezenie, czy 1 w stosunku
do tuberkuliny nie mamy do ezynienia ze zjawiskiem analogicz-
nym, to znaczy, czy istnieje odmienne, indywidualne oddzialywa-
nie na tuberkuline osobnikow nie zakazonych gruzlica. W tym ce-
h poddalismy z Brokmanem 66 dzicei probie tuberkulinowej
w rozeienczeniu 1:10 do 1:20. Nizej podana tablica ilustruje wy-
niki badan.

TABLICA Xl

Odczyn tuberkulicowy w stosunku do tuberkuliny mslo rozcieniczonej u dzieci
klinicznie zupelnie zdrowych p g Brokmana 1 Hirszfeldowej.

’e . . | . Odezyn stabo Odczyn
Wiek | Liczba badanych | Odczyn dodatni dodatni vjemny
0—1 12 6 4 2
1-5 40 28 0 12
5—12 14 7 1 6

Stwierdzamy zatem istnienie fizjologieznego oGezynu tuber-
kulinowego u dzieei ealkowicie zdrowyeh, dzieei te bowiem nie rea-
gowaly podniesieniem cieploty na podskérny zastrzyk tuberkuliny.

Bardzo wazna z punktu widzenia teoretycznego byla sprawa,
czy fizjologiczna wrazliwosé skory na tuberkuline, wzglednie na
malleine, stanowi swoista ceche ustroju, czy tez mamy jedynie do
czynienia ze wzmozonym oddzialywaniem na wszelkie bodzee bak-
tervjne, niezaleznie od ich pochodzenia. Pragnae wyjasnié to z-
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gadnienie, wykonalismy jednoczesnie odezyny malleinowy i tuber-
kulinowy. W 17 przypadkach obydwa odezynv wypadly jednako-
wo dodatnio, w 42 jednakowo ujemnie, w 15 przypadkach przy
ujemnym odezynie tuberkulinowym stwierdzilismy dodatni mal-
leinowy; w 18 przypadkach przy dodatnim odezynie tuberkulino-
wym, odezyn malleinowy wypadl ujemnie. Fakt ten przemawia za
tym, z¢ odezynowo$§é na poszezegdlne antyge-
ny rozwija si¢ niezaleznie. Doswiadezenia nasze
znalazly poparcie w bardzo ciekawej pracy Heschelesa 1 I'lecka.
Flecl: opisal odezyn skorny na produkt odmiedca X19 zwany

100%,

50%

Ryc. 11. Dodatnie odciyny exantynowe
w poszczeg6lnych kategoriach wieku w/g
| Heschelesa i Flecka.

1 1 ] A

N Dzieci Szkolne W okresie Doro§li
male pokwitania

exantyna. Surowica osobnikéw z dodatnim odezynem Weil-Fe-
liza zobojetnia exantyne, i takie osobniki nie reaguja na nig. U lu-
dzi zdrowyeh natomiast odezyn exantynowy jest dodatni niezalez-
nie od bodZcow zakaznych, albowiem we Liwowie, gdzie te bada-
nia byly robione, dur plamisty nie panuje endemicznie. Otz
Fleck spostrzegl, ze male dzieel czesto nie reaguja dodatnio, mimo
ze surowica ich nie zohojetnia exantyny. Dopiero z wiekiem wyste-
puje odezynowosé skory. Stwierdzamy zatem i tutaj
samoistne pojawlianie si¢odeczynowosci tkanki.

Widzimy wiee, jak zazebiaja sie konieezno$el konstytucyj-
ne i wplywy zakazne. Niektore ciala odpornosciowe zdaja sie wy-
stepowaé jedynie pod wplywem zakazenia. Prace moje z Amze-
lowng @ Benklowg nad aglutyninami przeciwdurowymi wskazuja na
to, ze do takich przeciweial nalezy zaliezyé aglutyniny przeciwdu-
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rowe. W innych przypadkach nalezy si¢ liczyé z mozliwoscia sa-
moistnego wystepowania przeciweial. Linia dowodowa jest nie-
zmiernie trudna do przeprowadzenia ze wzgledu na rozpowszech-
nienie zarazkéow. Jako pewna analogia mogsa stuzyé izoprzeciweia-
Ia, ktore dla niektoryeh wlasnosei grupowyeh pojawiaja sig samo-
istnie (anty A ianty B), dla innych (M i N) wymagaja bodZca od-
pornosciowego. Czy jednak wobee tego nalezy uwazaé, ze poju-
wianie sie cial odpornosciowych zalezy jedynie od bodZedw zew-
netrznych, ze one nie sg uwarunkowane konstytueyjnie? Geny
w mysl wspolezesnyeh pogladdw nie oznaczaja bezwzglednej ko-
niceznosei wytworzenia sie pewnych cech, sy to jedynie niejako
normy, wedlug ktéryeh plazma zarodkowa odpowiada na pewne
bodZce rozwojowe. Zakazenia utajone lub jawne naleza do nich.
Sprawnosé miesnia sercowego zalezy od wysitku ustroju. Nikt
jednak nie bedzie uwazal, azeby miesient powstal pod wplywem
tego wysitku. I rowniez niestusznym byloby przypuszezenie, ze bez
bodzea dzialajacego na kazde pokolenie odezyny odpornosciow.
powstaé nie moga. Odpornos$é eczynna powstaje w taki sam sposob
z odpornosei fizjologicznej, jak sprawnosé¢ ustroju, zalezna cd
konstytucji, moze byé spotegowana przez odpowiednio stosowang
gimnastyke.

ROZDZIAL V.
Nosicielstwo ws$réd osobnikéw zdrowych i zakazenia
utajone jako wykladnik odpornosei konstytueyjnej.

W poprzednich rozdzialach oméwilam zagadnienie nierdw-
nomiernej wrazliwosei 1 odpornosel osobniczej. Jak w zwigzku
z tymi zagadnieniami rozumieé¢ sprawe nosicielstwa? Jak przedsta-
wia sie powstanie poszezegdlnych epidemii w o$wietleniu konsty-
tucjonalizmu?

Tlu jest nosicieli zarazkow? Pytanie to bylo do niedawna roz-
patrywane zbyt jednostronnie. Zauwazono, ze nosicielstwo zalezy
od 2 czynnikow: od rozsiewalnosci zarazka z jednej strony, od wy-
trzymalosei zarazka w ustroju zakazonym z drugiej. Zarazki
wigkszosei chordb wieku dzieciecego przenosza sie droga zakaze
nia kropelkewego, rozsiewalno$é ich jest naogdl bardzo duza. Na
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tomiast niekidre zarazki, jak np. zarazek odry ging niezmiernie
latwo w ustroju zakazonym. Jako dowdéd moga stuzyé klasyezne
doswiadezenia Groera 1 Redlicha, wedlug ktoryeh dzieci chore na
odre w okresie wysypkowym wogodle nie sg zakazne, poniewaz za-
razek juz zgingl. Zarazek odry, mimo swej ogromnej rozsie-
walnosei, nie jest tak rozpowszechniony, poniewaz nie znajduje
warunkow rozwoju u wiekszosei ludzi, ktorzy odre przebyli
i sq na nia odporni. Na pytanie zatem, ilu jest nosicieli, nie mozna
odpowiedzie¢ ogodlnie, zalezy to bowiem od charakteru zarazka.
Najlepiej sprawy te zostaly zbadane w stosunku do bionicy, gdzie
odsetek nosicielstwa wynosi od 1 do kilkunastu procent. W Polsce
material Miejskiego Instytutu Higieny (Fawrynowicza i Boh-
danowiczéwny) daje liczby od 3 do 18%; w zakladach zamknie-
tych p/g statystyki PZH odsetek ten jest nawet wiekszy. liczba
nosicieli, jak Jdowiddl Friedemann, rie odzwierciadla jednak sto-
pnia rozsiewalnosci zarazka. Nalezy bowiem uwzglednié rowniez
dlugotrwalosé nosicielstwa i zwigzana z nia szybkosé przenosze-
nia sie zarazka z osobnika na osobnika. Podiug Doulla nosiciel-
stwo trwa przecietnie 10 dni, tak ze zarazek zmienia swojego go-
spodarza powyzej 30 razy rocznie. Z tego nalezy wnosié, ze w ok-
resie od 1 — 3 lat w zaleznosei od warunkéw higienieznych kazdy
osobnik musi sie zetknaé z zarazkiem. Za takim ujeciem przerna-
wia zarowno wieksza zapadalnosé w osrodkach wiejskich i miej-
skich, jak i ezestosé odezyndow Schicka i Dicka. Podaje nastepuja-
cg statystyke zapadalnoscei w mieseie i na wsi w Danii, opracowa-
ng przez I'riedemanna:

TABLICA Xl

Zapadalnosé na blonice 1 plonice w miescie { na wsi w Danil w zaleinoscl od wieku
w'g Friedemanna. Na 100 przypadkéw przypadalo na poszczegélne kategorie wiekn:

. “ » .
Wiek - Blonica | Plonica
Miasto | Wies 1 Miasto | Wies
0— 4 34,7 242 ! 39,3 26,1
5—15 42,8 49,5 58,0 55,8
16 — 64 228 26,0 11,5 18,0
pow. 61 0,1 0,1 0,003 0,06
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Podobne réznice spostrzegamy w zapadalnogei réznych kate-
gorii wieku na chorobe Heine-Medina: w miastach, gdzie kontakt
jest wiekszy, jest to choroba gléwnie dzieci, zas na wzi chorujy
czesciej osobniki starsze. Nie podaje liezh dokladnych ,powolujae
si¢ na artykul w podreezniku pediatrii Prof. Jasuiskiego.

Réznice w czestosei wystepowania dodatnich odezynow
Schicka @ Dicka w rozmaityceh grupach spolecznych, na ktore
zwrocit uwage Zingher, zostaly w ealej rozeigglosei notwierdzone
w pracach polskich. Wskazywaly juz na to plerwsze nasze do-
swiadezenia  przeprowadzone z Brokmanem,  Przesmyckim
i Mayznerem, zardwno jak doswiadezenia Celarke i Sparrowej.

Badania wykazuja w przytutkach 34—48% odezynéw dodat
nich; u osobnikow lepiej sytuowanyceh, badanyeh w przychedni
Panistw. Zakl. Higieny odsetek odezynoéw dodatnich waha si¢ od
80 — 94% (patrz Ryec. 10).

Rozsiewalnos¢ zarazka jest niezmicernie doniostym ezynni-
kiem w szerzeniu si¢ epidemii. Widzimy jednak, ze nawet podezas
wybuchu epidemii nie choruja wszyscy, przeciwnie otrzymujemy
niezmiernie charakterystyvezny stosunek ludzi choryeh do zdro-
wych. W nagzych warunkach bytowania czesto trudno jest stwier-
dzié, jaki odsetek osobnikdw posiada wrazliwosé fizjologiczng, po-
niewaz podezas epidemii odry w naszym srodowisku nie chorujy
ci, ktorzy juz odre przebyli. Powszechng wrazliwo$é na odre moz-
na natomiast z fatwoscig zauwazyé, gdy epidemia wybucha w oko-
licach uprzednio przez t¢ chorobe nie nawiedzanych. Wowezas
choruja wszyscy niezaleznie od wieku. Pojecie rdéznie zapadalno-
tci zostalo stwierdzone przez Gottsteina wezesniej, niz rozwdj
genetyki i analiza odezynéw skérnyeh umozliwila zrozumienie
roznie odpornosei. Stosunck osobnikéw chorych do osobnikéw
narazonych na zakazenie Gottstein nazwal wskaZnikiem
zapadalnosci. WekaZznik ten wynosi:

dla odry 95% lub powyzej
dla krztusca okolo 70%
dla plonicy 40%
dla blonicy 10—20%

dla porazenia dzieciecego prawdopodobnie 0,2%
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Wskaznik zapadalno$ei moze byé rézny w poszezegdlnych
epidemiach. Na ezym polega wskaZnik zapadalnosei? Pewna role
odgrywaja réznice w  rozsiewalno$ei, gléowng jednak
przyczyna jest bezwagtpienia nieréwnomier-
na wrazliwos§sé na poszeczegdlne zarazki. Widzi-
my np. olbrzymie rbéznice we wskazZniku zapadalnosei pomiedzy
odra 1 choroba Heine-Medina. W tej ogtatniej zakazenie przebie-
ga zwykle w postaci bezobiawowej.

Warunkiem istnienia zakazenn utajonych
jest nierdwnomierna wrazliwosé poszezegdl-
nych osobnikow, dzieki ktorej zakazenie nie zawsze prze-
ksztalea si¢ w chorobe W ten spogdb dynamiczne ujecie zjawisk
odpornosciowych, zrozumienie wplywu selekeji i roznic konstytu-
cyjnyveh ttumaezy, dlaczego w dobie wspolezesne] dla wielu
chorébh zagadnienie patologii bezobiawowe]
dominuje nad zagadnieniem choroby. Znajo-
mos&é¢ odezyndw serodiagnostyeznyeh pozwala ezesto na rozpozna-
wanie zakazenia utajonego i przypadkéw poronnyeh. W ten sposdb
stwierdzono, ze otoezenie osobnikdéw choryeh na dur plamisty cze-
sto przechodzi dur poronny, dotyezy to szczegdlnie dzicei. W miej-
geach, gdzie zimnica panuje endemieznie, jest ona w pierwszej linii
choroba wicku dzieciecego, jak rowniez i porazenie dzieciece
w tyeh ogniskach, gdzie nie wystepuje ono po raz pierwszy.
Ciekawe badania dunskie Jensena wykazaly, ze pozornie zdrowe
otoczenie chorego na Heine-Medina posiada we krwi przeszlo 100
razy wiecej cial odpornosciowych, niz osobnik chory. Oznacza to,
ze dzieci w otoezeniu chorego nie chorowaly, poniewaz potrafily
uruchomi¢ odezyny odpornosciowe. Osobnik chory przeciwnie nie
posiadal odpowiedniego aparatu ochronnego i na skutek owego ka-
leetwa odpornosciowego byl niejako z gory skazany na przegrans.
Widzimy zatem, ze zagadnieniem centralnym przy powstawaniu
zakazenia Heine-Medina jest nietylko zarazek, ktéry atakuje
wszystkich, ale i wlasnosei odpornosciowe ustroju. Choroba zatem
jest konsekweneja nie tylko zakazZenia, ale rowniez i czynnika kon-
stvtueyjnego.

Od czego zalezy zatem nieréwnomierna wrazliwosé na posz-
czegolne zarazki? Gdy porownamy wskaznik zapadalnosel niekto-
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rveh chordb w rozmaitych stuleciacly, zauwazyimy, ze zmniejsza sig
on, ze ohiawy chorobowe zmicniajy sie w ciagu wiekow i przyj-
mujy postaé lagodniejszg. Jesli sie przy tym uwzgledni role selek-
cji w powstawaniu osobnikéw odpornyeh, omdéwiony w rozdzia-
le 1, wydaje sie pradopodobnym przypuszezenie, 7ze roznice
we wskaznikaeh zapadalnosei, w nierdwno-
miernej wrazliwosei osobniczej, w istnieniu
zakazen utajonych, zalezag od dlugotrwatlosel
kontaktu pomiedzy pewng populacja i zaraz-
kiem. Jak wiemy, rasy dziewicze, gdy poraz pierwszy zetkng
sie z zarazkiem, choruja ciezko. Moglibysmy zatem przypuszezaé,
z¢ wskaznik zapadalnosei, ze stosunek choryeh do nosicieli, pato-
logii obiawowej do bezobiawowej zalezy od pewnych okresow cy-
wilizacyjnych, od kontaktu, od warunkéw spolecznych itp. Naste-
pujacy schemat, L. Hirszfelda wprowadza nas niejako w historie
naturalng zjawisk odpornosciowych i epidemicznych:

TABLICA XIV.

Prawa epldemiczne w zaleino$ci od okreséw p g L. Hirszfelda.

Okresy epidemiczne
przeszlo$é teraziniejszosé przysztosé
!
1
Wrazliwo$é duza grednia ' mala
obecnosé zaraz.| tylko u chorych n chorych i zdro- | tylko u zdro-
kéw wych wych
charakter za- | pasoizyt pasozyt lub komen- | komensal lub
razkow sal symbiont
prawa epide- | prawa etiologii prawa zakazen utajonych (Nicolle,
miczne Henlego — Kocha Kolie, Friedemaon, Hirszfeld ete.)

Widzimy zatem konieeznosé pewnego, dynamicznego ujecia
chorob zakaznych. Byé moze ludzkosé niegdys skiadala sie z osob-
nikéw wrazliwyeh np. na boniee, zas w miare rozwoju wspolezes-
nej kultury urbanistyeznej, zwigkszonego kontaktu, wystepowaly
zjawiska selekeji, dzieki ktorym wytworzyly si¢ rasy lub osobniki
genotypowo niewrazliwe lub malo wrazliwe na dang chorobe.
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L. Hirszfeld zwrocil uwage na zjawisko pewnej zaleznoset
pomiedzy wskaZnikiem zapadalnosei i wrazliwoseig zarazka. Tak
np. wszyscy ludzie sg wrazliwi na odre; zarazek odry ginie ped
wplywem odezynéw odpornosciowyeh, jest zatem bardzo .,wrai-
liwy na czlowicka®. Wskaznik zapadalnosei blonicy lub plonicy
jest nizszy; widzimy, ze zarazek przeciwstawia si¢ ezesto odezy-
nom odpornoseiowym, jest ,na czlowicka niewrazliwym®, co wa-
runkuje diugotrwalosé nosicielstwa. Byé moze nie jest to przypad-
kiem, leez wyrazem wza jemnego przystosowania sie zarazka 1 ustro-
tu ludzkiego. W kazdym razie widzimy Ze konstytucja
ustroju, ujeta w pewnym przekroju ewolueyjnym, jego wraz-
liwosé 1 odpornosé stanowi centralne zagadnienie
schorzen wieku dzicci¢ecego, réwnie wazne, jak
zagadnienie z zewnatrzpocechodnyeh e¢zyvnni-
kow etiologicznyeh. Nastepujjea tablica z naszej pracy
(ezgseiowo p/g de Ruddera) odzwierciadla wiasciwosel chordhb za-
:aznyeh wicku dziecieeego.

TABLICA XV.

Odra
959/,

Krztusiec Plonica ' Blonica S:?ﬁ.egfni;
0% | 4% 110 — 209 | 990,

Zapadalno$é

Wrazliwo$§é ustroju powsze- | b. czesta| doéé stosunkowoi b. rzadka
chna czesto rzadka i

Znaczenie kontaktéw | b. wiel- | dosé du-i10-119/, 2—4°, ' b. rzadkie

rodzinnych kie ze

|

i
Pod wptywem odezy-| znisz- 'zazwyeczaj . . ’ ?
néw odpornos$ciowych | czony  zniszezo- czesto c;c;:i znisz-
zarazek zostaje: | ny y f
Sposoby udzielania chorzy w okresie wy- | chorzy, ozdrowiency ! prawie jedy-
zarazka legania i zwiastunéw | 1 nosiciele zdrowi nlez:;::;'(élele

Zrozumialym jest, Ze im mniejsza zapadalnosé, im wieksze
znaczenie zakazen utajonyeh, tym trudriej jest przesledzié lan
cuch zakazny w otoezeniu chorego. Wskazuje na to ankieta Mie-
dzynarodowego Komitetu Higieny Publicznej. Liczba zakazed ra-
dzinnych waha si¢ od 1,95% do 4,66% (z wyjatkiem Norwegii, kto-
ra dla niezrozumialych powoddw wykazuje 17% zakazen rodzin-
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nych bloniea). Cickawa statystyke na mocy spostrzezen w szpi-
talu im. Karola 1 Marii podaje Szenajch:

TABLICA XVL

ZakaZenia rodzinne podiug Wi. Szenajcha.

Nazwa choroby Rodziny z pojed przypad. Zakazenie rodzenstwa
Blonica 1778 = 96,58 %/, 63 = 3,429,
Plonica 607 = 86,10 %, 98 = 13,90 9/,

Dur brzvszay 419 == 90,h0 9/, 44 = 9,509/,
Czerwonha 851 =91,65° 32 = 8,359,

Jak widzimy, odsetek zakazonyceh rodzenistw w blonicy jest
cztery razy mnicjszy, anizeli w ploniey. Odpowiada to zapadalno-
Sci, ktora w blonicy jest 2—4 razy mniejsza, anizeli w ploniey.

Omoéwitam konsekwenceje epidemjologiczne konstytucyjnego
ujecia chordb zakaznych, azehy podkreslié, ze mamy do ezynienia
z koncepeja, ktora nie zadawalnia sie podkresleniem mniej lub
wiecej drobnyeh réznie klinicznych. Chodzi tu niejako o $wiato-
poglad: dawna szkola przeciwstawiala wrazli-
wej 1 stosunkowo malo zakazonej populacji
groze zarazka, ktory, gdy wniknal, wywolywat
chorobe zawsze. Szkola nowa reprezentowana w du-
zym stopniu przez badaczy polskich, przeciwstawia roz-
siany zarazek populacji, ktdéra broni sie przed
zarazkiem za pomoca potegi najwiekszej, na jaka ustrd) zdobyé
sie moze, za pomocy swojej odpornosci wrodzonej, wyselekejono-
wanej w walce o byt dawnyeh pokolen. Odpornosé naturalna lub
p/g Hirszfelda fizjologiczna decyduje o powstaniu i przebiegu
choroby. ,,Kazdy choruje, jak umie* — wedlug dobitnego okresle-
nia Michatowicza. Pojecie genotypu odpornosciowego wkracza
w ten sposdb w dziedzine zagadnien, ktore muszy bvé podstawsg
kliniki przysziosei.
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ROZDZIAL VI
Z zagadnien genetyki w zwiazku z chorobami zakainymi.

Sformulowanie praw dziedziezenia w r. 1865 przez opata
Mendla, powtérne ich odkryeie w r. 1900 przez Corrensa, Tscher-
maka 1 de Vriesa, wreszeie wprowadzenie praw mendelizmu do
badain  nad  czlowickiem  przez  Davenporta 1 Fischera
w 1907 i przez Dungerna i Hiurszfelda w rozu 1910-ym
(dziedziezenie grup krwi) sa zbyt znane, bym je musiala omawiaé
dokladnie. Omowienie mendelizmu i gidownyeh pradow  wspol-
czesnej genetyki znajdzie ezytelnik w artykule moim w podreez-
niku pediatrii wyd. przez Prof. Jaswviskiego i w szeregu dzief
specjalnyeh. Tutaj pragnelabym jedynie wylonié kilka zagadnien
niczbednych dla zrozumienia poruszonych spraw. Przede wszyst-
kim pragnelabym przypomnicé, na eczym w mysl wspolezesnyeh
pogladoéw polega istota zrozniczkowania pleiowego. Pleé zalezy od
chromozomu zwanego chromozomem X. Kobieta posiada dwa chro-
mozomy X, posiada zatem genotyp XX. Osobnik ptei meskiej posia-
da tvlko jeden chromozom X i nie odpowiadajgey mu chromozom
Y. Corka dziedziezy jeden chromozom pleiowy po ojeu, drugi po
matee, podezas gdy syn dziedziezy jedynie chromozom pleiowy
matki. Posiada to ogromne znaczenie praktyezne przy dziedzicze-
niu gendw patologieznych, znajdujacych sie w chromozomie pleio-
wyvm. O ile gen taki bedzie dominujacy, uzew-
netrzni sie on zaréwno u kohiety, jak i u mez-
czyzny, poniewaz obeenosé jednego genu domi-
nujageego jest wystarczajgeca dla wytworze-
nia cechy w fenotypie. Otrzymamy natomiast rdznice
w wystepowaniu cech patologiceznyeh u osobnikow plei edmiennc,
gdy bedzie echodzilo o cechy ustepujace zwiag-
zane z chromozomem pleiowym. U kobiety tika ce-
cha nie uzewnetrzni si¢, gdyz opanuje ja przeciwstawny gen zdro-
wy (allelomorf). Natomiast osobnik plei meskiej, pozbawiony dru-
giego chromozomu X, nie bedzie w stanie opanowaé cechy patol--
gicznej. Dlatego ustepujace cechy patologiczne, umieiiewinne
w chromozomie plciowym, uzewnetrznig sie jedyn'c m usobnikow
plei meskiej, podezas gdy kobiety nie heda chorowaly, ale bedy



mogly przenosié geny chore na potomstwo. W rozdziale naste-
pnym podam doniosle konsekwencje tego zjawiska dla wytluma-
czenia nierdwnomiernej wrazliwosei poszezegdinyeh plei.
Poszezegdlne cechy zalezne sg czasami od jednego genu. Ma
to np. micjsce w grupach krwi i w takich przypadkach prawa
dziedziczenia sa przejrzyste i obliezenie heterozygotow w danej
populaciji nie trudne. Tworzywo jednak, z ktérego powstaje pew-
na cecha, znajduje sie ezesto w rozmaitych osrodkach genotypu
i ealy szereg gendw, mieszezacych si¢ w odmiennych chromoze-
mach, moze w jednakowym stopniu wplywaé na powstanie pew-
nej cechy. Bedzie to mialo naturalnie duze znaczenie dla spraw
ewentualnego sprzezenia cech: im wiecej gendw wplywa na pow-
stawanie pewnej eechy, tym wigksze prawdopodobienistwo, ze be-
dzie sie ona dzicdziezyla w sprzezeniu z innymi cechami. Wiemy
rowniez obeenie, ze jeden gen wplywaé czasami moze na szereg in-
nych cech, majgeych nieraz znaczenie kliniezne. Tak np. mutaeja,
wywolujgea powstanie jakicjs drobnej odmiany zabarwienia
u muchy drosofila, moze byé zwigzana z krétszym zveiem, a co
za tym idzie, ze zmiana ustosunkowania si¢ do ca'ego szeregu
bodZeow zewnetrznych. Jeden gen moze np. wywolaé slepote
1 matotectwo. Nalezy zatem zdaé sobie sprawe, ze uszkodze-
nie jednego genu moze mieé czasami 1rozZno-
rodne skutki klinicezne. Pozornie wygladaé¢ to moze ja-
ko odmicnna jednostka chorobowa. Pi¢kny przyklad zawdziecza-
my Kwuehnowi. Autor ten zhadal rodziny z wadami rozwojowymi
kregostupa. Ot6z nie dziedziezy si¢ bynajmniej poszezegdna wa-
da rozwojowa, leez jedynie sktonnosé do pewnego okreslonego kie-
runku rozwojowego, ktora sie wyraza w przesunieciu granic pew-
nych odeinkdéw kregostupa ku gérze lub ku dotowi. W pierwszym
przypadku powstaje np. zZebro szyvjne, w drugim zebro XIIf
kreg ledzwiowy odsuwa sie od kosei krzyzowej. Badania rodo
wodbow wyku?aly genetyezne pokrewienistwo polyarthritis rheu-
matica © arthritis deformans, zwiazek nomieozy diabetes renaiis,
tewulozurig, pentozurig i cukrzycqg i t. . W ten sposdb ('Zyst()
opisowy schemat zostaje zastapiony przez schemat poglebiony
wyplywajaey ze zrozumienia patologii genotypu. Wszystkie te ba-
dania nie dotyezg, niestety, chordb zakaznych. Nie wiemy zupel-



— 476 —

nie, od jakich gendéw zalezg cechy wrarzliwosei lub odpornosei
w stosunku do poszezegdlnych chorob zakaznyeh.

Czy geny patologiczne zawsze musza sie wyrazi¢ w fenoty-
pie? Czy przebojowosé ich jest zawsze jednakowa 1 absolutna?
Jak mozna stwierdzié, ze osobniki o genotypie patologicznyin mo-
ga byé pozornie zdrowe? Najlepszg metode, azeby wykazaé waha-
nia w ujawnianiu si¢ cech, daje badanie blizniat. Niestety, Polska
dotychezas nie ma zorganizowanej przychodni dla badan nad bliz-
nietami, nie moge wobee tego powolaé sie na badania autorow pol-
<kich, evtuje jedynie badania autoréow niemieck:ch. Czestosé roz-
nic w wystepowaniu pewnyeh cech u blizniat jednojajowych jest
wyrazem skali ziiennosei cechy w zaleznosei od warunkow zew-
netrznych. Sposdb przeliczania nie jest prosty. Tak np. Verschuer
wylicza, ze jezeli jakis gen posiada prawdopodobiefistwo przebi-
cia gie w D0% przypadkow, to u blizniat jednojajowyeh otrzyma-
my 66,7% brak podobienstwa; jezeli to prawdopodobieristwo
wynosi 20%, wowezas odsetek niepodobnyeh bliZniat jednojajo-
wyeh wynost 33,3 1 t. p. Czytelnik znajdzie blizsze dane w ksigzce
Verschuera. 7 ksiazki tej podaje zestawienie badan szeregu auto-
row nad bliZznietami jedno i dwujajowymi. W pierwszych dwdch
rubrykach podana jest liczba absolutna badan bliZzniat jedno i dwu-
jajowyeh: + oznacza wystepowanie zachorowania, — brak zacho-

TABLICA XVIL

Choroby zakaiZne u bliZniat w/g Verschuera (material zbiorowy).

Jednojajowe | Dwujajowe Udgetf’k bliZniat | Stosunek
bliznieta bliznigta |* ©CMIENNYMI €€~} réznic bliz-
e _ chami nigt dwuiaj.
+ 4|4 — | ++ |+ — liednojaj bliin. dwujaj. blifn.[do jednojaj.
|
Odra . . ... .| 281 13 | 214 1 25 4 10 2,5
plonica . . . . .| 29| 20| 2 = 30 41 55 1,2
ospa wietrzna . . 60 4 71 7 6 9 1,5
blonjca . . .. .| 24 28 19 | 24 54 56 1.0
krztusiec . . . . 132 6 92 14 4 13 3,2
$winka . . . . . 15 5 10 ! 8 25 44 1.8
zapalenie pluc. . 15 44 10 | 45 75 82 1.1
zap, wyrostka ro- '
baczkowego . . 5 9 1 8 64 89 1,4
zap. ucha §rodko- i ‘
WeZO « « o o o 19 31 5 20 62 - 80 1,3 :
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rowania. + + zatem oznaczaja zachorowanie obydwojga bliZniat,
+ — zachorowanie tylko jednego z blizniat. W trzeciej rubryce
podany jest stosunek réznic wystepujacych u bliZniat dwujajo-
wyech i jednojajowych.

Material blizniat przedstawiony przez Verschuera zostal na-
stepnie jeszeze uzupelniony przez Camerera i Schleichera. 7e
wzgledu na wielkie znaczenie badai nad bliZnietami, podaje
z ksigzki Weitza rdwniez 1 ten material, czesciowo tylko uwzgled-
niony w tablicy XVII.

TABLICA XVIL
Choroby zakaZne u bliZniat. Material Weitza.

s Odsetek bliZnigt Stosunek
w wujajow . .
s Dbn‘%’ni‘é’tae z odmienoymi | roznic bliz-
cechami niat dwujaj.
44 | 4— | 4 - — Viednojaj.bliin.|dwujaj. blizn. |do jednojaj.
Odra « o« 4. .0 2811 4 | 280 | 16 1,4 6,5 4,6
plonica . . ...| 32| 19 | 28| 35 | 373 55.6 15
wieczna ospa 54 5 43 8 8,5 15,7 1,8
btonica . . .. .[ 25 | 28 14 | 32 52,8 69,6 1,3
krztusieec . . . .| 178 | 7 149 10 3,8 6,3 1,6
parotitis. . . . .} 23 ' 1 17 6 4,2 26,1 6,2
zapalenie pluc . . 25 | 40 16 | 54 61,5 7.1 1,25
zap. wyrostka ro- 4 10 3 16 71,4 84,2 1,2
baczkowego. . ; J
zap, ucha $rodko- 14 . 21 8 24 60,0 75,0 1,25
WEZO « o o & o '
rézyczka . . . . 8 | — 10 | 0 41,2 —

7. tablic powyzszych mozemy wraz z Verschuerem ¢ Weitzem
wyciggngé wnioski nastepujgce: roznice w zachorowalnosci sa hez
wyjatku ezestsze u bliZniat dwujajowyech, niz u jednojajowych. Po-
niewaz sposéb bytowania bliZniat jest jednakowy i réznice polegaja
jedynie na odmiennych genotypach, tablica ta wykazuje znaczenie
konstytueji dla wystepowania chordb zakaznych. Rédznice pomie-
dzy czestoscig schorzenia blizniat dwu- 1 jednojajowych moga
nawet do pewnego stopnia wskazywaé na mniejsze lub wieksze
znaczenle czynnikéw zewnetrznyveh. Ciekawe jest poréwnanie roz-
nic w poszezegolnych chorobach. Czestosé réznic u blizniat jest
wskaznikiem sily warunkéw zewnetrznych, w danym razie zatem
zjadliwosel zarazka. Najwieksza jest ona w odrze, wietrz-
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nej ospie, w krztuseu, gdyz, jak wykazuje tablica, Dliznie-
ta jedno i dwujajowe zapadaja prawie zawsze wspélnie. Stoi to
w zupelnej zgodzie z tablica, wskazujaca na prawie powszechna
wrazliwo$é na te zarazki. Wazrastajgca czesto$é roznic pomiedzy
hliznietami nalezy uzaleznié od zmmicjszonej zjadliwosei albo za-
kazalnosei zarazka.

Im czesteza choroba, tym wie¢ksze prawdopodobienstwo, Ze
dwa osobniki nawet o odmiennym genotypie zachoruja jednocze-
snie. Badania nad bliZznietami, podane na tablicy XVIIL i XVIII,
wekazuja zatem bezwatpienia na  dziedzieznie  uwarunkowane
usposobienie do chordb zakaZznych.

Badania te jeszeze z innego wzgledu obiecujy wazne wnio-
ski kliniezne, poniewaz umozliwiajy uchwycenie pewnych cha-
-akterystyeznyeh, a odmiennyeh cech zaleznyeh od wspdinyeh ge-
now. Niestety, wiasnie w stosunku do ostrych chorob zakaZnych
obrazy kliniczne nie sy dosé poglebione. Jedynie w stosunku do
gruzlicy Diehl 1 Verschiuer rozszerzyli te badania pod katem wi-
dzenia klinieznym, Nie wdajac si¢ w szezegoly, podam jedynie,
ze autorzy stwierdzili podobny przebieg gruzlicy przedewszyst-
kim u bliZzniat jednojajowych. Diehl 1 Verschuer dochodza do
wniosku, ze jeden lub kilka zalazkéw dziedzieznyeh stanowiy
o tym, ze ich nosiciele z wiclkim prawdopodobiefistwem beda cho-
rowali na gruzlice i beda wykazywali wicksza wrazliwosé w sto-
sunku do zakazenia. Brak danego genu warunkuje zwiekszong
opornosé¢ w stosunku do zakazenia.

W ten sposob znaczenie konstytueji zostalo udowodnione na
tym samym przykladzie, na ktérym Robert Koch dowidédl zna-
czenia z zewnatrzpochodnego czynnika etiologicznego. Zadaniem
klinieysty i genetyka nie jest juz wiecej dowodzenie, ze konsty-
tucja odgrywa role; prace, ktore juz omoéwilam i jeszeze omowie,
niezbicie tego dowiodly. Natomiast stwierdzenie sposobu dzie-
dziczenia, poznanie, od jakich czynnikéw genetyeznyeh zalezy
odpornosé, a co zatem idzie i symptomatologia poszezegdlnego
schorzenia, jest wspolnym zadaniem kliniki i genetyki.
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ROZDZIAY VI
Roéinice w zapadalno$ei poszezegdlnych plei
w Swietle genetyki.

Wspolezesna genetvka analizuje wszelkie réznice w obre-
bie gatunku. Najistotniejsza réznice pomiedzy osobnikami sta
nowi zrozniczkowanie pleiowe. Poniewaz jest ono zjawiskiem fiz-
jologicznym, zagadnienie to nie zajmowaloby patologa, gdyby nie
uderzajace zjawisko, a mianowicie pleé¢ meska wykazuje nietyiko
wigkszg umieralnoéé, mniejsze szanse zZyciowe, ale  cechuje jy
w stosunku do szeregu chordh zakaZnyeh wyraZnie zwickszona
wrazliwosé,

Zaprowadziloby to zbyt daleko, gdybym przytaczala staty-
styke swiatowa. Zadowolnie sie zatem bardzo szezegdlowy  sta-
tystyka opracowang przez Szenajcha na moey materiatz azpitalne-
go im. Karola i Marii w Warszawie:

W latach 1913—1923 przyjeto 7177 chlopcow oraz 6365 dziewczat, czyli
na 100 chlopcow 88,7 dziewczyt. Przewaga liczby chorych chlopeéw nad liczbg
chorych dziewczat byla stata, powtarzata sie kazdego roku. W poszczegélnych
kategoriach wieku przedstawiata sie jak nastepuje:

W wieku od 0— 1 roku na 100 chiopcéw bylo 57,9 dziewczgt.

1— 4 lat na 100 » . 166 »
5— 9 lat na 100 " » 911 »
10— 14 lat na 100 " », 106.1 v

A zatem najwiekszyg przewage choryceh
chitopedw stwierdza sig w wicku niemowlecym i w wie-
ku od 1—-4 lat, nastepnie liezba dziewezat stopniowo  wzrasta
i w wicku powyzej 10 lat stwierdza si¢ nawet przewage liezby
dziewezat nad liezba chlopeow.

Podobne spostrzezenia uezynil Kopeé, opierajiac si¢ na sta-
tystyee, obejmujacej 21424 prazypadkow: w pierwszych dwu la-
tach wyraznie przewazali e¢hlopey, w nastepnyeh pieciu podzial
byl rowny i wreszeie od 8-go roku poczawszy zaczely pracwazad
dziewezeta.

Zastandwmy  si¢,  jak  wspolezesna  genctyka  usiluje
wytlumaczy¢ owe nierdwne szause zyeiowe obu plei i w stosunku
do jakich ehordh zakaZnych owe rdéznice zostaly nwypuklone,



— 480 —

Azeby odzwierciadlié stan rzeezy, nalezy rozpatrzed szanse
zyciowe nie od chwili zyeia indywidualnego, leez od chwili pow-
stania zygoty, od chwili zaplodnienia. Tylko w ten bowiem spo-
s6h bedziemy mogli wykluezyé zbyt jednostronne i mato wnikli-
we tlumaezenie, ze wszystkie réoznice we wrazliwosel zaleza od od-
miennej ekspozyeji. Jak  wicmy, liezba ehlopedow 1 dziewezyt,
przychodzacych na swiat jest niejednakowa. Pfaundler okresla
literg ¥ liczbhe chlopedw przypadajaea na 100 dziewezat. 11 — sto-
sunck  ten u zmarlyeh. 1 i 1n! oznacza ten stosunck w 7zyeiu
vlodowym. ¥, storunck w plerwszym momencie zveia, W mo-
mencie zaplodnienia (jest to stosunck plei pierwotny, genetyezny).
o~ stosunek ten przy urodzeniu.

Liczha ta vy, jak wiadomo, wynosi przecietnie 106 (na 100 dziew-
czat rodzi sie 106 chlopeow). Nie oznacza to jednak bynajmniej,
ze ten gam stosunek charaktervzuje plody mlodsze. ("ziprow na
materiale Wiednia i Budapesztu  wyliezyl, ze stosunck ten jest
najmnicjszy, najblizszy jednostki jedynie pomiedzy 7 — 8 mio-
sigeem zycia plodowego i zmienia si¢ w mniejszyvm stopniu d'a
starszyeh plodow, natomiast zwieksza si¢ znacznie
dla plodow mlodszyeh W piatym miesigen zycia plo-
dowego v, wynosi w/g Czuprowa 140—150, w ezwartym v, —-
200--300 1 w pierszych miesigeaeh eigzy wynosi 6 plodow meskich
na 1 zeiski.-— Pfoundler omawia w sposob bardzo gleboki pis
micnnictwo dotyvezgee tego zagadnienia 1 nictylko sklania sie do
wywodow Czuprowa, ale na moey obliezeft matematyeznyeh, kto-
rych tu nie przyvtaczam. dochodzi do przekonania. ze 1, wynos1
146,2 t. zn. Ze na 1000 zaplodnienn ginckospermiami przypada
1462 androspermiami. Przy takim uwzelednieniu prawdopodoh-
nego liczbowego  stosunku  pomiedzy plodamit mozna  obliczyé
itlosciowo odsetek plodow kazdej plei, ktore umierajg w danym
miesigen zycia plodowego. Wyechodzae zatemm z zalozenia tysigea
plodow zenskich i 1462 meskich, nakresla Pfaundler umieralnosé
w zvein plodowym. okoloporodowym (2 miesigee przed 1 2 pe

urodzeniu) i wreszeie pozaplodowym. 7 jak olbrzymig umiceralno-
seig plodow mamy tutaj do ezynienia, wykazuje nastepujace obli-
czenie Pfaundlera:
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TABLICA XIX.
Umieralnoéé plodéw i dzieei w ciggu 1 roku iyeia podiug Pfaundlera.

. % za-
Liczba ptodnien

Liczba :amoistnych poronienw Niem-
czech rocznie . . 280,000 13,9
Poronienia sztuczne (pr7ec1gtme) . 700,000 34,8
Ptody martwo urodzone . . . 30,000 1,5
Zgony wkrétce po urodzeniv . . 30,000 1,5
Zcony niemowlgt . . . - . 60,000 3.0
Zatem zgony przedwczesne . . 1,100,000 54,7
Liczba dzieci pozostalych przy zyciu 910,000 45,3
Zatem zaplodnien rocznie . . . 2.010,000 } 100,0
Z tego tyje w VII miesigcn ciaZy . 1,030,000 51,3
7yje w czasie porodu . . 1,000,000 49,8
iyje poza okresem noworodka . 970,000 48,3
zyje po 1-szym roku zycia . . 910,000 45,0

Tabliea wykazuje, Ze Smieré przedwezesna jest
czestsza niz urodzenie Zywego dziecka, Tub
Smieré w wiecku niemowleceym. Pfaundler slusznie
podkresla, ze smiertelnosé od chordb najgroznicjszyeh jak gruzli-
ca, rak, choroby zakaZne, jest drobnostka wobee  straszliwego
mordu, jaki natura uskuteeznia w lonie matki. Nastepujace krzy-
we Pfaundlera w sposob niezmiernie przejrzysty odZwierciadlaja
te stosunki: (p. rye. 12).

Krzvwe te wykazujy co nastepuje:

1) umieralnosé plodow zenskich wynost w pierwszyvi okre-
sie pryo(lp()rmlowvm w przvblizeniu tyle, co w drugim polroczu
po urodzeniu, a mianowicie 8 — 9 na 1000,

2) zupelnie odmiennie zachowuje sie pleé meska Na p()czzgt—
ku zveia pltodowego umieralnosé jej wynosi znaceznie wieeej, po-
czem krzywa stromo opada, tak, ze w drugim okresie zyveia plo-
dowego wynosi mniej wiecej tyle, ile umieralnosé plodow  zen-
skich,

3) nakréotko przed, w ezasie i po porodzie, a zatem w okre-
sie, ktory Pfaundler nazywa okoloporodowym (perinatalnym)
umieralnosé obu plei podnosi sie, jest jednakze wieksza u plei
meskiej niz zenskie],
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4) dalej wystepuje powolne opadanie umieralnosei i zblize-
nie sie obydwu krzywych,

5) a zatem dla plei zenskie) poza okresem okoloporodowym
widzimy powolny spadek umieralnosel.
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Ryc. 12. Miesigce plodowe. Miesigce pozaplodowe.

Umieralno$é w poszezeg6lnyeh miesigeach zycia, obliczona kazdego miesigca

na 1000 osobnikéw meskich (linia ciggta) zenskich (linia przerywana, krzywe

dolne, skala po str.lewej). Stosunek plei w§réd zmartych, (warto$ci bezwzgledne,
krzywa gérna, skala po prawej stronie). (Podtug Pfaundlera).

6) dla plei meskiej widzimy pozatem 6w gwaltowny spadek
od poczatku zycia plodowego, a zatem od momentu, ktéry powi-
nien by¢ uwazany, jako wlasciwy punkt startu zyciowego
: Wydaje sie¢ fantastycznym, ze wieee} niz polowa zygot ludz-
kich ginie. Pfaundler podkresla, ze przynajmniej w 85% przypad-
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kow etiologia owych przedwezesnych zrondw pozostaje niewyja-
&niona.

Przyezyny tej wielkiej umieralnoset byly ttumaczone w spo-
gOb rozmaity. Dla zyeia pozaplodowego liezono sie naturalnie z etio-
logia z zewnatrzpochodny, dla zyeia plodowego probowano tluma-
czy¢ pewnymi roznicami w symbiozie pomiedzy matky 1 plodem,
jak i ezynnikami genotypowymi.

Tak np. Litdtke i v. Mertz twierdzy, ze matka wytwarza zaczyny obronne
przeciwko hormonom ptodéw meskich. Zwrocono jednak uwage, 2e embrionalny
gruczo! plciowy w tym okresie jeszcze hormondéw nie wydziela, Biedl i Thomas
nadmieniajg, e hormony nie dzialajg jako antygeny. Nie wydaje si¢ jednak,
moim zdaniem, slusznym, azeby mozna bylo poglad na pewne zaburzenia w sym-
biozie pomiedzy matka i plodem catkowicie zarzucié wbrew temu, co sgdzi
Pfaundler. Hirszfeld i Halberdwna stwierdzili np., ze surowica kobiet brzemien-
nych. zar6wno jak i ludzi rakowatych, daje odchylenie dopelniacza z wyciggami.
z nowotworéw. Autorzy uwazajg za moiliwe, ze zachodzi pewne podobienstwo
pomiedzy tkanka plodu i raka, ttumaczgce istnienie odezyn6w odpornoéciowyeh
w raku i cigzy. Podobng hipoteze na mocy badan odmiennych wypowiedzieli
Fuchs i Kowarzik. Hirszfeld i Zborowski liczyli sie z moz2liwoécig, 2e plody
odmienno-grupowe sg w pewnych warunkach narazone na dzialanie izoprzeciw-
cial. Podaje 2 tablice: jedng ogloszona przez Hirszfelda w pierwszym wydaniu
monografii ,Konstitutionsserologie“ w r, 1928, oraz material wigkszy tego auto-
ra, ogloszony w roku 1933, ktéry nie wykazywal réznic u plodéw jedno i réw-
nogrupowych.

TABLICA XX.
Grupy dzieci w cigiach jedno i odmienno-grupowych podiug L. Hirsztelda.

1910 — 1927 | 1928 — 1933
(xArupy rodzicéw D 7 i e ¢ i
O,lciec Matka B T T N T T T
0 | A | 0 A
0 A 0,1 | 590 447 54,9
A 0 490 510 449 . 548
Ogélem dzieci 473 1136

Jednak nie nalezy calkowicie odrzucaé interpretacji wysunietej i przez
Hirszfelda i Zborowskiego, poniewaz material ich dotyczy osobnikéw pozosta-
tych przy zyein, a nie poronien w pierwszych miesigcach zycia, Byé moze otrzy-
maliby§my roznice wyjaSniajgce przynajmniej cze§¢ poronien o nieznanej etio-
logii. Grosser liczy si¢ z mozliwoscig, 2e hormony matezyne popieraja niejako
osobniki plei zenskiej, czym tlumaczylaby sig¢ ich wieksza szaunsa zyciowa, Na-
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lezy tez liczyé¢ sie z wplywem pewoych wtoérnych cech plteiowych, drobnych
réznic w metaholizmie etc., warunkujacych owg zwigkszona umieralnosé plodéw
meskich.

Wszystkie te tlumaezenia jednak nie otwieraja tak szerokich
horvzontéw biologicznyeh, jak hipoteza wysunigeta w roku 1922
przez Lenza, mianowicie, ze istniejg utajone ustepuja-
¢ce geny chorobowe w ehromozomie NX. Wiadomym
jest na przykladzie hemofilii, dlaczego choruja  przedewszyst-
kiem cldopey: ustepujycy gen chorobowy, umicjscowiony w ¢hro-
mozomic X dziewezat, ktore posiadajy drugi X, zostaje zadomi-
nowany przez gen zdrowy. Przycezyna wiekszej umieralnosei plo-
dow meskich bylaby zatem identyezna z umieralnoseig z powodu
hemofiliil). Olbrzymia umicralnosé plodow przede wezystkim me-
skich bvlaby, jak podkresla Pfaundler, zabiegiem eugeniezno-ste-
rylizacyjnym o wprost nichywalym zasiegu, obejmujyeym okoto
50%. populacji. Podobne tepienie cech patologicznyeh odhywalo-
by sie w sposob nietylko niezmiernie humanitarny, ale zaréwno
biologicznie jak 1 socjologiczne rozumny, poniewaz tepionohy
osobniki chore i niedostosowane do zyeia przed rozpocezeciem ich
zyeia. Podobna selekeja biologiezna, tak samo zreszty, jak i usta-
wy sterylizacyjne, nie moglaby usung? calkowicie genéow choro-
howyeh, gdvz moglyby sie one ukryé jako ustepujaee u dziew-
czat. Pfawndler zadaje sobie nawet pytanie, ezy owa nadproduk-
cja ploddéw meskich, wynoszgea 6 : 1, nie jest wlasnie kompensata
ich zwiekszonej umieralnosei. Pfaundler naogd' przychylnie usto-
sunkowuje si¢ do hipotezy Lenza, mimo, ze zdaje sobie sprawe
z pewnveh trudnosel rozumowania. Tak np. podlug W. ¢ 4. Lan-
dauwerdw podobuie wieksza umicralnosé osobnikéw meskich ma
micjsee 1 u ptakow, mimo ze tam wlasnie samey odznaczaja sie
parzysta liezba chromozomow. Badania te wymagajy potwierdze-
nia na wiekszvm materiale. Wreszeie Pfaundler wysuwa hipote-
ze, ze pewne ezynniki patologiezne Inb letalne znajduja sie w ehiro-

) Znane sg przypadki t. zw. nawykowego poronienia plodéw meskich
Dziewczeta zostaja donoszone, rodzg si¢ zywe, natomiast kazdy pt6d meski zo-
staje roniony. Taki przypadek opisal Lehmann: 6 zdrowych donoszonych dziew-
czgt, natomiast 4 poranienia plodéw meskich. Spostrzezenia te w znacznej mie-
rze podtrzymuja tenze Lenza. (Cytowane w'g Halbana — Seitza),
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mozomach autozomalnyeh, sa jednak ograniczone do plei i by¢
moze w zaleznogcei od plei maja odmienna wyrazistosé lub prze-
hojowosé.

Omowilam nicco dokladniej zagadnienie odmiennej umieral-
nosei plei meskiej i zenskiej, mimo, ze w rozpatrywanym przeze
mnie okresie zycia chodzilo o etiologie odmienna, a nie o choroby
zakazne. Widzimy jednak, jak gleboko genetyka wspolezesna jest
w stanie oswietlaé¢ te zagadnienia. Zastanéwmy si¢ obeecnie, czy
i w stosunkn do zarazkéw chorobotworezych nie spostrzezemy
résmie, czy to w stosunku do plei, ezy tez do innych cech, ktorych
dziedziczenie jest rowniez dobrze znane, jak np grup serologicz-
nych i postarajmy sie otrzymany material rozpatrzeé rowniez
z punktu widzenia genetyki.

ROZDZIAY, VIIL

O odmiennej wrazliwosci obu plei na choroby zakaine.

Zagadnienie wsvomniane w tytule musi by¢ uwazane nie-
inko za wprowadzenie do analizy konstytucyjnej chorob zakaz-
nveh. Wiemy bowiem, jak nierdwnomiernie poszezegolne chorony
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Ryec. 13. Zachorowalno$§é p/g plei na ostre choroby zakaZne osobnikéw poni-
7ej lat 15 w Norwegii w latach 1918 — 1919. Zachorowaino§¢ dziewczgt = 100
(w/g Schiffa. Person und Infekt).

www.dlibra.wum.edu.pl



— 486 —

atakuja przedstawicieeli obu plei. Stwicrdzamy roznice zarowno
w zapadalnosei jak i w Smiertelnogei na poszezegolne choroby za-
kazne. Podezas gdyv statvstyka smiertelnosei opierad¢ sig moze na
dosé wielkim materiale, statystvka zapadalnosei  musialaby sie
ograniczy¢ jedynie do chordh podlegajaeyveh obowigzkowemu zglo-
szeniu. W pracy swojej ,Person und Infekt Selnff oglosil bar-
dzo hogaty statystyke, opierajge sie glownie na danveh norwe-
skich, gdzie od przeszio 100 lat wprowadzono obowigzkowe zglo-
szenia 1 gdzie poziom lekarzy jest naogol wysoki.  Nie moge po-
dawaé szezegdlowyeh danyceh i zadowolnie si¢ dlatego kilkoma ry-
cinami.

W pracy Schiffa podane ga liczby absolutne. Bonell w kli-
nice Pfaundlera przeliczyl roznice stwierdzone przez Schiffa,
uwzgledniajae przytemn blad prawdopodobny. Nastepujgea tabli-
ca odzwierciadla stosuncek  plei w oostryeh chorobach zakaZnyeh
z uwzglednieniem bledu prawdopadobnego.

TABLICA XXI.
Zapadalno§¢ podiug plei 1 wieku podiug Bonella.

W dziecinstwie zakazen:
androtropowych ginekotropowych
Choroba wiek ... .wiek | Choroba
ponizej ' powyzejl|l ponizej : powyzej
15 lat 15 lat 151at ' 151at
“k 1k vk vk
Sepsis 127 121196 + 9 8244 79 + 1 | erysipelas
meningitis epide- 83+ 2 | 94 3 | rubenla
mica 122 + 131197 + 27]] 88 -1 75 1+ 2 | scarlatina
poliomyelitis 116 +8 [165 + 16| 90 =1 | 129 + 3 | morbilli
parotitis epid. 115+ 3 (29416 91 +1 {106 +£ 5 | pertussis
pneumonia 115 +1 1561 93 +1 [144 + 6 | varicella
pleuritis 93+ 1 | 84— 2 | diphteria
dysenteria 109 9 1104 + 1031 94 + 3 |102 + 2 | polyarthritis
gastroenteritis 108+ 1 |157 = 1 rheumatica
96+ 1 |152 + 1 | influenza
9% +5 | 97+ 3 | typhus abdomi-
nalis

Juz tutag spostrzegamy zjawisko, ze odrdznianie zakazed
andro 1 ginekotropowyeh (ckresleniePfoundlera) jest nieraz od-
micnne dla poszezegdinyeh kategorii wicku. Jednak w niektoryeh
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schorzeniach przewaga zachorowan wsrod chiopedw utrzymuje
gie czasem nawet w wieku powyzej 15-tu lat. Dotyezy to przede
wszystkim  schorzen, pomieszezonych po lewej stronie tablicy, a za-
tem pneumonii. enteritis, sepsis, meningitis  epidemiea i t. p.
Winnych przypadkach, jak w wietrzne) ospie, influenzie, w odrze
i w krztuseu pierwotna ginekotropia przechodzi  w androtropie.
Jedynie w bloniey 1 w ploniey ginckotropia zwieksza si¢ z wie-
kiem. Pfaundler i Borell na mocy swoich doswiadezen kliniez-
nych, dotyczgeych zachorowania lekarzy 1 pielegniarck, nie uwa-
zaja, by to zwiekszenie ginekotropii bylo zwiazane 2z wiekszy
ekspozyeja plei zetiskie]. W monachijskiej klinice pediatryeznej
bowiem pielegniarki 1 zakonnice na oddzialach ploniczym i blo-
niczyvm zazwyczaj nie choruja, a lekarze prawie wszysey choruja
niezaleznie od tego, ezy przebyli te choroby w dziecihstwie, ¢zy
nie. Dla tyeh powodow okazalo sie niezbednym rozbicie zapadal-
nosci wedlug plei na mniejeze kategorie  wieku. Bonell wyko-
rzystal liezby Bazylei, Berlina i Wiednia, podane przez Prinzinga
1 zreasumowal je w nastepujacej tablicy:

TABLICA XXIL

Zachorowalno$é¢ w'g plel w ostrych chorobach zakaZznych prdiug Bonella na zasadzie
danych Bazylei 1875 — 1919, Wiednia 1887 — 1890, Berlina 1905 — 1914,

1 ' ] ! ' e
: I . _ = . . ponizej . powyzej
Wiek | 0—1 1 =2 | 25 | 510 110 15 | No el | pomvE
: ; |
Bloniea | 1261 1151 | 1032 l 88,2 78,6 100,6 ‘ 57,3
! 106,2 ! |
Plonica | 119,5 1065 10,9 86,1 84,3 933 80,9
LRI 0 :
! 1061 !

Odra | 1002 1010 976 98,0 795 981 | 92,9
* 985 !
Krztusiee! 85,9 799 | 802 80,2 51,0 80,7 ! 67,8

| N——  —————
: Si‘),l |

Wreszeie Bonell przeliczyl rowniez austriacki material Pel-
lera. Nastepujaca tablica odzwierciadla zapadalnosé plei podlug
mniejszych okreséw  wicku dla wiekszoser  chordh zakaZnych
wieku dziecigeego. (p. Tabl. XXT1I).
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TABLICA XX

ik oraz bigd prawdopodobny na mocy materjatu wiedenskiego n’'g Bonella

pow.50 ; 104,2-+13.7

|

Wiek EMN_MME _ mi::g _:,Eou_om :__N”_,M_..g | _u~o=_...-l‘_=|2:o:nﬁ_ii&%“w.‘u.amil‘ .@.m..:tlmmm.w?n._,mh..\.xoﬁ.l
| . |
0— _m — WE 1+17,3 1233+ 2,6 ;pﬁ:.mm:pﬁ 4,8 115,141,2 107,0+ 2,1 1047+ 1,0{881+ 1,6 87,7444
1— 51 142,9+15,5 129,04+ 3,5 105,34 0,9 108,7+10,2 1047+ 1.0 105441.6 104,74 1,1 100,0+ 0,5 77,5+ 09 81,0+4,7
5—10, 95,2+ 651285+ 1.4 85,14+ 1,0/ 11504133 93,9+ 08 101,442,7 980+ 0,9 1015+ 0,6 77,24 1,1 56,2425
alam_%_ﬁ 7,00 858+ 04 862+ 21| 1588+22,2 92,9+ 1,3 848421 YT 8,2 79,0+ 1,8 54,3+ 8.3 63,9525
15—20 14,0+ 6,2/ 109,37 9,6 69,2+ 4.1 176,6482,0 94,3% 2,7 _._ww,ﬁa.cw 96,2+ 4,6 608+16,4 59,5+2,0
wolwum 1010+ 6,1 39.8% 3,6 142,94228 69,74 4,4, i 833+ 5,9 49,6+2,1
25—30 | 103,64 6,5// WAL TH 38,54 3,8 109,9+19,0 63,7+ 47 w“ 101AEI3 66,2+ 5,9 71,243,
| L B T T
_H%,mw 9,0 88,1+12,3 60,4+ 7,4 i 83,8+ 7,9 758+ 90 91,3440
_..alé__w@mws.w 56,3+ 85 78,1410, 9224160 | 98514,
40— %_w 113,0+11,0 575115 124,2419,3) , | 103,143,
! I

o

5,8+2,1
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W potwierdzeniu Sehiffa, Pellera i innych tablica wykazu-
jo, 7e i (stosunck plei) opada dla wszystkich chordh zakaznych
hez wyjatku od pierwszego roku zyeia do 2 — 5, a dla wielu nawet
do 10 — 15, Dopiero powyzej 20-go roku 7% wzrasta dla wie-
Tu schorzeni. Ale i tutaj spostrzegamy zjawisko  znane, z¢ np.
Erztusiee 1 vroza sa chorobami  wybitnie  ginekotropowym:
Nie mozna  wytlumacezyé  tyeh  zjawisk  odmienny  budo-
wa anatomiezna, gdvz  roznice  dotyeza  wicku tak wezesnego,
7ze o roznicach anatomicznyeh w budowie nicktoryeh narzadow,
np. krtani niema mowy. 1 slusznie podkresla Bonell, ze wytlu-
maczenie dla poszezegdnveh chordb bedzie jedvnie mozliwe, jeze-
I bedziemy go sie doszukiwali z ogolnego punktu widzenia,

Podalam dotychezas material badaczy niemieckich. Wohee
wagl tego zagadnienia zajelam sie nim. i przelierviam istniejaey
material statyvstyezny polski. Korzyvstalam z dwua Zrddel: 7z roez-
nika statystyeznego miasta Warezawy dla stwierdzenia zgondw
podlug plei iz muterialu Kliniki Pediatryeznej Warszawskiej dla
stwierdzenia »achorowalnoset poszezogolnyeh plei. Podaje v czyli
liczhe zgondw u chlopedw na 100 zgondw wsrdd dziewezat. Wyma-
ga to jednak pewnej poprawki, poniewaz lHesia chiopedw jest wig k-
sza niz hezba dziewezat, 1 oznaeza hezbe skorvgowany na te
samy liezbe chlopedw, co dziewezat, Dane z roeznika statystyes-

TARLICA XXIV.
Zgony na choroby zakaZne podlug plel w latach 1924 — 1934 w Warszawtie.

Sehorzenia Liczba zgonéw “ +m
Me2ezyzni | Kobiety Razem
Krztusiec. . . . 481 574 1055 83,8 | 2,79
Ré2a . . . . 264 298 562 88,6 3.96
Ploniea . . . . 748 784 1532 95,4 | 2,48
Blonica . . . . 443 45b 898 97,3 | 3,28
Qur brzuszny . . . 719 726 1445 99,0 2,61
Grypa , . . . 740 735 1475 100,9 2,61
Platowe zapal. ptuc . . 1216 1115 2831 109,0 | 2,14
Grruzl. zapal. opon mézgowych. 1636 1449 3085 112,91 1,89
Wady wrodzone i watlosé . 2250 1740 2990 1293 ' 1,78
Zapal: opon mézg. . . 892 665 . 1557 1341 1,81
Gruzlica plue . . . 10995 77188 18783 141,0 ] 0,84
Nagminne zapal opon moéz- :
gowych . . . 117 61 178 191,8 10,33
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nego, niestety, nie obejmujg zgondéw podiug wicku i plei jedno-
czesnie. Dlatego zmuszona jestem podaé réznice te bez uwzgled-
nienia wicku. A zatem przy tym ezynniku cezytelnik  musi o sie
oprze¢ na statystyce zzlv‘l'zmiwnvi. Nastepujaca tablica odzwier-
ciadla moje obliezenia: (p. Tabl. XXI1TV).

Tablica powyzsza ()lw,]mu,]o przypadki zgonow. Dla  obli-
czenia zapadalno$ei opracowalam material kliniki pediatryezne;.
Material ten z natury rzeczy, jest mniejszy. Pomimo tego wyste-
puja niezmicernie cickawe roznice. Material mdj obejmuje dzieet
do lat 1H-tu.

TABL1ICA XXV,

Zapadalnos§é p g plei w latach 1921—-1936 dzicel do lat 15-tu.
(Materjal Kliniki Pediatrycznej Uniwersytetu Jé6zefa Pilsudskiego).

| i |
Schorzenie Cz.‘;(‘)vp- : Dz;‘e‘;:'- Razem 't ; Tk ' m

H |

| ! !
Plgsawica . . . 20179 99 | 27,71 26,1 + 53
Réza 8 16 24 50,01 47,1 *+144
Dur b11us7ny . . 121 135 © 256 SQbi 84,5, + 5,9
Choroba Heine- Medma . 24 24 48 100,0° 95,4, i-14,3
Ostry gosciec stawowy . 1121 201 313 110,9 ; 1()4,6{4_* 5,9
Ropne zapalenie oplucnej . 133 1 112 : 245 1187} 111,01 + 5,9
Epilepsia 171 21 38 11235 1165 +18,0
Odoskrzelowe zapaleme pluc 550 , 424 974 129,6 | 122,2 ‘l + 3.6
Zuavpalenie mézgu, guzy mézgu 1121 85 197 131,7‘ 124,2 & 8,2
Colitis toxica . 105 1 74 179 | 141,87 1337+ 88
Krupowe npaleme pluc . 166 ; 105 271 1580 ' 1490 + 7,1
Nagminne i ropne zapal. op. mézﬂ 189 } 117 306 | 161,5: 156,1 ’_F 7.2
Posoczniea ol 65! 35| 100 [1857! 1751 F136
Zanalenie opon pns\vml\owe 43+ 14 57 | 307.1: 2897 +23.2

Zestawienie powyvzsze p()twwl(l/a calkowicie dane o odmien-
nej andro lub gineckotropowosei nicktorych schorzen.  Okazuje
sig, ze roza i krztusiee stanowig schorzenia wybitnie ginekotropo-
we, natomiast posoceznica, zapalenie plue, zapalenie opon wykazu-
Jja znaczna nadwyzke wsrod chlopeow. Roznice, ktore spostrze-
galam w plonicy, durze brzusznym i grvpie, lezg w obrebie po-
trojnego bledu prawdopodobnego, nie muszy byé zatem istotue.
Statystyka naturalnie nie tlumacezy zjawiska. Nie wiemy zatem,
w jakim stopniu chodzi o odmienng ckspozyeje, a w jakim o ce-
chy konstytueyjne. Dla krztuscea i rézy bedziemy sie jednak do-
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patrywadé ezynnika konstytucyjnego, ktory tym bardziej uderza,.
poniewaz posocznica wykazuje znaczng androtropowosé. Zreszty,
azeby wykluezy¢ wplywy zewnetrzne, obliezytam przypadki t.
zw. colitis toxica wsarod niemowlat 1 okazalo sie, ze mamy do
¢zynienia z wybitng androtropowogeig. Na 179 przypadkow bylo
105 chlopedow i 74 dziewezat, ezyli 38,6% u chlonedw 1 41,4%
dziewezat, 7 141,8.

Nie jest zadaniem tej pracy omawianie wplywu plei na scho-
rzenia niezakazne. Chelalabym jednak odsylajac po dokladniejsze-
dane do wyzej wspomnianych prae, Schiffa Pfawndlera 1 Bo-
nella, wwzglednié jeszeze nastepujace liezby:

TABLICA XXVIL

Autor Schorzenie Ti té)oq‘;log;ﬁ:};
Johannsen krzywic. 128,1 1,8
Kurkin » 135,9 4 1,9
Blithdorn tezyczka 146,4
Moro-Kolb egzema 156,5
Bonell " 132,3 + 10,3
Sticker goraczka sienna 143
Ibrabim zwerenie odiwiernika 380 - 47
Bonell v 365
Monrad s 270
Bonell gosciec stawowy 79,4 + 8,0
Abt i Struus askaridy 300
Briinning oksyury 70
Hirszfeldowa watto$¢ wrodzona i wa-

dy rozwojowe 122.0 + 0,8

Podalam istnicjacy material statystyezny, ale bez watpie-
nia klinika moglaby sie w znacznej mierze przyezyni¢ do wy-
jasnienia zjawiska wrazliwosel konstytucyjnej, gdyhy podawata
dokladnie obrazy kliniezne, ktore zatracaja si¢ przy analizie sta-
tvstvki masowej. Zatem mimo ze material poszezegdinego bada-
cza zwykle nie jest dosé duzy, azeby upowazniaé do  wnioskow
ostatecznyeh, cheialabym  zacevtowad¢  dane Kliniki dzieciecej
w Diisseldorfie, opracowane przez Selme¢ Meyer.

Autorka podkresla, ze zardwno zapadalnosé, jak i Smiertel-
nos¢ wykazuje charakterystyezne ustosunkowanie si¢ do plei
i potwierdza na materiale kliniki analize Schiffa, wedlug ktore)
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schorzenia neurotropowe sa ezesteze u chlopedw, dermotropowe
u dziewezat. A zatem, eneephalitis, meningitis, poliomyelitis, sin-
gultus epidemicus, pneumonia, sepsis, parotitis z powiklaniami
nerwowymi spotyka sie ezeseie] u ehlopeow, podezas gdy choro-
by wysvpkowe i roza za czesteze u dziewezat. Podlug spostrzezen
autorki wszelkie toksyezne obiawy choroby, zwigzane z wrazli-
woicig ukladu nerwowego: niepokdj, stany pobudzenia, apatia,
utrata przytomnosci, ostabienie ukladu krazenia az do zapasei,
drgawki 1 t.p. 1 to niezaleznie od  rodzaju choroby spotyka
ezeseied u ehlopedow. Blonica krtani wystepuje ezefeicj u chtop-
eOw, blonica gardziell u dziewcezat,

Widzimy zatem dwie cechy: z jednej strony zwiekszong za-
padalnoié i wrazliwosé chlopedw na  szereg chordh zakaZuyen,
z drugiej strony pewne wzrastanie odpornosei  chlopeow wraz
z wiekiem, wyrazajace sie w zmniejszeniu wskaznika pler v Jak
te ziawiska wytlumaczyé? Wspomnialam juz, ze odmienna ckspo-
zyeja moze odgrvwad role w wieku starszym, ale dla niemowlgt
i noworodkdw. dla dzieci malveh musimy sie doszukiwaé innego
thurnaezenia, Opicerajace sie na danyeh genetvki, Scehiff wysunat
koncepeje identyezng z hipoteza Lenza, mianowicie, ze wlasnosel,
warunkujgee wieksza zapadalnosé chiopedw, zwigzane sg z gena-
mi ustepujgeymi, umicjseowionymi w chromozomic X. Tam zus,
gdzie chodzi o wiekszg wrazlhiwosé dziewezat, mozna prayjaé, ze
geny warunkujace wrazliwosé sy dominujyce.  Jezeli bowiem
gen dominujacy jest umiejscowiony w chromozomie X, wiwezas
dana cecha bedzie ezeseie] wystepowala u dziewezat, poniewaz
wystapienie cech u chlopedw jest zwigzane z jednvin chiromozo-
mem, a u dziewezat z obydwoma. Cecha recesyvwna  ujawni sie
u chiopeow, posiadajaeveh jeden chromozon X, u dziewezat na-
tominst jedvnie wowezas, jezel znajduje sie ona w obu ehromozo-
machX. A zatem. dla cech ustepujaevel prawdopodobienistwo po-
Jawienia sie u dziewezat jost tvm rzadsze, im rzadsza jest dana
cecha wogole, poniewaz dla ceeh  rozpowszechnionyeh  nalezy
czesto oezekiwadé genow patologicznyeh w obu ehromozomach XN
Innymi stowy rdznice w zapadalnosei na choroby, zalezne od ge-
now recesywnyeh, umiejscowyeh w X chromozomie, bedy ivm
wieksze, Im rzadsza jest dana cecha. Roznice te sa  storunkowo
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niewiclkic dla plonicy, i blonicy, poniewaz zapadalnosé na nie
jest rozpowszechniona., Schiff dlatego zwraca uwage, ze np. scho-
rzenia tak rzadkie, jak ezkawka epidemiezna, wykazuje 1 bardzo
wysokie, co potwierdza doswiadezenie. Jak widzimy zatem, gene-
tvka wsepdlezesna bardzo cickawie oswietla wiekszy zapadalnosé
chlopedw. Niestety, trudno jest przyjaé to thumaczenie za pewnik,
nie posiadajye danyveh doswiadezalnyceh. Poniewaz sposoh  dzie-
dziczenia wrazliwosel na nicktore choroby zakaZne u zwierzat
jest wopewnej mierze wyswietlony, otwiera tu sie wdzi¢ezne pole
dla stwierdzenia umiejscowienia genu odpornoseiowego.

Co jednak powinnismy rozumieé pod genem  wrazliwosei?
Niegtety, na to pytanie genetyka nigdy nie odpowie, jezeli nie
hedzie mogla sie oprzed na dokladnej analizie  odpornoiciowej.
i klinicznej. Pfaundley  zwraca uwage na  nieprawdopodobien-
stwo, azehby geny wrazliwoser na zupelnie odmienne choroby za-
kazne mialy byé wszystkie umiejscowione w tym samym c¢hromo-
zomie, Zdaje mi si¢e jednak, ze podobna interpretacja byla obea
Sehiffowi. Wepomina on bowicm, ze chlopey naogdl wykazuja
wieksza chwiejnoidé ukladu nerwowego. podezas kiedy schorze-
nia dermotropowe wykazujy wickszy  ginekotropowoss,  Jakze
cickawym np. jest spostrzezenie, ze zakazenia  paciorkowcowe
ogoOine spotykaja sie ezeseie] u chlopedw, roza natomiast u dziew-
ezat., Widzimy zatem, ze dziedziezy sie wrazliwosé pewnego ukla-
du na szereg schorzen, a nietylko usposobienie do pewnego okre-
Slonego scehorzenia.

ROZDZIAL 1X.

Dotyehezasowe préby umiejscowienia genow
odpornos$ciowych u czlowieka.

Podalam umyslnie proby umiciscowienia  gendow  wrazli-
wogel woehromozomie X ze wzgledu na to, ze analiza genotypowa
jest najlatwicejsza do przeprowadzenia w zwigzku z tym chromo-
zomem. Historyeznie jednak hiorae, pierwsze proby umiejscowie-
nia gendw odpornosciowyeh w ehromozomaeh ezlowicka byly ezy-
nione przez hadaczyv polskich ( Brokman © Hirszfeldowie). Jak
wiadomo, jednym z pierwszych przyvkladéw zastosowania prawa
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Mendla do cztowicka bylo dziedziezenie grup krwi, wykryte przez
Dungerna i Hirszfelda w r. 1910-vn.

Na bardzo szeroky skale  przeprowadzone badania  wy-
kazaly, ze cechy grupowe dziedziezy si¢  jako allelomorfy wie-
lorakie. Istnicja zatem chromozomy, w ktoryelh znajduja si¢ geny
dla eech O, A i B. Nazwijmy chromozomy, w ktoryeh sie¢ te cechy
znajduja, chromozomami grupowymi. Podobnie wig¢e jak ope-
rujemy pojeciemi chromozomdaw X, tak samo mozemy mowié o
chromozomach grupowych. Zagadnienie. ktoresmy  rozpatrzyli
przed chwily, czy geny odpornosciowe sy zlokalizowane w chro-
mozomie X, mozemy rozpatrzeé w stosunku do cech  grupowyeh
1 zapytaé, ezy nie znajduja si¢ one w chromozomie grupowym.

Jak sie przedstawia sprawa korelacji wlasnosel grupowych
z wrazliwoseig na choroby?

W rozdz. l1l podatam material nasz, ktéry wskazywal, ze wrazliwosé na
blonice i plonice nie jest zwigzana z takg lub inng grupg serologiczng. Ba-
dania, ezy wrazliwo§¢é na dang chorobe spotyka si¢ czesciej w obrgbie pewnych
grup, byly robione przez poinieiszych badaczy na duzg skale. Najlepiej zba-
dany material podali finnowie: Sfreng i jego szkota z wynikiem catkowicie
ujemnym. Jedynie kilku badaczy opisuje zwigkszony wrazliwo§é w obrebie
pewnych grup. Badania Straszyriskiego moglyby wskazawaé na odpornosé
grupy A na prurigo Hebrae, Swidra i Kohna, Dujarric de la Riviére'a
i Kossowitscha na gruilice, Roslinga, Nowaka i Lejmbachéwnyg na wiek-
8z08¢ wrazliwo$é grupy A na blonice. Groten i Kossowitsch podaja to
samo w stosunku do choroby Heine-Medina, Jungenblut stwierdza, ze surowice
osobnik6w grupy B mocniej zobojetniajg virus choroby Heine-Medina. Jednak
wszystkie te spostrzezenia nie mogyg byé uogélniane, poniewaz nie potwierdzajg
sie na materiale pochodzgcym z innych okolic. Najpewniej chodzi o korelacje
przypadkowsg, zwigzang z pochodzeniem ludnosci o pewnym sktadzie serolo-
gicznym z pewnych Srodowisk. Schiff zwraca np. uwage, ze przy krzyzowaniu
sig ludnosSci, 2yjycej na ograniczonym terene (Inzucht) zwieksza sie liczba ho-
mozygotéw grupy O i dlatego u ludnoéci wiejskiej spotykamy nieraz wiecej
grupy O, niz u ludnoS$ci miejskiej. Poniewaz u ludnosci miejskiej niektére cho-
roby spotykamy czesciej, mozemy czasami otrzymaé korelacje pewnych scho-
rzen i grupy, czysto przypadkows i niezaleiny od glebszych przyczyn Konsty-
tueyjnych.

Jak moglibysmy sobie wyobrazié¢ pewien stosunek ceeh od-
pornosciowych do jakiejkolwiek innej cechy konstytueyjnej? Mo-
zemy mie¢ do c¢zynienia z mechanizmami zunelnie  odmiernym
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dla rozmaitych chordb. Najprostsze objasnienie korelacji byloby,
ze chodzi o przypadkowe spotkanie dwdch cech. Rasy europejskiej
sa np. mniej wrazliwe na gruzlice niz murzyni. Poniewaz ci
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Rye. 14. Dziedziczenie odezynu Schicka i grupy krwi
p/g Brokmana, H. i L. Hirszfeldéw.
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ostatni wykazujg wiekszy odsetek grupy B, otrzymalibysmy w ten
sposdb, poréwnywajac zapadalnos$é rasy bialej i ezarnej na jednym
terytorium, korelacje czysto przypadkowa. Moznaby przypuseié,
ze obeenosé pewnyeh skladnikdéw chemieznyeh, charakteryzujg-
cyeh takg ezy inng grupe, warunkuje wrazliwosé na pewne choro-
by. Jednak material doswiadezalny tej tezy nie popiera, zas fakty
przytoczone w roz. 111 wykazuja ze odpornosé na blonice 1 ploni-
ce spotyka sie jednakowo czesto w obrebie wszystkich grup. Nasu-
wa sie jeszeze inna mozliwosé: mianowieie umiejscowienie genow
warunkujacyeh odpornosé w chromozomie grupowym. Podobne
umiejscowienie hynajmniej nie oznaeza, azeby odpornosé miala
si¢ spotykaé w obrebie jednej grupy, poniewaz geny O, A i B
znajduja sie w tveh samych echromozomach allelomorfnych. Dzie-
ki zjawisku ,ecrossing over* ewentualne geny odpornosciowe, znaj-
dujgce si¢ w np. poblizu genu A mialyby moznosé przejscia na
allelomorfne geny O, wzglednie B. Poniewaz mamy do ezyntenia
z setkami pokolen, takie przejscie musialaby mieé miejsce. Azeby
zitem stwierdzié, ezy geny, warunkujgce odpornosé bloniczg, znaj-
dujg sie w chromozomach grupowych, nalezalo zbadaé przynaj-
mniej dwa pokolenia na przynaleznosé grupows i na odezyny
skorne. Wspdlne dziedziezenie tyeh ceeh mogltoby przema-
wia¢ za faktem sprzezenia. Zagadnienie to zostalo po raz pierwszy
postawione i zbadane w r. 1924-ym przez . ¢ L. Hirszfeldéw  Il.
Brokmana w stosunku do odezynu Schicka i przez H. el Hirsz-
feldéw w r. 1928-vm w stosunku do odezynu Dicka. Ze wzgledu na
ogromng trudnosé¢ otrzymania materialu doswiadezalnego podaje
rodowody, w ktoryeh rodzice posiadali grupy krwi odmienne
i odmienna odezynowos¢ na jady bloniezy 1 ploniezy.

Rodowody wskazujg na to, ze jezeli jedno z rodzicdw
nalezy do pewnej grupy i wykazuje powien od-
czyn, to dzicei, ktore odziedziczyly danag gru-
pe, zwykle wykazujg podobny odezyn. Rodowo-
dy podane zestawiam w postaci tabliey: (Tall
XXVIT).

Tablica wykazuje, ze w rodzinach A X O wzgl. BX O dzie-
¢i nalezgee do grupy A i B, pochodzace od
rodzicow A 1 B z odezynem Schicka dodat-
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TABI1CA XXVIL

Dziedziczenie grup krwi i wratliwoéeci na blonice 1 plonice podiug Brokmana
1 H.1 L. Hirszfeldéw.

A lub B Schick 4 ' A lub B Schick — |§ A lub B Dick -+ | A lub B Dick —

Rodzice O Schick — | 0 Sehick + [| 00k — | 0 Dick +
s Krwi dafec Odeczyn Schicka u dzieci || Odezyn Dicka u dzieci
rupy krwi dzieci ‘ 3 '

+ -]+ =+ =]+ =

Alub B 13 | - el ol | —| 3
o 1 4 6 1 5 6 6 1

Razem 14 4 8 20 20 6 9
czba rodzin 7 7 8 4

nim, wykazuja stale odeczyn dodatni. Dazied
grupy O w tyeh rodzinach sg wrazliwe lub odporne chociaz cze-
sciej odporne. Jesli w tych rodzinach rodzice A lub B sa odporni
na jad bloniczy (odezyn Schicka ujemny), wowezas wiekszosd
dzieci A lub B jest odporna.

Doswiadezenia wykazuja wiee, z¢ w obrebie wszystkich
grup mozna napotkaé osobniki z odezynem dodatnim lub ujem-
nym, ze zatem cechy A i B jako takie nie sa odpowiednikami ani
wrazliwosel, ani odpornoseci. Poniewaz jednak zdolnosé reago-
wania czeslo zwigzana jest z okreslong grupg w dwoch pokole-
niach, to mozna przypuscié, ze odpornos¢é na blonice
lub ptonice zalezy od zespolu gendéw, zktéorych
przynajmniej niektore znajdujg si¢ w poblizu
genu dla cechy A lub B, a zatem w ehromozomie
grupowym. W tym przypadku dziedziczenie w mysl prawa
Morgana byloby sprzezone z dziedziezeniem grup. Czasami jed-
nak zauwazamy zjawisko odmienne, co mozemy sobie wytluma-
czyG przez ,erossing over ‘.

Badania nasze zostaly potwierdzone w ciekawej pracy Ru-
haszewej 1 Jakobt. Autorzy badali przypadki plonicy okolo 30-go
dnia choroby, kontrolujac jednoczesnie odezyny Dicka i grupy
serologiczne. Podaje tablice, ilustrujaca te wyniki. (Tabl. XXVIII).

Badania nad zapadalnoseia na plonice w zwiazku z grupa
zostaly rowniez dokonane w Instytucie Medyeyny Doswiadezalne;
w Frankfurcie przez Fischera i potwierdzily nasze spostrzezenia.
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TABLICA XXVHL

Dzledziczenie wraillwosel na plonice w zwiazku z grupg krwl p g Rubaszowej
i Jakoblego

Autor przeprowadzil ankiete pomiedzy osobnikami,

Rodzice A lub B | Rodzice A lub B —| Rodzice A -}-| Rodzice A —
Rodzice 0 — Rodzice ¢ - | Rodzice B — | Rodzice B 4
Odezyn Dicka u dzieci =+ ’ — -+ j - -+ I — -+ ~ —
| i ;
Grupa dzieci: A lub B 2 ‘ 2 — ; 2 | 4A) ! — — 1 4(A)
” ”» 0o - 2 3 | 1 - | — e
Liczba rodzin 5 4 2 2

bada-

nymi w instytucie na przynaleznosé grupowa, czy przebyli w prze-
szlosei plonice. Material autora sklada sie z 52 rodzin i 240 osdb,
z tego w 14 rodzinach jeden z malzonkéw przebyl plonice, drugi nie
chorowal. Material Fischera przedstawiam w sposdh nieco od-
mienny od autora, a to dla umozliwienia poréwnania z wynikami
otrzymanymi przez nas. Zestawiam rodziny, w ktérych jeden
z malzonkow nalezat do grupy O, drugi do A Tub B.

TABLICA XXIX.

Dziedziczenie wrazliwosci na plonice w zwigzku z grupy krwi w'g Fischera.

Rodzice A lub B choro-
wali na plonice
Rodzice O nie chorowali

Rodzice A Inb B nie cho-
rowali na plonice
Rodzice O chorawali

Dzieci na ptonice:

“~horowaly | nie chorow.

chorowatlv | nie chorow.

Grupa krwi A lub B 11
dzieci 0] 4 8 ) 3
Razem dzieci 4 ' 6 9 ; 14

Razem rodzin 3 11

Material ten z natury rzeezy niewielki nie pozwala na wnio-
ski ostateezne, ale zarysowuje sie widoezna tendencja do sprzeze-
nia. Np. w rodzinach, w ktorych jedno z rodzicow nalezy do gru-
py A lub B i nie przebylo plonicy, drugie zas nalezato do grupy O
1 wykazalo w anamnezie plonice, stwierdzamy u dzieei: na 12 dzie-
c¢i A lub B—11 nie przebylo ploniey, zas na 11 dzicei grupy O prze-
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bylo plonice 8. W rodzinach, w ktéorych jedno z rodzicow A lub
B chorowalo na plonice, zas drugie nalezace do grupy O nie cho-
rowalo, widzimy tendencje raczej odwrotng. Autor zwraca row-
niez uwage w mvsl naszyceh pogladéw na znaczenie serogenezy,
na powstawanie odpornosei w wieku pdzniejszym.

Autor material swdj dotyczacy przypadkéw, w ktorych je-
dno z rodzicow chorowalo na plonice, ujmuje w sposdb nieco od-
mienny, ktory jednak réowniez ilustruje tendencje sprzezenia z gru.
pa. a nawet czesciowo, jak sadzi autor z chromozomem pleiowym.
Nastepujaea tablica ilustruje zachorowanie dzieci w tych rodzi-
nach.

TABLICA XXX
Dzledzlczenie na plonice w zwigzku z grupa krwi i pleig podiug Fischera.

58] o8
fo | 282 | 85
BRI
£S | B2 2= £
COr- Ao z 2z 0
Dzieci z grupg rodziciela, ktéry 14 — 10 24
przeby! plonice
Dzieci plci rodziciela, ktéry prze- 4 — 1 5
by! plonice
Dzieci z grupa rodziciela, ktéry nie 2 2 14 18
przeby! plonicy
Dzieci ptei rodziciela, ktéry nie 1 — 3 1
przeby! plonicy
Dzieci z grupg obydwojga rodzi- 4 — 3 7
c¢6w (AB)

7 natury rzeezy material tego typu nie moze byé masowy,
ale tym ciekawsze sg nicktore spostrzezenia kazuistyczne. Np.
w naszym materiale w rodzinie doktora W. Ojeciec grupy A m-
odezyn Schicka dodatni, matka grupy O ma odezyn ujemny. Oj-
ciec nalezy do rodziny bardzo wrazliwej na blonice, stracil z tego
powodu dwoje rodzenstwa. T'roje jego dzieci nalezy do grupy A,
a zatem do grupy ojeca, jedno dwukrotnie zapadlo na blonice,
u wszystkich trojga odezyn Schicka pozostal dodatni (brak
odpornosei). Czasami dzieei naleza do roéznych grup 1 ich odezy-
nowosé¢ zwykle jest zgodna z odezynami rodziciela tej samej gru-
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py. Podobne spostrzezenia o charakterze kazuistycznym zostaly
podane i przez innych autoréw. Zoelch np. podaje nastepujaca cie-
kawa rodzine: dziewczynka zapada czterokrotnie na blonice gar-
dzieli i mimo to wykazuje zawarto$é antytoksyny we krwi zaled-
wie 1/200 jednostki antytoksycznej. Brat jej chorowal dwa razy,
wykazuje zawarto$é antytoksyny ponizej 1/100. Matka chorowa’a
w dziecifistwie dwukrotnie na blonice i zawiera antytoksyne po-
nizej 1/40. Dwoie rodzefistwa matki zmarto na blonice. Kilkoro
dzieci brata matki chorowalo kilkakrotnie na blonice, jedno z nich
zmarlo w 5 tym roku zycia. W rodzinie ojea natomiast niema
zadnej specjalnei wrazliwosei na blonicg, surowica jego zawiera
1/5 jednostki. mamy zatem do czynienia z rodzing matki szcze-
gblnie wrazliwg na blonice. Zoelch zbadal réwniez grupy w tej
rodzinie i potwierdzil nasze spostrzezenia: ojciec nalezy do grupy
A, matka do grupy B. Obydwoje tak wrazliwyeh na blonice dzie-
ci nalezy réwniez do grupy B.

Lejmbachéwna dokonala w szpitalu Karola i Maril cieka-
wyeh spostrzezen. Postawila sobie za zagadnienie zbadaé nietyle
odezyn Schicka u dzieci, ile przebieg kliniczny i zachorowalnosé
w zwiazku z grupa krwi. Chodzilo jej o to, czy odziedziezenie
grupy krwi rodziciela nicodpornego na blonice wpiywa na zacho-
rowalnosé 1 przebieg choroby u dziecka, pozatem, czy istnieje
zwigzek pomiedzy grupa krwi a zachorowalnoscia na blonice i czy
istnieje wplyw cech serologicznych na przebieg choroby i na lecze-
nie surowicg swoista. W celu wySwietlenia 1-go zagadnienia
autorka zbadala 20 rodzin, skladajacych sie z 40 rodzicow i 44
dzieci; byli to rodzice i rodzenstwo dzieci przebywajacych na od-
dziale bloniezym w szpitalu. Okazalo sie, ze istnieje pewien zwia-
zek w postaci 1 przebiegu blonicy u dzieci z grupa krwi rodziciela
z odezynem Schicka dodatnim (wrazliwym), przytem dzieci gru-
py A odznaczaly sie nieudolnoécia w wytwarzaniu eial odpor-
nosciowych. Pozatem okazalo sie, ze nie bylo zwiazku pomiedzy
erupami krwi i zachorowalnos$eia na angine blonicza. Autorka
stwierdzila ciezszy przebieg schorzenia u dzieci grupy A i AB
oraz cze¢stsze wystepowanie porazein w grupie AB.

Wszystkie te badania, z wyjatkiem badafn Roslinga, kto-
rych nie podaje dokladnie, potwierdzaja tendencje sprzezenia
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wrazliwoéei na blonice i plonice z grupa krwi. Naogdl jednak
genetyey nie uwazajg, azeby mozna bylo obeenie mowié o sprze-
zeniu z grupg u czlowicka z taka samag pewnoseig, jak u mu-
chy drosofila, gdzie material doswiadezalny obejmuje dziesigtki
tysiecy przypadkoéw. Rzeezywiscie przy stosunkowo nielieznych
rodzinach wymogi genetyki daja sie niezmiernie rzadko realizo-
waé w poszezegolnych rodowodach. Ze wzgledow na czestosé grup
0 1 A wiekszosé rodzin badanyeh zawiera te ¢kladniki. Nie bada-
jac kilku pokolen, nie wiemy, ezy grupa A nie jest heterozygota
1 nie zawiera zatem ukrytego elementu O. Gdy wszystkie
dzieci wykazuja odezyn Schicka dodatni lub nalezg do grupy A
lub B, nie mozemy wykluezyé, ze geny odpornosei lub grupowosei
znajdowaly si¢ u rodzicow w stanie homozygotyeznym 1 zostaly
przekazane dzieciom niezaleznie od sprzezenia. Dlatego tez nale-
zy uwazaé dotychezas przez nas i przez innych zdobyty material
jedynie za wskazujagey na prawdopodobienstwo zja-
wiska sprzezenia 1 dazyé do rozbudowy tego zagadnienia, mimo
ze material ludzki bedzie zawsze trudny do interpretacji. Bada-
niom naszym zarzucono to samo, co Pfaundler zarzucil hipotezie
Schiffa o sprzezeniu niektoryeh gendéw odpornosei w chromozo-
mie X, a mianowicie nieprawdopodobienistwo, azeby dwie przy-
padkowo zbadane cechy, jak wrazliwosé na blonice i vlonice, zale-
zaly od genow jednakowo umiejscowionych w chromozomie gru-
powym. Odpowicdzieé na to nalezy tymi samymi argumentami,
ktére przytoczylam w obronie Schiffa: odezyny skérne nie sy
cechami jednolitymi, ale zaleza od kilku elementow, jak wrazli-
wos¢ tkanki, zdolnosé wytwarzania przeciweial wogdle, danych
przeciwjadow w szezegllnosei i t. p. A zatem juz analiza odpor-
nosciowa wykazuje, ze mamy do ezynienia z zespolem each, z kto-
rych kazda ze swojej strony zalezy najpewniej od kilku gendw.
Podkreslany tez przez wspdlezesng genetyke ezynnik srodo-
wicska genetypowego ma tutaj zastosowanie, gdyz im
wiecej genéw warunkuje odezyn Schicka lub Dicka, tym wieksze
jest prawdopodobienstwo, ze jeden z nich znajduje sie w chromo-
zomie grupowym. Poniewaz mozZemy odrézniaé obecnie jeszeze
i inne cechy grupowe niezaleznie od O, A i B, to rozbudowa tego
kierunku wrozy wielky przyszlosé.
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ROZDZIAYL X.
Réinice odpornosciowe poszczegélnych kategorii wieku.

Przedmiotem rozpatrywania choréh zakaZnyeh z punktu
widzenia konstytucyjnego s rdéznice wrazliwosei w  obrebie
gatunkéw. Rozpatrzylam odmienny patologie ras, plei 1 grup se-
rologicznych. Wielkie réznice spostrzegamy w poszezegolnych ka-
tegoriach wicku. Na szereg schorzen dziecko mlode reaguje mocenie)
niz osobniki starsze, na inne slabiej. Wiadomym jest, ze schorze-
nia zakazne wicku dzieciecego wywolane sa przez zarazki rozsia-
ne: (patrz monografia w podreezniku pediatrii). Jezeli zatem
wiek dzieciecy jest bardziej narazony na blonice, plonice, lub odre,
dzieje sie to dlatego, ze dziecko nicuodpornione zakaza ste za-
razkiem rozsianym i choruje. podezas gdy osobnik dorosty uod-
porniony uprzednio czynnie przez zakazenia w wicku dzieciecym,
wykazuje odpernosé. A zatem w zapacdalnosel wicku dziecieecego
mielibysmy do czynienia nietyle ze zwiekszona konstytucyjna
wrazliwoseig dzieci, wiele pewna przypadkowosciy, zwigzang
z charakterem epidemii eywilizacyjnych. Czy tak jest w rzeezy-
wistosei? Rozpatrzmy nicktére dane.

Panum opisal slynna epidemie¢ na wyspach Férroer izolo-
wanych od §wiata zewnetrznego, w czasie ktorej zachorowalo na
odre 99% ludnosel. Pollack podaje epidemie odry na wyspach
Fidzi, podezas ktorej zachorowali wszysey mieszkaney (2,400)
zginelo 21%. Dane zatem w stosunku do odry przemawiaja za
0g0lng wrazliwoseig gatunku cztowieka, wskaZnik zapadalnosel
jest tutaj 95% (patrz tabliea Nr. XYV). Ale juz w stosunku do ploni-
¢y nie mamy tej pewnosci. Nastepujaca tablica ilustruje zapadal-
nosé na plonice na wyspach Ifdrroer w roku 1873, 58 lat po ostat-
niej epidemii (p. Tabl. XXXI).

Tablica jest niezmiernie pouczajaca. Wérod zyjacej w odo-
sobnicniu populacji wysp Firroer widzimy znaeznie wiekszy od-
setek zachorowan wsrdd dorostyeh, niz w tej samej kategorii wie-
ku, lecz wsrod populacji nicodosobnionej. Jest to dowdd, ze od-
pornosé¢ osobnikdéw dorostych zwiazana jest ezesciowo z zakaze-
niami w wicku mlodym. Leez nawet w tych populacjach odosob-
nionych zauwazyé mozna wielkie roznice we wskazniku zapadal-
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TABLICA XXXI,
Zapadalnof¢ na plonice na wyspach Fiirroer w r. 1873 podilug Schiffa.

. . . . Liczba zachorowan .
Wiek Liczba mieszkancéw na plonice Odsetek zachorowan
|
0— 1 17 : 8 47 l
1— 5 74 I 44 } 59 59 56
5 — 15 184 | 99 32 |
15 — 20 68 ‘ 42 62
20 — 40 299 40 13
40 — 60 193 1 3 ’ 4 16( 13
> 60 90 t 1 1,1

nosci osobnikéw staryeh i miodych. Graja tu zatem réwniez ro'e
i czynniki endogenne, zwigzane z samym faktem starzenia sie
ustroju. Z pewnym prawdopodobienistwem mozemy przypuszezaé,
ze w poczatkach XIX stulecia na wyspach Férroer zarazkow
krztusea nie bylo, poniewaz ostatnia epidemia miala miejsce
przed 100 laty (w r. 1808). W roku 1914 zostala zawleczona epi-
demia krztusca przez rybaka z Islandii, przyezem zapadalnosé
wynosita co nastepuje:

TABLICA XXXII (p/g Schiffa),

Przypadki zachorowan i1 zgonéw na krztusca na wyspach Fiirroer w r. 1914—1916.
Liezba mieszkahe6w 19,370.

W i e k
B , 1 Razem
0—1 | 1—5 | 5—15 { 15—65| 65
|
Liczba przypadkéw 160 ‘ 692 514 ‘ 43 2 l 1411
zgonéw 31 38 20 | — — 89

Tablica wykazuje coprawda dosé znaezng zapadalnosé osob-
nikéw dorostych, jednak dzieei choruja ezeSciej, niz dorosli, mi-
mo, ze zjawiska odpornosei ezynnej najpewniej nie mialy miejsca.

Przytoczone fakty wystarczaja, azeby stwierdzié, ze nie za-
leznie od ¢czynnika zakazen dzieci i nastepuja-
cych nodpornien istniejg pewne istotne roéiz-
nice, uwarunkowane konstytucyjnie, zwigza-
ne z immunobiologia wieku dzieeciecego. Na ezymn
te roznice polegaé moga? Jakie jest ich podloze dziedziczne? Nim



— H06 —

sprobuje zanalizowaé w zwigzku z ta sprawa zagadnienie konsty-
tueji, musimy zastanowié sig, na ezym polega réznica immunobiolo-
giczna dziecka i czlowicka doroslego.

Ustréj mlody i stary cechuja przede wszystkim wielkie r6z-
nice chemiczne: zawartos¢ wody wynosi u noworodka 90%,
u osobnikéw dorostych 60%, odezyny chemiczne $luzéwki, cisnie-
nie osmotyczne, wzajemny stosunek bialka, tluszezu i soli jest
odmienny. poszezegdlne narzady funkejonuja odmiennie: nte
mozna dziwié sie, ze bedacy w pelni dzialalnosei szpik kostny
dziecka latwiej podlega zapaleniu, podezas gdy szpik kostny do-
roslego jest odporniejszy. Jelita nowonarodzonych zwierzat i ludzi
latwiej przepuszezaja zarazki, niz jelita dzieci starszych lub osob
dorostych. Mozna naprzyklad zakazié trypanozomami per os
myszy mlode, podezas gdy u myszy dorostych dodwiadezenie to
przebiega ujemnie. Cickawym jest, ze juz tutaj mozna stwierdzié
réznice indywidualne. W nicogloszonej jeszeze pracy zajelysSmy
sie z Amzeldwng tym zagadnieniem, czy mozna przez przyspiesze-
nie rozwoju myszy przez podawanie odnosnych hormonow
zmieni¢ przepuszezalnosé jelit na trypanozomy. Otéz bada-
nia nasze wykazaly, roznice indywidualne: Na 50 zastrzyknie-
tych mlodych zwierzat zakazenie przyjelo sie jedynie u 11.
Badania czy owa odmienna przepuszezalno$é jest cecha kon-
stytucyjna, sa w toku. A zatem pierwszym mechanizmem, ktory
rozni osobniki miode od dorostyeh jest wiek-
sza przepuszezalnosé jelita.

Poteznym czynnikiem obronnym jest fagoeytoza. Czy jest
ona jednakowa w rozmaitych kategoriach wicku? Obrazy zapale-
nia 1 odezyny leukoeytarne nie byly spostrzegane u plodu przed
6-tym miesigeem zycia. W pierwszych okresach rozwojowych od-
czyny plodu sg raczej natury tkankowej, fagocytoza odbywa sie
na miejseu w komoérkach mezodermalnych. Owe komoérki miejsco-
we brzekna, zaokraglaja sie, oddzielaja sie od tkanki i spelniaja
funkecje zerne. Odezyny te pozostaja nawet po wytworzeniu sie
krwiobiegu. Rowniez w drugiej polowie zycia plodowego fagocy-
toza w pierwszej linii jest zwigzana z funkeja histiocytowa. Staba
fagocytoza pozostaje jeszeze przez dluzszy okres niemowlectwa.
Podtug Beckera w ustroju starszym stwierdzamy miejscowe buja-
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nie komorek; brak tego jest prawic zupelnie u zwierzecia mlode-
2o, u ktorego komérki ukladu zostajag wyrzucone do krwi. Ustrd]
mlody posiada zatem uklad magazynujacy, regulujacy szybko,
ale nie potrafi uruchomié miejscowego odezynu  komorkowego.
Jest to prymliywno oddzialtywanie malo zrozniezkowanego ukladu.
Przez wyrzucenie koméorek bez odezynu miejrcowego wystepuje
zawleezenie aniyvgenu do  krwiobiegu. Objasnia to sklonnos?
miodocianego ustroju do procesoéw septyeznych. Widzimy zatem
w ustroju zamiast umiejscowienia antygenu w ognisku 1 zniszeze-
nia go na miejs leczenie na skutek funkejonalnego uszko-
dzenia komorek do rozmaityeh narzadow i1 tkanek, a zamiast ob-
rony miejseowej -— generalizacje. Mowige o mechanizmach od-
pornosei, nalezy zwrocié uwage na brak odezynowosel tkanki i na
anergie. Mozna to wykazaé zaréwno badajae krwinki zwierzat m'o-
dych za pomocy jaddéw hemolizujaeyeh, jak réwniez pordéwny-
wajae wynik odezynow skornych u noworodkdéw i dzieci z zawar-
toseig antytokevn we krwi. Juz Groer i1 Kassowitz zwrdeili uwa-
ge na to, ze noworodki ezesto reaguja ujemnym odezynem Schicka,
mimo nieobecnosei przeciwjadéw we krwi. Posiadamy  bogaty
1 dokladnie opracowany material, przez Jakdébkiewiczowq i Zajd-
lowne. Wyniki autorek sa nastepujace:

TABLICA XXXIII,
Odeczyn Schicka § ilod¢ antytoksyn normalnyeh (fizjologicznych)
p g Jakébkiewiczowej.

Wiek| Qdezyn | Liczba ledm’stek Wiek| Odezyn | Liczba iedaostek
e Schicka \&003’ 0,03 |>0()3 e Schicka <003’ 0,03 |>003
© ~ |
28 +++!5 — | = z8| +++ 5‘:—5—
I L A el el 5 S -
gs — I 30 ‘ - 14 85 — 14 ‘ 12

Na 70 niemowlat badanyeh, wykazujaeych odezyn Schicka
ujemny, jedynie w 26 przyvpadkach mozna hylo wykazaé obecnosé
antytoksyn powyzej 0,03 jednostki. Spostrzezenia te potwierdza-
ja zatem ujecie, wypowicdziane jeszeze przez Groera, ze przy -
czyna ujemnego odczynu Schicka w wieku
mlodym jest anergia, wzglednie inne czynniki, wply-



— 507 —

ajace nad odezynowosé tkanki. Skéra noworodka nietylko
nie reaguje na jady drobnoustroju, ale wykazuje zmniejszony
wrazliwosé na wszelkie czynniki draznigce. (Friedberger).

Oprocz arcaktywnosci odpornosé noworodka tlumaczy si¢
przeciweialami, otrzymanymi biernie od matki. Przeciweiata te
mozna otrzymaé poprzez lozysko, ale i poprzez mlodziwo i mleko.
Niezmicrnie cickawe badnia Ehrlicha nie wkraczaja w dziedzine
analizy konstytucyjnej i dlatego, nie podaje ich, powolujae si¢ na
prace: ,,O0dpornosé ustrojéow  mlodych® i na artykul w pod-
reczniku pediatrii Prof. Jasiiskiego.

Po kilku miesigeach zycia pozaplodowego przeciweiala
matki znikaja, a jednoczesnie niemowle zaczyna reagowaé na sze-
reg jadoéw. W tym niebezpiecznym okresie niemowle zatem moze
sie nietylko zakazié, ale i zareaggwaé choroba, nic moze jednak
przeciwstawié zarazkom gotowych przeciweial fizjologicznych.
Ale ezy moze przeciweiala wytworzyé? Czy zdolne jest do wytwo-
rzenia odpornosci ezynne)?

Moll dowiodl, ze nowonarodzone kroliki wytwarzaja ciala od-
pornosciowe bardzo stabo. Friedberger ¢ Stmmel potwierdzili brak
wrazliwosel nowonarodzonyeh zwierzat w doswiadezeniu anafi-
laktyeznym u Swinek morskich, i przypisuja to zjawisko nieudol-
nosei wytwarzania przeciweial. Do tych samych wynikéow doszli
vssinan, Szkarin i inni. Przeciwnie Kreidel @ Mandel wykazali
zdolnosé¢ wytwarzania hemolizyn u koZlat juz w zyciu plodowym.
Reyman znalazl, 1z nowonarodzone kozleta wytwarzaja nieraz po
urodzeniu aglutyniny przeciwko paleczee okreznicy i dwuchwyt-
niki przeciwko krwinkom konskim i kréliezym.

Franconi, Corica i Pastore znalezli, 1z noworodki ludzkie
niezdolne sg do wytwarzania przeciweial, Bocchini zas twierdzi,
przeciwnie, ze zdolnosé te posiadaja w jednakowym stopniu, jak
i dorosli. Podlug RRibadean uodpornianie przeciw  blonicy nie
udaje sie w pierwszych 3 latach zycia. Podlug Freunda mtode
morskie swinki nie daja odezynu tuberkulinowego. Calmette
twierdzi, ze jest to tylko odpornosé miejscowa, gdyz reaguja one
na wstrzykniecie tuberkuliny do otrzewnej.

J. Zeyland ¢ K. Piasecka-Zeylandown stwie™ " i, ze odezyn
Meinickego wystepuje w 80% przypadkow grv y  plue u do-
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rostych, a tylko w 52% czynnej gruilicy u dzieei. W zwiazku z tymi
spostrzezeniami autorzy przeprowadzili cieckawe doswiadezenia
na 57 swinkach morskich staryeh i mlodyeh, i stwierdzili zaréwno
pewne roznice w oddzialywaniu tkanek, jak i wyraZne roznice w za-
wartosei przeciweial: u staryeh §winek odezyn dodatni wypadt
18 na 25, u mlodych -0 na 32 badanych. Autorzy wnioskuja shusz-
nie, ze roznice w wytwarzaniu przeciweial gruzliczych zaleza nie-
tylko od okresu rozwojowego gruzlicy, lecz takze od wicku osobni-
ka. Odpowiednikiem morfologicznym roéznic serologicznych sg do
pewnego stopnia réznice w odezynie wloknistym (wlékien fuksy-
nofilnyeh). Ustr6) dorosty wytwarza atwicj przeeiweiala i silniej-
gzy odezyn wloknisty, niz ustréoj mlody w rownych warunkach za-
kazenia gruzliczego, bo z wiekiem dojrzewania tkanka mezenchy-
malna, nabierajac zdolnosei zaréowno oddzialywania tkanka
wloknisty, jak 1 wytwarzania przeciweial.

Wobee tych rozbieznyeh danyeh, wspdlnie z Halberéwnaq
t Mayznerem zajelisSmy sie tym zagadnieniem u dzieci. Z jedne]
strony uwazaliSmy, ze sprawa ta powinna byé rozstrzygnieta nie
na zwierzetach, lecz na ludziach. 7 drugiej strony wiemy, Ze
wszelkie poprzednie uodporniania i zakazenia moga ustrdj uczu-
lié. Dlatego nalezalo przeprowadzié te badania w  Srodowisku
zamknietvm 1 w  jednakowyeh warunkaeh epide-
miecznyeh. Doswiadezenia nasze zostaly wykonane na 54 dzie-
ciach w sierociicu w wieku od kilku tygodni do 5 lat, z ktéryeh 30
otrzymalo podskdrnie szezepionke tyfusows trzykrotnie, kazdo-
razowo po 125 milionéw wzgl. 250 miliondéw, zaleznie od wiecku.
Dzieci znosily dawki dobrze. Krew pobieralismy hezposrednio przed
uodpornieniem, jak i po uodpornieniu w odstepach 2, 4,7 i 16
tygodni po ostatnim wstrzyknie¢ciu. Pietnascioro dzieei uodpor-
nilismy anatoksyna blonicza, podajac dwukrotnie podskdrnie po
0,511 cem w odetepach 2 tygodniowyeh. Krew Dbyla zbadana
hezposrednio przed uodpornieniem i ezterokrotnic pn uodpornie-
niu, w odstepach po 3, 5, 81 12 tygodni.

Tablica XXXII wykazuje wyniki.

Tablica wykazuje, ze z 20 niemowlat szezepionyceh tylko 3
osiggnelo miano 1:400, podezas gdy wszystkie dzieci starsze osiag-
nely to miano.
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TABLICA XXXIV.

Miano aglutynujgce surowicy dla pratkéw Ebertha u dzieci uodpornionych
p g Halberéwny, Hirszfeldowej 1 Mayznera.

Miano aglutynacyijne
Wiek - C : —_—
150 | 1:200 | 1:200 | 1:400
j
0d 0—12 mies. — 2 \ 15 | 3
., 1—5b lat — — — | 10

Dalsze badania  dotyezyly  dlugotrwalosei  przeciweial
w krwiobiegu. BadaliSmy dzicel w przeciggu 4 miesiecy 1 nasze
doswiadezenia wykazaly, ze dzieei mlodsze ezesto juz po 4 mie-
sigeach zatracaja przeciweiala. A zatem aglutyniny przeciwdu-
rowe pojawiaja sie u noworodkéw w nasileniu mniejszym 1 zni-
kaja wezesniej, aczkolwiek hodziee tak silny, jak choroba moze
nawet u niemowlecia spowodowaé powstanie b. wysokiego mia-
na aglutynacyjnego.

Zagadnienie uodporniania niemowlat przeciwko durowi
brzusznemu gra stosunkowo mnicjsza role, natomiast sprawa
uodpornialnosei malych dzieci przeciwko blonicy gra role pierwszo-
rzedna 1 to speejalnie w Polsce, gdzie szezepienia przeciwblonicze
staly sie obowiazkowe. Czy jest celowe uodpornianie dzieel zupet-
nie miodych?

Pigmiennictwo nie dawalo na to odpowiedzi, prace byly nie-
liezne i niektorzy autorzy, jak Ribadeau, Dumas, i Zoeller
kwestionowali wogéle wartosé praktyezna uodporniania dzieci
do lat trzech. Dos$wiadezenia wyzej wspomniane wykazaly, ze
pesymizm tak daleko posuniety jest nicuzasadniony, ale jedno-
czesnie nalezalo podkreslié, ze material dowodowy byl zupelnie
niewystarczajacy. W pracy mojej ogloszonej wspélnie z Mayzne-
rem w roku 1929 pisaliSmy:

»Swoista zdolno§¢ wytwarzania ciat odpornoSciowych zalezy od wielu czyn-
nikéw, z ktérych dojrzato§é serologiczna (obecnosé cial odpornosciowych nor-
malnych), jest bodaj jednym z najwazniejszych, choé nie jedynym. Dzialanie
bodicéw uruchamia przedwczesnie sity odpornosciowe ustroju i wyzwala przed
czasem potencjalne sily odpornosciowe. Dlatego byloby bledem poréwnywaé
wyniki szczepieni ochronnych w przedszkolach, do ktérych uczeszezaja
dzieci ze sfer proletariackich, i w szkolach prywatnych. Dla tych wzgledéw
nasze badania zostaly wykonane w zakladzie zamknietym, ki6rego srodowisko
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i warunki epidemiologiczne 84 nam znane. Badania bakteriologiczne wykazaly
9% nosicielstwa. Przypadk6w blonicy w tym czasie nie bylo, odsetek dzieci do-
datnich podlug Schicka wynosil 35%¢.

W takim otoezeniu zostaly wykonane badania nastepujace:
40 dzieei z odezynem Schicka dodatnim w wieku od 6 miesigea
do G lat otrzymalo anatoksyne blonieza. 7 23 dziecei w wieku od
6 mies. do 3 lat, uodpornilo sie 21, nie uodpornilo sie 2. Z 17 dzie-
ci w wicku od 3 do 5 lat uodpornilo sie 16, nie odpornito sie 1.
Dla kontroli obserwowalismy jednoezesnie 19 dzieei z odezynem
Schicka dodatnim bez uprzedniego wedpornienia, za$ 10-cioro
uodpornilismy mlekiem w celu zbadania wplywu bodZeow nie-
swoistych. W 99% uzyskalisSmy zamiane odczynu
Sehicka dodatniego na uwjemny, przy uzyciu
anatoksyny. W okresie badawezym z 10 dzieei uodpor-
nianych mlekiem, dwoje zmienilo swoje odezyny, z 19 dzieei nie-
uodpornianych zupelnie — 7. A zatem doswiadezenie  wykazuje
bez watpienia dodatni wplyw uwodporniania. Czy jednak jest ono
ilosciowo wystarcezajgee? Jakie jest miano antytoksyn przeciw-
btoniezyeh u dzieei malyeh 1 niemowlat? i na to pytanie posiada-
my obecnie odpowiedZ dzieki pracom, wykonanym w Panstw.
Zakl. Higieny. Jakébkiewiczowa podaje w pracy swej liezby na-
stepujace:

TABLICA XXXV.

Zdolno$é wytwarzania antytoksyn bloniczych w zwigzku z wiekiem,
p g Jakobkiewiczowej.

Wiek ; Antytoksyny po- Antytoksyny Antytoksyny po- Liczba dzieci

1 nizej 1 jednostki 1 —35 jedn. wy2ej 5 jedn. zbadanych
2 — 6 mies, 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 dokladne okreslenie antytoksyn u 103 niemowlat
1 156 dzieci starszyeh wykazalo, ze niemowleta do 6 mie-
siecy wytwarzajg ciala odpornosciowe powy-
zel D jednostek jedynie w 33% przypadkow, zas
w73%niewytwarzajgichweale,lub tezponizej
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1 jednostki.Dzicciod7 —12miesigey wytwarza-
jag ciataodpornosciowe w18% przypadkow, dzie-
ei do 3 roku zycia w 23% przypadkow. Powyice]
3 roku zveia w wiekszosel prazypadkow wytwa-
rzane sg antytoksyny, zasodsetek dzieci, produ-
kujacyeh wiecejniz 1 jednostke, a zatem zdol-
nyeh do wysokiego stopnia odpornosei, wy-
nosi 70%. Badania na odezyn Schicka Jakdbkiewiczowej
catkowicie potwierdzily badania moje z Mayznerem: dzieei od 2
do 6 miesicey zachowaly w 7% przypadkéw dodatni odezyn, od
7 — 12 miesieey dodatni odezyn zachowal si¢ w 33%, od 1 do 3 lat
w 35%, opadajac w wyzszych kategoriach wicku do 8%,

9

Znajomosé tvel faktéw jest niezbedna dla zrozumienia wy-
nikow szezepienn. W pismiennictwie spotyka sie ezesto blad, pole-
@ajacy na bezposrednim poréwnaniu wynikéw szezepien u dzieei
szezepionyeh 1 dzieei nieszezepionyeh, niezaleznie od poszezegdl-
nveh kategorii wicku. Poniewaz naogdl unodparnia si¢ najwiece]
dzieei w wieku szkolnym, zas na  plonice 1 blonice choruja dzicei
w wicku przedszkolnym, poniewaz dzieel mlodsze, jak wspomnia-
no, uodporniajy sie gorzej, to otrzymuje sie lieczby, nie oddajace
zupelnie wynikdw szezepiei. Najwiecej  szezegolowa  statystvke
1 analize zawierajg prace Panstwowego Zakladu Higieny 1 War-
szawskiego Towarzystwa Medveyny Zapobiegaweze], wykonane
przez L. Hirszfelda, E. Grzegorzewskiego, K. Grodzlkiego, J. Ja-
kébhiewiczowqy, M. Lqckiego § W. Mazurka i M. Szeynmana. Jeze-
li pordwnamy liezbe zachorowan u nieszezepionyel i szezepionyeh
na 1000 dzieei podlug poszezegdlnyeh kategorii wicku, otrzymamy
liczby nastepujgee:

TABLICA XXXVIL

Poréwnanie zapadalno$ci u nieszezepionych | szczeplonych przeciwko blonicy,
wedlug opracowania komitetu szczeplesi przeciwbloniczych w Warszawie.

Rok 0—2 | 2—5 | 5—7 | T—10 ' 10—15 | 0—15 |
1933 ~ 4,1 1,0 ) 65 | 19 ’ 49
1934 5,7 1,4 30 | 70 52 | 5
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A zatem zachorowalnosé zmniejsza si¢ pod wp'ywem szeze-
pienia nicjednolicie w réznych grupach wicku. Rédznice najwiek-

sze spostrzegamy miedzy 7 — 10 rokiem zycia, gdy zapadalnosé
jost jeszeze duza, a zdolnosé do uodpornienia znaczna. Pomiedzy
10 — 15 rokiem zycia réznice sy mniejsze, najprawdopodobnie]

dlatego, ze zapadalnosé w tym wicku jest nieco zmniejszona, dzie-
¢1 zag, ktére mimo serogenezy na zakazenia sy jeszeze wrazliwe,
naleza do typu dzieei o konstytucjonalnie wielkiej wrazliwosel
na blonice. Material autordow dotyezaey niemowlat jest zbyt maly
dla wyeiagniecia wnioskéw, badania sg w toku.

Czy nalezy zatem uwodporniaé dzieei ponizej 6 miesieey zy-
cia? OdpowiedZz moze byé jedynie dana po przeprowadzeniu ba-
dan speejalnyeh, ktore powinny wykazaé, ezy wobee stosunkowo
matego powinowactwa tkanki noworodka do toksyny wymaga-
nia /3, jednostki antytoksyeznej nie sg zbyt wygorowne. Roz-
porzadzenie z dn. 30 marea 1936 r. Dz. Ustaw z dn. 25. lutego
1936 r. nakazuje szezepienie od 1 roku zyeia. Jedynie doswiad-
czenie bedzie moglo wykazaé, w jakim stopniu uwodpornianic nie-
mowlat okaze sie skuteeznym. Nalezy podkreslié, ze dane otrzy-
mane nie bedy mogly hyé uvogdlniane, poniewaz jak wspomnia-
fam, uodpornialnosé zalezy zarowno od kongtytucji jak i od wieku
1 warunkow zewnetrznych. Wielu autordéw zwraca np. uwage, ze
liezba chordh zakaZnych zmniejsza sie w okresie dojrzalosei pleio-
wej. Okres dojrzewania jest zdaje sie okresem najsilniejszej od-
pornosei, jak gdyby natura cheiala te kategorie wicku najwiecej
oszezedzic, Jak wykazuje ryeina 17 liezba wypadkéw smierei jest
w tym ezasie najnizsza zaréwno z powodu choréb zakaznyeh, jak
i chordh narzadéw oddyehania. (Ryeina 17).

Réznice umieralnogei poszezegdlnyeh kategorii wicku sg za-
tem kongekweneja owej nicudolnosei serologicznej dzieei matyceh.
Wyplywa to miedzy innymi z dokladnyeh spostrzezenn Szenajcha:
na duzym materiale 1606 przypadkéw ze szpitala Anny-Marii
w latach 1905 — 1913 w hLodzi, autor stwierdzil, ze nodezns
gdy w drugim roku zycia umicralo na plonice co drugie dziecko,
to w roku 1l-ym lub 12-ym zZyeia umieralo co 1l-te lub 12-te.
W tym samvm czasie Koral stwierdzit wérdd dzieei leczonyeh
w szpitalu dla dzieei starozakonnveh w Warszawie, ze umieral-
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nos¢ w wieku od 2 — 5 lat jest prawie dwukrotnie wieksza, niz
w wieku od 5 — 10 lat. Najwieksza umieralnosé dotyezyla (Izlem
w wieku od 2 — 3 lat.
Jungenblut i Jengle znalezli, ze zapadalnosé poszezegoinyeh
kategorii wieku na chorobe Heine Medina w poszezegdlnych oko-

S
5
s =
= | =
- 6 )
S A &
2 “ CHOROBY DRGG 3
2 ¥ = = = ODDECHOWYCH 1 i’
&) seneces ZAKAZNE 1 =~
= 3 S
§ = — OGOLEM 3
S
S . <
3 1y | s
S =)
< \[1 4 =T
S ! 38
o Y
3 > ! g ~
S hs 39
S G P 3
~ ° E
S o
« . 7 4 a =
S = &
o /| v £
\ Ao s
= i o
5 " 3
5 Lot P tecleedald, i L 4
o E ~
= ol T -~ 2 S
8 20 R =t - 2
g [} ST L L4+ a
) B -re
0 ) s §
0-5 5-9 10-14 15-19 2024 25-20 3034 3544 45-54 55-64 =3
WIEK g-

Rys. 17. Calkowita umieralno§é oraz umieralno$¢ z powodu schorzen drég
oddechowych i zakaZznych w New Yorku w 1928 r. obliczona na 1000 mieszkan-
c6w rozmaitego wieku. W/g Herrmana.

licach zalezy od okresu dojrzewania i ze zwierzeta zakazone mo-
ga nie chorowaé, jezeli si¢ przyspieszy okres dojrzewania za po-
moca pituitryny. Lauber stwierdzil mniejsza $miertelnosé na sku-
tek zakazenia paciorkoweami, gronkowcami i pneumokokami
u myszy, ktorym wstrzykiwano hormony.

dlibra.wum.edu.pl
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Wobee wielkiego znaczenia klinirznego tych spostrzeien, zajglam sie nimi
wspélnie z Amzelowng. Mtodym krolikom wstrzykiwalySmy hormony pleiowe
i nastepnie stabg zawiesing pateczek durowych. Na dotyechezasowym, zresztq nie-
wielkim materiale, nie otrzymalyémy wyraznych réznic w 2dolnoseci wytwarza-
nia przeciwcial u zwierzgt, u kt6érych sztucznie przyépieszylySmy okres dojrze-
wania plciowego. Doswiadczenie te jednak wymagajg przerobienia na wigkszym
materiale. Otrzymaly$my natomiast pewne wyniki w przebiegu gruzlicy doswiad-
czalnej u §winek morskich, u ktérych sztucznie przy$pieszono okres dojrzewa-
nia plciowego. Potwierdzenie tych spostrzezen bedzie wymagaio jednak dal-
szych doswiadezen.

W rozdziale tym omdéwiam zagadnienia  odbornosciowe
wicku mlodego. Od jakich ezynnikow one zalezy, ezy rdzniee za-
rysowujace sie pomiedzy dziedmi, zalezg od rozwoju poszezegol-
nych genow dla odpornosei, ezy tez od ogdlnyeh zjawisk dojrze-
wania, nie wiemy.

ROZDZIAL X1

Czynnik konstytucyjny w zjawiskach idiosynkrazji.

Analiza konstyvtueyjna zjawisk odpornosciowyeh jest trud-
na do przeprowadzenia, poniewaz wrazliwosé jest cechg dosé roz-
powszechniong., Im pewna cecha jest w populaeji  rzadsza, tvim
jost latwie) wykazaé jej podloze konstytuevine. Otéz do takich
stosunkowo rzadkich cech patologicznych nalezy idiosynkrazja.
Azeby jednak zrozumied zwigzek pomiedzy poszezegdlnymi sta-
nami idiosynkratveznymi, musze przynajmniej w kilku slowaeh
przypomnied istote tyeh standw, odsylajae w sprawie szezegoldw
czytelnika do artykuldow moich w podreczniku  pediatrii - prof.
Jasinskiego.

Wszystkie 2miany w odczynowofei usiroju ujmujemy jako zjawisko aller-
gli a zatem zaréwno anafilaksje jak i idiosynkrazje, jak i poszczegélnie od-
czyny skérne, jak to odezyn tuberkulinowy, malleinowy i inne, zaliczamy do
zjiawisk allergicznych. Jezeli obiawy allergii wystepujg juz po pierwszym
wstrzyknigeiu danego antygeuu, wéwimy o nadczuloSei wrodzonej. Pod idiosyn-
krazja rozumiemy zatem nadwrazliwosé, ktérej etiologii nie znamy w odréznie-
niu od anafilaksji, ktéra wystepuje pod wplywem sztucznego uczulenia. Zjawiska
idiosynkrazji i anafilaksji wystepujg w stosunku do calego szeregu cial, nie ma-
jacych nic wspblnego z etiologiy choréb zakainych. Symptomatologia idiosyn-
krazji przejawia sig w réiny spos6b: duszno§é, obrzeki Quinkego, czasami
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obrzek tkanki mézgowej, pokrzywka, swedzenie, podrainienie lub porazenie
mieéni gladkich, wreszcie szereg obiawéw mniej typowych, jak wyprysk, mi-
grena, colitis membranacea itp, Zastanawia fakt, ze anafilaksje mozZna otrzymaé
zawsze, obiawy idiosynkrazji natomiast jedynie u niektérych osohnik6w. Bada-
nia lat ostatnich wykazaly, ze Zr6dlo tych réznic lezy w sile ucdporniajgetj
danego allergenu: anafilaksja pojawia sie n wszystkich, poniewaz niywamy po-
teznego antygenu bialkowego; allergeny, wywolujace idiosynkrazje, sa antyge-
nami stabymi i dlatego wywotujg stan nadczulosci jedynie u osobnikéw predy-
sponowanych.

Ogromny postep stanowia prace badaczy  emorvkaniskich,
ktorzy wykazali, ze wrzystkie wyze] wspomniane (hiawy sg wy-
kltadnikiem jednakowego stanu i ze mozna odeytrowad zjawiska
nadezultogel przez zastrzyk doskdmy danego allergenu. Umozli-
wilo to hadania nad obarczeniem dziedzieznym. Coca i van de Veey
dowiedli, ze powyzej d0% idiosynkratykow  wykazuje obareze-
nie rodzinne. Hahrhart analizujac 500 przypadkow, podaje, ze
liezba przypadkow obarezonyeh rodzinnie wynosi 80%. Hahnlart
podaje, 7¢ wirdd 172 rodzenstwa  znajduje sie 20% zdrowwveh
1 20% allergikow; w 22 rodzinach natomiast, w ktorveh obvdwoje
rodzice wykazywali cechy allergii, bylo okolo 2/3-allergikow, a za-
tem u osobnikdéw obarczonych podwdjnie wystepuje zazwyezaj
allergia wezesniej i moeniej, co zgadza sie calkowicie ze spostrze-
zeniami autorow amerykanskich.

Czy dziedziezy sie allergia na pewne okreslone allergeny,
czy tez jedynie pewna chwiejnosé, ktorej kierunek zalezy od przy-
padkowego zetkniecia sie¢ z allergenem? Szereg danyeh wskazuje
na to, ze kierunek allergii zalezy od pewnyceh bodZedw zewngtrz-
nych. Tak naprzyklad badacze amerykanscy podaja, ze gorgezka
sienna wystepuje jedyvnie w stosunku do tych traw, z ktorymi da-
ny osobnik si¢ stykal. 7 blizniat jednojajowych jedno cierpiato
na wyprysk sublimatowy, drugic na astme, wywolywany  praes
siers¢ kozy. Curtius opisal rodziny, w ktorych jedna osoba hyla
nadwrazliwa na mleko, siostra jej na jod i eierpiala rowniez jok
1 jej ojeiee na dychawice oskrzelowy., A zatem dziedziezne obar-
czenie w3 pokoleniach. Siostra i matka drugiej chorej cierpialy
na pokrzywke.

Wydaje si¢ wiee, ze czesto dziedziezy  si¢  jedynie  pewne
usposobienie idiosynkratyezne. Nie wydaje mi si¢ jednak, azeby
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dotyvehezasowy material hezwzglednie dowodzil, ze dziedziezy sie
jedynie usposobienie, a nie kierunck allergii. W przvpadkach,
gdy cocha zalezy od kilku gendw, otrzyvmujemy nicraz pozornie
odmicnne cechy u rodzicow i1 dzieei, ktore tlumaczymy dziedzieze-
niem niezaleznym poszezegdlnyeh gendw. W podobny  sposdb
mozna hyloby cobie wytlumaczyé zjawisko, ze rodzice mogy byé
nadwrazliwi na inne allergeny niz dzieei.

Nalezy zatem podkreshié, ze dotychezasowe hadania wyka-
zuja konstytueyjne podloze idjosvnkrazji, ale nie nie mowia o ok-
reslonej formulee gonetyceznej. Prace Coeati 1 Grove wskazuja na
to, ze do wystypienia idiogynkrazji niezbedne jest zardéwno po-
winowactwo tkanki, jak i1 zdolnoi® wytwarzania  przeciweial
idiosynkratyeznyeh. Spotykamy zjawisko, na ktore  zwrocilum
uwage, rozpatrujae dziedziczenie odezynu Schicka: wszystkie te
odezyny skorne zalezg od roznyceh mechanizmmow, ktore najpewnicg
dziedzieza sie niezaleznie. Naogdl badacze uwazajy, ze idiosynkra-
zja dziedziezy sie jako cecha dominujyea.

Jestesmy zatem daleey od sformulowania  blizszyelh praw,
podtug ktoryeh dziedziezy sie idiosynkrazja. Klinieysta @ genetyk
maja tataj wdzieezne pole do badania.

ROZDZ1IAL XTI
Czynnik konstytueyjny i choroby zakazZne.

Wyodrebnienie czynnikow  konstyvtuevjnyeh  w chorobach
zakaznyeh jest szezegolnie trudne ze wzeledu na zaleznosé zjawisk
odpornosciowych od bhodZeow zakaznyeh. Czy mozna wobee tego
wyodrebnié pewne ezyvnniki stale i konstytueyjne? Wybuch choro-
by zalezy od stanu odpornogciowego ustroju. W powstawaniu cial
odpornosciowych gra role dojrzewanie sero'ogiczne, hodZee swoiste,
zmieniajyce lub potegujace zdolnosé wytwarzania  przeciweial,
i wreszeie bodZee nieswoiste. Nawet w przyvpadkach, w ktoryeh
istota odpornosei jest stosunkowo lepiej znana, jak w  blonicy
1 plonicy, mamy do ezynienia z zespolem ezynnikoéw wewnetrznyeh
i zewnetrznyeh, ktore nie dadza si¢ sprowadzié do jednego mia-
nownika. Jezeli nawet z caloksztaltu zjawisk  odpornoseiowyeh
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wyodrehbnimy pewien sposéh odezynowosel.  wyrazajacy ~ie na-
przyvklad w odezynach skornyely, to i one nie moga by¢ uwazane
za ceche jednolitg, wehodzi bowiem najpewnicj w gre zardéwno
swoiste nastawienie komorki, jak i pobudliwosé nieswoista, za-
lezna od ukladu nerwowego, od przemiany materii 1 t. p. W ja-
ki sposdh mozna stwierdzié i wylonié z tej réznorodnosct zjawixk
pewne ezyvnniki konstytueyjne? Nalezy badaé zjawiska odpornos-
ciowe oraz przebieg kliniezny chordb w rodzinach, u blizniat i t.
p. Jozeli uda sie stwierdzié wystepowanie pewnej cechy  odpor-
nosciowej w rodzinach i u blizniat, hedzie to wskazywalo najpraw-
dopodobnie] na sprawy dziedzieznosei, 1 prawodopodobienstwo
bedzie tvm wicksze, im ezeseie] w tych samyceh warunkaeh epide-
micznych inne rodziny beda posiadaly odmienne cechy odpornos-
ciowe,

W celu zhadania dziedziezenia cech odpornosciowyeh Brok-
man § Hirszfeldowie oparli sie na odezynach skdérnyeh. W roku
1924 oglosiliimy nasze pierwsze hadania nad odpornoseia na blo-
nice (odezyn Schicka), zas w roku 1928 oglosilitmy z L. [irszfeldem
badania nad ¢ziedziezeniem wrazliwosel i odpornosei na ploniee,
postugujae zi¢ odezynem Dicka. Nastepuijace 2 tablice ilustruja
wyniki naszyeh doswiadezen. (Tabl, XXXVIT i XXXVII).

TABLICA XXXVIL

Zestawienie rodzin badanych na odezyn Schicka p g Brokmana, H. i L.. Hirszteldéw.

: Jedno z rodz. -

. Obydwoje ro- . Obydwoje
Wynik odezynu H ) . .| wrazliwe (- . | Ra-
Sc%icka u rgdz. daice (:f;‘“"m drugie odpolnie rodz, (o_d)porm zem

(=)

Liczba rodzin 8 26 82 116
Dzieci wrailiwe () 14 = 93% 36 = 56% 67 = 29% 117
» odporne (—) 1= 7% 28 = 44% 161 = 71% 190
Dzieci ogétem 15 64 228 307

Protokuly te wykazuja, ze pewien sposdh reagowa-
nia na jad bloniczy i nloniczy jest jednakowy
w pewnyeh rodzinach, Widzimy, Ze jeili obydwoje ro-
dzice byli wrazliwi (odezyn dodatni), to odsetek dzie¢i  wrazli-
wych przewyzsza 90%. Jezeli jedno z rodzicow wykazuje odezyn
dodatni, drugie ujemny, to naogdl w 60% stwierdzamy w dzicei
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TABLICA XXXVIIL
Zestawienlie rodzin, hadanych na odeczyn Dicka p g H. § L. Hirszfeldéw.

. Obydwoje ro- | Jedno z rodz. |[Obydwoje rodz. B
D‘?Liglk; ?‘gggcno"w dzice dodatni | dodat., drugie ujemni ‘;eam

) (wrazliwi) ujemne (odporuoi) :
Liczba rodzin 13 29 13 55
Dzieci dodatnie 32 =100% H55=64,7% 19 = 38% 106
» ujemne 0 30—35,3% 31 = 62% 61
ogblem 32 85 50 167

odezyny dodatnie; jesli zas obydwoje rodzice posiadajy odezyny
ujemne, to u dzieei odezyn dodatni, oznaczajiey  wrazliwogd,
stwierdzamy w okolo 1/3 przypadkéw. A zatem rodzice odporni,
(—) mogg micé dzicei wrazliwe (+) lub odporne (—); rodzice
wrazliwi () maja prawie zawsze dzieei wrazliwe (+). Spostrze-
zenia nasze potwierdzone przez  Roslinga i Fisehera, Rubaszowq
i Jacobiego, przeszly do pismiennietwa Swiatowego. Widzimy, ze
wrazliwo$é na plonice lub blonice, wyrazajaca sie w odezynach
skdrnyeh, dziedziezy sie najpewnie] jako cecha ustepujaea, albe-
wiem rodziee wrazliwi maja zawsze dzicei wrazliwe, podezas gdy
rodzice odporni maja dzieei zarowno wrazliwe jak i odporne. Nie
chee przez to powiedzied, azeby wszelkie odezyny ujemne u dziee-
ka mialy by¢ wyrazem cechy staleji konstytueyjnej W rozdziale V
zwrocilam uwage, ze dzieei moga wytwarzaé antytoksyne, badz to
na skutek dojrzewania serologicznego, badz tez zakazenia. Osobnik
nawet nicudolnie wytwarzajacy przeciweiala moze staé sie odpor-
nym na skutek ezestyeh zakazen utajonyeh, wzmagajaeveh stale od-
pornoié. Dlatego tez liezby otrzymane przy badaniach rodzinnych
nie moga byé podstawa scislejszych obliezen  matematyeznych. Po-
mimo to roznice pomiedzy odsetkami dziecei wra-
zliwyeh i odpornyeh w poszezegdlnyeh rodzi-
nach dowodza, Ze podloze, warunkujace wobee
rozsianiazarazkatakilubinnyodezyn, jestkon-
styvtuevne.

Nalezalo wyciagnaé z tego konsekwencje  kliniezne. Jezeli
rzeczywigeie dzieei rodzicdw wrazliwyeh (+) sg niejako dziedziez-
nie oharezonymi kalekami, nalezalo przypuszezad, ze wyrazi to sie
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roéwniez w pewnym odmiennym przebiegu klinieznym  sehorze-
nia. Badania nasze wskazyvwaly na podobune rdznice  kliniezne,
spostrzegalismy bowiem rodziny szezegdlnie obarczone dziedzicz-
nie, ze sklonnoseig do nawrotéw, do ciezkiego przebiegu powiklai
i t. . Pdiniejsze badania lekarzy rozporzadzajacych hogatszym
materialem klinieznym potwierdzily te tezy. Tak naprzyklad IPu-
baszewa | Jacobl stwierdzili znacznic ciezszy przebieg  ploniey
oraz czestsze powiklania u dzieei rodziedw wrazliwyeh t. zn. z od-
czynem Dicka dodatnim.

Janiszewski zebral dane anamnestyezne, dotvezgee przeby-
cia szkarlatyny przez rodziedow dzieei, chorujaeyeh w Krakowioe
w ezasie od 1923 — sierpnia 1925 roku. Autor sadzil, ze na dro
dze statystyeznej uda sie, moze praynajmniej czesciowo, Wy-
swietlié sprawe dziedziczenia lub  niedziedziezenia  przeciweial,
powstajacyeh wskutek przebyecia choroby zakaznej. Material zo-
stal podziclony na 4 grapy: 1) malzefistwa, w ktoryeh oboje mal-
zonkowie nie przehyli plonicy, 2) malzeastwa, w  ktoryeh
oboje przebyli plonice, 3) takie, w ktorveh jedynie ojeiee cho-
rowal na plonice, i wreszeie 4), takie, w ktoryeh jedvnie matka
chorowala na plonice. Wyniki ankiety byly nastepujacee: 1) z 500
dzieei choryveh na plonice w wymienionym czasie 373 t. j. 37,4%
pochodzilo z malzenstw, w ktérych ani ojeiee ani matka na ploni-
ce nie chorowali. 2) z 14 zmartych na plonice dzieei — 11t ).
78,6% pochodzilo rownicz z tej same] kategorii malzenstw. 3) licz-
ba rodzin, w ktoryeh jednoezesnie zachorowalo wieee) niz 1 dziee-
ko wynosila w grupiec 1T — 152% w Il-ej 94% w 1ll-ej
6,6% w IV-tey 20°. Podlug autora z powyzszyceh liezh nie mozna
Jjednak wnioskowaé o wiekszej wrazliwosei na  plonice  dzicei,
ktoryeh rodzice nie przebyli tej choroby, a tvinbardziej nie mozna
na ich podstawie wyeiggaé dalej idgeyeh wnioskéw, dotvezacyveh
dziedziczenia odpowiednich cial odpornosciowyeh, dopdki nie uda
si¢ obliczyé drogy posredniy, jaki jest wsrdd ealej ludnoiei kra-
kowskiej stosunek liczbowy malzeistw,  nalezgeveh do ezterech
wyzej wymienionyeh grup, lub dopdki nie uda sie droga ankiety
uzyskaé tyeh danyeh.

Zanim przejde do zakrojonych na szersza skale ankiet lat
ostatnich, pragnelabym podaé jeszeze wyniki badan Fischera z ro-
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ku 1927-go. Material tego autora jest ograniczony, poniewaz opra-
cowywal on zagadnienie zachorowan na plonice w zwigzku z gru-
pami krwi. W trzech rodzinach, w ktoryceh obydwoje rodziee prie-
bvli plonice, szescioro dzieel chorowa’o na plonice. dwoje nie,
przyezem autor podkresla, Ze chodzi o dzicei bardzo mlode. Na
17 rodzin, w ktoryeh tylko jedno z rodzicow chorowalo na ploniee,
27 dzicet chorowalo, 32 nie chorowalo. W 27 rodzinach, w ktoryeh
zadne z rodzicow nie chorowalo, 41 dzieci chorowato, 52 nie cho-
rowalo. Roznice pomiedzy rodzicami, w ktoryeh obvdwoje rodzi-
ce chorowali lub obydwoje nie chorowali, sa bardzo wyrazne, na-
tomiast nie gpostrzegamy wiekszych roznie pomiedzy rodzicami,
w ktoryeh tvlko jeden z malzonkdw chorowal, lub w ktoryeh za-
den nie chorowal. WyraZniejsze wyniki spostrzegamy w wieksze]
ankiccie Weitza.

W Niemezech Weits rozeslal do lekarzy w Wirtemh rgii
ankiete w sprawie zachorowania na bloniee, plonice i zapalenie
wyrostka robaczkowego. Wyniki autora ilustruje nastepujaea
tablica:

TABLICA XXXVI

Zapadalno$é rodzin na plonice, blonice 1 na zap. wyrostka robaczkowego p g Weitza.

Liczba Liczba Liczha dzie- Ug:’f(::ik
rodzin dzieci ¢i chorych chorych
Obydwoje rodzice zdrowi 353 903 102 11.29%
Jedno z rodzicéw choro-
walo na plonice 223 618 100 16,14
Obydwoje rodzice choro-
wali na plonice 53 160 by 32,6%
Razem 629 1681 254 15.1%
Obydwoje rcdzice zdrowi 345 954 81 8,49%
Jedono z rodzicéw choro-
wa’o na blonice 224 586 90 15,4%
Obydwoje rodzice choro-
wali na blonice 49 148 49 19,56%
Razem 618 1688 220 13.03%
Obydwoje rodzice zdrowi 455 1282 113 8,8%
Jedno z rodzic6w choro-
wato 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 9,89
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Tablica ta wykazuje zatem wybitne rdoznice, ktore nie moga
przecies zalezed od zakazenia vie wzajemnego  rodzicow i dzicet,
poniewaz rodzice przechodzili ploniee w dzecifistwie.  Widzimy
jednak, ze obarczenie dziedziezne wyraza sie w o plonicy traykrot-
nie, a w blonicy w dwukrotnie wiekszej zapadalnosei w redzinach,
adzie obydwoje rodzice chorowali. Rzeez cickawa 1 malo zbadana,
ze podobne réznice spotykamy w zapaleniu wyrostka robaczko-
wego. W ten sposdh zostaly podane 1 omdwione liezby, wskazuja-
ce na konstytueyjne podioze chordb zakaZnyceh. Spostrzezenia le-
karskie nie zawsze daja sie ujaé w liezbhy, tym ciekawszy staje sie
kazuistyka kliniczna. Zainteresowanie sprawami  konstytucjona-
lizmmu dostareza materialu zwiekszajgeego sie wprost z miesizea na
miesige. Ponizej przytoeze nicktore dane.

Pi¢miennictwo polskie posiada dokladna analize zjawisk
konstvtucyjuveh dokonang przez Szenajeha, dotyezaca rodzinne-
2o wystepowania zapalenia nerek w przebiegu plenicy. Praca ta
ukazala sie w roku 1914, a zatem wowezas, gdy zagadnienia kon-
stvtucyjne nie hyly jeszeze tak modne, jak obeenie. Autor opraco-
wal material szpitala Anny-Marii w Lodzi od r. 1905 — 1912,
ohejmujgey 1292 dzieei, z tyeh 191 rodzenstwa z liezby dziecer 444,
Autor stwierdza kazdego roku roznice pomiedzy odsetkiem zapa-
lenia nerck wsrdd dzieei niespokrewnionyeh i wsrdd rodzenstwa,
Tak w r. 1908 wirod niespokrewnionyeh hylo 16,7% za§ wsrd:d
gpokrewnionyeh 51,9% przypadkow poploniczego zapalenia nerek.
Kazdego roku stwierdzano z jednej strony rodzefnsxtwo zu-
pelnie wolne od zapalenia nerek, zdrugiej stro-
nyrodziny,wktorveh wszystkie dzieci dostaly
w przebiegu plonicey zapalenia nerek. Uwzglednia-
jac pigmiennictwo obee (Johannsen, Spieler Mathies), 1 zegtawia-
jac je ze spostrzezeniami wlasnymi, autor stwierdzil, ze polowa
do 2/3 rodzin jest wolna od poploniczego zapaienia nerek i ze pray-
padki zachorowan grupuja sie w malej liezbie rodzin. Fakt ten
swiadezy dobitnie, Ze istnieje w pewnyeh rodzinaeh usposobienie
do zapalenia nerck Praca ta, niestety, nieznana za granies, musi
byé uwazana za jedng z pierwszyeh analiz konstytuevinveh kli-
nicznyeh.

W/ Selmy Meyer i Burlhadta w  klinice  pediatryeznej
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w Diisseldorfie z 632 przypadkdw plonicey 28 zapadlo na zapalenie
nerek, z tych 15, ezyli powyze) polowy nalezalo do 5 rodzin.

Nie mozna tutaj zatem mowid o przypadku, nalezy mysleé
racze) o speejalnym usposobieniu do choroby.  Przemawiajy za
tym dalsze spostrzezenia autorki nad plonicg u rodzetistwa: Smieré
dwu braci z powodu moeznicy, monotermia u trojga rodzeristwa,
toksyvezna plonica u dwojga z trojga rodzenstwa. Pouezajace ob
serwacje podaje Lenz: obydwoje rodzice i ezworo dziecei przecho-
dzili zapalenie poplonieze nerek. Zoeleh z kliniki monachijskiej
przytacza szereg rodzin o identyeznym ciezkim przebiegu blonicy,
przyezem autor badal zawartosé antytoksyny u rodziecow: naprz.
z trojga dzieci wezystkie wykazuja niedostateczng tlosé antyloksy-
ny we krwi, dwoje chorowalo kilkakrotnie na blonice, a rodzice
wykazujg stale jedynie niewicelkie ilosei antytoksyny.

Seelel zastanawia sie nad konstytueyjng sklonnoseig do ciez-
kiej bloniey. Analizujae 1339 przypadkdw dyfterytu, znalazt 300
przypadkow ciezkich. 7 tych: 141 toksyeznyeh (49 przypadkow
smierel, Smiertelnosé 34,7%), 159 cigzkicej blonicy gardzieli z dlaw-
cem (30 przypadkow smiered, <miertelnosé 189%). W grupic tok-
syezne) nie hyto wielkiej réznicy pomiedzy przedstawicielami obu
plei (74 ¢hlopeow, 67 dziewezat, z tych zgondw 26 1 23). W dru-
giej grupie okazala si¢ znaczna przewaga plei meskiej nad zen-
ska: 96 chilopeow 1 63 dziewezeta, z tyeh 18 1 12 przypadkdw
smiierel. Wielokrotne nawroty stwierdzono w pierwszej grupie
5 razy, w drugiej 7 razy. W ogdlnogei na 300 ciezkich  przypad-
kow tylko w 12 przypadkach mialy miejsee wielokrotne zachoro-
wania, co stanowi 4%. Jest to niewielki odsetek szezegdlniej w po-
rownaniu 7 innymi statystviami  (Reiche 5,8%, Zoelch 4,2%
Zischinsky ,nicgpodzewanie ezesto’).

Rodzinne wystepowanie blonicy autor stwierdzil w 37 z 277
rodzin. A zatem w 13,3% przypadkach ciezkicj boniey.

W 30 rodzinach przypadki dotyezyly rodzenstwa; w 6 —
przodkow, w 4 Tinii boeznyveh 1w 1 potomstwa. Dla poréwnania
przytaczamy statystyvke Langera, ktory znalazl w eiezkiej blonicy
14 — 17% schorzenia u rodzefstwa Holl 10% Moggi 4 — 8,5 proe.
A zatem material Seckla nie rozni sie od ogdlnie podawanycn
liczh. Zmienia sie to jednak, o ile si¢ rozsegreguje przypadki pod-
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lug 2 wyzej wymienionyeh grup: w toksveznej grupie 24 pray-
padki rodzinne na 132 rodziny 18,2%. 7 tych zachorowania wsrod

rodzenstwa 22, — 16,7% wszystkich rodzin; zas w grupie drugie)
z dlaweem 15 rodzinnyceh przypadkow na 147 rodzin = 10,2%,

z tych rodzefistwa 10 = 6,8%. A zatem w grupie toksyezne] pray-
padki rodzinne, a szezegdlniej wisrdd rodzenstwa, zdarzajy sie
znacznie czesceie], niz przecietnie.

Jeszeze wyraznie] wystepuje znaczenie konstytueji, jezeli
poza rozwazaniami ilofciowymi rozpatrzymy dokladnie przebieg
kliniczny poszezegbdlnyeh  przyvpadkow. 72 37 rodzin Seckla w 16
wszysev cezlonkowie chorowali na blonice ciezka. W toksvezne]
grupie autor podaje 9 takich rodzin, w grupie z dlaweem — 7.
Azatemnienalezy watpicdoistnieniu zwiekszo-
nejrodzinnej dyspozyeji na bloniee.

De Rudder podaje nader cickawy rodowdd rodziny z cresty
zapadalnoseig na blomee, ktora zalgezam.

dTQ

5§ &
5 6

7

xdgl @ B
g

% OQ
Q:_,.O_.

T T T 717
0000000 ¢ o xd
2 J
@® Przebyto blounice
@ Dwukrotnie przeb. blonice .’+
Q.i_Zgon z powodu blonicy 7

Rye. 18. Dziedziczna wrazliwo$é na blonice. Rodowéd de Ruddera.

Holl podaje na 930 przypadkow bloniey w rodzinach z wiek-
szg liezby dzieci 200 przypadkéw schorzenia  u rodzenstwa, po-
chodzacych ze 110 rodzin., Przyvtem wiekszosé rodzenstwa zacho-
rowala po wiclu tyvgodniach albo miesigeach po pierwszym przy-
padku w rodzinie. Po 3—12 dniach zachorowalo tylko 16 dzieel.
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Hottinger podaje, ze z 117 rodzin, w ktoryeh miata miejsce
blonica, 81 lezyto dwoje 1 wiece) dzieci. 7 tyeh 81 rodzin z 277
dzieémi zachorowato na blonice (wraz z przypadkami toksyezny-
mi 123 = 44,7%. Tvlko w 55 rvodzinach z dwojgiem i wig¢eej dzie-
ci byly jedynie pojedyiieze przypadki toksyeznej bloniey co sta-
nowi 68%. W 26 rodzinach (co stanowi 32% wszy.tkich rodzin
z dwojgiem 1 wigcej dzieei) mialy miejsee wielokrotne zachorowa-
nia. 7 tveh 26 rodzin 5 razy zachorowanie mialo micjsce jedno-
czesnie, 21 razy woodstepie kitku dni. Dla pordwnania z tym bar-
dzo wysokim odsetkiem zachorowan rodzinnyeh, autor podaje
liezhy Moldovana @ Chury. W rodzinach w Diisseldorti, w kt6-
rych mialy miejsee toksyezne przypadki Hottinger znalazl 25,9%
przypadkéw  rodzinnyeh.  Natomiast Chura podaje  1,9%, Mol-
dovan — 2.5%, 7 ¢zego wynika, jak bardzo infekeyjnym jest zara-
zek toksyeznej bloniey, albo tez, jak bardzo duza byla skionnosé da-
nveh ezlonkow rodzin.

O rodzinnym schorzeniu w plonicy mowig ezesciowo dawni
autorzy, tak np, Thomas w 1874 mowi o ,intensywnej rodzinn ']
dyspozyeji, ktora wyraza sie w lieznyeh i ciezkich  praypadkach
wirdd poszezegolnyeh ezlonkow jednej rodziny®. Seitz w 1878 po-
wiada ,ze istnieje w rzeezy samej wzmozona sklonnosé calyceh ro-
dzin w stosunku do plonicy wykazuje statystyka smiertelnozes,
wynoszaea w poszezegolnyel przypadkach 7,9%, w rodzinnych
13,4, przyvezem w 8 przypadkach zmarto 2 rodzenstwa, w 2 przy-
padkach troje rodzenstwa.* 7 tyvmi spostrzezeniami wigze sie row-
niez rodzinna ezestosé nawrotow w plonicy, ktorg podaje Lenz.

Weitz w sweojej kiazee podaje bogaty kazuistyke klinieznsy,
ktora vrzytoeze w kriotkosei. Tak naprzyktad. avtor evtuje u jed-
nego z vzwoiga rodzenstwa nawrdt odey po % roku, u innyeh juz
po kwartale. Cruche opisuje swoje wlasne dziecl, ktére trzykro-
tnie przechodzily odre, i wspomina o trojgu rodzenistwa, ktore
przebylo trzykrotnie odre i trzykrotnie szkarlatyne. Trojanowske
padaje, ze obydwoje rodzice dziecka, ktore przebylo dwukrotnie
odre, rowniez dwukrotnie przebyli te¢ chorobe i tp. Podobne spo-
strzezenia byly poezynione w przypadkach plonicy. Weitz obser-
wowal ciekawy epidemie pavotitis epidemica, w przebiegu ktorvej
hliznieta jednojajowe reagowaly  rzadkimi  objawami  menin-
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wealnymi. Znane =g przypadki rodzinnej wrazliwosei na bloniee.
Spirich w Szwajearii w czasie epidemii w waskiej i odleglej do-
linie, stwierdzit 14 rodzin, wérdéd ktorych wiekszosé dzieci chioro-
wala 1 10 rodzin, w ktéryeh dzicei pozostaly zupelnie zdrowe.
Wirad ezlonkdw pierwszyeh rodzin zapadalnosé wynosila 10%
i Smiertelnosé H%, zas wsrdd cztonkdéw owyeh 10 rodzin zapadal-
nosé¢ wynosita 2% Dhez przypadkéw smiertelnyeh. Nawet w angi-
nach specjalnie w  postaciach ropiejaeyeh przejawia sie zna-
czenie konstytueji. U 38 blizniagt jednojajowyeh stwierdzono 30 ra-
zy zachorowanie jednoezesne, zas na 33 przypadki bliznit dwu-
jajowyeh — tylko 9 razy wystapil jednakowy przebieg chorobowy.
Nawet w przypadkach kataru mozna stwierdzié znaczenie dzie-
dzieznosei: na 39 bliZzniat jednojajowyeh katar pojawil gie jedno-
czesnie w 32 przypadkach, na 53 dwujajowyel jedynie 7 razy.
Podobne spostrzezenia byly poezynione 1 w przypadkach zapale-
nia plue: na 65 przypadkow bliznigt jednojajowych wystypilo za-
palenie pluc u obydwojga 25 razy, w 70 przypadkach dwujajo-
wych — 16 razy. Wszystkie te dane, ktore moznaby uzupelnié
jeszeze bardzo wielky kazuistyka, wskazuja niezbicie na znaczenie
konstytucji.

Podalem zatem pewng analize kliniczng, sprobujmy jednak
przeprowadzié¢ analize genetyezng. Material nasz wykazuje c¢o na-
stepuje: jezeli rodzice wykazujay odezyny Schicka i Dicka ujemune,
a zatem sy niewrazliwi, dzieei moga byé wrazliwe lub niewrazli-
we, Jezeli rodzice sa wrazliwi, dzieei s zawsze
Tub prawie zawsze wrazliwe. Gen odpornoser za-
tem nie moze sie ukryé u rodzicow i dlatego nalezy przypus ezaé,
ze odpornos¢ wtyceh przypadkach zalezy od ge-
now dominujgeyeh, wrazliwosé od gendow uste-
pujacych. Teza ta, sformulowana poraz pierwszy przez
nas, zostala potwierdzona ogdlnie. Nalezy jednak podkreslié,
ze ani material nasz, ani innyeh nie wystarcza dla  nakreslenia
formulki genetyeznej 1 to dla nastepujacyeh powodéw: mowige
o dzieciach wrazliwych rodziecow odpornych, nie wiemy, ¢zy ma-~
my do ezynienia z wrazliwoseiy trwaly, czy tez tylko z przem’ ja-
jaca nicdojrzaloseig serologiezng. Dla tyeh  wzg'edow  analiza
liezhowa naszego materialu nie jest mozliwa. Natomiast natezy
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wzigd pod uwage, ze gdyby nawet, co jest prawdopodobnym,
wrazliwosé zalezala od kilku gendw, z ktoryeh jeden  tylko bylhy
ustepujyey, wystavezaloby to juz, azeby cecha  odpornoicir  nie
mogla sie pojawié u dzieei, jeshi jej nie bylo u rodzieow. W pra-
cach naszyeh sformulowalismy hipotezy, ze zdolnosé  wytwarza-
nia pewnyeh cial odpornosciowyeh zalezy od poszezegdlnyeh ge-
now, ze zatem odrebne geny warunkujy zdolnod®  wytwarzania
przeciwjadéow bloniezyeh, inne ploniezyeh i t. p. Nie oznacza to
jednak bynajmnie], azeby cecha taka nie miala zalezeé od szeregu
genow, Obiawy chorobowe zalezg nietvlko od charakteru zarazka,
ale i od stanu odpornosciowego osobnika. Widzielismy, ze osobnik
% odezynem Dicka ujemnym reaguje na wniknieeie zarazka plo-
nicy anging, osobnik z odezynem dodatnim — zespolem choroby
plonicze). Pleé zenska, jak widzielismy, posiada znacznie chwiej-
niejezy uklad skérmy, znaeznie wiekszy dermotropizm, podezas
edy pleé meska wykazuje ezeseie) obiawy ogdlne  lub  nerwowe.
Przypomne dziwny ginekotropizm  1rozy, androtropizm  zaka-
zen ogolnych oraz ukiadu nerwowego. Rasy wrazliwe reagujy na
zakazenie pneumokokami  obiawami  ogdlne]  posocznicy,  rasy
mnicj wrazliwe zapaleniem plue. Rasy dziewieze  wrazliwe na
gruzlice wykazuja oxtro przebicgajgcee procesy rozpadowe, rasy
stoxunkowo odporne wszelkie postacie grugliey przewlekle). Jen-
gen opisuje najrozmaitsze przejseia kliniezne od klasyeznego po-
razenia  Heine-Medina poprzez zmiany uchwytne jedynie, jako
pewien charakterystyvezny wyraz twarzy lub tez jedyvnie eharakte-
rystyezne zmiany plyvnu mozgo-rdzeniowego, az do zakazen hez-
obiawowyech, Nalezy uiwiadomié¢ sohie. ze cala symptomatologia
chorol dotvezy w pierwszej linii owyveh  stosunkowo  rzadkich
przypadkow wrazliwoser osobnicezej, umozliwiajaceej wybueh eho-
roby tyvpowe] Wszystkie przejseia poprzez syvmptomatologie
nietypowa, poprzez poronne obiawy chorobowe az do zakazen
utajonych, muszg byé dopicro przez klinike odpowiednio wyvod-
rebnione.  Nietylko to. Wszak osobnik jest mo-aikg nietylko cech
anatomieznyeh 1 fizjologieznyeh, ale 1 pewnyeh  typow  od-
czynowosci.  Pewne charakterystyezne  eechy  zalezne  od nie-
dowartosciowosei pewnego  narzadu, zalezne od  uszkodze-
nia  od mutacji  poszezegdlnego  genu, mogy  warunkowaé
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taki lub inny obiaw lub zespdl obiawéw w chorobach zakaZnych.
Klinicysta winien sobie uswiadomié, 7ze kierunek konsty-
tueyjny w patologii dazy do wyodrebnienia ze-
spoléw kliniecznyeh zaleznyceh od pewnyceh jed-
nostek dziedzicznyeh, od takich Tub innych
genow. Nie dziedziezy sie idiosynkrazja, leez  powinowactwo
tkanki z jednej i zdolnosé wytwarzania przeciweial idiosynkra-
tveznyeh z drugiej strony. Konicezno$é innego opisu  zespolow
uwypukla sie na przykladzie krotkowzroeznosei, w ktorej dziedzi-
czy sie pewna forma galki ocznej 1 brak elastyeznosei soczewki,
a nie krotkowzroeznosé jako taka. Dotychezasowa klinika dazyla
do ujecia zespolow charakterystycznych z punktu widzenia dia-
gnostyki rozniczkowej. Klinika przyszlosei musi uwzgledniaé ze-
spoly obiawowe z punktu widzenia ich podstaw genetyeznych. Pa-
tologia genotypu musi uzupelnié patologie fenotypu.

W pracy niniejszej postaralam si¢ naszkicowaé wspolezesny
stan wiedzy o konstytucjonalizmie w zwiazka z chorobami za-
kaznymi. Niektore rozdzialy, mimo ze omawialy zagadnienia przez
medyeyne poruszane od niedawna, moga sie juz oprzedé na bogatym
pismiennictwie. Sprawy takie, jak patologia ras, jak zakazenia
utajone, jak wyodrebnienie odpornosci fizjologiezne], posiadajg
Juz dosé obszerne pismiennietwo. Inne sprawy, a do nich pragne-
tabym zaliczyé przede wszystkim wjecie  zespoléw  klinieznych
z punktu widzenia genetyki, znajduja sie zaledwie w zaczatku.
Klinicysei winni uswiadomié sobie, Ze jedynie oni mogg byé hu-
downicezymi tego kierunku.

Niektore prace wlasne, wykonane dawniej lub opracowywane
obeenie, omowilam nieco szezegélowiej. Chodzito mi bowiem o uwy-
puklenie kierunku, bedacego wyrazem zainteresowani i wysilkow
Kliniki Pediatrvernej Uniwersytetu Jézefa Pilsudskiego oraz
Panstwowego Zixladu Higieny.
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LE FACTEUR CONSTITUTIONNEL
DANS LES MALADIES INFECTIEUSES.

Par
M-me HANNA HIRSZFELD

RESUME.

Le I-er chapitre est consacré a 'évolution de la conception
de I’étiologie dés le debut de I’ére bactériologique jusqu’a pré-
sent. L’erreur de la conception initiale qui considérait I'étiologie
bactérienne 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 égale a I'invasion du germe. I.’auteur trace
I’évolution de I'idée du constitutionalisme, en soulignant le role
des pédiatres et en discutant les lignes évolutives des travaux
des auteurs polonais.

Dans le II chapitre en discutant la philogénése de l'immunité,
Iauteur attire I'attention surtout sur la sélection, facteur impor-
tant du développement de Vimmunité et cite des travaux qui
prouvent qu’en croisant les animaux qui ont survécu a l'infection
on peut sélectionner des races a susceptibilité diminuée.

L’auteur cite des recherches expérimentales qui expliquentles
différences de I'immunité des animaux et des plantes de la méme
espéce. Dans bien des cas 'immunité domine sur la susceptibilité.

Le 1Il chapitre contient l’analyse des causes de la suscep-
tibilité inégale de différentes espéces et races envers les mala-
dies infectieuses.

Dans le /V-me chapitre Pauteur discute les différences dans
la susceptibilité et immunité des races particuliéres vivant dans
des milieux différents et dans des latitudes géographiques diffé-
rentes concernant surtout la tuberculose, la diphtérie et la scar-
latine. La pathologie des races mérite d’étre envisagée tout par-
ticuliérement par les cliniciens.
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Dans le V et VI chapitre I'auteur analyse les différences dans
la disposition des races particuliéres pour les maladies. Sans nier
Iimportance des infections latentes 'auteur souligne la base con-
stitutionnelle de ces différences. [’auteur indique que la courbe
du développement d’anti-corps pour les antigénes infectieux et
non infectieux est identique et analyse I'idée de la sérogénése, en
se basant sur ses observations personnelles acquises au cours de
plusieurs années. Ces observations concernent le développement
des antitoxines physiologiques antidiphtériques et antiscarlatineu-
ses et des agglutinines pour les bacilles de la fiévre typhoide
et paratyphoide.

Dans le chapitre VII Tauteur poursuit I'analyse génétique
des différences de 'immunité et de la susceptibilité et souligne
que les symptomes morbides dépendent non seulement le la pré-
sence des génes conditionnant la maladie, mais surtout de leur
faculté de se manifzster. L'examen des jumieaux est d’une impor-
tance toute particuliére pour ces recherches.

Le chapitre VIII est consacré a l’analyse des différences de
la morbidité de deux sexes, basée sur les données de la littéra-
ture et sur les observations de 'auteur.

Dans le IX chapitre Pauteur présente ses essais de localisa-
tion des génes conditionnant l'immunité dans le chromosome
groupal, en soulignant que l'immunité dépend des mécanismes
complexe; et de plusieurs génes, ce qui d’un c6té facilite le
phénoméne de la conjugaison, mais d’autre part rend difficile de
tracer une formule génétique de 'immunité.

Dans le X chapiire 'auteur étudie les différences d’immunité
d’aprés l'dge, en soulignaut I'aréactivité du nouveau-né comme
mécanisme principal de sa défense. l’analyse est surtout basée
sur les observations personnelles et celles des autres auteurs
polonais.

Le chapitre X[ est consacré a l'analyse du mécanisme com-
plexe de l'idiosyncrasie et de Phérédité de cet état.

Dans le chapitre XII l'auteur présente le matériel démon-
trant le rapport existant entre l'apparition de certains sympto-
mes cliniques dans les maladies infectieuses et la constitution
de I’ individu. Il y a de familles, dont les membres ne peuvent
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pas développer I’ immunité et qui font la maladie plusieurs fois.
L’auteur souligne la nécessité d’élaborer la pathologie du gé-
notype qui devrait substituer la pathologie du phénotype, base
actuelle de la clinique.
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REGULAMIN
ogtaszania prac w ,,Medycynie DoSwiadczalnej i Spotectnej”.

1) .Medycyna Doswiadczalna i Spoleczna“ zamieszcza
prace oryginalne z dziedziny: a) medycyny doswiadczalnej (fizjo-
logji, patologji, chemji fizjologicznej, farmakologji i t. d.), b) bak-
tesjologji i serologji, c) higjeny i medycyny spolecznej, epidemjo-
log)i, statystyki i t. p., oraz referaty zbiorowe. Prace sa druko-
wane w obrebie kazdego dzialu z zachowaniem kolejnosci zloze-
nia w redakcji.

2) Rekopisy nalezy nadsyla¢ pod adresem: Redakcja, ,Me-
dycyny Doswiadczalnej i Spolecznei®, Panstwowy Zaklad Higjeny,
Warszawa, Chocimska 24, lub do jednego z czlonkéw Komitetu
Redakcyjnego.

3) Autorowie proszeni sa o dolaczenie do swych prac
streszczen w jednym z jezykow obcych (angielskim, francuskim,
niemieckim).

4) Tablice i fotografje moga by¢ wykonane w wyjatkowych
tylko przypadkach z funduszéw wydawnictwa. Objetosé¢ artykuluy,
zajmujacego sie poszczegdlna sprawa naukowa, nie moze przekra-
czaé¢ 11/, arkusza. Pismo przyimuje jednak rowniez prace orygi-
nalne w opracowaniu monograficznem w wiekszych rozmiarach.
Autorowie, ktérzy zycza sobie oglosi¢ prace w rozszerzonej formie,
proszeni sa o upizednie porozumienie sie z redakcja.

5) Celem unikniecia zwloki, korekty beda posylane auto-
rom pozamiejscowym tylko na specjalne zadanie, lub o ile redak-
cja uzna to za konieczne.

6) Autorowie otrzymuja po 25 odbitek swych prac na koszt
wydawnictwa.
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