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t o m  xxm W A R S Z A W A  1 9 3 8  zeszyt 5-6

W płynęło  8.IV.37.

Z Zakłada Anatomii Patologicznej U. J. P.
Kierownik: Prof. Dr. Med. L. Paszkiewicz.

STATYSTYKA NOWOTWORÓW ZŁOŚLIWYCH I ŁAGODNYCH 
W ŚWIETLE DANYCH NIEKTÓRYCH SZPITALI WARSZAWSKICH  
I KLINIK U. J. P., INSTYTUTU RADOWEGO IM. M. SKŁODOW- 
SKIEJ-CURIE ORAZ PROSEKTORIÓW SZPITALI WARSZAW­
SKICH I ZAKŁADU ANATOMII PATOLOGICZNEJ U. J. P.

W LATACH 1932 — 1933 — 1934.

P o d a ł

Doc. Dr. Med. W. CZARNOCKI.

Uważam za miły obowiązek serdecznie podziękować Depar­
tamentowi Służby Zdrowia M. O. S. za przyznanie subwencji „Me- 
dycynie Społecznej i D oświadczalnej“ na wydrukowanie niniejszej 
pracy, Panu  Kierownikowi Zakładu Anatom ii Patologicznej 
U. J . P. P rof. Dr. L. Paszkiewiczowi i Panu  Dr. med. M . Kacprza­
kowi za przejrzenie niniejszej pracy i za ich cenne uwagi.

Składam serdeczne podziękowania za zezwolenie wykorzy­
stania materiałów, znajdujących się w archiwach szpitali, klinik 
U. J . P. i prosektoriów szpitali, a dotyczących chorych na nowo­
twory:

P P . D yrektorom Szpitali: ś. p. Dr. med, K. Dąbrowskiemu. 
Dr. med. St. Gądkowi, Doc. Dr. med. K . Kaczyńskiemu, Dr. med. 
Fr. Łukaszczykowi, Dr. med. T. Mileiuskiemu, Dr. med. K. O kol­
skiemu, Dr. med. F. Podkólińskiemu, Dr. med. H. Sztabholzowi, 
Dr. med. H. Szczodrowskiemu, Doc. Dr. med. J . Zaorskiemu.
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P P . Dyrektorom K linik W ydziału Lekarskiego U. J . P .: 
Prof. Dr. med. A, Czyżewiczowi, P ro t. Dr, med, F. Erbrichowi, 
P rof. Dr. med. Z. Góreckiemu, P rof. Dr. med. J. Lauberowi. Prof. 
Dr. med. A. Leśniowskiemu, Prof. Dr. med. W. Orłowskiemu, P rof. 
Dr. med. K. Orzechowskiemu, P rof. Dr, med. Z. Radlińskiemu, 
P rof. Dr. med. A. Wojciechowskiemu.

P P , Ordynatorom, Prosektorom, Adiunktom  i Asystentom: 
Dr. med. H. Altkauferowi, Dr. med. A. Ambrożewiczowi, Doc. Dr. 
med. I i.  Beckowi, Dr. med. J. Bełkoiuskiemu, Doc. Dr. med. T. 
Butkiewiczowi, Dr. med. J . Dąbrowskiej, Dr. med. M. Fejginowi, 
P rof. Dr. med. Wl. Bilińskiemu, Dr. med. E. !Iermanouri, Dr. med. 
St. Bromowi, Dr. med. S. Janczewskiemu, Dr. med. Z. Jurewiczo­
wi, Dr. med. B, Jochwedsowi, Dr. med. B. Karbowskiemu, Dr. 
med. D. Kohanowi, Dr. med. A. Kobryuerowi, Dr. med. M, JmuA s- 
bergowi, Dr. med. L. Manteufflowi, Dr. med. J . Merelenderowi, 
Doc. Dr. med. J. Mossakowskiemu, Doc, Dr. med. A. Opolskiemu, 
Dr. med. M. Plońskierowi, Dr. med. W. Pyce, Dr. med. A. Siedlec­
kiej, Dr. med. E. Siedleckiemu, śp. Dr. med. J . Skłodowskiemu, śp. 
Dr, med. Z, Słmcińskiemu, Dr. med. Wl. Stankiewiczowi, Dr. med. 
J . Stollemu, Dr. med. W. Sterlingowi, Doc. Dr. med. Br. Szer­
szy  ńskiemu, Dr. med. J . Szperowi, Dr. med. A. Trojanowskiemu , 
Dr. med. St. Wąsowiczowi, Dr. med. A. Wertheimowi, Doć. Dr. med. 
T. Zawódzińskiemu, oraz młodszej asystentce Zakładu Anat. 
Pat. U. J. P. p. Marii Krzywickiej za bezinteresowne przepisanie 
niniejszej pracy.
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I. C z ę ś ć  o g ó l n a .

Praca jest oparta na materiale, zebranym w następujących 
szpitalach m. st. W arszawy, klinikach U. J . P., prosekto­
riach, a mianowicie:
1) w Szpitalu Dzieciątka Jezus przy ul. Żelaznej 4 oraz K li­

nikach U. J . P., znajdujących się na terenie tegoż Szpitala (I K li­
nika Chor. Chir., I I  K linika Chor. Wewn., K linika Chor. Nerw., 
K linika Chor. Kobiec. i Położn., K linika Chor. Ocznych);

2) w Szpitalu św. Ducha przy ul. Elektoralnej oraz Klinikach 
U. J . P., znajdujących się na terenie tegoż Szpitala (II  K linika 
Chor. Chir., I  K linika Chor. Wewn., K linika Chor. Nosa, G ardła 
i Uszu).

3) w Szpitalu św. Łazarza przy ul. Książęcej 12;
4) w Szpitalu Przemienienia Pańskiego przy ul. Zygmun- 

towskie j ;
5. w Szpitalu św. Rocha przy ul. Krakowskie P rzed­

mieście 24;
6) w Szpitalu Starozakonnyeh przy ul. Dworskiej 17;
7) w Szpitalu W olskim przy ul. Płockiej;
8) w Szpitalu Ewangelickim przy ul. Karmelickiej 10;
9) w szpitalu Towarzystw a In sty tu tu  Radowego im. M. Skło­

dowskiej - Curie przy ul. W awelskiej 15;
10) w Szpitalu św. Antoniego S. S. Elżbietanek przy ul. 

Goszczyńskiego 1 ;
11) w prosektoriach Szpitali Miejskich — św. Ducha, św. 

Łazarza, Przem ienienia Pańskiego;
12) w Prosektorium  Zakładu Anatom ii Patologicznej U. J . P . 

i Szpitala Dzieciątka Jezus.
M ateriał został oparty  z małymi w yjątkam i na przejrzeniu 

historii chorób (kart szpitalnych) lub ksiąg oddziałowych za lata 
1932, 1933, 1934 i sporządzeniu indywidualnych kart statystycz­
nych chorych na nowotwory złośliwe i łagodne.
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W tych kartach uwzględniłem następujące dane: 1. nazwisko 
i imię, 2. wiek, 3. płeć, 4. miejsce zamieszkania, 5. rozpoznanie kli­
niczne i 6. w razie śmierci chorego i wykonania sekcji — rozpozna­
nie anatomiczno - patologiczne.

K arty  z każdego roku były ułożone w porządku alfabetycz­
nym, osobno mężczyźni i kobiety. Ja k  okazało się, sporo chorych 
w ciągu roku sprawozdawczego bywało w tym sam ym  lub w róż­
nych szpitalach parokrotnie, a nawet kilkakrotnie. Przez układ 
alfabetyczny wyłączyłem powtarzające się przypadki i ustaliłem, 
faktyczną liczbę chorych na nowotwory w każdym  z 3 omawia­
nych lat.

W ten sam sposób zrobiłem kartotekę chorych na nowotwory, 
których zwłoki były sekcjonowane we wspom nianych p ro­
sektoriach.

Porównując kartoteki chorych i zmarłych, nie tylko spraw ­
dziłem zgromadzony m ateriał kliniczny, lecz również uzupełniłem 
go przypadkam i, w' których nowotwór klinicznie nie był roz­
poznany.

K orzystając z uprzejmości p. Dr. med. M. Szczodrowshiej, 
otrzymałem możność przejrzenia księgi chorych na nowotwory 
złośliwe, prowadzonej przez Polski Komitet do ZwTalczania Raka 
w W arszawie. W  ten sposób ponownie uzupełniłem swą karto ­
tekę, (chorzy z K rólikarni, ze Szpitala Ujazdowskiego, I  Szpi­
ta la  Okręgowego, In sty tu tu  Oftalmicznego i Ubezpieczalni Spo­
łecznej wT W arszawie).

W  czasie sporządzania indywidualnych k a rt statystycznych 
zwróciła moją uwugę stosunkowo bardzo m ała liczba nowotwo­
rów, zwłaszcza pewnych narządów, u chorych Szpitala Staroza- 
konnych. Szczegół ten obok wzmianek w piśmiennictwie, że pewne 
nowotwory są bardzo rzadkie u  izraelitek, skłoniły mnie do dal­
szego podziału m ateriału statystycznego na chorych w yznań 
chrześcijańskich i mojżeszowego. Podział ten ułatw ił mi przepro­
wadzenie głębszej analizy statystycznej nietylko w części ogólnej, 
lecz i w szczegółowej mojej pracy.

Podział merytoryczny mego m ateriału nastręczał duże tru d ­
ności, gdyż w rozpoznaniach klinicznych, a częściowo i anatomicz­
no - patologicznych lekarze posiłkują się bądź ścisłymi m ianam i no­
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wotworów, jak  np. rak, mięsak i t. d., bądź mianami ogólnymi, 
wskazującymi jednak na istnienie spraw y nowotworowej, jak np. 
tum or neoplasmaticus, tum or malignus, neoplasma, bądź wreszcie 
mianem tumor, które równie dobrze może wskazywać na sprawę 
nowotworową, zapalną, czy też innego pochodzenia. W swych ze­
stawieniach traktowałem  oddzielnie grupę nowotworów zdefinio­
wanych od bliżej nieokreślonych.

Dalsza trudność polegała na niemożności ustalenia punktu 
w yjścia nowotworów w przypadkach o rozpoznaniach zbyt ogól­
nikowych, np. carcinosis, carcinoma metastaticum. Te przypadki 
wyodrębniłem w osobną grupę raków bez określonego punktu 
wyjścia.

W  szeregu przypadków  rozpoznania kliniczne nie dawały 
punktu oparcia co do charakteru złośliwego lub łagodnego, ani też 
rodzaju guza; znów te przypadki zostały ujęte w jedną grupę.

Rozpoznanie kliniczne „cystis oyarii^, niewątpliwie w sze­
regu przypadków  było użyte w zastępstwie „cystoma“. M e mogąc 
sprawdzić, czy jest to spraw a nowotworowa, czy też nie, wyodręb­
niłem wszystkie te przypadki w odrębną grupę od torbielaków.

Podobnie rzecz się ma z „przerostem*'" gruczołu krokowego 
i „wolemu, które to pojęcia kliniczne są pojęciami zbiorowymi 
i w wielu przypadkach m ają tło nowotworowe. To też i te przy­
padki zostały wyodrębnione w oddzielne grupy.

W  ogólnych zestawieniach statystycznych starałem  się usze­
regować nowotwory zgodnie z przyjętym i podziałami anatomicz- 
no - patologicznymi. Ze względu na przejrzystość są one przeważ­
nie zgrupowane według narządów, w których powstał nowotwór 
pierwotny. Dla niektórych nowotworów takiego zaszeregowania 
nie zastosowałem, albo ze względu na zbyt małą ich liczbę (np. 
mięsaki, nowotwory mięsakowe, czerniaki), albo ze względu na 
niemożność ustalenia ich punktu wyjścia, (np. raki bez podania 
umiejscowienia, nowotwory niezdefiniowane), albo wreszcie z tego 
względu, że podział według narządów miał mniejsze znaczenie p rak ­
tyczne, (np. nowotwory łącznotkankowe łagodne, naczyniaki, 
mięśniaki gładkokomórkowe, torbiele skórzaste, torbielaki, gru- 
czolaki, brodaw czaki). W  części szczegółowej starałem  się usunąć 
ten brak, dając możność zorientowania się w obciążeniu pewnych
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narządów nowotworami złośliwymi i łagodnymi, pochodzenia 
nabłonkowego i nienabłonkowego.

Dla każdego roku sporządziłem 4 ogólne zestawienie sta ty ­
styczne (r. 1932 — tabele I, I I , I I I ,  IV ; r. 1933 — tabele V, VI, 
V II, V III; r. 1934—tabele IX, X, XI, XII). Pozw alają one na ogólną 
orientację co do liczby i jakości nowotworów u ogółu leczonych, 
oraz oddzielnie u mężczyzn i u kobiet wyznań chrześcijańskich 
i mojżeszowego w poszczególnych okresach pięcioletnich ich życia.

Tablice te wskazują, że ogólna liczba chorych na nowotwo­
ry, leczonych we wspomnianych 10 szpitalach, w ynosiła 10678, 
z czego na mężczyzn przypada 4062, na kobiety 6616. W  poszcze­
gólnych latach sprawozdawczych podział według płci i wyzna­
nia ilustruje tabela XIII.

T A B E L A  XIII.

1932 1933 1934 Razem

Mężczyźni (  W* Inań  chr2'
I W yznania moyL

Kobiety !  Wy znań chrz'
I Wyznania mojż.

1062
334

1675
520

922
364

1566
536

1037
343

1775
5l4

3021
1041
5016
1600

Razem . . 3591 3388 3699 10678

Dla łatwiejszego zorientowania się w dalszych rozważaniach 
dane z tablic ogólnych zestawiłem w 4 grupy. G rupa pierwsza 
obejmuje nowotwory złośliwe, grupa druga — nowotwory układu 
nerwowego, zarówno ośrodkowego jak  i obwodowego, grupa trze­
cia — nowotwory łagodne, grupa czwarta — torbiele ja jn ika, prze­
rost gruczołu krokowego, wole. Przedstaw ia to tabela XIV.
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T A B E L A  XIV. 
R easu m p tio  com m unis.

r 1 9 3 2 1 9 3 3 1 9 3 4
Chrzęść. Izrael. Chrześ. Izrael Chrzęść. Izrael.
M K M K M K M K M K M K

G r u p a  I 1
1. Neoplasmata epithelialia

maligna 639 925 155 201 548 847 186 229 645 909 152 234
2. Sarcomata, neoplasm. sar­

comatodes, melanomata 52; 47 22 20 54 48! 32 20 57 43 26 26
3. Caetera neoplasm. maligna

atque neoplasmata indefi-
nita malignitate aut be-
nignitate 138 155 39 57 128 131 41 71 139 177 62 62

Summa . . . 829 1127 216 278 730 1026 259 320 841 1129 240 322
G r u p a  11

4. Neoplasmata syst. nerv.
centralis ac peripherici 55 44 24 33 50 42 27 15 50 42 23 17

5. Neoplasmata epithelialia
bemgna 17 116 4 48 17 104 4 41 18 154 42
G r u p a  III

6. Neoplasmata non epithelia­
lia benigna 54 272 5 121 40 283 11 120 37 336 17 127

Summa . . . 71 388 9 169 57 387 15 161 55 490 17 169
G r u p a  IV

7. „Cystes“ ovarii 69 27 74 32 69 26
8. „Hypertrophia* prostatae 103 84 82 61 85 63
9. „Struma" 4 47 1 13 3 37 2 8 6 45 10

Summa . . . 107 116 85 40 85 111 63 40 91 114 63 36

Summa . . . 1062 1675 334 520 922 1566 364 536 1037 1775 343 544

Z tego zestawienia w ynika że:
1. nowotwory złośliwe spostrzegano n 3115 mężczyzn (w tym 

2400 chrz. i 715 izr.) i 4202 kobiet (w tym  3282 chrz. i 920 izr).
2. nowotwory układu nerwowego spostrzegano u 229 męż­

czyzn (w tym  155 chrz. i 74 izr.) oraz u 193 kobiet (w tym  128 chrz. 
i 55 izr.).

3. nowotwory łagodne u 224 mężczyzn (w tym  183 chrz. 
i 41 izr.) i 1764 kobiet (w tym  1265 chrz. i 499 izr.).
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4. grupa czw arta daje po stronie mężczyzn 494 przypadków 
(w tym  283 chrz. i 211 izr.), po stronie kobiet 457 przypadków 
(w tym  341 chrz. 116 izr.).

Podane wyżej liczby wskazują jedynie na wzajemny stosu­
nek liczbowy chorych leczonych w wymienionych szpitalach, nie 
są one bynajm niej wyrazem zapadalności mieszkańców W ar­
szawy na nowotwory, gdyż znaczna liczba tych chorych pochodzi 
z poza W arszawy. Liczbę mieszkańców W arszaw y chorych na 
nowotwory przedstawia tabela XV. Chorych, których adresu

T A B E L A  XV.

A eg ro ti — In co lae  V a rso v ien ses  
e t

A eg ro ti — In co lae  non V a r so v ie n se s .

Uncolae
Chrzęść.

Varsov
Izrael.

Incolae no 
Chrzęść.

n Varsov. 
Izraelici

M | K M K M K M K

G r u p a  I !
Neoplasmata maligna 1932 403 644 101 151 426 483 115 127

1933 365 558 123 162 365 468 136 158
1934 356 647 119 153 485 482 121 169

Summa 1.124! 1.849 343 466 1.276) 1.432 372 454
G r u p a  11 
Neoplasm. syst. nerv.

centralis et peripherici 1932 31 30 8 19 24 14 16 14
1933 25 25 11 8 25 17 16 7
1934 20 25 12 9 30 17 11 8

Summa 76 80 31 36 79 48 43 29
G r u a 111
Neoplasmata benigna 1932 51 261 3 92 20 127 6 77

1933 36 261 11 94 21 126 4 67
1934 30 294 9 97 25 196 8 72

Summa 117 816 23 283 66 449 18 216
G r u p a  IV 

„Cystes" ovarii; „hy- 
pertrophia* prostatae;
„struma* 1932 66 72 38 25 41 44 47 15

1933 51 71 37 27 34 40 26 13
1934 60 75 22 18 31 39 41 18

Summa 177 218 97 70 106 123 114
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nie miałem, zaliczyłem do mieszkańców W arszawy. Chorych bez­
adresowych było według indyw idualnych kart statystycznych 
bardzo mało. Odnotowuję ten fakt dla ścisłości.

Za okres 3-cłi letni było mieszkańców W arszaw y chorych na 
nowotwory:

1. w pierwszej grupie — mężczyzn 1467 (w tym  chrz. 1124, 
izr. 1043) i kobiet 2215 (w tym  chrz. 1849 i izr. 466).

2. w drugiej grupie — mężczyzn 107 (w tym  chrz. 76, izr. 31) 
i kobiet 116 (w tym  chrz. 80 i izr. 36).

3. w grupie trzeciej—mężczyzn 140 (w tym chrz. 117 i izr. 23) 
i kobiet 1099 (w tym  chrz. 816 i izr. 283).

W zajem ny stosunek odsetkowy tycli trzecłi grup nowotwo­
rowych wynosi dla mieszkańców W arszawy: u mężczyzn — I  : I I  : 
I I I  =  85,6%; 6,3%: 8,1%, u kobiet zaś — I : II : III =  64,6% 
3,4% : 32%.

Przytoczone liczby nie wskazują jeszcze częstości nowotwo­
rów złośliwych u mieszkańców W arszawy. Obliczenie częstości 
może polegać bądź na stwierdzeniu na wielu mieszkańców poszcze­
gólnych grup ludności przypada 1 nowotwór złośliwy, bądź prze­
ciwnie wiele nowotworów przypada na jednakową liczbę róż­
nych grup ludności.

W niniejszej pracy obliczałem liczbę nowotworów na 1000 
osób każdej grupy ludności W arszawy.

W edług danych drugiego powszechnego spisu ludności 
z dnia 9. X II. 1931 r. liczba kobiet w W arszawie wynosiła 
637.739 (w tym  452,827 chrz. i 184.932 izr.), a mężczyzn 534.139 
(w tym  366.412 chrz. i 167.727 izr.). Przeciętna zaś roczna liczba 
nowotworów złośliwych wynosiła u warszawianek 738 (w tym  
583 chrz. i 1.55 izr.), u warszaw ian 489 (w tym 375 chrz. i 114 izr.), 
Stąd dla mieszkańców W arszawy:

Częstość nowotworów złośliwych wynosi:

738.000
A. u kobiet 637 759 =  1’16°/o°

c h r z 58M00
452.827

izr. o 8301
184.932
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489.000
B. u mężczyzn 53 ^ 3 9  =  0,82°/0o

izr.

U m i e s z k a ń c ó w  W a r s z a w y  n o w o t w o r y  z ł o ­
ś l i w e  s ą  n a j c z ę s t s z e  u k o b i e t  c h r z e ś c i j a n e k ,  
a następnie coraz rzadsze n mężczyzn chrz. i kobiet izraelitek, 
n a j r z a d s z e  z a ś  n m ę ż c z y z n  i z r a e l i t ó w .  Nie wyłącza 
to, że częstość poszczególnych rodzajów nowotworów u omawia­
nych grup ludności może być inna.

W  grupie pierwszej (lab. XV) przytłaczającą większość stano­
wią nowotwory nabłonkowe złośliwe. W śród mieszkańców W ar­
szawy chorują na nie osoby, których wiek w aha się od 16 do 90 
lat. W edług danych I I  Powszechnego Spisu ludności liczba męż­
czyzn w W arszawie w tym  wieku wynosi 387,466 (w tym  269.608 
chrz. i 117,658 izr.), kobiet zaś 492.401 (w tym  356,378 chrz. 
i 136,024 izr.). Ogólna liczba nowotworów nabłonkowych złośli­
wych w omawianym trzechleciu wynosi u mężczyzn 1101 (w tym 
871 chrz. i 230 izr.), u  kobiet zaś 1811 (w tym  1479 chrz. i 332 izr.), 
Stąd przeciętna roczna u mężczyzn 367 (w tym  290 chrz. i 77 izr.), 
u kobiet zaś 604 (w tym  493 chrz. i 111 izr.). Częstość nowotwo­
rów nabłonkowych złośliwych obliczona w wyżej podany sposób 
wynosi:

Przechodzę do omówienia spraw y nowotworów nabłonko­
wych złośliwych w zależności od wieku chorych. Rozpatrzę ich 
liczbę i częstość u chorych, których wiek wynosi 21 do 80 lat. P o ­
minąłem natom iast osoby młodsze i starsze, gdyż u nich nowo­
tw ory nabłonkowe złośliwe są bardzo rzadkie.

Ogólną liczbę chorych kobiet i mężczyzn w granicach wspom-

( cA. u kobiet l,23%o |  •
chrz. -> l,38%o 
izr. 0,81°/00

B. u mężczyzn (),95°/00
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nianego wieku przedstaw iają dwa podane zestawienia: (Ta­
bela XVI).

Tabela XVI uwzględnia ogólny podział chorych na mieszkań­
ców W arszawy i pochodzących z innych miejscowości, wzajemny 
stosunek odsetkowy obu grup oraz przeciętną roczną dla każdej 
z nich. W idać z nich również, że z w yjątkiem  chorych chrześcija­
nek w pozostałych trzech grupach przeszło 50% chorych na nowo­
tw ory nabłonkowe złośliwe pochodzi z poza W arszawy. Te same 
stosunki, lecz już szczegółowo według 10-leci przedstaw ia tab. XVII,

W każdym z 4 wykresów tej tabeli znajdują się trzy  krzywe; 
z nich najwyższa w dwóch pierwszych wykresach przedstawia 
ogólna liczbę chorych kobiet i mężczyzn, w dwóch zaś pozostałych 
te same dane dotyczą mieszkańców i mieszkanek W arszawy; 
krzywa pośrednia dotyczy w pierwszych dwóch wykresach ogółu 
chrześcijan i chrześcijanek, w dwóch zaś pozostałych ludności obu 
płci mieszkańców W arszaw y; krzyw a najniższa dotyczy analo­
gicznych stosunków u ludności wyznania mojżeszowego wogóle 
lub mieszkającej w W arszawie.

Krzywe te wskazują, że największą liczbę nowotworów 
złośliwych spostrzega się:

W o g ó l e w W a r s z a w i e

U kobiet chrz. między 51 — 60 r. ż. między 41 — 60 r. ż.
U kobiet izr. 51 — 60 , 51 -  60 .  ,
U mężczyzn chrz. 51 — 60 „ W » 61 -  70 , „
U mężczyzn izr. ,  51 -  70 „ W 51 70 „ ,

Częstość nowotworów nabłonkowych złośliwych przedsta­
wia tab. XVIII.

In terpre tacja  krzywych częstości nowotworów nabłonko­
wych złośliwych u rozmaitych grup ludności W arszaw y przedsta­
wia się następująco: n a j w i ę k s z ą  c z ę s t o ś ć  t y c h  n o w o ­
t w o r ó w  s p o s t r z e g a  s i ę  u c h r z e ś c i j a n e k  i u i z r a ­
e l i t ę  k jednak u p i e r w s z y c h  j e s t  o n a  n i e m a l  d w u ­
k r o t n i e  (6,37°/oo) w i ę k s z a  n i ż  u d r u g i c h (3,48°/oo);
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a mężczyzn chrześcijan i izraelitów największa częstość jest mniej­
sza od analogicznej wielkości u odnośnych kobiet, jednak i tu ta j 
u  c h r z e ś c i j a n  j e s t  o n a  n i e m a l  d w u k r o 1 11 i c w i ę k- 
s z a  (4,84%o) n i ż  u i z r  a e 1 i t ó w (2,45%o).

Nowotwory te są najczęstsze: u kobiet chrześcijanek między 
61 — 70 r. ż., u mężczyzn chrz. między 71 — 80 r. ż., u kobiet izr. 
między 51 — 60 r. ż. i wreszcie u mężczyzn izr. między 61—70 r. ż.

R ozpatrując poszczególni1 dziesięciolecia łatwo jest stw ier­
dzić, że między 21 i 60 r. ż. nowotwory nabłonkowe złośliwe są 
częstsze u mężczyzn chrz. i izr. niż u kobiet, chrz. i izr.; przeciwnie 
między 61 — 80 r. ż. są one częstsze u kobiet chrz. i izr. niż u męż­
czyzn chrz. i izr.

Przedstaw iona w tabeli XVIII krzywa częstości może być 
pozorną i zależną od zm niejszania się ludności w każdym na­
stępnym  dziesięcioleciu. Dla w yjaśnienia tego porównuję narasta­
nie częstości ze spadkiem liczby ludności w tych samych okresach 
czasu. P rzyjm ując, że początkowa częstość w każdej grupie lud­
ności równa się 1 , w następnych dziesięcioleciach wyrazi się ona 
szeregiem narastających liczb. Oznaczając liczbę ludności w pierw ­
szym dziesięcioleciu (21 — 30 lat) również 1 , analogiczne wiel­
kości dla następnych dziecięcioleci w yrażą się szeregiem ubywa­
jących liczb. Porównanie obu szeregów liczb wskazuje niewątpli­
wie, że częstość nowotworów w zrasta bez porównania szybciej od 
spadku ludności. W spomniane szeregi przedstaw iają się nastę­
pująco:

, r 1 - 7 - 16 - 24 - 28 - 35 (symbole wzrostu częstości)Mbzcz. chrz* \ -    — ------------- -------- -
l 1-0,72-0,53-0,35-0,19-0,06 (symbole spadku ludności)

{ 1 - 1 1  - 62 -160-317-218 (symbole wzrostu częstości)
Kob. chrz. 1 -----------------  --------- ------------------------- ;------- — ;

l 1-0,74-0,53-0,35-0,25-0,09 (symbole spadku ludności)

M  - 5 - 11 - 18 - 16 - 6 (symbole wzrostu częstości)Mgżcz. izr. I - -------------- ----------------- ------------------------------
l 1-0,65-0,50-0,35-0,26-0,07 (symbole spadku ludności)

__ . . f 1 - 2 - 16 - 38 - 70 - 30 (symbole wzrostu częstości)
Kobiety izr. {   -    —  - — — , .

I 1-0,68-0,50-0,31-0,21-0,07 (symbole spadku ludności)
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Przeciętna roczna liczba now. nabłonkowych złośliwych w poszczególnych 
narządach n mężczyzn i u kobiet wyznań chrześcijańskich i mojżeszowego 

w la tach 1932 — 1933 — 1934.
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Z zestawienia tego wynika, że największa częstość u męż­
czyzn chrz. jest nieco ponad dwukrotnie większa od odpowiednie­
go spadku ludności, u kobiet chrz. jest ona praw ie 30 - krotnie, 
u  mężczyzn izr. 6-krotni.e i u kobiet izr. prawie 14-krotnie większa 
od spadku liczby ludności.

Górne szeregi liczb są również miernikiem tempa wzrostu 
częstości nowotworów; najw ybitniej zaznacza się ono u kobiet 
chrz., następnie u  mężczyzn chrz., kobiet izr. i na końcu u męż­
czyzn izr.

Dalszą charakterystykę zapadalności każdej z 4 grup lud­
ności W arszaw y na nowotwory nabłonkowe złośliwe stanowią 
4 wykresy przedstawione w tabeli XIX.

Dwa dolne wykresy, dotyczące mężczyzn i kobiet chrz., przed­
staw iają w szeregu ubywającym  liczbę nowotworów nabłonko­
wych złośliwych w poszczególnych narządach. Krzywe m ają 
w yraźny typ  schodkowaty. Dwa górne wykresy dotyczą mężczyzn 
i kobiet w yznania mojżeszowego. Mimo tego samego układu na­
rządów m ają one zupełnie inny wygląd, niż u  analogicznych grup 
chrześcijańskich. Są to krzywe zygzakowate. Porównanie krzywych 
chrz. i izr. wskazuje, że częstość pierwotnych nowotworów nabłon­
kowych złośliwych w poszczególnych narządach u ludności chrz. 
i izr. jest odmienna.

W edług danych Tab. XIII najm niejsza liczba chorych na no­
w otwory przypada na 1933 r. Nie jest to istotne zmniejszenie się 
zapadalności na to cierpienie, lecz tylko pozorne; zdaniem moim 
wiąże się ono głównie ze spadkiem liczby chorych, leczonych 
w omawianych szpitalach warszawskich w 1933 r. Za takim  tłum a­
czeniem przem aw iają dane tab. XX-

W zajem ny stosunek procentowy chorych leczonych w szpi­
talach w  1932, 1933, 1934 r. równa się 100 : 93,1 : 101,6; takiż sto­
sunek nowotworów wynosi 100 : 94,3 : 103. Są to liczby niemal 
się wzajemnie pokrywające.
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T A B E L A  XX.

1932 1933 1934

1 . Szpital Dz. Jezus 13.261 13.080 15.054
2. Św. Ducha 4.526 3.987 4 932
3. 9 Św. R«cha 1.797 1.757 1.691
4. Przem. Pańskiego 5.729 5.537 6.063
5. 19 Starozakonnych 13.832 12.171 12.070
6. Wolski 2 416 2.077 2.350
7. » Św. Łazarza 5.311 4.437 4 765
8. Ewangelicki 1.947 2.007 2.463
9. SS Elżbietanek 881 1.071 806

10. 19 Tow. Inst. Rad. 328 454 640

R a z e m ..................... 50.028 46.578 50.834
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II. C zęść sz c z e g ó ło w a .

W części szczegółowej nie mogłem przeprowadzić zasady 
jednolitego podziału omawianego m ateriału statystycznego. W ukła­
dzie tabel posługiwałem się podziałem nowotworów:

I. W edług narządów — w przypadkach, w których pierwotne 
ognisko nowotworowe było znane. Grupa ta  obejmuje nowotwory 
łagodne i złośliwe zdefiniowane lub niezdefiniowane następu­
jących narządów: 1. traw ienia, 2. oddechania, 3. moczowych,
4. płciowych kobiecych, 5. płciowych męskich, 6. skóry, 7. piersi, 
8. ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego, 9. oka i nerwu 
wzrokowego, 10. tarczycy.

I I . W edług pewnych okolic ciała — w przypadkach, w któ­
rych punkt w yjścia nowotworu nie był dostatecznie ściśle spre­
cyzowany. Chodzi tu  głównie o złośliwe nowotwory pochodzenia 
mezenchymalnego. Na tej zasadzie oparłem tabele, dotyczące no­
wotworów łagodnych i złośliwych następujących okolic: 1 . głowy,
2. szyi, 3. kończyny górnej, 4. kończyny dolnej, 5. klatki piersio­
wej, 6. kręgosłupa, 7. przedniej ściany brzucha łącznie z okolicą 
pachwinową, 8. lędźwiowej, krzyżowej, pośladkowej, krocznej, 
moszny, 9. jam y brzusznej i tkanki zaotrzewnowej, 10. miednicy.

Jedna  tabela obejmuje zestawienie przypadków, w których 
nie podano umiejscowienia nowotworów lub też zakwalifikowano 
je jako przerzuty nowotworowe, miejsce zaś pierwotnego ogniska 
nowotworowego jest nieznane.

M ateriał zestawiony w tabelach części szczegółowej jest su­
mą liczb chorych na nowotwory w latach 1932, 1933 i 1934. T rak ­
towałem więc okres trzyletni jako całość. P rzy sumowaniu liczb 
z trzech lat ten sam chory mógł być policzony dwu- lub trzykrot­
nie. Odpowiedniej kontroli nie przeprowadziłem, gdyż niew ątpli­
wie są to przypadki pojedyńcze, które nie mogą wpłynąć na za­
sadniczy obraz liczbowy, wobec stosunkowo dużej ogólnej liczby 
chorych na nowotwory.

W  tabelach części szczegółowej stosowałem ten sam podział 
na grupy ludności, co w części ogólnej.
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W  celu uniknięcia pow tarzania się w poszczególnych rozdzia­
łach części szczegółowej podaję, że w wieku od 16 do 90 la t było 
(dane z Ii-go  spisu ludności, dnia 9. Xt l .  31) w W arszawie męż­
czyzn chrz. 269.608, kobiet chrz. 356.377, mężczyzn izr. 117.858, 
kobiet izr. 136,024 Stosunek procentowy wyszczególnionych grup 
jest następujący:

liczba mężczyzn chrz. =
izr. =

V W V
„ kobiet „
„ mężcz. i kob izr.
„ mężcz. chrz. i izr.

76% 
87% „
44% „
88% „ 
41% „
78,5% *

liczby kobiet chrz. 
» » izr.
„ mężcz. chrz.

kobiet „
kob. i mężcz. chrz.
kob. chrz. i izr.

1. N arząd tr a w ie n ia .
(Patrz tabele XXI, XXII, XXIII, XXIV, XXV i XXVI).

Ogólna liczba nowotworów tego narządu wynosi 2937 przy­
padków z następującym i rozpoznaniami klinicznymi:

T A B E L A  XXI.

Neoplasmata maligna Neoplasmata benigna Neoplasmata indefinita

Carcinoma 2434 Fibroma 3
St. praecancerosus 1 Keloid 1
Carcinoid pr. ver- Fibromyoma 2

raifor. 5 Haemangioma 39
Melanoma malign. 4 Lymphangioina 4
Rethiculoendothe-

1
Papilloma 5

lioroa Adamantinoma 3
Rhabdomyoma 1 Adenoma 3
Neurinoma sarco- 

matodes 1 Insuloma 1

Osteoma sarcoma- Tumor mixtus 12
todes 1

Lymphosarcoma 10
Sarcoma 32

Summa 2490 73

Tumor benignus 
Tumor 
Neoplasma 
Neoplasma malig-

3
204

92

75

374

www.dlibra.wum.edu.pl



— 415 —

Tabela XXI wskazuje, że w narządzie traw ienia przew a­
żają nowotwory złośliwe, stanowiące 80,3% wszystkich. Jeśli do­
liczyć do tej grupy 371 przyp. zaszeregowanych do nowotworów 
niezdefiniowanych, to odsetek nowotworów złośliwych wzrośnie 
do 97,6. Z kolei w śród nowotworów złośliwych naczelne miejsce 
zajm uje rak, stanowiąc 97,75% ogólnej ich liczby. Częstość w y­
stępowania raka w poszczególnych częściach narządu traw ienia 
przedstaw ia tabela XXII.

T A B E L A  XXII.
A pparatus d ig e stiv u s . 

C arcinom ata o rgan oru m  sin gu lariu m .

C3
3
S3W %

 c
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|
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|
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%
 ca
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um
 

1 
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ng

u-
 

H 
la

ri
bu

s.
 

|

Ventriculus 953 38,28 579 44,10 374 33,36
Intestinum erassum 344 13,81 178 13,56 166 14,80
Oesophagus 325 13,05 170 12,95 155 13,821
Labium inferius 239 9,60 48 3,66 191 17,04
Cystis fellea, d .  d .  biliferi 
Cavum oris (lingua, palatum, tela 

mucosa, maxilla, mandibula)

207 8,31 151 11,50 56 4,98

138 5,52 50 3,80 88 7,85 fi
Hepar 104 4,17 60 4,57 44 3,97
Pancreas 46 1,84 37 2,82 9 0,80
Duodenura 26 1,05 17 1,30 9 0,80
Pharynx 18 0,75 7 0,53 11 0,98
Labium superius 12 0,49 5 0,38 7 0,62
Tonsillae 10 0,40 7 0,53 3 0,27
Gl. salivales oris 8 0,32 2 0,15 6 0,54
Intestinum (sine localisatione) 4 0,16 2 0,15 2 0,17

Sum m a. . . 2434 , 100 1313 100 1121 100

Pierw sza rubryka wskazuje ogólną liczbę raków w poszcze­
gólnych narządach traw ienia w kolejności ich zmniejszania się. 
Pozostałe rubryki dotyczą mieszkańców W arszawy lub pocho­
dzących z innych miejscowości.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 416 —

R a k  n a r z ą d u  t r a w i e n i a  j e s t  c z ę s t s z y  u m ę ż ­
c z y z n  n i ż  u k o b i e t ,  gdyż spostrzegano go u. 1537 mężczyzn 
i u 897 kobiet; u mieszkańców W arszawy odnośne liczby wynoszą 
dla mężczyzn 744 (w tym  590 chrz. i 154 izr.) i dla kobiet 567 
(w tym 421 chrz. i 146 izr.).

T A B E L A  XXIII. 
N arząd tra w ien ia .

Z War 
Mężcz.
tet- 1-a ^
U i ±

szaw
Kob
tvi

6

y
ietv

Z poza Warszawy 
Mężcz. | Kobiety

Su
m

m
a

N C
hr

z.

uK C
hr

z.

łZ

Labium sup.
Haemangioma 3 5 3 3 14
Lymphangioma 1 1 2
Carcinoma 3 1 1 5 2 12

Summa 4 4 6 5 6 3 28

Labium inf.
Keloid 1 1
Haemangioma 3 6 3 3 4 19
Lymphangioma 1 1
Papilloma 1 1
Tumor 1 1 2
St. praecancerosus 1 1
Carcinoma 43 4 1 182 5 4 239

Summa 48 4 8 3 185 6 10 264

Lingua.
Haemangioma 1 1 2
Papilloma 1 1
Tumor benignus 1 1 1 3
Tumor 1 2 3
Neoplasma 1 1 2
Neoplasma malign. 1 1
Lymphosarcoma 1 1
Sarcoma 1 1
Carcinoma 14 5 3 1 30 4 4 2 63

Summa 16 6 5 3 37 4 4 2 77
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T A B E L A  XXIII.
N arząd tra w ien ia . (Dalszy ciąg)

Z Warszawy Z poza Warszawy

CS |Mężcz. Kob
NŁ-.3
O

i ety Mężcz. Kobiety
fr? 1 J-
o  ! £C

hr
r.

£NJ £S3 C
hr

z.

Cs

S
a3

CG

Palałum.
Fibroma 1 1
Adenoma 1 1
Haemangioma 1 1
Lympbangioma 1 1
Tumor 1 1 2
Neoplasma malignum 1 2 1 4 I
Rhabdomyoma 1 1 1Neurinoma sarcomatodes 1 1
Melanoma maliguum 1 1
Sarcoma 1 1 1 1 4

j Carcinoma 3 3 1 4 4 2 17
1 Summa 10 2 4 1 7 4 3 3 34

Tunica mucosa oris.
Haemangioma l 1 2

1 Tumor 1 1 2
I Neoplasma 1 1
| Carcinoma 3 2 3 1 9
1 Summa 4 3 1 5 1 14

Gl. salivales oris.
1 Tumor 5 3 3 2 1 2 1 17
j Neoplasma malign. 1 1
j Tumor mixtus 3 4 1 1 1 10
J Carcinoma 1 1 3 1 1 1 8
1 Summa 9 8 3 7 2 4 3 36

i Tonsillae.
S Haemangioma 1 1
| Cylindroma 1 1

Neoplasma 1 1 2
Lymphosarcoma 1. 1 2
Sarcoma 1 1 1 1 4

f Caninoma 2 1 3 1 2 1 10
* Summa 4 2 5 1 3 2 1 2 20 !
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T A B E L A  XXIV. 
N arząd tra w ien ia .

I Z W arszawy Z poza W arszawy
Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety a

1 N s N ś £
1 r-| k i Ł . k i E

O s O N O N o i? 3W

| Maxilla sup.
| Fibroma 1 1

Tumor 1 4 1 1 3 10
Neoplasma malignum 2 2 2 1 7
Usteoma sarcomatodes 1 1
Sarcoma 1 1 3 1 2 3 11
Carcinoma 5 3 3 12 4 6 1 34

Summa 8 1 10 3 18 5 11 8 64
Mandibula.
Tumor 1 2 2 5
Neoplasma malig. 2 2 1 5
Tumor mixtus 1 1
Adamantinoma 1 2 3
Sarcoma 1 2 3
Carcinoma 4 1 1 2 2 3 2 15

Summa 4 2 1 1 8 2 l i 3 32
Pharynx

Fibroma 1 1
Neoplasma 1 1 2
Reticuloendothelioma 1 1
Lympbosarcoma 2 2 1 5
Sarcoma 1 1
Carcinoma 4 1 2 8 1 1 1 18

Summa 9 4 2 9 2 1 1 28
Oesophagus
Tumor 1 2 2 1 6
Neoplasma 4 1 2 1 9 1 2 20
Sarcoma 1 1

1 Carcinoma 98 31 26 15 81 41 17 16 325
Su m m a 102 34 28 18 92 43 19 16 352

Venłriculus.
Fibromyoma 2 2
Adenoma 1 1 2
Tumor 9 8 8 13 5 5 1 49
Neoplasma 8 2 1 11 2 1 25
Neoplasma malignum (i 3 2 4 15
Sarcoma 1 1 2
Carcinoma 300 59 181 39 217 53 69 35 953

Summa 325 67 196 43 245 58 77 37 1048
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T A B E L A  XXV.
N arząd tra w ien ia .

Z War 
Mężcz.

szawy
Kobiety

Z po 
Męs
Nt—.G
O

za Warszawy 
icz. j Kobiety

Su
m

m
a 

j

U
5

L

C
hr

z.

Us Ch
i 

z.

UN

Vesica fellea et d. d. biliferi.
Papilloma i 1
Tumor i 1 6 2 1 1 2 2 16
Neoplasma i 5 2 1 9
Neoplasma malignum 3 2 1 6 |
Carcinoma 24 5 88 34 4 3 22 27 207 J

Summa 27 (3 102 36 7 6 26 29 239
Hepar.
Tumor 6 10 4 3 3 2 28
Neoplasma 2 5 o 1 11
Neoplasma malignum 2 1 3 1 7
Carcinoma 14 3 31 12 14 1 17 12 104

Summa 18 3 43 22 24 5 21 14 150
Pancreas.
Insuloma 1 1
Tumor 3 2 3 1 1 4 1 15
Neoplasma 1 2 3
Neoplasma malignum 3 1 1 1 1 7
Melanoma * 1 1
Carcinoma 17 1 15 4 1 5 1 2 46

Summa 24 4 21 5 4 6 6 3 73
Duodenum.

Neoplasma malig. 2 1 3
Carcinoma 5 6 3 3 2 2 2 3 26

Summa 7 7 3 3 2 2 2 3 29
In testinum  tenue.

Papilloma 1 1
Tumor 1 1
Neoplasma malig. 1 1 2 4
Sarcoma 1 1 2

Summa 2 2 1 1 2 8
In testinum  (sine localisatione).
Tumor 2 1 3
Neoplasma 1 2 3
Neoplasma malign. 1 1 2
Carcinoma 1 1 2 4

Summa 1 3 1 2 5 1?
Processus nerm iform is.
Carcinoid 5 5
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T A B E L A  XXVI. 
N arząd tra w ien ia .

Z Warszaw y _

iety
Z poza Warszawy

Mężcz. Kob Mężcz. Kobiety

Su
m

m
a

S-. ki
fC
Jao

CN C
hr

z.

P-3

Nfc-

O
klN

Intesłinum  crassum.
Intesłinum  crassum  sine loca-

lisaiione.
Tumor 1 1 2 4
Neoplasma 1 1
Neoplasma malignum 1 1 2
Sarcoma lymphobl. 1 1
Carcinoma 1 1 1 3

Summa 2 1 4 2 1 1 11
Caecum.
Tumor 1 5 5 4 1 1 4 2 23
Neoplasma malignum 3 1 1 5 1
Ly mphosarcoma 1 1 1
Sarcoma 1 1
Carcinoma 4 2 7 1 4 1 3 2 24 |

J Summa 6 7 15 5 6 3 8 4 54 |
J Colon ascendens et flexura  he-

patica.
Tumor 1 1 1 1 4
Neoplasma 1 1 2
Carcinoma 6 3 2 2 3 3 3 2 24

Summa 7 4 3 2 4 3 4 3 30
Colon Iransuersum. i
Ca reinoma 1 1 1 2 1 6

Flexura lienalis et colon |
descendens. fi

Tumor. 1 1Neoplasma 1 1 1 3
| Carcinoma 2 4 4 2 1 1 14

Summa 3 5 5 2 2 1 18Sigmoideum.
Tumor 1 1 1 2 1 1 1 8
Neoplasma 1 1 1 2 5 I
Neoplasma malignum 1 2 1 4

[ Carcinoma 9 9 13 5 3 4 3 4 50
Summa 12 11 14 7 7 5 6 5 67

Rectum.
Papilloma 1 1 |
Tumor 1 1 1 2 5 1
Neoplasma 1 1 1 3
Neoplasma malignum 1 1 2 IMelanoma malignum 2

2  ISarcoma 1 1 2 i
Carcinoma 29 19 31 21 41 29 36 17 223 j

Summa 32 22 33 21 43 30 36 21 238 *
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W arga d o ln a .
(Patrz tabele XXII i XXIII).

Chorych na raka w argi dolnej było 234 mężczyzn (w tym  9 
izr). i 5 kobiet chrz. Z ogólnej liczby spostrzeganych przypad­
ków tego cierpienia przypada na mężczyzn okrągło 98%, na ko­
biety zaś 2%. W śród mężczyzn rak  wargi dolnej był u chrz. w 96% 
przyp. u izr. w 4% przyp. Z tabeli XXII wynika, że cierpienie to 
tylko w 19% przyp. przypada na chrześcijan mieszkańców W ar­
szawy, w pozostałych zaś 81% przyp. — na mieszkańców z innych 
okolic. W e d ł u g  i n d y w i d u a l n y c h  k a r t  s t a t y s t y c z ­
n y c h  c h o r z y  n a  r a k a  w a r g i  d o l n e j  s ą  n i e  m a 1 w y- 
ł ą c z n i e  m i e s z k a ń c a m i  w s i .  Trudno odpowiedzieć dla­
czego wieśniacy tak  często chorują na raka w argi dolnej. Pow sta­
wanie raka w tym  miejscu często łączono z paleniem fajki. Zdaje 
się, że dla stosunków polskich nie jest to słuszne, gdyż palaczy 
fajek  jest stosunkowo mało na terenie Województw centralnych 
i wschodnich. Mogłyby tu  raczej wchodzić w grę jakieś inne 
wpływy, związane z trybem  życia rolników, w postaci choćby 
szkodliwych wpływów atmosferycznych i promieni słonecznych, 
którym  mieszkańcy wsi ulegają znacznie częściej, niż mieszkańcy 
miast. Analogii należałoby szukać w raku tw arzy u m arynarzy 
lub w przypadkach raków, powstających na tle skóry pergam i­
nowej barw ił owej. Oba te cierpienia są uzależniane od szkodli­
wego działania pewnych promieni. Możnaby przypuszczać, że tak 
duża liczba przypadków  nie wskazuje na częstość tego cierpienia 
na wsi, a jest tylko zjawiskiem pozornym, zależnym od przewagi 
liczebnej ludności w iejskiej nad warszawską. Przeciwko temu 
przem aw iają jednak następujące dane: żaden z nowotworów nie 
daje takiej dysproporcji liczebnej w zapadalności mieszkańców 
W arszaw y i wsi, jak rak  w argi dolnej; poza tym  już wczesne 
obiawy tego cierpienia są łatwo spostrzegane przez chorego, roz­
poznanie raka w argi jest stosunkowo łatwe, a zabieg leczniczy 
technicznie nie przedstaw ia większych trudności. Dlatego też 
przypuszczam, że znaczna liczba chorych na raka w argi dolnej jest 
operowana w chirurgicznych oddziałach szpitali prow incjonal­
nych, a tylko pewien niezbyt duży odsetek tych chorych przyjeż­
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dża na leczenie do W arszawy. W prawdzie liczba tego rodzaju 
chorych mogła się zwiększyć dzięki pomyślnym wynikom leczenia 
napromienianiem, nie przypuszczam jednak, żeby zwiększenie to 
mogło być aż tak znaczne, gdyż leczenie energią prom ienistą 
pociąga stosunkowo duże koszty, które dla wielu chorych, należą­
cych do w arstw  ekonomicznie słabszych, staje się tym  samym 
niemożliwe.

Stoję przeto na stanowisku, że rak w argi dolnej jest: 1. cier­
pieniem mężczyzn, 2. jest to choroba wsi, 3. należy ono do rzad­
kości u mężczyzn izr. 4. wyjątkowo zdarza się u kobiet, szczegól­
nie u izraelitek (w ciągu trzech lat wśród chorych, leczonych 
w omawianych szpitalacłi warszawskich nie było żadnej izraelitki, 
cierpiącej na raka w argi dolnej).

J a m a  u s t n a .
(Patrz tabele XXII,  XXII1 i XIV).

Do tej grupy zaliczyłem raki języka, podniebienia, śluzówki 
jam y ustnej oraz szczęk. Ogólna liczba spostrzeganych tu  raków 
jest stosunkowo niewielka i wynosi w ciągu 3 la t — 138. Z tego 
na mężczyzn przypada 98 (w tym  19 izr.), na kobiety zaś 40 
(w tym  19 izr.). W śród chorych na raka jam y ustnej było 50 mie­
szkańców W arszawy, z tego 34 mężczyzn (w tym  5 izr.), i 16 ko­
biet (w tym  6 izr.).

Raki szczęk zaliczyłem do raków narządu traw ienia, po­
nieważ są to raki wtórne, których punktem w yjścia mogą być: 
najczęściej nabłonek błony śluzowej jamy ustnej, znacznie rza­
dziej raki skóry tw arzy lub ślinianek, a poza tym  dla szczęki gór­
nej również zachodzi możliwość rozwoju raka z nabłonka jam y 
nosowej lub Highmora.

W  j a m i e  u s t n e j  r a k  r o z w i j a  s i ę  n a j c z ę ś c i e j  
w j ę z y k u ,  na drugim  co do częstości miejscu stoi 
szczęka górna. U mieszkańców W arszawy r a k i  j a m y  
u s t n e j  s ą  c z ę s t s z e  u m ę ż c z y z n  n i ż u  k o ­
b i e t .  L u d n o ś ć  ż y d o w s k a  c h o r u j e  n a  r a k a  j a ­
m y  u s t n e j  z n a c z n i e  r z ą d z e  j, n i ż  c h r z e ś c i -  
j  a ń  s k a. II izraelitów i izraelitek rak  tej okolicy jest jednako-
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w o częsty. Na zasadzie bezwzględnych liczb chorych na raka 
tej okolicy oraz wyżej podanych procentowych grup ludności 
W arszaw y można stwierdzić, że:

a) U mężczyzn izraelitów raki jam y ustnej są w zaokrągle­
niu 4-krotnie rzadsze niż u mężczyzn chrz.; stanowią one 
+  14% liczby raków u mężczyzn chrz., zam iast 44%, jak ­
by to wypadało z procentowej relacji obu grup ludności.

b) U izraelitek są one praw ie dwukrotnie częstsze niż 
u chrześcijanek, wynoszą one* 60% zam iast 38% ogólnej 
liczby raków chrz.

Rzecz prosta, że wysnute wnioski, oparte na tak  małej 
liczbie przypadków, nie są miarodajne. W nioski mogą być zgoła 
inne, w razie zgromadzenia dużego m ateriału statystycznego.

P r z e ł y k .
(Patrz tabele XXII i XXIV).

W śród 325 przyp. raka przełyku przypada na mieszkań­
ców W arszaw y 170. Z tego na mężczyzn 129 (w tym  chrz. 98 i izr. 
31), na kobiety 41 (w tym  chrz. 26 i izr. 15). Opierając się na wza­
jem nym  stosunku procentowym grup ludności W arszawy, 
stwierdzam, że r a k i  p r z e ł y k u  s ą  n a j c z ę s t s z e  
u m ę ż c z y z n  c h r z . ,  n a s t ę p n i e  u m ę ż c z y z n  
i zr . ,  k o b i e t  i z r .  i n a j r z a d s z e  u k o b i e t  c h r z .

W  grupie ludności chrz. rak i przełyku u mężczyzn są w za­
okrągleniu 5-krotnie częstsze niż u kobiet, gdyż stosunek lud­
ności M /K równa się 75%, stosunek zaś liczby raków M /K równa 
się 377%.

W  grupie ludności żydowskiej są one u mężczyzn praw ie 2,5 
razy częstsze niż u kobiet, gdyż stosunek ludności M /K =  87%, 
stosunek liczby raków M /K =  207%.

W  grupie męskiej raki przełyku u chrz. są +  1,5 raza częstsze 
niż u izr., gdyż stosunek obu grup ludności I/Ch =  44%, stosunek 
liczby raków I/C h =  32%.

W  grupie kobiecej izraelitki chorują na raka przełyku +  1,5 
raza częściej niż chrz., gdyż stosunek obu grup kobiecych I/Cli =  
38%, stosunek liczby raków I/Cli =  58%.
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W całej grupie chrz. raki przełyku są jednak tylko nie­
znacznie częstsze, niż w całej izraelickiej, gdyż stosunek grup lud­
nościowych T/Cli =  41%, stosunek zaś liczby raków  I/Ch =  37%.

Ż o ł ą d e k .
(Patrz tabele XXII i XXIV).

Ż o ł ą d e k  j e s t  n a j c z ę s t s z y m  s i e d l i ­
s k i e m  r a k a  p i e r w o t n e g o  p r z e w o d u  p o k a r ­
m o w e g o .  Ogólna liczba chorych na raka żołądka wynosi 953. 
Na W arszawę przypada na mężczyzn 359 (w tym  300 chrz. i 59 
izr.), na kobiety 220 (w tym  181 kobiet i 39 izr.). Je s t on:

1. U mężczyzn chrz. przeszło dwukrotnie częstszy niż u  ko­
biet chrz., gdyż stosunek ludności M /K  =  76%, stosunek
zaś liczby raków M /K =  166%.

2. U mężczyzn izraelitów raki żołądka są niespełna dwu­
krotnie częstsze niż u kobiet izr., gdyż stosunek ludności 
M /K  =  87%, stosunek liczby raków M /K  =  151%.

3. U  mężczyzn izr. są one przeszło dw ukrotnie rzadsze niż 
u mężczyzn chrz., gdyż stosunek ludności męskiej I/Cli — 
44%, stosunek zaś liczby raków I/C h =  20%.

4. U kobiet izr. są one niespełna dw ukrotnie rzadsze niż 
u kobiet chrz., gdyż stosunek ludności kobiecej I/Cli —
38%, stosunek zaś liczby raków I/Cli — 22%.

5. U ogółu chrz. są one dwukrotnie częstsze niż u ogółu izr., 
gdyż stosunek ludności I/Cli =  41%, stosunek liczby ra ­
ków I/Ch =  20%.

R a k i  ż o ł ą d k a  s ą w i ę c  p r z e w a ż n i e  c h o ­
r o b ą  m ę ż c z y z n ,  są one poza tym dw ukrotnie częstsze 
u chrz. niż u iżr.

J e l ito  gru b e.
(Pa trz  tabele XXII i XXVI).

J e l i t o  g r u b e  s t a n o w i  p o  ż o ł ą d k u  p i e r w ­
s z e  c o  d o  c z ę s t o ś c i  s i e d l i s k o  r a k ó w  n a r z ą ­
d ó w  t r a w i e n n y c h .  Ogólna liczba raków  pierwotnych 
wynosi 344; na mieszkańców W arszawy przypada na mężczyzn
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88 (w tym 51 chrz. i 37 izr.) i na kobiety 89 (w tym  na chrz. 58 
i na izr. 31). Częstość raków jelita grubego jest w poszczegól­
nych grupach ludności inna, niż raków jam y ustnej, przełyku 
i żołądka, gdyż rak  je lita grubego:

1 . jest niespełna dwukrotnie częstszy u mężczyzn izr. n iż 
u mężczyzn chrz.; stosunek liczby raków wynosi u I/Ch = 
73%, gdy stosunek ludności I/Ch wynosi 44%.

2. jest praw ie 1,5 raza częstszy u kobiet izr. niż u kobiet 
chrz.; stosunek liczby raków u T/Cli =  53%, gdy stosunek 
kobiet I/C h =  38%.

3. u mężczyzn chrz. jest on nieco częstszy niż u kobiet chrz. 
(88% zam iast 76%).

4. u mężczyzn izr. jest on praw ie 1,5 raza częstszy niż u ko­
biet izr. (119% zam iast 87%).

5. u ogółu izr. jest on praw ie 1,5 raza częstszy niż u ogółu 
chrz. (61% zam iast 41%).

Co do częstości raka w poszczególnych odcinkach okręż- 
nicy, to  u m ę ż c z y z n  i k o b i e t  n a j c z ę ś c i e j  
r a k i  u m i e j s c a w i a j ą  s i ę  w p r o s t n i c y, n a ­
s t ę p n i e  w e s i c y : następnie u mężczyzn idą kolejno kąt- 
nica, wstępnica, zstępnica i poprzecznica; u kobiet zaś zstępnica, 
kątnica i poprzecznica.

W ątroba, p ęch erz y k  i p o za w ą tro b n e  drogi ż ó łc io w e .
(Patrz tabele XXII i XXV).

Przypadki z rozpoznaniami klinicznymi raka w ątroby oraz 
pęcherzyka i pozawątrobnyeh dróg żółciowych omawiam jedno­
cześnie z niżej podanych względów. Jak  wskazuje tab. XXV ogól­
na liczba raków pęcherzyka i pozawątrobnyeh dróg żółciowych 
wynosi 207 (z tego na W arszawę przypada 161), raków zaś w ątro­
by 104 (z tego na W arszawę przypada 60). Stosunek liczboww 
raków pęcherzyka i pozawątrobnyeh dróg żółciowych do raków 
wątroby w yraża się jak  207/104 lub dla mieszkańców W arszawy 
jak 161/60. Z tego stosunku wynika, że na każde 2 — 3 przyp. ra ­
ka pęcherzyka i pozawątrobnyeh dróg żółciowych w ypada 1 przyp. 
raka wątroby. Taki stosunek w rzeczywistości nie istnieje, gdyż

www.dlibra.wum.edu.pl



— 426 —

r a k  p i e r w o t n y  w ą t r o b y  n a l e ż y  s e k c y j n i e  d o  
r z a d k o ś c i ,  r a k i  z a ś  p ę c h e r z y k a  d o  s p r a w  d o ś ć  
p o s p o l i t y c h .  G dyby więc rak  pierw otny w ątroby był tak 
częsty, jak  to w ynika z rozpoznań klinicznych, to również i sek­
cyjnie w idywanoby takie przypadki znacznie częściej niż obecnie.

Tak stosunkowo znaczna liczba rzekomo pierw otnych ra ­
ków wątroby jest następstwem pewnych nieścisłości w rozpozna­
niach klinicznych; dość często kliniczne rozpoznanie „rak wątro- 
by‘* jest jedynie stwierdzeniem przerzutów raka do tego narządu. 
Przypuszczam, że nie popełniam błędu, przyjm ując, że przeważ­
na liczba z klinicznym rozpoznaniem „raka w ątroby^ powinna 
być rozparcelowana na raki pierwotne żołądka, pęcherzyka żół­
ciowego, je lita grubego, dwunastnicy, trzustki i płuc, a tylko zni­
koma część jest istotnie przypadkam i raka pierwotnego wątroby. 
Nie mogąc przeprowadzić takiego podziału, pow strzym uję się od 
omówienia m ateriału statystycznego, dotyczącego raków wątroby, 
gdyż w myśl wyżej przytoczonych rozwrażań musiałbym  opero­
wać niepewnym materiałem.

Ogólna liczba przyp. raka pęcherzyka i pozawątrobnych 
dróg żółciowych wynosi 207; z nich w 13 sekcyjnie stwierdzono 
raka pierwotnego pozawątrobnych przewodów żółciowych. Stąd 
na raki pęcherzyka przypada 93,7%, a na raka  dróg żółciowych 
6,3% przyp. P rzypadki raka i kamicy według indywidualnych 
k art statystycznych odnotowano 59 razy (28,5%), są to niemal bez 
w yjątku przypadki sekcyjne, k a m i c a  ł ą c z n i e  z r a ­
k i e m  z d a r z a  s i ę  n i e w ą t p l i w i e  z n a c z n i e  
c z ę ś c i e j ,  szereg jednak przypadków kamicy nie został zare­
jestrow any.

R a k  p ę c h ę r z y k a  i p o z a w ą t r o b n y c h  d r ó g  
ż ó ł c i o w y c h  j e s t  c i e r p i e n i e m  p r z e d e  w s z y ­
s t k i m  k o b i e t .  Liczba przypadków u ludności W arszaw y 
wynosi u  mężczyzn 29 (w tym 5 izr.). i u kobiet 122 (w tym  34 izr.). 
Cierpienie to bywa:

1 . u mężczyzn chrz. niemal trzykrotnie rzadsze niż u kobiet 
chrz. (27% zam iast 67%).

2. u mężczyzn izr. jest niemal 6-krotnie rzadsze niż u ko­
biet izr. (15% zam iast 87%).
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3. u ogółu mężczyzn jest przeszło trzykrotnie rzadsze niż 
u ogółu kobiet (24,5% zam iast 78,5%).

4. u kobiet izr. jest niemat tak samo częste jak  u cbrz.
(38,6% zam iast 38%).

5. u mężczyzn izr. jest przeszło dwukrotnie częstsze niż 
u chrz. (21% zam iast 44%).

T r z u s t k a .
(Patrz tabele XXII i XV).

Liczba raków trzustki jest w porównaniu z innym i odcinka­
mi narządu traw ienia stosunkowo mała. W ynosi ona 46; z niej 
na W arszawę przypada 37. Razi tu  niestosunek między liczbą 
mieszkańców W arszaw y i innych okolic, gdyż na pierwszych 
przypada 78%, na drugich zaś 22% wszystkich przyp. Może to 
wskazywać bądź na specjalną skłonność mieszkańców W arszawy 
do tego cierpienia bądź na nieprawidłowe rozpoznania kliniczne. 
Ogólna liczba raków trzustki u warszawian w ydaje się nieco za du­
ża. Jeśli jednak przedstawia ona istotną liczbę przypadków, w yni­
kałoby, że rak i trzustki są znacznie częstsze u mężczyzn i u kobiet 
chrz. niż u  analogicznych grup ludności izr. U mężczyzn byłyby 
one +  1,5 raza częstsze niż u kobiet chrz. (113% zam iast 76%)

P o z o s ta łe  n o w o tw o ry  narządu  tra w ien ia .
(Patrz tabele XXI, XXIV, XXV i XXVI).

P rzy  omawianiu poszczególnych odcinków narządu traw ie­
nia pominąłem wszystkie przypadki z klinicznym rozpoznaniem 
„tum or“, „neoplasma*4, „neoplasma malignum*. Przypuszczam 
jednak, że jeśli chodzi o przełyk (26 przyp), żołądek (89 przyp.), 
pęcherzyk żółciowy (31 przyp.) i wątrobę (46 przyp.), to p rzy­
padki z wyżej wspomnianymi rozpoznaniami klinicznymi w ol­
brzymim % są rakam i wspomnianych narządów. Możnaby więc 
dane liczbowe, którym i operowałem poprzednio, uzupełnić tylko 
co wspomnianymi; nie wpłynęłoby to jednak zasadniczo na w y­
ciągnięcie wniosków

D r u g i m  c o  d o  c z ę s t o ś c i  nowotworem złośli­
wym narządu traw ienia są m i ę s a k i  w o g ó l n e j  l i ­
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c z b i e 3 4. Spostrzegano je n a j c z ę ś c i e j  w s z c z ę ­
c e  g ó r n e j  (12 przyp.), a następnie w podniebieniu (5), 
w migdałkacli (4), w szczęce dolnej i jelicie grubym  (po 3), w żo­
łądku i jelicie cienkim (po 2), w języku, gardle i przełyku (po 1). 
P rzypadki te dotyczyły 19 clirz. i 13 izr. Na W arszawę przypada 
8 chrz., (w tym  5 kobiet) i 6 izr., (w tym 4 kobiety). Na chorych 
napływowych 11 chrz., (w tym  5 kobiet) i 7 izr., (w tym  4 
kobiety).

Jeśli można sądzić z tak małego m ateriału, liczba mięsako w 
u mieszkańców W arszaw y jest większa w grupie kobiecej (9 przyp.) 
niż męskiej (5 przyp.). Liczba chorych z prow incji zarówno męż­
czyzn jak i kobiet jest jednakowa.

Przedstaw iona analiza statystyczna nowotworów narządu 
traw ienia pozwala na następujące wnioski:

1 . r a k  w a r g i  d o l n e j  j e s t  n i e m a l  w y ł ą c z n f e 
c i e r p i e n i e m  m ę ż c z y z n ,  p r z e d e  w s z y s t k i m c h r z .  
Zebrane dane pozwalają przypuszczać, że j e s t  t o  n a j p r a w- 
d o p o d o b n i e j  c i e r p i e n i e  m i e s z k a  ń c ó w w s i.

2. N a  r a k a  p r z e ł y k u  z n a c z n i e  c z ę ś c i e j  c h o ­
r u j ą  m ę ż c z y ź n i  n i ż  k o b i e t y  u chrz. 5-krotnie u izr. 2,5 
krotnie. U mężczyzn chrz. rak  przełyku bywa 1,5 razy częściej niż 
u mężczyzn izr. U ogółu ludności chrz. bywa on jednak niemal tak 
samo częsty, jak  u ogółu ludności izr.

3. R a k ż o ł ą d k a  b y w a  2 r a z y  c z ę ś c i ej u o g ó ł u  
c h r z .  n i ż  u o g ó ł u  i z r .  M ę ż c z y ź n i  n i e z a l e ż n i e  od  
w y z n a n i a  c i e r p i ą  n a  r a k a  ż o ł ą d k a  2 r a z y  c z ę ś ­
c i e j  n i ż  k o b i e t y .

4. R a k  j e l i t a  g r u b e g o  b y w a  1,5 r  a z a c z ę ś c i e j  
u o g ó ł u  l u d n o ś c i  i z r .  n i ż  u o g ó ł u  c h r z .  Mężczyźni 
i kobiety ludności chrz. zapadają na raka je lita  grubego jednako­
wo często. Mężczyźni izr. m iewają raka jelita grubego praw ie 1,5 
raza częściej niż kobiety izr.

5. R a k  p ę c h e r z y k a  i p o z a w ą t r o b n y c h  d r ó g  
ż ó ł c i o w y c h  j e s t  p r z e d e  w s z y s t k i m  c i e r p i e ­
n i e m  k o b i e t ,  gdyż u ludności męskiej jest on niemal trzy ­
krotnie rzadszy niż u ogółu kobiet. U izraelitek i chrz. jest on nie-
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mnl tak samo częsty. W  grupie ludności chrz. kobiety chorują 
na raka pęcherzyka trzykrotnie częściej od mężczyzn, w grupie 
ludności izr. 6 - krotnie częściej od mężczyzn.

II. N arząd  od d ech a n ia .
(Patrz tabele XXVII i XXVIII).

Do nowotworów narządu oddechania zaliczyłem nowotwory, 
rozwijające się w zatokach czołowych i H ighm ora oraz w kościach 
sitowej i klinowej. Nie jest to słuszne, lecz o tyle uzasadnione, 
że w wielu przypadkach nowotworów nabłonkowych złośliwych 
pierw otne ognisko nowotworowe powstawało z nabłonka śluzówki 
nosa. Zresztą jak widać z tabeli XXVII, nowotwory tych okolic 
zostały wyodrębnione. Analogicznie, jak  w narządzie traw ienia, 
nowotwory przedstawione w tabeli XXVII, podzieliłem na 3 duże 
g rupy i zestawiłem w tab. XXVIII.

Tabela XXVIII wskazuje, że na nowotwory narządu oddecha- 
n ia  cierpiało 551 osób. D o m i n u j ą c y m  n o w o t w o r e m  j e s t  
z n o w u  r a k ,  który stanowi 67% ogółu tu  spotykanych nowo­
tworów; jeśli do grupy raków zaliczyć przypadki z klinicznymi 
rozpoznaniami „tum or“, „neoplasma*4, „neoplasma malignum *4 
i „cytoblastoma m alignum *4 to liczba raków wzrośnie do 510, co 
stanowi 92,55% ogółu spostrzeganych w tym narządzie nowotwo­
rów. W dalszych rozważaniach ograniczę się jedynie do przypad­
ków, rozpoznanych jako raki. Tabela XXVII wskazuje, że nowo­
tw ory złośliwe um iejscawiały się głównie w krtan i i płucach, dla­
tego też bliżej omówię nowotwory tych części narządu oddechania.

K r t a ń .
(Patrz tab. XXVII).

W  omawianym trzeclileciu chorowało na raka krtan i 169 osób, 
w tym  9 kobiet i 160 mężczyzn. Na mieszkańców W arszawy przy­
pada ok. 40%, na ludność napływową +  60% ogólnej liczby tego 
cierpienia. W śród ludności W arszawy rak krtan i dotyczył w 82,36% 
mężczyzn chrz., w 11,76% mężczyzn izr. i w 5,88% kobiet chrz. Nie 
odnotowano tego cierpienia u kobiet izr. W śród chorych napływo­
wych stosunek odsetkowy raków krtan i u grup ludnościowych jest
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T A B E L A  XXVII. 
N arząd od d ech an ia .

Z Warszawy Z poza Warszawy
Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety 3
tśtM43O

£ta
tJhl43O

£CSJ
eihi43
O

£N
b5
43 £ba

s
E
pjco

Cavum nasi 
Fibroma 
Haemangioma 
Tumor 
Neoplasma 
Cytoblastoma malig. 
Sarcoma 
Carcinoma

1

1
1
1
3

i 1
1
1

1

2

1

2

1

1

1

3 i

7
1
2

i
Summa 7 i 4 5 2 4 i

1
24

Cauum nasopharyngeum . 
Fibroma 
Nooplasma 
Neoplasma malig. 
Carcinoma

1
1
1
1

1
l
1

1

3

1 4
2
5

Summa 4 3 4 1 12

A nirum  H ighm ori 
Cylindroma 
Tumor
Neoplasma malig. 
Carcinoma 1 i 1

1

1 1

1

1
2

1
1
7

Summa 1 i 1 2 1 4 10

Sinus fronta lis, os ełhmoida- 
le, os sphenoidale 

Adenoma 
Tumor
Sarcoma lymphobl.
Sarcoma
Carcinoma 2

1
1

1
1

2

1

2
1
1
1
4

Summa 2 1 2 1 3 9

L arynx
Fibroma
Papilloma
Neoplasmata malig. 
Carcinoma

3
3

56
2
8

3 
1
4

3
1
3
3

78
2

18

1

5
1

1
13
12

169

Summa 62 10 8 3 85 20 6 1 195 1
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T A B E L A  XXVII.

N arząd o d d ech an ia . (Dalszy ciąg)

Z WarszawT
iety

Z poza Warszawy

sd 1Mężcz. o Mężcz. Kobiety

C
hr

z.

c
tsa C

hr
z.

Cti C
hr

z.

jeo Ch
rz

. 
1 1

CN
=
s3co

|  Trachea, bronchi, pulmones,
pleurae.

Fibroma 1 ]
Cystis dermoidalis i 1
Tumor benignus 1 1
Tumor 2 5 2 4 i 2 2 18Neoplasma 19 7 1 10 2 6 2 47
Neoplasma malign. 12 1 i 14
Sarcoma 1 1Carcinoma 84 11 19 6 34 8 7 2 171

Summa 116 15 31 9 49 12 15 7 254
M ediastinum.

Thymoma 1 1
Tumor 6 4 3 4 3 2 1 23
Neoplasma malig. 4 1 1 1 5 1 13
Lymphosarcoma 2 1 1 1 5
Sarcoma 1 1 2

[ Carcinoma 1 1 1 3
Summa 13 7 4 1 11 4 6 1 47

T A B E L A  XXVIII.

Neoplasmata maligna Neoplasmata benigna Neoplasmata indefinita

Carcinoma 370 Fibroma 10 Tumor benignus 1
Thymoma 1 Haemangioma 1 Tumor 45
Lymphosarcoma 6 Papilloma 13 Neoplasma 52
Sarcoma 5 Cylindroma 1 Neoplasma malign. 42

Adenoma 2 Cytoblastoma malig. 1
Cystis dermoid. 1

Summa 382 28 141

www.dlibra.wum.edu.pl



— 432 —

podobny. Określając częstość tej choroby u poszczególnych grup 
ludności W arszawy w analogiczny sposób, jak  to czyniłem przy 
omawianiu raków narządu traw ienia, znalazłem, ż e u m ę ż c z y z n  
c h r z .  j e s t  o n  19  r a z y  c z ę s t s z y ,  n i ż  u  k o b i e t  c h r z .  
i p r z e s z ł o  t r z y k r o t n i e  n i ż  u m ę ż c z y z n  i z r .

Liczba chorych na raka k rtan i mężczyzn chrz., pochodzących 
z innych okolic, jest praw ie 1,5 raza większa od analogicznej liczby 
mężczyzn clirz., zamieszkałych w Warszawie. W edług indyw idu­
alnych kart statystycznych wśród chorych napływowych 48 po­
chodziło ze wsi, 12 z małych miasteczek i 18 z większych miast. 
Miejsce zamieszkania mogłoby wskazywać nie tyle na skłonność 
mieszkańców wsi do raka krtani, co raczej na istnienie pewnych 
warunków na wsi, które sprzyjają rozwojowi tego cierpienia, Zbyt 
małe liczby, którymi rozporządzam, nie pozwalają głębiej przeana­
lizować tego zjawiska, tudzież powstrzymują przed wysnuciem 
bardziej zdecydowanych wniosków, poza jednym, że r a k  k r t a ­
n i  j e s t  p r z e d e  w s z y s t k i m  c h o r o b ą  m ę ż c z y z n  i t o  
g ł ó w n i e  w y z n a ń  c h r z .

P ł u c a .
(Patrz tab. XXVII).

W 171 przypadkach klinicznie lub sekcyjnie rozpoznano raka 
płuc. W  79 przyp., rozpoznanych klinicznie jako „tum or“, „neopla- 
sma“ lub „neoplasma m alignum “ najprawdopodobniej chodzi o ra ­
ka płuc. To też liczbę przypadków tego cierpienia możnaby pod­
nieść do 250. Nie chcę jednak naruszać dotychczas przyjętego spo­
sobu i ograniczę się jedynie do analizy przypadków  z ustalonym 
rozpoznaniem raka.

W śród 171 przyp. raka płuc w zaokrągleniu przypada na 
mężczyzn 80% i na kobiety 20%. W śród 120 przyp., dotyczących 
mieszkańców W arszawy, liczba mężczyzn chrz. wynosi 84 (70%), 
mężczyzn izr. 11 (9%), kobiet chrz. 19 (16%) i kobiet izr. 6 (5%). 
Stosunek % liczby raków płuc u ogółu mężczyzn i u  ogółu kobiet 
w zaokrągleniu wynosi 79% i 21%.

R a k  p ł u c  j e s t  n a j c z ę s t s z y  u m ę ż c z y z n  c h r z . ;  
jest on prawie 6 - krotnie częstszy niż u kobiet clirz., praw ie trzy­
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krotnie niż u mężczyzn izraelitów i prawie 6-krotnie częstszy niż 
u kobiet izr. Poza tym  liczba chorych mieszkańców W arszawy na 
raka płuc jest przeszło dwukrotnie większa od liczby takicłiże cho­
rych, pochodzących z innych miejscowości. Jes t tu  odwrócenie 
stosunku, jaki istniał w raku krtani. Ten sam stosunek utrzym uje 
się również i wśród chorych z rozpoznaniami „tum or“, „neoplasma“ 
i „neoplasma m alignum “. Nawiązując do tego, co powiedziałem 
o raku krtani, w ydaje mi się usprawiedliwionym przypuszcze­
nie, że spraw a większej zapadalności na raka k rtan i u mieszkań­
ców wsi oraz większej zapadalności na raka płuc u mieszkańców 
W arszawy, kryje się zapewnie w odmiennych w arunkach życia 
jednych i drugich, a nie wr większej skłonności ich organizmów 
czy to do raka krtani, czy też do raka płuc. I  tu ta j podobnie jak  
przy k rtan i stosunkowo mała liczba przypadków^ raka płuc nie 
pozwala na zdecydowmne wnioski, poza tym  że u m ę ż c z y z n  
c i e r p i e n i e  t o  j e s t  n i e p o m i e r n i e  c z ę s t s z e  n i ż  
u k o b i e t .

III. N arząd y  m o c z o w e .
(Patrz tabele XXIX i XXX).

Liczba osób chorych na różne nowTotwTory narządów moczo­
wych wynosi 265. Podział na trzy  grupy nowTotwrorówT złośliwych, 
łagodnych i niezdefiniowanych przedstawia tab. XXX.

Z tabel XXIX i XXX wymika, że na 265 przyp. różnych no- 
wTotwTorów narządów moczowych było 56,6% złośliwych, 15,47% ła­
godnych i 27,93% niezdefiniowanych. Chorych z W arszawy było 
163 osoby (61,5%), napływowych 102 (38,5%).

W  porównaniu z poprzednio omówionymi działami nowo­
twory złośliwe narządów" moczowych są mniej częste.

N erk i, m ied n iczk i, m o czo w o d y .
(Pa trz  tab. XXIX).

Nowotwory nerki stanowią nieco mniej niż połowę ogółu 
nowotworów narządów moczowych. W śród nich praw ie połowę 
(64 przyp.) stanowią nowotwory nabłonkowe złośliwe. Liczba 
mieszkańców W arszawy, chorych na nowotwory nabłonkowe

www.dlibra.wum.edu.pl



— 434 —

T A B E L A  XXIX. 
N arządy m oczow e.

Z Warszawy Z poza Warszawy

Su
m

m
aMężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety

C
hr

z.

UN C
br

z.

US3
NU*£3
O Ch

rz
. 

1

M

Renes. Peloes ren.
Adenoma 1 1
Papilloma 2 1 3
Papilloma (pelvis) 2 1 3
Cystis dermoidalis 1 1
Tumor 8 2 6 10 i 4 1 3 30
Neoplasma 7 2 2 i 12
Neoplasma malig. 3 8 3 i 2 12
Sarcoma congenitale i 1 1 3
Lymphosarcoma 1 1
Hypernephroma 13 4 2 3 15 1 4 6 48
Carcinoma 6 3 1 2 3 1 16

Summa 36 11 16 20 19 5 9 14 130

Vesica urin. Urethra.
Papilloma 12 2 1 9 3 3 30
Papilloma (urethrae) 1 1 1 3
Tumor 1 3 1 2 2 1 10
Tumor (urethrae) 1 1
Neoplasma 3 3 1 1 8
Neoplasma malig. 1 1
Sarcoma 1 1
Carcinoma 22 8 14 1 20 7 3 1 76
Carcinoma (urethrae) 2 2 1 5

Summa 40 16 20 4 32 13 8 2 135

T A B E L A  XXX.

Neoplasmata maligna Neoplasmata benigna Neoplasmata indefinita

Carcinoma 97 Papilloma 39 Tumor 41
Hypernephroma 48 Cystis derm. 1 Neoplasma 20

1 Sarcoma congenitale 3 Adenoma 1 Neopl. malign. 13
Lymphosarcoma 1

1 Sarcoma 1

I Summa 150 41 74
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złośliwe, wynosi dla mężczyzn 26 (w tym 19 chrz. i 7 izr.) i dla 
kobiet 8 (w tym  3 chrz. i 5 izr.). Iiak i i nadnerczaki trak tu ję  łącz­
nie, gdyż z punktu widzenia klinicznego m ają one jednakowe zna­
czenie. Mała liczba przypadków  pozwala tylko na bardzo ogólni­
kowe wnioski, a mianowicie że:

1 . r a k i  i n a d n e r c z a k i  n e r e k  b y w a j ą  
p r a w i e  4 - k r o t n i e  c z ę s t s z e  u m ę ż c z y z n  n i ż  
u k o b i e t

2. są one nieco częstsze u ludności wyznania mojżeszowrego, 
niż w yznań chrześcijańskich.

3. u mężczyzn chrz. są one niemal 8-krotnie częstsze niż 
u kobiet chrz.; u mężczyzn izr. nieco ponad 3-krotnie częstsze niż 
u kobiet izr.

4. u ludności wyznania mojżeszowrego są one nieco częstsze 
niż u ludności w yznania chrz.

P ęc h e r z  i c ew k a  m o czo w a .
(Patrz tab. XXIX).

W śród mieszkańców W arszaw y chorowało na raka pęcherza 
lub cewrki moczowej 30 mężczyzn (w tym  22 chrz. i 8 izr.) i 19 ko­
biet (w tym  16 chrz. i 3 izr.). Podobnie jak  w nerce ze w-zględu 
na bardzo małą liczbę przypadków- wnioski mogą być bardzo 
ostrożne i tylko natu ry  ogólnej, a mianowicie:

1. R aki u ludności wyznania mojżeszowego są niemal 1,5 ra- 
za rzadsze niż u ludności wyznań chrz., gdyż stosunek liczby ra ­
ków u I/Cli =  28,95%, gdy stosunek ludności I/Ch =  41%.

2. U ogółu ludności męskiej są one 2-krotnie częstsze niż 
u ogółu ludności kobiecej, gdyż stosunek liczby raków M /K =158%, 
a stosunek grup ludności M/lv =  78,5%.

IV. N arządy p łc io w e  k o b ie c e .
(Patrz tabele XXXI i XXXII).

Spostrzegane nowotwory narządów płciowych kobiecych 
zarówmo wewnętrznych jak  i zewnętrznych przedstawiono wt tabe­
li XXXI. W skazuje ona, że liczba kobiet chorych na różne nowo­
twory narządów- rodnych wynosi 3.058.
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T A B E L A  XXXI. 
N arządy p łc io w e  k o b iece .

z Warszawy 
Mężcz. j Kobiety

Z poza W 
Mężcz.

arszawy
Kobiety CO |

Ch
rz

. 
1

N

s
Xi
O

Łh’
SI

i•2JRD S-s
NU

c
tl
S3

s  8 
s  1
3

CC

Uierus.
Myotiia 416 162 198 135 911
Tumor 4 2 6 12
Neoplasma 3 1 4
Neoplasma malig. 7 5 2 14
Sarcoma 4 4 1 4 13
Myoma sarcomatodes 1 1 1 3
Fibroma sarcomatodes 1 2 3
Chorionepithelioma 1 2 2 5
Melauoma 1 1
Carcinoma corporis 48 5 40 13 106
Carcinoma colli 389 10 467 5 871
Carcinoma sine localisatione 79 13 60 9 161

Summa 953 200 781 170 2104
Vagina. ! :
Fibroma j 1 1 1
Carcinoma 12 1 12 24

Summa i 13 12 25
Vulva. 1

Fibroma 2 2 4
Haemangioma i 2 1 3
Tumor j 1 1 2
Melanoma 2 1 3

| Carcinoma 9 2 5 6 22
Summa 16 3 | 6 9 34

Ouaria. Ooiductus. i

Fibroma i 3 2 5
Papilloma (tubae) ! 1 1
Cystis ! 134 54 78 31 297 |
Cystoma 124 30 91 35 280 |
Cystis dermoidalis 30 18 19 11 78 {

1 Folliculoma 1 1 2 1
Tumor 10 9 3 3 25 1
Neoplasma 4 2 6
Neoplasma malign. 10 2 9 4 25 I
Teratoma malign. 1 1
Fibrosarcoma 1 1 2

8 Sarcoma 3 1 5 1 10
Carcinoma 52 24 19 10 105
Cystoma carcinomatodes 18 7 8 6 39

Summa 390 146 237 103 876
Genitalia (sine localisatione).
Tumor 1 1
Neo malig. 3 4 7
Carcinoma 1 3 2 6

Summa 2 1 6 I 6 14
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N a r z ą d y  p ł c i o w e  k o b i e c e  s ą  w i ę c  n a j ­
c z ę s t s z y m  s i e d l i s k i e m  s p r a w  n o w o t w o r o -  
w y c h. Podział na trzy grupy — nowotworów złośliwych, łagod­
nych i niezdefiniowanych przedstawia tabela XXXII.

T A B E L A  XXXII.

| Neoplasmata maligna Neoplasmata benigna Neoplasmata indefinita 1

Carcinoma 1334 Cystoma 280 Cystis ovarii 297
Chorionepithel.  mai. 5 Oystis derm. 78 Tumor 40
Folliculoma 2 Papilloma 1 Neoplasma 10
Teratoma malign. 1 Haemangioma 3 Neopl. mai. 46
Melanoma malign. 4 Fibroma 10
Fibroma sarcom. 5 Myoma 911
Myoma sarcom. 3

1 Sarcoma 23
1 Summa . . 1377 1283 393 1

Powyższa tabela wskazuje, że nowotwory złośliwe stanowią 
45%, nowotwory łagodne 42% i niezdefiniowane 13% ogólnej licz­
by nowotworów narządów płciowych. Ponieważ w I I I  grupie n a j­
większą liczbę przypadków stanowią torbiele jajnika, z których 
większość należy najprawdopodobniej do torbielaków, a zmiany 
obięte mianem „tum or“, „neoplasma“ i „neoplasma malignum,, 
należą najprawdopodobniej do nowotworów złośliwych, przeto 
z punktu widzenia praktycznego można przyjąć, że w narządach 
płciowych kobiecych liczba nowotworów złośliwych i łagodnych 
jest jednakowa.

M a c i c a .
(Patrz tab. XXXI).

Nowotwory macicy były u 2.104 kobiet. Na nowotwory zło­
śliwe przypada 1.163, na łagodne 911, na niezdefiniowane 30 
(prawdopodobnie nowotwory złośliwe). Mieszkanek W arszawy 
było w I  grupie — 558 (+  48% nowotworów złośliwych), w I I  g ru ­
pie — 578 (+  63,4% nowotworów łagodnych), w I I I  grupie — 17
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(+  57% nowotworów niezdefiniowanych). W  grupie nowotworów 
złośliwych u mieszkanek W arszaw y dominuje rak  — 544 przyp. 
(+  97,5%), inne nowotwory złośliwe spostrzegano zaledwie 14 
razy (+  2,5%).

Raki szyi i części pochwowej były 399 razy (+  88%), trzonu 
53 razy (+  12%), w pozostałych 92 przyp. klinicznie nic podano 
umiejscowienie raka; nic nie stoi na przeszkodzie do przyjęcia, że 
i tu taj wzajemny stosunek % raków szyi i raków trzonu jest ana­
logiczny.

R a k i  m a c i c y  s ą  c h o r o b ą  c h r z e ś c i j a ­
n e k ,  gdyż u mieszkanek W arszaw y spostrzegano je u  516 chrz. 
i 28 izr. Stosunek ludności I/C h =  38%; stosunek zaś liczby ra ­
ków u I/C h =  5,42%. Stąd wynika, że raki u chrz. są praw ie 7-krot- 
nie częstsze niż u izr.

Nie należy jednak z tej dysproporcii wnosić, że ustró j ko­
biety izraelitki jest wogóle bardziej oporny na raka, gdyż zapa­
dalność izraelitek na raka piersi jest zgoła inna, niż na raka ma­
cicy. Co do przyczyn tak znacznej dysproporcii liczebnej zapadal­
ności na raka macicy chrz. i izr. można co najw yżej snuć domysły. 
Na stopień częstości raka u chrz. mogą wpływać: 1. używanie 
środków chemicznych przeciw zajściu w ciążę,2. wielokrotne do­
konywanie poronień. Zapobieganie lub przeryw anie ciąży, zdaje 
się, są nieproporcjonalnie częstsze u chrz. niż u  żydówek. Prze- 
kontrolowTanie słuszności lub błędności tego przypuszczenia wyma­
ga przeprowadzanie bardzo dokładnych studiów wśród chorych na 
raka macicy, jednak, zbierając m ateriał do niniejszej pracy, od ­
niosłem wrażenie, że u kobiet chrz. częstość raka macicy i częstość 
poronień stanowią dwa równoległe zjawiska. Mogą to być zjawi­
ska równorzędne lecz całkiem od siebie niezależne; nie można jed­
nak bezwzględnie wyłączyć istnienia między nim i związku p rzy­
czynowego. Zbyt długotrwała odnowa lub pow tarzająca się w zbyt 
krótkich odstępach czasu, a prócz tego nieraz znacznie odchylają­
ca się od typu normalnego, może tworzyć korzystne podłoże dla 
rozwoju raka. Takie w arunki niewątpliwie bywają dość często po 
porou ieniach, do których ucieka się kobieta nieraz parę a nawet 
kilka razy do roku. Stosowanie chemicznych środków przeciwcią- 
żowych zmienia norm alny odczyn środowiska i wywołuje niezna­
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czne lecz często powtarzające się drażnienia; może to również 
stwarzać korzystne w arunki dla rozwoju raka macicy. Czy istot­
nie wypowiedziane przypuszczenia m ają podkład realny, mogłyby 
odpowiedzieć długotrwałe i żmudne badania klinicystów, oparte 
na dużym materiale.

Inne nowotwory złośliwe macicy są tak  nieliczne, że nie bę­
dę się nad nimi zastanaw iał; ogólne dane dotyczące tych nowotwo­
rów znajdują się w odnośnych tablicach .

J a j n i k .
(Patrz tab. XXXI).

Na 876 przyp. nowotworów ja jn ika  na torbielaki przypada 
280 (+  32%), torbiele skórzaste 78 (+  9%), torbiele 297 (+  34%), 
na inne nowotwory łagodne 6 (+  0,6%), na niezdefiniowane 56 
( i  6,4%) i na nowotwory złośliwe 159 (+  18%). Z punktu widze­
nia praktycznego można przyjąć, że nowotwory ja jn ika  w 75% na­
leżą do łagodnych i w 25% do złośliwych.

Raki ja jn ika  stanowią +  90% wszystkich nowotworów zło­
śliwych ja jn ika; u warszawianek spostrzegano je w 101 przyp. 
(w tym  70 chrz. i 31 izr.). Stosunek liczby raków u I/C h =  44%, 
czyli jest on większy, niż stosunek grup ludnościowych I/C h — 
38%. W ahania są nieznaczne, lecz wskazują, że raki jajników  są 
u izr. nieco częstsze niż u chrz. Ze względu na stosunkowo małą 
liczbę należy powstrzymać się od wniosku.

Ciekawe jest zachowanie się torbielaków i torbieli skórza- 
stych: Pierwrsze są praw ie 1,5 raza częstsze u chrz., drugie zaś nie­
mal 2-krotnie częstsze u izr. Co się tyczy torbieli to są one niezna­
cznie częstsze u izr. (40% zam iast 38%).

V. N arządy p łc io w e  m ęsk ie .
(Patrz tabele XXXIII i XXXIV).

Ogólna liczba nowotworów, wliczając przypadki „przerostu" 
gruczołu krokowego, przedstaw ia się liczbowo w porównaniu z na­
rządami płciowymi kobiecymi bardzo skromnie, gdyż wynosi 628 
przyp. Podział na 3 g rupy — nowotworów złośliwych, łagodnych 
i niezdefiniowanych przedstawia tabela XXXIV.
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T A B E L A  XXXIII 
N arządy p łc io w e  m ę sk ie .

Z Warszaw y __
iety

I N 
I za Warszawy

Su
m

m
a 

j

Mężcz. Kob tez. Kobiety
*>a
U

O
U

NU.
AU

U
SJ C

hr
z.

..
. 

, 1

SJ Ch
rz

.

SJ

Prostata.
Myoma 1 1
Hypertropłria 171 94 98 114 477
Tumor benignus 2 2
Tumor 8 9 1 18
Neoplasma 2 2 4
Neoplasma malig. 4 1 1 6
Sarcoma i 1 1
Carcinoma 32 6 I 23 8 69

Summa 217 100 136 125 578

Testis. Funiculus spermaticus.
Adeuoma 1 I 1
Tumor 4 2 1 6
Neo malignum 1 2 i 3
Sarcoma 1 2 1 i 4
Sarcoma (funic. sperm.) 2 i 2
Seminoma 2 3 2 j 7
Carcinoma 1 3 i 4

Summa 10 3 i 11 3 i 27

Penis. i
Lymphangioma 1 1
Cystis dermoidalis 1 1 1
Carcinoma 5 16 ! i 21

Summa 5 2
| 16 ‘23

T A B E L A  XXXIV.

Neoplasmata maligna Neoplasmata benigna Neoplasmata inaefinita

Carcinoma 94 Lymphangioma 1 Tumor benign. ‘2
Seminoma 7 Myoma 1 Tumor 24 I
Sarcoma 7 Adenoma 1 Neoplasma 4

Cystis derm. 1 Neoplasma malign. 9
Hypert. prost.  477

| Summa . . 108 4 516
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Kozparcelowując grupę 114 między I  i I I  w ten sposób, że 
do I  zaliczymy przypadki rozpoznane jako „neoplasma“ lub „neo­
plasma malignum “, do I I  wszystkie pozostałe, otrzym amy w gru­
pie I — 121, w grupie zaś I I  — 507 przyp. Nowotwory złośliwe 
stanowią więc 19,3%, łagodne zaś 80,7% ogółu tu  spostrzeganych 
nowotworów. W  porównaniu z narządam i płciowymi kobiecymi, no­
wotwory narządów płciowych męskich nie tylko są znacznie rzad­
sze, lecz i wzajemny stosunek obu grup jest inny, gdyż liczba no­
wotworów łagodnych jest u mężczyzn 4-krotnie większa od złośli­
wych, u kobiet zaś obie te grupy były równe.

Na 108 nowotworów złośliwych przypada na raki wliczając 
do nich przypadki seminoma +  94,8%, na mięsaki zaś +  5,2%.

N a j c z ę s t s z y m  s i e d l i s k i e m  z a r ó w n o  no-  
w o t w o r ó w  z ł o ś l i w y c h  j a k  i ł a g o d n y c h  j e s t  
g r u c z o ł  k r o k o w y .  Haki tego gruczołu spostrzegano u 38 
mieszkańców W arszaw y (w tym  32 chrz. i G izr.). I t a k i  g r u- 
c z o ł u  k r o k o w e g o  s ą  u c h r  z. p r a w i e  2,5 r  a- 
z y c z ę s t s z e  n i ż  u  i z r . ,  gdyż stosunek liczby raków 
u I/Cli =  +  19%, stosunek zaś ludności I/Ch ' 44%; przeciwnie 
rzecz się ma z przerostem gruczołu krokowego, który jest u izr. 
nieco częstszy niż u chrz. (53% zam iast 44%).

VI. S k ó r a .
(Patrz tabele XXXV, XXXVI, XXXVII i XXXVIII).

Na różne nowotwory skóry i tkanki podskórnej według da­
nych odpowiednich tabel chorowało 911 osób, z nich (+ 49,2%) 
na  nowotwory złośliwe i 462 (+  50,8%) na łagodne. Liczba osób 
z nowotworami łagodnym i zapewne jest znacznie większa, gdyż 
dużo chorych było leczonych w przychodniach. M ateriałem do 
niniejszej pracy były przypadki chorych, leczonych w szpitalach 
oraz w przychodni szpitala T. 1. IL Chorzy leczeni w innych 
przychodniach zostali pominięci.

S i e d l i s k i e m  n a c z y n i a k ó w  b y w a  n a j c z ę ­
ś c i e j  g ł o w a  — 156 przypadków (62,4% wszystkich naczy­
niaków), a raczej tw arz — 146 przyp. (58,4% wszystkich naczynia­
ków). T ak  częste umiejscowienie naczyniaków na tw arzy może być
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T A B E L A  XXXV. 
Skóra.

Z Warszawy Z poza Warsz iwy
iety

Su
m

m
aMężcz.

CS3U
O

Kobiety Mężcz. Kob

XI
U

£N
nS-.X
o

£

C
hr

z.
!

uls:

Fibromała.
Collum 1 1
Thorax 1 2 l 1 5
Paries ant. abdominis. 1 3 1 2 7
Manus 1 1 1
Regio lumbalis 1 1 2 Ipubica 1 1 |
Femur 1 1 l 1 4 |
Crus 1 1Pes 1 1 2 |
Regio glutealis l 1 |

„ inguinalis 1 1 1
Sine localisatione 2 2 4 |
Multiplicia 1 1 2 |

Summa 5 1 11 2 5 8 32 I

Mesenterium 1 1 I
Lig. latum uteri 1 1
Labium majus pud. 1 2 3

„ minus „ 1 1
Ovarium 3 2 5
Mamma 11 5 3 i 20Cavum nasi 1 1 1 2 i 1 7„ nasopharyn. 1 1
Larynx 1 1
Pleura 1 1
Maxilla sup. 1 1
Palatum 1 1 |

Summa 4 1 19 5 4 i 8 i 4 3 !
Keloides

Caput 2 2 4
Labium inf. 1 1
Collum 1 1
Brachium 1 1 i 3
Manus 1 1
Thorax 2 4 2 1 4 2 15
Paries ant. abdominis 1 1
Sine localisatione 5 3 1 9
Multiplices 1 1 1 1 2 ! 1 7 1

Summa 6 1 14 8 3 6 i 4 42 1

www.dlibra.wum.edu.pl



— 443 —

T A B E L A  XXXVI. 
Skóra.

Z War 
Mężcz.

szawy
Kobiety

Z poza W 
Mężcz.

arszawy
Kobiety

Su
m

m
a

C
hr

z.

tg C
hr

z.

Utg C
hr

z,

£K C
hr

z.

£eg

Lipomała
Caput 3 1 1 5
Collum 9 4 1 1 15
Thorax 3 7 3 4 i 18
Brachium 1 2 4 3 1 11
Paries ant. abdom. 1 5 3 1 10
Regio inguinalis 1 1 2

„ lumbalis 1 2 1 4
* glutealis 3 2 5

sacralis 1 1 2
* perinealis 1 1

iliaca 2 2
Femur 3 i 4
Crus 1 2 3
Pes 1 1
Sine localisatione 1 2 1 4
Multiplicia 4 1 5

Summa 29 7 31 11 3 1 8 2 92
Mesenterium 1 1
Omentum maius 1 1
Tela retrorectalis 1 1
Colon descendens 1 1
Mamma 2 2
Leptomeninx baseos cerebri 1 1

Summa 2 5 7
Cysłes dermoidales
Caput 1 1 2
Collum 2 2 2 2 8
Thorax 1 1
Regio inguinalis 1 1

* glutealis 2 2
sacralis 2 1 3

„ perinealis 1 1
coccygea 1 4 1 1 1 8

Femur 1 1
Pes 1 1
Penis 1 1Sine localisatione 1 2 2 2

Summa 6 1 10 2 10 1 6 36
Pulmo 1 1
Ren 1 1
Mesenterium 1 1
Ovarium 30 18 19 11 78

www.dlibra.wum.edu.pl



— 444 —

T A B E L A  XXXVII. 
Skóra.

Z Warszawy Z poza Warszawy

Su
m

m
a 

jj

Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety

C
hr

z.

L-

C
hr

z.

N C
hr

z.

U*N C
hr

z.

*4

Haemangiomała.
Capuł.
Pars capillata 3 4 3 10
Regio frontalis 4 3 2 2 1 12

,  orbitalis (palpebrae) 4 3 4 4 1 6 22
„ nasalis 3 3 2 7 3 18
„ buccalis 4 10 1 2 3 13 33
, auricularis 2 1 1 *

Facies (sine localisatione) 2 1 6 4 2 1 4 1 21
Regio labii inf. 5 6 3 3 5 22

. sup. 2 5 1 3 3 14
Summa 27 6 41 13 16 6 40 7 156

Collum 1 1 3 3 1 9
Truncus, r. scrotalis, perinealis,

glutealis 1 5 4 1 2 13
Regio axillaris 1 1
Brachium 1 1 1 3
Antibracbium 3 1 4
Manus 1 3 1 1 6
Crus 3 3
Pes 1 1
Labium maius pud. 4 1 1 6
Sine localisatione 16 3 2 14 3 38
Multiplicia 3 2 1 1 3 10

Summa 6 1 41 9 4 3 26 4 94

Lingua 1 1 2
Palatum 1 1
Tela mucosa oris 1 2 3

» „ nasi 1 1
Corpora vertebrarum 2 2
Hepar 2 1 3

Summa 1 1 3 1 6 12
Lymphangiomata.

Facies (sine localisatione) 1 1
Labium sup. 1 1 2

inf. 1 }
Collum 1 1
Regio inguinalis 1 1igenus 1 ! i
Penis 1 1
Sine localisatione 1 1
Palatum \ 1

Summa 2 1 4 1 2 10
Papillomata.

Palpebra 1 1
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T A B E L A  XXXVIII. 
Skóra.

Z
Mę
K

O

War
Icz.

Ueś

szawy
Kobiety

* 1 <- {-a 1 t-
o  j

Z pc 
Mę
hiŁ--C
O

>za Warszawy 
żcz. Kobiety

f ' ~ !. . *- i«- i a  *-
,2 i O ,2 Su

m
m

a

Carcinomata.
Caput.
Pars capillata 4 2 5 3 1 15
Regio frontalis 6 1 6 13

,  orbitalis (palpebrae) 9 5 14 3 7 6 23 4 71
„ nasalis 9 i 28 2 21 6 30 2 99
„ buccalis 2 4 4 2 5 6 23
„ auricularis 2 1 11 3 3 20

| Facies (sine localisatione) 6 6 9 3 28 4 20 5 81
Summa 32 18 67 9 72 25 88 11 322

Colium 6 1 9 2 1 19
Truncus 2 1 2 1 1 7
Regio perinealis 1 1

. scrotalis 1 1 2
Brachium 3 1 4
Regio axillaris 1 1 2
Antibrachium 1 1
Manus 1 1
Regio glutealis, r. sacralis

r. inguinalis 1 1 1 3 1 7
Femur 1 1 4 1 2 2 1 12
Crus 2 1 1 4 1 9
Pes 2 2 2 3 2 1 12
Sine localisatione 1 2 1 9

J Multiplicia 1 1 2
Summa 16 6 11 5 28 9 11 2 88

Orbita 2 4 3 1 12
Melanomała maligna.
Facies (sine localisatione) 1 1 2 5
Pars capillata capitis 2 2
Collum 1 2

1 Dorsum 1 1 2
Regio pudend. femin. 2 4

* inguinalis 1 1 2
Femur 1 1 2
Crus 1 1 2
Pes 4 1 2 2 9
Brachium 1 1
Manus 1 1
Sine localisatione 1 1 1 1 1 1 6
Multiplicia 1 1

Summa 6 5 5 5 8 1 8 1 39
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T A B E L A  XXXVIII.
Skóra. (Dalszy ciąg)

Z W arszawy Z po 
Mę

za W arszawy

Su
m

m
aMężcz. Kobiety żcz. Kobiety

»| »-
O | iC

hr
z.

U
S2 C

hr
z.

t l

C
hr

z.

U
N

I Oculus 2 1 3 6 12
8 Hepar 1 1 2
|  Pancreas 1 1
| Uterus, vagina 1 1
| Rectum 2 2
I Palatum 1 1
j Summa 3 1 7 1 7 1 19

po części następstwem  zawiłych stosunków, jakie panują w tej oko­
licy w życiu płodowym. Nie należy jednak zapominać, że naczynia- 
ki tw arzy są łatw iej dostrzegalne i powodują nieraz znaczne oszpe­
cenie. Bojaźó przed trw ałym  oszpeceniem przeważnie jest powodem 
szukania porady lekarskiej. Naczyniaki inny cli okolic ciała mo­
gą być łatw iej przeoczone; z reguły są mniej szpeczące, a dla otocze­
nia przeważnie niewidoczne. Być może od bojaźni trwałego oszpece­
nia zależy również i to, że wśród leczonych większość stanowią ko­
biety. Dlatego też przypuszczam, że tak duża liczba naczyniaków 
twarzy nie jest bezwzględna, a sztuczna; na jej w zrastanie niepo­
śledni wpływ w yw ierają pobudki kosmetyczne oraz bojaźń przed 
oszpeceniem.

Tułów był częstym siedliskiem wiókniaków (12), bliznow- 
ców (16), w tym  9 razy okolica mostka, tłuszczaków (28).

P a s  mi e d n  i c z y (okolice kanału pachwinowego, 
lędźwiowa, pośladkowa, krzyżowa, ogonowa, biodrowa, kroczna), 
s t a n o w i  d o ś ć  c z ę s t e  s i e d l i s k o  t ł u s z c z a k ó w  (16) 
i t o r b i e l i  s k ó r z a s t y c h  (15).

N a  s z y i  n a j c z ę ś c i e j  s p o s t r z e g a n o  t ł u ­
s z c z  a k i (15) i t o r b i e l e  s k ó r z a s t e ;  n a  k o ń c z y n i e  
d o l n e j  — t ł u s z c z a k i  (8) i w ł ó k n i a k i  (7).

W śród nowotworów złośliwych około 90% przypada na 
raka i około 10% na czerniaka. Raki skóry, jak  wskazuje tab.
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XXXVIII najczęściej bo w' 78,5% przyp. spostrzegano na głowie; na 
części uwłosionej były one 15 razy, pozostałe 307 przyp. dotyczy­
ły części głowy nieuwłosionej. Z kolei r a k i  n a j c z ę ś c i e j  
b y w a ł y  n a  n o s i e  (99) i n a p o w i e k a c h  (71). 
U mieszkańców W arszaw y rak i tw arzy są praw ie 1,5 raza częstsze 
u  kobiet niż n mężczyzn, gdyż stosunek liczby raków u M /K — 
51,5%. XJ kobiet chrz. są one przeszło 1,5 raza częstsze niż u męż­
czyzn chrz. U mężczyzn izr. są one 2,5 razy częstsze niż u  kobiet 
izr.

Umiejscowienie czerniaków przedstaw ia tab. XXXVIII. Do 
najczęstszych miejsc pierwotnego czerniaka należy stopa (9. przyp.), 
tw arz (5 przyp.) i zewmętrzne narządy płciowe kobiece (4 przyp).

VII. P i e r ś .
(Patrz tab. XXXIX).

Załączona tabela wskazuje, że liczba chorych, cierpiących na 
różne nowotwory gruczołu piersiowego wynosi 921, z czego na męż­
czyzn przypada 16 i na kobiety 905.

T A B E L A  XXXIX. 
P i e r ś .

Z W arszawy Z poza W arszawy
Mężcz. Kobiety Męż.cz. Kobiety c3
sa bĆ N s
u. łI Im Ł. s
o N fCJ

O £ O ł—1 O sa EJ 1CO |

Mam ma
Fibrom a u 0 3 i 20

I Lipoma 2 2 1
I Adenoma 1 4 1 2 8Cystadenom a papill. 4 1 2 7 J

F ib ’0-adenoma 1 32 13 13 4 63
Adeno-fibro-lipoma 1 1 I
Tumor benignus 5 1 1 2 9 j
Tumor 1 25 3 10 4 43

j Neoplasma 2 1 3 |
9 St. post am putationem 9 5 1 3 18
1 Fibrom a sarcom atodes 2 2
1 Sarcoma 4 1 1 3 9
I Carcinoma 6 3 300 92 2 227 107 737

Summa 9 4 398 123 3 261 123 921 ®
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N a d  w s z y s t k i m i  p r z y p a d k a m i  n o w o ­
t w o r ó w  p i e r s i  g ó r u j ą  u k o b i e t  r a k i ,  których liczba 
wynosi 726 (80,2%), a jeżeli dodać 18 przyp. oznaczonych m ia­
nem „status post am putationem “, wzrośnie ona do 744 (82,2%); 
n a  m i ę s a k i  p r z y p a d a  11 p r z y p .  (5%), na nowo-

T A B L I C A  XL.
O środkow y i o b w o d o w y  układ n erw o w y .

Z Warszawy Z poza W arszawy 1
Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety a! I
tś N N K* 5 i

U. t -
-1

fc-
r i

S
O SJ fM

o N 0 N fM
o N ? I

CO j

Tumor cerebri 15 15 13 10 22 21 14 10 120
1. froDtalis 6 9 2 9 2 1 29

P 1. parie ta lis 1 2 9 2 1 1 16
P 1. tem poralis 6 4 1 4 2 17
P 1. occipitalis 1 1 2
P corporis callosi 1 1 1 3
P corp, ąuadrig. 1 1 2
## baseos cerebri 2 1 2 5
P pedunculi 1 2 3
P suprasellaris 1 1 2

insulae Reili 1 1 2
p nuci. basalium 1 1 1 1 4

yentricu li III 1 2 1 4
p yentricu li IV 1 5 1 1 2 10

anguli ponto-cerebell 10 2 4 3 3 3 2 27
Summa 46 18 40 18 54 26 27 17 246

Tumor cerebelli 4 3 4 1 3 — 2 3 20
P m edullae spinał. 9 1 5 3 5 8 2 8 41

extram edullaris 2 3 3 1 1 10
0 durae m atris 4 2 13 1 3 23

Summa 6 2 16 1 3 3 1 1 33
Tumor hypophyseos 5 4 7 5 6 3 3 1 34

Neurofibroma 3 3 1 1 1 9
Neurofibrom ata multipl. 1 2 3 1 7
Neurinoma 1 2 2 3 8
Angio-myo-neurinoma malig. 1 1

Summa 5 2 8 — 4 2 4 — 25

Paragangliom a 1 1Sympatom a gl. supraren. 1 1 1
Summa 2 1 i 2 1
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twory łagodne 105 przyp. (11,6%). Liczba nowotworów łagod­
nych jest prawdopodobnie w rzeczywistości znacznie większa, 
gdyż dużo nowotworów łagodnych jest operowane, w przychod­
niach i wskutek tego nie weszły te przypadki do statystyki.

Na mieszkanki W arszaw y przypada 392 przyp. raków 
(w tym 92 izr.). R a k i  p i e r s i  u  i z r .  s ą  t y l k o  n i e ­
z n a c z n i e  r z a d s z e ,  n i ż  u c h r z . ,  gdyż stosu­
nek liczby raków u I/C h — +  30%, stosunek zaś liczby ludności 
I/Cli =  38%. Porównanie rzadkości raka macicy u izr. i częstości 
u nich raka piersi pozwala twierdzić że ustrój izr. nie jest specjal­
nie oporny na raka. Znikoma ilość raka macicy k ry je się zapew­
ne w innym trybie lub w odmiennej higienie życia płciowego izr. 
niż chrz.

VIII. O środ k ow y  i o b w o d o w y  u k ład  n erw o w y .
(Patrz tab. XL).

Zebrany m ateriał jest zestawiony w jednej tabeli, w której 
starałem  się na zasadzie posiadanych danych odtworzyć obraz 
umiejscowienia spraw  kwalifikowanych przez klinicystów w lwiej 
części jako „tum or‘‘. Dzięki uprzejmości p. P rof. Dr. med. K . Orze- 
choiuskiego posiadam częściowo dane z badań mikroskopowych, 
wykonanych na mózgach osób zmarłych na Klinice Chor. Nerw. 
U. J . P .; pominąłem wyniki tych badań, ponieważ zasadniczo nie 
posiłkowałem się nimi w całej sAvej pracy. Muszę podkreślić, że 
zebrany m ateriał nie jest, jeśli chodzi o ośrodkowy układ nerwo­
wy w 100% materiałem  nowotworowym, jest nim jednak w dużej 
części. Guzy mózgu u izr. są rzadsze (39% zam iast 44%), niż 
u chrz., u izraelitek zaś są częstsze niż u  chrześcianek (45% za­
m iast 38%). U ogółu izraelitów są one nieznacznie częstsze (42% 
zam iast 41%) niż u ogółu chrześcijan.

IX. Oko i n erw  w zro k o w y .
(Patrz tab . XLI).

Zebrany m ateriał ilustru je tab. XLI. Na narząd ten przypada 
znikoma liczba nowotworów zaledwie 45, z których 26 przyp.
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T A B E L A  XLI. 
Oko i n e r w  w zrokow y.

Z War 
Mężcz.

szawy
Kobiety

Z poya W 
Mężcz.

arszawy
Kobiety

j S
um

m
a

C
hr

z.

hlN C
hr

z.
 I

(hte C
hr

z.

tS,
S3

tsjt.
j ao N

Tumor 2 1 1 2 1 2 9
Neoplasma 2 2 2 6
Neoplasm a malignum 2 1 1 4
Glioma 1 1 2 2 6
Melanoma malignum 2 1 3 6 12
Sarcom a 1 1 2 2 1 1 8

Summa 7 2 5 4 15 2 8 2 45

odpowiada glejakom, mięsakom i czerniakom gałki ocznej. Ską­
py m ateriał nie pozwala na żadne wnioski.

X. G ru czo ły  w y d z ie la n ia  w e w n ę tr z n e g o .
(Patrz  tabele XXV, XXXI, XXXIII, XL i XLII).

Nowotwory gruczołów wydzielania wewnętrznego zostały 
omówione w innych rozdziałach, a więc trzustk i — w narządzie 
traw ienia (tab. XXV); ja jn ika  — w narządach płciowych kobie­
cych (tab. XXXI); jąd ra  — w narządach płciowych męskich (tab. 
XXXIII); przysadki i nadnerczy w ośrodkowym i obwodowym 
układzie nerwowym (tab. XL); wreszcie nowotwory tarczycy zo­
stały zestawione oddzielnie (tab. XLII).

Ogólna liczba zebranych nowotworów tarczycy wynosi 214. 
180 przyp. (+  84%) należą bądź do nowotworów łagodnych, bądz 
są to zmiany, ujęte mianem klinicznym „wole“. Sądząc z m ateria­
łu sekcyjnego, najczęstrzą przyczyną wola są gruczolaki tarczy­
cy, a więc nowotwory łagodne. Dlatego też przypadki wola umie­
ściłem w zestawieniu nowotworów tarczycy, zdając sobie sprawę, 
że nie są to wszystko nowotwory. Pozostałe 34 przyp. (+  16%) 
należą do zdefiniowanych lub nieokreślonych nowotworów złośli­
wych. W śród nich naczelne miejsce zajm uje rak  (21 przyp.) im-
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T A B E L A  XLII. 
T a r c z y c a .

1 Z W arszawy Z poza W arszaw y
1 Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety cs 1

N W N 1 2
1 Im »- i1 i* s
i O Jś O C3 ja•W o  | ,2 3 IW

Thyreoidea.
i

i
Tumor 1 1 i 3
Adenoma papillifer. 1 ii 1
Strum a 6 l 84 16 7 1 46 1 15 176
Neoplasma 1 1
Neoplasm a malignum 2 2 ! 4
Adenoma „ 2 2 ; 4
Strum a „ 1 3 3
Sarcoma 1 1 1
Carcinom a 1 6 2 5 2 3 2 21

Summa 6 3 96 18 13 3 54 J 21
1

214 |

stępnie gruczolak złośliwy — 4 przyp., wole złośliwe — 3 przyp., 
mięsak — 1 przyp. i nowotwory niezdefiniowane — 5 przyp.

N o w o t w o r y  t a r c z y c y  p r z e w a ż a j ą  n k o  
h i  e t ,  na które przypada 189 przyp., gdy na mężczyzn zaledwie 
25. Dla mieszkańców W arszaw y odpowiednie liczby wynoszą dla 
kobiet 104 i dla mężczyzn 9

N o w o t w o r y  z ł o ś l i w e  i ł a g o d n e  g r u ­
c z o ł ó w  w y d z i e l a n i a  w e w n ę t r z n e g o  s p o ­
s t r z e g a n o  n a j c z ę ś c i e j  w j a j n i k u  (87 (i 
przyp.), a następnie w t a r c z y c y  — (214 przyp.), t r z u ­
s t c e  — (73 przyp.), p r z y s a d c e  m ó z g o w e j  — (34 
przyp.), j ą d r z e  — (27 przyp.), n a d n e r c z u — (2 p rzy­
padki). Czy nowotwory te wywołały zaburzenia czynności hor­
monalnej gruczołów dokrewnych nie wiem. Jedynie nowotwory 
przysadki były powodem akromegalii.

XI. N o w o tw o ry  z ło ś l iw e  i ła g o d n e  
p o szczeg ó ln y c h  o k o lic  c ia ła .

(Patrz tabele XLIII, XLIV, XLV, XLVI i XLVII).

Poza omówionymi nowotworami poszczególnych narządów 
pozostała dość znaczna ich liczba pochodzenia mezenchymalnego
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T A B E L A  XLIII.
Głowa. Czaszka. Oczodół. Szyja.

Z W arszawy Z pc 
Mę
03
XI
O

>za W arszawy

Su
m

m
aMężcz. Kobiety żcz.

tZ

Kobiety
03I-i

-QU
tZK C

hr
z.

£ C
hr

z.
 |

K

Caput.
A. Partes m olles

Keloid 3 2 5
Lipoma 3 1 1 5
Haemangioma et lym phang. 29 6 41 13 17 6 41 7 160
Cystis derm oidalis 1 1 2
Tumor 3 2 2 7
Neoplasma 1 1 2 5 9
Sarcoma 1 1 3 5
Melanoma malignum 3 1 2 1 7
Carcinoma 32 18 67 9 72 25 88 11 322

Summa 70 28 115 23 101 31 136 18* 522“
B. Partes osseae (exc. maxil-

lae utrs).
Osteoma 1 1
Tumor 2 1 1 1 5
Neoplasma 1 1 1 1 4
Neoplasma malignum 1 1
Osteoma sarcom atodes 1 1 2Sarcoma 1 1

Summa 3 2 2 1 2 2 1 1 14
C. Orbita et reg. orbitalis.
Tumor 2 1 1 1 2 2 9 INeoplasma 2 2
Neoplasma malign. 1 1
Cliondroma sarcom atodes 1 1
CMeoma sarcom atodes 1 1
Lymphosarcoma 1 1
Carcinoma 2 4 3 1 2 12

Summa 2 2 5 6 1 7 2 27
Collum.
Fibroma 1 1
Keloid 1 1
Lipoma 9 4 1 1 15
Cystis dermoidalis 2 2 2 2 8
Haemangioma f t  lym phang. 1 1 3 4 1 10
Tumor benignus 2 2
Tumor 4 2 6 2 4 3 7 1 29
Neoplasma 1 3 4
Neoplasma malignum 1 3 1 2 7
Fibroma sarcom atodes 1 1
Myxoma „ 1 1
Neuroma „ 1
Sarcoma endotheliale 2 2
Sarcoma 2 4 1 1 8
Lymphosarcoma 1 2 5 1 2 12
Melanoma malignum 1 1 1
Carcinoma 6 1 9 2 1 19

Summa 27 9 15 6 29 7 25 4 122
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T A B E L A  XLIV. 
K ończyna  górna.

Exłrem iłas sup.
B rachium .

Keloid
Lipoma
Osteochondroma
Haemangioma
Tu mor benignus (subcut.)
Tum or
Neoplasma
Neoplasma maligDum 
Fibrom a sarcom atodes 
Osteoma „
O steoid-chondrom a „
Osteoma sarcom atodes Ewing 
Sarcoma
Melanoma malignum 
Carcinom a

Snmma
A ntibrachium .
Haem angiom a
Tumor
OstOoma sarcom atodes
R eticuloendotheliom a
Sarcoma
Carcinoma

Summa
Manus.

Fibrom a
Keloid
Osteo-chondroma
Cbondroma
Haemangioma
Tumor
Neoplasm a malignum 
Sarcoma
Melanoma malignum 
Carcinoma

Summa

Z W arsza\
nety

U
S3

Z poza W arszawy

Su
m

m
aMę

F3'
J3o

żcz.

CK

Kot
N
SmJ3O

Mę
n
-qo

żcz.

S3

Kobiety

[ L*

o  | i

1 1 1 3
1 2 4 3 j 1 11
1 1

1 1 i 3
1 1 2

1 1
I i 1
1 1 l 2| 1 1

1 i 2
1 1

1 1
1 2 1 i 5

1 1
3 i 4

5 3 9 4 8 1 8 1 39

3 1 4
1 1

1 1
1 1

1 1 1 1 1 5
1 1

1 7 1 2 2 13

1 1
1 1

1 1
1 1

3 1 4
1 1 2

1 1
1 1

1 1
1 1

3 1 3 2 1 1 3 2 14
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T A B E L A  XLV. 
K ończyna  dolna.

Z Warszawy

f 
i? 

1

za W arszawy

Su
m

m
a 

1

Mężcz. Kobiety s 
;

Kobiety

C
hr

z. ..

S C
hr

z.

*3 C
hr

z.
 j i

Cw C
hr

z,

cto

Extrem iłas inf. 1
Femur.

Fibroma 1 1 1 1 4
Lipoma 3 1 4Chondroma 1 1 2Osteochondrom a 1 1 2
Myzoma 1 1 2
Cystis dermoidalis 1 1
Tumor 2 3 1 3 9
Neoplasma malignum 1 2 1 4
Fibrom a sarcom atodes 1 1
Osteoma „ 1 1 1 1 4
Osteo-chondrom a sarcom atodes 1 i 2
Myxoma sarcom atodes 1 1
Sarcoma 5 3 7 7 7 5 1 35
Melanoma malignum 1 1 2
Carcinoma 1 1 4 1 2 2 1 12

Summa 10 8 21 4 15 10 9 8 85
Crus.
Fibrom a 1 1
Lipoma 1 2 3
Chondroma 1 1
Osteoma 1 1 2
Osteochondroma 1 1
Myxoma 2 2
M yxochondroma 1 1
M yxofibroneuroma 1 1
Haemangioma 3 3
Lymphangioma (r. genus) 1 1
Tumor benignus 1 1
Tumor 2 1 2 1 1 7
Neoplasma 2 1 3
Neoplasma malignum 1 1 2
Fibrom a sarcom atodes 1 1 1 3
Osteoma „ 2 1 3
Myoma * 1 1
Angioma 1. 1
Reficulosarcoma 1 1
Sarcoma endotheliale 1 1
Sarcoma 2 1 6 2 1 12
Melanoma malignum 1 1 2
Carcinoma 2 1 1 1 4 1 9

Summa 9 7 11 4 16 5 4 6 62
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T A B E L A  XLV.
K ończyna dolna. (Dalszy ciąg)

I Z W arszawy Z poza W arszawy
Mężcz. Kobiety Mężcz. Kobiety ci I
N K N a

1 I- fc- a
O N O Jś O o

3O)

Pes.
Fibrom a 1 1 2
Lipoma 1 1
Chondroma 2 2
Osteoma 1 2 3
Xanthom a 1 1
Haemangioma l 1
Cystis derm oidalis 1 1
Tumor 2 2
Fibrom a sarcom atodes 1 1
Sarcoma 1 2 1 1 5
Melanoma malignum 4 1 2 2 9

, Carcinom a 2 2 2 3 2 1 12

I Summa 9 3 14 — 8 2 2 2 40

lub niewiadomego o nieokreślonym punkcie ich wyjścia. Nowo- 
tw ory te rozparuję według ich umiejscowienia

W rozdziale obecnym umieściłem nie omówione dotychczas 
nowotwory następujących okolic ciała: .1 głowy, 2. szyi, 3. koń­
czyny górnej, 4 kończyny dolnej, 5. klatki piersiowej, 6. kręgosłu­
pa, 7. powłok brzusznych łącznie z okolicą pachwinową, 8. okolic 
lędźwiowej, krzyżowej, pośladkowej, krocznej, biodrowej, mosz- 
ny, 9. jam y brzusznej, 10. miednicy, 11. śledziony. Ja k  w ynika 
z tabel tego rozdziału niektóre okolice zostały jeszcze podzielone 
dodatkowo.

Zastosowany sposób podziału skłonił mię jednocześnie do 
zestawienia również nowotworów już poprzednio omówionych. 
Takie wspólne zestawienie znakomicie ułatw ia orientację, co do 
liczby i jakości nowotworów, występujących w poszczególnych oko­
licach ciała. Uważałem za wskazane nie stosować tej zasady do 
nowotworów jam y brzusznej, k rtan i i płuc, które już omówiem 
dość szczegółowo w odpowiednich rozdziałach.
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T A R E L A  XLVI.
Klatka p iers iow a. K ręgosłup . Ściany brzucha. Pachw ina .

Z Wa 
Mężcz

rszawy
Kobiety

Z poza W 
Mężcz.

arsz
Kob

a wy 
iety

U.N Su
m 

na

Ch
 

rz
. !

łJM C
hr

z.

c
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•zjq3
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U
S C

hr
z.

T/iorax.
A Par te s moltes.

Fibroma 1 2 1 1 5
Keloid 2 4 2 1 4 2 15
Lipoma 3 7 3 4 1 18
Haemangioma 4 4 2 10
Cystis dermoidalis 1 1
Tumor 1 8 1 1 1 12
iMeoplasma 1 1 2
Neoplasma malignum 2 1 1 1 1 1 7
Fibrom a sarcom atodes 1 1
Lipoma „ 1 1
Myxoma „ 1 1
Lymphosarcoma 1 1
Sarcoma 1 3 6 5 4 2 21
Melanoma 1 1 2
Carcinoma 3 1 2 1 2 9

Summa 15 1 31 13 14 7 18 7 106
B. Costae, sternum , clauiculae,

scapulae.
Chondroma 1 1 2
Osteoma 1 1
Osteo-chondrom a 1 1
Tumor 1 1 2
Neoplasma malignum 3 1 1 1 6
Fibrom a sarcom atodes l 1
Chondroma ,, 1 1
Osteoma „ 1 1
Sarcoma 1 2 1 2 1 1 1 9

Summa 4 4 4 3 1 3 4 1 24
Columna ueriebralis.
Tumor 2 3 1 2 1 1 10
Neoplasma 5 2 2 3 12

Summa 5 2 5 1 2 2 4 1 2 2
Parietes abdominis et reg.

inguinalis.
Fibrom a 1 3 1 3 8
Keloid 1 1
Lipoma 2 5 4 1 12
Tumor 2 5 3 2 4 1 17
Neoplasma malignum 1 1 2
Fibroma sarcom atodes 1 1 2
Lipoma „ 1 1 |
Endothelioma 1 1 I
Lymphosarcoma 1 2 1 4 1
Sarcoma 1 1 1 2 5 I
Melanoma malignum 1 1 2 I
Carcinoma 2

1
2 I
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T A B E L A  XLV11.
Okolice: lę d ź w io w a ,  k rzy żo w a , p o ś la d k o w a , kroczna, m oszny. Jam a  

brzuszna. Miednica. Ś ledziona.

Z War 
Mężcz.
N it- <JZ ; «-
O |

szawy
Kobiety

. l” "N I UJZ j u
o  J2

Z poza V\ 
Mężcz.
N

5  ja

arszawy 
Kobiety 

£ ^
O JS Su

m
m

a

Regiones: lum balis, sacralis, glu- s
łealis, perinealis, iliaca, scrołi

Fibrom a 1 1 2 4
Lipoma 6 6 1 1 14
Haemangioma 1 1 2
Cystis derm oidalis 1 7 4 1 2 15
Tumor 1 2 1 2 6
Neoplasma 1 1 2
Neoplasma malignum 1 1 2
Fibrom a sarcom atodes 1 1
Chondroma malignum 1 1
Osteoma sarcom atodes 1 1 2
Angioma „ 1 1
Sarcoma 2 2 3 1 8
Carcinoma 1 1 1 1 2 1 1 8

Summa 13 1 18 2 18 5 7 2 66
Cavum abdominis.
Tumor 5 2 25 9 15 6 17 8 87
Neoplasma 5 6 1 1 4 17
Neoplasma malig. 4 1 8 5 2 1 7 4 32
Tumor retroperiton. 2 1 1 1 1 1 7
Fibroma sarcom atodes 1 1 2
Lym phosarcom a t 2 1 4
Sarcoma 1 6 1 2 10

Summa 19 3 41 16 24 9 30 17 159
Pełvis.
Tumor 1 1 2
Neoplasma malignum 1 1
Fibrom a sarcom atodes 1 1
Angioma „ 1 1
Sarcoma 1 2 1 1 1 6

Summa 1 1 3 1 1 1 2 1 11
Ossa pelois.
Tumor 1 1 1 3
Neoplasma 1 1 2
Fibroma sarcom atodes 1 1 1 3
Osteoma „ 1 2 1 1 5
Osteo-chondroma sarcom atodes 1 1
Sarcoma 1 1 1 1 1 1 6

Summa 2 3 2 3 3 3 2 2 20
Lien.
Tumor 1 1
Neoplasma 2 2

Summa 1
1

1
1 3 3
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Omawiając nowotwory w rozdziałach poprzednich, zwraca­
łem przede wszystkim uwagę na raki, jako na sprawę chorobową 
najczęstszą i stanowiącą przeważającą część mego m ateriału s ta ­
tystycznego. Z kolei rzeczy przechodzę do rozpatrzenia mięsaków, 
nowotworów mięsakowycli, nowotworów pochodzących z komó­
rek śródbłonka i siateczki i nowotworów z tkanki krwiotwórczej. 
Przew ażna część ich jest objęta tabelami rozdziału XI., m niejsza 
zaś jest rozrzucona w tabelach rozdziałów poprzednich. Zestawie­
nie liczbowe wszystkich przynależnych tu nowotworów, z w y ją t­
kiem ostatniego rozdziału przedstawia się następująco:

Tabl. roz- Tabl. rozdz.
działu XI poprz. Razem

I. Sarcoma non differentiatuin
aut congenitale (3) 142 71 213=65,4 °/(

II. Neoplasma sarcom atodes 57 10 67=20,5 °/(
III. Neoplasma endotheliale aut

reticulare 7 1 8=  2,4 ° /(
IV. Lymphosarcoma 21 17 38=11,7°/,

Razem 227 99 326=100 °/(

W skład grupy 11 wchodzą nowotwory następujące:

Tabl. roz­ Tabl. rodz.
działu XI poprz. Razem

1. Fibroma sarcomatodes 19 5 24
2. Chondroma „ 3 3
3. Osteoma „ 20 1 21
4. Osteochondroma „ 5 5
5. Lipoma „ 2 2
6. Myxoma „ 3 3
7. My oma „ 1 3 4
8. Angioma „ 3 3
9. Neuroma „ 1 1

10. Neurinoma „ 1 1
Razem 57 10 67
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W skład grupy III wchodzą następujące nowotwory:

Tabl. roz- Tabl. rozdz.
działu XI poprz. Razem

1. Endothelioma 1 1
2. Sarcoma endotheliale 3 3
3. Sarcoma Ewing 1 1
4. Reticuloendothelioma 1 1 2
5. Reticulosarcoma 1 1

Razem 7 1 8

Powyższe zestawienie wskazuje, jak  nikłą grupę wśród no­
wotworów złośliwych stanowią nowotwory złośliwe pochodzenia 
mezench ymalnego.

Przytoczone liczby nie wyczerpują jednak jeszcze sprawy 
całej ilości omawianych nowotworów, gdyż z przynależnych tu 
tabel wynika, że liczba nowotworów niezdefiniowanych wynosi 
344 przypadki; figu ru ją  one z rozpoznaniami klinicznymi „tu- 
mor“ — 218 przyp., „neoplasma‘‘ — 58 przyp., „neoplasma ma- 
lignum“ — 68 przyp. Te nowotwory niezdefiniowane były w na­
stępujących okolicach.

Neoplasma 
Tumor Neoplasma malign. Razem

1. Głowa 21 17 38
2. Szyja 29 11 40
3. Kończyna górna 4 4 8
4. „ dolna 18 9 27
5. Klatka piersiowa 14 15 29
6. Okolice pasa miedniczego oraz

części miękkie i kostne

7.
miednicy  

Powłoki brzuszne i okolica
11 7 18

pachwiny 17 2 19
8. Kręgosłup 10 12 22
9. Jama brzuszna 94 49 143

Razem 218 126 344
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Duża część tych nowotworów najprawdopodobniej powinna 
być zaliczona do nowotworów7 złośliwych pochodzenia mezenchy- 
malnego; należałoby jednak pominąć grupę nowotworów jamy 
brzusznej (143 przyp.), które najprawdopodobniej należą do no­
wotworów nabłonkowych złośliwych. W grupie tej znajduje się 
około 70% kobiet i około 30% mężczyzn. Niezdefiniowane nowo­
tw ory kobiet są prawdopodobnie nowotworami nabłonkowymi zło­
śliwymi lub łagodnymi jajników, macicy, a być może prostnicy. 
U mężczyzn zaś przede w7szystkim żołądka, znacznie w mniejszym 
stopniu okrężnicy.

Tabele części szczegółowej wskazują, że ogólna liczba nowo­
tworów nabłonkowych złośliwych wynosi 5670, nowotworów 
złośliwych pochodzenia mezenchymalnego — 326. Stosunek % obu 
tych grup w zaokrągleniu ma się jak 13 : 1.

Nie będę omawiać częstości nowotworów złośliwych pochodze­
nia mezenchymalnego u poszczególnych grup ludności W arszawy, 
gdyż liczba nowotworów jest tak  mała, że nie pozwala na żadne 
wnioski.

XII. W szy stk ie  n o w o tw o ry  n ie o m ó w io n e  w  rozd zia łach  
pop rzed n ich . N o w o tw o ry  m n ogie. S ch o rzen ia  n o w o tw o ­

r o w e  ty p u  u k ła d o w eg o .
(Patrz tab. LXV1II).

Tabela X L V JII przedstawia: I. zestawienie nowotworów ła­
godnych i złośliwych zdefiniowanych lub niezdefiniowanych o nie- 
podanym  klinicznie umiejscowieniu; wśród tej g rupy  nad pozosta­
łymi nowotworami znów górują raki (95 na ogólną liczbę 136).

Znacznie ciekawszą jest I I  grupa nowotworów zestawiona 
w tejże tabeli. W skazuje ona bądź na jednoczesne występowanie 
w wielu miejscach nowotworów łagodnych lub złośliwych, bądź 
na zajmowanie jakby całych układów bez wyraźnego punktu 
wyjścia pierwotnej spraw y nowotworowej. T a druga grupa mo­
głaby stanowić ogniwo łączące do innych spraw  chorobowych 
ustroju, , dotychczas nie zaliczanych do nowotworów.
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T A B E L A  XLVlll.

I. N ow otw ory o n iezn a n y m  u m ie jsco w ien iu .  II. N o w o tw o ry  m n o g ie .

Z

ta
X}
O

W arszawy Z pc 
Mę

>za W arszawy

Su
m

m
ażcz.

sJN

Kobiety żcz. Kobiety

C
hr

z.

t-. C
hr

z.

s-'

C
hr

z.

N

I.
Tumor benignus 2 2
Neoplasma malignum 2 1 2 I 5Melast. neopl. malig. 1 3 1 2 7
Fibroma sarcom atodes 1 1 2
Osteoma ,, 
Myoma malignum

1 1 2
1 1

Lym phosarcom a 1 1 1 5 2 2 12
Sarcoma 1 3 1 4 1 10
M etastases carcinom atis 8 6 22 4 16 6 10 5 77
Carcinoma 1 1 3 1 4 1 7 18

Summa 13 10 34 7 27 10 27 8 136
II.
F ibrom ata m uliplicia l 1 2
Keloides m ultiplices 1 1 1 1 2 1 7
Liporaata m ultiplicia 4 1 5
Neopl. malig. omniura. lymphog. 1 1 3 3 1 9
Neopl. dissem. organoruin 1 1
Fibrom ata sarc. m ultiplicia 1 1
Lym phosarcom atosis gener. 2 3 1 1 2 9
Myeloma multiplex 1 1 1 1 1 1 6
Melanoma mai. m ultiplex 1 1 2
Carcinoma m ultiplex 1 1 2

Summa 8 8 12 3 7 1 4 2 44
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Projekt zorganizowania sta tystyk i nowotworów w Polsce.

Statystykę nowotworów prowadzą: 1. W ładze Państwowe,
2. Władze Samorządowe, 3. Ubezpiecza lnie Społeczne, 4. S tow arzy­
szenia Społeczne (Polski Komitet do Zwalczania Raka, Polski In ­
sty tu t Przeciwrakowy we Lwowie).

Władze Państwowe posiadają dane statystyczne tylko o no­
wotworach złośliwych w postaci sumarycznego zestawienia licz­
by chorych na nie w rocznych sprawozdaniach szpitalnych, przesy­
łanych właściwym Urzędom Zdrowia, skąd znów są dostarczane do 
D epartam entu Służby Zdrowia M. O. S. W y n i k i  o t r  z y m a- 
n e  t ą  d r o g ą  m u s z ą  b y ć  b a r d z o  n i e d o ­
k ł a d n e ,  gdyż zestawienia szpitalne odźw iarciadlają liczbę 
leczonych na nowotwory złośliwe przypadków, k tóra bynajm niej 
me pokrywa się z rzeczywistą liczbą chorych na nowotwory zło­
śliwe, p o n i e w a ż  w o k r e s i e  s p r  a w o d a w- 
c z y m  t e n  s a m  c h o r y  m o ż e  b y ć  p a r o -  l u n  
k i l k a k r o t n i e  l e c z o n y  w t y m  s a m y m  l u b  
w k i l k u  s z p i t a l a c h .  Suma przypadków  nowotworów 
złośliwych poszczególnych rocznych spraw ozdań szpitalnych 
musi być omyłkową. Zatracona zaś energia w rozmaitych szczeb­
lach machiny rejestracyjnej jest nieprodukcyjna. Dla przykła­
du przytaczam  dane Polskiego Insty tu tu  Przeciwrakowego we 
Lwowie, k tóry na 6438 osób, rejestrowanych na nowotwory zło­
śliwe, odrzucił 530 parokrotnie rejestrow anych w kilku szpita­
lach. Podobną rzecz stwierdziłem w obecnej pracy, g d y ż  n a  
10678 o s ó b  c h o r y c h  n a  n o w o t w o r y  1754 b y- 
ł o d w u k r o t n i e  l u b  w i e l o k r o t n i e  w r ó ż ­
n y c h  s z p i t a l a c h .

D r u g i m  ź r ó d ł e m  m o ż l i w y c h  b 1 ę d ó w 
j e s t  r e j e s t r o w a n i e  w y ł ą c z n i e  c h o r y c h  
n a  n o w o t w o r y  z ł o ś l i w e .  Ponieważ nie we wszyst-

C z ę ś ć  111.
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kich przypadkach ocena złośliwości jest prosta, przeto zaliczenie 
lub też nie danego przypadku do szeregu złośliwego lub łagodne­
go jest spraw ą dowolnej in terpretacji rejestrującego, który prze­
ważnie nie może dać gw arancji znawstwa w dziedzinie nowo­
tworów.

Nieco lepiej przedstawia się spraw a sty ty  styki nowotwo­
rów tam, gdzie W ydziały Szpitalnictw a wprowadziły indyw idual­
ne karty  statystyczne. Rozporządzanie takimi kartam i pozwala 
uniknąć wyżej wspomnianych błędów. W arunkiem  praw idło­
wego w ykorzystania k art statystycznych jest dostateczna kom- 
petentność wr zakresie nowotworów tych, którzy segregację kart 
statystycznych wykonują. W y k o n y w a n i e  w s t ę p n e ; ”) 
r o b o t y  s t a t y s t y c z n e j  w y ł ą c z n i e  p r z e z  
s i ł y  m a n i p u l a c y j n e ,  które nie znają opracowywanego 
zagadnienia, m o ż e  d a ć  s z e r e g  d o ś ć  p o k a ź ­
n y c h  b ł ę d ó w .  W  każdym razie bezpośrednią robotą sił 
m anipulacyjnych powinien kierować lekarz dobrze obeznany 
z rozmaitym i zagadnieniami z dziedziny nowotworów.

W ykazy osób chorych na nowotwory w statystyce Ubezpie- 
czalni Społecznej w W arszawie, opublikowane w rocznikach s ta ­
tystycznych m. W arszawy, z la t 1932, 1933, 1934, nie wzbudzają 
dużego zaufania, gdyż w7 roku 1932 ogólna liczba nowotworów 
(bez narządów rodnych kobiecych) wynosiła 1241, w 1933 — łącz­
nie z narządam i rodnym i kobiecymi — 2095 i w 1934 — 2739. Tak 
olbrzymia rozpiętość liczbowa między danym i 1932 i 1934 r. wy­
daje się niczym nieuzasadniona; można przypuszczać albo, że 
rejestracja chorych na nowotwory w 1932 r. była niedostateczna 
lub też, że w 1934 r. są przypadki zarejestrow ane parokrotnie, 
a dotyczące tych samych chorych. Ogólna liczba zarejestrow a­
nych w tym  3-leciu wynosi 6075, co stanowi przeszło 50% mego 
m ateriału statystycznego. W ydaje się, że jest to liczba bezwzględ­
nie za wysoka. Nie chcę bynajm niej krytykować metod, jakim i 
posługuje się dział statystyki Ubezp. Społ. w W arszawie, chcę 
tylko podkreślić, że oddane do publicznej wiadomości wyniki 
statystyki z działu nowotworów, zdaniem moim, nie odpowia­
dają rzeczywistości.
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N ajbardziej źródłowe dane znajdują się w statystyce Pol­
skiego Inst. Przeciwrakowego we Lwowie; jednak w pracy te­
goż In sty tu tu  ogłoszonej w r. 1935 „Nowotwory“ T. X, Nr. 1 — 4 
znajduje się wzmianka we wstępie, wskazująca że na 757 roze­
słanych do szpitali i klinik książek statystycznych odesłano nie­
wypełnionych lub nie zwrócono 294. W skazuje to, że zasługują­
ce ze wszech m iar na uznanie wysiłki In sty tu tu  przedstaw ienia s ta ­
tystycznego nowotworów na terenie całej Polski w oświetleniu da­
nych wszystkich szpitali nie mogą być uznane za spełnione.

Obie instytucje społeczne (Polski Inst. Przeciwrakow y we 
Lwowie i Polski K om itet do Zwalczania R aka w W arszawie) 
rejestru ją  tylko nowTotworv złośliwe. Podejście do zagadnienia 
nowotworowego w tak zwężonym zakresie uważam, jak  to wyżej 
zaznaczyłem, za źródło możliwych błędów.

Dążność do scentralizowania statystyki ma niewątpliw ie du­
żo plusów, ma jednak i ukryte ciernie. Im  większa odległość dzie­
li tego, który ma wykonać niewulzięczną robotę rejestracy jną od 
osoby, który ma wyciągnąć wnioski z już przez szereg ogniwT po­
segregowanego m ateriału, tym  większa zachodzi obawa otrzym a­
nia rzeczywistego poglądu na stan rzeczy, zwłaszcza w takiej 
dziedzinie, jak  zagadnienie nowotworów. Rozumiejąc całą donio­
słość centralnego rozstrzygania pewnych zagadnień, chętniebym 
widział szereg ogniw pośrednich, któreby wykonywały pracę 
statystyczną nie na terenie całej Polski, a tylko w poszczegól­
nych z góry określonych odcinkach Na czele tych ogniw pośred ­
nich należałoby postawić l u d z i ,  k t ó r z y  z t y t u ł u  
s w7 e g o f a c h u  m u s z ą s i ę  z a j m o w a ć  s p r a w  a- 
m i  n o w o t w o r o w y m i .  Z a  t a k i c h  u w a ż a m  
k i e r o w n i k ó w  Z a k ł a d ó w 7 A a t o in i i P a t o l o ­
g i c z n e j  U n i w e r s y t e t ó w  P o l s k i c h .  Znajduję 
więc, że c e n t r a l a m i  s t a t y s t y c z n y m i  po­
szczególnych sektorów terenowych p o  w i n n e  b y ć  w ł a ­
ś c i w e  Z a k ł a d y  A n a t o m i i  P a t o l o g i c z n e j .  P rze­
pracowywanie m ateriałów statystycznych z przydzielonego do 
zakładu terenu może się odbywać przy żywym współudziale b iu r 
statystycznych Wydziałów7 Szpitalnych. Przypuszczam , że w yni­
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ki statystyczne nietylkoby na swej wartości nie straciły, lecz 
przeciwnie zyskały. Podstaw ą statystyczną musi pozostać indy­
w idualna karta  statystyczna chorego na nowotwór. K a r t a  
p o w i n n a  z a w i e r a ć  b a r d z o  n i e w i e l e  r u ­
b r y k  d o  w y p e ł n i e n i a  i w z ó r  j e j  m u s i  
o b o w i ą z y w a ć  n a  c a ł y m  t e r e n i e  P o l s k i .  
W  razie zasadniczej zgody właściwych czynników na stworzenie 
takich pośrednich central statystycznych dla rejestrow ania cho­
rych na nowotwory, wszystkie instytucje lecznicze — pryw atne, sa­
morządowe i państwowe, — m usiałyby wypełniać wspomniane in­
dywidualne karty  statystyczne. Byłyby one jednocześnie zwolnio­
ne od dotychczasowego sposobu wykazywania chorych na no­
wotwory w sprawozdaniach rocznych oraz od wypełniania 
wszystkich innych k art statystycznych, dotyczących tychże cho­
rych.

Z a k ł a d y  A n a t o m i i  P a t o l o g i c z n e j ,  r o z ­
p o r z ą d z a j ą c e  w y n i k a m i  b a d a n i a  s e k c y j ­
n e g o  o r a z  b a d a ń  m i k r o s k o p o w y c h ,  m o ­
g ą  z ł a t w o ś c i ą  w p e w n e j  l i c z b i e  p r z y ­
p a d k ó w  u z u p e ł n i a ć  r o z p o z n a n i a  k l i ­
n i c z n e ;  są one w kontakcie z szeregiem nietylko szpitali 
miejscowych lecz i prowincjonalnych. Rozszerzenie tego kontak­
tu przez statystykę będzie korzystne dla obu stron i bardzo do­
datnio powinno się odbić na wynikach statystyki nowotworów.

Jak  przeprowadzić przydział pewnych sektorów do wła­
ściwych Zakładów Anatom ii Patologicznej? K ryterium  tego mo­
że być naturalny  dopływ chorych do m iast uniwersyteckich. Dla 
Warszawy ilu stru ją  to tabele XLIX i L, z których pierwsza w ska­
zuje dopływ chorych na nowotwory z poszczególnych powiatów 
Woj. W arszawskiego, druga zaś z poszczególnych Województw.

Już te dwa w ykresy wskazują na zakres projektowanych 
sektorów, które powinny przedstawiać się następująco: do Zakła­
dów Anatomii Patologicznej byłyby przydzielone:

I. w Krakowie — Woj. Krakowskie, Kieleckie, Śląskie;
II. we Lwowie — Woj. Lwowskie, Stanisławowskie, T a r­

nopolskie, Wołyńskie.
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I I I .  w Poznaniu — Woj. Poznańskie i Pomorskie.
IV . w W arszawie — Białostockie, Lubelskie, Łódzkie, W ar­

szawskie.
V. w W ilnie — woj. Nowogródzkie i Wileńskie.
Rozdział tery torialny  mógłby ulec dowolnym przeinacze­

niom przy dokładniejszej analizie całego zagadnienia. Chodzi jed­
nak o to, że przedstawiony projekt w zasadzie jest do przyjęcia 
przez oba zainteresowane czynniki, t. j. M. O. S. i przez U niw er­
sytety względnie R ady Wydziałów Lekarskich.

W  razie planowej rozbudowy sieci szpitalnej z centralnym i 
szpitalam i w poszczególnych miastach wojewódzkich i połączo­
ną z tym koniecznością stworzenia placówek anatomiczno - p a­
tologicznych, mogłyby one służyć jako ogniwa dodatkowe w sieci 
przeznaczonej dla planowego gromadzenia danych statystycz­
nych o chorych na nowotwory.

W N I O S K I .

Praca niniejsza upoważnia do następujących wniosków:
1. Przeszło 50% chorych na nowotwory, leczonych w w y­

mienionych szpitalach warszawskich oraz w klinikach U. J . P., 
pochodzi z poza Warszaw7y. Chcąc ocenić zapadalność ludności 
W arszawy na nowotwory, należy zawsze mieć na uwadze cho­
rych napływowych. Pominięcie tego może być powodem mylnych 
wniosków, co do zapadalności ludności m. W arszaw y na no­
wotwory.

2. Nowotwory złośliwe są częstsze od łagodnych. Nie jest 
to jednak najprawdopodobniej stan istotny, gdyż dużo cho­
rych na nowotwory łagodne leczono w przychodniach, w wielu 
zaś przypadkach chorzy na nie wogóle nie zgłaszali się do lecze­
nia. W skutek tego dużo chorych na nowotwory łagodne nie zosta­
ło objęte niniejszą pracą.

3. W  grupie nowotwyorów złośliwych najczęstsze są nabłon­
kowe, następnie nienabłonkowe (z tkanki łącznej, krwiotwórczej, 
barwikowe). W zajem ny stosunek nowotworów złośliwych na­
błonkowych do nienablonkowych ma się jak  13 : 1.

4. U mieszkańców W arszawy nowotwory nabłonkowe są
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Mężczyźni i kobiety wyznań chrześcijańskich i mojżeszowego, chorzy na raka 
różnych narządów, zamieszkali  w poszczeg. powiatach Woj. Warszawskiego 
w latach  1932 — 1933 — 1934. Pola czarne — Kobiety, chore na raka  na rzą ­
dów płciowych i gr. piersiowego. Pola zakreskowane — mężczyźni i kobiety, 
chorzy na raka narządu trawienia. Pola n iezakreskowane — mężczyźni i ko­

biety. chorzy na raka  innych  narzadów.
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M ę ż c z y ź n i  i k o b i e t y  w y z n a ń  c h r z e ś c i j a ń s k i c h  i m o j ż e s z o w e g o ,  ch o r zy  na  raka  
r ó ż n y c h  n a r z ą d ó w ,  z a m ie s z k a l i  w  p o s z c z e g ó l n y c h  W o je  w < ć z lw  ach w la ta ch  
193 2 —  1933 —  1934. P o la  cz a r n e  —  k o b i e t y ,  c h o r e  na r a k a  n a r z ą d ó w  p ł c i o ­
w y c h  i gr.  p i e r s i o w e g o .  P o la  z a k r e s k o w a n e  —  m ę ż c z y ź n i  i kob iety’, c h o r z y  na  
rak a  n a r zą d u  t r a w ie n ia .  P o la  n i e z a k r e s k o w a n e  — m ę ż c z y ź n i  i k o b ie t y ,  c h o r z y  

na r a k a  i n n y c h  n a r z ą d ó w .

www.dlibra.wum.edu.pl



— 467 —

częstsze u kobiet niż u mężczyzn. U chrześcijanek największa 
częstość wynosi 6,37 0/00 u izraelitek 3,48 %o czyli że u pierw ­
szych jest ona niemal dwukrotnie większa niż u drugich. U  chrze­
ścijan największa częstość wynosi 4,84 °/00 u izraelitów zaś 
2,45°/oo. Stosunek częstości w grupie mężczyzn jest więc mniej wię­
cej ten sam co w grupie kobiet.

5. U mieszkańców W arszawy w grupie ludności chrz. no­
wotwory nabłonkowe złośliwe są najczęstsze u kobiet między 61 
i 70 r. ż., u mężczyzn między 71 i 80 r. ż., w grupie zaś ludności 
izraelickiej u kobiet między 51 — 60 r. ż., u mężczyzn między 
61 — 70 r. ż. Jednak u mężczyzn zarówno chrz. jak  i izrael. są 
one częstsze między 21 — 60 r. ż., niż u kobiet chrześcijanek i izra­
elitek. Przeciwnie zaś u kobiet zarówno chrześcijanek jak i izra­
elitek są one częstsze między 61 i 80 r. ż., niż u mężczyzn chrz. 
i izraelitów.

6. Przeciętna częstość nowotworów złośliwych u mieszkań­
ców W arszaw y wynosi u ogółu kobiet 1,16 °/00 (u chrz. 1,3 % 0 
i izr. 0,83 %o), u ogółu mężczyzn 0,82 °/00 (u chrz. 1,02 °/0o 
u izr. 0,75°/oo).

7. Tempo wzrostu częstości nowotworów nabłonkowych zło­
śliwych u mieszkańców W arszaw y w wieku od 21 do 80 r. ż. jest 
największe u kobiet chrz. następnie u mężczyzn chrz., kobiet 
izr. i w końcu mężczyzn izr.

8. Najczęstszym siedliskiem pierwotnych nowotworów na­
błonkowych złośliwych były:

A . u mężczyzn chrz.: żołądek, w arga dolna, przełyk, skóra, 
krtań, płuca.

B. u mężczyzn izr.: żołądek, jelito grube, przełyk, skóra, 
krtań, płuca

C. u kobiet chrz,: macica, gruczoł piersiowy, żołądek, skóra, 
wątroba, pęcherzyk i drogi żółciowe, jelita grube.

D. u kobiet izr.: gruczoł piersiowy, wątroba, pęcherzyk 
i drogi żółciowe, żołądek, je lita grube, przełyk, jajniki.

9. Rak w argi dolnej jest chorobą mieszkańców wsi (81%); 
bywa on głównie u mężczyzn (98%) i bardzo rzadko u kobiet
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(2%). Je s t to cierpienie niemal wyłącznie ludności clirz. (96%), 
bardzo rzadkie u izraelitów (4%).

10. Ogół ludności chrz. i izr. w W arszawie choruje na raka 
przełyku jednakowo często. Mężczyźni zapadają znacznie czę­
ściej niż kobiety i to w grupie ludności chrz. praw ie 5 - krotnie, 
w grupie zaś izr. praw ie 2,5-krotnie.

11. Ogół ludności chrz. w W arszawie choruje dwukrotnie 
częściej na raka żołądka od ogółu ludności izr. Niezależnie od 
w yznania cierpienie jest 2-krotnie częstsze u mężczyzn niż 
u kobiet.

12. U ogółu ludności izr. W arszawy rak jelita, grubego by­
wa 1,5-krotnie częstszy niż u ogółu ludności chrz. W  grupie lu d ­
ności chrz. zapadalność na to cierpienie u mężczyzn i u kobiet 
jest co do częstości jednakowa, w grupie ludności izr. jest ona 
u mężczyzn 1,5-krotnie większa niż u kobiet.

13. Rak pęcherzyka i pozawątrobnych dróg żółciowych jest 
3-krotnie częstszy u ogółu mieszkanek W arszawy, niż u je j miesz­
kańców. Zapadalność na to cierpienie u kobiet jest jednakowa 
zarówno u chrz. jak  i u izraelitek. W grupie ludności chrz. ko­
biety chorują 3-krotnie częściej, w grupie ludności izr. 6-krotnie 
częściej od mężczyzn.

14. Rak krtan i u ludności W arszawy był u mężczyzn chrz 
najczęstszy. Jes t on 20-krotnie częstszy niż u  kobiet chrz. i prze­
szło 3-krotnie częstszy niż u mężczyzn izr. Je s t to cierpienie męż­
czyzn, gdyż choruje nań 94,12%, mężczyzn i 5,88% kobiet. Około 
60% chorych na raka krtan i pochodzi z poza W arszawy.

15. Około 70% wszystkich raków płuc przypada na miesz­
kańców W arszawy. W śród chorych w arszaw ian przypada na 
ogół mężczyzn 79% i na ogół kobiet 21%. N a ludność chrz. 86%, 
na ludność izr. 14%. Cierpienie to jest najczęstsze u mężczyzn 
chrz., u których bywa ono prawie 6-krotnie częstsze niż u  kobiet 
chrz. i kobiet izr. i praw ie 3-krotnie częstsze niż u mężczyzn izr.

16. Rak macicy jest u chrz. praw ie 7-krotnie częstszy niż 
u  izr.

17. R ak piersi u chrz. jest tylko nieznacznie częstszy niż 
u izrael.

18. Rak skóry umiejscawiał się najczęściej na tw arzy zwła­
szcza na nosie i na powiekach.
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Aus dem auatom o - pathologischen In stitu t der Joseph Piłsudski UniversitHt 
in W arschau. (Direktor Prof. Dr. med. L. Paszkiewicz).

STATISTIK MALIGNER UND BENIGNER GEWACHSE AUF 
GRUND DES MATERIALS EIN1GER WARSCHAUER SP1TALER, 
DER UNiyERSITATSKLINIKEN, DES SKŁODOWSKA - CURIE— 
INSTITUTS, DER WARSCHAUER KRANKENHAUSPROSEKTUREN 
UND DES ANATOMISCH - PATHOLOGISCHEN INSTITUTS DER

JOSEPH PIŁSUDSKI UNIVERSITAT IN DEN JAHREN 
1932 — 1933 — 1934.

V o n

Dor. Dr. med. W. CZARNOCKI

In  dern Zeitabschitt 1932 *— 1934 w urden in den erwahnten 
Spitalern  146.440 K ranke, darunter 10.678 K ranke an bosartigen 
nnd gutaidigen Tum oren behandelt.

Das zu bearbeitende M ateriał teilte ich nach Geschlecht und 
K  onfession der K ranken in 4 Grnppen (Manner, F rauen, Christen 
und Juden), und brachte es fiir jedes J a h r  gesondert unter 
Ber icksichtigung des Sitzes der Tum oren in vier Orientations- 
tabellen zur D arstellung. In  anderen Tabellen fiihrte ich die E in- 
teilung der Tum oren nach der G utartigkeit und Bosartigkeit 
durch und berucksichtigte den W ohnsitz der Kranken. (Einwoh- 

mer yon W arschau, K ranke aus anderen Gegenden Polens).
U nter den 10678 Fallen von malignen und benignen Geschwiil- 

sten befanden sich 6616 F rauen  und 4062 Manner.
Um eine leichtere O rientierung im M ateriał zu ermoglichen, 

teilte ich es in vier Gruppen (Sielie Tabelle XIV).
Die Steigerung der H aufigkeit von Neoplasmen kann nicht 

durch die Abnahme der Einwohnerzahl W arschaus in den hoheren 
Jah rfiin ften  erklart. werden, da sie doch im Yergleich zu dieser 
Abnahme nnyerhaltnism assing grosser ist.

Alle im  allgemeinen Teil behandelten F ragen  wurden in 20 
Tabellen und 9 D iagram m en dargestellt. (in lateinischer Sprache).

Im  speziellen Teil dieser A rbeit brachte ich die Zahl der 
Tumoren ihre A rt und Lokalisation in den einzelnen Organen oder
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Korpergegenden bei Kranken, die standig W arschau bewohnen, 
und denen, die ais ausw artig reg istriert sind. Die Zweiteilung der 
Lokalisationsmóglichkeiten der Tumoren w urde dadurch notwen- 
dig, dass in einer Reihe yon Fallen  der A usgangspunkt der Tumo­
ren klinisch nicht sichergestellt wurde und sein Sitz nur allgemein 
bezeichnet war.

Den I I I  Teil dieser A rbeit widmete ich der Besprechung 
eines Vorschlages zur O rganisation der Tum orenstatistik  in  Po- 
len, da die bisher angew andten statistischen Methoden auf diesem 
Gebiete nicht befriedigend sind. Die Leitung der S tatistik  sollte 
den anatomo - pathologischen Institu ten  iiberlassen werden. Einem  
jeden anatomo - pathologischen Institu t sollten einige Wojewod- 
schaften unterliegen, aus dereń Gebiet alle K rankenhauser diesem 
In s titu t individuelle, statistische K arten  ih rer Tum orkranken, 
sowohl benigner, ais auch m aligner A rt, zusenden miissten. Jedes 
anatomo - pathologisches In stitu t ware verpflichtet, das erhal- 
tene M ateriał nach einem bestimmten Schema zu bearbeiten und 
seine Rezultate zur endgiiltigen Bearbeitung fiir das ganze Land 
dem G esim dheitsdepartam ent des M inisteriums fiir Soziale F iir- 
sorge zu iibergeben.

Y erfasser kommt zu folgenden Schliissen:
1) Ueber 50% der in den W arschauer K rankenhausern und 

U niversitatskliniken behandelten Tum orkranken stam m t ausser- 
halb von W arschau.

2) Bósartige Gewachse treten haufiger ais gutartige auf. 
Dieser Befund entspricht jedoch gewiss nicht der Realitat, weil 
viele K ranke an benignen Neoplasmen teils am bulatorisch behan- 
delt werden, teils aber die arztliche H ilfe iiberhaupt nicht suchen.

3) In  der Gruppe m aligner Tumoren bilden die epithelialen 
Gewachse die grosste Zahl, dann folgen die dem Bindegewebe ent- 
stammenden, die aus haematogenen Gewebe herkommenden und 
schliesslich die Melanome. (Das Yerhaltnis) m aligner epithelialer 
Gewachse zu den m alignen nicht epithelialen ist 13 : 1 .

4) Bei den Einw ohnern W arschau‘s treten  malignę epi- 
theliale Tumoren haufiger bei F rauen  ais bei M annern auf imd 
zwar bei Christinnen in 6,37°/oo und bei Jiid innenin  3,48°/oo, also bei
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den ersten beinahe zweimal haufiger. Bei den mannlichen Christen 
betragt die H aufigkeit der Neoplasmen 4,84°/oo und bei den 
mannlichen Juden  2,45°/oo. Also ist das H aufigkeitsverhaltnis der 
Neoplasmaerkrankung bei der christlichen und jiidischen Bevol- 
kerung W arschaus in der mannlichen Gruppe annahernd dasselbe 
wie in der weiblichen Gruppe.

5) In  der christlichen Beyolkerungsgruppe treten malignę 
epitheliale Tum oren bei F rauen  am haufigsten zwischen dem 61 
und 70 Lebensjalir auf, bei M annern zwischen dem 71 und 80 Le- 
bensjahr. Bei den M annern (Christen und Juden), sind Neoplas­
men zwischen dem 21 und dem 60 Lebensjalir haufiger ais bei den 
Frauen; bei den F rauen dagegen, sowohl bei Christinnen ais bei 
Jiidinnen sind die Tumoren zwischen dem 61 und 80 Lebensjahr 
haufiger ais bei Mannern.

6) Die durchschnittliche H aufigkeit aller malignen Gesch- 
wiilste bei den Einw ohnern W arschaus, bei F rauen  l,16°/oo 
(Christinnen l,3°/oo, Jiidinnen 0,83%o) und bei den M annern 
0,82°/oo (Christen 1,02 Juden  0,75°/oo).

7) Die Geschwindichkeit der Zunahme der H aufigkeit von 
malignen epithelialen Geschwiilsten ist bei Einwohnern W arschaus 
zwischen den 21 und 80 Lebensjahr zunachst bei den christlichen 
Frauen die grosste, dann folgen die christlichen M anner, schiesslich 
die Jiidinnen und an letzter Stelle die jiidischen Manner.

8) Der haufigste Sitz p rim arer m aligner Epithelialge- 
wachse war:

A) bei christlichen M annern: Magen, Unterlippe, Speise- 
rohre, H aut, Kehlkopf, Lunge.

B) Bei jiidischen M annern: Magen, Darm, Speiserohre, 
H aut, Kehlkopf, Lunge.

C) Bei christlichen Frauen: Gebarmutter, Brustdriise, Ma­
gen, H aut, Leber, Gallenblasen und Gallenwege, Darm.

D) Bei jiidischen F rauen: Brustdriise, Leber, Gallenblase 
und Gallenwege, Magen, Darm, Speiserohre, Eierstocke.

9) Der U nterlippenkrebs ist eine K rankheit der Dorfbewoh- 
ner (81%) E r be trifft hauptsachlich M anner (98%), seltener F rau-
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en (2%) und zwar beinahe ausschliesslich Christen 96%, seltener 
Juden (4%).

JO) Die christliclic und jiidische Beyolkerung W arschaus 
leidet an Speiserohrenkrebs gleicli haufig und zwar haufiger die 
M anner ais die Frauen, namlich die christlichen M anner fast 5 
mai und'die jiidischen M anner fast 2,5 mai liaufiger ais die F rauen.

11) Die H aufigkeit an M agenkrebs ist bei der christlichen 
Bevólkerung W arschaus 3 mai so gross ais bei der jiidischen. Der 
Magenkrebs tr i t t  sowohl bei Juden  wie bei Christen 2 mai hau fi­
ger bei M annern ais bei F rauen  auf.

12) Bei der jiidischen Beyolkerung W arschaus fand ich den 
Darmkrebs 1,5 mai haufiger ais bei den Christen. U nter christli­
chen D arm krebskranken ist die Zahl der M anner und F rauen  gleich 
gross, unter den jiidischen K ranken dagegen ist sie bei den M an­
nern 1,5 mai hoher ais bei den Frauen.

13) Der Krebs der Gallenblase und der extrahep. Gallenwege 
ist unter den gesammten Einwohnerinnen W arschaus 3 mai haufi­
ger ais bei den M annern ohne Unterschied der Konfession. U nter 
den christlichen Einw ohnern W arschaus erkranken die F rauen  
3 mai haufiger an Gallenblasenkrebs und Krebs der extiahep. Gal­
lenwege ais die M anner, unter der jiidischen Beyolkerung 6 mai 
haufiger.

14 Am K ehlkopfkrebs litten unter den W arschauer Einw oh­
nern am haufigsten die christlichen Manner, nam lich 20 mai 
haufiger ais die christlichen F rauen  und 3 mai haufiger ais die 
jiidischen Manner. Der Kehlkopfkrebs ist, wenn man die E rkran- 
kungshaufigkeit beriicksichtigt (94,12% bei M annern zu 5,88% bei 
F rauen), ein Leiden der M anner. Circa 60% aller Kehlkopfkrebs- 
kranken stammen nicht aus W arschau.

15) Circa 70% aller Lungenkrebskranken stam m en aus W ar­
schau. U nter den W arschauer Lungenkrebskranken sinr! m it 79% 
die M anner belastet, m it 21%—die F rauen  mii 86%— Christen und 
14% Juden. Der Lungenkrebs w urde am haufigsten bei c iristlichen 
M annern gefunden, nam lich 6 m ai haufiger ais bei den christli­
chen und jiidischen F rau en  und 3 mai haufiger ais bei jiidischen 
Mannern.
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16) Der GeDarmutterkrebs tr i t t  bei den Christinnen 7 mai 
haufiger auf, ais bei den Judinnen.

17) Die H aufigkeit des Brustkrebses ist bei den Christinnen 
ein wenig grosser, ais bei den Judinnen.
18) Der H autkrebs nakm seinen Sitz meistens am Gesicht, 

*>esonders auf der Nase und auf den Augenłidern.
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W p ły n ę ło  15.VI.1937.

Z Pracowni Mikrobiologii Wolnej W szechnicy Polski©}.
Kierownik: Prof. Dr. A. Ławrynowicz.

PODPUSZCZKA DROBNOUSTROJOWA 
I JEJ DZIAŁANIE NA MLEKO.

Metodyka badania.

Po d a ł a  
E. ROZENTALÓWNA

Mechanizm ścinania mleka przez drobnoustroje jest różny. 
Najczęstszym jest ścinanie mleka w wyniku rozkładu lak­
tozy i w ytworzenia się odczynu kwaśnego.

Mniej znanym jest ścinanie mleka powodowane przez bez­
pośrednie działanie podpuszczki na kazeinę mleka, odbywające 
się w odczynie zasadowym.

W ygląd skrzepu jest różny, w zależności od mechanizmu 
ścinania. Skrzepy powstające w kwaśnym środowisku są bar­
dziej zbite i spoiste, powodowane przez podpuszczkę — galareto­
wate, często gąbczaste, gąbczastość skrzepu jest wynikiem w ytw a­
rzania się gazów. Skrzepy, wywoływane przez podpuszczkę, w y­
tw arzają się w środowisku o odczynie słabo - zasadowym. Wobec 
tego, że niekiedy jednocześnie z podpuszczką na kazeinę działa 
kazeaza — skrzep może ulegać rozpuszczeniu; w tych przypad­
kach odczyn środowiska może być mocno zasadowy. Pod­
puszczka drobnoustrojowa według Auerbachci jest identyczna ze 
zwierzęcą. Działanie podpuszczki zwierzęcej zależne jest od wielu 
w arunków zewnętrznych. Optym alna temp. jej działania (wg. Par-
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nasa) wynosi 45°, temp. zabójcza (działanie zabójcze na ferment) 
w  roztworach stężonych — 70°, w rozcieńczonych — 65°. Istn ieje 
pew na zależność intensywności działania podpuszczki od jej stę­
żenia, mianowicie: szybkość reakcji jest proporcjonalna do stęże­
n ia  fermentu, które w  każdej chwili jest zajęte całkowicie przez 
ciała reagujące. Jeśli jednak stężenie ferm entu jest większe, 
a ciało ulegające reakcji jest w stanie koloidalnym i spotkania się 
cząsteczek zaczynu i podłoża są rzadsze, w tedy ustaje prosta pro­
porcjonalność i ze wzrostem stężenia, szybkość rozkładu nie w zra­
sta  proporcjonalnie, lecz pozostaje w tyle.

Chemizm działania podpuszczki bakteryjnej nie jest dokład­
nie znany. W edług Benecke‘go pod wpływem działania podpuszczki 
kazeina zamienia się na parakazeinę, której sól wapniowa jest 
w wodzie nierozpuszczalna i pozostawia oddzieloną serwatkę. P ro ­
ces ten  pow staje pod wpływem działania soli mineralnych mleka. 
N astępuje strącenie się tego produktu. Charakterystyczne jest to, 
że koagulacja mleka idzie od dołu do góry.

Pow staje pytanie, czy typowe bakterie, zakwaszające mleko, 
mogą działać niezależnie od tej ich zdolności przy pomocy pod­
puszczki. Naogół spostrzeżenia potw ierdzają to; obok innych bak­
te rii przypisuje się tę własność bact. prodigiosum. Bakterie, ści­
nające mleko przy udziale podpuszczki, często upłynniają następ­
nie mleko. Prawdopodobnie ferm enty rozkładające białko (prote- 
azy) i podpuszczka występują jednocześnie i trudno oddzielić je­
den od drugiego.

Ścinanie mleka ma duże zastosowanie w pracowni bakterio­
logicznej, uwzględnia jednak praw ie wyłącznie (za b. małymi 
w yjątkam i) ścinanie, poprzedzane przez zakwaszanie mleka. W 
charakterystyce biochemicznej gatunku bakterii zawsze stosuje 
się posiew na mleko. M etoda badania zdolności ścinania mleka, 
stosowana w pracowni bakteriologicznej, jest niedostateczna dla 
zróżniczkowania mechanizmu tego ścinania. Zwrócił uwagę na to
C. Gorini.

Gorini wykazał doświadczalnie, że stosując inną metodykę, 
można wykryć zdolność ścinania mleka naw et u takich drobn., 
które jej norm alnie nie u jaw niają. Metoda Goriniego polega na
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badaniu ścinania mleka na agarze. Chodzi tu  przede wszystkim
0 bakterie normalnie mleka nie ścinające, lub też ścinające dopiero 
po upływie dłuższego czasu, nie rozkładające laktozy.

W  tym  przypadku zdolność ścięcia mleka należy przypisać 
fermentowi, w ytwarzanem u w pewnych warunkach, przez dany 
drobnoustrój. Ferm entem  tym  — jak  wykazały dalsze badania 
— jest podpuszczka (chymasa).

Metodę badania ścinania mleka na agarze zastosował Gorini 
po raz pierwszy w dziewięćdziesiątych latach ubiegłego stulecia. 
B adania wykazały, że podpuszczka bakteryjna różni się od zwie­
rzęcej niezwykłą wytrzymałością na działanie tem peratury  (np. 
podpuszczka bact. prodigiosum może przetrw ać w 100° C przez 
15 m inut), w yjątkową nawet wśród enzymów bakteryjnych. W y­
m aga zaznaczenia również aktywność tych enzymów w tem pera­
turach b. niskich (między 0° a 5°).

Szczególny mechanizm koagulacji mleka przez zakwaszenie
1 podpuszczkę, połączony z ponownym rozpuszczeniem skrzepu, 
jest dość rozpowszechniony wśród bakterii chorobotwórczych. 
Godny uwagi jest ten mechanizm w gatunkach takich, jak  np. 
bact. coli lub paciorkowce, wśród których w ystępują też szczepy 
ścinające mleko przez zwykłe zakwaszenie i nierozpuszczające 
skrzepu.

Gorini widzi pewien związek między mechanizmem koagu­
lacji mleka, a saprofityzm em  i pasożytnictwem. Uważa on, że sa- 
p rofity  są obdarzone bardziej energiczną zdolnością rozkładania 
cukru, przez co osiągają szybko zakwaszenie, podczas, gdy bakte­
rie chorobotwórcze, słabo zakwaszając, powodują ścinanie kazeiny 
przez działanie podpuszczki.

W ten sposób, drogą wielu doświadczeń, doszedł Gorini do 
m etodyki badania bakterii na mleku.

Technika badania jest następująca: autor b rał dobrze rozw iniętą hodowlę 
bak tery jną  na agarze (przedłużając czas wzrostu hodowli p rzy  odpowiedniej 
tem peraturze do 3 dni), dodaw ał katalitycznej substancji (peptonu, odwłóknio- 
nej krwi). Na tę  hodowlę agarow ą nalew ał jałowe mleko (otrzym ane przez 
tyndalizację w tem p. nie wyższej niż 100°, ta k , żeby nie strac iło  swego b ia ­
łego koloru), aż do pokrycia całej powierzchni hodowli. Mieszał drucikiem  
platynow ym  hodowlę z m lekiem  i um ieszczał w te rm ostac ie , w tem p. 37—38°.
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Postępując w ten sposób, wykazał zdolność ścinania u takich 
bakterii, które uważane były za niezdolne do tego (a tym samym 
możność w ytw arzania podpuszczki, na skutek zasadowego odczy­
nu skrzepu).

Gorini uważa, że w ytw arzanie podpuszczki nie jest zdol­
nością przystosowania się bakterii do pewnego podłoża (mleko), 
lecz norm alną funkcją tych bakterii, niezależną od obecności 
mleka lub kazeiny i mogącą się wytwarzać również na zwykłym 
agarze; na agarze z mlekiem można lepiej wykazać tę właściwość 
drobnoustroju.

Teoretyczne uzasadnienie tej metodyki jest takie, że mamy 
tam  b. gęstą hodowlę, połączoną z obecnością katalitycznie dzia­
łających substancyj (stym ulatory), tak, że enzym może wytwo­
rzyć się w dość dużej ilości i odrazu działa na mleko, zmieszane 
z hodowlą.

W  ten sposób Gorini otrzym ał dodatnie wyniki w posie­
wach na mleku niektórych pasożytniczych paciorkowców, docho­
dząc do wniosku, że wszystkie paciorkowce m ają potencjalną 
zdolność ścinania mleka. Dalsze badania prowadził autor nad 
bact. typhi. 12 szczepów tyfusowych (na agarze) ścięło mleko po 
upływie kilkunastu dni (do 23 dni).

Skrzep pochodzenia podpuszczkowego jest miękki, galare­
tow aty, alkaliczny. Trzym any przez dłuższy czas, staje się coraz 
bardziej żółty, ściąga się i oddziela żółtawą, zasadową serwatką. 
Różny czas potrzebny do krzepnięcia tłumaczy się rozmaitością 
szczepów, różnym rozwojem hodowli agarowej (przed dodaniem 
mleka), co wykazały próby porównawcze, dokonane na hodowlach 
agarowych tego samego szczepu, ale różnego wieku.

Zadaniem mojej pracy było zbadać zdolność ścinania mleka 
kilku rodzajów drobnoustrojów i zastosować metodykę Goriniego 
do badania mechanizmu tego ścinania. Spostrzeżenia ograniczy­
łam do bact. coli, bact. cloacae, bact. typhi, oraz gronko w tc ó w \  

Szczepy tych drobnoustrojów badałam  zwykłą metodą posiewu 
na mleko i metodą Goriniego.

Szczepy bact. coli i g rupy paracoli wyodrębniałam z wody 
rzecznej (W isły), studni, ścieków, stawTów i mleka. Zbadałam

www.dlibra.wum.edu.pl



-  478 —

45 szczepów nie ścinających mleka, lub ścinających po czasie 
dłuższym niż 3 dni.

Na 130 wyodrębnionych szczepów bact. coli,, podobnych 
szczepów było 45; wszystkie pozostałe ścinały mleko.

Można zaznaczyć, że spośród szczepów bact. coli pochodze­
nia kałowego nie znalazłam żadnego, któryby ścinał mleko po 
czasie dłuższym niż 3 dni.

Większość szczepów badanych była pochodzenia wodnego. 
Spośród badanych 45 szczepów, 15 należy do typowych bact. 
coli, 30 do grupy paracoli, wykazującej mniejsze lub większe odchy­
lenia od cech biochemicznych, właściwych typowej pałeczce 
okrężnicowej.

W yodrębnione szczepy (po zbadaniu ich własności bioche­
micznych) zasiewałam na mleko w małej probówce i umieszczałam 
w termostacie. Jeśli po trzech dniach skrzep się nie wytwarzał, 
pozostawiałam dalej posiane mleko w termostacie, natomiast, 
jeśli skrzep tworzył się przed 3 dniem, odrzucałam szczep, jako 
nie nadający się do dalszego badania.

Szczepy badane zasiew ałam  następnie równolegle na skośnym  agarze 
(w dużych probówkach) i w płaskich  flaszeczkach 20-gramowych, których 
jedną z szerszych ścianek pokryw ał agar. Flaszeczki zasiewałam  w ten  spo­
sób, że do hodowli na agarze skośnym wlewałam trochę jałowego roztworu 
0,85% NaCl. Po otrzym aniu dość gęstej zawiesiny bak terii w NaCl, nab ierałam  
trochę płynu jałow ą p ipe tą pasteurow ską i w lewałam  go do flaszeczki, po ru ­
szając nią tak , aby zaw iesina pokry ła równom iernie całą  pow ierzchnię agaru. 
Probówki i flaszeczki um ieszczałam  w term ostacie na 3 doby. Po upływie tego 
czasu wyjmowałam je, nalew ałam  do probówek i do buteleczek jałowe mleko 
w tak iej ilości, aby w probówrce pokryło ono całą skośną pow ierzchnię agaru 
a we flaszeczce — aby pokryło całą pow ierzchnię hodowli.

Zaparafinow ane probówki i flaszeczki (dla zabezpieczenia przed w ysch­
nięciem ) umieszczałam w term ostacie, spraw dzając codziennie zm iany, zacho­
dzące w mleku, oraz porównywując tworzenie się skrzepu w probówkach 
i buteleczkach (różnice w czasie i wyglądzie skrzepu).

Po otrzym aniu skrzypu , badałam  odczyn ściętego m leka (we flaszecz­
kach), oznaczając pH metodą kolorym etryczną.

Pozostawiałam skrzepy w termostacie przez 1 — 2 tygodnie, 
w  celu obserwowania zmian, zachodzących w nich (peptonizacja
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połączona z rozpuszczaniem się skrzepu, oddzielaniem się żółta­
wej serw atki i wytw arzaniem  dużej ilości płynu i t. d.).

B. c o 1 i. Z 45 zbadanych szczepów 30 ścinało mleko w pro­
bówce w czasie dłuższym niż 3 dni, a 15 szczepów nie ścinało 
mleka w ogóle. Jeśli chodzi o pochodzenie, to 30 szczepów wyod­
rębniłam  z wody, 12 — z mleka i 3 szczepy — nieznanego po­
chodzenia. N a 45 zbadanych szczepów tylko w 3-ch nie otrzym a­
łam skrzepu na agarze z mlekiem i to wobec w ybitnej peptoni- 
zacji, k tóra mogła zamaskować wytworzony skrzep i odrazu go 
rozpuścić, tak, że w tym  przypadku niewiadomo, czy skrzep 
w ogóle się nie wytworzył, czy też po powstaniu — odrazu został 
rozpuszczony.

M etoda Goriniego daje o wiele szybsze ścinanie mleka (jeśli 
chodzi o szczepy, które ścinały mleko normalnie po dłuższym cza­
sie) i daje dodatnie wyniki tam, gdzie przy stosowaniu zwykłej 
m etody — były one ujemne.

N a agarze z mlekiem można lepiej i szybciej wykazać zdol­
ność ścinania mleka przez bact. coli, oraz ujawnić tę jego potenc­
ja lną zdolność tam, gdzie ona nie występuje.

Porów nyw ując ścinanie mleka w probówkach i na agarze 
z mlekiem, widać różnicę w wyglądzie skrzepów, które w probów­
kach są przeważnie zbite, lub występują jako drobne kłaczki; na 
agarze z mlekiem — skrzepy są przeważnie miękkie, galaretowate, 
b. często gąbczaste; w ydzielają też żółtawą serwatkę, spływ ają­
cą po ściankach. Często też występowały skrzepy b. pomarszczo­
ne. Peptonizacja w probówkach z mlekiem w ystąpiła tylko 4 razy, 
podczas, gdy na agarze z mlekiem — 17 razy, dając rozpuszcze­
nie skrzepu częściowe, bądź też zupełne (w ponad 37%).

Metoda Goriniego w ykryw a typ ścinania przy odczynie 
zasadowym. Podczas, gdy przy ścinaniu mleka wt probówce przewa­
ża odczyn wybitnie kwaśny, przy metodzie Goriniego jest 11% 
ścinania kwaśnego i 89% ścinania zasadowego, w granicach 
7,2 — 9 pH ; przeważnie pH  =  7,4 — 7,6 — 7,8.

Czas ścinania 3-dn. hodowli na  agarze z mlekiem wypadł 
następująco: z 15 szczepów (nieścinających przy zwykłym bada­
niu) — 7 ścinało po I  dobie, 3 — po 1,5 dobie i 3 po 2 dobach.
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Z 30 szczepów (ścinających mleko w probówce w czasie 
dłuższym niż 3 dni) — 15 ścinało po 1 dobie, 8 — po 1,5 dobie 
i 6 — po 2 dobach; 3 pozostałe szczepy nie u jaw niły  skrzepu, ule­
gając wybitnej peptonizacji.

Rozpiętość czasu ścinania, która przy badaniu zwykłą m eto­
dą w ahała się w granicach od 4 dni do czasu nieskończenie dłu­
giego (gdy skrzepu nie było), ograniczyła się do 1 — 2 dni. N a­
leży zaznaczyć jeszcze, że obserwowane zm iany mleka zachodziły 
równolegle w probówkach i flaszeczkach, z tą  może różnicą, że 
w probówkach skrzep daje się obserwować w yraźniej, oraz, że 
w kilku przypadkach peptonizacja w ystąpiła w nich wcześniej.

Mając wyniki, dotyczące zdolności ścinania mleka na aga­
rze przez 3 - dniowe hodowle agarowe, przystąpiłam  do zbada­
nia zależności między wiekiem hodowli na agarze a czasem ści­
nania przez nią mleka. W  tym celu zalewałam mlekiem hodowle 
1-dniowe i 2-dniowe we flaszeczkach i obserwowałam czas ścina­
nia. Okazało się, że zależność istnieje, mianowicie im starsza jest 
hodowla, tym  szybciej ścina mleko. U w ydatnia to następująca 
tabelka Nr. 1.

T A B L I C A  I. 
Bact. Coli.

W iek hodowli Ścinające mleko po upływie
1 doby 1,5 d. 2 d. 2,5 d. 3 d

3-dn. hodowle, szczepów 42 22 11 9 — —

2-dn. hodowle, szczepów 42 14 12 13 3 —
1 1-dn. hodowle, szczepów 42 2 14 10 15 1

W  tabeli Nr. 1 widzimy, że największa liczba szczepów 3-dn. 
ścina po upływie 1 doby, 2-dniowych — po 1 dobie i 1 -dniowyck
—  po 1,5 dobach. Poza tym  obserwujemy, że podczas, gdy 3-dnio- 
we hodowle bact. coli i paracoli na agarze ścinają mleko w g ra­
nicach 1 — 2 dni, to 2-dniowe hodowle od 1 do 1,5 dni, a 1-dniowe
— od 1 — 3 dni. Im  m ł o d s z a  h o d o w l a ,  t y m  w i ę c e j  
c z a s u  w y m a g a  d l a  ś c i ę c i a  m l e k a .  Wchodzą tu w grę 
jeszcze i inne czynniki, jak  np obfitość nalotu bakteryjnego, któ­
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ra  jest zupełnie przypadkowa, ilość dodanego mleka i szereg 
ubocznych czynników; dane tablicy mogą służyć tylko do ogól­
nej orientacji. Czynnikiem, powodującym ścięcie mleka na aga­
rze zdaje się być wytworzona przez bakterie podpuszczka, która, 
działając na kazeinę, ścina mleko. W skazuje na to wybitny odcz. 
zasadowy, typowy wygląd skrzepu; ponowne jego rozpuszczanie 
się wskazywałoby na równoległość działania podpuszczki i pro- 
teaz bakteryjnych.

W  tych przypadkach, gdzie w ystępuje odczyn słabo-kwaś- 
ny, wchodzą w grę prawdopodobnie 2 czynniki: podpuszczka i za­
kwaszanie, którego intensywność nie jest duża.

B . c 1 o a  c a e zbadano w sposób identyczny. W  tym  przy­
padku badanie było nieco utrudnione ze względu na natychm ias­
towe rozpuszczanie skrzepu i to zarówno w probówkach, jak i na 
agarze z mlekiem. Zbadane 7 szczepów pochodziły z wody. Należy 
zaznaczyć, że pośród bact. cloacae znajdyw ały się szczepy, które 
b. intensywnie ścinały i peptonizowały mleko już w probówce, 
obok nie ścinających wcale, lub dopiero po dłuższym czasie. 
U  bact. cloacae istnieje zróżnicowanie, zaznaczające się również 
i w wyglądzie kolonii na Endo. Ze zbadanych 7 szczepów — 4 
nie ścinały mleka w probówce, a 3 — po czasie dłuższym niż 
3 dni. W szystkie szczepy dały w ynik dodatni na agarze z mle­
kiem. Z 4 szczepów nie ścinających mleka — 3 wytworzyły 
skrzep (na agarze z mlekiem) po 1 dobie, 1 szczep — po 1,5 dobie. 
Z 3 szczepów innych — 2 ścięły po 1 dobie, 1 — po 1,5 dobie. G ra­
nice czasu ścinania są nieco mniejsze (1 — 1,5 doby) niż w g ru­
pie b. coli (1 — 2 doby).

Skrzepy są b. miękkie, galaretowate i odrazu po wytworzeniu 
się ulegają rozpuszczeniu. Odczyn jest zasadowy, w aha się w gra­
nicach pH  =  7,2 — 8,2.

Badając wpływ wieku hodowli na szybkość ścinania, zaob­
serwowałam b. małe różnice.

G r o n k o w c e .  Zbadałam 65 szczepów, z których 15 ścinało 
mleko w czasie dłuższym niż 3 dni, a 50 szczepów nie ścinało 
mleka w ogóle. Co do pochodzenia, to 36 szczepów pochodziło 
z powietrza (przeważnie białe gronk. i kilka szczepów Staph. ci- 
treus), 19 — z ropy końskiej, 4 — z mleka i 6 — z wód.
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Nie wszystkie zbadane szczepy dały dodatni wynik na agarze 
z mlekiem. Z 15 szczepów ścinających mleko w zwykłych w arun­
kach po czasie dłuższym niż 3 dni, 6 ścięło po 1,5 dobie, 9 — po 2 
dobach. Z 50 nieścinających mleka, otrzym ałam  u 35 w ynik do­
datni: 5 szczepów po 1 dobie, 6 szczepów — po 1,5 dobie, 13 szcze­
pów — po 2 dobach, 7 szczepów — po 2,5 dobach, 3 szczepy — po 
3 dobach, 1 szczep — po 3,5 dobach, podczas, gdy pozostałe 15 
szczepów nie wytworzyło skrzepu. Za ujem ne uważam tylko 9 
wyników (14%), bo w pozostałych szczepach peptonizacja mogła 
zamaskować zdolność wytworzenia skrzepu. Granice czasu krzep­
nięcia są tu  trochę szersze (1 — 3,5 dni) niż u bact. coli i bact. 
cloacae, co świadczy o tym, że gronkowce m ają naogół mniejszą 
zdolność ścinania mleka i więcej czasu w ym agają dla wytworze­
n ia enzymu. Może wchodzi tu  w grę i różnica w szybkości roz­
m nażania się. Ścinanie jest przeważnie zasadowe (95%) i waha 
się w granicach 7 — 8,4 pH . Lekko - kwaśne ścinanie jest dość 
rzadkie (5%). Istn ieje zależność czasu ścinania od wieku hodowli.

B. t  y p h i. Gorini w jednym  ze swoich komunikatów podał 
spostrzeżenia nad ścinaniem mleka przez bact. typhi (na agarze 
z m lekiem ): wszystkie szczepy (12) — 3 - dniowe, hodowane 
w temp. 38° ścinały mleko; 2 szczepy po upływie 8 dni, 3 — po 
9 dniach, 2 — po 11 dniach, 2 — po 12 dniach, 1 szczep — po 15 
dniach, 1 — po 17 dniach, 1 — po 23 dniach.

Zbadałam 9 szczepów pał. durowych, otrzym anych z krw i 
i kału chorych; wszystkie dały wynik dodatni (na agarze z mle­
kiem). Metodyka Goriniego w tym przypadku wykazała potenc­
ja lną zdolność ścinania mleka u  drobnoustroju, który normalnie 
tej własności nie daje. W ytłomaczyć to zjawisko można jedynie 
wytworzeniem podpuszczki, która w zasad, odczynie powoduje 
powstanie skrzepu. Czas, w którym  następuje ścięcie mleka, jest 
znacznie dłuższy od spostrzeganego w poprzednich grupach dro­
bnoustrojów, i waha się w granicach: 6,5 — 14 dni. Z 9 zbada­
nych szczepów — 3 ścięły mleko po 6,5 dobach, 1 szczep — po 7 
dobach, 2 szczepy — po 13 dobach i 3 szczepy po 14 dobach.

Przytoczone wyniki otrzymałam w probówkach na agarze 
skośnym. W yniki we flaszeczkach różnią się dość znacznie od

www.dlibra.wum.edu.pl



T
ab

el
a 

sy
n

te
ty

cz
n

a.
— 483 —

3 . 2 .CŁ o© caN N
SU • 
&01ZO-
* 2t-. o.
w -~

CŁ
O
©

E
>»

TJ
lO

BeoT3OrO
CTC
co

o

or 'c 
ST 3̂
u co cc ac

WW 3̂ 
-O

<U N
U CC CO ••* 00

©  N —c
U CO

io  ś: o
— O.

© Et C3 >o
2 a  C3

&
-o
o ,

oc O co

www.dlibra.wum.edu.pl



— 484 —

pierwszych; ścięcie zachodziło u nich szybciej i tak: 3 szczepy — 
po 6,5 dobach, 3 szczepy — po 7 dobach i 3 szczepy — po 13 do­
bach. Przyjęłam  za m iarodajne wyniki w probówkach dlatego, że 
skrzepy były o wiele wyraźniejsze, podczas, gdy we flaszeczkach 
często miałam wątpliwości. Odczyn jest wszędzie zasadowy i w a­
ha się w granicach pH  =  7,2 — 8,4.

Na 9 skrzepów — 4 uległy rozpuszczeniu na skutek peptoni- 
zacji, k tóra raz jeszcze potwierdziła w tym  przypadku — nieza­
leżność działania kazeolitycznego od rozrzedzania żelatyny (któ­
rej to własności bact. typhi nie posiada). Badałam  również za­
leżność czasu ścinania od wieku hodowli, ale w yraźnej różnicy 
nie spostrzegłam przy obserwowaniu hodowli 1-dniowej, 2-dniow. 
i 3-dniow.

Otrzymane wyniki można zestawić w jednej syntetycznej 
tablicy i wysnuć wnioski, których część w ynikała już z omawia­
nia poszczególnych drobnoustrojów.

Jeżeli chodzi o zbadane gatunki drobnoustrojów, to spoty­
kam y się w nich z różną intensywnością działania fermentów. 
Równolegle do tego odmiennie się zachowują te drobnoustroje 
przy ścinaniu mleka na agarze. W yraża się to przede wszystkim 
w różnicy czasu ścinania, która może być dość znaczna (max. 
czasu ścinania u bact. coli — 2 doby, u bact. typhi — 14 dni). 
Skrzepy naogół są dość podobne, jak  zresztą wszystkie pochodze­
nia podpuszczkowego.

W N I O S K I :

1) Metoda Goriniego pozwala na dokładniejsze i szybsze 
hadanie zdolności ścinania mleka u drobnoustrojów,

2) Dla badania niektórych fermentów bakt. (podpuszczki) 
należy szukać specjalnych metod, gdyż w zwykłych w arunkach 
ich działanie nie występuje,

3) Wiele grup drobnoustrojów posiada potencjalną zdol­
ność ścinania mleka, dającą się stwierdzić tylko przy użyciu od­
powiedniej metody.
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De L aborato ire Microbiologiąue de l'U niversitć Librę de Pologne.
(D irectenr Prof. Dr. A. Ławrynowicz).

CHYMASE BACTfiRIENNE ET SON ACTION SUR LE LAIT.

P a r  
E. ROZENTAL

R fi S U M fi.

1. La m ethode de Gorini perm et a etudier d’une m aniere  
plus precise et plus rapide la faculte de coaguler le lait par 
certa in es e sp eces  d es m icrobes.

2. Pour etudier certains ferm ents bacteriens (chym ase) il 
faut recourir a des m ethodes sp ecia les, leur action  ne se m ani­
fe sta n t pas dans les conditions ordinaires.

3. P lu sieurs groupes des m icrobes p ossed en t une faculte  
p o ten tie lle  de coaguler le lait, qu’on peut observer seu lem ent 
a l ’aide des m ethodes apropriees.

P I Ś M I E N N I C T W O .

1) C. Gorini. Volume jubilaire en 1’honnear dn prof. Ch. Porcher. 1932.
2) C. Gorini. M ilchw irtschaftliche Forschungen. 1927. 3) Gryglewicz. „B akte­
riologia i Serologia41, Wilno. 1936. 4) Św iaiopełk - Z aw adzki (z prac Serkow- 
skiego): „Proteaza bak tery jna  i zm iany proteolityczne w produktach spożyw­
czych*. 1917. 5) Serkow ski. „Mleko i bakterie*. 1917. 6) Parnas. Chemia fizjo­
logiczna. Cz. I.
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W płynęło 22.VI. 1937.

Z p ra c o w n i M ik ro b io lo g ic zn e j W o ln e j W sz e c h n ic y  P o lsk ie j.
K ie ro w n ik : P ro f . D r. A. Ł a w ry n o w ic z .

METODYKA BARWIENIA RZĘSEK BAKTERYJNYCH.

Po d a ł a  
H. PE R E LZ O N Ó W N A

Barwienie rzęsek bakteryjnych, mimo dużej liczby podanych 
metod, nie jest dotąd łatwe. Nie posiadam y jeszcze ogólnie 
przyjętej, prostej w wykonaniu i pewnej w wynikach, 

metody.
Mając na celu wybór metody, poddałam badaniom  porów­

nawczym dwa nowe sposoby barw ienia rzęsek, a  mianowicie: 
Casares - Gil w m odyfikacji Levensona, K . Tabeyi i s tarą  meto­
dę Benignetti‘ego.

Jeśli chodzi o sposób barw ienia podany przez Levensona, 
to opiera się on na starej metodzie Casares - GU.

Ja k  to opisuje S. Levenson, metoda Casares - Gil była opra­
cowana przed 20 la ty  i została początkowo zupełnie nie zauwa­
żona. W  dwa lata później (1915) Galii - Valerio polecił gorąco tę 
metodę, którą uważał za bardzo prostą, praktyczną i dającą do­
skonałe wyniki. Tymczasem jednak metoda ta  była jeszcze ciągle 
za mało znana. W  trakcie swych badań miał Levenson  możność 
stwierdzenia dużych zalet tej metody i także niektórych jej 
braków.

Usiłował on ulepszyć metodykę i osiągnął wprawę, pozwa­
lającą na otrzym anie zwykłym i pewnym sposobem preparatów  
rzęskowych.
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K. Tabeyi oparł swoją metodę na barwieniu bejcowanych 
preparatów  V iktoriablau (błękitem Viktoria) — barwnikiem sto­
sowanym obecnie przez Herzberga do barw ienia obiektów trudno 
barwiących się.

Metoda BenignetWego zasługuje na uwagę ze względu na 
łatwość wykonania i daje w yniki przeważnie zadawalające.

B adania swoje przeprowadziłam na 9-ciu gatunkach bak­
terii: b. subtilis, b. prodigiosum, b. proteus, b. pyocyaneum, b. flu- 
orescens, sarcina ureae, szczep rozkładający agar, b. coli i b. typhi.

W arunkiem  otrzym ania dobrych wyników barwienia jest 
właściwe przygotowanie preparatów .

W  swojej pracy otrzym ałam najlepsze wyniki przy użyciu 
do przygotow ania zawiesin wody wodociągowej.

W  małej probóweczce sporządzałam niezbyt gęstą zawiesinę 
z hodowli agarowej, a następnie przy pomocy pipety pasteurow- 
skiej spuszczałam ostrożnie kroplę na szkiełko.

W  całej serii swoich spostrzeżeń miałam do czynienia z pre­
paratam i jednakowo przygotowanymi.

Spośród zbadanych metod na pierwsze miejsce wysuwa się 
metoda Casares - Gil w m odyfikacji Leyensona. Levenson zajął 
się barwieniem rzęsek metodą Casares - Gil i otrzymał stosun­
kowo dobre wyniki.

Zaprawę przyrządza się w sposób następujący:

a) rozciera się w moździerzu 10 gr. taniny i 18 gr. chlorku glinu, doda 
jąc przy tym 30 cm 5 70%  alkoholu.

b) rozpuszcza się w 10 cm* wody przekroplonej w moździerzu, s ta ran ­
nie rozcierając 10 gr. chlorku cynku i 1,5 gr. fuksyny. N astępnie wlewa się 
po 1 kropli, ciągle mieszając, roztwór b do a. Roztwór m acierzysty zapraw y 
w ten  sposób otrzym any i niefiltrowany, może być przechow yw any w ciemności 
bardzo długo. Bezpośrednio przed użyciem rozcieńcza się jedną część zapraw y 
czterem a częściam i wody destylow anej.

K ilka kropli przesączu rozcieńczonej zapraw y spuszcza się 
na szkiełko z nieutrwalonym  preparatem . Po upływie jednej 
m inuty spłukuje się wodą i nalewa się fuksyny karbolowej lub 
też błękitu metylenowego na 1 — 2 min. Po ponownym zmyciu 
szkiełka i wysuszeniu, p rep ara t jest gotów do oglądania.
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Leve.nson usiłował zmodyfikować metodę Casares - Gil, aby 
otrzymać bardziej intensywne zabarwienie rzęsek i ostatecznie 
osiągnął cel, zastępując barwienie rzęsek przez impregnowanie 
ich srebrem.

Do tego celu używał t. zw. roztworu Fontann , 2% roztworu 
azotanu srebra, który zadaje się amoniakiem (rozcieńczonym 1 : 3) 
aż do rozpuszczenia powstałego strątu  i do wytworzenia lekkiej 
opalescencji.

Sposób jego postępowania byl następujący:

1) bejcował (na zimno) prepara ty  nieutrw alone zapraw ą C asares-G il 
w ciągu 2 minut;

2) zm ywał bieżącą wodą, a potem  destylowaną;
3) nalewał na p repara ty  k ilka kropli roztworu F ontana i ogrzewał lekko 

do ukazania się pierwszej pary;
4) zmywał szybko p rep a ra t wodą destylow aną i suszył na pow ietrzu, 

a w m iarę możności w cieplarce, ustaw iając szkiełka pionowo.

Ze swoich prac wyciągnął Levenson  następujące wnioski:
1. Zaprawa Casares - Gil jest odczynnikiem bardzo cennym 

dla uwidocznienia rzęsek bakteryjnych;
2. Metoda oryginalna Casares - Gil jest dobrym  i bardzo 

prostym  sposobem, dającym  w wielu przypadkach dobre wyniki;
3. Zastępując barwienie rzęsek przez im pregnowanie ich 

srebrem, otrzym uje się sposób pewniejszy i dający bardziej czyste 
preparaty.

W artość metody Casares - Gil spraw dziłam  na różnych ga­
tunkach bakteryjnych. Ja k  to wynika z załączonej tablicy, otrzy­
małam we wszystkich przypadkach wyniki dodatnie. W  wielu 
przypadkach p reparaty  były bardzo ładne i wyraźne. Ja k  zauw a­
żyłam, łatwość barw ienia p reparatu  poszczególnych gatunków 

zależy od czynników zewnętrznych, jak: podłoże, wiek hodowli, 
a również i od sposobu barwienia.

Barwienie rozpoczęłam ściśle według wskazówek, podanych 
w pracy Lenensona. O trzymywałam obrazy bardzo niewyraźne, 
słabo widoczne, gdyż strą ty  zanieczyszczały pole widzenia.

W  celu otrzym ania lepszych wyników zaczęłam stopniowo 
przedłużać czas barwienia. Doszłam do bardzo dobrych wyników,
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działając zaprawą od 5 — 10 m inut (aż do otrzym ania całkowicie 
metalicznego połysku), a ogrzewając lekko am oniakalny roztwór 
azotanu srebra na preparacie tylko do ukazania się pierwszej 
pary.

P repara ty  barwione w ten sposób były bardziej zanieczysz­
czone, niż p reparaty  zaprawione w ciągu 2 minut, ale można było 
w nich znaleźć dużo miejsc bardzo dobrych, gdzie na zupełnie 
białym  tle rysowały się wyraźnie brązowe ciała bakteryjne z czar­
nymi, grubymi, przepojonym i srebrem rzęskami.

Posługując się tą  metodą, otrzymałam dla wszystkich, przeze 
mnie wypróbowanych gatunków', wyniki dodatnie. Metoda ta jest 
pewna i niezawodna. Mówiąc ogólnie o tej metodzie, należy wska­
zać na jej wszystkie zalety, a jednocześnie nie należy pominąć 
niektórych braków.

Otóż pierw sza trudność, którą napotkałam, polega na samym 
przygotow aniu zaprawy. PrzyTgotowanie zaprawy jest bardzo kło­
potliwe. Należy jednak wziąć pod uwagę jej trwałość, małe ilości 
zużywane podczas pracy, skuteczność jej działania, wreszcie i to, 
że się nadaje do użytku odrazu po przygotowTaniu.

D rugą cechą ujem ną tej metody jest nieczystość obrazu. Ja k  
to już jednak wyżej zaznaczyłam, naw et w miejscach zanieczysz­
czonych otrzym ujem y w yraźny obraz rzęsek; poza tym  można 
w każdym  preparacie znaleźć kilka miejsc o zupełnie niezabar- 
wionym tle, pozbawionym wszelkich strątów.

Należy też zaznaczyć, że duże zalety tej metody polegają 
na jej prostocie, łatwości wykonania, krótkości czasu barwienia 
i wreszcie na fakcie, że całe barwienie wykonywa się prawie na 
zimno.

D rugą z kolei metodą, ze względu na w artość wyników, jest 
metoda Benignetti‘ego. Metoda ta jest bardzo prosta w wykona­
niu, ale o wiele mniej dogodna w robocie wr porównaniu z po­
przednio omówioną, przy tym  nie zawsze dająca pewne wyniki.

Mo to da BenignetWego.

Świeżo przygotow aną m ieszaniną roztworów A (1 gr. siarczanu cynku, 
15 gr. tan iny  na 100 cm3 wody dest.), B (nasycony na gorąco roztwór ałunu) 
i C (m acierzysty roztwór fioletu goryczkowego) w stosunku 5 :5 :3 ,  pokrywam y
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utrw alone szkiełko i ogrzewamy na lekkim  płom ieniu w ciągu 2 — 3 min. Po 
upływ ie tego czasu zlewa się barwnik i sp łukuje sta rann ie  w silnym strum ie­
niu wody. Suchy p repara t, w ten sposób zabarwiony, je s t gotów do oglądania.

Barwienie jest bardzo proste. Należy tu  jednak pilnie uwa­
żać, by p reparaty  były lekko ogrzewane, przy tym  całe szkiełko 
powinno być pokryte barwnikiem, gdyż w przeciwnym razie 
przysycha on do szkiełka, a ponieważ zmycie osadu jest niemoż­
liwe, miejsca te nie nadają się do oglądania. Zbyt silne, albo nieco 
dłuższe ogrzewanie powoduje zbyt intensywne zabarwienie tła, 
maskujące obiekt.

Ciało bakteryjne barwi się tu ciemno - fioletowo, a rzęski — 
jasno - fioletowo. W najlepszym  razie barw ią się tak  samo, jak 
drobnoustrój. Tło jest też fioletowe, niekiedy7 ciemniejsze od rzę­
sek; stają  się one wówczas niewidoczne.

Bardzo często napotykam y jednak m iejsca jasne, z których 
rzęski w ystępują wyraźnie.

Charakterystycznym  jest dla tej metody, że rzęski barwią 
się nierównomiernie, dając ciemniejsze i jaśniejsze miejsca. W y­
gląda to tak, jak gdyby struk tura rzęski nie była jednolita, lecz 
posiadała ziarnistości, przyjm ujące barw nik w większym stop­
niu, niż pozostałe jej części.

Zdarza się jednak niekiedy, że te same szczepy bakteryjne, 
które w jednym  przypadku dawały rzęski o w yraźnie występu­
jących ziarnistościach, w innym barw iły się zupełnie równo­
miernie. Zależy to więc od czynników przypadkowych.

Metoda ta pozwrala w niektórych przypadkach z całą pew­
nością wykazać obecność rzęsek, bardzo często jednak całkowicie 
zawodzi.

W yniki barw ienia wykazuje załączona tablica.
Dla poglądowego określenia wartości tej metody, możemy 

obliczyć procentową wurtość otrzym anych wyników7, a wtedy 
okazuje się, że przeciętnie 77% preparatów  daje wyniki dodatnie, 
reszta — ujemne.

Stwierdzenie w preparacie, barwionym metodą Benignetti4- 
ego, braku rzęsek, nie dow7odzi jeszcze, że nie ma ich w rzeczy­
wistości. Metody tej za zupełnie pewną uważać nie możemy.
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Metoda K. Tabeyi, wbrew opinii autora, jest pozbawiona 
wszelkiej wartości. Metodę tę przerobiłam równolegle do wyżej 
wymienionych; szczegółów^ jej nie podaję. W yniki, podane w tablicy 
w %% — wykazują małą jej wartość.

W artość porównawczą tych metod w ykazuje załączona 
tablica.

W N I O S K I .
1. Metoda Casares - Gil w m odyfikacji Leuensona  pozwala 

na jasne i wyraźne zabarwienie rzęsek bakteryjnych: metoda ta  
na wszystkich zbadanych drobnoustrojach stale daje dobre 
wyniki. Łatwe i proste wykonanie podnosi w artość tej metody.

2. Metoda BenigneUbego daje wyniki przewTażnie dobre W y­
konanie jej jest dość proste. Może być stosowane do barw ienia 
rzęsek bakteryjnych, jednakże dość często daje w yniki ujemne.

3. Metoda K. Tabeyi jest pozbawiona wszelkiej wartości 
praktycznej. W ykonanie jest żmudne i kłopotliwe, wyników do­
datnich prawie nie daje.
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Laboratoire de Microbiologie de l’U niversite Librę de Pologne.
(Dir. Prof. A. Ławrynowicz).

SUR LES MfiTHODES DE COLORATION DES CILS BACTfiRIENS.

P a r
H. PERELZON

R fi S U M fi .

Parmi les trois m ethodes de coloration  des cils (Casares-Gil, 
B enignetti, T abeyi) exam inees par 1’auteur, c’e st la  m ethode de 
Casares-Gil, m odifiee par L even son  qui donnę les  m eilleurs resul- 
tats. La m ethode e s t  sim ple et facile a executer.
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P I Ś M I E N N I C T W O .

1) S. Levenson. A nnales de 1’In stitu t P asteur, t. 56, 1936 r. 2) K. Ta- 
beyi. Zentrbl. f. Bakt. T. 136, str. 60. 1936. 3) Benecke. Bau und Leben der 
B akterien . 4) K. K. Kolie und P. Uhlenhuł. H andbuch der pathogenen Mikro 
organism en. XI Band. S. 768. 5) R u d o lf Krause. Enzyklopadie der Mikros- 
kopischen Technik. 1926. 6) Benignetto-G ino. Wedł. Buli. de 1’Inst. P asteur 
1906. Casares-Gil. Revista de sanidad m ilitar. 1912.
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Z Państwowego Zakładu Higieny, Dział B akteriologii i Medycyny Doświad­
czalnej. D yrektor Prof. Dr. L. Hirszfeld.

BADANIA NAD SWOISTOŚCIĄ ANTYGENÓW 
NOWOTWOROWYCH I ROPNYCH ZWIERZĘCYCH.

Po d a ł
Dr. med. LEONTYN DMOCHOWSKI

S ty p e n d y s ta  F u n d ac ji im . h r. J . P o tock iego .

Nowotwory ludzkie i leukocyty w ykazują nietylko podobień­
stwo fizjologiczne (Warburg, Bakker), w yrażające się 
w identycznym sposobie oddychania, lecz również i podo­

bieństwo serologiczne, jak  to stw ierdzili Hirszfeld  i Halberów- 
na (1 i 4).

Badacze ci w pierwszej linii stwierdzili, że zserowaciała 
tkanka gruźlicza ludzka, oraz bydlęca są identyczne pod wzglę­
dem serologicznym. (2 i 4).

W dalszych badaniach autorzy ci wykazali, że w raku  ludz­
kim, w ropie i zserowaciałej tkance gruźliczej ludzkiej i bydlęcej 
zawarte są podobne lub nawet identyczne antygeny (5).

W jednej z naszych poprzednich prac (6) nad swoistością 
serologiczną nowotworów zwierzęcych: raka Browna - Pearce 
u królików i mięsako - tłuszczaka M u rray a  u świnek morskich 
stwierdziliśmy również p o d o b i e ń s t w o  s e r o l o g i c z n e  
antygenów nowotworowych zwierzęcych i antygenów zaw artych 
w ropie zwierzęcej. Podobieństwo to polega na tym, że surowice 
skierowane przeciwko wyciągom wodnym gotowanym mięsako - 
tłuszczaka świnki morskiej reagują z wyciągami wodnymi goto-

W p ły n ę ło  1.V II .1937.
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w anym i nietylko mięsako - tłuszczaka, ale i ropy świnki mor­
skiej; natom iast surowice skierowane przeciwko wyciągom wod­
nym  niegotowanym mięsako - tłuszczaka, reagują z wyciągami 
wodnym i niegotowanymi mięsako - tłuszczaka, oraz narządów 
św inki morskiej, jak również z wyciągami wodnymi gotowanymi 
i niegotowanymi ropy świnki morskiej.

Spostrzeżenia Hirszfelda  i Halberówny że nowotwory ludz­
kie i ropa ludzka zaw ierają antygeny podobne, jak  również spo­
strzeżenia nasze, dotyczące nowotworu i ropy świnki morskiej 
skłoniły nas do zajęcia się bliżej pokrewieństwem serologicznym 
antygenów  nowotworowych i ropnych zwierzęcych, jak również 
swoistością serologiczną ropy w obrębie poszczególnych ga­
tunków.

Pierw sze badania nad swoistością serologiczną ropy szły 
w kierunku otrzym ania surowic odpornościowych dla wyciągów 
z ropy. Już  Mieczników  otrzym ał surowńce leukotoksyczne, Loesch- 
ke (9) aglutyniny i hemolizyny, skierowane przeciwko leuko­
cytom końskim i ludzkim, Menne, Rosenthal i Falkenheim  (8) od­
różniali zapomocą aglutynacji i precypitacji leukocyty od ciałek 
czerwonych i płytek. Również Shew, Stephens i Lawrence (10) 
otrzym ali surowice leukotoksyczne. Hirszfeld i Halberówna (3 i 4) 
stw ierdzili identyczność serologiczną ropy i leukocytów w krwio- 
biegu. W iteksky i Kom ya (7) nie stw ierdzili różnic serologicznych 
między ropą świnki morskiej, królika i szczura, jednak badania 
Hirszfelda i Halberówny  wykazały s w o i s t o ś ć  g a t u n k o -  
w ą ropy poszczególnych gatunków zwierzęcych, stwierdzili oni 
np., że niema podobieństwa serologicznego między ropą konia 
i człowieka.

Wobec tego zajęliśm y się bliżej wzajemnym stosunkiem se­
rologicznym nowotworu świnki morskiej i ropy świnki morskiej, 
oraz nowotworu i ropy królika, jak  również stosunkiem serolo­
gicznym ropy ludzkiej, bydlęcej, końskiej, świnki morskiej, kró­
lika i szczura.
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Ropa świnki morskiej, wyciągów której używaliśm y w doś­
wiadczeniach była albo ropą samoistną, zebraną u zwierząt z rop­
niami, lub innymi procesami ropnymi, albo też otrzymywano ją 
w  sposób następujący:

Świnkom m orskim zastrzykiw ano dootrzewnowo k ilka ccm l°/00 rozczynu 
saponiny, po czym następnego dnia zabijano zw ierzęta, jam ę otrzewnową prze­
płukiw ano solą kuchenną w ten sposób otrzym yw ano zaw iesinę leukocytów .

Ropę otrzym ywano przez zastrzyk świnkom szczepionki BCG podskórne.
W podobny sposób otrzym ywano ropę u królików i u szczurów.
Sposób przyrządzania wyciągów wodnych gotow anych i niegotowanych 

był następujący :
T kankę cięto nożyczkami, następn ie  albo też odrazu, zależnie od kon ­

systencji, rozcierano w moździerzu, m ieszano z solą fizjologiczną w stosunku 1:10, 
trzęsiono przez 6 godzin na trzęsaw ee, część dawano do ap a ra tu  Kocha na !/i 
godziny do gotowania, następnie sączono wyciąg gotow any podobnie jak  
i niegotow any przez gazę i z dodatkiem  0,5% fenolu, przechowywano w chłodni

Sposób przyrządzania wyciągów alkoholowych.
Tkankę przygotowano w sposób podobny, jak  i wyciągi wodne, po wy- 

trzęsieniu  zalewano alkoholem 95% w stosunku 1:10, następn ie  staw iano do 
cieplarki na 7 dni, po czym sączono przez bibułę i przechowywano w tem pe­
ra tu rze  pokojowej.

Surowice odpornościowe przygotowano w sposób następujący:
Królikom w strzykiw ano w odstępach 2 dniowych kolejno w zrastające 

ilości antygenu: 0,5; 0,1; 1,5; 2,0; 2,5; 3,0; 3,5 ccm.
Technika odchylenia dopełniacza:
Do 0,5 ccm inak tyw ow anej surowicy dodawano an tygenu  w zależności 

od w ym iareczkowyw ania (0,1; 0,08; 0,04), w postaci wodnego w yciągu. Wyciągi 
alkoholowe dodawano w podobnych ilościach po poprzednim  odparowaniu 
w cieplarce i rozpuszczeniu w tak ie j ilości soli fizjologicznej, w jakiej użyło an ­
tygenu  do doświadczenia. N astępnie dodawano 0,25 ccm rozcieńczonego kom­
plem entu (5 dawek hem olitycznych), oraz dopełniano solą fizjologiczną do 
1,0 ccm, staw iano na 1 godzinę do cieplarki, po czym dodawano 0,5 ccm 3% 
uczulonych krwinek baranich.

Wobec zarysowującego się, jak  wspomnieliśmy wyżej, po­
krewieństwa między antygenem nowotworowym i ropnym  świn­
ki morskiej, zbadaliśmy jak zachowują się surowice skierowane 
przeciwko mięsako - tłuszczakowi i przeciwko ropie świnki m or­
skiej z wyciągami wodnymi i alkoholowymi mięsako - tłuszczaka 
oraz ropy śwunki morskiej.

C zęść d o św ia d cza ln a .
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Ja k  wynika z protokółu Nr. 1 surowice odpornościowe, skie­
rowane przeciwko wyciągom wodnym niegotowanym i gotowa­
nym  mięsako - tłuszczaka dają odczyn odchylenia dopełniacza 
również z wyciągami wodnymi gotowanymi i niegotowanym i 
ropy świnki morskiej, n i e  d a j ą  g o  n a t o m i a s t  z w y c i ą ­
g a m i  a l k o h o l o w y m i  t e j ż e  r o p y .  Surowice te r e a g u ­
j ą  j e d n a k  z w y c i ą g a m i  a l k o  ho l  o w y m i  z s e r o w a -  
c i a ł e j  ś w i n k i  m o r s k i e j .  Surowice skierowane przeciwko 
wyciągom wodnym gotowanym i niegotowanym ropy świnki 
morskiej dają natom iast dodatni odczyn odchylenia dopełniacza 
tylko z wyciągami wodnymi ropy świnki morskiej, nie reagują 
zaś praw ie zupełnie z wyciągami wodnymi oraz alkoholowymi 
mięsako - tłuszczaka, co wytłumaczyć można przewagą antygenu 
ropnego, który przytłum ia antygen nowotworowy swoisty tak, że 
przy uodpornianiu królików wyciągami ropy świnki morskiej, 
antygen nowotworowy nie dochodzi do głosu.

A ntygeny swoiste dla nowotworu i ropy stwierdzić można 
tylko po gotowaniu wyciągów, gdyż w stanie niegotowanym za­
maskowane są przez antygeny gatunkowe. (Surowice, skierowa­
ne przeciwko wyciągom niegotowanym mięsako - tłuszczaka re­
agują z wyciągami niegotowanymi nietylko nowotworu, ale i n a­
rządów świnki, jak  również z wyciągami niegotowanymi i goto­
wanymi ropy świnki).

Tak więc na drodze analizy serologicznej wykazać można, 
że wyciągi n i e g o t o w a n e ,  w o d n e  m i ę s a k o -  
t ł u s z c z a k a  i r o p y  ś w i n k i  m o r s k i e j  z a ­
w i e r a j ą  a n t y g e n y  w s p ó l n e ,  n a t o m i a s t  
w y c i ą g i  w o d n e ,  g o t o w a n e  m i ę s a k o -  
t ł u s z c z a k a  o b o k  a n t y g e n ó w  s w o i s t y c h ,  
o d r ę b n y c h ,  z a w i e r a j ą  a n t y g e n y  w s p ó l ­
n e  d l a  r o p y  i n o w o t w o r ó w ,  z a ś  w y c i ą ­
g i  w o d n e ,  g o t o w a n e  r o p y  ś w i n k i  z a ­
w i e r a j ą  a n t y g e n y  s w o i s t e  d l a  r o p y  
j a k o  t a k i e j .

Mozaika antygenowa nowotworu i ropy świnki morskiej 
byłaby zatem następująca:
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A n t y g e n y

Wyciąg liposarcoma gotowany 
Wyciąg liposarcoma niegotowany

Wyciąg ropy świnki gotowany 
Wyciąg ropy świnki niegotowany

nowotworowy

+
nie daje się 
stwierdzić

nie daje się 
stwierdzić

ropny

~ł~
nie daje się 
stwierdzić 

+
nie daje się 
stwierdzić

Ponieważ, jak  wspomnieliśmy, surowice skierowane prze­
ciwko mięsako - tłuszczakowi reagują z wyciągami alkoholowymi 
zserowaciałej tkanki gruźliczej świnki morskiej, staraliśm y się 
za pomocą absorpcji wykazać, na czym polega istota tego 
odczynu.

Surowice skierowane przeciwko mięsako - tłuszczakowi ab­
sorbowaliśmy wyciągami alkoholowymi mięsako tłuszczaka, ner­
ki, zserowaciałej tkanki gruźliczej i ropy świnki morskiej.

Technika absorpcji była następująca:

Surowicę, rozcieńczoną solą kuchenną w stosunku 0,3 do 6,0 ccm Na Cl 
absorbow aliśm y odpowiednim  antygenem . A ntygen przygotowywano w sposób 
następujący: wyciąg w ilości 3-ch ccm odparowywano w cieplarce, rozpusz­
czano w tej samej ilości soli kuchennej, n astępn ie  trzykro tn ie wirowano 
i przem yw ano solą kuchenną. W ten  sposób przygotowanym antygenem  absor­
bowano przez 6 godzin w cieplarce i 24 godzin w chłodni, po czym m ieszaninę 
w irowano, surowicę odciągano i ogrzewano przez 15 m inut przy tem peratu­
rze 56° C.

Ja k  widzimy z protokółu Nr. I I  po absorpcji surowic skie­
rowanych przeciwko mięsako - tłuszczakowi, wyciągami alkoho­
lowymi mięsako - tłuszczaka znika nietylko odczyn odchylenia 
dopełniacza z wyciągami alkoholowymi mięsako - tłuszczaka, lecz 
również z wyciągami alkoholowymi nerki, i zserowaciałej tkanki 
gruźliczej świnki morskiej. Tłumaczy się to działaniem antygenu 
Forssm ana, którego obecność w wyciągach alkoholowych mięsako- 
tłuszczaka stw ierdziliśm y w pracy naszej p. t. „Badania nad 
swoistością serologiczną nowotworów zwierzęcych/4. Antygen 
Forssm ana zabiera przy absorpcji wszystkie przeciwciała. W  po­
dobny sposób tłumaczymy działanie absorpcyjne nerki świnki

www.dlibra.wum.edu.pl
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morskiej w stosunku do surowic, skierowanych przeciwko mięsa­
ko - tłuszczakowi. Po absorpcji wyciągami alkoholowymi zserowa­
ciałej tkanki gruźliczej świnki morskiej słabnie znacznie odczyn 
odchylenia dopełniacza z wyciągami alkoholowymi mięsako - 
tłuszczaka, co tłumaczymy również działaniem antygenu Forssm a­
na; odczyn z ropą świnki morskiej również ulega znacznemu 
osłabieniu, co spowodowane jest obecnością wspólnych antyge­
nów w ropie i zserowaciałej tkance gruźliczej świnki morskiej, 
o charakterze ropnym. Surowice skierowane przeciwko mięsako- 
tłuszczakowi nie reagują z wyciągami alkoholowymi ropy, suro­
wice te dają nieco słabszy odczyn z wyciągami wodnymi i alko­
holowymi mięsako - tłuszczaka oraz z zserowaciałą tkanką gruź­
liczą świnki morskiej.

Odczyn odchylenia dopełniacza surowic skierowanych prze­
ciwko mięsako - tłuszczakowi z wyciągami alkoholowymi mięsa­
ko - tłuszczaka i zserowaciałej tkanki gruźliczej świnki mors­
kiej, uw arunkow any jest o b e c n o ś c i ą  a n t y g e n u  
F o r s s m a n a  w tych wyciągach. (Doświadczeń absorpcyj­
nych z wyciągami gotowanymi i niegotowanymi narządów i ropy 
świnki morskiej nie przytaczam y, gdyż podane są one w pracy 
naszej „O swoistości serologicznej nowotworu świnki morskiej*4).

Obecność antygenu Forssm ana w wyciągach zserowaciałej 
tkanki gruźliczej świnki morskiej wykazać można również przy 
pomocy odczynu kłaczkującego wyciągów alkoholowych z suro­
wicą anty  - Forssmanowską.

Technika wykonania odczynu kłaczkującego była następująca:

Surowicę w rozcieńczeniach podanych w protokóle użyto w ilości 0,2 ccm. 
A ntygeny alkoholowe rozcieńczano solą kuchenną w stosunku 1:6 i dodawano 
do surow icy w ilości po 0,5 ccm, następnie dodawano 0,8 ccm NaCl i trzym ano 
w cieplarce przez 24 godziny. W ynik by ł następujący:

Ja k  wynika z protokółu Nr. I I I  ropa świnki morskiej n i e  
z a w i e r a  a n t y g e n u  F o r s s m a n a  natom iast z a- 
w i e r a  g o  z s e r o  w a c i a ł a  t k a n k a  g r u ź l i ­
c z a  ś w i n k i  m o r s k i e j ,  podobnie jak  wyciągi alko­
holowe mięsako - tłuszczaka.

Również w surowicach, skierowanych przeciwko ropie Świn-
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P R O T O K Ó Ł  III.
O d czyn  k fa c z k o w a n ia  s u ro w ic y  a n t i  -  F o rs s m a n  z w y c . a lk o h o lo w y m i.

1 W y c i ą g i R o z c i e ń c z e n i e  s u r o w i c y
1:10 1:20 1:40 1:80

Ropa św inki m orskiej _ _ _ _
Tkanka gruźl. zserow. + + + + +

św. m.
Liposarcoma + + + + + + + + +

| N erka św inki m orskiej H—1"+ H—1—b H—1—b
1 Tk. gruźl. zserow. wołu -- — — —

ki morskiej nie u d a ł o  s i ę  w y k a z a ć  o b e c n o ś c i  
p r z e c i w c i a ł  h e t e r o g e  11 e t y c z n y c h  F o r s ­
s m a n  a.

W itcbsky i K om ya  (7) podali, że w surowicach tych znaj­
dują się przeciwciała heterogenetyczne Forssm ana opierając się 
na tym, że surowice skierowane przeciwko leukocytom świnki 
morskiej dają odczyn odchylenia dopełniacza nietylko z wycią­
gami leukocytów świnki, ale i z wyciągami nerki świnki. Suro-

P R O T O K Ó Ł  IV.

O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n t l ro p a  Ś w in k i m o rs k ie j  
z  w o d n y m i w y c ią g a m i.

W y c i ą g i

Sur. an ti ropa św. m. 
niegotow. Nr 187

Sur. anti ropa św. m. 
gotow. Nr 190

R o z c i e ń c z e n i a  s u r o w i c
1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80

Ropa św. m. niegot, 
łł »» » Sol* 

Płuca „ „ niegot 
j» m gol* 

Nerka „ „ niegot 
„ » got. 

W ątroba „ niegot
» )J gô *

Tłuszcz „  niegot 
»» got*

+ '
- H - f

-+
+ +

H—b

+ + +
+ +

+ + -b
+

+ + +
- b + +
+ + +

+ + +
+ +

+-b+

W szystkie antygeny po 0,1 ccm.
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wice te, po absorpcji krw inkam i barana, nie reagują z wyciągami 
z nerki, reagują zaś nadal z leukocytami.

Ja k  w ynika z protokółu Nr. IY  surowice, skierowane prze­
ciwko ropie śwdnki morskiej reagują niekiedy nie tylko z ropą, 
lecz również z wyciągami niegotowanymi nerki oraz płuca świnki.

W  doświadczeniach z wyciągami alkoholowymi zarysowuje 
się zdolność reagow ania surowic, skierowanych przeciwko ropie 
świnki morskiej z wyciągami narządów normalnych świnki mor­
skiej, jak z płucem i z wątrobą. W itebsky  stwierdził, że dodatek 
lecytyny do antygenu wzmacnia przy odchyleniu dopełniacza od­
czyny swoiste, osłabia natom iast odczyny nieswoiste. Zastosowa­
liśm y tę metodę, żeby sprawdzić, czy odczyny jakie dają wyciągi 
z narządów normalnych i z ropy świnki są swoiste. Następujący 
protokół przedstaw ia nasze doświadczenie.:

Ja k  w ynika z protokółu Nr. V, odczyny z wyciągami ropy 
oraz zserowaciałej tkanki gruźliczej świnki morskiej n i e  u l e ­
g a j ą  o s ł a b i e n i u  po dodaniu lecytyny, podczas gdy 
odczyny z narządam i norm alnym i słabną. W yniki te wskazują 
na to, że odczyny z wyciągiem z ropy oraz z zserowaciałej tkanki 
gruźliczej świnki morskiej są wyrazem s w o i s t e g o  po­
winowactwa tych antygenów  do surowic, skierowanych przeciwko 
ropie świnki morskiej.

W  związku z wspomnianymi spostrzeżeniami Hirszfelda  
i Halber ówny, jak  również i naszymi, o pokrewieństwie serologicz­
nym antygenów nowotworowych i ropnych, postanowiliśmy zba­
dać, czy i ropa królika nie zawiera podobnych antygenów, jak  no­
wotwór Brow na - Pearce. W  protokóle Nr. V I przedstawiony jest 
odczyn wiązania dopełniacza surowic odpornościowych królików, 
skierowanych przeciwko wodnym wyciągom nowotworu Brown- 
Pearce, z wodnymi wyciągami ropy króliczej.

J a k  w ynika z protokółu Nr. vrI  surowice, skierowane prze­
ciwko wyciągom Avodnym nowotworu Brow n - Pearce r e a g u j ą  
t y l k o  z w y c i ą g a m i  w o d n y m i  n i e g o t o ­
w a n y m i  r o p y  k r ó l i c z e j .  Surowice te nie reagują 
z wyciągami alkoholowymi ropy króliczej (protokółów ze względu 
na ujem ny w ynik nie podajem y).
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W  protokóle Nr. V II  przedstawiony jest odczyn wiązania do­
pełniacza surowic odpornościowych króliczych i świnek morskich, 
skierowanych przeciwko wyciągom wodnym Brown-Pearce z w y­
ciągami wodnymi i alkoholowymi ropy króliczej i nowotworu 
Brow n - Pearce.

Ja k  w ynika z protokółu V II  surowice, skierowane prze­
ciwko wyciągom wodnym gotowanym i niegotowanym ropy kró­
lika r e a g u j ą  t y l k o  z w o d n y m i ,  n i e g o t o ­
w a n y m i  w y c i ą g a m i  n o w o t w o r u  B r o w n -  
P e a r c e ,  podobnie jak  surowice, skierowane przeciwko wod­
nym  wyciągom gotowanym i niegotowanym Brown - Pearce re­
agu ją  tylko z wodnymi, niegotowanymi wyciągami ropy króliczej.

Tak więc na drodze analizy serologicznej stwierdzić można, 
że w s p ó l n e  a n t y g e n y  d l a  n o w o t w o r u  
B r o w n - P e a r c e ,  o r a z  r o p y  k r ó l i c z e j ,  
z a w a r t e  s ą  w w y c i ą g a c h  n i e g o  to w a - 
n  y c li n o w o t w o r u  i r o p y  k ró 1 i k a n a t o ­
m i a s t  w y c i ą g i  g o t o w a n e  z a w i e r a j ą  a n ­
t y g e n y  o d r ę b n e ,  s w o i s t e .

A  zatym  form ułka serologiczna nowotworu i ropy królika 
byłaby następująca:

W  ten sposób oddzieliliśmy antygeny s w o i s t e  nowo­
tworów królika i świnki morskiej od antygenów s w o i s t y  c h 
ropnych tych zwierząt:

Badając surowice, otrzymane przez uodpornianie królików 
ropą króliczą stwierdziliśm y, że zaw ierają one przeciwciała skie­
rowane przeciwko wyciągom z ropy króliczej. W ten sposób 
udało się nam  otrzym ać u królika p r z e c i w c i a ł a  d l a  
a n t y g e n u ,  p o c h o d z ą c e g o  z t e g o  s a m e ­
g o  g a t u n k u  z w i e r z ę c e g o .

A n t y g e n y :

N ow otw ór Brown-Pearce, w yciąg  gotow any  
Now otw ór B row n-Pearce, w yciąg  n iegotow any  
Ropa królicza, w yciąg  gotow any  
Ropa królicza, w yciąg n iegotow an y

N ow otw orow y Ropny
4-  —

y  +  +
__ _|_

■+■ 4-
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Zwierzę
doświadczalne Świnka m orska K r ó l i k

Wyciągi Liposarcoma Kopa św. m. Carcinoma
Brown-Pearce Ropa królika

W niegotowa- 
nych stw ier­
dzić można

W gotowanych 
9 stw ierdzić 
1 można

Antygen wspól­
ny z ropą 
świnki

Antyg. swoisty 
* Forssm. 
» ropny

Antygen w spól­
ny z liposar- 
comą

Antygen ropny

Antygen w spól­
ny z ropą

A ntygen odręb­
ny, sw oisty ty l­
ko dla nowo­
tw oru

Antygen w spól­
ny z nowotwo­
rem Brown 
Pearce

A ntygen odręb­
ny, sw oisty ty l­
ko dla ropy

Swoistość surowic, skierowanych przeciwko ropie króliczej 
przedstaw iona jest w protokóle Nr. V III.

Protokół ten wykazuje, że surowice, skierowane przeciwko 
ropie króliczej reagują z wyciągami niegotowanymi płuca i śle­
dziony królika, oraz niekiedy z wyciągami gotowanymi śledziony 
króliczej; odczyn ten jednak jest znacznie słabszy od odczynu 
z wyciągiem z ropy króliczej.

P rzy  uodpornianiu królików wyciągami wodnymi z ropy 
króliczej nie udało się nam otrzymać przeciwciał, skierowanych 
przeciwko wyciągom alkoholowym z ropy króliczej. Protokółów, 
ze względu na ujem ny wynik, nie podajemy.

Wobec pokrewieństwa serologicznego antygenów ropnych 
i nowotworowych królika i świnki morskiej zbadaliśmy czy suro­
wice odpornościowe królicze, skierowane przeciwko ropie świnki 
morskiej nie zaw ierają również przeciwciał dla ropy króliczej, 
ropy szczura, człowieka, zserowaciałej tkanki gruźliczej ludzkiej, 
bydlęcej, oraz narządów królika, szczura, człowieka i wołu.

Jak  w ynika z protokółu Nr. IX surowice, skierowane przeciw - 
ko ropie gotowanej i niegotowanej świnki morskiej n i e  z a ­
w i e r a j ą  p r z e c i w c i a ł  d l a  w y c i ą g ó w  
w o d n y c h  r o p y  i n a r z ą d ó w  k r ó l i k a ,  s z c z u ­
r a ,  c z ł o w i e k a ,  w o ł u  i k o n i a  — j a k  r ó w ­
n i e ż  d l a  w y c i ą g ó w  w o d n y c h  z s e r o w a -

www.dlibra.wum.edu.pl



P R O T O K Ó Ł  VIII.

O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti ro p a  k r d l ik a  z  w y c ią g a m i w o d n y m i.

Surowice

Ropa król. niegot. Ropa król. ?otow. Płuco król. 
niegot.

Płuco
król.

gotow.

W ątroba 
św. m. 
n iegot.

W ątroba
król.

gotow.

Nerka
król.

niegot.

Nerka
król.

gotow.
Śledziona król 

niegotow.
Śledziona 

król. gotow.

R 0 z c i e ń c z e n i e s u r o w i c

1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80 1:20 1:401:80
i

1:20 1:40 1:80 1:20)1:40 1:80 1:20 l:40il:80
1

1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80 1:20 1:4011:80

Anti ropa 
król. niego- 
tow. Nr. 10 b—1—b + + + + b —b + + + + H—b ±

Anti ropa 
król. niego- 
tow. Nr. 11 + + + + + + + + + b + + H—1—b +H —h b——b + _ + _ _ _ _ _ _ _ _ ± + + + ±

Anti ropa 
król. gotow. 
Nr. 12 + + + b—1—b b—bb~ - b - b + ~\—1—b H—1—b b^-b + -- .— _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ ± H—1—b _|— H—\—b +
Anti ropa 
król. gotow. 
Nr. 68 b—i—b b—1—b b—1—b b - b + H—1—b + + + H—b ~b _ 4- ~b ± -t- -
Anti ropa 
król. gotow. 
Nr. 14 b—1—b + + + b—1—b +H—b + + + H—1—b + IL
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P R O T O K Ó Ł  IX.
O d c h y le n ia  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti-ro p a  § w . m . z  w y c ią g a m i w o d n y m i
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W szystkie antygeny po 0,1 cm3.

c i a ł e j t k a n k i  g r u ź l i c z e j  l u d z k i e j  i 
b y d l ę c e j 1).

W  protokółach Nr. X i XI przedstawiony jest odczyn odchy­
lenia dopełniacza surowic, skierowanych przeciwko ropie świnki 
morskiej z wyciągami a l k o h o l o w y m i  ropy królika, 
szczura, człowieka, wolu, i konia, oraz zserowaciałej tkanki gruźli­
czej ludzkiej i bydlęcej.

Z protokółów Nr. X i X I widzimy, że surowice, skierowane 
przeciwko ropie świnki m orskiej nie dają odczynu odchylenia do-

*) Ujemne odczyny z w yciągam i z narządów nie są przedstaw ione w pro' 
tokóle ze względów redakcyjnych.
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P R O T O K Ó Ł  X.
O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti ro p a  ś w . m . z w y c ią g a m i a lk o h o l.

W y c i ą g i

Anti ropa św. morskiej 
niegotowanej 187

Anti ropa św.  morskiej I 
gotowanej 190 1

R o z c i e ń c z e n i a  s u r o w i c
1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80

Ropa świnki morskiej + + + 4~4H" + + + + + + 4 - +
Płuco „ „ + + — — + + —- —
Nerka „ „ + — — — — —
Śledziona „ „ + + + — — + + + 4- —
Ropa szczura — — — — — —
Płuco „ — — — — — —
Nerka „ — — — — — —
Śledziona „ — — — — — _
Ropa królika — — — — — —
Płuco „ — — — — — —
Nerka „ — — — — — —
Śledziona królika — -- — -- —

W szystkię antygeny po 0,1 ccm.

P R O T O K Ó Ł  XI.
O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti ro p a  Sw . m . z w y c . a lk o h o lo w e g o

Anti ropa św. morskiej Anti ropa św. morskiej |
niegotowanej 187 gotowanej 190 j

W y c i ą g i
R o z c i e ń c z e n i a  s u r o w i c

1:20 1:40 1:80 1:20 1<40 1:80

1 Ropa świnki morskiej + + + + + + + 4—K4- + + + +
Tk. gruźl. zser. wołu — — — — —

„ „ „ człowieka — — — — — —
Ropa ludzka — — — — — —
Ropa konia — — — — — —
Tkanka gruźl. zser. św. + + + i —f—ł~ + + + 4 - + + + + 4 -  |

pełniacza z wyciągami alkoholowymi ropy królika, szczura, konia, 
człowieka, oraz tkanki zserowaciałej gruźliczej ludzkiej i zwie­
rzęcej.
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W idzimy więc, że r o p a  ś w i n k i  m o r s k i e j  
r ó ż n i  s i ę  p o d  w z g l ę d e m  s e r o l o g i c z ­
n y m  o d  r o p y  k r ó l i k a ,  s z c z u r a ,  k o n i a  
i c z ł o w i e k a  o r a z  o d  t k a n k i  z s e r o w a ­
c i a ł e j  g r u ź l i c z e j  l u d z k i e j  i b y d l ę c e j .

Wobec tego nasunęło się pytanie, jak  zachowują się surowice 
skierowane przeciwko ropie szczura i ropie królika, względem w y­
żej zbadanych antygenów ropnych. Stosunek ten przedstawiony 
jest w protokóle Nr. XII.

Ja k  w ynika z protokółu Nr. XII surowice, skierowane prze­
ciwko ropie szczura n i e  r e a g u j ą  z wyciągami wodnymi

P R O T O K Ó Ł  XII.
O d c h y la n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti ro p a  s zc z u ra  i K ró lik a  z  w y c . w o d n .
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W szystkie antygeny po 0,1 ccm.
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ropy i narządów królika, świnki morskiej, ropy człowieka, konia, 
oraz zserowaciałej tkanki gruźliczej ludzkiej i bydlęcej. Podobnie 
zachowują się surowice, skierowane przeciwko ropie królika w  sto­
sunku do ropy pochodzącej od zwierząt innych gatunków.

Surowice, skierowane przeciwko ropie i leukocytom szczura 
oraz surowice, skierowane przeciwko ropie królika zachowują się 
podobnie w stosunku do wyciągów alkoholowych.

P R O T O K Ó Ł  XIII.

O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti ro p a  s zc z u ra  i k ró l ik a  z  w y c . a lk o h .

1

Wyciągi

Anti ropa szczu­
ra 7

Anti leukocyty  
szczura 1

Anti ropa króla 
14

R o z c i e ń c z e n i e  s u r o w i c
1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80 1:20 1:40 1:80

Ropa szczura d—1—b + + + + + + + + + + + + d—1—b
Płuca „ + + + + + + + + + + + d“ bd~ — — — —
Nerka „ d 1—b d—1—b — + + + + — — — —
Śledziona szczura H—1—b + + + — + + + H—1—b — — — —
Ropa świnki m. +
Płuco „
Nerka „
Śledziona „
Ropa króla + + + d—b +
Płuca „
Nerka „
Śledziona królika — — — — — — d~ — —
Ropa ludzka — — —
Ropa konia

W szystkie antygeny po 0,1 ccm (ropa szczura 0,04 ccm).

Jak  w ynik z protokółu Nr. X III  surowice, skierowane prze­
ciwko ropie i leukocytom szczura oraz surowice, skierowane prze­
ciwko ropie królika n i e  w y k a z u j ą  o b e c n o ś c i  
p r z e c i w c i a ł  dla wyciągów alkoholowych ropy królika, 
względnie szczura oraz świnki morskiej, człowieka i konia.

W idzimy więc, że i przy pomocy surowic, skierowanych 
przeciwko ropie królika i szczura n i e  u d a j e  s i ę  s t w Ti e r -
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d  z i ć p o k r e w i e ń s t w a  s e r o l o g i c z n e g o  
m i ę d z y  r o p ą  k r ó l i k a ,  s z c z u r a  i ś w i n k i  
m o r s k i e j .

Wobec tego, że ropa ludzka i zserowaciała tkanka gruźlicza 
ludzka i bydlęca są pod względem serologicznym podobne (Hirsz­
fe ld  i Halberówna), zbadaliśmy stosunek surowic, skierowanych 
przeciwko zserowaciałej tkance gruźliczej wołu do wymienionych 
gatunków  ropy.

P R O T O K Ó Ł  XIV.
O d c h y le n ie  d o p e łn ia c z a  s u ro w ic  a n ti se r b y d lę c y  z  w y c . a lk o h .

Anti ser bydlęcy 9 Anti ser bydlęcy 42
W y c i ą g i R o z c i e ń c z e n i a  s u r o w i c

1:20 1:40 | 1:80 1:20 1:40 1:80

T kankagruźl. zser.ludzka + + + H—b + + + + + + + + +
„ », „ bydlęc. + + + + + + + ■+H—b + + + + +

Ropa ludzka — —
Ropa św inki m orskiej — — — — — —
Ropa królika — — — — — —
Ropa konia — — — — — —
Ropa szczura — — — — — —

W szystkie antygeny po 0,1 ccin.

Ja k  widzimy z protokółu Nr. XIV surowice, skierowane prze­
ciwko zserowaciałej tkance gruźliczej bydlęcej n i e  d a j ą  
o d c z y n u  d o p e ł n i a c z a  z wyciągami alkoholowymi 
ropy, królika, szczura, świnki morskiej i konia.

P rzy  pomocy więc i tych surowic n i e  u d a j e  s i ę  
s t w i e r d z i ć  p o k r e w i e ń s t w a  s e r o l o g i c z ­
n e g o  między ropą świnki morskiej, konia, szczura, królika 
i człowieka.

P rzy  uodpornieniu królików" wyciągami z ropy różnych 
zwierząt: szczura, świnki morskiej, konia, człowieka, pow stają 
więc jak  widzimy, p r z e c i w c i a ł a  s w o i s t e  d l a  
r o p y  ( l e u k o c y t ó w )  d a n e g o  g a t u n k u  
z w i e r z ę c e g o .
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O °  C

// s u o /s ry  DLA

/ /  / /

'ANTYGEN GATUNKONY
N O U O T U O P U

/to p y

EORSSM ANA  
A  -MIĘSAKO -  TŁUSZCZ AK  
B-LEUKOCYT 
O -N ERK A

Przeciwciała s w o i s t e  udało się nam  wywołać również 
przez uodpornianie królików wyciągami wodnymi z ropy króli­
czej a zatem uzyskaliśm y w tym w ypadku a u t o p r z e c i w -  
c i a ł a  dla ropy królika.
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Autoprzeciwciała dla lipoidów własnych nerki królików 
udało się wrywołać Sachsowi, dla lipoidów krw i Hirszfeldowi 
i Halberównie, Klopstockowi i Weilowi.

Badania nasze wykazały s w o i s t o ś ć  g a t u n k o w ą  
i k o m ó r k o w ą  r o p y  badanych zwierząt. Charaktery­
styczne jednak zjawisko podobieństwa serologicznego antygenów 
ropnych do nowotworowych w obrębie poszczególnych gatunkóiv 
skłania do przypuszczenia, że fak t ten jest z j a w i s k i e m  
o g ó l n o  b i o l o g i c z n y m .  Z tego też punktu widze­
n ia  należałoby rozpatryw ać analizę antygenów ropnych i nowo­
tworowych w jej praktycznym  znaczeniu.

S T R E S Z C Z E N I E .

W  pracy naszej wykazaliśmy pokrewieństwo serologiczne 
antygenów  nowotworowych i ropnych królika i świnki morskiej. 
Pokrewieństwo to polega na tym, że wyciągi wodne niegotowane 
ropy i nowotworów króliczych zaw ierają antygeny wspólne o cha­
rakterze gatunkowym, natom iast w wyciągach gotowanych wy­
kazać mogliśmy obecność antygenów swoistych, odrębnych dla 
nowotworów i ropy króliczej.

W  przypadku nowotworu i ropy świnki morskiej antygeny 
wspólne znajdują się w wyciągach niegotowanycli. W  wyciągach 
gotowanych tkanki nowotworowej obok antygenów swoistych dla 
nowotwroru znajdują się jeszcze antygeny wspólne dla nowotworu 
i ropy lecz odmienne od antygenów gatunkowych.

W  wyciągach gotowanych ropy stw ierdziliśm y jedynie 
antygeny swoiste dla ropy.

Między ropą królika, świnki morskiej i szczura nie udało się 
stw ierdzić podobieństwa serologicznego i to zarówno w wycią­
gach wodnych, jak  i alkoholowych.

Ropa królika, świnki morskiej i szczura nie wykazuje rów­
nież podobieństw-a serologicznego dla ropy człowieka, wołu i ko­
nia. Istn ieje jedynie podobieństwo serologiczne między ropą czło­
wieka i wrołu oraz zserowaciałą tkanką gruźliczą ludzka i bydlę­
cą (Hirszfeld  i Halberówna).

W  surowicach, skierowanych przeciwko ropie świnki mor­
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skie;j nie stw ierdziliśm y przeciwciał heterogenetycznych Forssma­
na. Ropa świnki morskiej nie zawiera zatem antygenu Forssma­
na, natom iast zserowaciała tkanka gruźlicza świnki morskiej za­
wiera antygen Forssmana.

N a obecności antygenu Forssmana  polega pokrewieństwo se­
rologiczne wyciągów alkoholowych mięsako - tłuszczaka i zsero- 
waciałej tkanki gruźliczej świnki morskiej.

Mimo odrębności serologicznej ropy poszczególnych gatun­
ków zwierzęcych, charakterystycznym  pozostaje fak t wspólnoty 
serologicznej antygenów leukocytarnych, względnie ropnych i an­
tygenów nowotworowych w obrębie danego gatunku zwierzęcego.

Aus dem Staatlichen Hygiene In stitu t in W arschau, Abteilung fur Bakteriologie 
und Experim entelle Medizin. D irektor Prof. L. Hirszfeld.

UNTERSUCHUNGEN UBER DIE SEROLOGISCHE SPEZIFITAT 
UND AEHNLICHKEIT DER TIERISCHEN TUMOR 

UND EITERANTIGENE.

V o n 

Dr. L. DMOCHOWSKI
S tip e n d is t d e r  J .  Po tock i S tif tu n g  fllr K rebs  un d  T u b e rk u lo se fo rsc h u n g .

In  der vorliegenden A rbeit haben w ir die serologische 
Aehnlichkeit der Tum or und E iterantigene beim K aninchen und 
Meerchweinchen festgestellt.

Diese Aehnlichkeit beruht auf folgenden Befunden: 1) Was- 
serige native  E ite r und Brow n - Pearce E x trak te  des Kaninchen 
enthalten gemeinsame Antigene. Dagegen in den w asserigen ge- 
kochten E ite r und Tum or E x trak ten  kann m an eiter bezw. tu- 
morspezifische Antigene feststellen.

2) Beim Meerschweinchen enthalten die wasserigen nativen 
E ite r und Tum orextrakte gemeinsame artspezifische Antigene.

In  den wasserigen gekochten Tum orextrakten des Meer- 
schweinchen sind neben tumorspezifischen Antigenen aucli fu r den 
Tum or und E iter gemeinsame Antigene yorfindbar.
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In  den wiisserigen gekochten Meerchweincheneiterextrak- 
ten  liaben w ir nur eiterspezifisclie Antigene festgestellt.

3) Die wiisserigen, wie aucłi die alkoholischen E iterextrakte 
des Kaninclien, Meerschweinclien und der R atte sind serologiscli 
verschieden.

Der Kaninclien, Meerscliweichen und R atteneiter zeigen 
auch keine serologische Aelmlichkeit mit Mensclien, P ferde und 
Rindereiter. N ur M enscheneiter ist dem tuberkulosem Men- 
sclien und Rinderkase serologiscli ahnlich, bezw. mit ilim iden- 
tisch (H irszfeld u. H alber).

4) Der Meerscłiweincheneiter enthalt das Forssm ansclie An- 
tigen nicht. Dagegen ist es in tuberkulosem Meerschweinchen- 
kase feststellbar.

5) A uf der Anwesenlieit des Porssm anantigens beruht die 
serologische Aelmlichkeit der alkoholischen Liposarkom und 
Meerschweinchenkaseextrakte.

P I Ś M I E N N I C T W O :

1) H irszfeld , Halber i Laskow ski. Z. l m r a u n ,  f o r s c h. 64,61,81 (1929) 
K l i n .  W s c b r .  1563. 1929. 2) H irszfe ld  i Halber. Z. I m m u n f o r s c h u n g  
85, 447, 1934. 3) H irszfe ld  i Halbet. Z. f. I m r a n n i t a s t f  88, 41, 1936.
4) H irszfe ld  i Halber. Me d .  D o ś w. i S p o ł. 3-4. 1936. 5) H irszfe ld  i Halber. 
K l i n .  W s c h r f ,  878. 1937. 6) S. Dmochowski. N o w o t w o r y  (w druku). 
7) W itebsky, Kom ya. 7j,. I m m u n f. 67, 480, 1930. 8) Fr. M enne, Journo. 
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Z Oddziału Higieny Prany Państwowej Szkoły H igieny w W arszawie.
Kierownik Oddziału: Dr. Brunon Nowakowski.

CHRONICZNE ZATRUCIA TLENKIEM WĘGLA 
WŚRÓD SZOFERÓW AUTOBUSÓW MIEJSKICH.

Poda l i  
E. PALUCH i F. SEKURACKI

W ielokrotnie stwierdzone przypadki zatruć ostrych tlenkiem 
węgla u szoferów zwróciły uwagę na możliwość wystę­
powania uszkodzeń chronicznych, wywołanych przez gaz 

ten, będący stałym  składnikiem gazów spalinowych. A toli sam 
fakt istnienia takich zatruć nie jest powszechnie uznawany. 
W  Niemczech i Szwajcarii zatrucie chroniczne tlenkiem węgla 
podlega ubezpieczeniu, w innych państwach nie. Te różnice 
w ustawodawstwie, są wynikiem dyskusji, jaka się toczy na 
temat zatrucia chronicznego CO, przy czym Baader i Loeve wy­
pow iadają pogląd, że tlenek węgla wywołuje zatrucie chroniczne, 
inni natom iast autorzy utrzym ują, że zatruć takich nie ma, 
a wszelkie uszkodzenia są następstwem zatruć ostrych i podo­
strych. Pow staje wobec tego pytanie, czy objawy chorobowe, opi­
sywane przez niektórych autorów pod nazwą choroby limuzyno- 
wej, wywołane są przez tlenek węgla, oraz, jaki jest mechanizm 
zatrucia: czy mamy do czynienia ze stałym  działaniem niskich 
stężeń tlenku węgla, czy też okresowych zatruć podostrych.

Okazję do przeprowadzenia badań nad zatruciem chronicz­
nym tlenkiem węgla wśród kierowców samochodowych uzyska­
liśm y dzięki D yrekcji Tram wajów i Autobusów Miejskich

W p ły n ę ło  4,V II.1937.
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w W arszawie, która na skutek pewnych skarg, zwróciła się do na­
szego Oddziału w tej sprawie. Przedsiębiorstwo to zatrudnia 130 
kierowców autobusów, pracujących na zmianę rano, lub popo­
łudniu, po 5 — 8 godzin dziennie. W  użyciu są dwa typy autobu­
sów: „Somua“ z motorem benzynowym, posiadające otw artą 
kabinę kierowcy, oraz „Zaw ratv‘‘, posiadając motory Diesla i ka­
biny zam knięte z otw ierającym i się szybami z 3 stron. Poszcze­
gólni kierowcy otrzym ują przydziały do pracy zarówno na jed­
nym, jak i na drugim  typie wozów.

B ad an ia  k rw i na COHb.

N ajlepszym sprawdzianem  narażenia na zatrucia jest bada­
nie krw i na zaw artość CO-hemoglobiny. Są dwojakiego rodzaju 
metody służące do oznaczania małych ilości COHb we krwi: che­
miczno - gazometryczne i spektrofotometryczne; pierwsze ze 
względu na dużą ilość krwi, potrzebnej do badania i długi czas 
analizy, są trudne do zastosowania w badaniach masowych; 
w ybraliśm y metodę spektrofotometryczną, która, przy opanowa­
niu  dość trudnej zresztą techniki, daje wyniki bardzo dokładne, 
zaletą zaś jej jest m ała ilość krw i potrzebnej do badania (0,05 — 
0,1 ccm) i szybkość oznaczeń (około 10 m inut). Badania przepro­
w adziliśm y za pomocą spektrofotom etru K óniga - M artensa, w y­
pożyczonego nam  łaskawie przez Zakład F izyki Doświadczalnej 
U. J . P. W oznaczeniach posługiwaliśmy się współczynnikiem 
Heilmeyera i K rebsa (stosunek współczynników pochłaniania 
przy 5760A i 5600 A). W spółczynnik ten w naszym aparacie ozna­
czony u 10 osób nie palących papierosów, ani nie narażonych za­
wodowo na CO wynosił 1.716 dla czystej krw i (Hb), nasyceniu 
zaś tychże samych krw i CO w 100% 0.916, przy szparze wej­
ściowej 0,15 mm i okularowej 0,25 mm.

B adania krw i na COHb przeprowadzono u 75 kierowców 
zaraz po zejściu ze służby (15 — 30 minut:). Stężenie COHb we 
krw i wynosiło średnio u wszystkich zbadanych 3,85%. Jest to sto­
sunkowo niska wartość, jeśli weźmiemy pod uwagę, że według 
Hendersona i Hag garda nasycenie krw i tlenkiem węgla poniżej 
10% przebiega bezobjawowo. Należy jeszcze uwzględnić, że duża

www.dlibra.wum.edu.pl



— 520 —

część szoferów pali papierosy, które również nasycają w pewnym 
stopniu krew  tlenkiem węgla. W  badanym  m ateriale zjawisko to 
w ystępuje zupełnie wyraźnie, gdyż palący wykazują 4,2% COHb 
we krwi, niepalący zaś 2,4%. Stopień nasycenia krw i CO bywał 
różnv, co łatwo można wytłumaczyć różnymi w arunkam i zanie­
czyszczenia powietrza i w entylacji kabin. Rozpiętość w ahań wy­
nosiła od 0,0 do 11,0% COHb przy czym do 3% COHb, co leży 
w granicach błędu metody, wykazywało 35 osób, powyżej zaś 
— 40 osób. Chcąc się przekonać jaki jest udział warunków pracy 
w nasyceniu krwi CO, a co należy położyć na karb innych źródeł 
CO, powtórzyliśmy u 30 osóo badania krw i przed pracą. W ykazało 
ono:

P a l ą c y  (22 osoby) N i e p a l ą c y  (8 osób)
średnio w ahania średnio wahania 

przed pracą 2,5% 0% — 5,7% 0% 0% — 0,6%
po pracy 5,4% 1,5% — 8,2% 4,6% 0% — 8,3%

W idać z tego, że praca kierowcy wywołuje pewne nasyce­
nie krw i CO, które jednakże jest stosunkowo niskie. Dla porów­
nania należy przytoczyć że Gettler i Mattice stw ierdzili u 12 za­
miataczy ulic w Nowym Jorku  przeciętnie 3% COHb, a u zwyk­
łych mieszkańców 18 osób — 1 do 1,5%, zaś u 2 szoferów taksó­
wek 8 i 19%. Fisher i Hassę badali 4 konduktorów i 6 kierowców 
autobusów w Dortmundzie, stw ierdzając średnio 10,2% COHb we 
krw i (wahania 4,7 — 17,2%). Były to jednak autobusy zamknięte 
i kabiny kierowców nie posiadały dobrej wentylacji, jak  to ma 
miejsce w autobusach warszawskich.

Chcąc się przekonać na jakie stężenia CO narażeni są kie­
rowcy autobusów i czy spostrzeżenia nasze co do zawartości 
COHb są słuszne, wykonaliśmy przy pomocy metody Schlapfera 
kilka oznaczeń stężenia tlenku węgla w kabinach kierowców, 
uzyskując dane, ujęte w tabeli Nr. 1.

Są to naogół niskie stężenia, leżące na granicy tej dawki, 
która jest uważana za zupełnie nieszkodliwą, t. j. 0,001%. Jest 
rzeczą charakterystyczną, że wozy typu  Zaw rat, mimo nieco gor­
szej w entylacji wozu, wykazały mniejsze zanieczyszczenie po-
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Data typ wozu

1.6 Somua

Zawrat

23.6 Somua

Zawrat

T a b e l a  I. 
punkt pobrania próby zawartość CO 

w %
stacja końcowa pl. Teatralny 0,0028
podczas jazdy ul. Koszykowa 0,0020
przystanek ul. Piusa IX 0,0034
w środku wozu na przystanku końc. 0,0020 
przystanek końc. pl. Unji Lubelskiej 0,0012 
podczas jazdy ul. Krucza 0,0013
przystanek przy ul. Wilczej 0,0020
przystanek Jasna róg Śtokrzyskiej 0,0009
podczas jazdy ul. Wierzbowa 0,0041
przystanek Jasna róg Śtokrzyskiej 0,0019
podczas jazdy ul. Wierzbowa 0,0018

w ietrzą CO, co praw dopodobnie tłomaczy się tym, że powsiadają 
one silnik Diesla, w' którym  spalanie m aterjałów  pędnych jest 
dokładniejsze. W  porównaniu z badaniami Fischera i Haase, któ­
rzy badali stężenie w autobusach w Dortmundzie i stwierdzili 
w artości powyżej 0,006 do 0,024 zanieczyszczenie powietrza 
w autobusach warszawskich jest mniejsze. Tłomaczy się to dobrą 
w entylacją natu ra lną kabin szoferów, w przeciwieństwie do auto­
busów w Dortmundzie gdzie badano powietrze przy zamkniętych 
oknach, względnie przy otwarciu jednego okna. Autobusy w ar­
szawskie „Som ua‘‘ m ają nieosłoniętą kabinę, w „ZawrataclC okna 
z trzech stron są otwierane przez kierowców i w tych warunkach 
badania były przeprowadzone.

B ad an ia  k ie r o w c ó w .
Stwierdzenie COHb we krw i jest tylko dowodem przeby­

w ania w atmosferze zanieczyszczonej tlenkiem węgla, nie mówi 
nam jednak nic, czy fak t ten wywiera jakieś działanie szkodliwe. 
Chcąc się o tym  przekonać, przeprowadziliśm y dokładne wywiady 
u wszystkich kierowców, oraz zbadaliśm y ich neurologicznie i he­
matologicznie.

Biorąc przeciętnie szoferzy zatrudnieni w autobusach m iej­
skich są ludźmi w sile wieku — średni wiek ich wynosi 34,8 lat. 
Podział według grup wieku przedstaw ia się następująco:
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25 - -  30 lat 10 osób
30 - -  35 W 28 n
35 - -  40 rt 24 w
40 - -  45 V 13
45 - -  50 2 V

W iek najniższy 27 lat, w iek  najw yższy 46 lat.

Jako kierowcy pracują oddawna, ogółem bowiem czas pracy 
zawodowej wynosi przeciętnie 14,4 lat. W  autobusach miejskich 
praca ich ma charakter stały, średnio zaś czas pracy wTynosi 4,8 lat.

Należy dodać, że przed przyjęciem do pracy podlegają ba­
daniom lekarskim, co stw arza pewną selekcję w kierunku wyłą­
czenia osób słabych i chorych.

Na podstawie przeprowadzonych wywiadów możemy bada­
nych kierowców podzielić na trzy  grupy:

I. tych, którzy nie podają żadnych skarg — 22 osoby.
I I . grupę pośrednią, która w wywiadach skarży się od cza­

su na bóle i zawroty głowy, niekiedy szum w uszach, 
zmęczenie. Podają oni, że dolegliwości te zdarzają się 
zwykle w związku z silniejszym gazowaniem motoru, lub 
też po dłuższej pracy. G rupa ta  liczy 32 osoby.

I I I .  grupa osób o poważniejszych skargach, licząca 21 osób. 
C harakter dolegliwości zasadniczo ten sam jak  i w Ii-ej 
grupie, dolegliwości jednak częściej i są silniej wyra­
żone. Na pierwszy plan wysuwają się bóle głowy, na 
które kilka osób cierpi praw ie codziennie; czasem towa­
rzyszy im ślinotok i nudności. Oprócz tego: zawroty gło­
wy, zaburzenia równowagi, szum w uszach, zmęczenie, 
u tra ta  łaknienia, depresja psychiczna, lub zwiększenie 
pobudliwości i t. p.

Niektórzy kierowcy podają, że przechodzili wTypadki zatru­
cia gazami spalinowymi, które możnaby określić, jako zatrucie 
podostre. Niektórzy z nich musieli przerwać pracę, zgłaszali się 
wówczas do lekarza urzędowego i otrzym ywali zwolnienie. Wy­
padki takie zdarzały się naogół rzadko, zazwyczaj 1 raz w ciągu 
kilku lat pracy zawodowej, w niektórych jednak wypadkach 2, 
3 —6 i więcej razy. W  grupie zdrowych tylko 6 osób przechodziło
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takie epizody, w grupie średniej 17, a w grupie o cięższych skar­
gach 21 osób, a więc wszyscy. Żaden z nich jednak nie podaje, 
jakoby epizod zatrucia pozostawił jakieś trw ałe zmiany, czy to 
w zakresie psychicznym, czy też somatycznym.

Na uwagę zasługuje korelacja pomiędzy czasem pracy 
w autobusach, a skargam i subjektywnym i. W ykazuje ona charak­
terystyczną prawidłowość pomiędzy obu tym i zjawiskami, co 
podkreśla ich związek p izy  czyn owy.

Średni czas pracy 
Grupa I nie podają skarg 3,4 lat 

„ II średnie skargi 3,9 „
„ III poważniejsze skargi 6,2 „

Badanie neurologiczne dotyczyło tych objawów, które poza 
zmianami czysto funkcjonalnym i podawane są jako najbardziej 
typowe dla zatrucia tlenkiem węgla. Badaliśmy odruchy mięśnio­
we, skórno - naczyniowe, narząd równowagi, drżenie wyciągnię­
tych rąk  i języka, reakcję źrenic. Badania te wykazały tylko 
u niektórych osób nieco zwiększoną pobudliwość, nie stwierdzono 
jednak ich korelacji ze skargam i subjektywnym i. Zaburzeń rów­
nowagi statystycznej u żadnej z osób nie stwierdzono.

Badanie hematologiczne miało na celu wykrycie objawów 
kompensacji, jaką spotyka się u osób narażonych na zatrucie CO, 
w postaci zwiększenia hemoglobiny i liczby ciałek czerwonych, 
jako środka zapobiegającego anoksemii. Oznaczenie hemoglobiny 
wykonaliśm y u wszystkich osób za pomocą metody spektrofoto- 
metrycznej. Przeliczając uzyskane wartości według stali Sahliego 
stwierdziliśm y:

90 — 100 °/0 Hb u 5 osób
101 -  110% » „ 29 *
111 -  120% „ „ 31 „
121 -  130% „ „ 9 »

Średnio stężenie Hb we krw i wynosiło 111% po pracy. 
Chcąc się przekonać, czy występuje zjawisko pewnego zagęszcze­
n ia  krw i wskutek pracy i u tra ty  płynów, oznaczyliśmy także u 30
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osób Hb przed pracą, przy czym średnia wynosiła 110%. P rzy j­
mując 14 g% Hb t. j. 100% Hb jako normę mieliśmy do czynienia 
ze wzrostem Hb. Nie sposób jednak pominąć milczeniem poglądu 
kilku współczesnych autorów, którzy twierdzą, że w ostatnich 
kilkudziesięciu latach norma Hb wzrosła, przyczyn Price - Jones, 
Diii i W right wypowiadają pogląd, że powodem tego jest rozpow­
szechnienie tlenku węgla w życiu codziennym, Heilmeyer  zaś 
przypisuje główne znaczenie poprawie warunków życia (odży­
wianie, sport). Cullen, jako obecną normę Uh  u mężczyzn podaje 
13,5 — 18 g% Hb (96 — 128%Hb) odpowiadającą zawartości 4; 
5 — 6 milionów erytrocytów. Normy te dotyczą jednak stosun­
ków amerykańskich, gdzie zarówno działanie czynników zdro­
wotnych, jak  i rozpowszechnienie CO w życiu codziennym jest 
większe, dość bowiem nadmienić, że spośród naszych szoferów, 
jak  ustaliliśm y w wywiadach, zaledwie 4 ma w domu gaz, przy 
czym przeważnie z niego nie korzystają ze względu na cenę. Bio­
rąc to pod uwagę, byliśm y raczej skłonni uważać stwierdzoną za­
wartość Hb jako reakcję kompensacyjną na CO, na k tóry są n a ra ­
żeni zawodowo.

Badanie na zawartość erytrocytów we krw i wykonaliśm y 
u 30 wybranych osób, a mianowicie po 10 z wspom nianych wyżej 
3 grup, aby się przekonać, czy obecność lub brak  subjektywnych 
skarg nie jest może wynikiem zaburzeń w kompensacji, występu- 
jcej wskutek zajęcia pewnej ilości Hb przez CO. Uzyskaliśmy 
następujące wyniki:

W  zawartości Hb w 3 omawianych grupach różnic nie ma, 
co do erytrocytów  różnice są niewielkie i to przede wszystkim 
pomiędzy grupą 1 a 2 i 3. Czy świadczy to o gorszej kompensacji 
grupy 1 na to trudno odpowiedzieć ze względu na małą ilość 
badań uniemożliwiającą korelację matematyczną, stwierdzić jed­
nak można napewno, ze skarg subjektywnych nie można tłoma- 
czyć gorszą kompensacją.

Hb erytrocytów

1. Czują się zupełnie zdrowi
2. skargi średnie
3. skargi poważniejsze

111% 5.096.000
110% 5.390.000
112% 5.320.000
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D y s k u s j a .
Pozostaje odpowiedź na postawione we wstępie pytanie, czy 

badani kierowcy autobusów ulegają zatruciu CO i czy o fakt ten 
należy winić małe dawki CO, którym i powietrze stale jest zanie­
czyszczone, czy też podawane przez kierowców epizody zatruć 
podostrych.

F ak t stałego narażenia kierowców autobusów na CO nie 
ulega wątpliwości, stopień jednak narażenia jest bardzo mały — 
co zawdzięczamy dobrym w arunkom  wentylacji kabin. W ydaje się 
rzeczą wątpliwą, ażeby małe ilości COHb we krw i mogły wywo­
łać dość liczne i u niektórych kierowców dość silnie wyrażone 
dolegliwości. Gdyby tak było wówczas duża liczba osób w innych 
zawodach i w życiu codziennym narażona na te same stężenia CO 
m usiałaby wykazywać podobne objawy, czego dotąd nie stw ier­
dzono.

Część badanych osób podaje, że dolegliwości w ystępują na- 
ogół rzadko w czasie silniejszego zanieczyszczenia powietrza ga­
zami spalinowymi. Te w ypadki można łatwo wytłomaczyć chwi­
lowym nagromadzeniem większych ilości tlenku węgla w powie­
trzu  i we krwi. Są jednak osoby, u których dolegliwości wystę­
pują praw ie codziennie lub bardzo często. O pierając się na bada­
niach CO w powietrzu i we krw i nie możemy uważać ich za obja­
wy ostrej anoksemii. W ypadki bowiem większego zanieczyszcze­
nia pow ietrza gazami spalinowymi są rzadkie, tak, że nie udało 
się nam ich stwierdzić. Fakt, że zaburzenia w ystępują u dłużej 
zatrudnionych pracowników, którzy w wywiadach podają, że 
przechodzili zatrucia podostre, nasuwa podejrzenie, że pozostają 
one prawdopodobnie w związku z przebytymi epizodami zatruć 
podostrych, jako ich późne skutki. Nie wszyscy jednak pracow­
nicy, którzy przechodzili zatrucia podostre wykazują wspomnia­
ne dolegliwości, a także stopień ich nasilenia bywa różny, /d a je  
się to świadczyć, że pewną rolę w ich powstawaniu odgrywają 
także indyw idualne czynniki usposabiające, a zwłaszcza predy­
spozycję zdają się wykazywać osoby o konstytucji neuropatycznej.

Fisher i llaase  zw racają uwagę na inne czynniki, które wy­
stępują w pracy kierowców i mogą stanowić pewną komponentę
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w powstawaniu zaburzeń. Należą do nich wrażenia węchowe, 
działające drogą odruchową na system nerwowy i wstrząsy wy­
wołane jazdą, które u pewnych osób mogą wTywołać zaburzenia sta­
tyczne ucha środkowego i objawy, przypom inające chorobę mor­
ską. W edług badań Niemieckiej Komisji, powołanej przez Deut­
sche Gesellschaft fiir Gewerbehygiene dla zbadania toksykologii 
gazów spalinowych, w ystępują w nich także węglowodory, które 
odznaczają się właściwościami toksycznymi. Należałoby do tego 
dodać jeszcze duże napięcie uwagi w czasie jazdy i zmęczenie. 
Trudno jest orzec, bez specjalnych badań, jaki jest udział poszcze­
gólnych czynników w powstawaniu zaburzeń u szoferów, określa­
nych jako choroba limuzynowa. Niewątpliwie jednak czynnikiem 
działającym najsilniej jest tlenek wręgla, który — jak uczy doś­
wiadczenie z innych dziedzin patologii — może sam wywołać 
zm iany odpowiadające obrazowi stwierdzonemu wśród badanych 
szoferów. Dalsze badania nad objawami chronicznego zatrucia CO 
w innych zawodach, a zwłaszcza w tych, w których gaz ten wy­
stępuje w podobnych stężeniach, lecz bez udziału innych, analo­
gicznie działających czynników szkodliwych, powinny zagadnie­
nie to ostatecznie rozstrzygnąć.

W n i o s k i  p r a k t y c z n e .

Przeprowadzone badania nasuw ają następujące wskazówki 
praktyczne: należy zwalczać czynniki, wywołujące czasowe lub 
stałe gromadzenie się gazów spalinowych w kabinie szofera. Na­
leży do nich wytarcie wentyli i tłoków, nieszczelność przewodów, 
odprowadzających gazy spalinowe i złe nastawienie gaźnika, wy­
wołujące dużą produkcję CO, wskutek złego spalania mieszanki. 
Dużą rolę odgrywa także dobra w entylacja kabiny szofera.

Wozy, które silnie gazują, powinny być wycofywane z pracy 
i oddawane do kontroli technicznej. Kierowcy powinni być do­
kładnie pouczeni, jak  należy zachować się w w ypadku silnego 
gazowania motoru i jak  udzielić pierwszej pomocy w zatruciu CO.

Szoferzy po wypadkach zatruć podostrych i ostrych powin­
ni być badani przez lekarza, w ypadki zaś rejestrowane w kar­
tach zdrowia.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 527 —

From the Division of Industrial Hygiene of the S tate  School of Hygiene, W arsaw .

CARBON MONOXIDE POISONING AMONG CITY BUSS DRIVERS.

B y
E. PALUCH and F. SEKURACKI

S U M M A 1 1 Y .
75 W arsaw  City buss drivers have been examined for CO 

poisoning. The CO content in  the blood determined by spectropho- 
tom etric me tli od was as Folio ws:

smokers not smokers
medium ran ges medium ranges

a fte r work 5,4% 1,5% — 8,2% 0% 0% — 6%
before work 2,5% 0% — 5,7% 4,6% 0% — 8,3%

The CO content in the air in buss driver‘s cahins (lialf opened) 
ranged from 0.0009% to 0.004%.

As fa r hemoglobin and red cells are concerned, the buss dri- 
vers show a  slight sign of CO aeclim atisation. 21 persons are 
claim ing yarious eomplaints eharaeteristic for chronię CO poiso- 
ning, especially headaclies. The medical exa.inination, however, 
did not show any subjective changes. Ali oF them passed several 
episodes of an acute or suhacute CO poisoning. The authors helieye 
tliat tliis may be the real reason ot" tlieir eom plaints and not the 
Iow concentration of CO in the air, to which they aro exposed 
during  tlieir routine work.
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Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Uniw. Józefa Piłsudskiego.
(Kierownik: Prof. Dr. F ranciszek Venulet).

ROZMIESZCZENIE CUKRl! W KRWINKACH I OSOCZU.

Po d a ł
ZDZISŁAW ASKANAS, st. asysten t Zakładu.

Badania nad rozmieszczeniem cukru w krwinkach i osoczu 
dawały różne wyniki, czasami wręcz odmienne, tak że sp ra­
wa ta  nadal zostaje otwarta. Przyczyna tej rozbieżności 

tkwić może zarówno w metodyce badań jak  i w nieprzestrzeganiu 
pewnych środków ostrożności, zapobiegających wymianie cukru 
między krwinkami i osoczem, (Loeici) lub też w obliczaniu tylko 
pewnycłi frakcji cukru.

Np. cukier hydrolizujący stanowi 6 — 14 mlgr. % ilości cał­
kowitego cukru we krwi, średnio 10 mlgr. %. przy czym krw inki 
zaw ierają 7 mlgr.% (Everett t Heppard);  redukujący niecukier 
wynosi w krwinkach 40 mlgr.%, w osoczu — 8 m l g r . %  (Somogyi)  
— nieuwzględnianie tych frakcji w bardzo dużym stopniu zmie­
n ia  liczby stężenia cukru w krwinkach. Po odstawieniu prób na 
pewien czas, stężenie cukru w krwinkach i osoczu wyrównuje się 
( Fock i Holboell); dodatek cytrynianu sodu nie zapobiega gliko­
lizie cukru w osoczu (Richter - Quitner), przez co obliczone stę­
żenie w zrasta fikcyjnie o ca. 6 mlgr.% (Power i Peter son), dodatek 
zaś fluorku sodu zapobiega glikolizie i u trw ala cukier w krw in­
kach (Fontes i Thivolle); w krwi pobranej z różnych miejsc ciała 
rozmieszczenie cukru w krwinkach i osoczu jest niejednakowe 
( Kotschneff).
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Z powyższym zagadnieniem ściśle łączy się kwestia wędrów­
ki cukru między krwinkam i i osoczem, k tóra może być zależna za­
równo od przepuszczalności błony komórkowej dla węglowoda­
nów, jak i od zdolności plazmy do ich wychwytywania, wreszcie 
od następczych przem ian cukrów pod wpływem zaczynów komór­
kowych (utlenianie, polimeryzacja, magazynowanie). Wiele ciał 
chemicznych, hormony, stężenie jonów wodorowych, a także przy­
puszczalnie i w itam iny (jak Bi) m ają wpływ na tę wymianę.

Samo r. c. w k. i o., w ydaje mi się ma znaczenie w występowa­
niu pewnych objawów klinicznych. Np. zespół hypoglikemiczny 
u różnych ludzi występuje przy różnym poziomie cukru we krwi, 
a natężenie tych objawów nie pozostaje w prostym  stosunku ani 
do głębokości spadku cukru ani do procentu spadku — J . R. Wę­
gierko (hypoglikemia względna i bezwzględna); ponieważ zmiany 
w k. i o. nie przebiegają równolegle i czasami przy tej samej cyfro­
wo hypoglikemii rozmieszczenie cukru jest przeciwstawne (zesta­
wienie doświadczeń: wykres G i 7), być może, że wystąpienie 
objawów hypoglikemii w tych przypadkach zależy od stosunku 
cukru w krwinkach i osoczu (hypoglicoplazmia przy hyperglico- 
erytrosis).

Badacze, podając swoje wyniki, porów nują procentową za­
w artość cukru w krwinkach z procentową zawartością cukru 
w osoczu (Yerhaltniszahl - Somogyi)  stosunek ten będę nazywał 
współczynnikiem stężenia — index concentrationis. W ydaje mi 
się, że podanie wyników w tej formie zamało uwzględnia stronę 
dynam iczną zagadnienia, gdyż środki wprowadzone w pływ ają 
nietylko na stężenie cukru we krwi ale także na aktualną ilość 
płynu osocza i i l o ś ć  krwinek w krwi krążącej, dlatego, oprócz 
i n d .  e o n .  będę podawał współczynnik rozmieszczenia cukru— 
index glucosae — przez co rozumiem procentową zawartość cukru 
w krw inkach 100 cm3 krwi.

Mosonyi określa współczynnik stężenia u ludzi na 76 (65 — 
88) u psów na 65 (47 — 84), Somogyi  w pierwszych badaniach 
u ludzi na 77 (70 — 100), Spannuth  i Power 84, Foch i Holboell 
na 75;Taku  znalazł u królików tylko 1/10 część cukru w krw in­
kach.
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D ruga grupa badaczy znalazła jednakowy procent cukru 
w krwinkach i w osoczu I n d e x  e on .  — 100. (Shope, Fontes, 
i  Thivolle, Wiechmann, Richter - Q-uitner, Bucciardi, Hansen, Ro­
na i Dóhlin).

John  stwierdził u niecukrzycowych większe stężenie cukru 
w krwinkach niż w osoczu ( i nd .  e o n .  <  100), także Somogyi 
w następnych badaniacli (uwzględniając redukujące niecukry) 
określa współczynnik stężenia na .110 (98 — 135).

Co się tyczy zmiany tego stosunku pod wpływem środków 
wprowadzonych oraz stanów patologicznych, to Bucciardi, Fon­
tes \Thivolle  po insulinie i adrenalinie, Taku  zaś i Wiechman  po 
glukozie doustnej obserwują w krwinkach i osoczu zmiany równo­
ległe, tak że i n d .  e o n .  nie ulega zmianie.

Większość jednak autorów spostrzega wędrówkę cukru mię­
dzy krw inkam i i osoczem i to dość żywą. Pod wpływem insuliny 
zwiększa się względna ilość cukru w krw inkach; (Spannuth  i Po­
wer i n d .  e o n . :  z 84 do 103; Mosonyi, Kahler i Machold, Pe- 
tars i Sperling)  naodwrót po adrenalinie w strzykniętej podskór­
nie (Haber) i po obciążeniu glukozą doustnie zwiększa się względ­
nie cukier w osoczu: współczynnik stężenia m aleje (TacJiau,
Wishart, Rona i Sperlina, Hóber, Mosonyi i Somogyi),

U cukrzyków zawartość cukru w krw inkach jest mniejsza niż 
w osoczu (John, Wiechmann, Kahler  i Machold), podczas, gdy 
u zdrowych jest ona większa w krw inkach (John), Kahler  słusznie 
z tego wnosi, że przenikanie cukru do krwinek nie zależy od stę­
żenia cukru w osoczu. Można to powiązać z spostrzeżeniem Hćiu- 
slera, że krw inki (in vitro) z insulinowanego osocza więcej 
przyjm ują cukru niż z normalnego, z osocza diabetyków zaś i psów 
adrenalinizowanych wyraźnie mniej i ze spostrzeżeniem Jacoby 
i Fridel, że przy kw aśnym  odczynie krwi, w krwinkach jest mniej 
cukru niż przy odczynie obojętnym lub słabo alkalicznym. Loewi 
tłomaczył r. c. w k. i o. u cukrzyków obecnością glikeminy, u trudn ia­
jącej przenikanie cukru do krwinek — pogląd ten jednak się nie 
utrzym ał.

M e t o d y k a  b a d a ń .  Z żyły szyjnej psa pobiera się suchą strzy­
kaw ką 3 cm3 krwi i wlewa do krótkiej probówki, zawierającej 15 mlgr. sprosz­
kowanego fluorku sodu, kilkakrotnie obraca się ostrożnie (aby przez silne
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wstrząsanie nie wywołać hemolizy). Jeden cm5 krwi wlewa się p ipe tą  włoso­
w atą  z banieczką o pojemności ca 2 cm3 do grubościennej probówki do wiro” 
wania, jednocentymetrowej, skalibrowanej 50 podziałkami, i wiruje się w ciągu 
15 minut przy 2000 obrotów. Odczytuje się procent krwinek, odciąga się p ipe tą  
włosowatą osocze do szkiełka zegarkowego, skąd pobiera się specjalną p ipetą 
0,1 cm3 osocza do oznaczenia w nim stężenia cukru; jednocześnie oznacza się 
ilość cukru w krwi całkowitej. Współczynniki oblicza się następująco: ilość 
cukru w 100 cm3 krwi całkowitej 102 mig r. %, ilość cukru w 100 cm3 osocza 
90 mlgr. %. Procent krwinek wynosi 47, osocza 53. Ilość cukru w osoczu

53 X 90
w 100 cm3 krwi równa się — — =  47,7 mlgr. °/0, zaokrąglone 48 mlgr. °/o

Ilość cukru w krwinkach 100 cm3 krwi =  102 — 48 =  54 mlgr. %. Indeks glu-
100.54 , 100.54

kozy -------— =  53. Ilość cukru w 100 cm3 k r w i n e k  =  115 mlgr. %. In-
102 47 e 0

115
deks stężenia =  128. Cukier obliczano metodą Hagedorna i Jensena, bez" 

pośrednio po pobraniu każdej próby.

W y  n i k  i .
R o z m ie s z c z e n ie  cukru w  k rw in k a ch  i o soczu  

u p s ó w  n aczczo .

Rozmieszczenie cukru w krwinkach i osoczu u psów naczczo 
waha się: ind. eon. 79 — 160; średnio 109; ind. gluc. zaś od 43 — 65 
średnio 54. W artości współczynnika stężenia posiadają dużą roz­
piętość i stąd być może rozbieżność wyników u różnych autorów. 
W spółczynnik rozmieszczenia cukru (ind. gluc.) daje mniejsze 
w ahania i częściej przewagę zawartości cukru w krwinkach.
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R o z m ie s z c z e n ie  cukru  w k rw in k a ch  i o so czu  u p só w  pod  
w p ły w e m  in su lin y  w s tr z y k n ię te j  p o d sk ó rn ie .

Rozmieszczenie cukru w krw inkach i osoczu u psów pod 
wpływem insuliny w strzykniętej podskórnie w ilości jedna jed­
nostka na kg. wagi zmienia się w ten sposób, że następuje zwięk­
szenie wskaźnika stężenia do -360, a ind. gluc. do 88., w yraża się 
szybszym i energiczniejszym znikaniem cukru z osocza niż z krw i­
nek, tak, że zmienia się tylko względny stosunek stężeń, wędrówki 
zaś cukru nie obserwujemy; w jednym tylko przypadku u psa 
12-go wzrosło stężenie cukru w krwinkach.
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T A B L I C A  I.
R o z m ie sz c ze n ie  cu k ru  w k rw in k ach  i o so czu  u psów  n a czczo .

Ilość cukru 
w mg. °/0

ind.
COD.

Ilość cukru 
w mg. %

Pies w 100 cm3 
krwi całk.

w 100 cm3! 
krwinek

w 100 cm3 
osocza

w krwi w osoczu °/o
krwinek

iad.
gluc.100 cm 3 krwi

1 102 113 93 102 52 50 46 51
2 85 102 66 160 55 30 54 65
3 93 113 73 155 55 38 48 59

1 4 89 107 75 143 47 42 44 52

1 5 102 115 90 128 54 48 47 53

i 6 91 90 94 86 60 31 67 66

1 7 86 90 82 109 40 46 44 47

1 8 89 94 83 113 51 38 54 57
9 102 103 102 100 44 58 43 43

10 99 100 100 100 56 43 56 57
11 90 80 102 79 42 48 53 47
12 92 80 110 73 48 44 60 52
13 87 80 97 84 41 46 52 47
14 83 73 100 73 46 37 63 55
15 86 80 93 86 36 50 46 42
16 100 105 97 110 50 50 48 50
17 82 101 62 160 48 34 44 58
18 99 100 98 103 56 43 56 56
19 89 95 83 114 51 38 54 57

ś r e d u i o 109 ś r e d n i o 54

Takie same zmiany obserwowali Rona i Sperling  u królików; 
mianowicie u królika wagi 2.200 gr. po wstrzyknięciu pół jedno­
stki insuliny podskórnie współczynnik stężenia z 70-ciu podniósł 
się po upływie 2 godzin do 350-ciu (przed zastrzykiem 112, 119, 
84 mlgr. % ind. eon. 70 po 2 godz. 27, 19, 6G mlgr. % ind. eon. 350).

R o z m ie sz c z e n ie  cukru  w  k rw in k a ch  i o so c z u  u p só w  pod  
w p ły w e m  in su lin y  w str z y k n ię te j  d o o tr z e w n o w o .

Goebel zaobserwował, że insulina stosowana dootrzewnowo 
powoduje szybsze i większe obniżenie się poziomu cukru we krwi, 
niż po stosowaniu podskórnym tych samych dawek, i nie stwier-
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T A B L I C A  II.

R o zm ieszczen ie  cukru w krw in k ach  i o so czu  u p sów  pod w p ły w em  
in su liu y  w str z y k n ię te j  p o d sk ó rn ie  w  lic zb ie  jed n a  jed n . kg. w agi.

Ilość cukru w mg. % ilość cukru w mg. %

'0
£

waga uwagi
w 1U0 cm3 

krwi 
całk.

w 100 cm3 
krwinek

w 100 cm3 
osocza

ind.
eon

w krwi w osoczu bS
etu.

ind.
gluc100 cm krwi

7 9,8 kg naczczo 86 90 82 109 40 46 56 47
w 30' po 53 70 39 180 34 19 51 64
ins.

w 45' po 46 62 300 207 31 15 50 67
ins.

2 20 naczczo 85 102 66 160 55 30 54 65
w 30' po 65 91 40 227 52 13 57 80
ins.

w 45' po 63 84 36 233 47 16 56 75
ins.

w 60' po 58 70 40 175 42 16 60 71
ins.

11 19,7 naczezo 90 80 102 79 42 48 53 47
w 30' po 67 83 70 118 45 32 54 50
ins.

w 45' po 63 74 47 158 45 18 61 70
ins.

w 60' po 58 73 20 360 51 7 70 88
ins.

12 19,2 naczczo 92 80 110 73 46 37 63 52
w 30' po 72 67 108 44 26 61 63
ins. 70

w 45' po 78 100 38 263 64 14 64 82
ins.

w 60' po 65 88 30 293 53 12 6'.. 82
ins.

dził objawów niedocukrzenia krwi. W  przeprowadzonych przeze 
mnie doświadczeniach, po większych ilościach insuliny, bo jedna 
jednostka na kg. wagi ( Goebel w strzykiw ał ]/4 do J/2 jedn.) wystę­
powały wyraźne objawy niedocukrzenia krwi (psy leżały, były 
ospałe, nie reagowały na wołanie, ani na inne bodźce zewnętrzne, 
nie miały siły utrzym ać się na łapach); rozmieszczenie cukru 
w krwinkach i w osoczu wykazywało takie same stosunki jak  po 
wstrzyknięciu podskórnym insułiny z tą  różnicą, że spadek zazna-
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czał się szybciej i był głębszy — cukier w osoczu spadał do 20 mlgr. 
%. ind. eon. osiągnął liczbę 365, procentową zawartość cukru

Rozmieszczenie cukru w krwinkach i w osoczu pod wpływem 
insuliny wstrzykniętej podskórnie.

■ ■■ stężenie cukru w krwi całkowitej.
—  „ „ „ krwinkach.
  „ „ „ osoczu.

w krwinkach 100 cm3, krw i (ind. gluc.) doszła do 83. Przenikanie
cukru do krwinek pod wpływem insuliny w strzykniętej dootrzew-

Rozmieszczenie cukru w krwinkach i osoczu pod wpływem 
insuliny wstrzykniętej do jamy otrzewnowej.

■■■ stężenie cukru w krwi całkowitej,  —  w krwinkach, —  w osoczu.
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nowo zaznaczyło się w yraźnie w 30 min. po zastrzyku wzrostem 
stężenia cukru w krwinkach.

T A B L I C A  III.
R o z m ie sz c ze n ie  cu k ru  w k rw in k ach  i o so czu  u p sów  pod w p ływ em  

in su lin y  w  lic zb ie  jed n a  jed n . na k g . w ag i  
w str z y k n ię te j  d o o tr z e w n o w o .

Ilość cukru  
w rag. % Ilość cukru w mg .%

m w 100 
waga cm3krwi 

| całk.
w 100 cm3w 100 cm 3 ind. w krw. w osoczu % ind. uwagi

£ krwinek osocza eon. w 100 cm3 krwi krw. gluc.

8 17 kg 89 94 83 113 51 38 54 57 przed
wstrz

53 68 48 142 34 24 50 59 w 15' po 
ins.

49 73 20 365 40 9 56 82 w 30' po 
ins.

51 53 35 151 34 17 62 67 w 4 5 'po 
ins.

49 53 44 120 30 19 57 61 w 60' po 
ins.

9 9 103 103 102 100 44 58 43 43 przed
wstrz.

35 45 23 199 24 11 53 69 w 15'po 
ins.

53 72 30 240 39 14 54 74 w 30' po 
ins.

49 67 29 231 38 12 55 76 w 45' po 
ins.

44 70 18 388 35 9 50 80 w 6 0 'po 
ins.

10 21 99 100 100 100 56 43 56 57 przed
wstrz.

78 98 53 185 54 24 55 59 w 15' po| 
ins.

56 66 40 165 40 16 60 65 w 30' po 
ins.

51 64 26 250 42 9 66 83 w 45' po 
ins.

54 64 34 190 42 12 65 78 w 60' po 
ins.

R o z m ie s z c z e n ie  cukru  w  k rw in k a ch  i w  osoczu  
u p s ó w  p od  w p ły w e m  a tro p in y  i in su liny .

A tropina w strzyknięta podskórnie w ilości 2 mg. na kg. wa­
gi pogłębia u morskich świnek hypoglikemję poinsulinową (Buc-
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ciardi). Psom wstrzykiwałem podskórnie po 1 mg. siarczanu a tro ­
piny  na kg. wagi — po czym występowały objawy zatrucia atro ­
piną: po 30 min. psy były niespokojne, przy pobraniu rzucały się, 
śluzówki były suche; po 45 min. psy staw ały się coraz bardziej 
niespokojne, dyszały, oddawały parokrotnie mocz, tętno dochodzi­
ło do 200 uderzeń na minutę, po 2 godzinach występował niedowład 
tylnych kończyn naprzem ian z drgawkam i klonicznymi całego 
ciała. W celach odtrucia stosowano doodbytniczo wodzian chlora- 
lu w ilości 0,2 na kg. wagi w 100 cm3 soli fizjol. i dożylnie 50 gr. 
glukozy w 100 cm3 soli fizjol. Po 2 — 3 dniach wszystkie objawy 
cofały się, trzeciego, czwartego dnia psy nie wykazywały żadnych 
zmian patologicznych. Po 45 min. od chwili w prowadzenia atro­
piny psy dostawały podskórnie insulinę w ilości jedna jedn. na kg. 
wagi. W pływ atropiny na glikemię był różny, zaznaczyło się za­

równo przecukrzenie, jak  i niedocukrzenie krwi, co zależy od 
stanu napięcia układu współczulnego ( Dannielopolu). Zwracał 

uwagę fakt, że współczynnik stężenia po atropinie wyraźnie 
malał (nawet przy hypoglikemii — objawy niedocukrzenia nie 
występowały, lub mogły być pokryte przez objawy zatrucia atro­
piną) ; po wstrzyknięciu insuliny występowało zwiększenie współ­
czynnika do 570 - ciu, przy czym podnosiło się stężenie cukru 
w krwinkach, przy zm niejszaniu się stężenia cukru w osoczu, 
a  więc występowała jakby wędrówka cukru do krwinek.
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T A B L I C A  IV.

R o z m ie sz c ze n ie  cu k ru  w k rw in k ach  i o so czu  u psów  pod  
w p ły w em  a tro p in y  i in su lin y .

— 537 —

w ag a

24 k g

*1 18

20 15

Ilość cukru 
w mg. % Ilość cukru w mg. %

w 100 
m*krwi 
całk.

w 100 cm w 100 cm1 ind w krw. jw osoczu % ind. uwagikrwinek osocza eon w 100 cm* krwi krw. gluc

93 113

1

73 155 55 38 48 59 przed
wstrz.

93 116 75 153 51 42 44 55 w 30' po 
i oj. atr.

75 66 84 78 33 42 50 44 w 45' po
inj. atr

87 104 63 165 61 26 59 70 w 30' po 
inj ins.

68 102 35 291 50 18 49 74 w 45' po 
inj. ins.

75 117 23 509 65 10 56 87 w 60' po 
inj. ins.

60 88 23 383 50 10 57 84 w 95' po 
inj. ins.

101 115 85 135 60 41 52 60 przed
wstrz.

112 115 109 104 52 60 45 47 w 30' po 
inj. atr.

122 104 140 74 50 72 48 40 w 45' po 
inj. atr.

80 90 73 124 39 41 44 49 w 30' po 
inj ins.

80 98 59 170 52 28 53 65 w 45' po 
inj. ins.

99 110 88 130 55 44 50 56 w 60' po

78 77 78 100 34 44 44 44 w 30'po 
inj. atr.

75 67 74 90 34 41 51 45 w 45' po 
inj atr.

42 46 37 125 25 17 54 60 w 30' po 
inj. ins.

48 60 35 171 32 16 54 65 w 45' po 
inj. ins.

33 57 10 570 28 5
I

49 85 w 60' po 
inj.ins.
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R o z m ie s z c z e n ie  cukru w  k rw in k ach  i w  o so czu  
u p só w  pod w p ły w e m  g lu k o zy  w s tr z y k n ię te j  d o ż y ln ie .

Po wstrzyknięciu dożylnym glukozy w ystępuje po pewnym 
czasie drugofazowe niedocukrzenie krwi (Węgierko). Otóż w tej 
hypoglikemii po glukozie, gdzie nie w ystępują żadne objawy nie­
docukrzenia, rozmieszczenie cukru w k. i o. jest odwrotne niż 
w hypoglikemii poinsulinowej (po gluc. przy 64 mg. % ind. eon. 
68, po insulinie przy 65 mg. % ind eon. 29). Być może, że te różne 
stosunki są jednym  z wyrazów pewnych przemian, od których 
zależy występowanie objawów hypoglikemii.

T A B L I C A  V.

R o zm ieszczen ie  cukru  w krw in k ach  I w  o so czu  u psów  
pod w p ływ em  g lu k o zy  (10 cm 3 20%) w str z y k n ię te j  d o ży ln ie .

Ilość cukru 
w mg. % Ilość cukru w mg. %

I tt 0 o
F

waga
w 100 

cm3 krwi 
całk.

w 100 cm3 
krwinek

w 100 cm3 
osocza

ind.
eon.

w krw. Jw osoczu 
w 100 cm3 krwi

0//o
krw.

ind.
gluc uwagi

17 82 101 62 163 48 34 44 58 przed
wstrz.

120 119 120 100 50 70 42 42 w 5' po
inj. gl.

91 75 102 73 30 61 40 33 w 20' po
inj. gl.

64 60 66 90 24 40 40 37 w 40' po
inj. gl.

64 50 73 68 18 46 37 28 w 60' po
inj. gl.

2 85 102 66 160 55 30 54 65 przed
wstrz.

106 95 113 84 33 73 35 30 w 5' po
ini. gl.

103 92 110 84 37 66 40 36 w 20' po
inj. gl.

82 72 85 84 30 52 39 37 w 40 'po
in j. gl.

60 33 75 44 12 48 36 20 w 60' po
inj gl.
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S tę ż e n ie  c u k r u  w k r w i n k a c h .  S tę ż e n ie  c u k r u  w  osoczu ,
p o  g lu k o z ie  ■— ■* po  g lu k o z ie

—  p o  i n s u l in i e  —  p o  in su l in ie

W N I O S K I .
1) Rozmieszczenie cukru w krwinkach i w osoczu u psów 

naczczo waha się w dość szerokich granicach (ind. eon. 79 — 160), 
naogół stężenie cukru w krwinkach jest o 10% większe niż w oso­
czu (ind. eon. 110, ind gluc. 56).

2) Pod wpływem insuliny wstrzykniętej podskórnie lub do- 
otrzewnowo następuje szybszy ubytek cukru z osocza niż z krw i­
nek i czasami udaje się uchwycić moment wędrówki cukru do 
krw inek (stężenie cukru w krwinkach w zrasta przy równoczesnym 
ubytku cukru z osocza). Ind. eon. w zrasta do 388.

3) Pod wpływem glukozy wprowadzonej dożylnie stężenie 
cukru w krwinkach wzrasta wolniej niż stężenie cukru w osoczu 
przy czym w fazie hypoglikemicznej następuje znaczny ubytek 
cukru z krwinek: ind. eon. spada do 41.

4) Rozmieszczenie cukru w krw inkach i w osoczu w fazie 
hypoglikemii po insulinie i po glukozie jest przeciwstawne: po 
insulinie znaczna przew aga cukru w krwinkach, po glukozie 
w osoczu.
UWAGA: zawartość cukru w krw inkach jest pojęta szeroko, 

gdyż dotyczy wszystkich ciał morfotycznych krwi.
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f n s t i t u t  de P a th o lo g ie  G ć n e ra le  e t  E x r e r i m e n t a l e  de r U n i v e r s i t ś  J ó z e f  P i ł s u d ­
sk i  a  V a r so v ie .  ( D i r e c t e u r  P ro f .  F. V e n u le t ) .

LA DISLOCATION DU SUCRE DANS LES GLOBULES DU SANG 
ET DANS LE PLASMA.

P a r
Z. A SK A N A S, a s s i s t a n t  de  1’i n s t i t u t .

R £  S U M £  .

L’auteur compare le contenu en pour cent du plasm a et de 
globules du sang en sucre. II appelłe le rapport entre les deux 
valeurs - coefficient de concentration (Index concentrationis). II 
examine ensuite quels changem ents subit le coefficient de dislo- 
cation (Index glucosae). II comprend ainsi le pourcentage du 
surce dans les globules de ICO cm3 du sang. II en conclue:

1. Le pourcentage du sucre dans les globules du sang et 
dans le plasma chez les chiens a jeun oscille dans des limites 
assez larges, le coefficient de concentration (indes concetrationis) 
e tan t de 79 — 160; en generał la concentration du sucre dans les 
globules du sang surpasse celle du plasma de 10%  (index con­
centrationis 110, index glucosae 56).

2. Quand on injecte 1’insuline par voie souscutanee ou 
intraperitoneale on constate une baisse du sucre plus remar- 
ąuable dans le plasma que dans les globules du sang. Parfois 
on arrive a saisir le moment du passage du sucre aux globules 
du sang. (La concentration du sucre dans les globules du sang 
augm ente en meme temps que celle du plasm a diminue).

Le coefficient de concentration attein t le chiffre de 388.
3. Si Ton introduit la glucose par voie intraveineuse on 

constate que la concentration du sucre dans les globules du sang 
augmente d’une faęon plus lente que la concentration dans le 
plasma. De plus dans la phase hypoglycemique on observe une 
perte rem arquable du sucre de globules du sang.

Le coefficient de concentration baisse jusqu’a 44.
4. La dislocation du sucre entre plasma et globules du 

sang dans la phase d’hypoglycemie se fait d’une faęon inverse 
apres la glucose et apres Tinsuline.
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Apres la glucose on constate la predominance du sucre 
dans le plasma, apres 1’insuline ia predominance du sucre dans 
les globules du sang.
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Z P a ń s t w o w e g o  Z a k ł a d u  H ig ie n y .  D z ia ł  B a k te r io lo g i i  i M e d y c y n y  D o ś w ia d c z
D y r e k t o r  Prof .  L. H irsz fe ld .

Z BADAŃ NAD ZACZYNAMI BEZTLENOWCÓW. 
O ZACZYNACH PRZECIWGRUPOWYCH BAC. PERFRINGENS.

P o d a ł  

Z B IG N IE W  KO STUCH

Antygeny grupowe A, B, O należą do ciał, których struktura 
chemiczna, bliżej zresztą jeszcze nie znana, odznacza się 
znaczną trwałością i nie łatwo podlega działaniu czynni­

ków fizycznych, chemicznych, a zwłaszcza bakteryjnych. I  tak  
antygeny grupowe nie poddają się działaniu kwasów, zasad, są 
ciepłostałe, a ulegają zniszczeniu dopiero pod wpływem dłuższego 
gotowania w środowisku silnie kw aśnym  lub zasadowym. B ada­
nia nad wrażliwością antygenów grupowych na działanie szkod­
liwych czynników przybrały nowy kierunek z chwilą odkrycia 
t. zw. „ferm entu grupowego1*. (B lutgruppenferm ent).

F S ch if f  i M. Akune  (1930) s tw ie r d z i l i ,  że k a ł  lu d z k i ,  p o d o b n ie  j a k  
i ś l in a  lu d z k a  p o s i a d a j ą  zdo lność  n i s z c z e n ia  e l e m e n t u  A, z a w a r t e g o  w  p e p t o n i e  
W ittego , j a k  ró w n ie ż  e l e m e n t u  A, z a w a r t e g o  w ś l in ie  i p ł y n a c h  u s t r o j o w y c h  
w y d z ie la c z y  n a l e ż ą c y c h  do g r u p y  A. — S c h if f  i Weiler  (1931) n a z w a l i  t e n  
n i s z c z ą c y  c z y n n ik  „ f e r m e n te m  g r u p o w y m "  ( B l u tg r u p p e n f e r m e n t ) .  S ch if f  i Akune  
b a d a j ą c  bliżej t e n  c z y n n ik  s tw ie r d z i l i ,  że n ie  d a je  s ię  o n  p r z e n o s i ć  p r z e z  p a -  
s a ż o w a n ie  z p r o b ó w k i  do p r o b ó w k i ,  j e s t  c ie p ło c h w ie jn y  ( w y t r z y m u je  o g rz e w a n ie  
*/* g o d z in n e  w t e m p e r a t u r z e  56°C, a le  w t e m p e r a t u r z e  65° g in ie ) .  P r z y  k o n c e n ­
t r a c j i  jo n ó w  w o d o ro w y c h  p o u iż e j  P h  =  6 n i e  d z ia ła .  F e r m e n t  g r u p o w y  n ie  
p r z e c h o d z i  p r z e z  f i l t r  B erkefe lda , p r z e z  f i l t r  Seitza  p r z e c h o d z i  b a r d z o  o s ł a ­
b io n y .  P o n ie w a ż  w k a le  z a w s z e  z n a j d u j ą  s ię  b a k t e r i e ,  S ch if f  i Weiler  (1931)

W p ły n ę ło  15.1.1938.
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z b a d a l i  s z e re g  g a tu n k ó w  b a k t e r i i  d la  s tw ie r d z e n ia ,  czy  n ie  o n e  są  ź ró d łe m  
f e r m e n t u  g r u p o w e g o .  Z b a d a n e  z o s t a ły  b ac .  Coli,  P r o t e u s  V u lg a r is ,  P r o t e u s  
X19 H i X19 O, b ac .  T y p h i ,  P a r a t y p h i  A, B, C, G a r tn e r i ,  b a c .  S u b t i l i s ,  S ta -  
p h y lo c o c c i ,  S t r e p to c o c c i ,  E n te ro co c c i ,  b ac .  P u t r i f i e u s ,  T e t a n i ,  B o tu l in u s ,  H is to -  
l y t i c u s  i w ie le  i n n y c h .  Ż a d n e  z t y c h  b a k t e r i i  n ie  w y w ie r a ł y  j a k i e g o k o lw ie k  
w p ł y w u  n a  e l e m e n t  g r u p o w y .

Opierając się na wynikach powyżej cytowanych badań , ,Schiff  
i jego współpracownicy wysunęli pogląd, że ferm ent grupowy 
jest wydzielany przez organizm ludzki na wzór innych fermen­
tów ustrojowych. Późniejsze badania innych autorów zmusiły do 
zmiany tych poglądów na istotę ferm entu grupowego.

S tim p f l  (1931) s tw ie rd z i ł ,  że o p t im u m  d z ia ł a n i a  f e r m e n tu  g ru p o w e g o  leży  
w  g r a n ic a c h  2 7 — 47 s t o p n i  C. Z a p o m o c ą  t e m p e r a t u r y  m o ż n a  o d d z ie l ić  c z y n ­
n i k ,  sk i e r o w a n y  p rz e c iw  e le m e n t o w i  A od  c z y n n i k a ,  n i s z c z ą c e g o  e le m e n t  B. 
O g r z e w a n ie  do 56 s t o p n i  n i s z c z y  c z y n n ik  a n t y  A, p o d c z a s  g dy  a n ty  B n a w e t  
p o  1 godz .  n ie  p o d le g a  z n is z c z e n iu .

F e r m e n t  g r u p o w y  o d z n a c z a  s i ę  w i e lk ą  w r a ż l iw o ś c i ą  n a  so le  m e ta l i  
c ię ż k ic h  n p .  a z o t a n u  s r e b r a ,  s u b l i m a t u ,  a n a t o m i a s t  j e s t  m a ło  w ra ż l iw y  n a  feno l .  
O p t i u m  d z ia ł a n i a  m ię d z y  PH  =  5 — 6,5.

S tim p fl  wykazał, że ferm entu grupowego nie można iden­
tyfikować z żadnym ze znanych fermentów przewodu pokarmo­
wego, między tym i fermentam i jak  np. pankreas-am ylazą, tryp- 
syną, erepsyną, lipazą i tp., a fermentem grupowym, są znaczne 
różnice we wrażliwości na wpływ tem peratury, pewnych środ­
ków chemicznych i tp.

Nowe światło na niszczenie elementu grupowego rzuciły 
prace Witebskyego i Satoha  (1933), oraz Sieversa  (1934).

Witebsku i Satoh  s tw ie rd z i l i ,  że i lo ść  f e r m e n tu  g ru p o w e g o  w ś l in ie  u le g a  
z n a c z n y m  d z i e n n y m  w a h a n i o m ,  n a jw ię c e j  z n a j d u j e  s i ę  go w ś l in ie  r a n n e j  
p ł u k a n i e  u s t ,  z je d z e n ie  p o s i ł k u  n i s z c z y  go. A u to r z y  w y k a z a l i ,  że u ż y w a j ą c  
s p e c j a ln e g o  p o d ło ża ,  w s k ł a d  k tó r e g o  w c h o d z ą  m, in .  p e p t o n  Wittego  i s u r o ­
w ic a ,  a  j a k o  ź ró d ło  f e r m e n tu  ś l in a ,  m o ż n a  u z y s k a ć  w  p ro b ó w c e  n i e j a k o  n a -  
n a m n o ż e n i e  f e r m e n tu  g ru p o w e g o  p r z e z  p a s a ż o w a n ie .  F e r m e n t  g ru p o w y  d z ia ­
ł a ł  j e s z c z e  w  te j  p r o b ó w c e ,  g d z ie  r o z c i e ń c z e n ie  w y jśc io w e j  ś l i n y  w y n o s i ło  1:2000.

Sieuers  p o t w i e r d z i ł  f a k t  p a s a ż o w a n ia  f e r m e n t u  g ru p o w e g o ,  u z y s k u j ą c  
w y r a ź n i e  d z ia ł a n i e  f e r m e n t u  n a w e t ,  g d y  w y j ś c io w a  ś l in a  b y ł a  już  ro z c ie ń c z o n a  
1 n a  m il io n .  P r z e n o s z e n ie  o d b y ło  s ię  n a j l e p i e j  w b u l io n ie  w t e m p .  c ie p l a r k i .  
B u l io n  t a k i  z a c h o w y w a ł  z d o ln o ś ć  n i s z c z e n ia  e l e m e n t u  g ru p o w e g o  p r z e z  m ie ­
s i ą c  w t e m p .  p o k o jo w e j .  P r z e z  f i l t r  B erkefe lda  f e r m e n t  g r u p o w y  n i e  p r z e c h o ­
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dził .  E l e m e n t  A p e p t o n u  n i s z c z o n y  b y ł  s i l n 'e j  od e l e m e n t u  A ś l in y .  R óżne  
b a k t e r i e  w y h o d o w a n e  z j a m y  u s t n e j ,  t l e n o w c e  i b e z t l e n o w c e  n ie  n i s z c z y ły  
w ła s n o ś c i  g r u p o w y c h ,  j e ś l i  j e d n a k  z m y to  s o lą  w s z y s tk i e  k o lo n ie  w y r o s łe  po  
p o s i a n iu  ś l in y  n a  p ł y t k a c h  F o r t n e r a ,  to  t a k a  z a w i e s i n a  n i s z c z y ła  A  p e p to n u .

Powyższe badania wykazały, że ferm ent grupowy nie może 
być wytworem organizmu ludzkiego, a  pow staje w wydzielinach 
takich, jak  ślina, kał, pod wpływem jakiegoś innego czynnika 
(bakterie*?).

W e d łu g  b a d a ń  Schiffa  i Barona  (1935) ś l i n a ,  z a w i e r a j ą c a  f e r m e n t  g r u ­
p o w y  ju ż  m a k r o s k o p o w o  ró ż n i  s ię  od  ś l in y ,  m a ją c e j  go m a ło  ( s ta łe g o  b r a k u  f. g. 
n i g d y  n ie  s tw ie rd z o n o ) ,  p rz e z  s w ą  g ę s to ś ć  i o b f i to ś ć  e le m e n tó w  m o r f o ty c z n y c h .  
F e r m e n t  g r u p o w y  z a w a r t y  j e s t  w  o sa d z ie  i z n a jd u je  s ię  w  w ię k s z e j  i lośc i  
w  p ł y n i e  d o p ie r o  w te d y ,  g d y  o s a d  u l e g n ie  a u to l iz ie .

Zim m erm an  s tw ie r d z i ł ,  że  ś l in a  o t r z y m a n a  w p r o s t  ze ś l i n i a n k i  p o d s z c z ę -  
k o w e j  i p r z y u s z n ic y  w o ln a  j e s t  od f e r m e n t u  g r u p o w e g o .

W  roku 1935 udało się Sch iffow i  znaleść bakterie, niszczące 
element grupowy. A utor wyhodował ze stolca, wysyconego toluo- 
lem, trzym anego w chłodni przez 24 godz., i następnie posianego 
na podłoże Wrzoska, szczep bac. Perfringens, który posiadał 
zdolność niszczenia tak elementu A peptonu W ittego, jak  ele­
mentu A  śliny ludzkiej, jak  również i elementu B śliny.

Na 8 zbadanych szczepów bac. Perfringens — 6 posiadało tę 
własność. Zdolność niszczenia antygenu grupowego utrzym yw ała 
się stale, aczkolwiek tempo niszczenia było niekiedy, nawet w szcze­
pach pochodzących z jednej kolonii, różne.

Oddzielanie czynnika niszczącego od bakterii przez filtrację 
nie dało rezultatu.

Żaden inny gatunek bakterii beztlenowych elementu grupo­
wego nie niszczył.

Podejm ując niniejszą pracę, miałem na celu poza spraw dze­
niem spostrzeżeń Sch iffa , zbadanie mechanizmu niszczenia włas­
ności grupowych przez bac. Perfringens, oraz ocenę biologiczną 
tego zjawiska.

C zęść  d o św ia d c za ln a .

Do badań użyłem 16 szczepów bac. Perfringens oraz szeregu 
szczepów innych beztlenowców. Jako  źródło elementu A służyło
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samo podłoże W rzoska, którego używałem do hodowania bakterii, 
lub też bulion zwykły (oba te podłoża posiadają element A wsku­
tek zaw artości peptonu) względnie ślina osobnika grupy A, oczy­
wiście wydzielacza. Jako  źródło elementu B i elementu O służyła 
ślina wydzielaczy, należących do tych grup. Ilość elementu gru­
powego określałem metodą odchylenia amboceptora (zahamowa­
nia hemolizy), podaną przez Sch iffa  i Bralina (1929), element B 
wykazywałem zapomocą odczynu zahamowania izoaglutynacji 
podanego przez Landsteinera i Levinea  (1926), i badaczy japoń­
skich (Yoshida), element O stwierdziałem  również zapomocą tego 
odczynu.

Technika badania była następująca:

B a d a n y  szc ze p  p o s i e w a łe m  n a  p o ż y w k ę  W r z o s k a  i z a l e w a łe m  p a r a f in ą .  
Po  p a r o d n io w y m  p r z e c h o w y w a n i u  w  c ie p l a r c e  o k r e ś l a ł e m  ilość  e le m e n tu  A 
w p o d ło ż u  m e t o d ą  z a h a m o w a n i a  h e m o l izy ,  p o r ó w n y w a j ą c  ją  z i lo śc ią  e le m e n t u  A 
w  p o d ło ż u  k o n t r o ln y m ,  p o c h o d z ą c y m  z t e j  s a m e j  se r i i ,  j a ł o w y m  i p r z e c h o w y ­
w a n y m  w i d e n t y c z n y c h  w a r u n k a c h .  P rz e d  o k r e ś l e n i e m  z a w a r to ś c i  e l e m e n t u  
g r u p o w e g o  z a b i j a n o  h o d o w lę  w a u t o k l a w i e  i o d w i r o w y w a n o  b a k te r i e .  Do 
w z r a s t a j ą c y c h  ro z c ie ń c z e ń  b a d a n e g o  p ł y n u  (o b ję to ś ć  0,15 cm .)  d o d a w a n o  p o d ­
w ó jn ą  d a w k ę  h e m o l i ty c z n ą  a m b o c e p t o r a  a n ty  A w i lo śc i  0,15 ccm  (a m b o c e p to r  
t a k i  o t r z y m a n o  p r z e z  u o d p o r n i e n i e  k r ó l ik ó w  n ie  p o s i a d a j ą c y c h  e le m e n tu  A 
k r w i n k a m i  lu d z k im i  g ru p y  A) i p o z o s ta w io n o  w t e m p e r a t u r z e  p o k o jo w e j  p rzez  
1/z g o d z in y .  N a s t ę p n ie  d o d a w a n o  po  0,1 ccm  k o m p l e m e n t u  r o z c i e ń c z o n e g o  1 : 8 
i k r w i n e k  b a r a n i c h  3% p o  0,15 c m 3, p o z o s t a w io n o  w  c i e p l a r c e  p rz e z  */2 g o dz iny  
p o  c z y m  o d c z y t y w a n o  w y n i k .  W c e lu  s k o n t r o l o w a n ia  sw o is to ś c i  o d c z y n u  n a ­
s t a w i o n o  ró w n o le g le  b a d a n y  p ł y n  z p o d w ó j n ą  d a w k ą  h e m o l i ty c z n ą  a m b o c e p ­
t o r a  h e m o l i ty c z n e g o  (a n a lo g ic z n y  do u ż y w a n e g o  p r z y  r e a k c j i  Wassermanna).  
J a k o  o d c z y n  k o n t r o ln y  n a s t a w ia n o  z a w s z e  d o ś w ia d c z e n ie  ze s h e m o l iz o w a n y m i  
k r w i n k a m i  A i B lu b  O.

N a tę ż e n ie  h e m o l i z y  o z n a c z o n o  w s p o s ó b  n a s t ę p u j ą c y :
K.— h e m o l i z a  k o m p l e t n a  s ł .— h e m o l i z a  s ł a b a

p. K.— h e m o l i z a  p r a w i e  k o m p l e t n a  ś l — śla d  h e m o l iz y
ś r .— h e m o l i z a  ś r e d n i a  — b r a k  h e m o l iz y

Przy  określaniu elementu A  w hodowli w ystępują często 
nieswoiste zaham ow ania,utrudniające in terpretację wyników. P rzy ­
czyną tych zahamowań jest przesunięcie Ph pożywki, pod w pły­
wem rozwoju bac. Perfringens, w kierunku odczynu wybitnie 
kwaśnego. Dla wyeliminowania tego czynnika zawsze przed każ­
dym doświadczeniem sprawdzałem Ph hodowli, doprowadzając je 
przez alkalizację ługiem do P h  — 7,6 — 7,8.
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Ja k  widać z protokółu doświadczenia element grupowy A. 
pożywki W rzoska znikł pod wpływem posiania bac. Perfringens 
zupełnie, przy czym działanie wszystkich szczepów b. Perfringens 
było jednakowe. W szystkie inne beztlenowce, a więc 3 szczepy 
bac. Septicus, 2 szczepy bac. Oedematiens, szczep bac. Histolyti- 
cus, bac. Tetanus nie wykazały żadnego działania na element 
grupowy.

Próby tego typu z różnymi szczepami beztlenowców powta­
rzano wielokrotnie. Czas działania na element grupowy wynosił 
od 24 — 48 godzin. Ze wszystkich szczepów beztlenowcowych 
jedynie szczepy bac. Perfringens wykazały zdolność niszczenia go.

Z kolei zająłem się serią doświadczeń, mających na celu 
stwierdzenie, czy bac. Perfringens posiada zdolność rozkładania 
elementu A i elementu B ludzkiego. Jako  m ateriału, zaw ierają­
cego ten element używałem śliny wydzielaczy, ze względu na dużą 
koncentrację w niej antygenów grupowych.

T e c h n i k a .
Do pożywki Wrzoska dodawałem różnych ilości, zwykle w granicach od 

0,1 do 1 ccm śliny odwirowanej i zagotowanej, pochodzącej od wydzielaczy 
grupy AB lub B i następnie posiewałem bac. Perfringes. Hodowle 1 — 3 — 7 
dniowe, po zabiciu w autoklawie i odwirowaniu bakterii,  oraz zobojętnieniu 
ługiem, badano na obecność elementu A i B metodą zahamowania izoagluty- 
nacji.

Do rzędu probówek dodawano po kropli surowicy anty A wzgl. anty B 
we wzrastających rozcieńczeniach, nas tępnie  po kropli badanego płynu i po­
zostawiano przez 1 godzinę w chłodni. Następnie do probówek, zawierających 
surowicę anty A dodawano po 1 kropli krwinek A, do probówek, zawierających 
surowicę anty B — krw inek  B. i odczytywano po odwirowaniu. Siłę agluty­
nacji oznaczono w plusach. W celu kontrolowania swoistości odczynu uży­
wano stale zhemolizowanych krwinek A i B, które dodawano zamiast bada­
nej hodowli, do probówek, zawierających surowice izoaglutynujące, rozcień­
czone tak ,  jak  w doświadczeniu. Prócz tego nastawiano kontrolę siły samej 
surowicy.

W yniki pierwszych doświadczeń wskazywały raczej na to, 
że b. Perfringens niszczy jedynie element A, zaw arty w peptonie 
i element A śliny, elementu B natom iast nie jest w stanie rozłożyć.

Ja k  widać z protokółu Nr. I I  element grupowy A uległ 
w  hodowli bac. Perfringens zniszczeniu, element B nie został na-
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P R O T O K Ó Ł  II.
W pływ  bac. P e r fr in g e n s  na e le m e n t  A i B.

"
Płyny badane po 1 kropli Surow. a  -f- krwinki A Sur. ^ -f- k rw inki B

Rozcieńczenie surowic 1 :1 1 :2 1:4 1:8 1:16 1: 1 1:2 1:4 1:8 1:16

Kontrola surowicy + + + + + + + + +  ± ( + ) P P P H—\~ P P P 4~
Krwinki A zhemolizow. ( + ) — — — — P P P P P P P + +
Krwinki B zhemolizow. 
Hod. bac. Perfringens na 

pożywce Wrzoska z dod.

+ + + + + + ~\—h P +

0,5 ccm śliny A B 
Hod. bac. Histolyticus na 

pożywce Wrzoska z dod.

H - + + + + ±

0,5 ccm śl. A B 
Pożywka Wrzoska jało-

— -- -- -- -- 4- — -- --

8 wa z dod. 0,5 ccm. śl. A B 
1 Pożywka Wrzoska jało- 
1 wa z dod. 0,5 ccm. soli
I fizjol.

1
H—1—h P P j P P j P +

ruszony. Bac. H istolyticus, posiany jako kontrola, nie zniszczy! 
ani elementu A, ani B. Posiewy sprawdzono ponownie po 3 ty ­
godniach wynik doświadczenia nie uległ zmianie. Zniszczenia 
elementu B nie dało się zaobserwować.

Jeżeli jednak codziennie doprowadzać hodowlę do odczynu 
obojętnego przez alkalizowanie ługiem, oraz używać do doświad­
czenia mniejszych dawek śliny, wówczas udaje się wykazać, że 
b. Perfringens niszczy również element B.

Ja k  widać z protokółu Nr. I I I ,  tam, gdzie posiano b. P er­
fringens na pożywce W rzoska z dodatkiem śliny, ilość elementu 
B uległa w porównaniu z kontrolami jałowymi znacznemu obni­
żeniu. Aby jednak uzyskać to obniżenie należało zapewnić hodowli 
jaknajkorzystniejsze w arunki bytowania. Z protokółu Nr. I I I  wi­
dać, że tam, gdzie użyto zbyt dużej ilości śliny (0,3 ccm) element 
B nie uległ już zniszczeniu.

Jeżeli w podłożu będzie jedynie element B, wówczas ulega 
on zniszczeniu całkowitemu, nawet jeśli w arunki bytow ania ho-
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P R O T O K Ó Ł  III.
W pływ  b ac. P e r fr in g e n s  n a  e le m e n t  B.

Płyny badane po 1 kropli Sur P -f- Krwinki B
Rozcieńczenie surowicy i=i 1:2 1:4 | 1:8 | 1:16

Kontrola surowicy + + + +
Krwinki A 7.hemolizowane H—1—b + + + + + + i
Krwinki B zhemolizowane + + — — —
Hodowla bac. Perfringens na poż. Wrzoska 

z dod. 0,025 ccm śliny ET
+ + + + —

Pożywka Wrzoska jałowa z dod. 0,025 ccm 
śliny B

± -- — -- —

Hodowla bac. Perfringens na poż. Wrzoska 
z dod. 0,05 ccm śliny B

+ + + ( + ) +

Pożywka Wrzoska jałowa z dod. 0,05 ccm 
śliny B

± -- — -- —

Hodowla bac. Perfringens na poż. Wrzoska 
z dod. 0,2 ccm śliny B

+ + + _j—1_ + ± —

Pożywka Wrzoska jałowa z dod, 0,2 ccm 
śliny B

± — -- -- —

Hodowla bac. Perfringens na poż. Wrzoska 
z dod. 0,3 ccm śliny B

± + -- -- —

I Pożywka Wrzoska jałowa z dod. 0,3 ccm 
I śliny B

dowli nie są najkorzystniejsze. Można to wykazać, jeśli do doś­
wiadczenia użyje się podłoża W rzoska, pozbawionego zupełnie 
elementu A. (do podłoża nie dodaje się peptonu, który wchodzi 
w ilości 1% w skład podłoża normalnie przygotowanego).

Powyższe doświadczenia wykazują, że b a e. P  o r f r i n- 
g e n  s, z g o d n i e  z b a d a n i a m i  Sch iffa  p o s i a d a  z d o 1- 
n o ś ć n i s z c z e n i a  e l e m e n t u  g r u p o w e g o  A i B.

N ajłatw iej wykazać niszczenie elementu A peptonu Wittego, 
na jtrudn iej elementu B. Ja k  wiadomo, podobnie zachowuje się 
ferm ent grupowy śliny (Witebshy , S  atoli, Sieccrs) który znacznie 
silniej niszczy element A peptonu, od elementu A śliny.

Być może zależy to z jednej strony od odmiennej struktury 
elementu A peptonu, (Ai Bralina i Schiffa),  z drugiej od lepszych 
warunków bytowania, jakie znajdują bakterie na peptonie, który
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sam przez się jest dobrą pożywką. B. Perfringens w ciągu pierw ­
szych 24 godzin w pierwszym rzędzie rozkłada element A peptonu 
na  skutek czego środowisko ulega tak  silnemu zakwaszeniu, że 
w  ciągu następnych godzin funkcje życiowe bakterii ulegają 
znacznemu obniżeniu, lub też naw et zawieszeniu, i dlatego ele­
m ent grupowy śliny A, a przede wszystkim B ulega niezupełnemu 
zniszczeniu, lub naw et niejako nie zdąży ulec rozłożeniu.

Szereg wykonanych przeze mnie badan, których bliżej nie 
omawiam, gdyż będą one tematem następnego doniesienia, wska­
zuje na to, że również antygen Forssm ana, który jak  wiadomo 
zaw iera dużo komponent antygenowych wspólnych z elemen­
tem A, podlega niszczącemu działaniu bac. Perfringens.

W p ły w  bac. P e r fr in g e n s  na e l e m e n t  gru p o w y  O.

B adania ostatnich lat (S ch i f f , Eisler, Landsteiner, Frieden- 
reich, Zacho, Hirszfeld, Kostuch)  wykazały, że element O zaw arty 
w krw inkach osobnika, należącego do grupy O, może być stw ier­
dzony nietylko na drodze negatywnej (brak aglutynowania się 
krw inek O pod wpływem surowic izoaglutynujących p i a) ale 
również na drodze pozytywnej.

S ch if f  wykazał, że surowica niektórych zwierząt, zwłaszcza 
wołów, posiada niekiedy zdolność zlepiania krwinek O do miana 
wyższego, aniżeli la winek A i B. Przez absorpcję takich surowic 
krw inkam i osobnika AiB można uzyskać surowice, zlepiające 
wybiórczo krw inki O (i Aa). Eisler wykazał, że przez uodpornia­
nie kozy bakteriam i czerwonkowymi Shiga-K ruse można wywołać 
w surowicy kozy powstanie przeciwciał dla krwinek O. Podobna 
surowica po absorpcji krw inkam i AiB jest odczynnikiem swo­
istym  na element O.

Badania Hirszfelda i K os tucha ]) wykazały, że pozostałości 
antygenu O można stwierdzić również w krw inkach A, B i AB.

Należy zatem przyjąć, że cecha O nie jest tylko brakiem

P Bliższe omówienie istoty g rupy  O zostało podane przez Prof. H ir­
szfe lda  Warsz. Czas. Lek, Nr. 1, 1938 i przez Hirszfelda i Kostucha, Schw 
Zeitschr. f. Allg. Path. und Bakt. 1938 Nr 1 „Ueber das Wesen der O Eigenschaft 
u. ihre Bedeutung f. die Durchschlagskraft der Blutgruppen*.
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cechy A lub B, ale cechą pozytywną, pełnowartościową w sto­
sunku do pozostałych grup krwi. 

Elem ent O znajduje się nietylko w krwinkach, ale również, 
analogicznie do A i B, w ślinie i płynach ustrojowych osobników, 
zdolnych do wydzielania własności grupowych (cecha dziedziczna). 

N a s u w a  s i ę  z a t e m  p y t a n i e ,  c z y  c e c h a  O r ó w ­
n i e ż  w o d n i e s i e n i u  d o  d e s t r u k c y j n e j  d z i a ł a l ­
n o ś c i  b a c .  P e r f r i n g e n s  j e s t  c e c h ą  p o z y t y w n ą ,  
c z y  b e z t l e n o w i e c  t e n  n i s z c z y  j ą  p o d o b n i e  j a k  
c e c h y  A i BI

Celem rozwiązania tego zagadnienia wykonałem szereg 
doświadczeń.

T e c h n i k a .
Obecność elementu O stwierdzałem metodą zahamowania izoaglutynacji, 

używając systemu: Surowica an ty  O — krwinki O. Jeśli badany płyn zawierał 
element O, przeciwciała ulegały, przez dodatek takiego p łynu do surowicy, 
wyabsorbowaniu, i następowo dodane krwinki O nie podlegały aglutynacji. 
Równolegle, dla kontroli swoistości odczynu, nastawiałem badany płyn z sy­
stemami: surowica anty A — krwinki A, surowica anty B — krwinki B. Wy­
konanie odczynu, czas wiązania, były identyczne, jak w w poprzednich do­
świadczeniach zahamowania izoaglutynacji.

Jako źródła elementu O używałem śliny osobnika grupy O wydzielacza, 
jako podłoża, do którego ślina była dodawana, podłoża Wrzoska, przygotowa­
nego bez dodatku peptonu, a to dla tego, by uniknąć wszelkich obcych do­
datków grupowych, tak że jedynym źródłem elementu grupowego była ślina,, 
dodana do podłoża. Jako surowicy auty O używałem surowicy koziej, otrzy­
manej przez uodpornienie kozy bac. Shiga-Kruse, wyabsorbowanej krw inka­
mi A,B. Surowica taka zlepiała wybiórczo krwinki O do bardzo wysokiego 
miana (1: 640).

Doświadczenie 5.
Do 2 podłóż Wrzoska bez peptonu dodano po 0,25 ccm śliny O po czym 

na jednym z nich posiano bac. Perfringens, szczep W, do dwu innych dodano 
po 72 ccm śliny B, posiewając na jednym bac. Perfringens szczep A. Zbadano 
po upływie 3 dni pobytu w cieplarce. (Prot. V).

W ynik: W tycli probówkach, gdzie na podłożu Wrzoska 
z dodatkiem śliny O posiano bac. Perfringens, element O uległ 
po 3 dniach pobytu w cieplarce praw ie całkowitemu zniszczeniu.
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A zatem c z y n n o ś ć  d e s t r u k c y j n a  b a c .  P e r f r i n ­
g e n s  n i e  o g r a n i c z a  s i ę  t y l k o  d o  e l e m e n t u  A 
p e p t o n u ,  e l e m e n t u  A l u d z k i e g o  i e l e m e n t u  B, 
a l e  r ó w n i e ż  o b e j m u j e  e l e m e n t  O. J e s t  t o  o c z y ­
w i ś c i e  n i e j a k o  e x  p o s t  d o w o d e m  p o z y t y w n e g o  
c h a r a k t e r u  c e c h y  O.

Jes t rzeczą mało prawdopodobną, by czynnik niszczący 
własności grupowe posiadał komponenty, z których każda zwró­
cona by była przeciw jednej tylko cesze grupowej, raczej należy 
przyjąć, że niszczenie wszystkich antygenów grupowych jest w yni­
kiem działania jednolitego czynnika niszczącego, który atakuje 
element, tworzący podstawę struk tury  antygenu grupowego 
w ogóle, a zatym zaw arty tak samo w antygenie A, jak  B, jak  i O.

W pływ  p r z e są c z ó w  i to k s y n  bac. P e r fr in g e n s  
na e le m e n t  g ru p o w y .

W poszukiwaniu w yjaśnienia mechanizmu niszczenia ele­
mentu grupowego przez bac. Perfringens, należało zbadać, czy ta 
destrukcyjna działalność nie jest spowodowana przez czynnik, 
wydzielany przez bakterie do hodowli, czy czynnik ten nie jest 
identyczny, lub nie stoi w jakim ś związku z toksyną b. P e r­
fringens i czy nie udałoby się go od bakterii oddzielić. W tym 
celu zbadałem szereg przesączów młodych i starych hodowli bac. 
Perfringens, oraz toksyn sproszkowanych, poszukując w nich 
czynnika, działającego na element grupowy.

W edług Weinberga  2) i jego współpracowników, w przesą­
czu hodowli bac. Perfringens można stwierdzić istnienie toksyny, 
składającej się zasadniczo z 2 części, składnika hemolizującego 
i niehemolizującego. W zajem ny stosunek tych dwu części do siebie 
jest dość kapryśny, podlega znacznym wahaniom, a nawet w róż­
nych przesączach tego samego szczepu może brakować czy to jed­
nego, czy drugiego składnika. Toksyna bac. Perfringens jest mało 
trwała. W embarg w obrębie składnika hemolizującego toksyny

2) M. Weinberg R. Natwelle et A. Próuot ,Les microbes anaśrobies* 
Masson 1937.
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odróżnia hem oaglutyniny, liemolizyny i leukoaglutyniny, w obrę­
bie składnika niehemolizującego - myotoksyny, neurotoksyny i he- 
patotoksyny.

Toksyny znajdują się w ilości największej w przesączach 
świeżych hodowli (16 — 24 godz.), podłoże musi mieć odczyn obo­
ję tny  lub słabo alkaliczny, gdyż przy odczynie kwaśnym toksyny 
szybko słabną.

Dla otrzym yw ania przesączów toksycznych i toksyn sprosz­
kowanych używałem szczepu „W “ stale używanego w naszym 
Zakładzie dla produkow ania toksyn, służących do uodporniania 
koni dostarczających surowic leczniczych.

Jako  podłoże służyła zwykła pożywka W rzoska, przy goto­
w ana na cielęcinie, o P h  7,8 — 8,0. W pierwszym rzędzie zająłem 
się sprawdzeniem przesączów hodowli świeżych.

Doświadczenie 6.
24 godz. hodowlę bac. Perfringens „W“ filtrowano przez świecę Cham- 

berlanda Nr. L. 5. Ph. hodowli po filtracji 7,6. Przesącz w ilości 0,4 ccm zabija 
mysz w ciągu 24 godz. Zbadano działanie tego przesączu na element grupowy
A. Jako źródło elementu A służył bulion zwykły.

P r o b ó w k a  1 P r o b ó w k a  2
3 ccm przesączu 3 ccm soli fizjologicznej
5 ccm bulionu 5 ccm bulionu

Obie probówki wstawiono na 3 dni do cieplarki,  po upływie tego czasu 
sprawdzono obecność elementu A.

P R O T O K Ó Ł  VI.
W pływ  p rzesą czu  bac. P e r fr in g e n s  na e le m e n t  gru p ow y.

Am boceptor anty A Amboceptor
zwykły

Rozcieńczenie bad. płynów 1:1 1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:64 1:1 1:2 i 1:4

Krwinki A zhemolizowane sł pK K sł K K
Krwinki B zhemolizowane K K K K K K K K K K
5 cc bulionu z dod. 3cc przesącz. — — — — sł PK K m K K
5 cc bulionu z dod. 3 cc soli fizj. sł K śl sł K

Doświadczenie wykazuje, że przesącz 24 godz. hodowli bac. 
Perfringens nie niszczy elementu grupowego A.
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W  sposób podobny zbadałem również przesącze hodowli star­
szych, (aż do 6-cio dniowych). Hodowle sączyłem stale przez 
świecę L 5. Obecności czynnika, niszczącego element grupow y nie 
udało się stwierdzić.

Przesącze przez inne kalibry świec, jak  L 1, L 2, L 3, L 7, oka­
zały się również nieczynne.

Podobnie zatem jak  i S ch i f f  owi nie udało mi się oddzielić 
przez filtrację czynnika, niszczącego od bakterii.

Mimo ujemnego w yniku badania przesąców zająłem się 
sprawdzeniem działania toksyn sproszkowanych. Toksynę otrzy­
mywano z przesączu młodych hodowli, bądź przez filtry  Berkefeł- 
da, bądź Chamberlanda, przez w ytrącanie kwasem benzoesowym 
i acetonem 3).

Można było sobie bowiem wyobrazić, że czynnik działający 
znajdował się w przesączu w zbyt małej ilości a mógł ulec n ie ja­
ko zagęszczeniu, przez wytrącanie go z przesączu kwasem benzo­
esowym i acetonem, badanie więc toksyny wydawało mi się uza­
sadnionym.

D oświadczenie 7.
Do doświadczenia użyto toksyny sproszkowanej o Dosis letalis minima 

dla myszki białej — 0,4 miligrama. Toksyna została wytworzona przez szczep
B. Perfringens  *W“

P r o b ó w k a  1 P r o b ó w k a  2 P r o b ó w k a  3
7 ccm bulionu 7 ccm bulionu 7 ccm bulionu (kontrola)

20 mgr toksyny  50 mgr toksyny
Zbadano zawartość elementu A po upływie 10 dni przechowywania 

w cieplarce. (Prot. VII).

J a k  w ykazuje protokół sproszkowana toksyna nie niszczy 
elementu grupowego.

A z a t e m  t a k  p r z e s ą c z e ,  j a k  t e ż  t o k s y n a  s p r o ­
s z k o w a n a  n i e  r o z k ł a d a j ą  e l e m e n t u  g r u p o w e g o .  
J e ś l i  c z y n n i k  d z i a ł a j ą c y  j e s t  w y d z i e l a n y  p r z e z  
b a k t e r i e  d o  o t a c z a j ą c e g o  j e  ś r o d o w i s k a ,  t o  w 
k a ż d y m  r a z i e  p r z e z  f i l t r y  b a k t e r i o  l o g i c z n e  n i e  
p r z e c h o d z i .  Zachowuje się on zatem analogicznie do fermen-

s) J. Porębski i Spasowicz. C. R. Soc. de Biol. p. 1267. 1933.
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P R O T O K Ó Ł  VII.
W piyw  sp roszk ow an ej to k sy n y  b. P e r fr in g e n s  na e le m e n t  gru p o w y

Ambcceptor anty A Amboceptor
zwykły

Rozcieńczenie badanych 
płynów 1:1 1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 164 1:128 1:1 1:2 1:4

Krwinki A zhemolizow. .. . _ śl m K K K K K K
Krwinki B zhemolizow. K K K K K K K K K K K
7 cm3 bulionu + 2 0  mgr. 
toksyny b. Perfringens śl sł m K K

7 cm3 bulionu +  50 mgr, 
toksyny b. Perfringens. śl sł m K K

7 em3 bulion, bez toksyny — — — — — — śł sł pK K K

tu  grupowego znajdującego się w ślinie, który według badań sze­
regu autorów (S c h i f f  i Akune , Sievers, S ch i f f  i Bur on) również 
przez filtr Berkefelda nie przechodzi.

Z kolei zacząłem poszukiwać czynnika działającego na włas­
ności grupowe w 24 godz., hodowli niefiltrow anej. Pew ną trudność 
techniczną stanowiła konieczność wyeliminowania współudziału 
bakterii. Hodowlę B. Perfringens pozbawiałem bakterii przez dłu­
gie i staranne wirowanie przy dużej liczbie obrotów. Ponieważ 
idealne wyjałowienie płynów przez wirowanie nie jest możliwe, 
dodawałem zawsze do hodowli V^°  fenolu, celem niedopuszczenia 
do rozwoju pozostałych, mimo wirowania, bakterii. W  tych w a­
runkach płyny, mimo pobytu w cieplarce, pozostawały jałowe.

Doświadczenie 8.
P r o b ó w k a  1 

Poż. Wrzoska
2,5 ccm odwirowanej hodowli 
0,5 % fenolu

P r o b ó w k a  3 
3 ccm bulionu 
1 ccm odwirowanej hodowli 
V* % fenolu

P r o b ó w k a  2 
poż. Wrzoska
2,5 ccm soli fizjologicznej 
0,5% fenolu

P r o b ó w k a  4 
3 ccm bulionu 
1 ccm soli fizjologicznej 
V* % fenolu
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Używałem zarówno podłoża Wrzoska, jak  i bulionu, w tym ostatnim 
przypadku jeszcze bardziej uniemożliwiłem wzrost resztek bak terii  (warunki 
tienowe). Ilość elementu A sprawdzono po upływie 4 dni pobytu  w cieplarce. 
Płyny pozostały jałowe.

P R O T O K Ó Ł  VIII.

Amboceptor anty  A Amb.
zwykły

1:1 1:2 1:4 1:8
1 !

1:16,' 1:32| 1:64 1:128 1:256 1:1
12

Pożywka Wrzoska z do­
datkiem 2,5 cm3 odwiro­
wanej hodowli b. P er ­
fringens śl K K K K K K K K

Pożywka Wrzoska z do­
datkiem 2,5 cm* soli fi­
zjologicznej śl pK K K K K

3ccm bulionu z dodatkiem 
1 cm odwirowanej ho­
dowli b. Perfringens śl śr K K K K K K K

3ccm bulionu z dodatkiem 
1 cm3 soli fizjologicznej - pK K K K

W idzimy zatem, że w hodowli b. Perfringens, pozbawionej 
bakterii przez wirowanie, znajduje się czynnik, niszczący element 
grupowy. U d a ł o  s i ę  w i ę c  w y k a z a ć ,  ż e  c z y n n i k  n i s z ­
c z ą c y  e l e m e n t  g r u p o w y  z n a j d u j e  s i ę  w h o d o w l i  
i m o ż n a  g o  o d  b a k t e r i i  o d d z i e l i ć .

W ykonałem szereg doświadczeń, gdzie równolegle badałem 
jedną i tę samą hodowlę b. Perfringens, w irując jedną część ho­
dowli, drugą przesączając przez świecę. W ynik był zawsze jedna­
kowy część hodowli, pozbawiona bakterii przez filtrow anie przez 
świecę nie posiadała własności niszczenia elementu grupowego, ta  
natom iast część, k tórą wyjaławiałem  przez wirowanie, i dodatek 
fenolu niszczyła element grupowy. Doświadczenie tego typu  obra­
zuje protokół Nr. IX.

Czynnik niszczący element grupowy, aczkolwiek znajduje się
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P R O T O K Ó Ł  IX.

P o ró w n a w cze  b ad an ie  zd o ln o śc i n iszczen ia  e le m e n tu  g ru p o w eg o  
p rzez  h o d o w lę  b. P e r fr in g e n s , z k tó r e j jed n ą  c z ę ść  p rzesą czo n o  

p rzez  św ie c ę  L 5, d ru gą  w y ja ło w io n o  p rzez  w irow an ie .

Amboceptor anty  A Amb.
zwykły

1:1 1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128| 1:256 1:512 1:1 1:2

4 cm3 bulionu z do­
datkiem  2 cm3 ho­
dowli b. Perfrin­
gens, przesączon. 
przez L. 5 sł pK K R m K

4 cm3 bulionu z do­
datkiem  2 cm3 ho­
dowli b. Perfrin­
gens odwirowanej śl K K K K K K K pK K

4 cm3 bulionu z do- 
datk ie  2 cm3 soli 
fizjologicznej — — — — — — — m pK K K K

w płynie hodowli, nigdy jednak nie wywołuje tak  zupełnego znisz­
czenia elementu grupowego, jak  bakterie rosnące.

Posiew bakterii na materiał, zaw ierający element grupowy, 
działa w sensie niszczącym o wiele silniej, aniżeli dodatek do tego 
m ateriału płynu pozostałego po odwirowaniu bakterii. Praw dopo­
dobnie dzieje się to dlatego że bakterie żywe, rozmnażające się, 
stale ten czynnik produkują. W  tym  też sensie przem aw iają nastę­
pujące spostrzeżenia:

Jeśli do podłoża W rzoska dodać odwirowanych bakterii, 
naw et w bardzo dużej ilości, ale zahamować proces rozmnażania 
się np. przez przechowywanie w chłodni, ilość elementu grupo­
wego mimo obecności olbrzymiej liczby bakterii, nie ulega obni­
żeniu. Czterogodzinne przechowywanie w cieplarce takiego podłoża 
z olbrzymią ilością bakterii (w czasie tym  bakterie nie zdążyły 
się jeszcze rozmnożyć), nie obniża ilości elementu grupowego.

A z a t e m  p i e r w o t n e  p r z y p u s z c z e n i e ,  ż e  n i s z ­
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c z e n i e  e l e m e n t u  g r u p o w e g o  m a  m i e j s c e  t y l k o  
w t e d y ,  j e ś l i  p o s i e j e m y  n a  p o d ł o ż u ,  z a w i e r a j ą ­
c y m  t e n  e l e m e n t ,  b a c .  P e r f r i n g e n s ,  t r z e b a  z m o ­
d y f i k o w a ć  w t y m  s e n s i e ,  ż e  n i s z c z e n i e  n a s t ą p i  
r ó w n i e ż  w t e d y ,  j e ś l i  d o  t a k i e g o  p o d ł o ż a  d o d a ć  
c z y n n i k a  n i s z c z ą c e g o  o d d z i e l o n e g o  o d  b a k t e ­
r i i .  C z y n n i k  t e n  j e s t  s t a l e  w y t w a r z a n y  p r z e z  
r o z m n a ż a j ą c e  s i ę  b a k t e r i e  i j e s t  w y t w o r e m  i c h  
p r o c e s ó w  ż y c i o w y c h .

Odkładając do rozdziału ostatniego bliższą analizę tego czyn­
nika, podkreślę tylko, że w ydaje się rzeczą najpraw dopodobniej­
szą, że chodzi tu o f e r m e n t  w y d z i e l a n y  p r z e z  n i e ­
k t ó r e  s z c z e p y  b. P e r f r i n g e n s .

Uzyskanie tego czynnika w postaci suchej przez wysalanie 
hodowli, po odwirowaniu, kwasem benzoesowym i acetonem, nie 
udało się.

P o r ó w n a w c z a  c h a r a k te r y s ty k a  s z c z e p ó w  bac. P er fr in g en s  
rozk ła d a ją cy ch  i n iero zk ła d a ją cy c li  e l e m e n t  g ru p o w y .

Ogółem zbadałem na zdolność niszczenia elementu grupo­
wego 16 szczepów bac. Perfringens typu  A (ludzki) oraz 1 szczep 
bac. L. D. (Lamb dysentery bacillus) i 1 szczep bac. Ovitoxicus 4).

Na 16 szczepów bac. Perfringens zdolność rozkładania ele­
mentu grupowego posiadało szczepów 9, t. zn. 56,2%. Scltiff  na 
zbadanych 8 szczepów stwierdził rozkładanie elementu grupowego 
w 6 przypadkach.

Ja k  zatem widać zdolność niszczenia elementu grupowego 
spotyka się często. Zdolność ta  w ydaje się być cechą stałą. Żaden 
ze szczepów mimo wielokrotnych przeszczepień, zdolności tej nie 
utracił. Dalsze badania nasze poszły w kierunku w yjaśnienia, czy 
cecha ta  pozostaje w jakiejś zależności od własności biochemicz­
nych, toksycznych, serologicznych, a wreszcie zjadliwości dla zwie­
rząt laboratoryjnych, badanych szczepów. Innym i słowy należało

4) Szczepy zostały mi najuprzejmiej dostarczone przez Pana Profesora 
Dr Weinberga  z Paryża i przez P. Dr S. Stełkiewicza,  za co na tym miejscu 
składam serdeczne podziękowanie.
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rozstrzygnąć pytanie, czy szczepy rozkładające i nierozkładające 
element grupowy, różnią się też innym i cechami'?

Dla porównania własności biochemicznych użyto 2 szczepów 
rozkładających element grupow y i 2 nierozkładających. Zbadano 
ich zachowanie się na szeregu podłóż. Szczepy posiano na laktozie, 
dekstrozie, sacharozie, mannicie, maltozie, sałicynie, inulinie, glice­
rynie, galaktozie, dulcycie, dekstrynie, skrobi, wodzie peptonowej 
(indol), serwatce lakmusowej i mleku lakmusowym.

Ja k  wiadomo, b. Perfringens zawsze rozkłada: glukozę, laktozę, sacha­
rozę, maltozę, galaktozę, glikogen i dekstrynę (Henry 1917 r.).

W stosunku do salicyny zachowuje się niejednolicie: niektóre szczepy 
rozkładają ją, inne nie rozszczepiają tego węglowodanu (Hall Wilsdon).

Na podstawie rozkładania inuliny i gliceryny możDa podzielić b. Per­
fringens na 4 grupy (prace P. Sirr.ondsa 1915 r.) Grupa pierwsza obejmuje 
szczepy rozkładające inulinę i glicerynę (grupa najliczniejs/a Kahn, Howard) 
grupa II — nierozkładające inuliny, a rozkładające glicerjnę , III — rozkłada­
jące inulinę, a nie rozkładające gliceryny, IV — nie rozkładające ani inuliny, 
■ani gliceryny.

Badając 4 wyżej wspomniane szczepy, nie stwierdziłem na- 
ogół różnic w biocliemizmie. W yjątek stanowi gliceryna, którą 
szczepy niszczące element grupowy, rozkładały z wytworzeniem 
gazu (pierwsza grupa Simondsa) — szczepy nierozkładające ele­
m entu grupowego nie rozkładały tego alkoholu (grupa trzecia). 
W yniki te skłoniły mnie do zbadania zachowania się pozostałych 
szczepów na glicerynie. Okazało się, że wszystkie szczepy zbadane 
w ten sposób, niszczące element grupowy (4) rozkładały glice­
rynę z wytworzeniem gazu, wszystkie nie niszczące elementu gru­
powego (7), gliceryny nie rozkładały.

N i e  w y d a j e  s i ę  z a t e m  r z e c z ą  w y k l u c z o n ą ,  ż e  
z d o l n o ś ć ,  r o z k ł a d a n i a  g l i c e r y n y  p o z o s t a j e  ,w 
p e w n y m  z w i ą z k u  z n i s z c z e n i e m  e l e m e n t u  g r u ­
p o w e g o .

Oczywiście mogłoby to rozstrzygnąć jedynie zbadanie wiel­
kiej liczby szczepów. Należy jednak pamiętać, że niektórzy auto­
rzy (Wilsdon  1931), uważają, że zdolność rozkładania gliceryny 
nie jest stałą i zmieniać się może w obrębie tego samego szczepu.

W szystkie szczepy B. Perfringens, którym i operowałem, zba­
dałem z kolei na miano hemolityczne, okazało się jednak, że nie
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ma żadnej równowległości między mianem hemolitycznym, a nisz­
czeniem elementu grupowego. W śród szczepów, niszczących ele­
ment grupowy były zarówno szczepy bardzo słabo hemolizujące, 
jak też i silnie hemolizujące.

Zjadliwość badanych szczepów określałem w stosunku do 
białych myszek, którym  zastrzykiwałem podskórnie hodowlę ba­
danych szczepów. Żadnej korelacji między niszczeniem elementu 
grupowego, a zjadliwością dla zwierząt, nie udało mi się 
stwierdzić.

Obok szczepów b. Perfringens zbadałem 2 szczepy bardzo 
blizko spokrewnione z b. Perfringens t. zw. Bacillus L. D. i Bac. 
Ovitoxicus.

Bacillus L. D. (Lamb Dysentery Bacillus, Perfringens B) odkryty przez 
Dallinga (1928), a wywołujący krwawą biegunkę u owiec, morfologicznie, cha­
rak terem  wzrostu na podłożach, biochemicznie (jedynie rzadziej rozkłada gli­
cerynę) nie różni się zupełnie od b. Perfringens, anatoksyna L. D. nie ulega 
zobojętnieniu zapomocą toksyny b. Perfringens.

Bacillus Ovitoxicus opisany przez Bennetsa  (1932) wywołujący u owiec 
ostrą  postać toksemii jelitowej (Australia) jest drobnoustrojem bardzo zbliżo­
nym do poprzednich zarówno pod względem morfologicznym, jak  i biochemicz­
nym. Wydziela bardzo silną toksynę. Antytoksyna L. D. zobojętnia toksynę 
b. Ovitoxicus.

Okazało się, że zarówno b. Lamb Dysentery, jak  i b. Ovito- 
xicus bardzo energicznie niszczą element grupowry.

A z a t e m  w w y n i k u  b a d a ń  r ó ż n y c h  s z c z e p ó w  
b. P e r f r i n g e n s  s t w i e r d z i ł e m ,  ż e  z d o l n o ś ć  n i s z ­
c z e n i a .  e l e m e n t u  g r u p o w e g o  s p o t y k a  s i ę u b .  
P e r l r i n g e n s  c z ę s t o ,  n a  16 z b a d a n y c h  s z c z e p ó w  
z d o l n o ś ć  t ę  p o s i a d a ł o  56% s z c z e p ó w .

Z d o l n o ś ć  p r o d u k o w a n i a  n i s z c z ą c e g o  c z y n ­
n i k a  n i e  s t o i  w w i d o c z n y m  z w i ą z k u  z w ł a s n o ś ­
c i a m i  t o k s y c z n y m i  s z c z e p u  (wydzielanie hemotoksyn) 
a n i  z j e g o  z j a d l i w o ś c i ą  d l a  z w i e r z ą t  l a b o r a t o -  
r y j n y c h ,  n i e  j e s t  z a ś  r z e c z ą  w y k l u c z o n ą ,  ż e  w i  ą~ 
że  s i ę  z e  z d o l n o ś c i ą  r o z k ł a d a n i a  g l i c e r y n y .

O b o k  b. p e r f r i n g e n s  z d o l n o ś ć  n i s z c z e n i a  
e l e m e n t u  g r u p o w e g o  p o s i a d a j ą  b a c .  L a m b  D y ­
s e n t e r y  D a l l i n g  i b a c .  O v i t o x i c u s  B e n n e t s .
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W p ływ  bac. P e r fr ln g e s  n a  e l e m e n t  gru p ow y in v ivo .

Ponieważ bac. P erfringens niszczy element grupowy in vitro, 
zadałem sobie pytanie, czy nie uda się działania tego wykazać in 
vivo, w ustroju pod wpływem zakażenia bakteriam i Perfringens.

Do doświadczeń wybrałem króliki odznaczające się stosun­
kowo małą wrażliwością na zakażenie bac. Perfringens, ale n a j­
bardziej nadają  się do doświadczeń tego typu, gdyż u niektórych 
królików można stwierdzić obecność w surowicy i tkankach ele­
mentu grupowego A, podczas gdy u innych go brak.

Większą serię królików zbadałem początkowo na obecność przeciwciał 
anty A w surowicy, a następnie u tych, które przeciwciał nie posiadały, po­
szukiwałem elementu A w surowicy, rozcieńczonej 1/5 gotowanej w ciągu 
ł/2 godziny, (metoda odchylenia amboceptora). W ten sposób mogłem posegre­
gować króliki na takie, które elementu A nie posiadały, i na takie, które go 
miały.

W  pierwszym rzędzie nasunęło się pytanie, czy króliki A, 
a więc te, które posiadają niejako punkt zaczepny dla zadziałania 
ferm entu grupowego, nie są bardziej wrażliwe na zakażenie bac. 
P erfringens od królików, nie posiadających tego elementu.

Że fermenty bakteryjne odgrywają dużą rolę w patogenezie i przebiegu 
klinicznym niektórych chorób, jes rzeczą od dawna znaną, i wielokrotnie przez 
różnych autorów podkreślaną 5) zwłaszcza, podkreślano rolę proteazy (Derbnyh 
Walblum, Pathay , Weissfełler  i inni). Okazało się, że zapomocą pewnych sub­
stancji można porażać czynność fermentów bakteryjnych, (miedź, żelazo) zapo- 
raocą innych pobudzać (KCN, H2S, cysteina, glutathion, fosfor).

Badania in vivo potwierdziły, że wpływając na fermenty bakteryjne, 
można zadziałać na przebieg choroby; np. podaż małych dawek żelaza lub 
miedzi chroni zakażone zwierzęta od błonicy. Schern  uważa, że wartość leczni­
cza surowicy wąglikowej zależy od obecności w niej antyfermentu, podobnie 
jak wartość lecznicza niektórych surowic beztlenowcowych np. bac. histolyti- 
cus, od obecności w nich anty-proteazy.

Według Wohlfeila  infekcja bakteryjna, jako wstępny warunek wystą­
pienia choroby wymaga aktywacji fermentów bakteryjnych, ważnych dla roz­
mnażania się bakterii  w tkankach  przy czym aktyw atory  fermentu odpowia­
dają w myśl tej nomenklatury — agresynom.

5) Piśmiennictwo dotyczące tego zagadnienia zostało podane przez 
Wohlfeila  w jego pracy „Bakterielle Fermente u. ihre Beziehungen zur Krank- 
heitsen ts tehung  u, zum Krankheitsyerlauf", (Klin. Wo. S. 1936 1938 r.)
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W  celu spraw dzenia tego przypuszczenia, wstrzykiwałem 
w zrastające dawki hodowli Perfringens 2 królikom A i 2 króli­
kom bez elementu A.
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I dzień po 0,5 ccm hod. b. Perfringens, domięśniowo-zwięrzęta
II , 1,0 „  „ r •żyją

III „ 2,0 *  „ V v  y>

IV „ 3,0 „  „ V V  W

V „ 4,0 „  „ w „  padły wszystkie w
ciągu 12 godz. Na 
sekcji typowy obraz 
dla zakażenia bac. 
Perfringens.

Nie udało się zatem wykazać większej wrażliwości królików 
posiadających element A, na zakażenie b. Perfringens. Oczywiś­
cie można przypuścić, że pod wpływem wstrzykiw ali ilość elemen­
tu  A uległa obniżeniu, ale nie wywołało to zmniejszenia oporności 
zwierzęcia.

Dla zbadania jak  zachowuje się krzywa poziomu elementu A 
we krw i zwierzęcia, i czy pod wpływem zastrzyku b. Perfringens 
nie ulega ona załamaniu, wykonałem następujące doświadczenie:

Królikowi A zastrzykiwałem dożylnie wzrastające dawki hodowli bac. 
Perfringens i pobierając co kilka godzin krew z serca określałem w surowicy 
ilość elementu grupowego A. Surowicę do badania rozcieńczałem 1/5 ogrze­
wałem przez 10 minut w temperaturze 90° (dla zwiększenia swoistości odczynu) 
i określałem ilość elementu A odczynem odchylenia amboceptora. (Prot. X).

A z a t e m  n i e  u d a ł o  s i ę  s t w i e r d z i ć  n i s z c z e ­
n i a  e l e m e n t u  g r u p o w e g o  i n  v i v o .  W yniki doświad­
czeń przem aw iają przeciwko tej możliwości, nie można jednak 
wykluczyć, że niszczenie to ma miejsce, lecz nie udaje się nam 
w ahań w zawartości elementu grupowego uchwycić, albowiem 
regeneracja krw i może się odbywać zbyt szybko.
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P R O T O K Ó Ł  X.

W p ływ  za k a żen ia  b. P er fr in g en s  n a  p oziom  e le m e n tu  g ru p o w eg o
w e k rw i k ró lik a .

1 Amboceptor anty  A Amb.
zwykły

Ilość surowicy rozc. 1.5 0.5 0.4 0.3 0.25 0.2 0.15 0.1 0.075 0.05 0.5 0.25

Przed zastrzykiem 
1 cm3 hodowli dożylnie

śl m K K K K

| 2 godziny po zastrzyku śl m K K K K
śl śr K K K K

8 „ * » śl m K K K K
24 śl śr K K K K
48 * śl m K K K K
72 , śl m K K K K
120 „
1,5 cm3 hodowli dożylnie

śl m K K K K

144 godziny po zastrzyku — - — — — śl m K K K K
168 śl śr K K K K
192 „ śl śr K K K K
216 śl m K K K K
240 „

królik żyje
-- -- — śl śl

1

K K K K K

W p ły w  su r o w ic y  o d p o r n o śc io w e j  na czyn n ik  n iszczą c y
e l e m e n t  g ru p o w y .

W iększą serię doświadczeń poświęciłem zagadnieniu, jak  
wpływa surowica odpornościowa an ty  - perfringens na przebieg 
procesu niszczenia elementu grupowego.

Badania przeprowadzałem w ten sposób, że do podłoża Wrzoska doda­
wałem różnych ilości surowicy antytoksyczno-antybakteryjnej,  otrzymywane 
przez uodpornienie koni anakulturą  b. Perfringens (szczep rozkładający ele­
ment grupowy). Surowice, k tórymi się posługiwałem, miały od 50 — 100 je ­
dnostek antytoksycznych w 1 ccm. Na takiej pożywce z dodatkiem surowicy 
posiewałem szczep b. Perfringens, rozkładający element grupowy i po 24 godz. 
sprawdzałem ilość elementu grupowego. Jako  kontrola służyły: jałowa pożywka 
Wrzoska z dodatkiem surowicy i pożywka Wrzoska bez surowicy, na której 
posiano bakterie. Hodowle po odwirowaniu badano zapomocą odczynu odchy­
lenia amboceptora.

W  pierwszej serii badań sprawdzono, jak  wpływa dodatek
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surowicy na przebieg niszczenia elementu grupowego przez szczep 
homologiczny (ten sam, którego użyto do uodpornienia koni).

P R O T O K Ó Ł  XI.

W pływ  dod atk u  su ro w icy  a n ty -p e r fr in g e n s  do p ożyw k i na p r z e b ie g  
n isz c z e n ia  e le m e n tu  g ru p o w eg o .

Amboceptor anty A Amb. |
zwykły B

1:1 1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:1 1:2

Krwinki zhemolizowane A — ____ ____ sł K K K K

Krwinki zhemolizowane 0 K K K K K K K K

Podł, Wrzoska -j- 0.5 cm3 surowicy 
anty-Perfr.  posiano bac. Perfringens — — — — m K K K

Podł. Wrzoska -j- 1.0 cm3 surowicy 
anty-Perfr. posiano bac. Perfringens — — — — sł K K K

Podł. Wrzoska -f- 2.0 cm3 surowicy 
anty-Perfr. posiano bac. Perfringens — — — — m K K K

Podł. Wrzoska -j- 1.0 cm3 surowicy 
anty-Perfr. jałowe — — — — sł K K K

Podł. Wrzoska -j- 1.0 cm3 soli fizjol. 
jałowe — — — — sł K K K

Podł. Wrzoska +  1.0 cm3 soli fizjol. 
posiano b. Perfringens — m K K K K K K

Okazało się, że Surowica ham uje proces niszczenia elementu 
grupowego. Hamujące działanie surowicy okazało się dość swo­
iste, żadna inna surowica norm alna końska, ani odpornościowa, 
naprzykład anty  tetanus tego działania w takim  stopniu nie 
wykazywała.

W zrost bakterii na podłożu z dodatkiem surowicy odpor­
nościowej, otrzym anej przez uodpornienie konia tymże samym 
szczepem, miał wygląd bardzo charakterystyczny. Bakterie rosły  
na dnie probówki, zlepione w grube kłaczki, płyn ponad osadem

www.dlibra.wum.edu.pl



— 567 —

był przejrzysty. Ten charakter w zrostu zależy od obecności w su­
rowicy aglutynin dla badanego szczepu.

Nasuwa się zatem pytanie, czy proces zahamowania nie jest 
spowodowany wzgl. nie stoi w związku z aglutynacją bakterii? 
Czy aglutynacja nie osłabia w ydzielania przez bakterie czynnika, 
niszczącego element grupowy, lub też czy aglutyniny surowicy 
nie zobojętniają tego czynnika. Okazało się jednak, że można 
przez absorpcję pozbawić surowicę aglutynin, a jednak taka suro­
wica ham uje również proces niszczenia elementu grupowego.

Jeżeli do analogicznego doświadczenia nżyć szczepów B. 
Perfringens, rozkładających element grupowy, ale nie aglutynu- 
jących się pod wpływem użytej do doświadczenia surowicy, 
(surowica używ ana przeze mnie do doświadczeń aglutynow ała na 
16 szczepów B. Perfringens tylko 2), zjawisko wzrostu bakterii 
w postaci zaglutynowanej i prześwietlenia płynu ponad osadem 
nie następuje. P łyn  jest jednolicie mętny, a mimo tego ma m iej­
sce proces zahamowania. (Prot. Nr. X II).

A zatem surowica, otrzym ana przez uodpornienie konia 
szczepem rozkładającym  element grupowy, posiada zdolność zo­
bojętniania czynnika niszczącego ten element, wydzielanego przez 
szczepy inne, niezależnie od obecności w niej aglutynin dla 
danych szczepów.

Nasuwa się pytanie wielkiej wagi, na które w chwili 
obecnej nie jesteśm y jeszcze w stanie odpowiedzieć, a mianowi­
cie, jak  działać będzie surowica zwierząt, uodpornionych z jednej 
strony samą toksyną, z drugiej — samymi bakteriam i, niszczą­
cymi element grupowy, oraz takimi, które elementu tego nie 
niszczą.

Surowica, już w dawkach bardzo małych, jak  naprzykład 
0,05 do 0,1 ccm ham uje nieco niszczenie elementu grupowego, 
w dawce 0,2 — 0,4 ccm niszczenie elementu grupowego już się 
zwykle nie odbywa.

Próbowałem przekonać się czy na drodze zahamowania 
niszczenia elementu grupowego, robiąc dokładniejszy szereg roz- 
cieńczeń i używrając podłoża W rzoska z większą ilością elementu 
grupowego (3% peptonu), uda się odróżnić działanie mało róż­
niących się od siebie dawek surowicy, jak  np. 0,1 ccm od 0,2.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 568 —

P R O T O K Ó Ł  XII.

W pływ  su ro w icy  od p o rn o śc io w ej na p r o c e s  n isz c z e n ia  el. g ru p o w eg o  
p rzez  sz c z e p y  b. P e r fr in g e n s , n ie  a g lu ty n u ją c e  s ię  pod w p ływ em

te j  su ro w icy .

Wygląd 
podłoża po 

24 godz.

Amboceptor anty A Amb. | 
zwyk. I

1:1 1:2 1:4
1

l:8j 1:16 1:32 1:64 1:128
1:1|12

P. Wrzoska - f -1 cm3 soli 
fizjol. jałowe

jałowe 
brak mętu śl K K

P. Wrzoska -f- 1 cm3 soli 
fizjol. posiano Perfr. 
szcz. W brak agi. pK K K K K K K K K

P. Wrzoska -j- 1 cm3 su­
rowicy anty-Perfr. po­
siano Perfr. szcz. W

bakt. rosną 
zaglutynow. sł K K K sł pK

P. Wrzoska - f-1 cm3 suro­
wicy an ty -P e r f r .  pos. 
Perfr. szcz. 15 brak agi. pK K K K PK

KP. Wrzoska + 1  cm soli 
fizj. pos. Perfr. szcz. 15 brak agi. _ śl K K K K K K PK K

P. Wrzoska - f -1 cm3 sur. 
a n t y - P e r f r .  posiano 
Perfr. szcz. 16 brak agi. K PK K

P. Wrzoska -f- 1 cm3 soli 
fizj. pos. Perfr. szcz. 16 brak agi. — — — K K K K K PK K

Ja k  wynika z protokółu Nr. X III, różnice zawartości elemen­
tu  A na podłożu z dodatkiem i bez dodatku surowicy są wybitne, 
jednak różnicy w ham ującym  działaniu dawek surowicy mało róż­
niących się od siebie np. 0,2 i 0,3 ccm nie można tą drogą uchwycić.

Z a w s z e  n a t o m i a s t  m o ż n a  u c ł i w y c i ć  n a j w i ę k ­
s z ą  d a w k ę  s u r o w i c y ,  k t ó r a  w p o r ó w n a n i u  z k o n ­
t r o l ą  n i e  h a m u j e  z u p e ł n i e  j e s z c z e  n i s z c z e n i a  
e l e m e n t u  g r u p o w e g o ,  p o d c z a s  g d y  n a s t ę p n a  
n i e c o  w i ę k s z a ,  j u ż  h a m u j e .

W  doświadczeniu powyższym dawka taka leży np. poniżej 
0,01 ccm. Być może przez porównanie takich dawek rozmaitych su­
rowic z dawką jakiejś surowicy uznanej za wzorcową, możnaby
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wnosić o sile tych surowic. B adania w tym  kierunku będą dalej 
prowadzone.

Jeśli posiewy na podłożach z dodatkiem surowicy trzym ać 
przez czas dłuższy w cieplarce różnice na podłożach z dodatkiem 
i bez surowicy zacierają się; ostatecznie i w tych posiewach, 
gdzie surowica początkowo ham owała niszczenie elementu g ru ­
powego, dochodzi po pewnym czasie do zupełnego jego zniszczenia.

Protokół Nr. X IV  obrazuje, jak  zmieniły się stosunki w pro­
bówkach z doświadczenia poprzedniego (X III) na skutek przecho­
wyw ania ich przez przeciąg trzech tygodni w cieplarce.

Doświadczenie powyższe wykazuje, że we wszystkich po­
siewach, gdzie uprzednio było zahamowanie niszczenia elementu 
grupowego, obecnie elementu tego praw ie że nie można stwierdzić.

Obserwacje te przem aw iają za tym, że surowica ham uje 
niszczenie elementu grupowego nie przez paraliżow anie zdolności 
bakterii do w ytw arzania czynnika niszczącego ten element, bo 
wówczas nie mogłoby dojść do jego wtórnego zniszczenia. Proces 
niszczenia polega raczej na zobojętnieniu czynnika na wzór reakcji 
toksyna- antytoksyna. Z chwilą gdy cała ilość surowicy uległa 
przez ten czynnik związaniu, a bakterie nadal go w ytw arzają 
pow staje w podłożu, mimo obecności surowicy, nadm iar czynnika, 
zdolny do prowadzenia nadal dzieła zniszczenia.

A naliza  w y n ik ó w  — w n io sk i  k o ń c o w e .

W  w yniku badań, objętych niniejszą pracą, miałem możność 
stw ierdzenia, zgodnie z doniesieniem Sch iffa , że bac. Perfringens 
jako jedyny z pośród innych gatunków bakterii, posiada zdol­
ność niszczenia antygenów grupowych. Zdolność niszczenia ele­
m entu grupowego posiadają nie wszystkie szczepy b. P e rfrin ­
gens (56%), ale zdolność taka w ydaje się być dla danego szczepu 
cechą stałą, której nawet po wielokrotnych przeszczepach, szczep 
nie traci. Zdolność niszczenia elementu grupowego nie ogranicza 
się tylko do antygenów A  i B, jak  to spostrzegł Schiff, ale doty­
czy również antygenu grupy O.

P rzy  bliższych badaniach mechanizmu niszczenia, stw ier­
dziłem, że zniszczenie powoduje czynnik o budowie chemicznej
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nieznanej, nie dającej się zidentyfikow ać z żadnym  składnikiem 
toksyny. Czynnik ten jest produkow any przez żyjące i rozmna­
żające się bakterie. Czynnik ten w niezbyt znacznej ilości znaj­
duje się w płynie hodowli bakteryjnej, a zatem jest wydzielany 
przez bakterie do podłoża i może być od bakterii oddzielony przez 
wirowanie, ale nie przez filtrow anie przez świecę, bo ulega za­
trzym aniu przez filtr. Surowica odpornościowa, otrzym ana przez 
uodpornienie koni anakulturą bac. Perfringens (szczepem nisz­
czącym el. grupowy) posiada zdolność paraliżow ania czynności 
tej.

Z w i e l k i m  p r a w d o p o d o b i e ń s t w e m  m o ż n a  
p r z y p u ś c i ć ,  ż e  c h o d z i  t u  o n o w y ,  d o t y c h c z a s  n i e ­
z n a n y  f e r m e n t  b a k t e r y j n y .

Obok niektórych szczepów b. Perfringens, szczepy zwierzę­
ce pokrewne, jak  bac. Lamb D ysentery i bac. Ovitoxicus produ­
kują również ferm ent grupowy. Szczepy b. Perfringens nie zdolne 
do w ytw arzania tego fermentu, nie różnią się widocznie, tak pod 
względem własności toksycznych, jak  i zjadliwości dla zwierząt 
laboratoryjnych, od szczepów czynnik ten wytw arzających. Być 
może istnieje pewna równoległość między wydzielaniem fermentu 
grupowego przez szczep, a jego zachowaniem się na  glicerynie. 
Konieczne są tu ta j badania na m ateriale większym. Ferm ent 
w ydaje się być skierowany swoiście przeciw własnościom gru­
powym 6) .

Fakt, że mogą istnieć ferm enty bakteryjne, skierowane prze­
ciwko pewnym antygenom jest stw ierdzony przez cały szereg 
autorów. Morgan i Thaysen  opisali szczep bakteryjny, wydzie­
lający ferment, skierowany przeciwko swoistym węglowodanom 
bakterii czerwonki typu  Shiga  - Kruse, oraz innym  polisachary­
dom bakteryjnym . Dubos i A very  odkryli ferm ent bakteryjny, 
działający wybiórczo na węglowodany otoczki I I I  ty p u  pneumo- 
koków. Landsteiner i Chase stwierdzili, że b. Myxococcus Morgan 
Thaysen niszczy element A  w ślinie koni.

6) Wyniki szeregu wykonanych przeze mnie doświadczeń przemawiają 
za tym, że i antygen Forssmana, który, jak wiadomo, ma pewne komponenty 
wspólnie z elementem A, być może podlega działania tego fermentu. Dalsze 
prace w tym kierunku są w toku.
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 ̂ Ferment grupowy b. Perfringens niszczy zarówno element 
A, jak i B, jak  i O. Jak  wiadomo, są to substancje odmienne 
przynajmniej serologicznie. Nasuwa się zatem pytanie, czy fe r­
ment grupowy b. Perfringens jest fermentem jednolitym, czy też 
mieszaniną fermentów, z których jeden działałby na czynnik A 
drugi na czynnik B, inny jeszcze na czynnik O. Sprawę tę roz­
strzygnąć mogą jedynie dalsze badania. Niemniej jednak odnosi 
się wrażenie, że ferm ent jest raczej jednolity i działa na sub­
stancję, wchodzącą w skład antygenu każdej grupy.

Za takim ujęciem spraw y przem awia t o 7), że jak obecnie 
wiemy, różnice serologiczne pomiędzy poszczególnymi grupam i 
krwi nie są tak ostre, jak  to sądzono dawniej. Tak cecha A, jak  
i cecha B powstały z cechy O drogą m utacji. M utacje te tylko 
bardzo rzadko były kompletne. Pomiędzy cechą O, a cechą A 
istnieje szereg przejść pod postacią cechy A, niezupełnie zmu­
towanej, to znaczy, posiadającej czasem znaczne pozostałości 
elementu O. Takimi są np. krw inki A 2 (Dungern, H irszfeld)  i As 
(Friedenreich). W spólnie z prof. H irsz fe ldem 8) mieliśmy moż­
ność przekonać się, że i w obrębie grupy B udaje się stwierdzić 
pozostałości elementu O i że są krwinki, zawierające tego elementu 
mniej, lub więcej.

Za niejednolitością fermentu grupowego przemawiałby do pewnego stop/- 
nia fakt, że w t. zw. fermencie grupowym śliny i kału ludzkiego, który, jak  
n tcm będzie mowa, wyKazuje duże podobieństwo do fermentu, opisanego 
w powyższej pracy, udało się Slimpflowi  wykazać różnicę we wrażliwości na 
temperaturę między czynnikiem, niszczącym element A, a czynnikiem, nisz­
czącym element B. W stosunku jednak do innych czynników, naprzykład 
chemicznych, różDic tych nie zauważono.

Surowica odpornościowa, otrzym ana przez uodpornienie 
zwierzęcia anakulturą szczepu rozkładającego element grupowy 
(surowicy, otrzymanej przez uodpornienie szczepem, nie rokłada- 
jącym elementu grupowego, nie badano) zobojętnia działanie fer­
mentu grupowego. Oczywiście nie przeczy to charakterow i fer- 
mentatywnemu tego czynnika. Już. v. Dungern wykazał, że fer­

7) Hirszfeld , Warsz. Czas. Lek. Nr. 1, 1938; H irsz fe ld  i Kostuch , Schw 
Zeitschw. f. Allg. Path. u. Bakt. 1938 Nr. 1.

8) Polska Gazeta Lek. Nr 36, 1938 i Klin. Wochsch. Nr 30, 1838.
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menty bakteryjne mogą być antygenam i, że u zwierząt pod w pły­
wem uodporniania pow stają anty  ferm enty. N a to samo w ska­
zują badania innych autorów, jak  Sclmtzego, Morgenrotha, Kdrn- 
merera, Aubryego  i wielu innych. Między innym i otrzym ano 
an ty  - proteinazy, an ty  - diastazy.

W ydaje się być rzeczą prawdopodobną, że mechanizm dzia­
łan ia surowicy odpornościowej polega w łaśnie na reakcji, fer­
ment- antyferm ent, pow stały w surowicy pod wpływem uod­
porniania.

Oczywiście i drugi mechanizm, polegający na porażeniu 
przez surowicę zdolności produkow ania ferm entu, byłby możliwy. 
Przeciw  tem u przem aw ia jednak fakt, że, aczkolwiek su­
rowica ham uje niszczenie elementu grupowego, to jednak, 
jeśli probówkę trzym ać przez czas dłuższy w cieplarce, czynnik 
niszczący zaczyna działać. Taki wynik można wytłumaczyć tym, 
że przeciwciała surowicy łączą się ze stale produkowanym  fer­
mentem grupowym zobojętniając go. Z chwilą, gdy wszystkie 
przeciwciała zaw arte w surowicy zostaną związane przez stale, 
w skutek procesów życiowych bakterii, wydzielany ferm ent po­
w staje w probówce nadm iar wolnego fermentu, co powoduje nisz­
czenie elementu grupowego.

Spraw ę rozstrzygną badania nad wiązalnością przez suro­
wicę odpornościową czynnika niszczącego, oddzielonego od bak­
te rii oraz badania nad wpływem surowicy, otrzym anej przez 
uodpornienie zwierzęcia szczepem, pozbawionym zdolności nisz­
czenia elementu grupowego na proces niszczenia elementu 
grupowego.

W jakim  stosunku znajduje się ferment, opisany w niniej­
szej pracy do t. zw. ferm entu grupowego. (Blutgruppenferm ent) 
odkrytego przez Sch if f  a i Akune  w ślinie ludzkiej i kale ludzkimi

Istn ie je  duża analogia między tym i czynnikami. Obydwa 
działają tylko na antygeny grupowe, obydwa są nieprzesączal- 
ne i t. d.

B adania Witebskyego , Satoha, Sieversa  udowodniły, że fer­
m ent grupow y kału i śliny nie jest w żadnym razie produkowany 
przez ustrój ludzki. Przem awia przeciw temu zdolność pasażo-
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w ania i nam nażania ferm entu grupowego (Kettenyersuche) 
bardzo znaczne w ahania dzienne ilości tego fermentu, brak fer­
mentu w ślinie, pobranej w prost ze ślinianek (Zimmermann) 
i wiele innych.

W ydaje się rzeczą bardzo prawdopodobną, że niszczenie 
elementu grupowego przez kał zależy od obecności w stolcu bak­
terii w pierwszym rzędzie b. Perfringens. W  zgodności z tym 
przypuszczeniem jest fakt, że smółka zdolności niszczenia nie 
posiada, a ferm ent pojaw ia się w kale dopiero po parn  tygod­
niach, a więc wówczas gdy przewód pokarmowy ulega zakażeniu 
florą bakteryjną.

Podobnie przedstaw ia się spraw a ferm entu grupowego 
w ślinie. Przeszczepianie ferm entu odbywa się w warunkach, 
odpowiadających warunkom w zrostu bakterii (odpowiednia tem­
peratura, odpowiednie podłoże, brak dodatku środka dezynfek­
cyjnego). B adania Sieversa , k tóry  zauważył, że zawiesina wszy­
stkich kolonii, w yrosłych na płytkach Fortnera po posiania na 
niej śliny, jest w stanie zniszczyć element grupowy, przem aw iają 
również w tym kierunku. Czy drobnoustrojem, któryby w ytw a­
rzał ferm ent grupowy w ślinie jest b. Perfringens czy jakaś bak­
teria, podobna do tej, k tóra niszczy element A w ślinie koni 
(Myxoeoccus M organ Thaysen) czy też jakiś zupełnie odmienny 
gatunek bakterii — nie wiemy. W  każdym razie teoria baktery jna 
pochodzenia ferm entu grupowego śliny i kału ma najwięcej praw ­
dopodobieństwa.

Pytanie, czy zdolność w ytw arzania ferm entu grupowego 
przez b. Perfringens odgrywa jakąś rolę w patogenezie i prze­
biegu klinicznym chorób, wywołanych przez tę bakterię, musi na- 
razie pozostać bez odpowiedzi. Doświadczenia na zwierzętach 
i badanie porównawcze szczepów rozkładających i nierozkładają- 
cych elementu grupowego, nie dały na to dowodów, trzeba jednak 
pamiętać, że prace laboratoryjne nie mogą tego zagadnienia roz­
strzygnąć. Jedynie badania na m ateriale klinicznym pozwolą na 
w yjaśnienie, czy szczepy, w ytw arzające ferm ent grupowy nie 
wywołują częściej scłiorzenia ze względu na silne zróżnicowanie 
grupowe człowieka, względnie, czy przebieg schorzenia, wywoła­
nego przez taki szczep, nie jest cięższy.
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W  w ypadku pozytywnego rozstrzygnięcia tych kw estii na­
leżałoby żądać, by do uodporniania koni, służących do w yrobu 
surowciy an ty  - Perfringens, używać szczepów, posiadających 
zdolność produkowania fermentu.

Obok tego możliwego skutku istnienia wyżej opisanego fer­
mentu nasuw ają się jeszcze inne możliwości praktyczne. Biorąc 
pod uwagę, że zdolność rozkładania elementu grupowego jest 
cechą częstą i stałą u  b. Perfringens, a u innych bakterii dotąd 
zbadanych nie występuje, możnaby może zużytkować tę w łaści­
wość dla celów diagnostyki bakteriologicznej w przypadkach nie­
pewnego rozpoznania. Być może także przez miareczkowanie su­
rowic odpornościowych na zdolność ham owania niszczenia ele­
mentu grupowego uda się stworzyć jeszcze jeden m iernik w ar­
tości leczniczej surowicy.

A z a t e m  s t w i e r d z e n i e  f e r m e n t u  g r u p o w e g o  
w* o b r ę b i e  b. P e r f r i n g e n s  n i e t y l k o  r z u c a  n i e c o  
ś w i a t ł a  n a  m a ł o  n a  o g ó ł  z b a d a n e  p o g r a n i c z e  
m i ę d z y  b a k t e r i o l o g i ą ,  a  s e r o l o g i ą ,  i p r z y c z y ­
n i a  s i ę  d o  p o z n a n i a  b i o l o g i i  t e g o  b e z t l e n o w c a ,  
a l e  m o ż e  m i e ć  r ó w n i e ż  d u ż e  z n a c z e n i e  p r a k ­
t y c z n e .

N a zakończenie pragnąłbym  podziękować P anu  Profesorowi 
Dr. L. Hirszfeldowi za podanie mi tem atu niniejszej pracy oraz 
za cenne uwagi, których mi nie szczędził w toku pracy  i Pani 
R. Amzelóionie za rady  i pomoc przy  w ykonywaniu i opracowy­
w aniu tematu.

S t r e s z c z e n i e .
1) Niektóre szczepy b. Perfringens (na zbadanych 16 szcze­

pów — 9) posiadają zdolność niszczenia elementu grupowego 
A, B i O, przy czym w ydaje się, że jest to cecha stała.

2) Szczepy b. Lamb Dysentery i b. Ovitixicus wykazują 
identyczne działanie na element grupowy.

3) Rozkładanie elementu grupowego przez dany szczep nie 
jest uzależnione od jego toksyczności i zjadliwości dla zwierząt 
laboratoryjnych, a być może wiąże się z rozkładaniem gliceryny.
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4) Toksyna (otrzym ana przez filtrow anie hodowli szcze­
pów, rozkładających element grupow y), podobnie jak  i przesącze 
hodowli przez filtry  bakteriologiczne, na element grupowy nie 
w pływ ają.

5) Niszczenie elementu grupowego zależy od produkowa­
nia przez bakterie ciała, o charakterze prawdopodobnie fermentu, 
który  jest przez bakterie w ydzielany do podłoża i może być od 
bakterii oddzielony przez wirowanie.

6) Surowica odpornościowa an ty  - Perfringens, otrzym ana 
przez uodpornienie koni anakulturą szczepu, rozkładającego ele­
ment grupowy, wywiera wpływ ham ujący na niszczenie elementu 
grupowego być może przez zawartość ciał o charakterze anty- 
fermentów.

7) Niszczenia elementu grupowego in vivo nie udało się 
stwierdzić.

Aus dem staatlichen Hygieneinstitut in Warschau, Abteilung fur Bakteriologie 
und Experimentelle Medizin. Dir. Prof. Dr. L. Hirszfeld.

UNTERSUCHUNGEN UBER DIE BLUTGRUPPENFERMENTE 
DES BACILLUS PERFRINGENS.

V o n 

Z. KOSTUCH

ZU SA M M EN FASSUN G .

In  B estatigung von Schiff konnte ich feststellen, das die 
M ehrzahl der menschen- und tierpathogenen Perfringensstam m e 
die B lutgruppensubstanzen zerstoren. Die Zerstorung bezieht sieli 
auf alle Gruppensubstanzen, O, A  und B.

Die Stamme, die die Gruppenelemente zerstoren, unterschei- 
den sich in bezug auf biochemische, liamolytische und toxische 
W irkung niclit von denjenigen, die die G ruppenferm ente nicht 
bilden. E s  scheint lediglich, das die gruppenzerstórenden Stamme 
auch das Glyzerin spalten, wahrend die Stamme ohne das B lu t­
gruppenferm ent diese Fahigkeit nicht besitzen. Meine U nter-
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suchungen sprechen dafiir, das die gruppenzerstorenden Stamme 
auch das Forssm ansche A ntigen abbauen.

Die B lutgruppenferm ente werden in den Nahrboden sezer- 
niert, sie lassen sich aber nicht filtrieren. Die Im m unsera neutra- 
lisieren spezifisch die Gruppenferm ente des Bae. perfringens. Die 
K ulturen der agglutinierbaren Stamme wachsen dabei in agglu- 
tin ierter Form. Benutzt m an aber nicht agglntinierbare Stamme, 
so neutralisiert das Imm unserum  trotzdem das G ruppenferm ent. 
Die B lutgruppenferm ente des Bac. perfringens besitzen somit 
einen antigenen Charakter.

W eitere Untersuchungen miissen zeigen, ob m an auf dem 
Prinzip  der N eutralisierung der G ruppenferm ente eine neue 
Methode der Serum titrierung aufbauen kann und ob die An- 
wesenheit der A ntigruppenferm ente in therapeutischer Bezie- 
hung zu beriicksichtigen ist.

P I Ś M I E N N I C T W O .

1) F. S c h i f f  M. Akune.  Miinch Med. Wschr. S. 657, 1931. 2) F. Schiff .  
G. Weiler. Bioch. Zeitschr. S. 454 Bd. 235, 1931. 3) F. Schiff ,  G. Weiler. Bioch. 
Zeitschr. S. 489 Bd. 239, 1931. 4) Siimpfl ,  A. Z. f. Immunforsch. S. 159
Bd. 76, 1931. 5) Witebski/, Satoh. Klin. Wschr. S. 948, 1933. 6) Satoch. Klin. 
Wschr. 798, 1934. 7) Sievers. Klin. Wscnr. 1640, 1934. 8) Schiff ,  Buron.  Klin. 
Wschr. 710, 1935. 9) Brahn , S c h i f f  Klin, Wschr 1523, 1929. 10) Sieuers. Ze­
itschr, f. Immunforsch. S. 130 Bd. 86, 1935. 11. Henie. Zeitschr, f. Immunforsch. 
S. 171 Bd. 80, 1933. 12) F. Schiff.  Klin. Wschr. S. 750, 1935. 13) H irsz fe ld  L. 
Konstitutionsserologie u. Blutgruppenforschung Springer 1928. 14. H irszfe ld  L. 
Hauptprobleme der Gruppenforschung Weichardts Erg. der Hyg. 1934. 15. H ir­
sz fe ld  L. Grupy krwi. Delta 1935. 16) Hirszfeld L. Warsz. Czas. Lek. Nr. 1. 1938. 
17) Hirszfeld, L. Kostuch Z. Schweiz. Zeitschr. f. Hyg. Pathol. u. Bakteriologie 
1938 Nr. 1. 18) M. Weinberg, R. Natiuelle, A. Prćuot Les microbes anaerobies, 
Masson 1937. 19) K, Landsteiner, P. Levine. The Journ. of. Imm. B. XII p. 415, 
1926.20) J. Celarek, S. Stetkiewicz. C. R. Soc. de biol. p. 143,1036. 21) PorębskL  
Spasowicz  C. R. Soc. biol. p, 1267, 1933. 22. Simonds  Monographs of the 
Rockef. Inst. f. Med. Res. 5, 1915. 23) H enry J. Journ. of. Path. and Bact 
26, 497, 1923. 24. Eisler. Zeitsch. f. Immunf. Bd. 75 S. 48. Bd. 77, S. 472, 1932 
25. Dubos Avery J. of. Exp. Med. 54 p. 51, 73, 1931. 26) Wohlfeil  Klin. Wschr, 
S. 1369, 1937. 27. K. Landsteiner i M. W. Chase. Proc. of the Soc f. Exp. Biol. 
and Med. S. 713 1935.

www.dlibra.wum.edu.pl



T reść z e sz y tu  5 -6 . S om m aire .

W. Czarnocki. S tatystyka nowotworów złośliwych i łagodnych w świetle 
danych niektórych Szpitali Warszawskich i Klinik U. J. P., Insty­
tu tu  radowego im. M. Skłodowskiej-Curie oraz Zakładu Anatomii 
Patologicznej U. J. P. w latach 1932—1933—1934. — Statistiąue des 
neoplasmes malignes et bónignes a la base du matóriel de la ville
Varsovie dans les annees 1932 — 1934  . 397

E. Rozentalówna. Podpuszczka drobnoustrojowa i jej działanie na mle­
ka. Metodyka badania. — Chymase bacterienne et son action sur 
le lait . . . . . . . . . .  464

II. Perelzonówna. Metodyka barwienia rzęsek bakteryjnych. — Sur les
methodes de coloration des cils bacteriens . . . .  486

L. Dmochowski. Badania nad swoistością antygenów nowotworowych 
i ropnych zwierzęcych. — Sur la specifite des antigenes des tu- 
meurs d’animaux et du pus . . . . . .  494

E. Paluch i F. Sekuracki. Chroniczne zatrucia t lenk iem  węgla wśród 
szoferów autobusów miejskich. — Empoisonnement chroniąue par 
CO chez les chauffeurs d’autobus . . . . .  518

Z. Askanas. Rozmieszczenie cukru  w krwinkach i osoczu.— La disloca-
tion du sucre dans les globules du sang et dans le p la sm a .  . 528

Z . Kostuch. Z badań nad zaczynami beztlenowców. O zaczynach prze- 
ciwgrupowych bac. perfriDgens. — Sur les ferments anti-groupaux 
du bac. perfringens . . . . . . . .  542

Redaktorzy i w y d a w c y :  L. Hirszfeld, NI. Kacprzak i Z. Szymanowski.

www.dlibra.wum.edu.pl



R E G U L A M I N
ogłaszania prac w  „M edycynie Doświadczalnej i Społecznej” .

1) „M e d y c y n a  D oświadczalna i S p o łe cz n a "  zam ieszcza  
prace oryginalne z dziedziny: a) m e d y cy n y  doświadczalnej (fizjo­
logii* patologji, chemji fizjologicznej, farmakologji i t. d.), b) bak- 
eijologji i serologji, c) bigjeny i m e d ycyn y społecznej, epidem jo-  
log)i, statystyki i t. p., oraz referaty zbiorowe. Prace są druko­
w ane w  obrębie każdego działu z zachowaniem  kolejności złoże­
nia w  redakcji.

2) Rękopisy należy n ad syłać  pod adresem: R e d a k c ja  „ M e ­
d ycyn y  Doświadczalnej i Sp ołeczne j“ , P ań stw ow y Z a k ła d  H igjeny,  
W arszaw a , Chocim ska 24, lub do jednego z członków Komitetu  
Redakcyjnego.

3) Autorow ie proszeni są o dołączenie do sw yc h  prac 
streszczeń w  jednym  z języków  obcych (angielskim, francuskim, 
niemieckim).

4) T ab lice  i fotograf je m ogą b yć  w ykonane w  w yją tk ow ych  
tylko przypadkach z funduszów w yd aw n ictw a . Objętość artykułu, 
zajmującego się poszczególną spraw ą naukową, nie może przekra­
czać  P /2 arkusza. Pismo przyjmuje jednak również prace orygi­
nalne w  opracowaniu monograficznem w  w ięk szych rozmiarach.  
Autorowie, którzy ż y c z ą  sobie ogłosić prace w  rozszerzonej formie, 
proszeni są o uprzednie porozumienie się z redakcją.

3) Celem uniknięcia zwłoki, korekty będą posyłane auto­
rom pozam iejscowym  tylko na specjalne żądanie, lub o ile redak­
cja uzna to za konieczne.

6) Autorowie otrzymują po 2 3  odbitek sw yc h  prac na koszt 
w yd aw n ictw a .
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