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PRZEGLAD

W. KURYLOWICZ i ST. SLOPEK Krakow
Streptomycyna i jej wiasnosci
Odkrycie streptomycyny i jej historia

przypomina nam ogd@lnie juz znang historie
penicyliny. Grzybek Actinomyces gri-
seus zostal wyosobniony i opisany przez
Waksmana i Curtisa jeszcze w r. 1916.
W r. 1941 w wielu osrodkach naukowych roz-
poczeto poszukiwania nowych antybioty-
kéw. Bodzcem dla tych badan byto powo-
dzenie prac nad penicyling i stwierdzenie
mozliwos$ci istnienia substancji o poteznym
dziataniu bakteriostatycznym, przy prawie
zupetnym  braku toksycznosSci. Jednym
z osrodkdw, ktore najintensywniej i naj-
dtuzej pracowaty nad antybiozg byl osrodek
New Jersey Agrieultural Etperiment- Sta-
tion, Rutgers University. W os$rodku tym
wr. 1941 Waksman, Woodrulfi Itor-
ning wyosobnili streptotryeyne, antybio-
tyk wytwarzany przez ziemny drobnoustrdj
z rodzaju Actinomyces, okreSlony ja-
ko Actinomyces lavendulae. Tam
tez w r. 1942 Waksman wspdlnie zH ornin-

giem i Spencerem wyosobnili dwa
dalsze antybiotyki: fumigacyne i klawicy-
ne. Wreszcie w r. 1944 Scliatz, Bugie

i Waksman wyosobniaja z hodowli grzyb-
ka Actinomyces griseus streptomycynie.

Ten nowy antybiotyk zainteresowat ba-
daczy z kilku powodow. Posiadat szeroki za-
kres antybakteryjnego dziatania, dziatajgc
na drobnoustroje gramododatnie, gramoujem-
ne i pratki kwasoodporne, przy niewielkiej
stosunkowo toksycznos$ci. Po przeprowadze-
niu szeregu prac nad biologicznymi i farma-
kologicznymi wtiasnosciami streptomycyny,
ktore wykazaty jej zalety, zainteresowat sie
tym Srodkiem amerykanski przemyst che-
miczno-farmaceutyczny. Z poczatkiem roku
1945 zaktady Mercka wytwarzaty juz
na skale doswiadczalng pewne ilosci strepto-
mycyny, ktorg dostarczano osrodkom klini-
cznym dla przeprowadzania wstepnych ba-
dan na ludziach.

Ten okres badan nad streptomycyna przy-
pomina wczesne okresy zbiorowych badan
nad penicyling. Po kilkumiesiecznych do-
Swiadczeniach klinicznych, gtéwnie w osrod-
kach wojskowych i po stwierdzeniu zalet
leczniczych tego nowego antybiotyku, osiem
wielkich firm farmaceutycznych przystgpito
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w jesieni r. 1945 do budowy kilku wytwarni
streptomycyny, inwestujgc kwote 8,000.000
dolaréw. W jesieni r. 1946 streptomycyna po-
jawita sie w handlu. Cena jej w poréwna-
niu z ceng penicyliny jest jeszcze bardzo
wysoka, bo wynosi 7,5 dolara za 1 g strepto-
mycyny, o mocy 400 mcg/mg. Nalezy przy-
puszcza¢, ze w miare doskonalenia i upra-
szczania sposobéw produkcji, cena jej uleg-
nie Wybitnemu obnizeniu, podobnie jak to
miato miejsce z ceng penicyliny, ktéra z 20
dolarow spadta obecnie do 45 centéw za
100.000 j. stajgc sie tym samym lekiem do-
stepnym dla wszystkich. Ze zwiekszeniem
dostepnosci i powszechnos$ci uzywania strep-
tomycyny mozna wigzaé pewne nadzieje
w zwalczaniu waznych spotecznie, epidemicz-
nych chorob zakaZznych, wywotanych przez
gramoujemne pateczki i kwasoodporne prat-
Ki.

Sposob prodtikcj;i sshireptomy-
cyny. Streptomycyna jest produktem bio-
logicznym metabolizmu grzybka z rodziny
promieniowcoéw Actinomyces, rodzaju Acti-
nomyces (Streptomyces) griseus. Dro-
bnoustrdj ten zostat opisany przez Waks-
mana i Curtisa. Podtozem, w ktérym
opisany grzybek produkuje streptomycyne,
jest zwykty wycigg miesny lub namok kuku-
rudziany z dodatkiem peptonu, cukru grono-
wego i soli kuchennej. 5—12-dniowe hodowle
grzybka Actinomyces griseus na
opisanym podtozu w temperaturze 28° zawie-
rajg streptomycyne.

W celu oczyszczenia streptomycyny hodo-
wle zakwasza sie do pH 3,5. Po odrzuceniu
osadu i zobojetnieniu ptynu, czynng substan-
cje adsorbuje sie na aktywnym weglu. Elu-
cje przeprowadza sie rozcienczonym kwasem
mineralnym w ciggu 8 do 24 godzin, po czym
po zobojetnieniu roztworu, zageszcza sie go
w temperaturze 50° C. Suchg substancje eks-
trahuje sie alkoholem absolutnym. Po odpa-
rowaniu alkoholu czynng substancje rozpu-
szcza sie w wodzie, a dalszego oczyszczenia
dokonuje sie za pomoca elektrodializy. Przy
pH 7,0 substancja czynna wedruje do kato-
dy.

Fried i Wintersteiner podali
spos6b otrzymywania streptomycyny krysta-
licznej. Do 5 ml wodnego roztworu siarcza-
nu streptomycyny (230 mg suchej substancji
0 mocy 600 mcg/mg) dodaje sie roztworu soli



Reinecke'go® (300 mg w 16 ml wody).
Mieszanine ogrzewa sie do 40° C, powstaty
bezpostaciowy osad odsgcza sig, a ptyn chio-
dzi sie powoli do 20° C. Po zebraniu krysta-
licznego osadu ptyn chtodzi sie powoli do
4° C i osad krystaliczny zbiera sie ponownie.
Rekrystalizacja z roztworu wodnego, ogrza-
nego do temperatury nie wyzszej, niz 40° C
daje cienkie, dtugie krysztaty, 1—2 mm. Przy
stabe* stezonych roztworach streptomycyny
konieczne $g kilkakrotne rekrystalizacje.

Kontrola produUkcji Wszystkie
dane o wymogach, jakie powinny spetniaé
preparaty streptomycyny zawarte sag w prze-
pisach F. D. A, F. S. A. (Food and Drug Ad-
ministration, Federal Security Agency). Wy-
mogi stawia sie gitdwnie w odniesieniu do
mocy, jakos$ci, czystosci i identycznosci pre-
paratow.

M,oc streptomycyny wyrazano poczatkowo
w tzw. jednostkach S, opisanych przez
Waksmana i wspétpracownikéow. Jednost-
ka S nazywano te najmniejszg ilo$¢ suchej
streptomycyny, ktéra dodana do 1 ml statego
lub ptynnego podtoza hamowata wzrost szcze-
pu Escherichia coli. Ostatnio jednak
dla ujednostajnienia nomenklatury i okres$la-
nia mocy preparatéw streptomycyny F.D. A.
zalecita wagowe pojecie jednostki. 1 g kry-
stalicznej streptomycyny odpowiada 1,000.000
jednostek S, czyli 1 mikrogram (mcg) odpo-
wiada 1 jednostce.

Streptomycyna, jakiej uzywa sie do le-
czenia powinna posiada¢ okre$long moc, wy-
razajagca sie co najmniej 300 mikrogramami
w 1miligramie suchegobroszku (300 mcg/mg).
Krystaliczna streptomycyna zawiera, jak
wspomniano 1.000 mcg/mg.

Poza odpowiednig moca, preparaty strep-
tomycyny muszg by¢ jatowe, nie moga po-
wodowaé zwyzek temperatury, nie moga
byé toksyczne. llo$¢ substancyj farmakody-
namicznie podobnych do histaminy powinna
by¢ minimalna. Preparaty streptomycyny
nie powinny zawiera¢ streptotrycyny. Wil-
gotnosé ich nie moze przekracza¢ 3%, a roz-
twory ich muszg by¢ przejrzyste i posiadaé
odpowiednie pH.

Streptomycyna jest wrazliwa na dziata-
nie wyzszej temperatury, i powinno sie ja
przechowywaé w chtodni. Jej data waznosci
nie przekracza 18 miesiecy.

Oznaczanie mocy preparatdw streptomy-
cyny. Zasada oznaczania mocy streptomycy-
ny jest bardzo podobna do zasady tych ozna-
czen u penicyliny. Postugujemy sie réwniez
metodg biologiczna, okre$lajagc in vitro
site bakteriostatyczng danego preparatu wo-
bec wzorcowego szczepu laseczki siennej
(Bac. subtilis A.T.C.C. 6635). Podobnie
jak przy penicylinie, mozemy postuzy¢ sie

% S6l Reioecke‘go: NIli (Cr (SCN)i (NHs))

dwiema metodami: ptytkowa i zmetnieniowa.
Obie metody wymagajg oczywiscie doktadne-
go poznania przepisOw i opanowania techniki
oraz postugiwania sie odpowiednimi stan-
dardami streptomycyny. Standardem jest
siarczan streptomycyny o mocy 400 mcg/mg.

Badanie na jalowos$¢. Badanie na jato-
wo$¢ przeprowadza sie po uprzednim unie-
czynnieniu streptomycyny przy pomocy
chlorowodorku hydroksylaminy. Ilosciowo
mozna 25.000 mcg streptomycyny unieczyn-
ni¢ 5 ml roztworu chlorowodorku hydroksy-
laminy 1:300, pH 6,0.

Badanie na obecno$¢ ciat goraczkotwor-
czych. Do badania uzywa sie krolikéw o wa-
dze 15 kg, ktorych temperatura kontrolna
wahac sie powinna w granicach 38.8—39.9° C.
Krélikom wprowadza sie dozylnie 10.000 mcg
streptomycyny na 1 kg wagi krdlika. Tem-
perature mierzy sie eo godzine przez 3 go-
dziny po wstrzyknieciu. Badana probka nie
zawiera ciat gorgczkotworczych, jezeli roz-
nica temperatur nie przekracza 0.6°C w po-
rownaniu z temperaturg kontrolng tego sa-
mego zwierzecia.

Badanie na toksyczno$¢. Badanie przepro-
wadza sie na myszkach biatych wagi 18—25
g, ktdrym wstrzykuje sie dozylnie po 1.000
mcg streptomycyny w 0.5 ml wody destylo-
wanej. Preparat jest nietoksyczny, jesli
myszki przezywajg 48 godzin.

Badanie na substancje o farmakodyna-
micznym dziataniu histaminy. Badanie prze-
prowadza sie na kotach lub psach. Po wstrzy-
knieciu 300 mcg na 1 kg wagi zwierzecia,
streptomycyna nie powinna wywota¢ wiek-
szego spadku cisnienia krwi, anizeli 0,1 mcg
histaminy na 1 kg wagi.

Badanie streptomycyny na identycznos$c¢.
Préba ta ma na celu odrdznienie streptomy-
cyny od innych antybiotykéw, gtownie stre-
ptotrycyny. Daje sie ona przeprowadzi¢ przy
pomocy szczepu P. C. 1.3, blizej nie opisanej
gramoujemnej pateczki, ktorej wzrost jest
hamowany przez 1 mcg/ml streptotrycyny,
a ktéry wzrasta w obecnosci 10.000 mcg/ml
streptomycyny. Probe wykonuje sie na spe-
cjalnych podfozach w obecnosci standardow
streptomycyny i streptotrycyny.

Badanie na wilgotnosé. Wilgotnos¢ pre-
paratow streptomycyny oznacza sie wagowo.
Wilgotno$¢ nie powinna przekracza¢ 3%.

Przejrzysto$¢. Roztwor 50.000 mcg/ml po-
zostawiony w chiodni przez 48 godzin nie po-
winien zawieraé nierozpuszczalnych czaste-
czek, dostrzegalnych nieuzbrojonym okiem.

Oznaczanie pH. Po rozcienczeniu probki
wodg destylowang wolng od CO- oznacza sie
w roztworze 50.000 mcg/ml pH. Powinno sie
ono waha¢ w granicach od 5,0—7,0.

Wtasnosci fizyko-chemiczne
streptomycyny. Streptomycyna jest
organiczng zasada, rozpuszczalng w wodzie



i w stabych roztworach kwasoéw, nierozpu-
szczalng w eterze i chloroformie. Jest wraz-
liwa na dziatanie silnych kwaséw. W postaci
czystej nie jest wrazliwa na dziatanie wyso-
kiej temperatury. Streptomycyna jest optycz-
nie czynna.

Budowa chemiczna streptomy-
cyny. Wr. 1945 Fried i Winterstei-
ner uzyskali streptomycyne w postaci kry-
stalicznej (Streptomycin Reineckate). Na
podstawie analizy chemicznej wustalili dla
niej sumaryczny wzér (CioHi907-sN3)n, Niemal
rownoczes$nie Peck i wspoOtpracownicy uzy-
skali krystaliczng streptomycyne na podob-
nej zasadzie wielokrotnej krystalizacji stre-
ptomycyny z kompleksowymi solami. Na
podstawie analizy swego preparatu podali
oni nieco inny wzdr dla krystalicznej strep-
tomycyny: C2ZH3-PBN7012 Za tym ostatnim
wzorem przemawiaty réwniez produkty roz-
padu streptomycyny. Ponowne badania
Fried i Wintersteinera daly zgodne

streptomycyny przedstawiajg sie, jak wy-
zej.

Streptomycyna daje barwny odczyn po-
dobny do opisanego przez Elson i Mor-
gana odczynu na glukozamine. Do roz-
tworu wodnego streptomycyny dodaje sie
2% roztworu acetylacetonu we wodzie i 1n
roztworu wodorotlenku sodowego, ogrzewa-
jac we wrzacej wodzie przez 10 minut, po
czym do ochtodzonego roztworu dodaje sie
odczynnika Ehrlicha W obecnosSci strep-

wyniki z ostatnio podanym wzorem. Analiza
pierwiastkowa krystalicznej streptomycyny,
uzyskanej przy pomocy soli Reineck ego
wykazata zawartos¢: C 27,06, H 4,50, N 20,8,
S catkowita 21,2, SO43,54, Cr8,20. Wzér przed-
stawiatby sie nastepujaco,; (CZHIPOL2N?).
2. H[Cr(SCN)4 (NHs)3. HZXS04 Wolna zasada
miataby wiec wzor C2ZH3OL2N7.

Brink i wspdtpracownicy z koncem ro-
ku 1945 opisali produkty rozpadu strepto-
mycyny, 2 zasadowe frakcje, ktére okreslili
jako streptydyne i streptobiosamime. Podob-
ne badania przeprowadzili Carter i wspoét-
pracownicy oraz A lb eri i wspdipr., docho-
dzac do nieco innych wynikéw. Otrzymane
produkty rozpadu nazwali streptydyng i stre-
ptatning. Streptamina powstaje wskutek hy-
drolizy wedtug wzoru:

Cs His N6 Oi + 4H2 O — (streptydyng)
Ce Hi4 N204+ 4NH3 + 2C0O2 — (streptam'na)

Wzory strukturalne obu pochodnych

tomycyny wystepuje barwa czerwona. Od-
powiedzialng za wystgpienie tego odczynu
jest wedtug badan KuehTa i wspéipr.
N-methyl-l1-glukozamina.

Odczyn ten oddaje pewne ustugi
okres$laniu ozysitosci streptomycyny.

WtasnosSci biologiczne strep-
tomycyny. Streptomycyna posiada sze-
roki zakres dziatania przeciwbakteryjnego
hamujgc rozw6j gramododatnich i gramo-
ujemnych drobnoustrojow. Najbardziej cha-

przy



rakterystyczng cechg streptomycyny jest jej
hamujgce dzialanie na grupe drobnoustro-
jow gramoujemnych. Jej dziatanie na drob-
noustroje gramododatnie jest stabsze od
dziatania penicyliny.

Stezenia streptomycyny potrzebne do za-
hamowania wzrostu niektérych gramoujem-
nych i gramododatnich drobnoustrojéw
w podtozu ptynnym in yitro przedstawia ze-
stawienie wg Schatza, Bugie i Waks-

man a:
Drobnoustrdj Gram llos¢
mcg/ml
Rac. subtilis + = 125
Bac. mycoides + 20—250
Bac. cereus + 30
Bac. mesenthericus + 15
Bac. megatherium + 100
Staph. aureus + 15
Sarcina lutea + 100
Myoobact. phlei + 100
Myoobact. tubercul. + 30
Phytomonas pruni — 100
Listerella monocytogenes — 10
Escherichia coli — 25

Bact. prodigiosum — 25
A. aerogenes - 10
Proteus yulgaris — 10
S. gallinarum — 2
S. pullorum — 3
S. aertrycke — 2
Ps. fluorescens — 2
Ps. aeruginosa — 1

3

Cl. butylicum —

Wyniki bakteriostatyc go dziatania
tatych in v i-
aco:

Drobnoustrdj Gram llos¢
mcg/ml
Streptococcus viridans + 15—120
Streptococcus lactis + 30
Pneumococcus + 60
Staph. aureus + 3—120
Bac. mycoides + 3
Corynebact. ovis + 3—15
Corynebact. renale + 7
Corynebact. pyogenes + 7
Escherichia coli — 4—7
Bact. tularense —  015—1
Past. lepiseptica — 3
Klebsiella pneumoniae A - 1—256
Klebsiella pneumoniae B —  8—16

Haemophilus parainfluenzae — 5

Haemophilus parainfl. B — 7,-10
Proteus yulgaris — 2—32
A. aerogenes — 2—64

Stwierdzono ponadto, ze streptomycyna
nie wywiera zadnego- dziatania na zarazki
przesgezalne. Wedlug Flor mana, Weis-
sa i C-ouncila duze dawki, wynoszace
12.000 mcg na 1 jajo nie wywieraty wpitywu
na rozwoéj zarazka grypy. Badania Hodge-

sa wskazuja, ze dawka 5.000 mcg na 1 jajo
nie wywiera zadnego wpltywu na zarazek
epidemicznej biegunki.

Streptomycyna nie wywiera wptywu na
drobnoustroje beztlenowe, ktére sg na jej
dziatanie niewrazliwe. Podobnie niewrazliwe
sg grzyby i pleSnie oraz drobnoustroje Swia-
ta zwierzecego.

Przeciwbakteryjne
cyny wykazano réwniez w
Swiadczeniach na zwierzetach.

Jak wskazujg wyniki otrzymane in vi-
vo istnieje mozliwos¢ leczenia zakazen do-
Swiadczalnych pateczkami durowymi, patecz-
kami rzekomo-durowymi Schottmulle-
ra, Bact. gallinarum, Brucetla
abortus, Pseudomonas aerugino-
sa, Proteus yulgaris, Bact. tula-
rense, Klebsiella pneumoniae,
Haemophilus influenzie, Myco-
bacterium tubercul osis.

Proby leczenia streptomycyng zakazen
pateczkami durowymi u myszek nie daty
oczekiwanych wynikéw. Z badan Welcha,
Price’a i Randalla (1946) wynika, ze
streptomycyna wywiera w tych wypadkach
raczej wptyw ujemny.

Jones, Metzger, Schatz i W-aks-
man (1944) stwierdzili, ze streptomycyna
chroni myszke przed zakazeniem pateczka
duru rzekomego BSchottmiille r-a i pa-
teczkg ropy bilekitnej (Ps. aeruginosa).
W dosSwiadczeniach na 11—15-dniowych em-
brionach kurzych, ci sami autorowie przeko-
nali sie, ze streptomycyna chroni przed za-
kazeniem S. gallinarum, Brucella
abortus i Proteus yulgaris.

Badania Waysona i Mc Mah ona nad
leczeniem streptomycynowym u $winek mor-
skich zakazonych doswiadczalnie pat. dzumy
daty dodatnie wyniki. Streptomycyna okaza-
ta sie dobrym Srodkiem przy leczeniu do-
Swiadczalnych zakazen pateczkami dzumy.

Heilman F. R. uzyt streptomycyny
w doswiadczalnym leczeniu myszek biatych
zakazonych Bact. tulare nse. Zgodnie
z duzg wrazliwoscig tych drobnoustrojow
na dziatanie streptomycyny in yitro 100%
myszek leczonych wyzdrowiato, przy 100%
$miertelnosci myszek kontrolnych.

Wedtug badan tego samego autora strep-
tomycyna dziata leczniczo réwniez w zaka-
zeniach doswiadczalnych myszek biatych pa-
teczkg Friedlandera. Myszki zakazone
10.000-krotng dawkg $miertelng po zastoso-
waniu streptomycyny zdrowiaty, podczas
gdy wszystkie kontrolne ginety.

Zapobiegawcze dziatanie streptomycyny
na zakazenie szczepami Haemophilus
influenzae u myszek bialych stwier-
dzili Alexander i Leidy. Po podaniu
streptomycyny 50% myszek biatych znosito

dziatanie streptomy-
licznych do-



zakazenie 1,000.000 do 100,000.000 pateczek
influency.

Feldman, Hinshawi Mann pierwsi
rozpoczeli badania nad dziataniem strepto-
mycyny w gruzlicy doswiadczalnej (1944).
Swinki morskie zakazone zjadliwymi szcze-
pami pratka gruzliczego typu ludzkiego pod-
dawano leczeniu streptomycyng. Leczenie
rozpoczynano w 48 godzin po zakazeniu
i kontynuowano przez 166 dni. W pordéwna-
niu ze zwierzetami kontrolnymi wykazano
pewne roznice iloSciowe na korzy$¢ zwierzat
leczonych. Lecznicze walory streptomycyny
w leczeniu gruzlicy doswiadczalnej u Swi-
nek morskich stwierdza sie w leczeniu sko-
jarzonym z niektérymi zwigzkami sulfona-
midowymi (Smith, McMontey).

Mechanizm dziatania strepto-
mycyny. Przeciwbakteryjne dziatanie an-
tybiotykow zalezy od szeregu czynnikow,
jak chemicznej natury tych zwigzkow, od
budowy chemicznej komorki bakteryjnej,

od fizykochemicznych witasnosci btony ko-
morkowej drobnoustroju, od S$rodowiska,
w jakim to dziatanie zachodzi i od czasu

dziatania. Wynik przeciwbakteryjnego dzia-
tania zalezy tez od roli, jakg odgrywa zaata-
kowany system w komorce bakteryjnej. Wy-
razem dziatania przeciwbakteryjnego moga
by¢ pewne formy zmiennosci bakteryjnej,
dziatania bakteriosiatyczne, bakteriolitycz-
ne, czy wreszcie bakteriobdjcze.

Streptomycyna dziata o wiele silniej na
hodowle miode, wzrastajgce, anizeli na ho-
dowle stare (Geiger, Green, Waks-
man). Wedtug badan Bondiego, Dietz
i Spaulding antybakteryjne dziatanie
streptomycyny zmniejsza sie 2—16-krotnie
przy inkubacji beztlenowej. Poréwnawcze
badania (Geiger, Green, Waksman)
stwierdzity, ze streptomycyna dziata w atmo-
sferze tlenowej dwa razy silniej, anizeli
w atmosferze wodoru. Atmosfera azotu wpty-
wa jeszcze bardziej ujemnie, a dwutlenek
wegla znosi zupeinie dzialanie streptomy-
cyny.

Jesli chodzi o mechanizm dziatania strep-
tomycyny, to wiekszo$¢ badaczy okresla go
jako bakteriobdjczy, cho¢ wykazano réwniez
tylko wplyw* bakteriostatyczny (Schatz,
Waksman, Bugi e). Dubos (1944) wy-
kazat, ze niektére substancje antybioiyczne
adsorbuja sie na btonie komdrkowej bakte-
ryj i dopiero wéwczas wywierajag ujemny
wptyw na podziat komorki. Waksman
i Reill y nie wykazali takiego mechanizmu
dla streptomycyny. Charakterystyczne dla
dziatania streptomycyny sg duze roznice
w zdolnosci przeciwbakteryjnego dziatania,
przy czym stwierdza sie wiekszg nieraz roz-
pieto$¢ szczepowag od gatunkowej. Czesciej,
niz u innych antybiotykdéw spostrzegamy
w dziataniu streptomycyny nabywanie opor-

nosci na jej dziatanie. Opornos¢ ta nie jest
warunkowana obecno$cig ciata niszczacego
streptomycyne. Alexander i Leidy
stwierdzili, ze powstanie takiej opornosci
mozna wywotaé sztucznie, przez hodowanie
drobnoustroju (Haemoph. influenzae)
na podtozach zawierajgcych graniczne daw-
ki streptomycyny. Szczepy wykazujgce po-
czatkowa. wrazliwos¢ na 08—1,6 mcg/ml
adaptowaty sie po paru tygodniach do da-
wek 73—1.078 mcg/ml.

Sullivan, Stahly, Birkenland,
Mey ers stosujgc metode podobng do po-
przednio opisanej, uzyskali po 12 pasazach
50-krotne zmniejszenie wrazliwos$ci szczepu
gronkowca (F. D. A. 209).

Opornos$é, jaka nabywajg drobnoustroje
wobec streptomycyny jest swoista, przy za-
chowanej wrazliwos$ci na dziatanie innych
antybiotyk6éw. Spostrzezenie to zostalo wy-
korzystane dla celéw odrdézniania réznych
substancyj antybiotycznych od siebie, zwta-
szcza substancyj blisko ze soba spokrewnio-
nych (Eisman, Mars h, Mayer).

WitasnosSci farmakologiczne.
Streptomycyna taczy w sobie matg na ogoét
toksycznos$¢ z duza zdolnosScig bakteriobdj-
czego dziatania. Nalezy ona do substancyj
antybiotycznych zasadowych, podobnie jak
proactinomycetyna i proflavina, podczas gdy
inne znane substancje jak penicylina, kwas
mykofenolowy i kwas helvolinowy nalezg
do substancyj kwasnych. Stad tez dziatanie
streptomycyny wystepuje najwyrazniejprzy
pH 75 (Abraham, Duthie).

Badania Bondiego i wspdipr.,, Den-
kelwatera i wspOipr., i Geigera |
wspotpr. wykazaly, ze streptomycyna jest
unieczynniana przez cysteine, ktdra nie unie-
czynnia dziatania streptotrycyny. Spostrzeze-
nie to zostalo wykorzystane jako jeden ze
sposobow réznicowania obydwu wymienio-
nych antybiotykéw. Streptomycyna inakty-
wuje sie w obecnosci 2-aminoetanothiolu, nie
jest unieczynniana przez kwas thioglikolowy.

Wielu badaczy zwraca uwage, ze strepto-
mycyna przestaje dziata¢é w Srodowisku
kwasnym, w obecnosci glukozy, fosforanow
i licznych zwigzkéw ketonowych. Kwas
askorbinowy wydatnie obniza dziatanie strep-
tomycyny.

Wcht anianie i wydalanie. Strep-
tomycyna jest stabo wchtaniana z przewodu
pokarmowego, gdzie nie ulega zniszczeniu
i jest wydalana z katem w stanie nieroztozo-
nym. Re'iman, Price i Elias stwier-
dzili, ze 600 mcg/l g katu wystarcza do za-
bicia wszystkich pateczek okreznicy. Po po-
daniu pozajelitowym lek wchtania sie bar-
dzo szybko, dostajagc sie do krazenia. Za-
strzyki podskorne i domieSniowe sg dobrze
znoszone (He Im ho Iz). Streptomycyna po-
zbawiona ciat pyrogennych i ciat o dziataniu



histaminy moze by¢ wstrzykiwana dozylnie.
Przechodzi ona szybko do moczu, wydziela-
jac sie w 60—70%, (Heilman D., Here1l,
Helmholz, Adcock, Hellig).
Wedtug badan Manwaring strepto-
mycyna pojawia sie w moczu w 90 min. po
wstrzyknieciu; wydalanie konczy sie dopiero
po 72 godz. Po podaniu doustnym mozna wy-
kaza¢ w moczu tylko 1% podanej streptomy-

cyny, podczas gdy okoto 64% wydala sie
z katem.
Buggs i wspoOtpracownicy przeprowa-

dzili badania u ludzi nad wchtanianiem, roz-
mieszczeniem w ustroju i wydalaniem strep-
tomycyny podawanej domiesniowo, dozylnie,
dooptucnowo, dokomorowo i doustnie.
Najkorzystniejszym sposobem podawania
streptomycyny jest wprowadzanie domigs-
niowe. Poziom streptomycyny w surowicy
krwi po 1, 2 i 4 godzinach od chwili wprowa-
dzenia leku przedstawiat sie nastepujaco:

czas — ilos¢ j. strapito, w 1 ml surowicy
1godzina2 godziny 4 godziny
25—50 tys. j./ml 1, 525 1—-25 0
200 tys. j./ml 10 6 5
400 tys. j./ml 10—15 8 6
500 tys. j./ml 15—20 15—20 10—15
1.000 tys. j./ml 25—50 25—45 15—25

Wedlug Adcocka i Hettiga w dwie
godziny po podskérnym wprowadzeniu 200
tys. jedn. streptomycyny uzyskuje sie po-
ziom we krwi wynoszacy 8 j./ml po wpro-
wadzeniu domigsniowym 12 j./ml, po poda-
niu dozylnym 25 j./ml.

Kornegay, Forgacs i Heni ey,
podajac co trzy godziny po 30.000 j. strepto-
mycyny domie$niowo, uzyskali wyniki zgo-
dne z danymi Buggsa i wspdipracownikéw.
Poziom streptomycyny we krwi wynosit od
1—2°5 j./ml.

Ostatnio wspomniani autorzy oraz Gra-
ham i wsp. przeprowadzili poréwnawcze
badania nad wchtanianiem i wydalaniem
streptomycyny u réznych gatunkow zwierzat.
Doswiadczenia na myszach, swinkach mor-
skich, krolikach, matpach i psach nie wyka-
zaly réznic gatunkowych w poréwnaniu
z wynikami otrzymanymi u ludzi.

Kolmer, Bondi, Halsey i Dietz
podajag wyniki farmakologicznego dziatania
streptomycyny podanej w mieszaninie oleju
orzechow ziemnych (peanut oil) i wosku
pszczelnego, wg sposobu Romansk y’ego
i Rillmana, oraz w innych wolno wchia-
niajacych sie substancjach. Autorowie ozna-
czali poziom streptomycyny w surowicy
krwi iilo$¢ streptomycyny wydzielonej zmo-
czem po 1, 2, 3,4, 61 24 godz. W pordwnaniu
z podobnymi znanymi sposobami podawania
penicyliny, stwierdzajag autorowie niski na
0g6t poziom streptomycyny we Kkrwi oraz
stabe wydzielanie sie z moczem (13—34%).
Przypuszczajg, ze streptomycyna podawana

w ten spos6b moze sie w tkankach wigzaé
i by¢ przez nie unieczynniana.

Po wstrzyknieciu pozajelitowym strepto-
mycyna przenika do jamy otrzewnowej,
optucnowej, do ptynu wewnatrz-gatkowego,
przechodzi przez tozysko oraz do drég z6i-
ciowych. Nie przechodzi natomiast do ptynu
mozgowo-rdzeniowego, do ktérego dostaje
sie jedynie po wprowadzeniu dokomorowym
lub do kanatu rdzeniowego.

Buggs i wsp. stwierdzili przenikanie
streptomycyny z krwiobiegu do ptynu moz-
gowo-rdzeniowego u chorego na gruzlicze za-
palenie opon moézgowo-rdzeniowych.

Poziom streptomycyny w ptynach ustro-
jowych daje sie oznacza¢ sposobami biolo-
gicznymi, przy zastosowaniu* réznych drdb-

noustrojow jako wskaznikéw (Stap h.
aureus — Stebbins i Robinson,
Bac. subtilis — Randall, Price
iWelch, Bac. circulans — Price,
Nielsen, Welch, Klebsiella pn e*u-
moniae — Price, Nielsen, Welch).

Z powodu bardzo r6znej wrazliwosci po-
szczegblnych drobnoustrojow, bakteriobdj-
czy poziom streptomycyny we krwi jest bar-
dzo rézny. Doswiadczalnie stwierdzono, ze
najkorzystniejsze stezenie streptomycyny we
krwi uzyskuje sie po podaniu domiesnio-
wym.

Streptomycyna jest na ogdt substancja
trwatg, zwtaszcza w postaci suchej. Powinno
sie ja jednak przechowywaé w mozliwie ni-
skiej temperaturze, nie przekraczajgcej
+ 4°C. Roztwory streptomycyny sg mniej
trwate, a ich peina czynno$¢ utrzymuje sie
krétko tak, ze nalezy je sporzadzaé zawsze
na Swiezo. Roztwordw streptomycyny nie
mozna wyjatawia¢ przez gotowanie. W cig-
gu 20 minut przy temperaturze 120°C wie-
cej niz potowa (ok. 60%) ulega zniszczeniu.
Jak wspomniano, mozemy spotkaé sie z pre-
paratami streptomycyny o réznym stopniu
czystoscig co nalezy uwzgledni¢ przy sporza-
dzaniu i obliczaniu czynnosci roztworow
streptomycyny.

Sposoby podawania strepto-
mycyny. Sposéb podawania streptomycy-
ny zalezy od umiejscowienia i ciezkosci za-
kazenia. Streptomycyne nalezy podawaé moz-
liwie szybko, w dostatecznej ilosci i poziom
jej utrzymywac¢ przez odpowiedni czas.

Podawanie doustne. Ze wzgledu na to, ze
streptomycyna jest stabo wchtaniana z prze-
wodu pokarmowego, ten sposob podawania
jest bezskuteczny w leczeniu zakazen umiej-
scowionych poza przewodem pokarmowym.
Streptomycyne podaje sie w wodzie, mleku
wzglednie ptynach poprawiajagcych smak.

Podawanie pozajelitowe. Wstrzykiwania
podskdrne lub domiesniowe, zwilaszcza du-
zych dawek streptomycyny wywotujg bol
w miejscu wstrzykniecia.



Wysoko oczyszczone preparaty' strepto-
mycyny sg ma ogot dobrze znoszone. Bezpo-
Sredni bdl mozna usungé przez dodatek miej-
scowo znieczulajgcych Srodkow.

Dozylne podawanie streptomycyny niie
jest polecane, poniewaz podawanie pod-
skdrne lub domieSniowe dostatecznie zabezf
pieczia odpowiedni poziom we krwi. Jesli jed-
nak zachodzi konieczno$¢ dozylnego podawa-
nia (zapalenie wsierdzia, gwaltownie prze-
biegajgca bacteremia), wowczas nalezy po-
dawaé mate, silnie rozcienczone dawki. Po-
nadto chory musi by¢ starannie obserwowa-
ny przez caly czas leczenia ze wzgledu na
mozliwg zapa$c.

Podawanie dokomorowe. DoSwiadczen
z dokomorowym podawaniem steptomycyny
jest wzglednie mato. Stezenie 50 mcg/ml uzy-
skuje sie w 12 godzin po dokomorowym po-
daniu 50 mg streptomycyny.

Podawanie miejscowe. Polecane sg roz-
twory o stezeniu streptomycyny od 200—500
mcg/ml. Wyzsze stezenia np. 1 mg/ml sg
rownie dobrze znoszone i mozna je stosowac
w przypadkach, w ktorych drobnoustréj
wywotujgcy zakazenie jest silnie oporny lub
jesli lek ulega rozcienczeniu przez ptyny
ustrojowe.

Dawkowanie. Dawkowanie strepto-
mycyny zalezne jest od osobniczej wrazliwo-
§ci chorego na streptomycyne, od wrazliwo-
§ci drobnoustroju wywotujacego schorzenie,
od ciezkosSci schorzenia i umiejscowienia za-
kazenia. Dawkowanie musi by¢ odpowie-
dnio wysokie i odpowiednio czeste ze wzgle-
du na mozliwo$¢ pojawienia sie opornych
na dziatanie streptomycyny szczep6w. Stad
wynika konieczno$¢ czestej kontroli wrazli-
wosci drobnoustroju wywotujagcego zakaze-
nie. Formy oporne pojawiajg sie nieraz na-
gle. W takich wypadkach zwiekszanie dawek
streptomycyny nie prowadzi do celu. Po-
wstawanie opornych na dziatanie streptomy-
cyny szczepdw wskazuje, na jakie niebez-
pieczenstwo narazony jest chory, leczony
niedostatecznymi dawkami streptomycyny.

Dawka dzienna streptomycyny waha sig
od 1—4 g streptomycyny, podawanej poza-
jelitowo co trzy godziny. Polecane domies-
niowe wprowadzenie 400 mg streptomycyny
zabezpiecza odpowiedni poziom streptomycy-
ny we krwi wynoszacy 16 mcg/ml.

Dawka streptomycyny przy podawaniu
dokomorowym waha sie od 50—100 mg co
24—48 godzin. Przy doustnym podawaniu
streptomycyny najwieksza dawka dzienna
wynosi 2 g. Dawke te podaje sie w 6 daw-
kach pojedynczych.

Toksycznos$¢ streptomyicyny.
Streptomycyna moze wywotaé uboczne od-
czyny o réznym nasileniu; wiekszo$¢ z nich
jest przemijajaca i nie daje powaznych na-
stepstw, W niektérych przypadkach nalezy

ograniczy¢ dawki, czasem nawet przerwac
podawanie streptomycyny. Po podaniu wol-
nych od ciat gorgczkowotworczych prepara-
tow streptomycynowych, spostrzegano pod-
wyzszenie temperatury, w 24—48" godz. po
rozpoczeciu leczenia.

W nielicznych przypadkach, podobnie jak
po podaniu penicyliny, pojawia sie wysypka,
ktéra znika po przerwaniu leczenia. Niekto-
rzy chorzy skarzg sie na zte samopoczucie
i bole miesniowe w czasie leczenia strepto-
mycyng.

Przy diuzszym podawaniu wysokich da-
wek streptomycyny spostrzegano w pewnej
iloSci przypadkow wybidrcze dziatanie neu-
rotoksyczne na nerwy mdzgowe. Obserwo-
wano roéwniez zaburzenia ze strony labiryn-
tdbw usznych, zaburzenia stuchowe i statycz-
ne (Plinshaw, Feldman). Zaburze-
nia te cofaty sie wolno. Z tego powodu po-
leca sie w przypadkach wystgpienia takich
zaburzen przerwanie leczenia streptomycy-
na.
Stabo oczyszczone preparaty streptomy-
cyny,podawane w duzych stezeniach i zbyt
szybko (wstrzykiwania dozylne) wywotywa-
ty do$¢ ciezkie odczyny matury histamino-
wej.

Obecne dobrze oczyszczone preparaty sg
mato toksyczne. Jak wykazaty badania na
zwierzetach, nie uszkadzajg one funkcji wa-
troby. Ze strony nerek spotkaé mozemy
przejsciowy biatkomocz, przejsciowe zatrzy-
manie wydzielania moczu. W obrazie krwi
nie spotykamy odchylen od normy, za wy-
jatkiem stabego stopnia niedokrwistosci, kt6-
ra znikata po zakonczeniu leczenia strepto-
mycyng. Przy jednokrotnym podaniu duzej
dawki streptomycyny lub szybkim podaniu
dozylnym, spostrzega sie zaburzenia w od-
dychaniu  (przys$pieszenie, nieregularnosé
i ptytkos¢ oddechu), ostabienie mie$niowe
oraz stany S$pigczkowe. Zaburzenia te byty
gr;emijajqce i ustepowaty w ciggu 1—3 go-
zin.

Jones, Metzger, Schatz i Waks-
man (1944) oznaczali toksyczno$¢ strepto-
mycyny, zawierajagcej 300 mcg/nig na mysz-
kach biatych, wagi 20 g. Przy dawce 35 mg
tego preparatu, nie stwierdzili dziatania tok-
sycznego (LDo). Najmniejsza dawka S$mier-
telna (LDioo) wynosita 135 mg. Robinson,
Smith i Graessle (cyt. wg Iderrel
le’a) podaja, ze myszki biate wagi 20 g zno-
szg bez szkody 10.000 j. streptomycyny o nie-
znanej mocy podanych podskdrnie.

Wptyw streptomycyny na kore mdézgowg
zwierzagt (kot, matpa) badali Walk er,
Johnson, Case i Koliros. Streptomy-
cyna podana w dawce 1250 j. wywotywalta
w 30°0 objawy drgawkowe, z nastepowym
ostabieniem czynnosci kory moézgowej. 2.500 j
wywotywato powazne zaburzenia moézgowe.



Makroskopowe i mikroskopowe badanie
narzagdow réznych zwierzat, ktorym podawa-
no streptomycyne przez roézne okresy czasu,
az do 5 miesiecy, nie wykazywaty znaczniej-
szych zmian, za wyjatkiem zmian, w miejscu
wstrzykniecia, watroby i nerek. Zmiany
w tych narzadach odpowiadaty zwyrodnie-
niu ttuszczowemu, réznego stopnia. Doswiad-
czalnie wykazano tez, ze zmiany te sg od-
wracalne, a wiec nie chodzi tu o zmiany po-
stepowe, degeneracyjne.

Zastosowanie kliniczne Na
wstepie nalezy podkresli¢, ze streptomycyna
nie przewyzsza penicyliny w leczeniu zaka-
zen, wywotanych drobnoustrojami gramo-
dodatnimi wrazliwymi na dzialanie penicy-
liny. Przeciwbakteryjne dziatanie jej 'rozcig-
ga sie jednak na drobnoustroje gramoujem-
ne i czesto na te drobnoustroje gramododa-
tnie, ktére nie sag wrazliwe na dziatanie peni-
cyliny. Streptomycyna podobnie jak i peni-
cylina nie zwalnia lekarza od koniecznosci
stosowania innych sposob6w leczenia, od in-
terwencji chirurgicznej, leczenia swoistego,
(podawania surowic) itp.

Kliniczne zastosowanie streptomycyny
jest uwarunkowane wrazliwoscig drobno-
ustroju, wywotujgcego zakazenie. Wrazli-

wos¢ ta musi by¢ ustalona przed rozpocze-
ciem leczenia i kontrolowana w czasie lecze-
nia. Kontrola ta warunkuje rownoczes$nie
wysoko$¢ dawkowania.

Najpowszechniejsze zastosowanie klinicz-
ne znalazta streptomycyna w leczeniu zaka-
zeh drég moczowych Helmholz, Jaco-
bi, Petroff i Lucas).

Wedtug- badan Helmholz a stezenie
streptomycyny w moczu wynoszace 100
mcg/ml obniza znacznie ilo$¢ drobnoustrojow,
stezenie 235 mcg/ml wystarcza nawet przy
masowym zakazeniu, a 1,330 mcg/ml zabija
wszystkie drobnoustroje w ciggu godziny. To
ostatnie stezenie uzyskuje sie przez podanie
codziennej dawki okoto 2.000.000 mcg strep-
tomycyny w ciggu tygodnia. Obserwacje
Plelmholza dotyczg zakazen wywotanych
przez Streptococcus faecalis i
Bact. pyocyaneum.

Wedtug badan Jacobiego oraz Pe-
troffa i Lucasa, ktdrzy leczyli strepto-
mycyng zakazenia drog moczowych, uzyska-
nie korzystnych wynikéw leczniczych jest
zwigzane z uzyskaniem odpowiedniego pozio-
mu streptomycyny w moczu. Przy poziomie
streptomycyny we krwi wynoszacym 25—30
mcg/ml, uzyskuje sie wysokie poziomy w mo-
czu, wynoszace w roznych okresach czasu od
200 do 800 mcg/ml. Miejscowe uzywanie
streptomycyny ,w formie ptukania pecherza
nie dawato pomysinych wynikdéw.

Streptomycyna w stezeniu 200 mcg/ml re-
dukuje odczynnik Benedicta. Stad przy
zawarto$ci streptomycyny w moczu ponad

200 mcg/ml moczu redukcje odczynnika B e-
nedicta mozna fatszywie tlumaczy¢, jako
dodatni odczyn na glikozurie.

Proby klinicznego stosowania streptomy-
cyny w leczeniu zapalenia opon mozgowo-
rdzeniowych wywotanych przez Haemo-
philus influenzae (Alexander i
Lt eidy) wykazaty dodatni wptyw streptomy-
cyny. Nalezy jg stosowac¢ rownocze$nie doko-
morowo i domiesniowo. Przy stosowaniu do-
komorowym u dzieci nie spostrzegamy obja-
wow ubocznych.

W zakazeniach drég oddechowych wywo-
tanych przez Haemoph. influenzae
streptomycyna oddaje bardzo dobre .ustugi
(Durant Sokalchuk, Norris,
Brown). W jednym z przypadkéw prze-
biegajacych b. ciezko, u chorego z rozstrze-
nig oskrzeli autorowie podawali streptomy-
cyne dooskrzelowo uzyskujgc dobre wyniki.

W zakazeniach opon mdzgowo-rdzenio-
wych, wywotanych przez Bact. pyocya-
neum, nawet przy duzym stezeniu strepto-
mycyny w ptynie mézgowo-rdzeniowym wy-
niki byty niezadowalajagce (Helmholz?2).

Streptomycyna oddaje dobre ustugi w le-
czeniu zakazen przyrannych, wywotanych
przez gramoujemne drobnoustroje. Jednakze
chemoterapia nie zastepuje znanych metod
chirurgicznego leczenia i kazdy zabieg ope-
racyjny musi by¢ wykonany bez zwtloki.

W zakazeniach ogdlnych, wywotanych pa-
teczkg durowg, korzystne wyniki obserwo-
wali Reiman, Elias i Price przy co-
dziennym podawaniu 4.000.000 jednostek (10
g streptomycyny o mocy 400 mcg/mg) przez
7—12 dni.

Najkorzystniejszy wptyw leczniczy strep-
tomycyny stwierdzono w leczeniu przypad-
kow tularemii. W przypadkach przebiegaja-
cych pod postacig gruczotowo-wrzodziejaca,
dawki 30—50 mg podawane co 3 godz. do-
mieSniowo, wystarczajg dla uzyskania kli-
nicznej poprawy w ciggu 12 do 24 godzin.
W postaci ptucnej i w przypadkach przebie-
gajacych z bakteriemiag nalezy stosowa¢ daw-
ki od 2 do 4 g dziennie.

PomysSine wyniki leczenia streptomycyng
w przypadku gorgczki falujgcej opisuje
Goelz po zastosowaniu nieduzej stosunko-
wo dawki catkowitej wynoszacej 1 g.

Hinshaw i Feldman (1945 podaja
wyniki leczenia streptomycynowego w gruz-
licy na terenie Mayo Clinie. Zachecajgce wy-
niki uzyskuje sie w leczeniu gruzlicy nerek

i gruzlicy skéry. Mniej korzystne wyniki
stwierdzano w leczeniu postaci ptucnych
gruzlicy.

Hirshfeld, Buggs Pilling,

Bronstein, O0Donnell podajg dane
0 zastosowaniu streptomycyny w chirurgii.
Autorzy stosowali streptomycyne u 63 cho-

2) Cyt, wg artykutu redakcyjnego Lancet 1946, str. 96,



rych ma rozne schorzenia, jak posocznice,
zapalenie otrzewnej, zakazenie czeSci miek-
kich, zakazenia dréog moczowych, zakazenia
kostne, rany z ziarning, zgorzel u chorych
na cukrzyce itd. Wszystkie leczone schorze-
nia byty wywotane przez drobnoustroje wra-
zliwe na dziatanie streptomycyny. W wiek-
szosci przypadkow autorzy otrzymali wyniki
dodatnie.
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ST. SL.OPEK Krakow

0 nowym skiadniku antygenowym krwinek
czerwonych czlowieka (czynnik Rh), jego
wiasnosciach i znaczeniu

Badania ostatnich szesciu lat nad budowa
antygenowg krwinek czerwonych cztowieka
1zwierzat wyzszych (matp) daty wyniki nie-
zwykle interesujace z teoretycznego punktu
widzenia i majace olbrzymie praktyczne zna-
czenie.

Badania te wykazaty obecno$¢ nowych
antygendw w krwinkach czerwonych czto-
wieka oraz wystepowanie identycznych ce-
gietek antygenowych w krwinkach zwierzat
wyzszych, a mianowicie matp. Pozwolity one
na wyjasnienie zaburzen wystepujacych po
przetaczaniach krwi, dotychczas niejasnych
oraz wyswietlity etiologie i patogeneze scho-
rzenia noworodkow, okreslanego jako hemo-
lityczna choroba noworodkéw Ilub ery-
throhlastosi®foetalis.



Dla medycyny praktycznej osiagniete
wyniki majg donioste znaczenie. Umozliwia-
ja one nie tylko rozpoznanie, ale dajg rowno-
cze$nie wskazéwki co do zapobiegania i le-
czenia hemolitycznych odczyn6w po przeta-
czaniach krwi Ilub hemolitycznej choroby
noworodkdéw.

PiSmiennictwo dotyczace zagadnienia Rh
jest juz dzi$ wcale pokazne. Celem niniej-
szego artykutu jest zapoznanie czytelnika
polskiego na podstawie dotychczasowego pi-
Smiennictwa anglosaskiego z zagadnieniem
Rh, z wiasnosciami czynnika Rh i rolg, jaka
odgrywa on w medycynie.

Historia wykrycia czynni-
ka Rh. Obecno$¢ czynnika Rh w krwinkach
czerwonych cztowieka wykryli Land s-te i-
ner i Wiener w roku 1940. Po wstrzyk-
nieciu krdlikowi lub Swince morskiej krwi-
nek czerwonych malpy Rliesus surowica
tych zwierzat aglutynowata krwinki czerwo-
ne ludzi. Niweczniki powstate w surowicy
zwierzat uodparnianych okreslili wspomnia-
ni badacze jako anti-Rh, za$ czynnik zawar-
ty w krwinkach czerwonych czitowieka rea-
gujacy z powyzszymi niwecznikami, ozna-
czyli jako czynnik Rh (od pierwszych liter
stowa Rh esus). Ze wzgledu na obecnosé
czynnika Rh w krwinkach czerwonych po-
dzielono ludzi na dwie grupy, Rh + i Rh —
tj. ludzi, ktérzy ten skiadnik posiadajg i ta-
kich, u ktérych jest on nieobecny.

Rozpowszechnienie czynni-
ka Rh. Pierwsze doniesienia (Landstei-
ner i Wiener 1940) podawaty, ze czynnik
Rh stwierdza sie u 85% biatej ludnoS$ci Sta-
now Zjednoczonych, brak go u 15%. Wkrotce
jednak przekonano sie, ze obok tego najcze-
§ciej spotykanego czynnika istniejg jeszcze
dalsze, ktére zwiekszajg liczbe osobnikéw
Rh + do 87%, za$ liczbe osobnikbw Rh —
obnizajg tym samym do 15%. Cyfry te, jak
wspomniano, odnoszg sie do biatej ludnosci
Stanéw Zjednoczonych.

O wiele czeSciej spotyka sie czynnik Rh
wséréd ras kolorowych. Lands teiner,
Wieneri Maison (1942) na 120 badanych
Indian amerykanskich tylko w 1 przypadku
stwierdzili krwinki nie zawierajagce czynni-
ka Rh, czyli osobe Rh—. Podobne stosunki
stwierdza sie u Murzyndw amerykanskich
e(wedtug Landsteinera i Wiene-
ra 1941 i Levine 1942 ilo$¢ os6b Rh +
waha sie u tej rasy od 92,0 — 95,5°/0), miesz-
kancéw Chin (wedlug Levine i Wong
1943, 99,3% o0s6b jest Rh+), mieszkancéw Ja-
ponii, Filipin, tubylcéw australijskich i lu-
dow zamieszkujagcych Indonezje (Wiener
1946). Wsrod ludnosci Wielkiej Brytanii i
Zachodniej Europy stwierdza sie podobne
stosunki iloSciowe, jak ws$rdd biatej ludnosci
Stanéw Zjednoczonych. Cyfry te wahaja sie
miedzy 84,6 lub 85,22% os6b Rh + i 14,78 lub

154% os6b Rh — (Boorman, Dodd i
Moll ison 1942, Hoare 1943, Taylo i
i Race 1944, Fisher i Race 1946).

Wiener (1946) podnosi, iz okreSlanie cze-
stoSci wystepowania czynnika Rh daje dos¢
wazne wskazoéwki przy okre$laniu przynale-
znosci pewnych grup ludnosciowych do grup
kaukazoidalnej, mongoloidalnej czy negroi-
dalnej.

Czynnik Rh a sktadniki gru-
powe krwi ludzkiej. Czynnik Rh wy-
stepuje niezaleznie od czynnikéw grupo-
wych (A, B, O, M. N) krwinek czerwonych
cztowieka (Hoare 1943, Fisher i Ra-
ce 1946). Hoare podaje nastepujgce dane
odnosnie obecnosci czynnika Rh i cech gru-
powych krwi ludzkiej. Badania te przepro-
wadzone zostaly na ludnosci Walii. Grupa
AB, Rh + 27, Rh — 3; grupa A, Rh + 349,
Rh — 64; grupa B, Rh + 90, Rh — 14; grupa
0, Rh + 483, Rh — 92; razem o0séb Rh + 949
(84,6%), zas os6b Rh — 173, (15,4%).

Czyn mik Rh a pteé. Czynnik Rh
spotyka sie réwnie czesto u mezczyzn, jak
i u kobiet. Jest on juz dobrze wyksztatcony
z chwilg urodzenia (Landsteiner i Wie-
ner 1941).

Witasnoséci antygenowe czyn-
nika Rh. Czynnik Rh ma witasnosci anty-
genu, tj. wprowadzony do ustroju cztowie-
ka, ktory tego czynnika nie posiada (Rh—)
lub do ustroju zwierzecia (krolik, Swinka
morska) wzbudza wytwarzanie swoistych
niwecznikdw. Czynnik Rh nie jest jednak
jednolitym antygenem, jak pierwotnie przy-
puszczano. Badania prowadzane w latach
1942—1946 wykazaty, ze jest on ztozonym an-
tygenem. W S$lad zia czynnikiem opisanym
przez Landsteimera i Wierera opi-
sano dalsze odmiany, jak czynnik Rh 1 Rh 2
(Wiener 1942, Race, Taylor. Boor-
man i Dodd 1943), czynnik St (Race
i Taylor 1943. Me Cali, Race i Tay-
lor 1944), kompleks Hr (Wiener 1942-45),
bardzo rzadko wystepujgce czynniki Rh’,
Rh”, Rho, Rhy (Wiener 1943, Race. Tay-
lor, Cappeli Mc Farlame 1944. Race
i Taylor 1944) i Rhz (Fisher i Race
1946) oraz czynniki ,Willis, Lutheran i Kell*
(Callender, Race i Paykoc 1945
Coombs, Mourant i Race 1946).

Szybki postep badan i ztozony charakter
czynnika Rh spowodowaty konieczno$¢ ujed-
nostajnienia i uzgodnienia mianownictwa,
dotyczacego zagadnienia Rh. Zadania tego
dokonali w duzej mierze Fisher i Race
(1946), opierajac sie na zasadzie, ze mianow-
nictwo musi by¢ jednoznaczne tak przy okre-
§laniu poszczego6lnych antygenéw wchodzga-
cych w skiad czynnika Rh. jak rowniez
w odniesieniu do niwecznikdw wytworzo-
nych pod wpltywem tych antygendw. Auto-
rowie ci uwzglednili w catej rozciggtosci



wyniki prac autor6w amerykanskich, przez
co mianownietwo podane przez nicli nabiera
ogdllniejszego znaczenia.

Opierajagc sie na spostrzezeniach co do
dziedziczenia czynnika Rh, Fisher i Race
(1946) przyjmuja istnienie 8 gendow, ktdre
sg odpowiedzialne za dziedziczenie czynnika
Rh. Kazdy z tych gendw nie jest jednak je-
dnolitym antygenem, zawieraja one bowiem
po trzy antygeny w réznych stosunkach ilo-
Sciowych. Autorowie unikajg okreslen do-
minujacy i recesywny w odniesieniu do czyn-
nika Rh. Dla przejrzystoSci polecajg oni
oznaczanie gendw przez R z dodatkiem od-
powiedniego znaku i z odrzuceniem litery k
od Rh, nadto podawanie sktadu antygenowe-
go dla kazdego genu. Wedtug zestawienia
podanego przez Race (1946) na podstawie
prac Fisliera i Race (1946) oraz Race,
Mourant i Callender (1946) opisane
dotychczas geny bytyby nastepujace: Ci
CDe, Ra cDE, r cde, Ro cDe, R” cdE, R’ Cde
Rz CDE i (Ry CdE). Gen w nawiasie nie zo-
stat jeszcze potwierdzony serologicznie. Po-
czatkowe litery alfabetu, (c, d, e lub C. D, E)
oznaczajg odpowiednie cegietki antygenowe.
Geny RI, Rz, r, Ro, R”, R’ odpowiadajg odpo-
wiednim genom Wie ner a (1944). Gen Rz
wprowadzony zostat niedawno przez Fishe-
ra i Race (1946) oraz Race, Mourant
i Callender (1946). Gen Ry, jak juz
wspomniano, nie zbstat jeszcze potwierdzony
serologicznie, jednakze jego obecnos$¢ jest
przewidywana. Antygen D odpowiada czyn-
nikowi Rh opisanemu, przez Landsteine-
ra i Wiener a (1940). Obecnos$¢ antyge-
néw C i E stwierdzili Wiener (1942), Ra-
ce, Taylor, Cappel i Mc Farlane
(1944). Pewng odmiane antygenu C, tzw. Cw
opisali Callender, Race i Paykooc
(1945) oraz Callender i Race (1946);
dalsze antygeny ¢, d i e wykazano na podsta-
wie stwierdzenia odpowiednich niwecznikéw
w surowicy os6b, ktére nie posiadaty tego
sktadnika antygenowego i po jego wprowa-
dzeniu zostaly pobudzone do wytwarzania
swoistych niwecznikdéw. Zaznaczy¢ tu nalezy,
ze antygeny oznaczane duzymi literam);
oznaczajg przynaleznos¢ krwinek je zawie-
rajagcych do grupy Rh +, antygeny ozna-
czane matymi literami obecne sg tak
w krwinkach Rh +, jak i Rh —. Wedtug
Race (1946) antygen c nalezy zidentyfiko-
wacé z opisanym przez Wiener a (1942—45)
antygenem PIr, a takze z antygenem St (Ra-
ce i Taylor 1943, Mc Cali, Race i
Taylor 1944). W ostatnich dwoch latach
badacze angielscy opisali czynniki nie zwig-
zane z kompleksem Rh, ani z jakimkolwiek
innym czynnikiem krwi ludzkiej, a odgry-
wajacym identyczng role, jak czynnik Rh.
Sg to czynniki ,Lutheraax* (Callender,
Race i Paykoc 1945 Callender i

Race 1946) i ,Kell* (Coombs, Mou-
rant i Race 1946). Czynnik ,Lutheran*
spotyka sie wsrdd ludnosci Anglii okoto 1:12
badanych przypadkéow. Czynnik ,Kell"
stwierdzono- u 7% badanych przypadkow.

Fisher i Racie (1946) podaja naste-
pujagca kolejnos¢ odnosnie czestoSci wyste-
powania poszczeg6lnych genéw: Ri CDe —
43,61%, r cde — 37,90%, R2 cDE — 12.80%,
Ro cDe — 3,05%, R” cdE — 1,70%, R’Cde —
0,81%, Rz CDE — 0,13%, Ry CdE nie czesciej,
niz 0,005%. Wyniki te zgodne sg z poprzed-
nimi danymi podawanymi przez Taylor
i Race (1944)J i Wienera (1945).

W krwinkach czerwonych geny wystepu-
ja parami, tworzgc odpowiednie genotypy.
Z 36 mozliwych genotypdéw najczestszymi
wedtug danych Fishera i Race (1946) s na-
stepujace: Ri r — 35,17%, Ri R> — 19,74%,
rr— 14,78%, Ri Ra— 13,51%, R* r — 12,19%,
Ror — 248%, R”r — 1,29%, R’ r — 0,65%, R*
Rz — 0,11%. Inne genotypy wystepujg nie-
zwykle rzadko i praktycznie nie majg wiek-
szego znaczenia. Jak wida¢ z tych cyfr, naj-
liczniejszg grupe tworzg heterozygotyczne
genotypy, dajgc Srednio okoto 65% wszyst-
kich badanych. Ok-oto 35% stanowig homo-
zygotyczne genotypy, z czego okoto 15% przy-
pada na osobnikéw Rh — (rr).

Bardziej szczeg6towe rozwazania na temat
wynikéw krzyzowania i powstawania rzad-
kich genotypéw wychodzg poza ramy niniej-
szego artykutu. Zainteresowanych odsytam
do wyczerpujacych prac Taylor i Race
(1944), Race (1946) i Fishera i Race
(1946).

O niejednolitosci czynnika Rh przekona-
no sie na podstawie badan serologicznych.
W normalnym ustroju ludzkim nie stwierdza
sie niwecznikow dla czynnika Rh, podobnie
jak to -sie zdarza z czynnikami M i N, a
w przeciwienstwie do czynnikéw grupowych
A i R, dla ktorych stale stwierdza sie odpo-
wiednie aglutyniny (anti-A, anti-B). Niwe-ez--
niki anti-Rh spotyka si¢ natomiast w suro-
wicy 0s6b Rh —, ktéorym wprowadzono sztu-
cznie (drogg przetoczenia krwi lub za-
strzyku domie$niowego) krwinki, zawieraja-
ce czynnik Rh tub w surowicy os6b Rh —
uodpornionych droga naturalng (przez czyn-
nik Rh przedostajgcy sie z krwig ptodu przez
tozysko do ustroju matki w przypadkach,
kiedy pt6d zawiera czynnik Rh, nieobecny
w ustroju matki).

Wreszcie do badan uzywa sie surowic od-
pornosciowych zwierzecych (krolik, swinka
morska).

Jak wsponiniano na wstepie, surowica
krolika uodpornionego krwinkami maitpy
Rhesus zawiera niweczniki (aglutyniny),
zlepiajgce 85% krwinek biatej ludnosci St
Zjedn.; 15% krwinek tejze rasy daje z tg su-
rowicg odczyn aglutynacyjny ujemny. Suro-



wice te okreslono jako surowice 85% (Land-
steiner i Wiener 1940—41). W niedtu-
gi czas potem Wiener (1942) znalazt su-
rowice ludzkg, ktora zlepiata jedynie 70%
krwinek aglutynujgcych z surowicg 85%.
15% krwinek oséb Rh (wedlug surowicy
85%) i 15% krwinek os6b Rh — nie reagowa-
ty z tag nowg surowicg. Surowice te okreslit

trzeba ujednostajnienia mianownictwa. F i-
sher i Race (1946), ktorzy sie podjeli tego
zadania, odrzucili oznaczanie surowic wedtug
terminologii Wiener a (1944), jako nieje-
dnoznaczne i wprowadzili poczatkowo ozna-
czanie niwecznikdw anti-Rh wg Fishera
za pomocya liter greckich. Dla surowicy 85%
zaproponowali duze delta, dla 70% duze gam-

Wiener jako 70%, a krwinki reagujace ma, za$ dla surowicy 30% duze eta. W po-
z nig jako Rhi, pozostate za$ krwinki, zawie- 7Zniejszej pracy Race, Mourant i Cal
rajgce czynnik Rh, ale nie dajgce odczynu len der (1946) oraz Race (1946) zastoso-

jako Rh*, Race, Taylor, Boorman
i Dodd (1943) uzupetnili badanie Wiene-
ra odnos$nie Rli2. Mianowicie znalezli oni su-
rowice ludzka, ktéra zlepiata 30% krwinek
zlepiajacych sie pod wptywem surowicy 85%,
a to 15% krwinek reagujgcych z surowica
70% i 15% krwinek nie dajacych z surowica
70% odczynu aglutynacyjnego. Surowica ta
nie reagowata z krwinkami oséb Rh — (nie
dajacych odczynu z surowicg 85%). Ten ro-
dzaj krwinek okreslili ci badacze jako Rhz.
Ten typ obejmowat w catosci Rli2 Wien e-
ra, byt jednak od niego szerszym.

Dalszym postepem w badaniach nad czyn-
nikiem Rh w krwinkach czerwonych czto-
wieka byto stwierdzenie, ze posrdd 15% krwii-
nek nie dajacych odczynu z surowicg 85%
w okoto 2%, przypadkdéw mozemy jednak
stwierdzi¢ obecnos$¢ czynnika Rh. Sg to czyn-

wali oznaczenia zaproponowane przez Cap-
pela (1944). Nazwy surowic wediug tego
badacza wskazujg, z jakim antygenem czyn-
nika Rh reaguje dana surowica. Tak wiec
rozréznia sie surowice anti — C (70 %),
anti-D (85%), anti-E (30%). Surowice St zi-
dentyfikowano jako anti-c. W roku 1945
Mourant opisat surowice anti-e. Obecnos$¢
surowicy anti-d przewidziana jest wedtug
teorii Fishera. Surowica ta nie zostata
jeszcze potwierdzona serologicznie. Wreszcie
w ostatnim roku stwierdzono obecno$¢ suro-
wicy anti- Cw (Callender, Race i
Paykoc (1945) i jCallender i Race
(1946), majacej dawaé¢ okoto 2% dodatnich
wynikéw nieobjetych lub tylko czesciowo
objetych innymi surowicami.

Dla fatwiejszej orientacji co do> odczy-
noéw, jakie poszczeg6lne geny wzglednie za-

niki Rh’ i Rh”. Znaleziono bowiem surowice ~Warte w nich antygeny daja z odpowiednimi
w okoto 1,5% przypadkéw, ktéra zlepiata nie ~ surowicami, podaje tabele wedtug Race,
tylko 85% krwinek reagujacych z surowica Mourant i Callender (1946), wzietg

85%, ale takze krwinki oséb uznanych na Z pracy Race (1946).

podstawie odczynu z surowicg 85% za Rh —.

Surowice te okresSlono jako 87%. Nadto Tabela 4.

stwierdzono drugi rodzaj surowicy, Ktora  piwcczmKki n n eni
zlepiata okoto 85,5% krwinek, reagujacych W Y 3 \/\;31%/(\1&1& :

z surowicag 85% i okoto 0,5% krwinek Rh —.
Surowice te okreslono jako 85+%. Tay-

EHCCWO A &.’Ec%b &(ﬁb&e&&&ﬂleme%%

0% anti-C -ttt - - D

lor i Race (1944) oznaczyli niweczniki za-
warte w surowicy 85% jako rlio, w surowi- &% auUb * - * + - - + () + - #H(
cy 70% jako rhoi, w surowicy 30% jako rhoz. W aliE - - t -t - +@H- - B
Surowice ostatnio opisane, skierowane prze-
ciw Rh’i Rh” czyli anti-Rh’i anti—Rh” za- &% antc - + + + + () G 0
wierajg — zdaniem tych badaczy — podwédj- (639 anti-d. i) O CEORGEON:
ne niweczniki, a mianowicie surowica 87% i n o+ 3 i+ o+ () ([
(anti—Rh”) zawiera niweczniki rho+rhoi, % ant!e ¥ . ¥ ) 00
za$ surowica 85+ % niweczniki rho+ rhoz D at-Gv - - - - - - - (YT
Stratton (1944) opisat surowice ludzka
zawierajacg trojakie aglutyniny, rho+ rhoi Kilka stéw nalezy poéwieci¢ omoéwieniu
+rhoz. powstawania poszczeg6élnych niwecznikdw.
Race i Taylor (1943) oraz Mc Cali, Jak juz zaznaczono poprzednio, niweczniki
Race i Taylor (1944) opisali jeszcze in- anti-Rh powstajg pod wptywem dziatania

ny typ surowicy ludzkiej — surowice St (od
pierwszych liter nazwiska chorej). Surowica
ta aglutynowata wszystkie krwinki Rh —
(15% krwinek nie dajacych odczynu z suro-
wicg 85%) i 65% krwinek osobnikéw Rh +.
Surowice te okreslili jako 80%.

Podobnie jak przy oznaczaniu antygenow
wchodzgcych w skiad czynnika Rh, réwniez
i przy oznaczaniu niwecznikow wyniklg po-

antygenéw zawartych w genach, tworzacych
poszczegOlne genotypy, na ustrdj, ktory ta-
kich antygendéw nie posiada w swych krwin-
kach czerwonych.

Niweczniki anti-C (Wiener 1942) poja-
wiajg sie po wprowadzeniu osobie cDE/cde
krwi osobnika CDe/cde, badz to droga prze-
taczania krwi, badz to, jesli ptdd nalezy do
podobnej grupy, co krew dawcy. W tym



ostatnim przypadku uczulenie nastepuje dro-

ga tozyska.

Niweczniki anti-D spotyka sie najcze-
§ciej (Landsteiner i Wiener 1940,
Wiener i Peters 1940, Levine,

Katzin i Burnham 1941). Stwierdza sie
je w surowicy biorcy cde/cde po przetocze-
niu krwinek dawcy CDe/CDe lub CDe/ede
wzglednie w przypadkach uczulenia krwin-
kami ptodu drogg tozyskowag, jesli ptdd nale-
zy do grup podanych dla dawcow.

Tu nalezy wspomnieé, ze niekiedy spoty-
ka sie niekompletne niweczniki anti—D
(Race 1944). Wedlug Ba ar (1945) niwecz-
niki tego typu spotyka sie dos$¢ czesto.
Fisher i Race (1946) oznaczyli je literg
greckg delta duze z kreskg. Race (1946)
okres$la je rowniez jako niekompletne anti-D
lub jako ciata blokujgce.

Niweczniki anti-E (Wiener 1942, R ace,
Taylor, Boorman i Dodd 1943)
stwierdza sie dos¢ czesto jako skutek wpro-
wadzania przy przetoczeniu krwi biorcy
CDel/ede krwinek dawcy cDE/cde lub jesli
ptéd, ktdry jest powodem uczulenia matki,
nalezy do grupy podanej dla dawcy.

Niweczniki anti-c (Mc Cali, Race,
Taylor 1944, Mc Cali i Holdsworth
1945) stwierdzono po przetoczeniu krwi bior-
cy CDe/CDe krwi dawcy CDe/ede lub jesli,
krwinki ptodu uczulajgce matke nalezaty
do grupy dawcy. Anti-c wedlug Race
(1946) nalezy utozsamiaé z anti-Hr (Wie-
ner 1942).

Niweczniki anti-e (Mourant 1945) spot-
kano po przetoczeniu krwi osobnikowi
cDE/cdE krwi dawcy cde/cde. Niweczniki te
nie daja sie wykaza¢ w obecnosci D.

Niweczniki anti-Cw (Ca 1llen der. Ra-
ce i Paykoc 1945 Callender i Ra-
c e 1945) wystepujg zwykle z anti-C lub nie-
kompletnymi niwecznikami anti-D. Obec-
nos¢ ich stwierdzono po przetoczeniu krwi
osobnikowi CDe/CDe krwi dawcy CwDe/CDe
oraz w przypadkach uczulenia tozyskowego
krwig ptodu CwDe/CDe.

Niweczniki anti- ,Lutheran” (Coombs,
Mourant i Race 1946) opisano w prze-
padku uczulenia krwig ptodu, posiadajgcego
len czynnik, podczas gdy matka tego czynni-
ka nie posiadata.

Opisane powyzej surowice anti-Rh odda-
ja nam duze ustugi w oznaczaniu poszcze-
gblnych genotypdéw. Dajg nam ponadto moz-
nos¢ oznaczenia, czy dane genotypy sa hete-
ro — wzglednie homozygotyczne w odnie-
sieniu do czynnika Rh. Ma to, jak pdzZniej
zobaczymy, duze znaczenie praktyczne.

Dla tatwiejszej orientacji podaje tabele
przedstawiajacg odczyny najczesciej wyste-
pujacych genotypoéw z surowicami anti-C,
anti-D, anti-E i anti-c (wedlug Fishera
i Race 1946).

| pochodzacg od Rh+.

Tabela 2.

Genotyp Surowi ¢ a
nazwa czesloi¢ w% sitlad antenowi) anlt-C.  anti-3. anlt-E  anti-c.
\ 35.17 CBe/cde + ¢ - +
RoR* '19-74 CDe/tDe y + :
rr 4478 cde/cde +
RA 45.59 CDe/cDI + * + +
RU 42.49 cDE/cde - + + +
Ror 248 cDeAde - + - +
R'r 479 cdE/cde - - f +
Rr 0.63 CdE/cde + *
RiRs 0.44 CDe/CDE + + +

Znaczenie wykrycia czynnika
Rhwkrwinkach czerwonych czto-
wieka. Poza doniostym znaczeniem teore-
tycznym, jakie ma wykrycie czynnika Rh
w krwinkach czerwonych cztowieka, rozsze-
rzajagce dotychczasowe dane co do budowy
antygenowej krwinek czerwonych ludzi
i wskazujgce na rozpowszechnienie cegietek
antygenowych spotykanych w ustroju ludz-
kim, takze i w Swiecie zwierzecym — zagad-
nienie Rh ma rowniez donioste znaczenie
praktyczne. Czynnik Rh odgrywa powazng
role przy przetaczaniach krwi, w cigzy i he-
molitycznej chorobie noworodkéw (ery-
throblastosis foetalis) oraz w do-
chodzeniu ojcostwa.

Przetaczanie krwi. W prawidfo-
wym ustroju czynnik Rh nie wywiera szko-
dliwego dziatania. Dziatanie to jednak ujaw-
nia sie, jesli czynnik Rh zostanie wprowa-
dzony do ustroju, ktory tego czynnika nie
posiada.

W roku 1939 Levine i Stetson do-
niesli o ciezkim hemolitycznym odczynie
u kobiety, ktorej przetoczono' krew meza tej
samej grupy (0O). W surowicy biorcy stwier-
dzono niweczniki zlepiajace 83 z 104 bada-
nych krwinek, pochodzacych réwniez od
0s6b grupy O. Autorowie przypuszczali
wowczas, ze ustroj kobiety zostat pobudzony
do wytwarzania niweeznikow pod wptywem
antygenu, ktory byt w ustroju ptodu, a kto-
ry ptdd odziedziczyt po ojcu. W ten sposob
mozna byto wyttlumaczy¢é zaburzenia po-
wstate po przetoczeniu krwi jednoimiennej
grupy. W rok pdzniej, kiedy Landstei-
ner i Wiener (1940) opisali czynnik Rh,
niweczniki opisane przez Levine i Stet-
sona zidentyfikowano z niwecznikami anti-
Rh.

Jedno przetoczenie krwi wystarcza, by
uczuli¢ ustroj niezawierajgcy czynnika Rh.

Dalsze przypadki odczynéw hemolitycz-
nych po przetaczaniach krwi wywotanych
czynnikiem Rh opisali Wiener i Peters
(1940). Spostrzegali oni trzy przypadki,
w ktoérych osoby Rh— zostaty uczulone na
skutek poprzednich przetaczan krwi krwig
Fakt, ze te osoby nie



oddziatywaly zupetnie na przetaczanie krwi
od dawcow Rh—, wskazywat dobitnie na ro-
le, jakag odegrat czynnik Rh przy tych za-
burzeniach.

Beck, Harris on i Owen (1944) opi-
sali przypadek hemolitycznego odczynu po
przetoczeniu krwi z zejSciem $miertelnym
u kobiety grupy A, Rh— z cigzg 22-tygod-
niowa, ktérej na skutek silnej niedokrwisto-
§ci (Hb 55%, czerwonych ciatek Kkrwi
3,600.000) przetoczono krew grupy A, Rh+.
W godzing po przetoczeniu wystgpity wy-
mioty, ostabienie tetna, bole w ledzwiach
i bezmocz. Na drugi dzieh pojawita sie z61-
taczka. Przez dalsze sze$¢ dni mocz skapy,
ciemny, obfity w biatko. Na pigty dzien po-
jawity sie silne boéle glowy, obrzek ptuc.
Objawy te zwolna ustgpity tak, ze na 13
dzien chora opuscita szpital. Zgtosita sie ona
jednak nastepnego dnia z objawami niezu-
petnego poronienia. Po usunieciu tozyska
wystagpity objawy zapasci, a w cztery godzi-
ny p6zniej Smieré wsérod objawow wstrzasu.
Sekcja wykonana w 24 godziny po6zniej wy-
kazata poza objawami $mierci wstrzagsowej,
powiekszenie i stluszezenie watroby, po-
wiekszenie nerek, S$ledziony i gruczotow
krezkowych. Badanie zywotnosci przetoczo-
nych krwinek czerwonych, wykonane w dwa
dni po przetaczanin krwi wykazato, ze
wszystkie krwinki Rh+ zostaly zniszczone;
nadto w surowicy stwierdzono obecno$¢ ni-
wecznikéw anii-Rh. Dawca krwi (maz) po-
siadat grupe A2Rh+ . Poprzednio kobieta ta
rodzita czterokrotnie (w latach 1929—1942;
grupy krwi dzieci byty nastepujgce: A2Rh+ ,
O Rh—, A2Rh+ , A2 Rh—). Jak widaé z grup
krwi dzieci i oznaczen czynnika Rh, uczule-
nie mogto nastagpi¢ w poprzednich cigzach
(dzieci Rh+), zwilaszcza ze drugie z dzieci
Rh+ wykazywato objawy zdttaczki w cztery
tygodnie po porodzie, mogto ono jednak by¢
nastepstwem poprzednich przetaczaé¢ krwi
(zwtaszcza ze wzgledu .na czestg obecnos$é
0s6b Rh+).

Opisane powyzej przypadki byty spo-
wodowane przez uczulenie najczesciej spo-
tykanym antygenem, a mianowicie antyge-
nem D.

Poza tymi obserwowano przypadki od-
czynéw hemolitycznych na tle innych anty-
gendéw wchodzacych w sktad czynnika Rh.

Callender i Race (1946) opisuja
przypadek uczulenia antygenem ¢, zas C a 1-
lender, Race i Paykoc (1945) oraz
Callender i Race (1946) uczulenie anty-
genem Cw. Antygen E jest wediug Race
(1946) dos¢ czesto powodem hemolitycznych
odczynéw po przetaczaniach krwi. Uczule-
nie na antygen e opisat Mourant (1945).
Wreszcie Ca 1len der, Race i Paykoc
(1945) i Callender i Race (1946) podaja
jako czynnik przyczynowy odczynéw hemo-

dao

Iitygznych po transfuzjach antygen ,Luthe-
ran“.

Zaznaczy¢ tu nalezy, ze kazdy ze znanych
dzi§ czynnikow (antygenéw) Rh wprowa-
dzony pozajelitowo do ustroju, ktéry tego
czynnika nie posiada, prowadzi do wytwa-
rzania niwecznikéw uczulajgcych ustréj na
ponowne wprowadzenie tego antygenu.

Wystepowanie odczynéw hemolitycznych
po przetaczaniach krwi nawet jednoimien-
nych grup, zmusza nas do rewizji pogladéw
nie tylko co do tzw. og6lnych dawcow i bior-
cow, ale réwniez co do uzytecznosci krwi
dawcow w zalezno$ci od wystepowania czyn-
nika Rh tak we krwi dawcy, jak i biorcy,
nawet przy jednoimiennych grupach Kkrwi
dawcy i biorcy.

Sprawa grup krwi i przetaczania krwi
byta wyczerpujaco poruszona na famach
Przegladu Lekarskiego w ubiegtym roku
przez Prof. Dr. B. Popielskiego. Tam
tez zainteresowanych tg sprawg odsytam. Tu
podkresle tylko te momenty, ktére zmienity
wyrazone tam poglady na skutek wykrycia
czynnika Rh.

Dotychczasowe badania dotyczace zagad-
nienia Rh wskazujg, ze przy przetaczaniach
krwi, obok grupowej przynaleznosci krwi
tak dawcy jak i biorcy, musimy zwracaé
baczng uwage na obecnosé¢ czynnika Rh.
Osobnikowi Rli— nie wolno pod zadnym po-
zorem przetacza¢ krwinek dawcy Rh+, na-
wet przy jednoimiennych cechach grupo-
wych.

Przy bezposrednim badaniu krwi dawcy
i biorcy, do$¢ czesto nie udaje sie wykazac
niwecznikéw antl-Rh w surowicy biorcy
(Wiener 1941). Ujemne wyniki otrzymu-
jemy, jesli:

1) badanie wykonano zbyt szybko po
przetoczeniu krwi i aglutyniny zostaty
zwigzane przez krwinki dawcy Rh+;

2) badanie wykonano zbyt p6Zzno i miano
aglutynin anti-Rh juz opadio;

3) aglutyniny nie znajdujg sie we Kkrwi
obwodowej;

4) iniano aglutynin jest zbyt niskie i nie
daje sie przy zastosowanej technice
wykazac.

Hemolityczna choroba nowo-
rodkow (Erythroblastosis foeta-
lis). W roku 1905 Dienst wyrazit przy-
puszczenie, ze matka moze by¢ uodparniana
przez krew ptodu i ze to moze by¢ przyczyna
zatrucia cigzowego. Ottenberg (1923)
twierdzit, ze zbttaczka noworodkdéw moze
by¢ wywotana na skutek przechodzenia przez*-
tozysko krwi matki, niezgodnej z krwig
dziecka.

Role przyczynowg czynnika Rh w hemo-
litycznej chorobie noworodkéw wyjasnili
w roku 1941 Levine, Katzin, Burn-
ham i Yogel Badacze ci stwierdzili, ze



jesli kobieta Rh— zajdzie w cigze od mez-
czyzny Rh+, to w pewnych warunkach w za-
leznosci od przepuszczalnos$ci tozyska moze
przyjs¢ do uodparniania matki krwinkami
czerwonymi ptodu. Niweczniki anti-Rh po-
wstate w ustroju matki moga z kolei prze-
chodzi¢ do ptodu i reagujac z krwinkami
czerwonymi ptodu dawaé w nastepstwie
schorzenie okreslane jako hemolityczna cho-
roba noworodkéw Ilub erythroblasto-
sisfoetalis Na skutek zniszczenia krwi-
nek czerwonych ptodu moze przyjs¢ do obu-
marcia ptodu wewnatrz macicy lub urodze-
nia dziecka z typowymi objawami hemoli-
tycznej choroby noworodkéw, jak obrzeki,
ostra zottaczka i niedokrwisto$¢, prowadzace
w wiekszos$ci przypadkéw do zejscia Smier-
telnego.

Zjawisko izoimmunizacji potwierdzili na-
stepnie inni badacze (Boorman, Dodd
i Mollison 1942, 1944, Taylor 1943, R a-
ce, Taylor, Cappel i Mc Farlane
1943, 1944, Hoare 1943, LangleyiStrat-
ton 1944).

W typowych przypadkach hemolitycznej
choroby noworodkéw $miertelno$¢ dochodzic
moze do 80% (Gimson 1943); jednakze
cze$¢ przypadkéw hemolitycznej choroby
noworodkéw przebiega lzej i konczy sie po-
myslnie.

Boorman, Dodd i Mollison (1944)
wyrazili przypuszczenie, ze cze$¢ przypad-
kow hemolitycznej choroby noworodkow
przebiegajgcej lekko rozpoznawano dotych-
czas jako fizjologiczng zéitaczke noworod-
koéw. Na 60 przebadanych przypadkow fizjo-
logicznej z6taczki noworodkéw 6 matek by-
to Rh—, a dzieci Rh+, z tegO' u trzech matek
stwierdzono obecno$¢ niwecznikow anti-Rh.
Te dane przemawiatyby za stusznoscig po-
WYyzszego przypuszczenia.

Levine i wspoOtpracownicy (1941) po-
dajg, ze hemolityczna choroba noworodkow
w 90% dotyczy przypadkéw, kiedy matka
jest Rh—, a dziecko i ojciec Rh+ . Pozostate
10% odnoszg sie do izoimmunizacji na tle
innych czynnikéw (antygenéw) krwinek
czerwonych cztowieka.

Hemolityczna choroba noworodkéw nie
pojawia sie jednak we,wszystkich przypad-
kach, w ktérych matka jest Rh—, a ptdd
Rh+ . Wedlug statystyki mozliwos$¢ taka za-
chodzi w 10—13% przypadkéw, natomiast
przypadki hemolitycznej choroby noworod-
kéw spotyka sie od 1:250—500 (Levine
i wsp.), Srednio 1:400 (Javert 1942).

To rzadkie wystepowanie hemolitycznej
choroby noworodkéw wigze sie z ograni-
czong przepuszczalnoscig tozyska i stabym
oddziatywaniem na dziatanie uodparniajgce
antygenéw Rh. Z drugiej jednak strony cho-
roby takie, jak kita, ktore zwiekszajg prze-
puszczalno$¢ tozyska, zwiekszajg réwniez

mozliwosci pojawienia sie hemolitycznej
choroby noworodkéw (Levine i wsp.).

Duzy wptyw na czestos¢ pojawiania sie
hemolitycznej choroby noworodkéw ma
fakt, czy krwinki ojca sg homo- czy hetero-
zygotyczne. Przy krwinkach homozygotycz-
nych (Rh+) 100% dzieci bedzie dziedziczy¢
czynnik Rh, za$ przy heterozygotycznych co
najmniej 50% dzieci bedzie Rh—, podobnie
jak matka.

Jedna z zagadek w badaniach nad czyn-
nikiem Rh w poczatkowym okresie byt fakt,
ze chociaz kobieta Rh— urodzita dziecko
Rh+ z objawami hemolitycznej choroby no-
worodkoéw, to jedynie w 50% przypadkéw
stwierdzano w surowicy matek niweczniki
,anti-Rh. Dalsze badania wykazaty w tych
przypadkach obecno$¢ tzw. ciat blokujgcych,
okreSlanych réwniez jako niekompletne ni-
weczniki, ktérych nie mozna bylo wykazac
zwyktymi sposobami (Race 1944). In vi-
tr o nie spostrzegano odczynu aglutynacji
w obecnosci ciat blokujgcych. In vivo
(w ustroju ptodu) odczyn przebiegat do kon-
ca, prowadzac do rozpuszczania krwinek
czerwonych plodu (Wiener 1945).

Ze wzgledu na to, ze osoby Rh— zawiera-
jace w swej surowicy ciata blokujace, po-
dobnie jak osoby Rh— wykazujgce obec-
nos$¢ niwecznikow anti-Rh w surowicy krwi,
oddziatywajg bardzo ciezko na przetoczenie
krwi os6b Rli+, wynika olbrzymie znacze-
nie wykazywania tych niekompletnych ni-
wecznikbw (Wiener 1945, Diamond
i Abelson).

Opisane dotychczas przypadki hemoli-
tycznej choroby noworodkéw wywotane by-
ty uczuleniem matki na antygen D. Ta po-
sta¢ hemolitycznej choroby noworodkéw jest
zdaniem Levine, Katzin i Burnham
(1941) najczestsza. Dla przyktadu przytocze
za Bace (1946) dwa przypadki hemolitycz-
nej choroby noworodkéw wywotanych uczu-
leniem niwecznikami anti-D. W pierwszym
przypadku krwinki ojca byty homo- w dru-
gim heterozygotyczne.

1 Przypadek: matka cde/cde; ojciec
CDe/CDe; dzieci (kolejno): chiopiec —
Smier¢ przypadkowa; dziewczynka CDe/cde
zdrowa; dziewczynka — zmarta w 10 dniu
po urodzeniu; dziewczynka zmarta w 3 dniu
po urodzeniu; chtopiec — urodzony niezywo;
chtopiec — CDe/cde zmart w 6 dniu po uro-
dzeniu.

Jak widzimy w tym przypadku uczulenie
czynnikiem Rh (antygen D) nastgpito w cza-
sie pierwszych cigzy. Levine (1945 po-
daje, ze pierwsze dzieci rodza sie zdrowe;
jesli hemolityczna choroba dotyczy pierw-
szego dziecka, to zdaniem tego autora pra-
wie zawsze mozna wykaza¢, ze matka otrzy-
mata kiedy$ krew czy to drogg iniekcji, czy
tez transfuzji.



2. Przypadek: matka cde/cde; ojciec
CDel/cde; dzieci (kolejno): chtopiec cde/cde
zdrowy; chtopiec — CDe/cde zdrowy; chto-
piec — CDe/cde zmart na 3 dzien po urodze-
niu; dziewczynka cde/cde zdrowa. Widzimy
wiec na tym przyktadzie, ze w przypadku,
gdy ojciec jest heterozygota w odniesieniu
do czynnika Rh, szanse urodzenia zdrowego
dziecka sg bardzo duze, bo nawet ponad 50%o.

Poza antygenem D opisano szereg przy-
padkéw hemolitycznej choroby noworod-
kéw wywoFanych przez inne antygeny wcho-
dzace w skitad czynnika Rh, jak antygen E
(Race 1946), c (McCall, Race i Taylor
1944, McCalliHoldsworth 1946), anty-
gen ,Kell" (Coomb s, Mourant i Race
1946). Nastepujace przyktady objasniajg te
przypadki:

3. Przypadek: matka CDe/cde; ojciec
cDE/cde; dziecko cDE/cde. Uczulenie w tym
przypadku spowodowane byto przez anty-
gen E.

4. Przypadek: matka CDe/CDe; ojciec
CDel/cde; dzieci (kolejno): chtopiec CDe/cde
zdrowy; chiopiec — zmart po urodzeniu;
chtopiec — CDe/cde chory na hemolityczng
chorobe noworodkow, wyleczony przetacza-

niami krwi; chiopiec — CDe/CDe zdrowy.
Uczulenie w tym przypadku nastgpito
przez antygen c.
5. Przypadek: matka OMN, CDe/cde,

~Kell—*; ojciec OMN CDe/cde, ,Kell+“;
dzieci kolejno: dziewczynka — zmarta w 12
godzin po urodzeniu; dziewczynka — ON,
CD/cde ,Kell+“ zdrowa; dziewczynka —
zmarta w wieku 3 lat na odoskrzelowe zapa-
lenie ptuc; chiopiec OMN, CDe/cde,
»Kell+*“ chory na hemolityczng chorobe no-
worodkéw, wyleczony przetaczaniami krwi.

Wreszcie pewna cze$¢ przypadkéow hemo—
litycznej choroby noworodkéw zdaje sie by¢
wywotana przez uczulenie na sktadniki gru-
powe krwinek czerwonych.

Jonsson (1936) zauwazyt, ze w przypad-
kach cigzy, w ktérych ptéd posiadat czyn-
nik grupowy krwi (A lub B), niezgodny
z grupami matki, przychodzito do zwieksza-
nia ilosci niwecznikéw anti-A wzglednie
anti-B. Fakt ten potwierdzit Smith (1945).
Wykazat on ponadto, ze zwiekszenie ilosci
niwecznikow anti-A lub anti-B zachodzi tyl-
ko wowczas, kiedy dziecko nalezy do tego
typu, ktory wydziela w $linie czynniki gru-
powe A lub B. Mimo, iz zwiekszong ilo$¢ ni-
wecznikéw anti-A lub anti-B we krwi matki
stwierdza sie dos$¢ czesto, to jednak ilos¢
przypadkéw hemolitycznej choroby nowo-
rodkdw spowodowanych niwecznikami anti-
A lub anti-B jest bardzo mata. Tovey
(1945) podaje, ze przyczyng tego rzadkiego
pojawiania sie omawianego schorzenia jest,
jak to juz poprzednio wspomniano, bardzo
staba przepuszczalnos$¢ tozyska dla niweczni-

kow grupowych anti-A lub anti-B w porow-
naniu z niwecznikami anti-Rh, dalej zobo-
jetnianie niwecznikdw grupowych w ustro-
ju ptodu przez rozpuszczone czynniki gru-
powe A lub B, brak wzglednie zmniejszona
wrazliwosé krwinek czerwonych ptodu na
dziatanie niwecznikéw grupowych anti-A
lub anti-B, nadto mniejsza aktywnos$¢ ni-
wecznikdw anti-A lub anti-B  w cieptocie
ciata.

Przypadek hemolitycznej choroby nowo-
rodkéw spowodowany niwecznikami anti-A
opisali Aubert, Cochrane i Ellis
(1945). W danym przypadku ojciec byt B,
Rh—, matka A, Rh—, dziecko A, Rh—. W su-
rowicy matki stwierdzonoi niweezniki anti-A
W rozciefAczeniu 1:16,000.000. Dziecko mimo
grupy A zawierato w swej surowicy rowniez
niweezniki anti-A do rozciefAczenia 1:128.

Co do innych czynnikéw grupowych krwi-
nek czerwonych, jak podgrup A, czynnikéw
M, N i P, to jakkolwiek obserwowano po-
jawianie sie odpowiednich niwecznikéw
w ustroju osob, ktére tych czynnikéw nie
posiadaty, to jednakze pewnie stwierdzonych
przypadkow hemolitycznej choroby nowo-

rodkow na ich tle nie opisano (Wiener
1941, Broman 1944, Singer 1943, Cal-
lender i Race 1946, Wiener i Unger

1944, Race 1946).

Czesto$¢ hemolitycznej cho-
roby noworodkow w zalezno$ci
od rozpowszechnienia czynnika
Rh. Zgodnie z rzadkim wystepowaniem 0séb
Rh— u ras kolorowych, liczba przypadkdéw
hemolitycznej choroby noworodkéw u tych
ras jest mniejszg w poréwnaniu z rasg bialg
(wedtug danych w odniesieniu do biatej lud-
nosci Standéw Zjednoczonych A. P. i Wielkiej
Brytanii). Potter (1940) stwierdzit 2.1%
przypadkéw hemolitycznej choroby' nowo-
rodkow n biatej ludnosci Stanéw Zjednoczo-
nych, a tylko 0.7% u ras kolorowych. Po-
dobnie rzadko wystepowaé ma wediug L e-
vine (1942) hemolityczng choroba noworod-
kow u Indian amerykanskich i Chinczykdéw.

Znaczenie rozpoznawcze ba-
dan serologicznych na obecnos¢
czynnika Rh iniweczniké6w anti-
Rh. Rozpoznanie hemolitycznej choroby no-
worodkow jest:

a) pewne, jesli matka jest Rh—, dziecko
Rh+, a w surowicy matki stwierdza sie ni-
weezniki anti-Rh, nadto krew matki nie za-
wiera innych atypowych niwecznikéw zle-
piajacych krwinki dziecka;

b) prawdopodobne, jesli matka posiada
duze ilosci niwecznikow anti-A lub anti-B,
niezgodnych z grupami krwi dziecka lub je-
§li matka jest Rh—, a dziecko Rh+, jednak-
ze w surowicy matki nie stwierdza sie ni-
wecznikéw anti-Rh;

c) niemozliwe, jesli matka jest Rb+ i nie



mozna w jej surowicy stwierdzi¢ atypowych
niwecznikéw anti-Rh, nadto niweczniki gru-
powe anti-A lub anti-B sg w $rednim nate-
zeniu.

Dalszym udoskonaleniem serodiagnostyki
hemolitycznej choroby noworodkéw i od-
czynéw hemolitycznych po przetaczaniach
krwi jest wprowadzenie przez Coomb s,
Mourant iRace (1945—1946) metody, po-
zwalajacej na wykrywanie uczulenia krwi-
nek czerwonych oraz wykazywanie niwecz-
nikow anti-Rh w surowicy. Metoda ta pole-
ga na tym, ze krwinki czerwone uczulone
niwecznikami anti-Rh zlepiajg sie pod wpty-
wem surowicy anty-globulinowej. Krwinki
prawidtowe odczynu aglutynacji z surowicg
anty-globulinowg nie dajg. Krwinki prawi-
dtowe poddane jednakze dziataniu surowicy
anti-Rh zlepiajg sie w tej surowicy. Stad wi-
dzimy, ze przy zastosowaniu anty-globulino-
wej surowicy mozna z jednej strony wyka-
za¢ uczulenie krwinek w ustroju, a takze
stwierdzi¢ obecno$¢ niwecznikéw w surowi-
cy. Surowice anty-globulinowg uzyskuje sie
droga uodparniania krélikow globuling su-
rowicy ludzkiej lub petng surowicg ludzka,
najlepiej osobnikdw grupy O, dla uniknie-
cia rozpuszczonych substancji grupowych A
lub B.

Sposéb wykonania odczynu jest nastepu-

JQC%) metoda bezposrednia — wykrywanie
uczulenia krwinek.

Przygotowa¢ 2—5°0 zawiesine krwinek
czerwonych, przeptukanych 3-krotnie roz-

tworem fizjologicznym soli kuchennej. Kro-
ple zawiesiny krwinek zmiesza¢ na szkietku
z kroplg surowicy anty-globulinowej. Dla
kontroli uzy¢ w miejsce surowicy roztworu
fizjologicznego NaCl, zas w miejsce krwinek
uczulonych krwinki prawidtowe. Aglutyna-
cja wystepuje po 5- 10 minutach.

b) metoda posrednia — wykrywanie ni-
wecznikdéw anti-Rh.

Prawidtowe krwinki 9 znanym genotypie
Rh poddaje sie dziataniu surowicy podejrza-
nej o obecno$¢ niwecznikéw anti-Rh. Na-
stepnie krwinki te przeptukuje sie roztwo-
rem fizjologicznym soli kuchennej i sporza-
dza zawiesine 2—5°0. Spos6b wykonania od-
czynu, jak poprzednio.

Surowica anty-globulinowa zlepia tylko
te krwinki, ktére na swej powierzchni za-
absorbowaty niweczniki anti-Rh. Surowica
ta nie daje odczynu z krwinkami uczulony-
mi niwecznikami anti-A lub anti-B.

Trwatos$¢ niwecznikow ant i-Rh
w ustroju uodpornionym w sposéb natural-
ny (droga tozyska) lub sztuczny (przetocze-
nie krwi).

Uczulen|e droga tozyska na czynnik Rh
wystepuje niekiedy dopiero po kilku cig-
zach, ktére zakonczyty sie urodzeniem zdro-

wego dziecka (Rh+) lub dziecka z objawami
Z64taczki noworodkow.

Stwierdzenie trwatosci niwecznikow anti-
Rh byto jednym z cennych spostrzezef w ba-
daniach zagadnienia czynnika Rh. Wedlug
Levine, Vogel Katzin i Burnham
(1941) niweczniki anti-Rh w ustroju matki
stwierdzi¢c mozna w 50 % przypadkéw po
uptywie dwéch miesiecy od chwili porodu.
W poszczegblnych przypadkach spostrze-
gali je po przeszto dwoch latach. Diamond
i Denton (1945) stwierdzili niweczniki
anti-Rh u 60-letniej kobiety (Rh—), ktora
urodzita przed 30 laty dziecko z objawami,
hemolitycznej choroby noworodkéw. Fakty
te majg niezwykle donioste znaczenie w za-
pobieganiu hemolitycznej chorobie nowo-
rodkéw i odczynéw hemolitycznych po prze-
taczaniach krwi.

Zapobieganie hemolijycznej
chorobie noworodkdéw i odezy-
nom hemolitycznym po przeta-
czaniach krwi. Fakt, ze nawet nieduze
ilosci krwi Rh+ wprowadzone pozajelitowo
do ustroju Rh—, czy to droga transfuzji, czy
wstrzykiwac¢ domiesniowych moga wzbudzac
wytwarzanie niwecznikéw anti-Rh, uczula-
jacych ustréj na ponowne wprowadzenie
krwinek Rh+, nasuwa wskazanie, ze jesli
zachodzi potrzeba przetoczenia krwi osobni-
kowi Rh—, to musi on otrzymywac stale
krew osobnika Rh—, nadto, ze wszystkie ko-
biety juz od wczesnej mtodosci nie powinny,
jesli s Rh—, dostawac¢ krwi Rh+ pod zad-
nym pozorem.

W przypadku zamierzonego przetaczania
krwi nalezy przeprowadzi¢ dokladne bada-
nie serologicznie krwi dawcy i biorcy, co do
obecnosci czynnika Rh. Badanie takie jest
dos¢ ztozone ze wzgledu na trudnosci w uzy-
skiwaniu odpowiednich surowic rozpoznaw-
czych. Stad z konieczno$ci, pracownie rozpo-
znawcze postuguja sie tylko jedng surowica,
a mianowicie surowicg anti-D, dajagcg w 85°0
dodatnie wyniki z krwinkami rasy biatej
(wedtug danych dla ludnosci anglosaskiej).
Tam, gdzie to mozliwe, wprowadzenie dal-
szych surowic, anti-C i anti E, pozwala na
podwyzszenie liczby dodatnich odczynéw do
87%. Badania przy uzyciu surowic anti-C
i anti-E przeprowadza sie tylko w tych przy-
padkach, kiedy krwinki dajg ujemny od-
czyn z surowicg anti-D. Pozwala to na oszcze-
dzanie tych trudno osiaggalnych na razie su-
rowic. Dalsze ustugi oddaje nam opisana po-
przednio surowica anti-globulinowa.

Najlepsze surowice anti-RIli uzyskuje sie
od kobiet, ktére niedawno urodzity dzieci
z objawami hemolitycznej choroby noworod-
kéw. Dobra surowica winna by¢ swoista, tzn.
powinna dawac¢ odczyn tylko z jednym z an-
tygenéw wchodzgcych w skiad czynnika Rh.
Nie powinna zawieraé niwecznikow grupo-



wych anti-A lub anti-B. Te ostatnie usuwa
sie droga absorbcji odpowiednimi krwinka-
mi lub zobojetnia roztworami substancji A
lub B.

Technika wykrywania czynnika Rh.

A. Metoda szkielkowa (Diamond
i Abelson).

Krople krwi z dodatkiem szczawianu wa-
pnia zmiesza¢ z kroplg surowicy anti-Rh. Po
zmieszaniu obu kropli umiesci¢ szkietko na
pudetku wiszacym (z zar6wka w Srodku dla
ogrzewania). Od czasu do czasu poruszac pu-
detkiem.,Wynik odczynu odczyta¢ mozna juz
po 3—5 minutach.

B. Odczyn konglutynaeyjny Wienera.

Krople krwi (2% zawiesine krwinek czer-
wonych w homologicznej surowicy lub su-
rowicy grupy AB lub osocza szczawianowe-
go) zmieszac z kroplg surowicy anti-Rh w wa-
skiej préboweczce. Wstawié probowki do'taz-
ni wodnej 37° na, godzing, po czym krétko
wirowac przy 1000 obrotéw na minute. Przy
odczytywaniu wynikow unika¢ silnego
wstrzgsania probdwkami, gdyz strat bardzo
tatwo sie rozbija i odczyn dodatni mozna po-
mytkowo odczytaé jako ujemny.

Oba te sposoby dajg wyniki pewne.
W obu ciata blokujgce nie odgrywaja zadnej
roli, jak to sie dzieje przy nastawianiu od-
czynu aglutynacyjnego z krwinkami przeptu-
kiwanymi i zawieszanymi w roztworze soli
kuchennej.

Badanie na obecno$¢ czynnika Rh ma do-
nioste znaczenie w zapobieganiu hemelitycz-
nej choroby noworodkéw. Badania takie
zdaniem Halperina i wsp. (1945 winny
dotyczy¢ wszystkich ciezarnych. Jest ono
rownie pozadane, jak wykonywanie odczynu
Wassermanna i ma rowne, je$li nie wieksze,
od niego znaczenie.

W poczatkach cigzy nalezy doktadnie
oznaczy¢ przynalezno$¢ grupowg rodzicow
i okreSli¢ obecno$¢ lub brak czynnika Rh.
Dalszg cenng wskazowka jest ustalenie, czy
krwinki ojca sg homo- czy heterozygotyczne.

Przy mozliwosci wystgpienia hemolitycz-
nej choroby noworodkéw lekarz moze stwier-
dzié, czy matka wytwarza niweczniki anti-
Rh, co daje mu wskazéwke, jak duzg jest
mozliwos$¢ pojawienia sie hemolitycznej cho-
roby u ptodu. Strome skoki w mianie ni-
wecznik6w anti-Rh wskazuja z jednej strony
na wytwarzanie tych niwecznikéw przez
ustroj matki, z drugiej za$ na to, ze sg one
absorbowane przez krwinki ptodu. Niektérzy
badacze sg zdania, ze nalezy w tych warun-
kach przerwaé cigze, by skroci¢ okres hemo-
lizy wewnatrzmacicznej. Ocena takiego po-
stepowania jest jeszcze bardzo trudna
(Traut iwsp. 1945 Potter 1944).

Opierajagc sie na wynikach badan serolo-
gicznych, w chwili porodu wszystko winno
by¢ przygotowane, by w razie urodzenia pto-

du wykazujgcego objawy hemolitycznej cho-
roby noworodk6w mozna byto hez zwioki
dokonaC przetoczenia krwi od osobnika Rh-
tak noworodkowi, jak réwniez w razie po-
trzeby i matce. Przetaczanie krwi jest konie-
czne, jesli liczba czerwonych ciatek we krwi
ptodu spadnie ponizej 3.000.000. Przy liczbie
2.000.000 wszelka zwtoka moze sie skonfczyé
dla noworodka niepomyS$lnie. W razie potrze-
by przetoczenie nalezy powtorzy¢ kilkakro-
tnie w odstepach 12 godzin. Amerykanscy le-
karce polecajg przetoczenie maksymalnie
okoto 10 ml krwi na funt wagi ciata dziecka.
Jest sprawg sporng, czy do przetoczenia na-
daje sie krew matki. Jesli sie jg stosuje, na-
lezy krwinki doktadnie przeptukac¢ fizjolo-
gicznym roztworem soli kuchennej lub oso-
czem krwi wolnym od niwecznikow anti-Rh.
Kobieta, ktora urodzita dziecko z objawa-
mi hemolitycznej choroby noworodkow, nie
powinna zaj$S¢ ponownie w cigze wczesniej
niz w rok po catkowitym zniknieciu z jej
krwiobiegu niwecznikéw anti-Rh. Ale na-
wet w tym wypadku widoki urodzenia zdro-
wego dziecka sg nieproporcjonalnie mate.

Leczenie hemolitycznej cho-
roby noworodkéw. Po stwierdze-
niu zjawiska izoimmunizacji przystagpiono do
opracowania metod leczenia hemolitycznej
choroby noworodkéw. Przetaczanie krwi od
osobnikdw Rh- chorym dzieciom dato zache-
cajace wyniki, pomimo ze krwinki dzieci za-
wieraty czynnik Rh (Gimso-n 1943). Niekie-
dy wystarczaty juz dwie transfuzje krwi Rh-
tej samej grupy, co krwinki noworodka.
Przetaczanie krwinek Rh+ dawato tylko
chwilowe zwigkszenie iloSci Plb, bemoliza
krwinek wprowadzonych i krwinek ptodu
postepowata jednak dalej naprzdd.

Moll ison (1943) badat zywotno$é prze-
taczanych krwinek (Rh+ i Rh—) w ustroju
noworodkéw cierpigcych na hemolityczng
chorobe. Po przetoczeniu krwinek Rh+ ule-
gaty one zupetnemu zniszczeniu w czasie od
3—10 dni. Przeciwnie krwinki Rh- w 90%>
utrzymywaty sie przy zyciu po uptywie ty-
godnia. Zywotno$¢ krwinek in viv O badat
wspomniany autor metodg Ashby (1919).
Dziecku OM Rb+ przetaczano mieszanine
krwi OM Rh— i ON Rh+ w odpowiednim
stosunku. Po przetoczeniu krew noworodka
aglutynowano surowicg anti-Rh. Krwinki nie
ulegajgce aglutynacji pochodzity od dawcy
Rh—site krwinki zliczano. Nastepnie agluty-
nowano krew dziecka surowicg anti-M; obe-
cnie aglutynacji nie ulegaty krwinki N i te
rowniez zliczano. Zestawienie obu wynikdw
dato mozliwos$¢ obliczenia pozostatych przy
zyciu krwinek obu dawcoéw. Autor podnosi,
ze leczniczo nalezy podawaé krew Rh— tej
samej grupy, co krew noworodka. Tylko wte-
dy, kiedy nie mozna wykona¢ doktadnych
oznaczen, mozna uzy¢ krwi O Rh—.



Race (1946) przytacza szereg przypad-
kéw hemolitycznej choroby noworodkéw wy-
leczonych przetaczaniami krwi Rh—.

Walie rstein (1946) podaje nowy spo-
sob leczenia hemolitycznej choroby noworod-
kéw, polegajacy na zamianie krwi noworod-
ka zawierajgcej czynnik Rh przez krew
Rh—. Zabieg ten przeprowadza autor w ten
sposéb, ze wprowadza dozylnie krew Rh—,
a réwnoczes$nie wypuszcza z zatoki strzatko-
wej z tg samg szybkos$cig krew Rh+ . W ten
sposéb mozna zamieni¢ okoto 75% krwi no-
worodka. Postepowanie swe uzasadnia autor
w ten sposlb, ze zejScie niepomys$ine w he-
molitycznej chorobie noworodkéw niezawsze
spowodowane jest niedokrwistoscig, ale nie-
kiedy zatruciem przez nagromadzenie duzej
iloSci substancji z rozpadajacego sie zrebu
krwinek czerwonych. Zabieg opisany wyzej
usuwa to zatrucie. Wspomniany autor uzy-
skat w trzech przypadkach pomys$iny wynik
leczniczy. Zabieg ten poleca Wallerstein
w tych przypadkach, ktére mimo przetacza-
nia krwi nie rokujg pomyslnie.

Rola czynnika Rh w dochodz e-
niu ojcostwa. Znaczenie cech grupowych
krwinek ludzkich (A, R, O, AB) oraz czynni-
kow M i N w dochodzeniu ojcostwa zostato
wyczerpujgco ppruszone na tamach Przegla-
du Lekarskiego przez Prof. Dra J. 0 1
brychta, a$wiezo na tamach Polskiego Ty-
godnika Lekarskiego przez Prof. Dra L.
Hirszfelda. Jak wynika z liczb tam poda-
nych, przy badaniach cech grupowych A, B,
0 mozna wykluczy¢ ojcostwo niestusznie ob-
winionego mniej wiecej w 15% przypadkow.
Wprowadzenie do badan oznaczeh cech M
1N zwiekszyto te mozliwos¢ do jednej trze-
ciej wszystkich przypadkow.

Dalszy postep w tej dziedzinie umozliwito
wykrycie czynnika Rh. Przy oznaczaniu
czynnika Rh z uwzglednieniem wszystkich
antygenéw w tym czynniku zawartych,
zwiekszyta sie mozliwos¢ wykluczenia ojco-
stwa do 45%. Ponizsze dane podajg nam
w najogdlniejszych granicach wyniki dzie-
dziczenia czynnika Rh (Wiener 1943). Je-
§li oboje rodzice sg Rh+ ,wtedy dzieci w 93%
sg réwniez Rh+ . 7% dzieci Rh— w tym wy-
padku stanowig dzieci rodzicdw heterozygo-
tycznych. Jesli jedno z rodzicow jest Rh+,
drugie za$ Rh—, to 72% dzieci bedzie Rh+,
za$ 28% Rh—. JeS$li oboje rodzice sg3 Rh—,
wtedy 100% dzieci bedzie réwniez Rh—.

Rozmieszczenie czynnika Rh
w ustroju cztowieka. Poczatkowo
istniato przekonanie, ze czynnik Rh obecny
jest tylko w krwinkach czerwonych (W ie-
ner,iForer 1941, Levine, Vogel Kat-
zin i Burnham 1941). Autorowie ci nie
stwierdzali czynnika Rh w $linie i nasieniu.

Boorman i Dodd (1943) wykryli jed-
nakze czynnik Rh w plynach ustrojowych

i tkankach po zastosowaniu techniki inhibi-
cyjnej, uzywanej przy wykrywaniu czyn-
nikéw grupowych A i B.

Witebsky, Anderson i Heide
(1942) oraz Witebsky iPleide (1943) wy-
kryli czynnik Rh w mleku oraz w siarze.

Wykrywanie antygendw kom-
pleksu Rh w Swiecie zwierze-
cym. Landsteiner i Wiener (1940)
wykazali w krwinkach matpy Rhesus
i krwinkach czerwonych cztéwieka identycz-
ne cegietki antygenowe. Czynnik ten wedtug
mianownictwa Fishera i Race (1946)
odpowiada antygenowi D. Wiener iWade
(1945) badajac krwinki szympansa nie stwier-
dzili obecnosci czynnika Rh. Krwinki szym-
pansa absorbowaty jednakze niweczniki z su-
rowicy anti-Hr. Mourant i Race (1946)
potwierdzili te wyniki, nadto wyjasnili, ze
krwinki szympansa absorbujg z surowicy ni-
weczniki anti-c czyli tym samym zawierajg
antygen ¢ krwinek czerwonych ludzkich. Po-
szukiwania za antygenem e w krwinkach
czerwonych szympansa daty wynik ujemny
(Mouran t 1946).

Czynnik Rh a schorzenia umy-
stowe. Yannet i Lieberman (1944—
1946) oraz Snyder, Schonfeldi Offer-
m a n (1945) podaja, ze zachodzi pewien zwig-
zek pomiedzy rozpowszechnieniem czynnika
Rh, a pewnymi schorzeniami umystowymi.

Na taki zwigzek pomiedzy pewnymi ce-
gietkami antygenowymi krwinek czerwo-
nych cztowieka a schorzeniami umystowymi
wskazujg réwniez i nasze badania przepro-
wadzone wspoélnie z Prof. Dr A. Demia-
nowagskim w roku 1941 na materiale Za-
ktadu dla Umystowo Chorych w Kulparko-
wie. Materiat tych badan jest w przygotowa-
niu do druku. PrzekonaliSmy sie wowczas,
ze po uodpornieniu krélikow surowicg ludz-
ka, uzyskana surowica odpornosciowa zle-
piaia i hemolizowata krwinki chorych
umystowo znacznie silniej niz krwinki ludzi
zdrowych. Na podstawie okre$lania przyna-
leznoSci grupowej krwinek i surowicy bada-
nych oséb wykluczyliSmy wowczas mozli-
wo$¢ udziatu czynnikéw grupowych A lub
B. Dzi$ w Swietle wynikéw uzyskanych przez
badaczy amerykanskich i angielskich spra-
wa ta staje sie bardziej zrozumiata, niz przed
szesciu laty. Wyniki nasze wskazywatyby,
ze zachodzi pewien zwigzek pomiedzy obec-
noscig pewnych antygenéw w krwinkach
czerwonych cztowieka by¢ moze typu Rh lub
innych blizej nieokre$lonych jeszcze a wy-
stepowaniem pewnych schorzen umystowych.

Przyszte badania, prowadzone wspélnym
wysitkiem roéznych gatezi medycyny winny
ten zwigzek wyjasni¢. Na razie pewnych do-
wodow wskazujacych na zalezno$¢ pomiedzy
czynnikiem Rh a schorzeniami umystowymi
nie mamy.
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Doc. Dr J. KOWALCZYKOWA Krakow

Z pogranicza spraw zapalnych
i nowotworowych

(przyczynek do znajomosci choroby
Kaposiego).

Ocena sprawy chorobowej i wigczenie jej
do jednej z wielkich grup — zmian wstecz-
nych, zapalen czy nowotwordw, najczesciej
nie przedstawia wiekszych trudnosci, zwia-
szcza je$li chodzi o te dwie ostatnie grupy
schorzen. Istotg bowiem zapalenia jest zesp6t
typowych zmian, bedgcych odczynem ustro-
ju na dziatanie czynnika szkodliwego, odczyn
ten po zaprzestaniu dziatania czynnika szkod-
liwego zazwyczaj przebrzmiewa. Istotg spra-
wy nowotworowej, jesli nawet, jak w do-
Swiadczeniu na zwierzeciu, znamy jej przy-
czyne i mozemy-jej nasilenie normowac, jest
wzrost samoistny, od pewnego momentu nie-
zalezny juz od wyzwalajgcej go przyczyny,
wzrost wychodzacy daleko poza ramy za-
kreSlone prawidtami normalnego wzrostu
komdrkowego. Sa pewne jednak sprawy
chorobowe, stojgce na pograniczu dwoch
grup schorzen, zapalenia i spraw nowotworo-
wych i te przypadki posiadajg dla nas szcze-
golng warto$¢ przez, to, ze wytamujac sie
spod utartych prawidet szablonowego mysSle-
nia pozwalajg nam wnikng¢ gtebiej w pato-
geneze sprawy chorobowej. Taka jednostka
chorobowg jest choroba Kaposiego.



Przypadek, ktdry jest punktem wyjscia
powyzszych rozwazahn dotyczy 62-letniego
mezczyzny, ktory zgtosit sie do lekarza ze
skargami na dolegajagce mu zmiany skérne,
umiejscowione na skdrze matzowiny usznej
oraz na podudziu i przedramieniu. Réwno-
czed$nie chory skarzyt sie na ostabienie ogdlne
i chrypke.

Dla stwierdzenia wtasciwej natury tych

zmian — (ze wzgledu na brunatnawy kolor
guzkéw podejrzewano miesaka barwikowe-
go), — pobrano do badania histologicznego

guzki z krtani i ze zmian skdrnych. Histolo-
gicznie stwierdzitam bardzo charaktery-
styczny obraz: Utkanie ztozone z masy nowo-
wytworzonych naczyn wiosowatych, w pew-
nych miejscach jamisto rozszerzonych, za$
w pewnych miejscach preparatéw obraz jak-
by miesaka wrzecionowato - komdrkowego.
Obraz ten, jakby potgczenie miesaka wrzecio-
nowato-komdrkowego z naczyniakiem krwio-
no$nym, czeSciowo wlosowatym jest typowy
dla choroby Kaposi’ego, ktéra nosi Kil-
kanascie synonimoéw nazw. Najbardziej z nich
znane, to sarcoma idiopathicum
muttiplex Kaposi, sarcoma angio-
plasticum, peritheliomatosis,
haemangioendothelioma i podobne.

Rozpoznanie nie przedstawia zadnych
trudnosci, poniewaz przypadek jest typowy:
dotyczy mezczyzny, — wedle piSmiennictwa
(Lang) na dwunastu mezczyzn przypada je-
dna kobieta. Wiek chorego, 62 lat jest typo-
wy, wedle Krena przypadki wystepujace
przed 20 rokiem zycia sg podawane w wat-
pliwos¢. Charakterystyczne najczesciej na
skdrze konhczyn oraz na matzowinie usznej
usadowione zmiany, ich obraz makroskopo-
wy w postaci brunatno-czerwonawych na-
ciekdw oraz badanie histologiczne rozstrzy-
gaja o rozpoznaniu. Ze zmian w narzadach
wewnetrznych stwierdzono nacieki w krta-
ni o takim samym, jak w skorze utkaniu.

Rokowanie w tym przypadku, jak we
wszystkich przypadkach choroby Kaposi’ego,
jest niepomys$ine, czas trwania schorzenia,
ktére z reguty konczy sie $miertelnie trwa
od 8 miesiecy do kilku lat, cho¢ opisywane
sg rowniez przypadki wlokace sie przez lat
kilkanascie. Leczenie chirurgiczne ze wzgle-
du®na coraz to nowe powstajgce nacieki na
skérze i w narzadach wewnetrznych jest
bezcelowe, leczenie farmakologiczne bez
skutku. Stosunkowo najlepsze wyniki podajg
autorzy po nasSwietlaniu zmian promieniami
Roentgena.

Najbardziej interesujaca jest w tym scho-
rzeniu patogeneza sprawy, a co zatem idzie
i jej klasyfikacja.

Z przebiegu dtuzej obserwowanych przy-
padkéw wynika, ze choroba rozpoczyna sie
w postaci zmian plamistych, sinawo czerwo-
nawych a potem czasami brunatnych od

zmienionego barwika krwi (z powstajacych
w zakresie tych plam wtdrnych wylewéw
krwawych). ROwnocze$nie stwierdza sie
obrzek tych czesSci zmienionej skéry. Histo-
logicznie stwierdza sie w obrebie tych plam
bujajgce naczynia wlosowate. W miare dal-
szego bujania naczyn i ich jamistego rozsze-
rzania powstajg guzki a prawie rownocze-
$nie zaczyna buja¢ miesakowato cze$¢ tych
guzkoéw. To jest szczytowy punkt rozwoju
sprawy chorobowej, nadajacy charaktery-
styczny obraz makroskopowy, okres, z ktd-
rego pochodzg badane przeze mnie wycinki.
Po pewnym czasie przychodzi do rozwoju
tkanki tgcznej i bliznowacenia guzkéw, zmia-
ny miejscowe cofajg sie a tymczasem w in-
nych miejscach powstajg nowe ogniska.

Wobec tego przebiegu stajemy przed za-
sadniczym pytaniem: czym jest choroba Ka-
posi’ego? nowotworem czy sprawg zapalng?
Obraz makroskopowy zmian, powstawanie
wielokrotnych ognisk wtornych i zmiany hi-
stologiczne w postaci ognisk o budowie mieg-
sakowatej, wreszcie fatalne zejScie sprawy
zdajg sie przesgdzac pytanie na korzys¢ spra-
wy nowotworowej. Tymczasem na podstawie
przebiegu sprawy z podziatem na trzy mniej
wiecej charakterystyczne okresy oraz zejscie
procesu w blizne, przemawiajg przeciwko
nowotworowi.

W piSmiennictwie niema na ten temat
jednolitych pogladéw, jak wynika choéby
Zz rozmaitych nazw tego schorzenia.

Porownujac chorobe Kaposi‘ego zin-
nymi schorzeniami stojgcymi na pograniczu
zmian nowotworowych i zapalnych mianowi-
cie z ziarnicg ztosliwg, przynajmniej pewny-
mi jej postaciami, dalej z grzybicga guzowa-
ta, musi jednak doj$¢ sie do przekonania, ze
choroba Kaposiego nie jest prawdzi-
wym nowotworem mimo wystepowania
ognisk wtoérnych, ktére powstajg jednak nie
jako przerzuty, tylko z miejscowo bujajg-
cych komoérek, mianowicie z komdrek czyn-
nej mezenchymy, komdérek naczyniotwor-
czych. Obrazy przypominajgce w znacznym
stopniu naczyniaki wtosowate widzimy cze-
sto przeciez w przypadkach nadmiernie bu-
jajacej ziarniny z tym wszakze, ze tam po-
tencja rozwojowa tych komdrek jest mniej-
sza niz w chorobie KaposTego i nie dochodzi
do powstawania ognisk, ktore mikroskopowo
musi sie rozpoznawac¢ jako miesaka wrzecio-
nowato-komdrkowego. Po ustaniu bodzca
zapalnego stosunkowo szybko przychodzi do
bliznowacenia zmiany w obrebie tkanki ziar-
ninowej, znaczniej natomiast wolniej w cho-
robie KaposTego. Uszkodzenie komorek two-
rzagcych guzki ,miesakowe” w sensie ich
przemiany w komorki nowotworowe nie mu-
si jednak by¢ tak giebokie, jak w prawdzi-
wym nowotworze, skoro po zaprzestaniu
dziatania czynnika uszkadzajagcego te ko-



morki moga sie wyrdznicowa¢ w kierunku
dojrzatego fibroblasta. Najstuszniejszym za-
tem wydaje mi sie poglad, ze choroba K a-
p osi’ego nie jest nowotworem, tylko spra-
wg rozrostowg, schorzeniem mezenchymy,
powstajgcym na tle przewlektej oprawy za-
palnej, o niejasnej etiologii.
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Leczenie powracajgcych ostrych zapalen
gardfa u dzieci szczepionkami wiasnymi

Z Kliniki Dzfeciecdj U. J. w Krakowie. Kierownik:
Prof. dr Ksawery Lewkowicz

Wstep.

Zagadnienie leczenia powracajacych za-
palef gardta u dzieci jest ciggle sprawg nie-
rozstrzygnieta i stanowi przedmiot sporéw
w laryngologii. Po okresie bowiem wszech-
witadnego panowania metody leczenia opera-
cyjnego tego schorzenia, nastgpit powolny
odwrot od bezkrytycznego jej stosowania.
Znaczne roznice pogladdw i rozbiezne wyni-
ki lecznicze, podawane przez réznych auto-
row sprawiajg, ze obecnie sposéb leczenia
na ogo6t uzaleznia sie od wiasciwosci osobni-
czych oraz stanu ogolnego i stanu poszcze-
go6lnych narzadéw chorego. Ocena tego sta-
nu nalezy w pierwszym rzedzie do internisty,
a jezeli chodzi o dzieci, do lekarza dziecie-
cego. Poniewaz schorzenie to o wiele czesciej
zdarza sie u dzieci, niz u dorostych, a nawet
pewne konstytucjonalne wilasciwosci wieku
dzieciecego szczegdlnie do niego usposabiaja,
sprawa leczenia powracajacych zapalen gar-
dfa i usuniecie szkodliwego ich wpltywu na
organizm dzieciecy stanowi przede wszyst-
kim dla pediatrii wazne i trudne do rozwiga-
zania zadanie.

Patogeneza powracajacych
zapalen gardta

Stan zapalny dotyczy najczesSciej migda-
tow gardtowych, ktore sa czeScig sktado-
wa pierscienia limfatycznego Waldeyer’a.
W skiad tego pierscienia wchodza ponadto
migdatki tragbkowe, nosowy, jezykowy i grud-
ki limfatyczne tylnej Sciany gardta. Migdat-
ki te stanowiag jedna anatomiczng cato$¢, a
stan zapalny jednej jej czesci sktadowej,
chociaz wysuwa sie na pierwsze miejsce i wy-
stepuje jako jednostka kliniczna, zawsze jed-
nak tgczy sie z mniej lub wiecej wyraznie
zaznaczonym schorzeniem innych jej czesci.
U dzieci tacznos$¢ ta silniej sie uwydatnia,

stad kazde zapalenie migdatkow (angina),
jest Scislej biorac zapaleniem tkanki limfa-
tycznej gardia i jamy nosowo-gardtowej (na-
sopharyngitis, Lust, Goppert).

Pierscien limfatyczny gardta jest ukta-
dem, ktoéry czesciej niz inne tkanki limfaty-
czne ulega stanom zapalnym. Skionno$¢ do
tego schorzenia u dzieci idzie na ogdét w pa-
rze z rozwojem tkanki limfatycznej migdat-
kéw. W pierwszych miesigcach zycia jest ona
skapa, potem stopniowo wzrasta, a zmniejsza
sie dopiero w okresie dojrzewania fizycz-
nego. Rozw0j migdatéw zaczyna sie w zyciu
ptodowym. U noworodka migdatki gardtowe
dosiegajg wielkoSci soczewicy, dopiero mie-
dzy pierwszym a drugim rokiem zycia roz-
wijajg sie definitywnie, tj. wyksztatcajg sie
w nich mieszki chtonne (folikuty) i doiki,
zautki (krypty). Rozwdj ten trwa do okresu
pokwitania, potem zatrzymuje sie, a po' pew-
nym czasie nastepuje powolny zanik migdat-

kéw, inwolucja, najpierw migdatka noso-
wego, potem gardtowych, jezykowego, a
w koncu reszty pierScienia limfatycznego.

Wyjatkowo zanik ten moze by¢ przedwcze-
sny wskutek zaburzen odzywczych, choréb
wyniszczajagcych ogdlnych lub zapalen miej-
scowych, ktére moga prowadzi¢ do powsta-
wania blizn i torbieli.

Umiejscowienie migdatkéw u wejscia do
przewodu oddechowego i pokarmowego
stwarza duzo sposobnosci do ich zakazenia,
budowa za$ anatomiczna, a zwitaszcza duza
ich powierzchnia oraz istnienie bruzd i dot-
koéw sprzyja osiedlaniu sie w nich obfitej flo-
ry bakteryjnej. Szczeg6lnie dogodnym sie-
dliskiem dla zarazkow jest zalegajgca w zaut-
kach migdatkéow gardtowych wydzielina
w postaci czopkdw, ktore tym ftatwiej tutaj
sie tworzg, ze Sluzowka tych migdatkow nie
posiada gruczotow S$luzowych i nie wydziela
§luzu w dostatecznej ilosci do spiukiwania
tej wydzieliny. Rozlegta powierzchnia mi-
gclatkow stwarza duze mozliwosci wnikania
zarazkow i wchtaniana ich jadow. Dzieki je-
dnak temu, ze naczynia limfatyczne migdat-
kow, podobnie jak takiez naczynia skory
i bton Sluzowych, nie posiadajg otwartych
potgczen z naczyniami chtonnymi sasiednich
narzadoéw i tworzg zamknietg sie¢, migdaitki
stanowig — nieszczelny zresztg —' filtr dla
zarazkéw i jadow bakteryjnych. Migdalki
zatem, chociaz ztozone sg gtdwnie z tkanki
chtonnej posiadajg nieco odmienng budowe
od gatek chtonnych i nie majg naczyn od-
prowadzajacych.

Wedtug teorii Hellmana grudki lim-
fatyczne migdatkdw posiadajg nie tylko
zdolno$¢é wytwarzania limfocytow, lecz prze-
de wszystkim prowadzg odczynowg walke
unieszkodliwiajgcg czynniki bakteryjne i to-
ksyczne. Pod wptywem tych draznigcych
czynnikéw wystepuje przerost iloSciowy



i objetosciowy grudek limfaitycznych, ja-
ko wyraz wzmozenia ich czynnosci odczy-
nowo-obronnej, a w nastepstwie tego prze-
rost (hyperplasia) catej tkanki limfaiycz-
nej migdatkéw. W wieku dzieciecym, Kkie-
dy ogdlna odporno$¢ organizmu jest mata,
bodzce bakteryjne i toksyczne silniej dzia-
tajag draznigco na tkanke limfatyczna, niz
w wieku dojrzatym i powoduja wiekszy
jej przerost. Duzg role odgrywa przy tym
rowniez konstytucjonalna, osobnicza nad-
mierna wrazliwo$¢ na rézne bodZce i usposo-
bienie do reagowania na nie przerostem tkan-
ki limfatyeznej, a wiec skaza wysiekowa
i limfatyczng. W okresie dojrzatosci, kiedy
oporno$¢ organizmu dostatecznie wzrasta,
czynniki te nie wywierajg juz tak silnego
dziatania pobudzajgcego-, wskutek czego
czynnos$¢ grudek chtonnych stabnie, ilos$¢ ich
zmniejsza sie i nastepuje zanik inwolucyjny
tkanki limfatyeznej. Silne jady moga powo-
dowac uszkodzenie i zmiany zwyrodnieniowe
grudek chtonnych, jak rozpad komorek,
krwawienia, wypadniecie widknika, martwi-
ce i zbliznowacenia. Te draznigce czynniki
bakteryjne i toksyczne moga by¢ pochodze-
nia zewnetrznego i ulegajg wessaniu z po-
wierzchni migdatkéw lub tez moga pocho-
dzi¢ z zewnatrz, a do migdatkéw dostawac
sie drogg krwi. Wedlug Feina zapalenie
gardta jest ogdlng chorobg zakaZzng, ktorej
wtornym czeSciowym objawem sg zmiany
zapalne piersScienia limfatycznego gardia,
powstate drogg krwionosng. Dla zaznaczenia
ogblnego charakteru tego schorzenia Fein
nazywa je anginozg. W ten spos6b mozna by
ttumaczy¢ powstawanie zapalen gardia ura-
zowych (angina traumatica), po zabiegach
operacyjnych nosa lub'zotgdkowych (angina
gastrica), towarzyszacych chorobom zotgdka,
a takze zapailied gard+ta wystepujacych wprze-
biegu ogo6lnych choréb zakaZznych, jak gry-
pa, dur brzuszny, ospa szczepienna, odra, ro-
zyczka, ptonica, porazenie dzieciece i wiele
innych.

Teoria Hellmana stanowi inne,bardziej
nowoczesne wytlumaczenie oraz uzasadnie-
nie dawnej teorii obronnej, przypisujacej
migdatkom pozyteczng dla organizmu role
chronienia go przed zakazeniami. W przeci-
wienstwie do niej teoria zakazna (infekcyj-
na) uwaza migdatki za wrota wnikania za-
razkéw do ustroju i punkt wyjscia zakazen
ogllnych.-Dietrich napodstawie whasnych
badan anatomo-patologicznych twierdzi, ze

kazde ostre zapalenie gardia jest nastep-
stwem pierwotnego zakazenia migdatkéw
Z zewnatrz. M.ink, Schmidt, Lust

Treer i inni przypuszczajg, ze zakazenie
to moze dokonywac sie zaréwno z zewnatrz,
jak i od wewnatrz drogg krwionos$ng lub
limfatyczng. Natomiast Denker i Niih s-
mann uwazajg wyniki badan Dietricha
za zgodne i popierajace teorie wewnatrz-
pochodng (endogenng) Feina. Gordon
przyjmuje na ogét endogenng przyczyne za-
palef gardta, a jedynie w przypadkach rop-
nego, po jednej stronie wystepujgcego zapa-
lenia migdatkéw dopuszcza mozliwos¢ ze-
wnetrznego zakazenia. Zatem zapatrywania

na patogeneze tego schorzenia sg niejedno-
lite.

W powstawaniu zapalen gardta pochodze-
nia zewnetrznego gtdwng role odgrywa czyn-
nik zakazny, bakteryjny. Flora bakteryjna
migdatkow jest bardzo réznorodna. U nowo-
rodkéw juz w dwie godziny po urodzeniu
zjawiajg sie na migdatkach drobnoustroje
niechorobotwadrcze, a po wyktuciu sie zebow,
rowniez i zarazki chorobotworcze, takie, ja-
kie spotyka sie u dorostych. Wyniki badan
bakteriologicznych, dokonanych przez licz-
nych autorow (Wdowenko, Nazachi ni,

Wada, Struck, Uterskaja Thom-
son, Wirth, tukowski, Polvogt,
Reinus i inni) Swiadczag o tym, ze na mi-

gdatkach nie wykazujgcych zadnych zmian
zapalnych co najmniej w 50°%0 przypadkow
znajdujg sie paciorkowce, przewaznie nie-
hemotizujgce, u dzieci czesto hemolizujace,
na migdatkach zas zmienionych zapalnie lub
tylko przerostych w 80 do 90% przypadkow
paciorkowce i to prawie zawsze hemolizu-
jaoe lub zielenigce (strepto coceus vi-
ridans). Zatem czynnikiem zakaznym jest
tu gtéwnie paciorkowiec.

Zjadliwos$¢ paciorkowca zmienia sie i wa-
ha zaleznie od jego warunkdéw zyciowych.
Roseno w, podobnie jak i Goodby wy-
kazat doswiadczalnie, ze rézne odmiany pa-
ciorkowca moga przechodzi¢ w inne, a na-
wet pneumokok moze przejs¢ w paciorkow-
ca i na odwrét. Zjawisko to miatem sposob-
no$¢ kilkakrotnie stwierdzi¢ w ropie pneu-
mokokowych ropniakéw optucnych u dzieci,
leczonych zachowawczo przeptukiwaniami
jamy optucnej optoching. Rosen Ow obok
tej transmutacji paciorkowcOw przyjmuje
rowniez ich zdolno$¢ do wytwarzania wy-
bidrczego (selektywnego) powinowactwa do
pewnych narzadéw. Na zdrowych migdat-
kach mogag zy¢ saprofitycznie paciorkowce



niehemolizujgce, lecz w hodowli przez doda-
tek do pozywki surowicy mozna z nich wy-
hodowa¢ odmiane hemolizujgca, zjadliwag.
Podobnie wysiek surowiczy na migdatkach,
powstajgcy szczegOlnie tatwo u osobnikéw
wrazliwych wskutek przekrwienia pod wpty-
wem r6znych bodzcéw draznigcych, czy to
zewnetrznych, takich, jak np. zimno, czy we-
wnetrznych jadowych, dziatajgcych w prze-
biegu chordb zakaznych ogdlnych, moze po-
wodowaé przemiane paciorkowca niehemo-
lizujgcego w hemolizujacy. Nadto uszkodze-
nie nabtonka $luzéwki przez te bodzce moze
utatwia¢ zakazenie migdatkéw tym zjadli-
wym juz paciorkowcem.

Waldapfel, tukowski i inni twier-
dzg, ze obecnos$¢ paciorkowca chorobotwor-
czego nR migdatkach zmienionych zapalnie,
nie jest zjawiskiem przypadkowym, lecz po-
zostaje w Scistym zwigzku z chorobag i jej
przebiegiem.

Paciorkowce te pochodzg badz z wiasnej
jamy ustnej lub nosowej chorego, gdzie mo-
ga zy¢ jako niezjadliwe saprofity, a dopiero
na migdatkach przy sprzyjajacych warun-
kach moga nabiera¢ cech zjadliwosci, lub
jako zjadliwe (hemolizujgce) gniezdzg sie
na dzigstach w sasiedztwie prdchniczych ze-
béw, badZ to moga dostawac sie na migdatki
od innych osobnikow z wdychanym powie-
trzem droga zakazenia kropelkowego Ilub
z pokarmami. Powszechnie znane jest zjawi-
sko zarazania si¢ anginami zwilaszcza dzieci
droga kropelkow4 i powstawanie tg droga
epidemii rodzinnych, szkolnych, internato-
wych, obozowych (Hare, Hamburger).
Opisywane sg rdwniez masowe zapalenia
gardta, wywotane przez paciorkowca, prze-
niesionego za pomocg mleka kréw chorych
na choroby paciorkowcowe (Thomson) lub
za pomocg innych, zakazonych nimi pokar-
moéw (Hamburger).

Jakkolwiek w powstawaniu zapalen gar-
dta niewatpliwie jako$¢ i zjadliwos¢ zaraz-
kéw, gtownife paciorkowcéw, ma duze zna-
czenie, to jednak jeszcze wiekszg role od-
grywa stan ogdlnej i miejscowej swoistej
odpornos$ci ustroju przeciwko tym zarazkom.
Zalezy ona od naturalnej og6lnej opornosci
organizmu, ktéra ulega wahaniom w réznych
warunkach i okresach zycia. Zdaniem t u-
sta jedynie istnieniem tej miejscowej od-

pornosci mozna wytlumaczy¢ stosunkowo
niezbyt duzg czestos¢ zachorowan przy
ogromnej ilosci zarazkéw czesto chorobo-

tworczych i zjadliwych, zyjacych na btonie
$§luzowej jamy nosowo-gardtowej, a znajdu-
jacych w dotkach, zautkach i czopkach
migdatkéw doskonate schronienie i warunki
bytu. Zatem w powstawaniu zapalen gardta
decydujace znaczenie posiada stosunek tej
odpornosci do zjadliwos$ci zarazkéw. Obni-
Zzenie sie odpornosci, spowodowane chorobg

0g6lng lub miejscowym uszkodzeniem mig-
datkow przez zadziatanie zimna czy tez
przebyte miejscowe sprawy zapalne stwarza
warunki do zwiekszenia sie zjadliwosci za-
razkéw i wnikania ich do uszkodzonych tka-
nek.

Skionnos$¢ do zapalen gardia jest niewat-
pliwie wieksza u dzieci niz u dorostych. Stoi
to w zwigzku z mniejszg opornoscig na czyn-
niki szkodliwe i wiekszymi jej wahaniami
ustroju dzieciecego, jak réwniez z przero-
stem tkanki limfatycznej gardta u dzieci. Na
0go6t najwiekszg sktonnos$¢ do tych zapalen
majg dzieci, odznaczajgce sie wybitniejszym
przerostem tkanki limfatycznej gardia,
a wiec wykazujace cechy skazy limfatycz-
nej i wysiekowej. Wszelkie bodzce uczula-
jace wywotujg u nich odczyn uczuleniowy,
zapalny i wysiekowy w r6znych narzadach,
zwilaszcza na blonie Sluzowej jamy nosowo-
-gardtowej, co znowu stwarza dogodniejsze
warunki do zakazenia bakteryjnego. Takim
bodZcem alergicznym moga by¢ nie tylko
alergeny pokarmowe i lotne, pytkowe oraz
wessane z przewodu pokarmowego jady pa-
sozytow jelitowych, lecz takze jady bakte-
ryjne zarazkéw osiadtych na btonie Sluzowej
jamy nosowo-gardtowej (Urbach).

Nie wszystkie jednak dzieci, majgce prze-
roste migdatki, odznaczajg sie skilonnoscig
do zapalen gardta. Nawet silnie przeroste,
lecz majagce gtadkg powierzchnie migdatki
nie stanowig dogodnych warunkéw do za-
kazenia, a raczej sg watem ochronnym i fil-
trem, w ktéorym zarazki i ich jady ulegaja
zobojetnieniu i zniszczeniu przez czynnos$¢
obronng grudek limfatycznych. Natomiast
wedtug spostrzezen wiekszosci autoréw osob-
niki odznaczajgce sie sktonnoscig do powra-
cajacych zapalen gardta majg przewaznie
migdatki Sredniej .wielkosci, lecz o powierz-
chni nieréwnej, pooranej bruzdami, uchyt-

kami i bliznowatymi zaciggnieciami. Otéz
takie bliznowato zmienione i uszkodzone
przebytymi stanami zapalnymi migdatki

przestajg by¢ narzagdem obronnym, a stajg
sie raczej narzadem resorbcyjnym i miej-
scem mniejszej opornosci (locus minoris re-
sistentiae), co utatwia zakazenie i usposabia
do nawrotow zapalenia.

Nawroty te, powtarzajace sie czesto co
kilka tygodni, a zwykle przebiegajgce ostro
z wysoka gorgczka, wywierajg niekorzystny
wptyw na organizm dzieciecy, wyniszczajg
go i uposledzajg stan og6lny oraz rozwoj fi-
zyczny dziecka. Rodzice zwykle starajg sie
takie sktonne do zachorowan dzieci chronié
przed zaziebieniami, z,wiaszcza w chtodnych
porach roku i przetrzymuja je w domu
w zamknietych przestrzeniach, co znowu wy-
delikaca je i zmniejsza oporno$¢ na zmiany
atmosferyczne.

Wiekszo$¢ klinicystow wediug Lusta



uwaza migdatki za wrota bakteryjnego za-
kazenia, ktére moze ograniczaé¢ sie tylko do
migdatkow, przewaznie jednak taczy sie z za-
jeciem przynaleznych gatek chionnych. Po
krotszym lub diuzszym okresie nieczynne-
§ci, utajenia moze tez ono z tego ogniska za-
kaznego bezposSrednio lub droga przerzutéow
prowadzi¢ do schorzenia odlegtych narzaddéw
i do zakazen ogdlnych. Ta nauka o ognisko-
wym zakazeniu rozwinieta przez autoréw
amerykanskich, jak Rosenow, Billings,
zyskata sobie wielu zwolennikébw (D oh ¥
mann, Yogel i inni). Autorzy ci uwazaja
zakazone i zmienione zapalnie migdatki za
najwazniejsze ognisko zakazenia i przyczy-
ne powstawania wielu choréb ogdinych.
Szczegblnie czesto przyjmuje sie istnienie
zwigzku przyczynowego miedzy zapaleniem
migdatkéw,. a schorzeniami gosccowymi, jak

zapalenie stawow, wsierdzia (Giirich,
Schichbald, Brodzk i Passler,
Killian), plasawica (Halle, Robin-

son), nawet rumien guzowaty (Passler).
Niewatpliwie trudno jest nie przyjaé istnie-
nia zwigzku przyczynowego miedzy zapale-
niem migdatkow a powstawaniem chorob
takich, jak zapalenie uszu, oskrzeli, ptuc,
krwotoczne zapalenie nerek, zapalenie wsier-

dzia, szpiku kostnego, wyrostka robaczko-
wego (Mygind) lub zakazenie og6lne
(Curschmann, Citron), jeSli w nich

badaniem bakteriologicznym stwierdza sie
ten sam czynnik zakazny, co w migdatkach.
Natomiast, jesli chodzi o schorzenia gos$¢-
cowe, to ostatnio wyniki dtugoletnich badan
prof. Lewkowicza wykazaty, ze sg one
posocznicami swoistego zarazka gruzliczo-
gosccowego. Posocznice te wychodzg z ognisk
gruzliczych, czesto czesciowo wyleczonych
a rola zapalen gardfa, wywotanych przez ba-
nalne ropne drobnoustroje polega tylko na
uczynnianiu tych ognisk i usposabianiu do
powstawania zndw posocznic gruzliczo-gosc-
cowych przez ostabienie ustroju i czasowe
obnizanie jego og6lnej opornosci, oraz swoi-
stego uodpornienia przeciwgruzliczego. Po-
dobnie usposabiajg do powstawania tych
wznow rowniez inne choroby wyniszczajgce
lub ostabiajagce organizm oraz niekorzystne
warunki higieniczne, jak niedozywienie ilo-
Sciowe i jakoSciowe, zmiany klimatyczne
i atmosferyczne itp. W warunkach natural-
nych ostre, nawracajgce zapalenia migdat-
kéw szczegblnie czesto sg tym czynnikiem
usposabiajagcym i takie tylko znaczenie przy-
pisuje im Lewkowi cz w powstawaniu
schorzen gruzliczo-go$¢cowych.

Leczenie

Zatem zapobieganie i leczenie czesto po-
wracajacych zapalen gardia, jako czynnika,
ktory wptywa niekorzystnie na stan ogélny
dziecka, oraz badZz bezposrednio wywotuje,

badz usposabia do powstawania ciezkich
i groznych dla zycia chordb, stanowi w.me-
dycynie wazne zagadnienie.

Wszelkie sposoby leczenia zachowawcze-
go uwaza sie dotad na ogdt za niepewne i ma-
to skuteczne. L u st wrecz twierdzi, ze sg one
z reguty bezowocnym wysitkiem. Jako je-
dynie .skuteczng metode wiekszos¢ klinicy-
stow podaje catkowite usuniecie, tj. wypu-
szczenie migdatkow (tonsillectomia). Zmie-
nione bowiem zapalnie i przeroste oraz cze-
Sciowo zwidkniate i pozaciggane bliznami
migdatki nie sg dostatecznie sprawnym urzg-
dzeniem ochronnym przeciw zakazeniom, ale
raczej stanowig doskonate siedlisko dla za-
razkow i wrota ich wnikania do ustroju
(Wirth, Lust). Operacyjne ich usuniecie
daje. czesto wybitnie korzystne wyniki, mia-
nowicie czesto zmniejsza sktonno$¢é do po-
wrotéw zapalen gardta i chorob przez nie
wywotywanych. Do niedawna panowalapra-
wie jednomys$lno$¢ co do celowosci i sku-
tecznosci takiego leczenia operacyjnego.
W ostatnich jednak czasach nawet w Ame-
ryce, gdzie zabieg ten wykonywano masowo,
zaznaczyta sie powsciggliwosé w jego stoso-
waniu. Zaczety sie pojawia¢ opisy niepowo-
dzen tego rodzaju leczenia (Stur mann),
a nawet ujemnych nastepstw, jak zakazenia
ogolne, zapalenia nerek, wsierdzia, stawéw
(Falla i Dep i®ch), ropnie i zapalenie
ptuc zwiaszcza u dzieci, wyjatkowo nawet
zgorzel ptuc (Pochopien). Nastepstwa te

zwolennicy leczenia operacyjnego czesto
przemilczaja, jak to podnoszg Streit
i Rey e

Wynika z tego, ze metoda operacyjna nie
zawsze daje pewne wyniki i nie wylacza
mozliwosci ujemnych skutkéw. Zwiaszcza,
jesli chodzi ,o dzieci mitodsze, nietatwo jest
lekarzowi zdecydowac sie na leczenie ope-
racyjne, a jeszcze trudniej na zabieg ten
uzyskaé¢ zgode rodzicow dziecka. W takich
wypadkach z koniecznosci prébuje sie lecze-
nia zachowawczego, jak o0g6lno wzmacnia-
jace i odczulajgce leczenie klimatyczne, die-
tetyczne, bodZzcowe za pomocg proteinote-
rapii lub szczepionek nieswoistych (omna-
dyna, sistofebryna) i miejscowe, jak na-
Swietlanie migdatkéw promieniami Roent-
gena, nadto usuwa sie prochnicze zeby.

W wielu wypadkach leczenie takie daje
wynik korzystny i zmniejsza zapadalno$¢ na
gardto, co pozwala dziecku przetrwaé¢ do
okresu dojrzewania, kiedy zanik fizjolo-
giczny tkanki limfatycznej gardta zmniejsza
w ogdle sktonno$¢ do tych zachorowan.

Zdarzajg sie jednak wypadki, kiedy
wszystkie te sposoby leczenia zachowawcze-
go zupetnie zawodzg, a czeste powroty za-
palen gardta wyniszczajg organizm dzieciecy
i wptywajg ujemnie na przebieg wspotistnie-
jacych spraw chorobowych, jak np. choroby



serca, nerek lub sprawy gruzlicze. Nawet
w takich wypadkach rodzice chorego dziec-
ka czesto nie godzga sie na zabieg operacyjny
i nadal domagajg sie leczenia zachowawcze-
go.

W  poszukiwaniu za skuteczniejszym
i pewniejszym, niz dotychczasowe, sposobem
zachowawczego leczenia sktonnosci do po-
wrotow zapalen gardia, prébowatem skion-
nos¢ te zwalcza¢ przez pobudzenie organiz-
mu do wytworzenia czynnej swoistej odpor-
nosci przeciwko zarazkom chorobotwdrczym,
ktore stwierdza sie na chorych migdatkach.
Odporno$¢ ta miataby zastapi¢ niedostatecz-
ne ochronne i bakteriobdjcze w danym wy-
padku dziatanie tkanki limfatycznej migdat-
kow.

W tym celu sporzadzatem szczepionki
~wihasne" (autowakcyny), tj. szczepionki
z zarazkéw chorobotworczych wyhodowa-
nych z migdatkéw gardtowych i nosowych
danego chorego. Okazatlo sie przy tym, ze
flora bakteryjna jednych i drugich migdat-
koéw jest ta sama, jak to zresztg wynika tak-
ze z Kadan Wirtha. Szczepionki te stoso-
watem podskornie w dawkach zwiekszanych
stosownie do odczynu poszczepiennego miej-
scowego i ogdlnego. Szybkie i wybitnie ko-
rzystne wyniki takiego leczenia zachecity
mnie do dalszych prob.

Leczenie to stosowatem
wszystkich bez wyjgtku nadarzajgcych sie
przypadkach uporczywie powracajgcych,
ostrych zapalen gardta u dzieci. Celem wy-
czerpania wszelkich mozliwosci leczenia za-
chowawczego dotychczas stosowanymi spo-
sobami przypadki te skierowywatem do do-
Swiadczonych laryngologéw. Dopiero, gdy
leczenie takie byto bezskuteczne, stosowa-
tem uodpornianie szczepionkami wilasnymi.
Ogobtem leczenie takie przeprowadzitem
u 70-ciu chorych, w tym u 65-ciu dzieci
w wieku od 2—13 lat i u 5-ciu oséb doro-
stych. Zdarza sie bowiem coraz czesciej,, ze
rodzice lub krewni dzieci wyleczonych tg
metodg zwracajg sie do mnie z prosbag o po-
dobne leczenie. W okresie chwilowego ostab-
niecia stanu zapalnego migdatkéw, poleca-
tem wykonanie badania bakteriologicznego
gardta i sporzadzenie szczepionki z wyhodo-
wanych drobnoustrojéw chorobotwdrczych.
Badania te wykazaly we wszystkich przy-
padkach, a wiec w 100%, obecno$¢ na mig-
datkach gardtowych i nosowych paciorkow-
ca, czesto rownoczes$nie w 2 lub 3 odmianach,
w tym w 41% przypadkéw paciorkowca he-
molizujgcego (streptococcus haemolyticus),
w 59% zielenigcego (str. viridans), nadto
w 66% paciorkowca niehemolizujgcego (str.
anhaemolyticus). Obok paciorkowca w wigk-
szosci tych przypadkow, bo w 79%, stwier-
dzono gronkowca ztocistego oraz czesto réz-

nastepnie we

nego rodzaju drobnoustroje niechorobotwdr-
cze, jak gronkowce biate i inne.

Z wyhodowanych zarazkéw chorobotwor-
czych sporzadzano szczepionke migszanag,
w rownych czesciach z kazdego gatunku lub
odmiany w 2 rozciefnczeniach: 1) zawierajgce
w 1cm3200 milionéw zarazkéw wedtug skali
zmetnieniowej (nefelometrycznej), 2) zawie-
rajace w 1 cm32 miliardy zarazkbw w roz-
tworze fizjologicznym soli kuchennej z do-
datkiem 0,5% fenolu, jako Srodka bakterio-
bojczego. Sporzadzenie takiej szczepionki
wraz z kontrolg jalowos$ci wymaga co naj-
mniej dni 10-ciu.

Szczepionki te stosowatem podskoérnie co
4-ty dzien (3 dni odstepu), rozpoczynajac od
dawki 0,1 cm3 rozcienczenia Nr I, tj. 20 mi-
lionbw zarazk6éw, podwyzszajac kazdag na-
stepng dawke w razie braku odczynu po-
szczepiennego, miejscowego i 0g6lnego,
0 100%, w razie stabego odczynu o 50 %,
w wypadku za$ silniejszego odczynu stosu-
jac powtdrnie te samg dawke i diuzszg o 1
do 2 dni przerwe. W ten spos6b za pomocy
10 do 14 wstrzyknie¢ dochodzitem do dawki
najwyzej 1 cm3rozcienczenia Nr Il, czyli do
2 miliardéw zarazkéw, a do catkowitego
szczepienia uodparniajgcego zuzywatem 3
do 5 miliardéw drobnoustrojow. Unikatem
przy tyrn silniejszych odczynéw poszcze-
piennych, jak roéwniez krotszych niz 2 dni

rzerw miedzy szczepieniami.  Wszelkie
owiem bodzce wuodparniajgce wywotujg
w pierwszej chwili faze ujemng, tj. faze
ostabienia odpornos$ci ustroju, trwajacag przy
stabych bodZcach 1do 2 dni, ktéra nastepnie
przechodzi w faze dodatnig wzmozonego
uodpornienia. Nastepne bodzce, jesli maja
wzmagac¢ uodpornienie muszg by¢ stosowane
jedynie w czasie tej fazy dodatniej, w prze-
ciwnym razie dziatajg wprost odwrotnie, tj.
ostabiajg odpornoscé.

Odczyny poszczepienne, jakie otrzymywa-
tem przy stosowaniu tych szczepionek byty
réznie silne, zaleznie od uczulenia organiz-
mu na znajdujgce sie w nich drobnoustroje.
Najsilniejsze odczyny wywotywaly szcze-
pionki, w ktérych skiad wchodzity réwno-
cze$nie zjadliwe paciorkowce hemolizujace
1 zielenigce. Na ogdt silniejsze odczyny wy-
stepowaly u dzieci starszych i u dorostych.
Niemniej poczatkowa dawka 20 milionow
zarazk6w w zadnym wypadku nie okazala
sie za wysoka i nigdy nie powodowata nie-
pozadanego zbyt silnego odczynu.

We wszystkich tych bez wyjatku 70 przy-
padkach powracajgcych ostrych zapalen gar-
dia, leczonych takimi szczepionkami otrzy-
mywatem szybkie i bezwzglednie dodatnie
wyniki lecznicze. Juz po 3 wstrzyknieciach
z reguty ustepowat stan zapalny migdatkow,
a po ukonczeniu szczepienia uodparniajgcego
u chorych tych, ktérzy przedtem uporczywie



co kilka tygodni zapadali na ostre zapalenia
gardta sktonnos¢ ta calkowicie znikala.
U wiekszo$ci z nich mozna bylo nawet za-
uwazy¢ zmniejszong wrazliwo$¢ na wszelkie
inne choroby zaziebieniowe. U Zzadnego bo-
wiem z 20 dzieci leczonych tym sposobem
w latach od 1938 do 1944, jak réwniez u 45
dalszych dzieci i 5 dorostych, leczonych w la-
tach 1945 do 1946 nie stwierdzitem od chwili
uodpornienia szczepionkg nawrotu dawnej
sktonnosci do zapadania na ostre zapalenia
migdatkow. Stan ogdlny tych dzieci ulegat
wyraznej poprawie w poréwnaniu z okre-
sem przedszczepiennym. Migdatki u tych
dzieci ulegaty w ciggu kilku do kilkunastu
miesiecy tak znacznemu i réwnomiernemu
zmniejszeniu, ze nie zachodzita juz potrzeba
ich usuwania.

Wyniki te mozna by ttumaczy¢ w ten spo-
séb, ze zjadliwe zarazki gtdwnie paciorkow-
ce, nie znajdujac na uodpornionych migdat-
kach dogodnych warunkéw zyciowych, badz
zupetnie znikaja, badZz przemieniajg sie w od-
miany niezjadliwe i przestajg by¢ dla mig-
datkéw draznigcym bodZzcem zakaznym i ja-
dowym. Wskutek tego nadmiernie rozbudo-
wane urzadzenie obronne tkanki limfetycz-
nej ulega powoli czesSciowemu zanikowi,
a migdatki zmniejszajg sie, podobnie jak to
sie odbywa w okresie dojrzewania fizyczne-
go, kiedy ogélna oporno$¢ ustroju wyraznie
wzrasta.

Ten sposob leczenia szczepionkami wia-
snymi polega na wytworzeniu czynnej swo-
istej odpornosci organizmu i na przywrdéce-
niu uszkodzonym migdatkom naturalnej ich
zdolnosci obronnej Zwalczania zakazenia
przez doprowadzenie do nich — w zwigzku
z og6lnym wuodpornieniem — droga krwi
swoistych ciat odpornosciowych. W migdat-
kach bowiem wedtug teorii Heli mana to-
czy sie gtdwnie walka miedzy sitami obron-
nymi ustroju, a zarazkami wnikajagcymi
z zewnatrz (Dohlraa n). Gdy wskutek do-
ptywu swoistych ciat odpornosciowych za-
kazenie migdatkéw ulega sttumieniu i stan
zapalny na dituzszy czas wygasa, wéwczas
przez wytworzenie nowych zdrowych gru-
dek limfatycznych tkanka ta odzyskuje przy-
rodzong zdolno$¢” obronna.

Oczywiscie nie mozna sie spodziewaé, by
osiggniete tym sposobem miejscowe uodpor-
nienie migdatk6w na zakazenie zarazkami
ropnymi, nie mogto ulec chwilowemu ostabie-
niu w wypadku dtuzej trwajagcego silnego
ogblnego ostabienia ustroju przez jaki$ czyn-
nik lub chorobe wyniszczajgca. Z takiej spo-
sobnosci moga skorzysta¢ wspomniane za-
razki, ktore badz drzemig w stanie utajenia
na migdatkach, bagdZ Swiezo sie na nie dosta-'
ty i moga wywotaé stan zapalny. Lecz na-
wet w takim wypadku z chwilg ustgpienia
czynnika, ostabiajgcego organizm powraca

miejscowa odporno$¢ migdatkéw szybko do
stanu poprzedniego wysokiego uodpornienia
i chroni przed nawrotami ostrych zapalen
gardta. Jeden taki przypadek miatem sposob-
nos$¢ spostrzegaé u 9-cioletniego chtopca.
Uodpornienie szczepionkg witasng chronito
go przez 2 lata przed nawrotami dawniej
bardzo czestych ostrych zapalen migdatkow.
Dwukrotne zaszczepienie go w okresie wio-
sennym w czasie masowych szczepien szkol-
nych szczepionkag przeciwdurowa, wywotato
za kazdym razem silny odczyn miejscowy
i ogdlny z wysokg gorgczka i tak go ostabito,
ze w kilkanascie dni po ostatnim zaszczepie-
niu zapadt na ostre zapalenie gardfa, a 3 dni
pozniej na gosccowe przewlekajace sie za-
palenie ptuca (splenopneumonia). Po wylecze-
niu jednak choroby ptucnej i powrocie do
dobrego stanu og6lnego, dawna sktonnos$é do
zapalen gardfa nie powrdcita.

Drugi, lecz nieco odmienny przypadek
pewnego ostabienia nabytej za pomocg szcze-
pionki wiasnej odpornosci migdatkéw przez
dotaczajace sie choroby wyniszczajace, wi-
dziatem u 412-letniego chtopca. Uodpornie-
nie szczepionkg wtasng chronito go dosko-
nale przez 2Va roku przed zapadaniem na
ostre zapalenia gardfa, dawniej czesto sie
powtarzajace, a dopiero przebycie przewle-
ktego gruzliczego nacieku plucnego oraz
dtugotrwate zaburzenia jelitowe na tle uczu-
leniowym spowodowaty w koncu pogorszenie
sie jego stanu ogolnego, ostabienie odporno-
§ci migdatkow i skionno$¢ do podostrych,
przebiegajacych z cieptotami podgoraczko-
wymi stanéw zapalnych gardta. Powtorne
uodpornienie szczepionka wtasng szybko usu-
neto te sktonnos¢.

Usuniecie  (wyluszczenie) zmienionych
skutkiem przebytych zapalen i uszkodzo-
nych w swej czyfnnosSci migdatkéw, usu-
wa wprawdzie to ognisko zakazenia ustroju,
pozbawia go jednak na zawsze mozliwosci
odzyskania tego czynnika obronnego, jaki
stanowig migdatki o prawidtowej budowie
i czynnos$ci w miejscu, ktére jest najbardziej
narazone na zakazenie z zewnatrz.

Znaczenie obronne- tego czynnika po-
twierdzajg zestawienia Reg era—T uska-
na, wedtug ktérych u dzieci pozbawionych
migdatkéw stosunkowo czesSciej zdarza sie
btonica nosa' i krtani, a w ptonicy czestsze sg
powiktania ze strony uszu i gruczotdw lim-
fatycznych, niz u dzieci z utrzymanymi mig-
datkami.

Po Osunieciu migdatkbw nawet swoiste
uodpornienie ogo6lne nie jest w stanie wyréw-
na¢ braku ich obronnej czynnos$ci w gardle.
Przyktadem tego moze by¢ przypadek 10-
letniego chiopca, ktéry pomimo wytuszcze-
nia migdatkow nadal czesto zapadat na ostre
zapalenia gardta, a leczenie uodparniajgce
za pomocg szczepionki z paciorkowcow he-



molizujgcych, wyhodowanych Z jego gardia
byto catkiem bezskuteczne. W-ten sposéb
mozna rowniez tlumaczyé fakt, ze Rose-
o. ow, ktory stosowat uodparnianie szcze
pionkami wiasnymi tylko dla polepszenia
wynikow leczenia operacyjnego migdatkow,
nie uzyskiwat tak w 100% pewnych i dodat-
ijiioh, Cynikéw, jak ja za pomocg metody
czysto zachowawczej.

"Wynika z tego, ze metoda ta nie tylko czy-
ni zbytecznym zabieg operacyjny usuwania
migdatkéw, lecz nawet do skutecznosci wy-
maga ich zachowania.

Drugim waznym i koniecznym warunkiem
jej skutecznosci jest prawidtowe sporzadze-
nie szczepionki, w sktad ktérej musza wcho-
dzi¢ wszystkie gatunki i odmiany zarazkow
chorobotworczych, znajdujacych sie na bto-
nie $luzowej jamy nosowo-gardtowej chore-
go, w szczegOlnosci wszystkie odmiany pa-
ciorkowca. Szczepionki te nalezy sporzadzac
ze Swiezych hodowli paciorkowca, zarazek
ten bowiem, jak juz wspomniano, hodowany
dtuzszy czas na sztucznych pozywkach moze
zmienia¢ witasnosci biologiczne i antygenowe.
Wyhodowanie i wyosobnienie zjadliwych,
a wybrednych jego odmian, wymaga odpo-
wiednich pozywek i nienagannej techniki
bakteriologicznej.

Zbyt czeste niepowodzenia w leczeniu po-
wracajagcych zapalen migdatkow szczepion-
kami fabrycznymi, nalezy odnie$¢ do zawar-
tosci w nich obcych odmian paciorkowca,
wskutek czego wywotujag one uodpornienie
przeciwpaciorkowcowe, lecz nie swoiste, stad
mato skuteczne.

Préby uodporniania witasnymi szczepion-
kami paciorkowcowymi w przypadkach po-
wracajgcych zapalen migdatkéw stosowano
juz w laryngologii jako przygotowanie do za-
biegobw wytuszczenia migdatkéw w obawie

przed groznymi nastepstwami, ktore przy
tym czasem sie zdarzajga.
Thomson David i Robert radza

w razie stwierdzenia na migdatkach pacior-
kowca hemolizujgcego wstrzymaé sie z za-
biegiem operacyjnym i stosowac na razie le-
. czenie uodparniajgce szczepionkami z tych
paciorkowcow. Wedlug Yogla Rosenov
zaleca w przypadkach powracajagcych zapa-
lern gardta stosowanie przed zabiegiem ope-
racyjnym szczepionek witasnych dla wspar-
cia leczenia operacyjnego i otrzymuje w ten
spos6b wyniki lepsze, niz przez samo tylko
operacyjne usuwanie migdatkow. Wielu
autoréow odnosi dodatnie wyniki operacyj-
nego usuwania migdatkéw do autowakcyna-
cji ustroju wskutek wsysania sie jadow bak-
teryjnych z rany pooperacyjnej.

Moje doSwiadczenia lecznicze wykonatem
niezaleznie od wspomnianych autoréw. Row-
niez dopiero zbierajac piSmiennictwo do teo-
retycznego opracowania moich wynikéw, na-

tkngtem sie na krotkg wzmianke referatowa,
ze Lerouxna podstawie 3 przypadkdw cze-
sto powracajagcych zapalen gardta, wyleczo-
nych szczepionkami wtasnymi, zaleca ten spo-
sob leczenia zachowawczego.

Na podstawie zupeinego i trwatego wyle-
czenia sktonnos$ci do powracajgcych ostrych
zapalen gardta u dzieci, uzyskanego za po-
mocg uodparniania szczepionkami wiasnymi
we wszystkich 20 przypadkach, spostrzega-
nych dawniej w ciggu kilku lat oraz w dal-
szych 45 przypadkach u dzieci i 5u dorostych,
obserwowanych w ciggu ostatnich 2 lat, moge
twierdzi¢, ze ta metoda zachowawcza jest ce-
lowa i ze byta w moim doswiadczeniu stale
skuteczna nawet wowczas, gdy wszystkie
inne sposoby leczenia zachowawczego zawo-
dzity. tacznie zatem metoda tg uzyskatem
catkowite wyleczenie w 65 przypadkach
u dzieci i 5 u dorostych, razem w 70 przypad-
kach powracajacych ostrych zapalen gardia.

Wyniki uzyskane przeze mnie stanowig
rozstrzygniecie sporu co do skutecznos$ci do-
tychczas stosowanych metod, a to ng korzysé
leczenia zachowawczego szczepionkami wias-
nymi. Jezeli metoda ta znajdzie szersze za-
stosowanie praktyczne, sprowadzi zwrot
w leczeniu powracajgcych zapalen gardia
u dzieci, przypuszczalnie za$ takze i u doro-
stych.

Streszczenie.

1) Przyczynami powracajgcych zapalen
gardia u dzieci sg: a) uszkodzenie migdatkow
i uposledzenie ich sprawnos$ci obronnej wsku-
tek przebywanych standw zapalnych oraz b)
utrzymujace sie ich zakazenie zarazkami
chorobotwdrczymi, gtownie paciorkowcami,
ktorych zjadliwos¢ w tych warunkach sie
wzmaga.

2) Niezawodnym sposobem leczenia tego
schorzenia, nawet w przypadkach opornych
na wszelkie inne metody zachowawcze, jest
uodpornianie swoistymi szczepionkami wia-
snymi nalezycie sporzagdzonymi, i przywro-
cenie w ten sposéb migdatkom ich przyrodzo-
nej zdolnosci obronnej w zwalczaniu zaka-
zen.

3) Metoda .ta do swej skutecznos$ci wy-
maga zachowania migdatkéw i stanowi wrecz
przeciwwskazanie do ich operacyjnego usu-
wania.

4) Skuteczno$¢ tej metody potwierdza
stuszno$¢ teorii obronnej Hellmana i roz-
strzyga spér co do skutecznosci dotychczas
stosowanych metod na korzy$¢ leczenia za-
chowawczego.

5) Zaleta tej metody polega na jej nieza-
wodnej skuteczno$ci oraz na mozliwosci sto-
sowania jej nawet u dzieci miodych, u kté-
rych zabieg operacyjny w ogdle nie wchodzi
w rachube. Nastepstwem stosowania tego
sposobu leczenia bedzie zmniejszenie sie za-



padalno$ci dzieci na powracajgce zapalenia
gardta i powiktania z nimi zwigzane. Powin-
na sie takze zmniejszy¢ zapadalno$¢ na spra-
wy gos$écowe, poniewaz wznowy goséca po-
jawiaja sie czesto w zwigzku ze Swiezo prze-
bytymi zapaleniami gardta. Réwniez metoda
ta powinna znalez¢ zastosowanie jako jeden
z czynnikow zapobiegajgcych wznowom cho-
rob gruzliczych.
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Dr MIECZYSLAW KEDRA Krakow

Przypadek pekniecia S$ledziony o rzadkiej

etiologii i niezwyktym przebiegu klinicznym.

IZ Oddz. IB. Panstwowego Szpitala $w. tazarza w Kra-

kowie. Orynator: Doc. Dr Edward Szczeklik i z Zakfadu

anatomii patologicznej U. J. w Krakowie, kier. Doc. Dr
J. Kowialezykowa).

Przypadki samoistnego peknigcia Sledzio-
ny nalezg u nas do wielkich rzadkos$ci. Swiad-
czy o tym bardzo skromna ilos¢ doniesien
w piSmiennictwie polskim. Znacznie cze$ciej

spotykamy sie z przypadkami samoistnego
pekniecia Sledziony w krajach, gdzie nagmin-
nie panujg takie choroby, jak zimnica, Kala-
Azar, dur brzuszny.Podkresli¢ jednak nalezy,

.ze w doniesienach omawiajgcych czestosé sa-

moistnego pekniecia $ledziony w tych kra-
jach rézni autorzy podajg zestawienia licz-
bowe, wahajace sie w szerokich granicach.
| tak w statystyce Manson-Bahra jedno
pekniecie $ledziony zdarzato sie na 100.000
przypadkéw zimnicy, Dawidson podaje,
ze u 30.000 chorych na zimnice przy budo-
wie Kanatu Panamskiego w 8-miu latach zda-
rzyty sie 3 pekniecia $ledziony. Crawford
za$ przytacza, ze w Indiach spostrzegano 447
przypadkéw samoistnego pekniecia $ledzio-
ny na 3.884 chorych na zimnice. Sey fartk
podaje 4 pekniecia $ledziony na 200 sekcji
zimniczych (przytacza Grudzinski).
Skudina za$ podaje, ze na 28 sekcji w In-
diach przypada 1 pekniecie $ledziony. W wie-
lu jednak wypadkach rzekomego samoistne-
go pekniecia $ledziony doktadny wywiad wy-
kazuje uraz jako bezposSrednig przyczyne
pekniecia. Ask-Upmark podaje, ze na
120 przypadkow pekniecia $ledziony, tylko
w 2 nie mégt wykazaé urazu jako bezposre-
dniej przyczyny pekniecia $ledziony.

Ostatnio obserwowatem na Oddz. |. B.
Panstwowego Szpitala Sw. Lazarza w Krako-
wie przypadek samoistnego pekniecia S$le-
dziony, ktory opisuje zarobwno ze wzgledu na
rzadka etiologie, jak tez i ciekawy przebieg
chorobowy.

Dnia 27. 12. 1946 r. zostat przyjety na
Oddz. I. B. chory lat 70 K. F. Lp. 18307/529.
Od rodziny .chorego dowiedzieliSmy sie, ze
choroba rozpoczeta sie nagle przed 10 dniami
wsrod wzglednie dobrego zdrowia zemdle-
niem, ktore trwato kilkanascie minut. Po od-
zyskaniu przytomnosci chory skarzyt sie na
silne bole w boku lewym, promieniujgce do
piec oraz na bole rozlane w jamie brzusznej
i wymiotowat zdicia. Chory pozostawat
w t6zku, stracit apetyt, nie mdgt sypiac. Wez-
wany do domu lekarz trzeciego dnia choroby
miat stwierdzié ogniskowe zapalenie ptluca
lewego; cliory przez caty czas gorgczkowat.
Po 4 dniach chory wstat, byt jednak bardzo
ostabiony. Szo6stego' dnia chory bardzo ostabt,
stat sie apatyczny. Bdle w podzebrzu lewym
ustapity zupetnie, a utrzymywata sie jedynie
bolesno$¢ brzucha w mniejszym nasileniu.
Po 10 dniach choroby wystgpita lekka 2z61-
taczka, duze pragnienie. Stolec od poczatku
choroby byt zaparty, mocz oddawat prawi-
dtowo. W 35 r. zycia cierpial na uderzenia
do gtowy, zawroty gtowy i ostabienie stuchu.
Palit duzo, alkohol pit czesto. Chordb wene-
rycznych nie przechodzit. Wywiady rodzinne
bez znaczenia.

Przy pierwszym badaniu chory apatycz-

ny, ostabiony, pozostaje w t6zku w jed-



nym utozeniu na boku lewym, na pytania
odpowiada wolno po chwili, wielu szczegdtow
nie pamieta. Z ust chorego czu¢ foetor
azot aemicus. Skdra sucha, podzéttacz-
kowo zabarwiona. Czaszka i gatki oczne b. z.
Spojowki zéiaczkowo zabarwione. Jezyk
'suchy, brunatno obtozony. Klatka piersiowa
rozedmowa. Dolna granica ptuca lewego nie-
ruchoma, nieco wyzej ustawiona. Ostucliowo
w ptucach furczenia, $wisty oraz trzeszcze-
nia w dolnych ptatach piuc, zwlaszcza po
stronie lewej. Serce poszerzone na lewo na
dwie szerokosci palca. Tetnica gtdwna posze-
rzona. Czynno$¢ serca miarowa, przyspieszo-
na, tony serca gtuche. Cisnienie 130/90 mrnHg.
Brzuch zapadniety, miesnie brzucha napiete,
zwtlaszcza w podzebrzu lewym, gdzie stwier-
dza sie bolesno$¢ dotykowg oraz przelewa-
nie jelitowe. Watroba i $ledziona niemacal-
ne, opukowo niepowiekszone. Wolnego ptynu
w jamie brzusznej nie stwierdzato sie. Uktad
miesniowoestawowy i nerwowy b. z

Badania dodatkowe:

Krew: Hb 72%. Krwinki czerw. 2,980.000.
Wskaznik barwny 12. Krwinki biate 24.300,
a przy powtdérnym badaniu po 2dniach 19.000.
Obraz krwi: Kwasochtonne 1%. Wielojadrza-
ste obojetnochtonne 86%. Limfocyty 11%,
Monocyty 2%. OB po jednej godz. 150, po
dwoch godz. 154, Srednia z dwdch godzin
113,5 mm. Mocz: ciezar gatunkowy 1012, od-
czyn kwasny. Biatko w $ladzie. Slad biliru-
biny. W osadzie pojedyncze krwinki czer-
wone i nieliczne nabtonki. Stolec zbity,
bronzowy, oddziatywanie obojetne. Prdba
benzydynowa i pyramidonowa w stplcu stabo
dodatnie. Bilirubina we krwi 3,57 mg%. Cho-
lesterol 215 mg%. Azot pozabiatkowy 280
mg%. Odczyn Wa, citocholowy i Meinickego
ujemny. E. K. G. wykazat uszkodzenie migénia
sercowego i niedomoge wiencowg. Chorego
nie przeswietlano ze wzgledu na ciezki stan
ogllny. Otrzymywat codziennie wstrzykiwa-
nie glukozy, witaminy C oraz 2-krotnie pod-
skdrnie po 1 litrze roztworu fizjologicznego
soli. Chory nie gorgczkowat, tetno wynosito
okoto 95/°. 'Cisnienie wahato sie miedzy
140/90 a 120/80 mrnHg. Stan $pigczkowy utrzy-
mywat sie stale. Jezyk byt suchy, obtozony.
Chory nie skarzyt sie na bdle samoistne brzu-
cha. Napiecie powtok brzusznych w podze-
brzu lewym oraz przelewanie jelitowe
utrzymywaty sie. Po kilku dniach chory
zmart wsrod objawow $pigczki zblizonej do
mocznicowej. Rozbidr zwitok przeprowadzo-
ny w Zaktadzie Anatomii Patologicznej U. J.
L. P. 19/47 przez Doc. Dr Kowalczyko-
wa wykazat (w skrécie) : skora blada, pod-
z6ttaczkowo zabarwiona. Spojowki rowniez
podzottaczkowo zabarwione. Gtowa nie sek-
cjonowana. Ptuca w zakresie dolnych ptatéw
przekrwione, mniej powietrzne z drobnymi

ogniskami zapalnymi. W obu jamach optue-
nowych zbite zrosty optucnowe. Serce posze-
rzone na lewo o przerostym mies$niu komory
lewej. Naczynia wiencowe wykazujg zoHa-
we ogniska sklerotyczne. Zastawki sercowe
b. z. Tetnica gtéwna szerokosci 7,5 cm, o blo-
nie wewnetrznej usianej okragtymi lub
owalnymi wysepkami zo6ttawymi o potysku
tlustym. Jama otrzewnowa zawiera okoto 300
cm3 wolnej krwi oraz skrzepy wiotkie, wi-
$niowe, wilgotne. Wiekszo$¢ skrzepow umiej-
scowiona jest pomiedzy $ledziong a przepo-
ng. Miejsca krwotoku ze wzgledu na obecnos¢
zlepow w okolicy Sledziony sciSle okreslic
nie mozna. Sledziona nieco powiekszona o
wyraznym rysunku grudek, torebka $ledzio-
ny odpreparowana od jej migzszu przez
skrzepy wiotkie, wilgotne. Poza tym w bie-
gunie przednim $ledziony znajduje sie ogni-
sko kuliste wielkosci orzecha witoskiego, wy-
petnione réwniez skrzepami, lecz brunatno-
rdzawymi, suchszymi, na. brzegu tego ogni-
ska znajduje sie torebka zbudowana z tkan-
ki bardziej zbitej, rdzawo zabarwiona. Na-
czynia wneki S$ledzionowej drozne. Mikro-
skopowo naczynia $ledziony wykazujag duze,
zylakowate rozszerzenia. Nerki makroskopo-
wo i mikroskopowo b. z. Watroba wielkosci,
ksztattu, konsystencji prawidtowej, o torebce
cienkiej, o rysunku zrazikowym zachowa-
nym. Na przekroju migzsz blady. (Waga
1750 g). Pecherzyk zo6tciowy pojemniosci pra-
widtowej o Scianie nieco zgrubiatej, zawiera
Aniewielkg ilos¢ bursztynowej zottej tresci
i kamyczek wielkoSci orzecha laskowego,
0 jadrze barwikowym 2z promienista war-
stwg cholestetyny. Warstwe powierzchowna
kamienia tworza sole niekrystaliczne. Zota-
dek, jelita, trzustka, nadnercza b. z. Naczy-
nia brzuszne wybitnie sklerotycznie zmie-
nione.

Rozpoznanie anatomiczne:

Ruptura lienis ss. haematoma-
te subphrenico et haemorrhagia
ad cavum peritonei. Anaemia

universcalis " maioris gradus.
Bronchopneumonia incipiens 1lo-
borum inferiorum pulm on um
Synechiae pleurales fibrosae

ambita terates. Arte-
riosclerosis universalis maio-
ris gradus. Cholelithiasis.

Sledziona jest tym narzadem jamy brzu-
sznej, ktory najczesciej ulega peknieciu, a to
ze wzgledu na jej spoistos¢. Przymocowanie
§ledziony do przepony i przedniej $ciany ja-
my brzusznej usposabia do jej pekniecia,
gdyz podczas urazu nie moze usungé sie wraz

loompaotae

z innymi narzadami jamy brzusznej. (N o-
wieki, Lubarsc li). Podczas gdy rozpo-
znanie samoistnego pekniecia $ledziony

w przebiegu chordb usposabiajgcych, jak zim-



iticy, Kala- Azar, duru nie natrafia na wiek-
sze trudnosci, to w przypadkach samoistnego
pekniecia $ledziony u osobnikéw zdrowych
nie jest ono tatwe. Chorzy tacy albo po Kil-
ku godzinach umierajg wskutek wykrwa-
wienia sie do jamy otrzewnowej albo zostaja
skierowani do zabiegu chirurgicznego z myl-
nymi rozpoznaniami, jak niedroznos$¢ jelit,
zapalenie wyrostka robaczkowego itp. Pek-
niecie $ledziony daje jednak pewne charak-
terystyczne objawy, ktére moga naprowadzié
lekarza na wtasciwe rozpoznanie. Najwaz-
niejszym objawem pekniecia $ledziony jest
bardzo silny bdl, wystepujacy w lewym pod-
zebrzu i promieniujgcy do lewej topatki
i grzbietu. Jest to,tzw. objaw Kehra. (Ben-
ton, Dardinski, Ask-Upmark).
Czestym objawem sg bole otrzewnowe, przy-
pominajace zapalenie wyrostka robaczkowe-
go (Duhl Magnus, Fr. Luggioni),
biegunka lub zaparcie stolca, a nawet czaso-
we'porazenie jelit. Przy przeSwietleniu, o ile
wytworzy sie krwiak podtorebkowy i pod-
przeponowy, mozna stwierdzi¢ uniesienie
przepony lewej ku gdrze z nastepowa nie-
dodma dolnego ptata ptuca lewego, a czasami
nawet wolny ptyn w jamie brzusznej (As k-
Upmark). Koncowym objawem jest wy-
krwawienie do jamy otrzewnowej.

Pekniecie Sledziony moze by¢é samoistne
lub pourazowe. Czynnikami usposabiajgcymi
do pekniecia sg: zimnica, Kala-Azar, dur
brzuszny, plamisty, zapalenie ptuc, torbiele
prawdziwe, rzekome (Chlebowski), za-
waty Sledziony. Wazng role odgrywajg réw-
niez sprawy naczyniowe, zaréwno skleroty-
czne, jak i zapalne, tetniaki tetnicy $ledzio-
nowej. Niektorzy autorzy (Ask-Upmark)
podnoszg réwniez znaczenie, jakie mogag od-
grywacé stany skurczowe naczyn $ledziono-
wych w peknieciu samoistnym $ledziony.
Nie mozna" rowniez odrzuci¢ mozliwos$ci sa-
moistnego pekniecia $ledziony zdrowej, jak
w przypadkach Sjéstroma, D a h 1a,
Magnusa. Czasem ogniska chorobowe S$le-
dziony moga by¢ tak mate, ze nawet przy
bardzo doktadnym badaniu $ledziony moga
ujs¢ uwadze, albo wieksze ogniska chorobo-
we moga ulec zniszczeniu przez krwiak
i sekcyjnie mozemy nie stwierdzi¢ zmian
chorobowych w $ledzionie (Ak s-U p m ark).
Kole urazu‘w peknieciu $ledziony odgrywac

nie tylko silne urazy tepe lub khlute,
lecz takze podnoszenie ciezaréw, nagte Ki-
chniecie, kaszel lub przegiecie sie (No-
wicki).

Pekniecie $ledziony moze by¢ jednocza-
sowe, tan., ze réwnocze$nie peka migzsz Sle-
dziony i torebka, lub dwuczasowo, tzn., ze
najpierw peka migzsz $ledziony i wytwarza
sie krwiak podtorebkowy, ktéry po pewnym
czasie peka, przy czym okres, jaki mija od
pierwszego do drugiego pekniecia, moze wy-

nosi¢ od kilku godzin do 6-ciu mies. (Ask-
Upmark).

W przypadku naszym nie mozna byto wy-
kaza¢ urazu, ani innych czestych czynnikow
przyczynowych takich, jak zimnica, dur
brzuszny, torbiele i inne, kt6re mogtyby spo-
wodowacé pekniecie $ledziony. Na podstawie
wyniku sekcji nalezy przyjag¢ zylakowate
rozszerzenie naczyn Sledziony jako jedyny
czynnik przyczynowy pekniecia S$ledziony,
ktére przebiegato dwuczasowo. U chorego
naszego wytworzy! sie najpierw krwiak pod-
torebkowy w chwili pekniecia $ledziony
i spowodowat omdlenie. W dwa tygodnie pd-
Zzniej krwiak ten pekt powodujgc krwotok
do jamy otrzewnowej z zejSciem S$miertel-
nym. Na szczeg6lng uwage zastuguje wysta-
pienie po Kkilku dniach zachorowania obja-
wow $pigczki i stwierdzenie bardzo wysokie-
go azotu pozabiatkowego, bo wynoszacego
280 mg°/o, oraz podwyzszenie bilirubiny we
krwi do 3,57 mg°/o z podz6ttaczkg. Doktadne
badanie watroby i nerek w naszym przypad-
ku nie wykazato wiekszych zmian chorobo-
wych, wobec czego przyjaé nalezy, ze azoci-
ca u naszego chorego pochodzita z resorbcji
krwiaka $ledzionowego, powodujac u niego
stan zamroczenia, jak w $pigczce nosocznico-
wej. Z piSmiennictwa wiadomo, ze krwotoki
zotagdkéw©-jelitowe moga by¢ przyczyng azo-
cicy, o ile ilos¢ wylanej krwi wynosi od 1—2 1
Wzrost azotu pozabiatkowego ttumaczg au-
torzy wessaniem krwi i wytworzeniem sie

duzej ilosci mocznika i utratg wody i soli.
(Borst, Wohl Michael Raymond,
Sucic, Dink o). Tak wysokg azocice

w naszym przypadku nie mogto wywotac
obnizenie chlorku sodu we krwi, poniewaz
chory nie miat ani uporczywych wymiotéw
i biegunek, ani ograniczenia soli kuchennej
w pokarmach, ktore chory do chwili wysta-
pienia $piaczki spozywat. w miernych ilos-
ciach. Przemawia przeciwko temu takze i wy-
nik leczenia, gdyz mimo zastosowania dwu-
krotnych wlewan podskérnych po 1 litrze
roztworu fizjologicznego soli kuchennej nie
poprawit sie zupetnie stan chorego, jak na-
lezatoby sie spodziewac przy azociey wsku-
tek obnizenia chlorku sodu we krwi.

Musimy zatem przyjac¢, ze w przypadku
naszym wessana krew z krwiaka $ledziono-
wego spowodowata azocice, wzrost bilirubi-
ny z podzétaczka i nastepnie $pigczke zbli-
zong d© $pigczki mocznicowej.

Streszczenie:

1) Opisano przypadek samoistnego pek-

niecia $ledziony u mezczyzny lat 70, ktdre
przebiegato dwuczasowo, przy czym okres,
ktory minat od chwili pekniecia $ledziony
podtorebkowo do chwili peknigcia torebki
$ledziony i wylania sie krwi do jamy brzu-
sznej wynosit 2 tyg.



2) Przyczynag pekniecia byto zylakowate
rozszerzenie naczyn zylnych S$ledziony.

3) W zwiazku z wytworzeniem sie krwia-
ka podtorebkowego, ktdry ulegat powolnej
resorbcji wystgpita w przypadku tym azoci-
ca wynoszgca 280 mg°/o. Tak duze wzmozenie
azotu pozabiatkowego wywotato u chorego
$pigczke zblizong do $pigczki mocznicowej.
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Dr TADEUSZ NOWAK Krakow

Lymphangioma colli et linguae
u niemowlecia i)

W ostatnich latach miatem sposobnosc
spostrzega¢ 4 przypadki naezyniakow chion-
nych szyi i jezyka u niemowlat. Jeden z nich
ze wzgledu na rzadko spotykany obraz kli-
niczny pokrdtce omdwie.

Przypadek ten tyczyt sie dziewczynki D.
P., lat 2¥z, nr 178/46, u ktorej w kilka tygo-
dni po urodzeniu rodzice zauwazyli obrzek
szyi, ktory stopniowo, powoli powiekszat
sie. Totez umiescili oni dziecko w 7-ym mie-
sigcu zycia, tj. w czerwcu 1944 roku w Kli-
nice, gdzie poza miekkim, watowatym, umiej-
scowionym po obu stronach szyi guzem
(ryc. 1) oraz poza nieco powiekszonym jezy-
kiem, ukrytym jeszcze wdwczas catkowicie
w jamie ustnej, zadnych zmian chorobowych
nie stwierdzono. Ogdlny stan zdrowia dziecka
bardzo dobry. Rodzice nie zgodzili sie na za-
den zabieg i zabrali chorg do domu. Zgtosili
sie z nig ponownie dopiero w maju 1946 roku,
albowiem guz na szyi i jezyk powiekszyt
sie znacznie. Rodzice i rodzenstwo' zdrowi.
W tym czasie u chorej zmian chorobowych
w narzadach wewnetrznych nie stwierdzono.
Uderzajagcymi natomiast byty zmiany jezyka
i guz na szyi. Guz ten umiejscowiony byt

") Przypadek omowiony na naukowym posiedzeniu
Twa Lekarskiego Zagtebia Dabrowskiego w Sosnowcu
25. 1. 1947.

po obu stronach szyi i zajmowat catg prze-
strzenn pomiedzy szczekg dolng, mostkiem
i obojczykami. Najwyzsze wzniesienie guza
odpowiadato wysokosci chrzastki tarczowej.

Ryc. .

Guz byt miekki tak, ze wydawato sie, jakby
w nim mozna byto wyczu¢ chetbotanie pty-
nu. Na podstawie guz byt ruchomy, a skora
nad nim byta niezmieniona i z nim niezro-
$nieta. W glebi guza po stronie lewej wyczu-
wato sie twor okragtawy, wielkoSci orzecha
wtoskiego, twardszy od reszty guza (powiek-
szony lewy gruczot chtonny, katowy). Jezyk
w catosci zgrubiaty, zbitosci prawidiowej,
pokryty byt lepka, gesta, szarawo-zétawo-
brudng wydzieling. Wystawat on stale na
okoto 3 cm na zewnatrz jamy ustnej (p ro-
lapsus linguae). Po usunieciu wydzie-
liny z powierzchni jezyka widoczne byty
liczne, drobne owrzodzenia.

Opisany catoksztatt zmian nadawat twa-
rzy dziecka wyraz, uwidoczniony na ryc. 2.

Ryc. 2
Dziecko psychicznie byto dobrze rozwi-
niete i — jakkolwiek nic nie méwito — rozu-

miato wszystko. Nalezy przeto przyjac, ze
niemota dziecka wywotana byta przeszkoda
mechaniczng, ktérg stanowit tak znacznie
powiekszony jezyk. Powiekszenie jezyka by-
to réwniez przyczyng niecheci dziecka do
pobierania pokarmoéw statych, a przy tym
nalezy zaznaczyé¢, ze i ptyny pito ono nie-
chetnie i z trudnos$cig.

Badanie moczu, badanie rentgenowskie,
proby tuberkulinowe wypadty ujemnie. Leu-
kocytoza 17.800. Przez 5 dni w Klinice ciepto-



ta ciatla dziecka wahala sie w granicach
37.6°—38°. ;

Podwyzszenie cieptoty ciata, leukocytowa
oraz powiekszenie lewej gatki chtonnej pod-
szczekowej przemawia za stanem zakaznym,
majacym swe zrodto w owrzodzeniu jezyka.

Dnia 11. Y. 46 r. w Klinice Chirurgicznej
wykonano zabieg, polegajacy na wycieciu
z jezyka klina, zwréconego szczytem ku pod-
stawie jezyka i na zeszyciu z sobg bocznych
jego czesci. W ten sposdb zmniejszono wpraw -
dzie objeto$¢ jezyka, lecz mimo tego widocz-
ny on byt nadal miedzy stale rozchylonymi
wargami. Histologiczne badanie wycinka je-
zyka, wykonane w Zakladzie Anat. Patol.
U. J, wykazato utkanie naczyniaka chion-
nego.

Po zabiegu dziecko przebywalo jeszcze
przez trzy dni w Klinice. W tym czasie go-
ragczkowato ono (okoto 39°). Po trzech dniach
rodzice zabrali chorg do domu na wtasne
zadanie.

Drachter podnosi, ze naczyniaki jezy-
ka moga istnie¢ juz od urodzenia i to nie-
kiedy w postaci matej, teleangiektatycznej
zmiany, ktora, albo od poczatku ma skton-
no$¢ do rozrostu, albo tez rozwija sie ona
w jaki$ czas dopiero po urodzeniu. Niekiedy
za$ naczyniak jezyka moze juz od urodzenia
by¢ powodem makroglosji. Autor ten zwra-
ca uwage, ze naczyniaki jezyka mogag przy
drobnym nawet zranieniu obficie krwawic,
a rowniez na nich fatwo moga sie wtdro-
rzednie rozwija¢ sprawy zapalno-zakazne —
podobnie zreszta, jak to byto w naszym przy-
padku.

W wieku niemowlecym i dzieciecym znaj-
czeSciej spotykanych guzéw jezyka nalezy
wymieni¢ torbiele zastoinowe, torbiele sko-
rzaste, polipy, rbabdomyoma, wreszcie stru-
ma basis linguae. Bardzo rzadko spo-
tyka sie ztoSliwe guzy jezyka w wieku dzie-
ciecym. Drachter wspomina o trzech przy-
padkach, tyczacych sie niemowlat, w ktdrych
juz przy urodzeniu stwierdzono miesaka.

Leczenie w przypadkach naczyniakéw
chtonnych jezyka polega na tym, ze gdy guz
jest dobrze odgraniczony i niezbyt wielki,
wykonujemy, albo wyjecie guza, albo tez
niszczymy go elektrokauterem.

W naszym przypadku, ze wzgledu na nie-
pospolite rozmiary nowotworu, wymienio-
nych zabiegdw nie mozna byto wykonaé, na-
tomiast nalezato, gdyby oczywiscie rodzice
nre zabrali dziecka do domu, leczy¢ tak je-
zyk, jak i guz szyi energig promienista (pro-
mienie rentgenowskie lub rad).

W styczniu 1947 r. donie$li mi rodzice, ze
po V/i tygodniu po zabraniu dziecka do do-
jnu jezyk zmniejszyt sie tak, iz byt juz cat-

owicie ukryty w jamie ustnej. Dziecko od
ego czasu mowi dobrze, rozwija sie prawi-
ow® tak fizycznie, jak i psychicznie. Lak-

nienie ma doskonate. Jednakze guz na szyi
nieco sie powiekszyt. Rodzice zauwazyli, ze,
gdy dziecko niekiedy goraczkuje — to w tym
czasie jezyk grubieje wyraznie, ale nie tak
znacznie, aby wystawat poza jame ustng. Po-
wiekszenie jezyka ustepuje wkrdtce juz po
spadku gorgczki.

PISMIENNICTWO

R.: Hdb. d: Kdh., Pfaundler-
IX.,, wyd. 3, str. 113, r. 1930.

Drachter
Schlossmann: t.

KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO
LEKARSKIE.

W dalszym ciaggu posiedzenia Dr Pochopien wy-
gtosit odczyt pt. ,,Pasozyty jelitowe u dzieci jako czyn.
nik chorobowy i toksyczny

Naogol niedocenia sie i nawet w podrecznikach mato
sie uwzglednia ujemny wplyw na stan zdrowotny dzieci
zarobaczenia pasozytami jelitowymi pospolitymi takimi,
jak glisty, wilosogtowki i owsiki, pomimo silnego ich
rozpowszechnienia, zwlaszcza w dobie powojennej. Szko-
dliwe dziatanie ich na ustrdj jest miejscowe i o0golne,
a polega na mechanicznym uszkadzaniu tkanek i narza-
dow przez nadzeranie narzadami gryzacymi, ucisk, po-
wodowanie krwawien, ubytkow krwi i substancji odzyw-
czych, zakazenie uszkodzonych tkanek zarazkami cho-
robotworczymi z tresci jelitowej oraz zatruwanie ustroju
jadami pasozytowymi- Zwiaszcza ten ostatni sposob szko-
dliwego wplywu pasozytdw najmniej uwzglednia sie
w medycynie, pomimo ze jady te zostaly juz dokfadnie
zbadane i okreslone jako lotne kwasy ttuszczowe, a gtow-
nie ich aldehydy. Wedlug spostrzezen autora najsilniej
i najwczesniej ulega takiemu zatruciu, obrzekowi i stwar-
dnieniu watroba jako filtr dla krwi z przewodu pokar-
mowego zawierajacej jady pasozytowe. Objaw ten ma
znaczenie rozpoznawcze dla zarobaczenia dzieci po wy-
faczeniu innych schorzen watroby. Podobnemu zatruciu
ulega ukfad krwiotwoérczy, narzad krazenia, zwiaszcza
uktad naczyniowy, gruczoty trawienne oraz ukiad ner-
wowy osrodkowy i obwodowy. Nastepstwem zatrucia sg
odpowiednie objawy chorobowe ze strony tych narzadéw.
Szczegolnie silnie wrazliwe na jady pasozytdw sg osob-
niki obarczone konstytucjonalng skaza wysiekowg i ner-
wowg, odznaczajace si¢ wzmozong wrazliwosciag na rozne
bodzce. Jady pasozytow moga u takich osobnikéw wy-
wota¢ uczulenia i schorzenia alergiczne réznych narzg-
doéw, nawet typowa dychawice oskrzelowa. Celem zobo-
jetnienia tych 4adoéw zdrowy ustréj wytwarza swoiste
ciata odpornosciowe i uodparnia sie. Przez podniesienie
stang ogdlnego ustroju, np- za pomoca leczenia klima-
tycznego lub uwalniania od pasozytbw mozna pomoc
ustrojowi do swoistego uodpornienia sie przeciwko ja-
dom ‘tych pasozytow.

Zatrucie jadami pasozytow zmniejsza odporno$¢ ca-
tego ustroju oraz poszczeg6lnych narzadéw na inne
choroby, zwlaszcza zakazne. W ten sposéb powstaje
z6kaczka niezytowa w ustroju zakazonym gruzlica, gdy
w przebiegu posocznicy gruzliczo-gos¢cowej zarazek ten
fatwiej i szybciej niz w innych narzadach wywotuje stan
zapalny w zatrutej jadami pasozytowymi watrobie.

Zarobaczenie pasozytami jelitowymi, ktéremu obec-
nie u nas podlega ponad 50°%0 dzieci wptywa w wyso-
kim stopniu ujemnie na stan zdrowotny tych dzieci oraz
na przebieg u nich innych chorob, zwilaszcza zakazenia
ruzliczego i powinno by¢ zwalczane jako plaga spo-
eczna.

Protokdt z posiedzenia w dniu 23. X. 1946 r.

W dyskusji nad odczytem Dra P och o.pienia
Doc. Dr Chwalibog owski, zgadzajgc sie z poda-
ng przez prelegenta czgstoscia wystgpowania u_dzieci
pasozytow jelitowych z grupy obleicow, podnosi brak
gbjawéw chorobowych w olbrzymiej wiekszosci przypad-
Ow.



Zwiaszcza zastanawiajgca jest niemal zupeina bez-
objawowos¢ kliniczna zjawisk, zwigzanych z cyklem roz-
wojowym glisty dzdzownioowej, ktorej larwy u zwie-
rzat, jaik wykazaly badania pracowniane, a takze u ludzi,
co wynikatoby z doswiadczen Joshidy nad samym
soba, wedrujg przez sciang jelita i krazenie watrobowe
krwi do pecherzykéw ptucnych, by nastepnie przez gor-
ne drogi oddechowe i gardto dosta¢ sie z powrotem do
przewodu pokarmowego i w jelitach przeobrazi¢ sie
w dojrzate osobniki. W szczeg6lnosci zmiany zapalne ptuc
w postaci tzw. naciekdw eozynochtonnych zdarzajg sie
bardzo rzadko, pomimo, iz glista jest jednym z najbar-
dziej rozpowszechnionych pasozytow jelitowych.

Nie przekonujaca jest réwniez, zwiaszcza w tak uo-
g6lnionym pojeciu, jak robi to prelegent, swoista paso-
zytniczo-uczulicowa patogeneza niezytéw drég oddecho-
wych, migdatkéw i nosa, dychawicy oskrzelowej oraz
alergicznych schorzen skory Przebiegajg one bowiem
u dzieci izarobaczonych tak samo i dajg sie leczy¢ w len
sam sposéb i z tymi samymi wynikami, dodatnimi lub
ujemnymi, jak u osobnikéw wolnych od pasozytow, wy-
pedzenie zas robakow nie wplywa w sposob uchwytny
wzglednie przekonywujacy na przebieg tych schorzen.
To samo mozna powiedzie¢ w odniesieniu do serca.
W przypadku zmian zwyrodnieniowych w miesniu serco-
wym, klasycznym, zdaniem prelegenta, dla kazuistyki
he.Imintiazy, w ktorym po wypedzeniu tasiemca miiato
nastgpi¢ trwate wyleczenie, spostrzegano w istocie jedynie
zwolnienie objawow chorobowych, co mozna byto ~od-
nies¢ do stosowanego niewatpliwie rownoczesnie lecze-
nia ,nasercowego". Zwolnienie to bylo zresztg bardzo
krotkotrwate, wkrétce wystapito pogorszenie, ktore po-
stepowato az do chwili zgonu.

Niewatpliwymi moga sie wydawaé¢ objawy wynika-
jace bezposrednio z obecnosci pasozytow w przewodzie
pokarmowym, z ich dziatania na $luzéwke, czy w ogole
na S$ciane jelita, z przewlektego ubytku krwi, z wnikania
do przewodu zdtciowego i trzustkowego oraz do wyrost-
ka robaczkowego lub tez ze znacznego rozmnozenia sie
pasozytow. W rzeczywistosci jednak za bezsporne w swej
etiologii nalezy uwaza¢ tylko, stosunkowo rzadko spo-
tykane, zaburzenia wynikte z masy robakéw, dajace kli-
nicznie obraz niedroznosci jelit oraz jeszcze rzadsze przy-
padki zaczopowania przewodéw zétciowego lub trzustko-
wego oraz wyrostka robaczkowego. Natomiast objawy
przewlektego niezytu jelit lub jelita grubego, podobnie
Jak niedokrwisto$¢C sg co do swej etiologii conajmniej
thﬁllwe Przy wywiadach i badaniach rownie doktad-
nych tak w kierunku obecno$ci pasozytow, jak tez prze-
bytych uprzednio ostrych schorzen jelit przyrody za-
kaznej lub pokarmowej wzglednie niewlasciwosci i bra-
kéw w odzywianiu lub przebytych choréb zakaznych —
ostateczna ocena etiologiczna bedzie czesto bardzo tru-
dna. Conajmniej rownie dobrze, jak helminthiasis beda
mogty wchodzi¢ tu w gre colitis lub enterocolitis chron,
infectiosa lub anaemia alimenlaris ilub postinfectiosa-
Za tym przemawia zarowno brak wyniku po skutecz-
nym wypedzeniu pasozytdw, jak tez znacznie czestsze
przypadki helminthiasis, wolne od wszelkich objawéw
tak ze strony przewodu pokarmowego, jak i krwi.

Watpliwymi co do swej etiologii sg rowniez takie
rzekomo klasyczne dla helminthiasis objawy, jak brak
apetytu, podupadty stan odzywienia, blado$c, bole gho-
Wy, zgrzytanie zebami, nocne zrywanie sig, takie same
bowiem zaburzenia stwierdza sie u setek i tysiecy dzieci
z neuropatiag, gruzlica gruczotéw -wnekowych, przerostem
i przewlektym zapaleniem migdatkow podhiebiennych
lub migdatka trzeciego, niezytami drdég moczowych dtp.,
u ktorych wielokrotne doktadne badania katu nie wyka-
Zujg pasozytow ani ich jaj.

Dla wyttumaazemia, dlaczego pasozyty w pewnych
przypadkach dajg objawy, w innych zas nie, prelegent
opiera si¢ na zjawiskach alergizacji oraz uodpornlanla
sie ustroju ludzkiego w stosunku do jadu robakdw.
W istocie jest jednak zupetnie obojetnym, jak bedziemy
tlumaczy¢ mechanizm dziatania jadu i czy bedziemy go
uwaza¢ za pierwotnie lub wtérnie toksyczny, nie wpty-
wa to na podniesienie watpliwosci etiologicznej i nie daje

zadnych dalszych przekonywujgcych dowodéw ma paso-
zytnicze powstanie danych zaburzen.

Nie wynika bynajmniej < tego, ze nie nalezy leczy¢
dzieci, majacych pasozyty jelitowe. Juz samo uporczywe
swedzenle okolicy odbytu, pomijajgc objawy nastepowe,
daje wskazanie do wypedzenia robakéw. W kazdym zre-
sztg przypadku istnieje  mozliwo$¢ wystapienia nawet
najrzadziej spostrzeganych zaburzer z grupy tych, ktére
muszg byC uwazane za bezspornie pasozytniczej etiolo-
gii. Pamieta¢ nalezy tez o ciezkich objawach toksycz-
nych u dzieci, w ktérych przewodzie pokarmowym za-
legaja martwe pasozyty, szczegblnie glisty. Jady rozkia-
dajagcego sie pasozyta zdajg sie wykazywaé szczegblne
powinowactwa do uktadu nerwowego osrodkowego i mo-
ga wywotywaé objawy encephalismus lub meningismus-

U dziecka, poza tym zdrowego, nie mamy Zzadnych
zastrzezen co do bezzwlocznego podjecia leczenia prze-
ciwpasozytniczego.. Ostrozni natomiast powinnismy by¢
z przeprowadzaniem tegoz leczenia u dzieci, u ktorych
helminthiasis jest rozpoznaniem pobocznym, choroba
zasadnicza za$ uszkadza narzady migzszowe, w szczegdl-
nosci watrobe, a to ze wzgledu na toksycznos¢, jaka
znamionuje sie wiekszo$¢ srodkow przeciwpasozytniozych.
Dr Jarema podaje, ze niekiedy mogag wywotywaé
glisty u niektérych dzieci na drodze toksycznego dziata-
nia na tkanke mézgowa psychoze objawowa. Przypadki
te sg bardzo rzadkie. Na pierwszy plan u tych dzieci
wysuwajg sie stany majaczenia, w ktorych do zamrocze-
nia przytomnosci przytgczakie podniecenie ruchowe wzgl.
psychoruchowe. Z poczatku dzieci stajg sie kaprys$ne,
gniewliwe, méwig duzo, Smieja sie 1 placza naprzemian.
Kiedy choroba sie nasila wystepujag omamy, narasta nie-
pokoj psychoruchowy. Z czasem dzieci tracg kontakt
z otoczeniem, rzucajg sie niespokojnie na t6zku, rozma-
wiajac z nieobecnymi osobami, chwytajg nieistniejgce
przedmioty. W jednym przypadku chora dziewczynka
zostata skierowana do kliniki, w poczatkowym okresie
choroby przez prowincjonalny szpital z rozpoznaniem
,chorea nocturna®, poniewaz tylko w nocy byla niespo-
kojna, rzucata sie w to6zku, w ciggu dnia nie zdradzata
objawow chorobowych.

W dalszym ciagu posiedzenia lek. Jerzy Graboéw-
sk i 'przedstawit chorg z napadowymi bolami brzucha,
jako aurg epileptyczna.

Chora, lat 12, cierpi od 6 r. zycia. U matki przed
kilkoma Iaty jakIS atak utraty przytomnosci z drgawka-
mi (raz). Poza tym dziedzicznos¢ 0. W dziecinstwie
odra. W 6 r. zycia przestraszyta sie zabawki, wystapit
wtedy atak epileptyczny. Potem czuta sie¢ dobrze. W19
r. z. atak epileptyczny poprzedzony bdlem napadowym
brzucha. Od tego czasu co kilka dni podobne ataki. Zau-
wazono stopniowg zmiane usposobienia. Stata sie lekli-
wa, stronita od kolezanek, w stosunku do rodzicow przy-
milna, sktonna do gniewu, pobozna. Nauka przychodzi
jej z trudnoscig, wiadomoscl z przedmiotéw szkolnych
skape, chaotyczne.

Badanie neurologiczne b. zm. Inme badania: wew-
netrzne, okulistyczne, przesSwietlenie przewodu pokarmo-
wego bez zmian. Odczyn Wa ujemny. Zdjecie Rtg czaszki:
czaszka hydrocefaliczna, poza tym bez zmian radiologicz-
nych.

Leczenie: mieszanka NaBr 20,0, Gardenal natr.
0,30/300,0 - 3 t. dz. tyzka. Ataki od razu ustgpity i do-
tychczas nie pojawity sie. Przed zgtoszen em sie do Kkli-
niki leczona byta na Zzoladek.

Charakter atakéw, ujemne badania dodatkowe, brak
zmian moézgowych, brak schorzenia narzagdéw jamy brzu-
sznej, zastosowanie $rodkoéw przeCiwkurczowych oraz
zmiany psychiczne dowodza, ze mamy do czynienia
z epilepsia genuina, gdzie aure stanowig napadowe bdle
brzucha.

Moore podat ostatnio 6 podobnych przypadkéw,
z ktorych trzy stanowity padaczke pourazows.

W dyskusji zabrat glos Dr Chtopi cki i prof.
Brzezicki.



Protok6t z posiedzenia w dniu 30. X. 1946 r.

Prof. Dr MiodonhAski wyglosit odczyt: ,,O chirur-
gicznym leczeniu otosklerozy* (Ukaze sie w druku) .

1946 r.
przedstawia przypadek ptgsawicy Hun.

Protoko6t z posiedzenia w dniu 6. XI.

~Dr Jarema
tingtona.

Chora, 1 41, zona inzyniera. Z wywiadéw zebranych
od chorej dowiadujemy sie, ze jest najstarsza z rodzen-
stwa. Ojciec jej zmart w 56 r. z. w Zaktadzie w Kobie-
rzynie, gdzie przebywat prizez ostatnie 6 lat swego Zzycia;
cierpiat na ite samg, co pacjentka, chorobe. Matka,
w wieku jat 62 zmarta z powodu wycienczenia i choroby
serca. Chora pochodzi z blizniat; siostrg jej, ktéra zmar-
ta przed rokiem, cierpiata przez kilka ostatnich lat na te
samg chorobe. Trzeci z rodzenstwa, brat, majacy obec-
nie lat 40, jest alkoholikiem i ciezkim psychopatg. Czwar-
ta z kolei siostra, ktéra znnarta w 18 r. z. z powodu gruz-
licy ptuc. Pigtym byt brat, ktory zmart, majac lat 32,
przez ostatnie 15 lat zycia wykazywat te same, co chora
objawy chorobowe. Najmiodszg jest siostra, lat 30, za-
mezna i jak dotychczas nie zdradzajgca objawéw cho-
robowych. Odnosnie dziadkéw i dalszej rodziny pew-
nych danych zebra¢ nie mozna.

Chora w dziecinstwie rozwijata sie prawidtowo.
Przebyla odre, koklusz i blonice. Ukonczyta szkote han-
dlowa, byta dobrg uczennicg. Pierwsza rnenses w 15r. Z,
nastepne regularnie. Zamgz wyszta w 22 r. z, 2 razy ro-
dzita, nie ronita, ma 2 dzieci zdrowych w wieku 13 i 9
lat, robigcych w szkole celujgce postepy.

Przed 2 laty zauwazyla u siebie, ze niekiedy twarz
sie jej wykrzywia. Przed rokiem spostrzegta ruchy mi-
mowolne w obrebie palcéw rak, pézniej zjawity sie one
w rekach. po'kilku miesigcach takze w nogach. Chodzenie
przychodzito jej z trudnosScia, podobnie ubieranie sie
I jedzenie. Stan ten stopniowo sie pogarsza. Oddawanie
moczu i stolca prawidtowe, apetyt i sen w normie. Trud-
niej jej teraz mowic; nie moze sig réwniez podpisaé, cho-
ciaz dawnlej przed wojng pisywata do meza wielostroni-
cowe listy.

Stan obecny: wzrost 149 cm, budowa prawidtowa,
odzywienie mierne. Zabarwienie skéry i $luzéwek prawi-
dtowe. Ptuca i serce bez zm. RR: 135/90, tetno miarowe,
90/mi.n. Zrenice réwne, okragle. Odziatywanie Zrenic na
Swiatlo prawidtowe. Ruchu zbieznego gatek ocznych wy-
kona¢ nie potrafi. W obrebie twarzy spostrzega sie cig-
gte grymasy, przewaznie w zakresie ust jakby przygry-
zanie wargi lub usmiech, zwilaszcza przy mowieniu lub
wzruszeniach. W obrebie konczyn spostrzega sie rdwniez
nagte, niespodziewane, niecelowe ruchy w zakresie po-
szczegolnych palcéw lub wiekszych czesci konczyny albo
catg konczyna. Chora pozostawiona sobie krzyzuje ra-
miona na piersiach i zakfada noge na noge, aby w ten
sposob zmniejszy¢ nasilenie i rozmiar ruchéw. Sita
w konczynach dobra, odruchy gtebokie b. zywe, w gér-
nych i dolnych nawet wzmozone, polikloniczne. Babin-
ski obustronnie dodatni. Czucie bez zm. Chod wyraznie
zaburzony, tafnczacy, groteskowy. Nad tymi ruchami cho-
ra nie moze panowa¢, a nawet ruchy te zwiekszajg sie
pod wptywem ruchow dowolnych. Nastr6j chorej racze
pogodny. Wyrazne jest obnizenie sprawnosci umystowej,
trudnosci w skupieniu uwagi, znaczne zaburzen a pamieci,
zupelny brak szerszych zainteresowan. Badanie krwi,
ptynu m.-rdz., moczu, rtg daty wyniki prawidtowe.

Rozpoznanie choroby w naszym przypadku nie na-
strecza trudnosci.

Na obraz ptgsawicy Huntingtona skladajg sie:
1) ruchy plasawlcze, 2) ruchy psychiczne, 3) stopniowe,
wolne postepowanie choroby, 4) p6zne (po 20 r. z.) wy-
stepowanie cierpienia, 5) dz edzicznos¢.

Na omawiane cierpienie pierwszy zwrocit uwage Georg
Huntington wr. 1872 Ciekawe, ze tak charaktery-
styczne cierpienie wcze$niej nie zostato opisane. Dla
ujawinienia sie choroby u potomstwa wystarcza, by .jedno
z rodzicow byto chore. Choroba zaczyna sie najczesciej
miedzy 30 i 40 r. z. Z poczatku wystepuje u tych cho-
rych plasawiczy niepokoj. Pierwsze objawy moga by¢

zauwazone przez lekarza w czasie, kiedy chory nie zdaje
sobie sprawy ze swej choroby. Charakterystyczng cechg
ruchow mimowolnych w tym cierpieniu jest ich szyb-
kos$¢ i nieregularnos¢, co odroznia je od ruchéw ateto-
tycznych. Hiperkimeza pTzy piasawicy H. jest nieco
wolniejsza, niz przy plasawiioy zakaznej (chorea minor).
W twarzy chorego na plasawice H. wystepuje zawsze
pewna amimia, co .z tatwoscia mozna spostrzec, gdy
niepokdj ruchowy nieco zwolni. Zaburzenia psychiczne
nalezg do klasycznego obrazu choroby, niema jednak
ilosciowego stosunku miedzy nimi a zaburzeniami cie-
lesnymi. Nasilanie si¢ obu rodzajow zaburzen nie zawsze
idzie réwnym krokiem. Chorych tych cechuje drazli-
wos¢, silna pobudliwos¢, kidtliwos¢ a gtdwnie paranoi-
dalne nastawienie. Z czasem chorzy stajg sie tepi i obo-
jetni, wyraznie cofajg sie intelektualnie.

Mobzg tych chorych jest w catosci a,troficzny, waga
jego nierzadko schodzi ponizej 1 kg. Na przekrojach
czotowych wyrazny jest zanik striatum-. Obraz histopa-
tologiczny jest tak typowy, ze na jego podstawie mozna
postawi¢ rozpoznanie. Charakterystyczne jest zwyrodnie-
nie matych komdrek zwojowych w striatum i dolnych
warstwach kory (czwarta, niekiedy piata do siodmej,
czasem takze dolna czes¢ trzeciej).

W dyskusji zabrali glos Dr Chtopacki, Dr Mi-
rek i Prof. Brzezicki.
Po czym lek. W. Miklaszewski (Oddz. | B

Szpital $w. tazarza) przedstawit przypadek wrodzonej
wady serca.

Mezczyzna, lat 21, absolwent gimnazjum. W dwie
godzimy po urodzeniu lekarz wyrazit przypuszczenie wro-
dzonej wady serca. W wieku chiopiecym chory meczyt
sie bardziej od wspohrdéwiesnikow, kontrolne badanie
lekarskie wykazato wrodzong wade serca. Przed rokiem
wystgpit w nocy atak dusznosci z réwnoczesng niemia-
rowoscia, trwat 4 godziny. Od 2Vz mies. duszno$é,
bezsennos$¢ oraz uczucie ostabienia po spozyciu wiek-
szej ilosci pokarmu na raz. W 15 roku zycia przechodzit
angine. Dziadek miat wrodzong wade serca.

Stan obecny: budowa i odzywienie prawidtowe. Nie-
znaczna simka skory twarzy, palcow rak i nég. Podnie-
bienie gotyckie. Na szyi: obustronnie rozszerzone nacizynia
zylne, tetnigce. Klatka piersiowa niesymetryczna. W oko-
licy serca stwierdza sie garb sercowy. Uderzenie koniu-
szkowe w 6 przestrzeni miedzyzebrowej w linii pacho-
wej przedniej, rozlane i podnoszace, koci mruk obecny,
promieniuje ku gorze, tracac na nasileniu. Wzgledne gra-
nice serca: gorna — Il zebro, prawa — trzy palce na
zewnatrz od linii mostkowej prawej, lewa — linia pa-
chowa przednia. Wigzka naczyn szerokosci dioni prze-
sunieta nieco w strone lewg. Oshichowo: szmer skur-
czowy — rozkurczowy nad koniuszkiem serca, tracy,
szorstka, bardzo gtosny, drugi ton kiapigcy. W innych
punktach ostuchiwania serca jest styszalny ten sam
szmer, ale znacznie stabszy z tym, ze nad zastawkg tréj-
dzielng jest tak samo silny, jiak nad dwudzielng. Szmer
ten promieniujgc do gornej czesci klatki piersiowej, do
szyi, jest styszalny mad naczyniami szyjnymi, stwierdza
sie go takze w okolicy topatkowej. Drugi ton nad tet-
nica plucna niewzmozony. Akcja serca ~miemiarowa,
0 charakterze nicmiarowosci extrasystolicznej komorowe;j.
Tetno dobrze wyczuwalne, nap'ete, nieregularne, zwol-
nione, 60/min. Cisnienie okreslono oscylometrycznie na
wszystkich korficzynach: goérne prawe ramie — 140/80
mm Hg, gorne lewe ramie — 130/70 mm Hg, podudzie
prawe — 140/80 mm Hg, podudzie lewe — 150/80 mm
Hg. IV zakresie jamy brzusznej: watroba maicalna, dwa
palce nizej tuku Zzebrowego, $ledziona nlemaoalna.

Badania pomocnicze: badanie moczu bez
zmian. Badanie cytologiczne krwi: Hb 120%> ciatek czer-
wonych 5.990.000, wskaznik 1,0* cialek biatych 9.600.
W obrazie krw.i poza mierng leukocytozg i monocytozg
zmian nie stwierdza sie. Odczyn Biernackiego: po 1 godz.
1 mm, po 2 godz. 3 mm. Odczyn Wa we Kkrwi ujemny.
EKG.: PQ 0,22 sek, QRS. 0,10 sek. Rytm zatokowy
80/min. Dodatnie P w | odprowadzeniu. Wysokle, kon-
czyste oraz szerokie (0,12 mm) P w II, Il odprowadze-
niv. Ujemne P w IV odprowadzeniu. Niski woltaz R



w | odprowadzeniu, gtebokie S w I, llI,
dzeniu. Obnizenie ST w Il
zowe T w Il odprowadzeniu. Plaskie T w Il
odprowadzeniu. Rozpoznanie: Dissotiatio auriculo-uentri-
cularis incompleta. Intrauentricularis incipiens. P. pulmo-
nale. Laesio myocardii minoris gradus.

Zdjecie i przeSwietlenie klatki piersiowej: ptuca
rentgenologicznie bez zmian. Serce w catosci powiekszone
zwihaszcza w zakresie serca lewego. Zaznaczajg sie 4 tuki
po stronie lewej. tuk 1 — kamora lewa, tuk 2 — przed-
sionek lewy, tuk 3 — tetnicy ptucnej, tuk 4 — tetnicy
gtownej. Serce prawe: komora prawa i przedsionek po-
wiekszone. Wszystkie odcinki serca silnie tetnig wraz
z wneka prawa, lewa niewidoczna, przystonieta przez
sylwetke serca. W poz. 1 skosnej stwierdza sie bardzo
silne powigkszenie przedsionka lewego. Proby z eterem
nie wykonano z powodu braku preparatu.

Roznicowanie: a) wywiady rzucajg podejrzenie wro-
dzonej wady serca; b) brak konfiguracji serca charakte-
rystycznej dla wad nabytych. Charakterystyczny szmer
i jego promieniowanie; c) badanie rtg. miecharaktery-
styczne dla jakiejkolwiek wady nabytej.

Rozpoznano: Dudu$ Botalli persistens, defedus sepii
fibrosi i ew. foramen ouale apertum.

1) Cien powiekszonej tetnicy plucnej nie moze po-
chodzi¢ od m azdzycowo zmienionej tetnicy phucnej ze
wzgledu na wiek chorego, ani tez zwezonej tetnicy ptuc-
nej a powyzej zwezenia rozdetej, gdyz brak sinicy, pal-
cow pateczkowych, charakterystycznego szmeru, w drugiej
przestrzeni miedzyzebrowej. Tetniak tetnicy ptucnej jest
wada cze$ciej nabyta, niz wrodzong. Charakteryzuje sie:
sinica, dusznoscig, krwiopluciem, zaakcentowaniem dru-
giego tonu nad tetnicg plucna, przy wyraznym tetnieniu
tej okolicy. Za utrzymanym przewodem Botalla przema-
wia tetnienie tetnicy ptucnej z réwnoczesnym tetnieniem
wnek (danse de hile).

2) Za chorobg Rogera (maladie de Roger) $wiadczy
kuliste powiekszenie obu komor i réwnoczesne ich te-
tnienie skurczowe. Rowniez PQ 0,22 sek. i QRS 0,1 moze
$wiadczy¢ o czeSciowym braku przegrody miedzykomo-
rowej w okolicy sepium fibrosum.

3) Powiekszenie obu przedsionkéw nasuwa przy-
puszczenie obecnosci foramen ouale apertum. Ze wzgledu
na brak przebytego zapalenia wsierdzia wyklucza sie
zwezenie ujScia zylnego lewego. Préba eterowa rozstrzy-
gajgca w tym wzgledzie,, tjak wyzej zaznaczono, nie zo-
stata_wykonana.

Pismiennictwo anglo-saskie podaje sposoby opera-
cyjne leczenia ductus Botalli persistens oraz stenosis
isthmi aortae. Gillchryst z Edynburga podaje opis
przypadkéw leczonych operacyjnie przez podwazanie
przewodu Botalla, za$ przy zwezeniu cie$ni tetnicy gtow-
nej wyciecie zwezone] czeéci tetnicy gtdwnej ponizej
odejscia duzych pni tetnic i zalozenie szwu ciagtego
end to end.

W dalszym ciggu posiedzenia Doc. Dr Fenciyn
wyglosit odczyt: ,,Zagadnienie gruzlicy w Swietle nowych
badan".

Dr A. Kunicki

Sekretarz

IV odprowa-
odprowadzeniu. Dwufa-

Prof. Dr E. Brzezicki
Prezes

Posiedzenie naukowe lekarzy wojskowych
w Szpitalu Okregowym w Krakowie

Protokét z dnia 20 grudnia 1946 r.

1 Mjr. dr Frydman J. przedstawit nowoczesne
poglady na niewydolno$¢ krazenia na podstawie pismien-
nictwa angielskiego.

2. Pptk. dr Lukaszewicz
padek biataczki limfatycznej.

Chory, 34 lat, cierpiat poza tym na wioknistg
gruzlice ptuc. Chory ten cierpiat na przewlekle za-
palenie migdatkdw, ktére zostaly usuniete w 1939 r.
W styczniu 1946 r. przy okazji 'przebywania chorego
w szpitalu z powodu zapalenia nerek oraz zapalenia
ophucnej stwierdzono biataczke- Obecnie poza ogdlnym
ostabieniem, kaszlem i bolami pod prawg topatkg skarzy
sie takze na krwawienie z dzigsel, w ktoérych stwierdzono
stan zapalny. Gruczoly chtonne szyjne, nadobojczykowe,

E. przedstawit przy-

pachowe i pachwinowe ruchome, zbite, gtadkie, od wiel-
kosci grochu do golebiego jaja, niebolesne. Sledziona
wystaje na 2 palce spod tuku zebrowego, jest nieco tkliwa
na ucisk; watroba wystaje na 1 palec. Badanie morfo-
logiczne krwi dnia 18 XlI- 46 r. wykazato: Hb — 88%,
czerw. krw. — 3-470.000, biatych ciatek — 22,000, w obra-
zie Schillinga — 27% obojetnochtonnych i 67% limfo-
cytow, wsrod ktorych duzo miodocianych postaci.

Na leczenie arszenikiem chory nie oddziatywat. Do-
piero zastosowanie naswietlania promieniami Roentgena
spowodowato polepszenie stanu og6lnego chorego oraz
obrazu Krwi.

Badanie krwi dnia 13. XIl. 46 r-- Hb — 76%,
czerw, krw- — 3.900.000, biatych ciatek — 8,000, w czym
32% obojetnochtonnych i 56% limfocytow (ilos¢ lim-
foblastow — 3%). Gruczoly chionne i $ledziona sie
zmniejszyty, rokowanie jednak nie jest dobre, zwiaszcza
ze wzgledu na powikianie gruzlica ptuc.

W dyskusji wzieli udziat kol. Belec i Zab o-
krzycki
3 Kpt- dr Belec

wady rozwojowej dziecka na mechanizm poro

Prelegent przedstawit przypadek porodu dziecka
z wodogtowiem i czeSciowym rozszczepem kregostupa,
powiktany nieprawidtowym mechanizmem porodowym.
Przy wierzchotkowym potozeniu rozwigzano rodzacg za-
biegiem Kkleszczowym  sposobem Scanzoniego- Dziecko,
wagi 5100 g, zmarto po 24 godz. Po omowieniu prze-
biegu porodu przedstawiono szczegdtowo patomechanizm
powstawania wad rozwojowych ze specjalnym uwzgled-
nieniem dziedzicznosci, wplywdw energii promieniotwor-
czej oraz mechanicznych urazéw. Opierajac sie na coraz
to czestszych doniesieniach w pismiennictwie, jak tez na
podstawie wiasnej obserwacji, prelegent przypisuje ener-
gii promieniotworczej i mechanicznym urazom role czyn-
nika patogenetycznego najczesuej wystepucego w po-
wstawaniu wad rozwojowych-

Komendant Szpitala
Dr Witold Swiatnicki
ppik. lekarz

Posiedzenie naukowe lekarzy wojskowych
w Szpitalu Okregowym w Krakowie

Protokdt z dnia 10 stycznia 1947 r.

) Mjr.drKostarczyk Stimjr.drEjmont
J. przedstawili chorego po przebytym ropniu ptuc i rop-
niaku optucne;j.

Ropien, ktdremu nie towarzyszyla goraczka, w pier-
wotnej fazie byt leczony penicyling w ilosci okoto
2.000.000 jedn. bez wyniku. Nastepnie zatozono odme,
ktéra zostata powiktana ropniakiem optucnej. W tym
okresie podano jeszcze 1.000.000 jedn. penicyliny bez wy-
niku. W trzec e fazie wykonano resekcje IX zebra i za-
stosowano ponowne leczenie penicylinowe w ilosci okoto
2.500.000 jedn. Ropniak optucnej zostat wygojony, ro-
pien pluca za$ ostatecznie sie oprdznia przez przebicie
do oskrzela. Jako zejécie pozostaty rozlegte zrosty ophu-
cnowe i rozstrzen oskrzeli.

W dyskusji kol. Szarage J, Jankiewicz J
i Chodorowski E. doszli do zgodnego wniosku, ze
leczenie penicyling ropnia ptuc i ropniakéw optucnej bez
ich oproznienia najczesciej nie daje pomysinych wynikow.

2) Kpt lek. J. Z Walczynski przedstawit
przypadek poznego zejScia $miertelnego w 8 dni po
uszkodzeniu tetnicy gtownej.

Mezczyzna W. Ch., lat 22, zraniony zoistat w czasie
akcji bojowej odtamkami granatu recznego w klatke pier-
siowg i lewe udo. Bezpo$rednio po zranieniu wpadt do
rowu i stracit przytomnos$é. Odstawiony po kilkunastu
godzinach do putkowego punktu sanitarnego, a stamtad
odrazu do Szpitala miejskiego w W. ranny uznany zo-
stat zgodnie przez lekarzy za znajdujgcego sie w stanie
wstrzasu przyrannego i wstrzasnfenia mozgu. Chory byt
niespokojny, przytomny, krzyczat, wymiotowat, bezwied-
nie oddawat kat. Badaniem stwierdzono: rane postrza-
towg uda, rane wielkosci grochu w okolicy IV zebra po
stronie lewej przy mostku, cieptote 37 < ijama brzuszna

Cz. wygtosit odczytdpt. L, Wplyw
u



bez zmian. Choremu zastrzyknigto morfing i surowice
przeciwtezcowa, opatrzono rany | nastepnie przewieziono
go do Szpitala Okregowego w K

Po przyjeciu chorego do szpitala réwniez nie stwier-
dzono uchwytnych zmian w sercu, ptucach i narzgdach
jamy brzusznej, cieptota wynosita 36,70, tetno 76/min.
Choremu opatrzono ponownie rany d zastrzyknieto mor-
fine. W czaste 7-dniowego pobytu w szpitalu chory
czut sie wzglednie dobrze, odczuwat tylko bole w klatce
piersiowej przy siadaniu na {6zku. Wykonane na trzeci
dzien po zranieniu prze$wietlenie rentgenowskie wyka-
zato obecno$¢ odtamkéw metalowych w udzie lewym,
w okolicy lewej pachy, rozszerzenie sylwetki serca oraz
zamglenie prawego pola ptucnego. Na 8 dzien choroby
chory bez zezwolenia lekarza apuscll t6zko i o kulach
wyszedt z oddziatu chirurgicznego. Po wyijsciu z bramy
oddziatu stracit nagle przytomnos¢, przewrdcit sie i mimo
natychmiastowego zastosowania S$rodkéw nasercowych
zmart po 5 minutach.

Sekcyjnie stwierdzono drobne, prawie zabliznione
ranki na 'klatce piersiowej i udzie lewym, taSmowate zro-
sty prawej jamy opluonowej oraz liczne zwapnienia
w gruczotach chionnych wnekowych i okoto-oskrzelo-
wych. W lewej, przedniej czesci worka osierdziowego
stwierdzono rozlane podbiegniecia krwawe, w jamie sa-
mego worka okoto 200 ml krwi pomieszanej ze skrze-
pami. Serce posiadato wymiary w czesci komorowej
9X9X4,5 cm, tetnica gldwna ponad zastawkami —
obwdd 75 cm. W jej scianie stwierdzono od przodu
drobne, 1 mm dtugie, szczelinowate przedzlirawienie, od
strony Swiatta naczynie gladkie, od strony przydanki
przykryte czeSciowo przez trzyimajjacy sie jednego brzegu
a oderwany od drugiego twardawy, brgzowo-czerwonawy,
malenki skrzep. Uszkodzenie znajdowato sie okoto 2,5 cm
ponad zastawkami tetnicy gtéwnej, a w.iec w czesci obje-
tej przez worek osierdziowy.

Prelegent ttumaczy przypadek w ten sposob, ze z po-
wodu drobnych rozmiardw uszkodzenia $ciany tetnicy
gtownej nastagpito zatrzymanie krwawienia przez wytwo-
rzenie skrzepu zamykajgcego uszkodzenie od strony przy-
daniu. Odtamek uszkadzajgcy musiat by¢ tak maty, ze
zostat po wpadnieciu do Swiatta tetnicy porwany pra-
dem krwi i nie przebit $ciany w drugim miejscu ani
w niej nie utkwit. Stwierdzone rentgenologicznie rozsze-
rzenie sylwetki serca nie da sie wytlumaczyé zwieksze-
niem samego serca, ktore, jak to stwierdzono przy sek-
cji, nie bylo powiekszone, lecz pierwotnym wylewem
krwawym po zranieniu do jamy worka osierdziowego.
W czasie wysitku podczas opuszczenia oddz:atu nastg-
pito ponowne otwarcie uszkodzenia S$ciany tetnicy gtow-
nej i wtérny krwotok do worka osierdziowego, wywo-
tujgcy jego tamponade i zatrzymane akcji serca.

Przypadkéw tego rodzaiu opisano w pi$miennictwie
naukowym stosunkowo niewiele a dowodzg one. ze na-
wet po uszkodzeniu tak duzego maczynia, jakim jest
tetnica gtdwna zeiscie $nrertelne nie musi nastap'¢ w tak
krotkim czasie, jak sie to og6'n;e zwyklo przyimowac.

3L Mjrdr Frydman T i kot. lek. Krotkiew-
ski S omdwili dzintalnoS6 oddziatow wewnelrzmich
w 1 roku po odrodzeniu Okrenowerjo Sznitnla W. P.
w Krakowie, dochodzac na podstawie analizy liczbowych
danych do nastepumcych whnioskow:

ul Formnilnoédi administracyjne przedtuzaja wyraznie
pobyt chorych w szpitalu wojskowym.

D Dos$¢ znaczny odsetek wsrod chorych na oddzia-
fach wewnetrznych szpitala stanowili ludzie, ktorzy
w normalnych warunkach w ogéle nie byliby wcieleni
do szeregobw woiska, jednakze w czasie trwania dziatan
wolennych ukrywali swoie cierpienia ze wegledéw pa-
triotycznych i dopiero pdzniei lekarze jednostek woj-
skowych mogli ich skierowa¢ do szpitala.

c) Zwraca uwiage znaczna ilos¢ chorych na gruzlice
plué, co sie ttumaczy niepomys$inymi warunkami zycia
w czasie wojny (okupacda, obozy, przebywanie w miej-
scowosciach o ciezkhn klimacie, niedozywianie).

d) Gndny podkreslenia jest fakt, ze w pomysinych
pod wzgledem ilosci odzywiania warunkach wojskowych
odnowity sie cierpienia przewodu pokarmowego, ktore

przestaly dokucza¢ dotknietym nimi osobom w obozach
i wiezieniach.

IV dyskusji zabrali gtos kol.
Walczynski J. i Belec

Lukas ze wlicz E,

Komendant Szpitala
Dr Swietnicki ppik.

PRZEGLAD PISMIENNICTWA

CZASOPISMA KRAJOWE:

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, Nr. 52, 1946. J. Pen-
son: Cechy Kliniczne ep;demii duru plamistego w latach
1940 i 1941/42 w Warszawie (dok.) — T. K. Nowakow-
ski: W sprawie notatki klinicznej dr Bolestawy Ramotow-
skiei-Wronskiej p. t. ,Skaza wysiekowa a regularnosé
i czestos¢ odzywiania niemowlat". — J. Moszkowska:
W sprawie artykutu dr M. Stelmasiaka p. t. ,,Przyczynek
do wad rozwojowych serca i ptuc*.

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, Nr. 5. 1947. J.
Grott: Zasady rozpoznawania i leczenia cukrzycy. — J
Zeylaind: Metodologia naukowej pracy lekarskie] z uwzgle-
dnieniem statystyki (dok.) — M. St. Kowalski: Przypa-
dek pekniecia macicy w ciagzy donoszonej przed rozpocze-
ciem porodu. — W. Grzywo-Dagbrowski: W sprawie or-
ganizacji orzecznictwa sgdowo-lekarskiego w Polsce.

A Doiwzenko: Znaczenie badania biatka w diagnostyce

ptynu mdzgowo-rdzeniowego (dok.) — J. Feiner: Nowo-
czesne metody zwalczania chorob wenerycznych w kra-
jach anglosaskich. — L. Hirszfeld: Wrazenia z podrozy

do Standéw Zjednoczonych i Kanady (c. d.).

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, Nr. 6, 1947. J. Ku-
biozz Nowe drogi badania wirusow ze szczegdlnym
uwzglednieniem wirusa gos$¢ca stawowego. Sprawozdanie
tymczasowe. — L. Hirszfeld: W sprawie wyzyskania
orzeczen grupowych w dochodzeniu ojcostwa. — J. Grott:
Zasady rozpoznawania i leczenia cukrzycy. Wyktad Kli-
nczny (dok.). — H. Brokman: Epidemia rézyczki w kto-
dzi w Il poétroczu 1945 r. i | potroczu 1946 t. — K. Noy-
szewska: Odmienne etiologiczne postacie zapalenia spojo-
wek. — J. Feiner: Nowoczesne metody zwalczania cho-
réb wenerycznych w krajach anglo-saskich (c. d.).

L. Hirszfeld: Wrazenia z podrézy do St. Zjednoczonych
i Kanady (c. d.).

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, Nr. 7, 1947. W. Fi-

Inski: Kryteria posocznicy i dalsze dociekania jej pato-
genezy. — L. Fleck i Z Murezynska: Nowy objaw zapa-
lenia: zlppianie sie krwinek biatych w cytologicznie je-
dnorodne grupy (leukergia). — J. Kubicz: Nowe drogi ba-
dania wiruséw ze szczegdlnym uwzgledni eniem wirusa
goscca stawowego. Sprawozdanie tymczasowe (dok.).
W. Strazewicz: Leki roslinne. — J. Feiner: Nowoczesne
metody zwalczania choréb wenerycznych w krajach an-
glo-saskich (dok.). — L. Hirszfeld: Wrazenia z podrézy
do Stanéw Zjednoczonych i Kanady (c. d.).

DZIENNIK ZDROWIA, Nr. 19/20. 1946. Rozporzadze-
nia, okdlnikil i zarzadzenia: W sprawie oglaszania Zapo-
trzebowan szpitali na sprzet lekarski i urzadzenia szpi-
talne.— W sprawie Komisji Lekarskich dla funkcjona-
riuszéw panstwowych. — W sprawie likwidacji zalegtych
i biezacych naleznosci szpitalnych za leczenie chorych.
W sprawie przedstawienia wnioskow w sprawach osobo-

wych. — W sprawie zarzadzen Min. Przemystu dotycza-
cych opieki nad dzieckiem. — W sprawie rozdzialu mle-
ka, — w sprawie zakontraktowania referenta do spraw

zywnosciowych. — W sprawie rewindykacji naleznych
szpite.lom publicznym kosztéw leczenia obcokrajowcéw. -

Sprawy ogolrio-adiministracyjne: W sprawie obaw gzku
prowadzenia ksiag przez ptatnikéw podatku obrotowego.
W sprawie przeniesienia Centrali Narodowego Banku Pol-
skiego. — Komunikaty. — Zmiany personalne w Zarzadzie
Centr. Min. Zdrowia w Urzedach i Zaktadach mu podle-
glych. — Katalog Gtdwnej Biblioteki Lekarskiej.

W StUZBIE ZDROWIA. Nr. 3. 1947. W. Chodzko:
Wspdtpraca urzedow w dziedzinie zwalczarta ostrych
choréb zakaznych (dok.). — Wt. Szenajch: O ideologii
instytucji leczniczej. — J. Jakébkiewicz: Walka z groza-



cym wyludnieniem w Europie (dok.). W. Borkowski: Rola
propagandy w walce sipolecznej z chorobami weneryczny-
mi. — M. Zierski: Problemy zwalczania gruzlicy na wsi.

PRZEGLAD UBEZPIECZEN SPOLECZNYCH. Z. 1
1947. A Krygier: Dzisiaj i przed laty dwudziestu. —
K. Secomski: Plan narodowy a ubezpieczenie spotecz-
ne. — M. Mamrotoiwa: Zadania ubezpieczen spotecznych
w nowym ustroju. — St. Garlicki: Moc obowigzujgca
aktéw prawnych komisarza niemieckiego ZUS.

NOWINY LEKARSKIE. Z 3—4. 1947. J. Koman:
Wspomnienie poSmiertne — Dr Franciszek Raszeja. —
J. Dryjski: Zagadnienie sgczkowania jamy brzusznej po
operacjach na drogach zotciowych. — E. Gorzkowski:
Wspdipraca wojska w zwalczaniu gruzt cy ptuc. — H. Szu-
kiewiczdwna: Rys dziejow podrecznikowej literatury ana-
tomicznej w Polsce.

WIADOMOSCI

WIADOMOSCI

WIADOMOSCI

PRZEGLAD HODOWLANY. Nr.

PRZEGLAD, HODOWLANY. Nr.

STATYSTYCZNE. Z 1 1947.
STATYSTYCZNE. Z. 2. 1947.
STATYSTYCZNE. Z. 3. 1947.
1 1947.
2. 1947.

WIADOMOSCI  STATYSTYCZNE. Z. 19. 1946.
WIADOMOSCI  STATYSTYCZNE. Z. 20. 1946.
WIADOMOSCI  STATYSTYCZNE. Z. 4. 1947.
WIADOMOSCI  STATYSTYCZNE. Z. 5. 1947.

CZASOPISMA ZAGRANICZNE:

Choroba Reitera
(ref. wg Br. M. J. 1946, 4483, s. 865—866),

Od 1916 r., kiedy Reiter po raz pierwszy opisat
to cierpienie znajdujemy w pi$miennictwie okoto 300
przypadkéw. Zasadnicze objawy: coniunctiuitis, arthritis
i urethritis. Prawie wszystkie przypadki opisano u mez-
czyzn (zwykle miodych). Zwigzek cierpienia z czerwonkg
bakteryjng nie jest stwierdzony bezapelacyjnie. Coniun-
ctil)itis moze by¢ ropna wzglednie $luzowo-ropna, czesto
dwustronna, nieraz $wiatlowstret i tzawienie; spotyka sie
takze zapalenie biatkowki, teczéwki i rogowki. Zapale-
nie cewki moczowej jest ropne, aje czestos¢ oddawania
moczu i dysuria s§ mniejsze, niz mozna by sie spodzie-
wac; zdarza sie i krwiomocz.. Zapalenie obejmuje prze-
waznie wieksze stawy, przechodzac z jednego na drugi
podobnie do ostrego goséca stawowego. Czesto wystepuje
hydrarthrosis. Zwykle jest nieco podniesona cieptota
clata. Czesto wystepuje wysypka, rozpoczynajgca sie jako
pecherzyki, ktore pekaja, zostawiajac owrzodzenia, a te
pozostawiajg po sobie blizny. Czesto cierpieniu towarzy-
szy powiekszenie gruczotdw Chionnych, umiarkowane
zwiekszenie obojetnochtonnych biatych krwinek i przy-
$pieszenie OB.

Niezawsze wystepujg wszystkie objawy, totez nalezy
réznicowa¢ z ostrym gosécem, dng, 0. niezytem spojo-
wek, zapaleniem stercza, zoledzi, zapaleniem rogéwki, za-
paleniem  teczowki, niespecyficznym zapaleniem cewki
moczowej i zapaleniem stawow.

Przyczyng cierpienia nie sa ani kretki ani gonokoki;
obecnie przypuszcza sie, ze jest nig zarazek przesaczalny,
nie jest tez wykluczona alergia. Leczenie jest przewaznie
objawowe; pomagajg tez sulfamidy i preparaty arszeni-
kowe oraz zastrzyki preparatow biatkowych,/wreszcie —
przegrzewanie.

Cierpienie przypuszczalnie jest czestsze, niz sie sadzi.

J. Frydman

H. SIMON
Ostuchiwanie serca

(Schw. m. W. 1946, s. 1183—1186).

Dla uzyskania pewnych wynikéw za pomocg ostu-
chiwania serca, nalezy je przeprowadzi¢ skrupulatnie
i wedtug okreslonego planu: 1) na koniuszku, 2) nad t.
ptucna. 3) na t. gtowna, 4) na 2. punktem ostuchiwialniia
t. gtéwnej, 5) nad zastawkg trojdzielng (,5. punkt®),
6) w lewej przedniej 1 paichowej, 7) miedzy topatkami.
Ostuchiwa¢ nalezy w pozycji stojagcej, lezacej, ewentu-
alnie takze siedzacej i — co jest szczeg6lnie wazne —

w przechyleniu ku przodowi oraz w utozeniu na lewym
boku. Powinno sie¢ tez ostuchiwa¢ serce po dokonanym
wysitku, a takze po wdychiwaniu kilku Kkropli azotynu
amylowego. Wazne jest powtarzanie ostuchiwania w roz-
nych dniach. Brak ostuchowych zmian nie jest bezwzgled-
nym dowodem zdrowia; z drugiej strony nawet u zdroj
wych przy ostucthiwaniu w okresie wydechu mozna
stwierdzi¢ rozszczepienie Il tonu.

Oshtuchiwanie serca pozwala stwierdzi¢ 1) zmiany
tetna i 2) skurcze dodatkowe, ktére mogg pozosta¢ nie-
zauwazone przy badaniu tetna. Zmiennos¢ sity | tonu,
ewentualnie jego rozszczepienie pozwoli odr6znié¢ skurcze
dodatkowe komorowe od przedsionkowych. Istniejg tez
zjawiska ostuchowe przy zaburzeniach przewodnictwa,
w przebiegu choréb zakaznych, w okresie ozdrowien-
czym. Wystuchiwanie wykaze takze ustepowanie zaak-
centowania Il tonu tetn. ptucnej przy postepowaniu nie-
wydolnosci, znikanie szmer6w serca przy powstawaniu
migotania przedsionkéw itd. Warto notowa¢ za kazdym
razem graficznie wynik ostuchiwania serca tak, jak to
robig ftizjolodzy w odniesieniu do ptuc.

Aczkolwiek dane fonograficzne nie majg takiego zna-
czenia, jak elektrokardiograficzne, i mozna sie obejs¢
bez nich w praktyce, to jednak pozwalaja one na gieb-
sze wejrzenie w pewne dotad niejasne sprawy zaburzen
serca.

Na | ton skladajg sie: A) sktadnik miesniowy: 1)
napiecie komoér; 2) skurcz poszczegdlnych ukfadéw mie-
$ni a) warstwy okreznej, b)podtuznej, c) koniuszkowej,
d) poprzecznej i €) miesnidwki pierscieni zastawkowych,
ktére to warstwy w warunkach patologicznych, jak wy-
nika z doswiadczen L ew.isa, kurczg sie niejednocze-
$nie. B) skiadnik zastawkowy: 1) napiecie; 2) zamknie-
cie zastawek przedsionkowo-komorowych. C) skiadnik
naczyniowy: 1) rozciggniecie zastawek tetn. gtéwnej
i ptucnej; 2) drgania wskutek doptywu krwi do naczyn;
3) drgania S$cian duzych nlaczyn; 4) iloS¢ i wiasnosci
krwi. D) Skiadnik uszka serca. E) Drgania w naczyniach
wiencowych. F) Drgania $rddpiersia, ktdre np. w gruz-
licy gruczotow chionnych okotooskrzelowych u dzieci
moga by¢ przyczyng szmeru skurczowego u dzieci, a cza-
sem rytmu cwatowego. G) Skiadnik nerwowy.

Przy tak réznorodnych skfadnikach tatwo o zabu-
rzenia, ktére moze wykry¢ tylko dokladna anamneza.

Pochodzenie 1l tonu usitujg wyjasni¢ 4 teorie: 1) na-
piecie | zamkniecie zastawek, 2) rozciaggniecie komdr,
3) skurcz przedsionkéw, 4) rmchy serca wewnatrz osier-
dzia.

Szereg autorow styszato 11l ton u 95% dzieci w wieku

dio 14 lat; inni w 57% u ludzi miodych do 25 lat w wa-
gotonii, niedokrewno$ci, neurastenii i w okresie ozdro-
wiefczym.

Wiegkszo$¢ autorow uzaleznia jego powstanie od

szybkiego przyptywu krwi z przedsionka pod wptywem
wiasnego ciezaru do komory, co powoduje drgania Scian
komory. W koncu nastepuje skurcz przedsionka, dajacy
ton przedsionkowy, normalnie zlewajgcy sie z | tonem,
od ktdrego trudno go oddzieli¢ (préby w tym kierunku
sg czynione poprzez przetyk).

Rytm cwatowy styszymy w warunkach chorobo-
wych: w zastoinie, w uszkodzeniu sierdzia, w utracie
sprezystosci $cian komoér, w ztosliwej miazdzycy nerek
z nadcisnieniem, aile nieraz i u zdrowych. Odrozniamy
cwat protodiastoliczny, gdy styszymy Il ton oraz cwat
przedskurczowy, gdy styszymy ton przedsionkowy. Do-
ktadne odroznienie nie jest tatwe ani tez konieczne. Dla
oceny znaczenia rytmu cwatowego nalezy liczy¢ sig
z og6lnym stanem chorego, albowiem moze on sie
cofng¢ nawet u chorych nerkowych, gdz'e uchodzi za
najniebezpieczniejszy. Wedlug Fr. Mullera rytm cwa-
towy jest patologiczny tylko wtedy, jesli akcent przy-
pada na Il (nie za$ na IIl) ton. Spostrzegat on ten ryitim
w chorobie Basedowa, w wolu i w durach.

Mozliwe sg przejscia rozszczepienia tonu w rytm
cwatowy x odwrotnie. Wskazuje to na to, ze decylu*
me sam rytlm, tylko ogélny stian chorego. Nalezy by¢

Wilenj a"5r”| .ocenje’ F*1 wyst kresie zdro-
W|en=a po c orobie zakaznej V\P/ ?flﬂlegu %’fomslcy, nEe-



dokrewnosci, chorobie Basedowa lub jesli w wywiadzie
stwierdzono o. gosciec stawowy.

Rozszczepienie | tonu znajdujemy w zaburzeniach
przewodnictwa i wstaciznych impulsach rytmu wezio-
wego, ktore wykryje Ekg. Co do znaczenia zwezania
lewego ujscia zylnego, zdania sa podzielone. Huchard
np. uwaza kazdy rytm trojtaktowy za dowod zwezenia
lewego ujscia zylnego.

Jesli chodzi o cwat skurczowy, tj. o dodatkowy ton
miedzy Il a | tonem, rzadko udawalo sie jego fonokar-
diograficzne oznaczenie. Zazwyczaj chodzi o rozszczepie-
nie | tonu, zalezne od drgan $rodpiersia i niema zna-
czenia nawet wtedy, gdy jest zwigzane z chorobg serca.

Brak jakichkolwiek podstaw dla odréznienia szme-
row czynnosciowych od organicznych; ani dharakter, ani
trwato$¢, ani wywiad czy rozszerzenie serca nie daje
punktu oparcia. Czesto imowiniy o ,nerwicy" czy ,zmia-
nach czynnosciowych”, jesli chory podaje skargi, nasze
za$ niedoktadne metody nie mogag wykry¢ ich podioza.
Zasadg powinno by¢: kazdy objaw stwierdzony przy
ostuchiwaniu jest wazng wskazdwka rozpoznawcza,
ktdérg nalezy uwzgledni¢ w ramalch ogélnego obrazu cier-
pienia.

J. Frydman

W wypadku pierwotnej agranulocytozy, ktéra kilka-
krotnie dawata nawroty, uzyskano dobre wyniki przez
zastosowanie w ciggu 3 dni  kropléwki domiesniowej
z 40 ml nukleotydu pentozy w 540 ml roztworu fizj. soli
dziennie; kropléwke uregulowano w ten sposéb, by w cig-
gu minuty doptywato 10 kropli. Po 3 dnjifach zaczeto
podawac nukleotyd pentozy w zastrzykach, a to w ciggu
3 dni 2 Tazy dziennie po 10 ml, nastepne 3 dni 2 razy
dziennie po 5 ml, wreszcie 3 dni 1 raz dziennie po 5 ml.
W ciggu nastepnych 10 miesiecy chory otrzymywat co-
dziennie 4—8 g Natr. nucleinici. Obraz krwi byt nor-
malny.

Autorzy jednak wyrazajg watpliwos¢, czy wylecze-
nie w itym wypadku zalezato od stosowania nukleotydu
pentozy, gdyz niema pewnosci, ktore lekarstwo pomaga
w agranulocytozie. Obecnie z najlepszymi wynikami sto-
suje sie pirydoksyne dozylnie w ilosci 100—200 mg dzien-
nie. Dla zwalczania posocznicy, ktéra jest whasciwg przy-
czyng Smierci w przypadkach agranulocytozy, wskazane
jest podawanie penicyliny.

(ref. Br. M. J. 1946, 4484, 905).

I. M LIBRACH i R. G. CRONIN
Brith. M. J. 1946, 4484, 897.

Chora otrzymywata z powodu miernej tyreotoksy-
kozy w ciggu 18 dni po 0,6 g metyltiouracylu dziennie,
nastepnie w ciggu 7 dni — po 04 g tego lekarstwa
dziennie. Zjawity sie objawy agranulocytozy. Przerwano
natychmiast podawanie tiouracylu i zastosowano peni-
cyling w ilosci 20.000 jedn. co 3 godziny w ciggu 10 dni.
Nastgpito wyleczenie.

(A J. Thomas. Br. M. J. 1946, 4484, 899),

W. Hadorn i K Beer (Schw. m. Woch. 1946,
43, 1104) polecajg stosowanie w nadtarczycznosci a szcze-
goélnie w prawdziwej chorobie Basedowa Thiomidil Wan-
der (niethylthiouracil) w dawkach, poczynajgc od 0,25—
0,375 dziennie; po uzyskaniu dobrego wyniku dla jego
H;riéxmania wystarcza nieraz 1 tabl. = 0,025 co drugi

W. Kaufmann (Schw. m. Woch. 1946, 43, s.
1111) w nadci$nieniu stosuje dozylne wlewania acetyl-
choliny ,,Roche". Dawki pojedyncze, jak i suma ich,
powinny by¢ indywidualizowane. Na probe podaje sie
poczatkowo najwyzej 01 acetylcholiny dwukrotnie
w ciggu 3 dni. Leczenie stosuje sie dotad, az ciSnienie

krwi osiggnie wysoko$¢ normalng wzglednie az przestanie
wywieraC™ wphyw.

W leczeniu niedokrewnosSici zelazem stosujemy: Rp
Ferr. citric. (lub lactc) 2,0 + Acid. tartaric. Natr. bi-
carbon. aa. 15,0 Tct. Citri gtt. X + Sacchar. 30,0 lub
Rp. Ferr. chlorat. sicc. 6,0 + Sacharosae 60,0 + Ac.

hydrochlor. conc. 0,1 + Ag. destill. ad. 100,0 S. 1 tyz,

kaw. na 250 g Wo%y.
(ref. wg Schw. m. W. 1946, 43, s. 1118),

H. CADOTSGH

W przypadku ciezkiej aigranulocytozy poohodzen'a
migdatkowego z objawami posocznicy szybki wynik lecz-
niczy uzyskano, podajac obok penicyliny 4 razy dziennie
po 2 tabl. a 0,02 Benadon-Roche (= chlorowodorek pi-
rydoksyny czyli wit. Be).

(Schw. m. W. 1946, 50, 1279).

Dla powstrzymania rozwoju zwykiego przezigbienia
R. J. Stralton proponuje przyjmowac co 2 godz. po tyz.
herb. mieszanki z 2,0 Kai. ciltric. oraz 24,0 Ag. Chloro-
form (** mdcy). Wazne: rozpocza¢ leczenie jak naj-
wczesniej.
(ref. Schw. m. Woch. 1946, 50, s. 1293)
W chorobie wrzodowej, zwiaszcza wrzodzie ria krzy-
wiznie matej zolgdka nalezy sprobowac doustnego znie-
czulenia zotgdka.
Rp Novocani 2,5—5,0
Glycerini 30,0
Aqg. ad 300,0
Z tego chory bierze 2 tyz. stét. na 200 g wody.
Popija¢ na czczo ranlo co 10 min. jeden tyk (t. j. 71y-
kéw w ciggu godziny). Sniadanie spozy¢ w t/2 godz. po
ostatnim tyku. W razie bdléw nalezy P/t godz. przed
kolacjg powtdrzy¢ te dawke.
Poleca sie przeprowadzac
w ciggu 10, $rednio — 14 dni.
(M. Filippi — Per. med., 1946, 756
(ref. Schw.m. W.1946, 50, 1294).

V. J. Vinci i inni widzieli doskonate wynikipo
stosowaniu w chorobie wrzodowej pokarmu obfitego
w biatko w ilosci nie mniej 4000 kal., podawanego w co-
godzinnych porcjach lezagcemu choremu. Podawano 230
g Amiigenu (= kazeina, ktorej trawienie napoczeto zapo-
mocg trzustki $winskiej, 230 g dex!tromaltu, 820 cm3 wo-
dy, 680 cm3 mleka, 2 dl Smietanki, 90 g przecieranej
kqizyc 2 jaja na miekko, dodatek witamin, zwiaszcza
wit.

takie leczenie najmniej

Krwawienie nie jest przeciwwskazaniem. Przy ciez-
kim krwawieniu — przetaczanie krwi oraz stosowanie
powyzszej diety dla przygotowania do zabiegu operacyj-
nego.

(Connect. St. med. J. 1946, 10, 281 ref. Schw. m. W,
1946, 51, 1316).

Czesto alkaloza w dychawicy oskrzelowej upoS$ledza
dziatanie spazmolitycznych lekdw. Zwalcza¢ jg nalezy,
podajac kwas fosforowy, Phosphohorm itp. w duzych daw-
kach. Przy dodatnim objawie Piirqueta nieraz doskonale
wplywa powtarzanie wsrodskornej tuberkulinizacji  na
coraz szerszym polu wg Bouveyrona.

gA Epstein, Praxjls, 1946, 37 ref. Schw. m. W. 1946,
51, 1316).

Syntetyczna penicylina
(The Lancet. — Annotations. — 16 November 1946.
No 6429)

W Ameryce zostata wyprodukowana syntetyczna pe-
nicylina G (I). Odkryciu temu, jak narazie, nie nalezy
przypasywa¢ zbyt wielkiej wagi, poniewaz mozno$¢ pro-
dukcji syntetycznej penicyliny jest matg.

W czasie wojny w laboratoriach w Oxfordzie i w la-

boratorium Mercka w New Yersey w U. S. A réwnocze-
$nie otrzymywano w matych ilosciach penicyline G
Inil.
( W) czasie wojny produkcje tej syntetycznej penicyli-
ny utrzymywano w tajemnicy ze zrozumiatych wzgledow,
lecz obecnie wkrotce ma sie ukaza¢ tgczna monografia
na ten temat.

Pracownicy Uniwersytetu w Cornell uzyskiwali syn-
tetyczna penicyline o wysokim stopniu czystosci.

Du Vigneaud i pracownicy wydziatu biochemicznego
Uniwersytetu Cornell opublikowali otrzymywanie synte-
tycznej penicyliny za pomocg dziatania na siebie zwigz-
kéw chemicznych, a mianowicie d — penicylino-amino-



W;I/ch i 2. — benzyl -—4—methosymathylen—5 (4) oxa-
solo-n.

Jak narazi¢ uzyskanie syntetycznej penicyliny, kto-
ra bylaby tanig, nalezy uwaza¢ jeszcze za kwestie przy-
sztosci, tak samo zdaje sie nieprawdopodobne, aby mozna
byto narazie znalez¢é sposdb podwyzszenia produkcji syn-
tetycznej penicyliny.

Odkrycia amerykanskich i brytyjskich chemikow
w sprawie produkcji syntetycznej penicyliny moga do-
prowadzi¢ do ciekawych i genialnych odkry¢, albowiem
moze sie¢ okaza¢, ze penicylina syntetyczna ma inne wia-
snosci, niz penicylina naturalna.

Dr T. Koniar

Heparyna w zakaznym zapaleniu wsierdzia

Lancet, 1946 r., nr 6424, s. 535.

Postepy leczenia penicyling przestonity mozliwosci,
ktore uzyskuje sie zapomoca wprowadzonej w 1939 r.
heparyny. Ta ostatnia bowiem — w potgczeniu z sulfa-
midami — nie daje duzego wzrostu odsetka polepszenia
stanu chorobowego; w potgczeniu za$ z penicyling nie
widziano bezposredniego dziatania synergicznego. Osta-
tnio (Ann. intern. Med. 1946, 24, 1700 Dawson
i Hunter doszli do wniosku, ze istniejg tylko dwa
wskazania do stosowania heparyny: dla zapobiegania
1) wstecznemu zatorowi i 2) zakrzepom przy dozylnym
podawaniu penicyliny. To ostatnie wskazanie rzadko sie
spotyka, gdyz z jednej strony penicyling stosuje sie
przewaznie domiesniowo, z drugiej — coraz czystsze
preparaty penicyliny zmniejszajg ryzyko zatorow. L evy
i Mc Krill radzg stosowac heparyne tylko wtedy,
jezeli penicylina zawiodla. Dotyczy to zwilaszcza przy-
padkéw w stanie niewyréwnanda, szczegblnie z zajetymi
zastawkami tetnicy gtownej, z zatorami i w ogdle przy-
padkéw przewlektych. Aczkolwiek wyniki sekcji zwiok
nie daty dowodu, Zze anticoagulantia wplywajg na prze-
bieg takich przypadkéw, jednak nalezy wyprébowaé
w nich i heparyne, bo i tak niewiele jest do stracenia.
1K 41U .i Frydman

Okresowos¢ epidemii influenzy

Br. Med. J. 1946, 4475, s. %3—549; Lancet 1946, 6427,
s. .

Istnieje jakieS prawo okresowosci, regulujace wy-
buchy epidemii influenzy. Do 1937 r. cierpienie to osig-
gato rozmiary epidemii w okresach 2—4-letnich, nastep-
nie za$ byt wzrost SmiertelnoSci w 1940 i 1943 r. Nao-
g6t epidemia zaczyna sie w pierwszych tygodniach roku.

Ostatnie badania amerykanskie uwzgledniajg istnie-
nie dwoch serologicznie réznych rodzajow influenzy
w zaleznoSci od zarazka przesaczalnego typu A i B,
z ktorych pierwszy daje epidemie w okresach 2—3 lat,
typ B za$ w okresach 4—6 lat. Jednakze nawet przy
uwzglednieniu tych nowych danych nie udaje sie¢ do-
kfadnie przepowiedzie¢ okresu wybuchu epidemii.

Nie jest wykluczone istnienie jeszcze jednego typu
I czy C, wystepujgcego z diuzszymi przerwami i odpo-
wiedzialnego za takie pandemie, jak ta, ktora byla
w 1918 r.

W liscie do redakcji ,,Lancelu A Garvie wska-
zuje na swoje spostrzezenia, ze u ludzi dobrze odzywio-
nych powstajg na_skutek tego pomys$lne warunki do roz-
woju drobnoustrojéw, przebywajacych w drogach odde-
chowych i w ten sposéb dochodzi do endogennego za-
kazenia, zwyklego przeziebienia. Z tych ludzi przechodzi
na ostabionych zakazenie egzogenne w postaci influenzy.
Czyli grozba epidemii istnieje tylko_ wtedy, jezeli jest
sporo ludzi, ktérych warunki odzywiania sg dobre. Tym
ttumaczytby sie brak epidemii influenzy podczas osta-
tniej wojny, gdy wszedzie byly wprowadzone znaczne
ograniczenia Zywnosci.

/. Frydman

WIADOMOSCI BIEZACE

ZMARLLI:
Dr Antoni
w wieku 66 lat.

Pachonski zmiat w Krakowie

ROZNE:

Dnia 12 marca br. odbylo sie zwyczajne posiedzenie
naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekarskie 0 z na-
stepujacym porzadkiem dz ennym: 1. Lek. Urbanski: Obraz
uszkodzenia miesnia sercowego w nastepstwie porazenla
p:orunem (pokaz). 2. Dr J. Japa: Mechanizm odnowy
krwi w chorobie Addisona-Biermera (odczyt).

Dnia 19 marca br. odbylo sie zwyczajne posiedzenie
naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego z na-
stepujagcym porzadkiem dziennym: 1 Dr W. Laszczak:
Leczenie zakrzeptego zapalenia zyt (pokaz). 2. Doc. Dr
J. Fenczyn: Przepalanie zrostdw jako metoda uzupetnia-
jaca leczenie odmowe (odczyt).

Dnia 26 marca br. odbylo sie zwyczajne posiedzen e
naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego z na-
stepujagcym porzadkiem dziennym: 1 Prof. Dr J. Mio-
donski: O zespole trze¢ego migdatka (odczyt). 2. Dr F.
Pochopien: Leczenie powracajacych ostrych zapalen gar-
dfa u dzieci szczepionkami wiasnymi (odczyt).

Walne Zebranie Z. Z. P. I. U. S. Oddziat w Tarno-
wie — Sekcja Lekarzy odbyto sie dnia 16 lutego br Na
zebraniu tym wybrano nowy Zarzad Sekcji w sktadzie-
prezes: Dr Michalski Roman — wiceprezes: Dr Smieszko
Tadeusz — sekretarz: Dr Zigba Karol — skarbnik: Dr
Romaniewski Jozef. Na wniosek Dr Michalskiego ktory
w referacie swym zobrazowat straty ludnosci polskiej
w czasie wojny, uchwalono ponizszg rezolucje:

Lekarze Ub. Sp. w Tarnowie, zebrani dnia 16. II.
1947, docen ajgc powage sytuacji Narodu Polskiego na
skutek wzrostu $miertelnosci i spadku liczby urodzin
oraz grozacego przez to niebezpieczenstwa depopulacji
i biologiczne] zagtady Narodu Polskiego, apelujg do Z
U. S-u, do centralnych wiadz lekarskich, a przede wszyst-
kim do ozynn kéw panstwowych 0

1 ochrone kabiety ciezarnej tak pod wzgledem praw-
nym, jak i materialnym,

2. wydatng opieke nad matka i niemowleciem,

3. opieke nad dzieckiem przez materialne poparcie
rodzin obarczonych licznym potomstwem w formie mie-
siecznego premiowania kazdego urodzonego dziecka tak,
aby posiadanie dziecka nie byto cigzarem dla rodziny.
Ta sprawa wedtug naszego przekonania winna by¢ zata-
twiona ustawowo na forum sejmu, jako majaca zabez-
pieczy¢ panstwo przed depopulaicja.

4. energ czne prawne wystgpienie przeciwko tym
wszystkim — bez wzgledu na pozycje spoteczng — ktérzy
ipowodujg i przyczyniaja sig do usuwania cigzy.

5. stworzenie bezptatnych poradni, lecznic dla kobiet,
ktére nie moga zajs¢ w ciaze.

Zapobiezenie niebezpiecznej depopulacji, a zwieksze-
nie sily. i preznosci biolog, .cznej Narodu Polskiego jest
jednym z najwazniejszych zadlan catego spoteczenstwa
polskiego i polskiego Swiata lekarskiego, a przede wszyst-
kim czynnikow rzadowych przz Wspo’rpracz ze spoteczen-
stwem. Nie moze istnie¢ Polska bez Polakow

Jest na terenie miasta Tarnowa opuszczony budynek
szpitalny, powojskowy, ulegajacy z dnia na dzien pusto-
szeniu i ruinie, a w ktérym to budynku mozna by umie-
Sci¢ szpital dla dzieci i stacje poradni dla matki 1 dziec-
ka. Szpital dla dzieci -obecnie miesci sie w starych, drew-
nianych barakach powoijskowych z 1915 r., najmniej od-
powiednich do tego celu. Apelujemy do Wiadz Central-
nych i Miejskich, do Z U. S-u o zainteresowanie sie i urzg.
dzenie w harmonijnej wspdtpracy ze spoleczenstwem tak
potrzehnej instytucji dla zdrowia dz eci robotnikéw i ubo-
gich mieszczan oraz ludu wiejskiego. Sanitas populi
suprema_lex esto. A oto straty ludnosci polskiej podczas
woijny. Ogolne straty w ludnosci obywateli polskich wy-
niosty 6 milioméw 28 tys., w tej liczbie -okoto 3 miliony
samych Polakéw. Dochodzi nadto rzesza inwalidéw wo-
jennych w 1'czbie 540 tys. i 1 milion 140 tys. chorych na
gruzlice. Ubytek w ubiegtym roku wynidst 150 tys. ludzi.
Te cyfry mowig same za siebie.

REDAKCJA OTRZYMALA:

Dr med. T. Rafinski: Hi-gena niemowlat. Po-
znan 1947. Inst. Naukowo-Wyd. Ruchu Ludowego ,,Pol-
ska".



PANSTWOWY ZAKLAD HIGIENY

ZAKEADY WYTWORCZE:

CZESTOCHOWA, ul. Wilsona 6/8, Tel. 20-57

KRAKOW, ul. Czysta 18, Konto PKO IV-4000, Tel. 54-297
LUBLIN, ul. Hipoteczna 4 i WOLA SEAWINSKA
WARSZAWA, ul. Chocimska 24, PKO 1-248

CENTRALNE BIURO SPRZEDAZY::
WARSZAWA, CHOCIMSKA 24, TEL. 85-459

Surowica Btonicza Szczepionka przeciw durowi osutkowemu
Surowica Tezcowa Izoaglutynina ,,P Z H* — do oznaczania
Szczepionka durowa mieszana (T. A. B) Snip krwi

Szczepionka Czerwonkowa migszanu Piiuitrol ,,p z H* — wyciag z tylnego
Szczepionka przeciw wsciekliznie ptata przysadki mézgowej

Poleca PP. Lekarzom nowy preparat

Bismutum subsalicylicum

w zawiesinie olejowej 1 cm3zawiera 0,05
DRZYMALY 24 bizmutu metalicznego. Stosowany w le-

czeniu kity oraz przy innych wskazaniach
terapii bizmutowe;.

O p a k 20 ml’ 30 m|1 100 mI Uwaga: Preparat wyprébowany na Oddziale Kliniki Choréb Skérnych U. P.

— oparte na zlotach z wihasnych selekcjonowanych plantacji
I NTRAKTA

— mianowane w-g najnowszych metod biologicznych w zakta-

dach naukowych wyzszych uczelni

- | zawsze jednakowe co do sity dziatania
P. Z B. F. DRWALEW e

— sprzedaz w aptekach i hurtowniach

PANSTWOWE ZAKLADY BIOLOGICZNO-FARMA CEUTY CZ NE

Zamoéwienia kierowac: DR WALEW
poczta i stacja kolejowa CHYNOW. Telefon Gréjec 52



To znak doskonalych

srodkéw  leczniczych

CARBON

To znak doskonatych

srodkéw  leczniczych

—RBE

Ztozone tabletki weglowe. Zaburzenia w trawieniu zotgdkowym i jelito-

wym, niezyty i nadkwasota zotadka, wszelkie procesy fermentacyjne.

{Skabinoderma

Dobrze wchtanialna masé przeciw Swierzbowi

Haematogen

Lek wzmacn ajqcy. Wplywa dodatnio na ustréj nerwowy

ERBE"Sp.z0.0.

POZNAN,

UuL. TOWAROWA Nr 22

LECZNICA ZWIAZKOWA W KRAKOWIE

uf.

Garncarska 11 tet.

507-72 i 503-28

wznowita przyjmowanie chorych z wyjgtkiem zakaznych i umystowych

POKOJE WSPOLNE |

TRESC: Doc. Dr W. Kurytowicz i Dr St Slo
p e k: Ster.epitiGimycyna i jej wihasnosci, sir. 217. —

Dr St. Slopek: O nowym skfadniku antyge-

nowym krwinek czerwonych cztowieka (czynnik

Rh), jego 'wiasnosciach ,i znaczeniu, str. 225..—

Prof. Dr J. Kowalczyko wa: Z pogranicza

spraw zapalnych i nowotworowych, str. 236. —

, Dr Fr. Pochopien: Leczenie powracajgcych
ostrych zapalen gardta u dzieci szczepionkami

Drukarnia Nr 3 Sipolktizietoi Wydawniciziaj ,Wiedza"

SEPARATKI

whasnymi, str. 238. — Dr M. Kedra: Przypadek
pekniecia $ledziony o rzadkiej etiologii i niezwyklyiri
przebiegu klinicznym, str. 245— Dr T. Nowak: Lymph-
angioma collii et linguae u niemowlecia, str. 248.—
Protokoty Krak. T-wa Lek., str. 249. — Protokoty po-
siedzen naukowych lekarzy wojskowych w Szpitalu Okre-
gowym w Krakowie, str. 251. — Przeglad pi$miennictwa,
str. 2563. — Wiadomosci biezace, sir. 255.

Krakoéw, Orzeszkowej 7. Telefon 566-53 — M — 19914



