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POLSKA GAZETA LEKARSKA
Profesorowi Dr. Antoniemu Gluzińskiemu przy  sposobności uro­

czystego obchodu 70-tej rocznicy Jego urodzin poświęca niniejszy nu­

mer Polskiej Gazety Lekarskiej wraz z  życzeniami długich jeszcze lat 

czerstwego zdrowia i owocnej pracy dla nauki polskiej

Redakcja

WŁADYSŁAW ANTONI GLUZ1ŃSKI
*

W pełni sił fizycznych i umysłowych opuszcza dziś z powodu osiągnięcia ustalonej praw em  granicy 
"doku kateddeHi klinikę medycyny wewnętrznej w Uniwersytecie W arszaw skim  Prof. Dr. W. Antoni 
'dluziński. Gdy w ten sposób zam yka się kilkiulziesuyuoletni okres Jego działalności nauczycielskiej, której 
kilka pokoleń lekarskich zawdzięcza swą naukę i wiedzę, godzi się choć w krótkich słowach nakreślić 
zasługi tego niepospolitego Męża, oświetlić Jego postą3 i szerokiej rzeszy lekarskiej dać obraz Jego pracy 
Alu lat, pełnych trudu, a tak  bogatych w owoce.

Jako  jedni z najstarszych  tow arzyszów  pracy  Czcigodnego Profesora z rzewnem  wspomnieniem 
tych chwil szczęśliwych, które na  stanowisku asystentów spędziliśmy u Jego .boku, śpie’szymy aby w imienin 
Jego wszystkich bliższych i dalszych uczniów wyrazićjM u Hołd głęboki i serdeczną wdzięczność.

Profesor W ładysław  Antoni Gluziński urodził się 16 m aja 1856!r. w aW łoc ław ku ; do szkół uczęszczał 
"T Koninie i w Krakowie, poczem zapisał się na W ydział Lekarski U niw ersytetu Jagiellońskiego, k tóry  
ukończył w r. 1880. Niezwykłą pracowitością i wybitnemi zdolnościami młody lekarz szybko zwrócił na 
siebie uw agę swoich profesorów. O trzym uje najpierw  asysten turę przy katedrze fizjologji, na której 
Pozostaje przez 2 lata, — poczem w r. 1882 zostaje asystentełui kliniki chor. wewnM Jniw. Jag . i stanowisko
1 J zajmuje przez pełnych lat 5. Doskonale teoretycznie przygotow any pod życzliwem i wytrawnem 
kierownictwem ówczesnego znakom itego klinicysty i świetnego profesora E dw arda Korczyńskiego szybko 
opanowuje tak  rozległą gałąź m edycyny wewnętrznej — bierze żywy udział w zapoczątkowanych przez 
Swego M istrza pracach klinicznych i obok ś. p. W alerego Jaw orskiego staje w pierwszym  szeregu pow a­
bnych pracowników klinicznych. To też rychło, bo w r. 1885 otrzym uje Dr. Antoni Gluziński veniam 
legendi z zakresu patologji i te rap ji szczegółowej chorób .wewnętrznych. Szereg miesięcy spędza zagranicą, 
p racując w bakteriologji u prof. Kocha w Berlinie. P o d p u sz c z e n iu  asystentury  klinicznej młody docent 
^ceniony lekarz-internista, mimo rozległej p rak tyk i lekarskiej, nie ustaje w pracy  naukow ej, lecz oddaje 
51 u z zamiłowaniem stale badaniom  w zakładzie fizjologicznym prof. N. Tlybulskiego. W r. 1890 otrzym uje 
nominację na  nadzw yczajnego profesora patologji i te rap ji szczegółowej chorób w ewnętrznych, a w r. 1898 
obejmuje katedrę patologji ogólnej i doświadczalnej w Uniw. Jagiellońskim .

Gdy na  Uniwersytecie Lwowskim otworzono ponownie wydział lekarski i gdy miano przystąpić do 
obsady 1* ] naj ważniejszej katedry , jaką  jest ka ted ra  kliniczna medycyny w ew nętrznej, oczy wszj^stkich zwróciły 

na Antoniego Gluzińskiego, jako najbardziej powołanego do zorganizow ania tej pierwszej kliniki wę 
Lwowie. V idzącjr że na  tern stanow isku otw iera mu się szerokie pole do pracy, Gluziński przyjm uje tę 
Latedrę i dzierży ją  od r. 1897 przez pełnych lat 22, t. j. do r. 1919. Tutaj teH'..w całej pełni zabłysły Jego 
znakomite zdolności nauczyciela, badacza i o rganizatora pracy  naukow ej. Klinika Lwowska stała sit 
niebawem wzorem podobnych instytucyj. Młodzież czerpie tu  pełną garścią naukę hm dycyny wewnętrznej
2 jasnych, głębokich w ykładów klinicznych Profesora, a przez doskonale zorganizow aną pracę całego 
j?e 'sonalu klinicznego osiąga ogrom ne korzyści praktyczne z sam odzielnych badań  i obserwacyj przy

'^ku chorego.
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Obok wytężonej pracy  pedagogicznej tętni w Klinice żywy ruch naukow y, śledzi się pilnie 
postępy nauki w świecie całym, podejm uje się oryginalne badania, wychodzą na świat wciąż nowe publikacjo 
z Kliniki, pow staje praw dziw ie odlH m a szkoła lwowska — szkoła Gluzińskiego — coraz głośniejsza nietylko 
w Polsce, ale i zagranicą.

W :ożywieniu Lwowskiego Tow arzystw a Lekarskiego, pow staniu i zasilaniu ^Lwowskiego Tygodnika 
Lekarskiego« odegrała klinika lekarska ze Swym kierownikiem, wśród innych instytucyj młodego W ydziału 
Lekarskiego, rolę pierw szorzędną.

Obok tych prac i rozlćgłej p rak tyki pryw atnej, biurze M luziński Bzynny udział w spraw ach 
uniwersyteckich, pełni w r. 1899/1900 urząd  dziekana W ydziału Lekarskiego, a w r. 1905/6 obejmuje 
najw yższą godność R ektora U niw ersytetu J . K.

Jako  członek fakultetu , jako je go Dziekan, zabiega gorliwie około tegoż organizacji i rozbudow y. 
Raz po raz bierze udział w delegacjach do W ładz krajow ych i centralnych celem w yjednania bądź prze­
budow y dawnych lub rozbfidowy nowych zakładów. Jako  dziekan W ydziału lekarskiego reprezentow ać 
U niw ersytet lwowski na uroczystości 25-letniego Jubileuszu swojego ukochanego pro insora i Mistrza 
E dw arda Korczyńskiego, zaś jako R ektor U niw ersytetu, właśnie w chwili objęcia w ysokiego stanowiska
żegnał na wield Zm arłego w Krakowie 25 w rześnia, 1905 r.

W pam iętnej swej mowie inauguracyjnej J. M. R ektor Ghiziński dajt| w yraz wysokiego 
dostojeństw a a zarazem  odczucia wielkiej odpowiedzialności przyję tego  na siebie urzędu. W plata w sw.eih 
przeńiówiieniu streszczenie historji fakultetów  lekarskich w 1 J4r*olgce, z której p rzebija Jego znawstwo 
polskiej historji m edycyny, dla której czuje zawsze wielki sentym ent, poświęcając jej wolne od zajęć chwile.

I na  polu pracy obywatelskiej nie pozw alał sn | Głuziński nigdy wyprzedzić, każda też szersza 
działalność obyw atelska i narodow a liczyć mogła zawsze n a  Jego w spółpracę, zarów no zjazdy naukow e 
jak  obchody narodow e. Dla młodzieży akademickiej najżyczliwiej usposobiony, kierow nik i oAinkun przffez 
nią również ukochany, przem aw iał gorąco a roztropnie przy położeniu kam ienia węgieliiego pod U)om 
akademicki« we Lwowie 4 listopada 1906 r., do którego pow stania walnie się przyczynił.

W przełomowym dla Polski, a tak  ciężkim  dUi Lwowa roku 1918/19 spotykają Gluzińskiegj^ 
ciężkie ciosy osobiste. Sam uniknąw szy praw ie cudem śmierci z rą k  wrogich, ticmi Syna, ukończonego 
m edyka, w walkach o obronę Lwowa, łyie złamał się jednak  pod brzem ieniem nieszczrać i gdy oswobodzona 
Ojczyzna wezwała Go do nowej pracy, pośpieszył na wezwanie.

4 .Powołany cło życia U niw ersytet w W arszaw ie ofiarowuje Mu K atedrę i Klinikę chor. w ewnętrznych
wiedząc, że nikt tak, ja k  On nie potrafi w krótkim  przeciągu czasu postawić kliniki na tym  poziomie,
jak i pow inna posiadać instytucja stolicy Państw a. O lbrzymie doświadczenieJSTłuzińskiego, Jego umiejętność 
dobierania sobie współpracowników i znakom ity dar organizatorski zabłysły tu  nowem światłem i dziś, 
schodząc z katedry  W arszaw skiej może Głuziński spoglądać z dum ą na Swoje dzieło i spokojnie oddać 
w ręce następcy, ten doskonale urządzony w arsztat pracy  naukowej i nauczycielskiej. Tych osiem la t 
spędzonych w W arszaw ie — t© dalszy okres wielkiej, niespożytej p racy  Gluzińskiego,'t,o znowu potężne 
dzieło peliie wysiłków, znakom ite w wynikach.

Ze stolicy obejm uję O n 's w ą  troską całą polską naukę m edycyny w ew nętrznej, stw arza Towa­
rzystw o Internistów  Polskich D zakłada Archiwum M edycyny W ew nętrznej, pro w adząc przez pierw sze dwa 
la ta  osobiście' jego redakcję.

Jest duszą Zjazdów naukowych, czy to ogólno-lekarskich, B;zy też poświęconwdi wyłącznie! 
medycynie w ewnętrznej. Jego niespożytej energ ia  jego trudom  i zabiegom zawdzięcza swe pow stann 
w bieżącym roku  Towarzystw o Lekarzy Słowiańskich i doprow adzenie do skutku pierw szego Z jazdu 
lekarzy słowiańskich w W arszaw ie w m aju b. r., a którego wynikiem chlubnie szczycić się może.

Świat lekarski nie szczędził Gluzińskieinu uznania i zaszczytów. Piastów ał godność# Prezesa Tow. 
Lek. Krakowskiego, później Lwowskiego, na koniec w latach 1922—1924 W arszaw skiego, a od r. 1924 jest 
S tałym  tego Tow arzystw a Sekretarzem . Jest członkiem honorowym Tow arzystw  Lekarskich : w Częstochowie 
Krakowie, Lwowie, Lublinie, Łodzi, Poznaniu, W arszaw ie i Wilnie, jak  również Tow. L ekarzy Czeskich! 
w P radze oraz Związku lekarzy słow iańskich; jest też członkiem czynnym  Akadem ji N auk Lekarskich.

Jako  uczony nie pom ija Głuziński w licżnych Swych pracach, których liczba dochodzi 90-ciu 
żadnego jp raw ie  działu tak  rozległejflńałezi, jak ą  jest m edycyna w ew nętrzna. ITacU Jego odznaczająd si< 
ogrom ną sumiennością i óstrożnością w wysnuw aniu wniosków, oparte zaś są na  gruntow nej wiedzy 
teoretycznej i ogromnem doświadczeniu klinicznem ; niektóre z my eh p rac  stanow ią ścisłe stud ja doświadczalne, 
k tórych Głuziński podjąć się mógł jako wieloletni pracow nik w dziedzinie fizjologji i patologjjKrkspery' 
m entalnej. W ielka Jegp twórczość nie daje się żadną m iarą omówić w ram ach niniejszągo artykułu, ale 
jeśli choć szkicowo ją  dotniemy, to widzimy, że niem a praw ie organu w ustroju, którego schorzenia nie 
byłyby przedm iotem  dociekań Ant. Gluzińskiego. Znaczny wkład Jego pracy  twórczej p rzypad ł badaniom  
dotyczącym przew odu pokarm ow ego. N ie'pom inął praw ie żadnego szczegółu potrzebnęgo do charakterystyki 
czynności żołądka w stanie fizjologicznym i patologicznym. Już w Swej pracy habilitacyjnej z r. 1885 
poruszył ciekawy problem  działania w yskoku na żołądek zdrowy i chory i uzyskał rozstrzygające wyniki;
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które do dzisiaj dnia nie ■ straciły nic n a  swej wartości a zyskały uznanie i w obcej literaturze lekarskiej.* 
Za p racą tą  wychodzi szereg rozpraw  naukowwch poruszających zagadnienia p m ta  nikogo przedtem  nie 
omawiane, ja k :  pracra dotyczące stosunku stanu  krw i do chorób żołądka, w łasna m etoda wczesnego 
rozpoznaw ania rak a  żołądka, s tu d ja n a d  leczeniem zaburzeń żołądkowych, prace b rozpoznaw aniu rodzaju 
zwężeń żołądka, to dzieła, k tóre oparły  się fali postępu wiedzy i do dziś dnia zachowały swą wartość

Poza patologją żołądka opracow ał Gluziński i inne działy patologji przew odu pokarmowego, 
choroby dw unastnicy i jelit, d iagnostykę tychż™ m etody rozpoznawcze odnośnie do schorzeń w ątroby i i 
Zajmował się schorzeniam i narządu  oddechowego ze szczególnem uwzględnieniem gruźlicy i wydał szereg 
prac poświęconych tem u tematowi. Znane są Jego badan ia z zakresu n arządu  krążenia z czasu Krakowskich 
badań  nad  -wpływem podwdązywania tętnic wieńcowych serca i nad  dusznicą bolesną, a dalsze swe 
doświadczenia nad  patologją układu  krążenia zebrał w monografji, k tó ra  weszła w skład podręcznika, 
wydanego przez Prof. W. Jaw orskiego w r. 1905. N erki były również przedmiotem bad ań  G luzińskiego: 
a zwrócenie m vagi na bezchlorowe postacie mocznicy m ożna śmiało okfeślić jako prom yk 'światła, w którym 
dziś oglądam y to zjawdsko w pewnych jego postaciach. Choroby mięśni, kości, stawówr, układu nerwowego, 

schorzen ia  układu krwiotwórczego, stany infekcyjne, problem  gorączki w m onografji, — zaburzenia 
wydzielania wewnętrznego, istota działania niektórych leków stanowią pokaźny szereg teińatów, które 
były treścią reszty  p ra a A u to ra .

Jest On badaczem  wysokiej m iary, wszędzie wnosił do nauki coś nowego, w kraczał śmiało 
w dziedziny i problem y nowe i niezbadane, dążąc z n iep rzepartą  siłą ku 'św iatłu wiedzy. I  choć minęły 
lata, choć wrartk i strum ień postępu wdedzy zmienił dużo zapatryw ań, Jego nie zniszczały, lecz przetrw ały 
i stanowdć m ogą jeszczeldługie oparcie dla wielu badaczy w przyszłości.

Jako  lekarz jest Gluziński klinicystą w wielkim sty lu ; oparty  o grun tow ną wiedzę, operujący 
swobodnie wszystkiem i najnow'szenń metodami badania i leczenia, pozostaje zawsze em pirykiem  we 
właściwem, klas\jęznem znaczeniu tego s ło w a; wódzi w t każdym  chorym odrębny organizm , indywddualizuje 
też najściślej każdy p rzypadek  choroby, un ik a jącv szablonu. Świetny w rozpoznaniach, w ytraw ny 
w rokow aniu — umie w leczeniu znaleźć właściwą i najlepszą drogę postępow ania, a w odnoszeniu się 
do chorych praw dziw y przyjaciel i opiekun, dobry i gerdiczny. WBityee lekarskiej jasny  wzór dla uczniów 
i kolegów i p rzyk ład  godny naśladow ania.

Szlachetność/charakteru, uprzejm ość dla wszystkich, zwdaszcza dla kolegów i uczniów — zjednały 
GluzińskieSiu powszechną miłość i szacunek. A juz najbardziej kochają Go ci, k tórym  dane-było szczęście) 
pracow ać przy  nim i pod Jegd kiorurikieni. Miał dla nich zawsze słowo zachęty, najgorliw iej służył p.omocą 
i poradą, — oceniał ich wysiłki sprawiedliwie a życzliwie — to też garnęli s i^ d o  Niego lekarze ze wszystkich 
stron po naukę a woelu z nich doszło do szczytową stanowiąc praw dziw ą. dumę dla Swego Profesora.

To też dziś wszyscy uczniowie Profesora Antoniego Gluzmski<%o składają Mu z hołdem głębokin 
serdeczne -życzenia, aby przez* długię jeszcze la ta  mógł w śród nas działać dla pożytku nauki, społeczeństw*') 
i Ojczyzny.

WYKAZ PRAC 

ogłoszonych drukiem przez prof. Dra GLUZIŃSKIEGO
1. Spraw ozdanie z kliniki lekarskiej prof. D ra K orczyńskiego 

z lat czte rech  (tj. od r. szk. 1874/5 do roku szk. 1878/9. IV. C ho­
roby układu nerw ow ego. P rzeg ląd  lekarski 1880. 51.

zapaleniu opon m ózgo-rdzeniow ych nagminnem. H rzcJ 
S'*4d iekrraski -1«$1̂  ‘

3. Mięsaki lim fatyczny śródpiersia  tylnego. G azeta  lek a r­
ska 1Ś82. ,'s

4. P r z y c i n e k  do w iadom ości o w chłanianiu tłuszczów  
W Przew odzie pokarm ow ym . R ozpraw y  W ydz. m atem , p rzy r. A ka­
demii Um iejętności. K raków  T. X. 1883.

5. Kilka słów  o zejściu zapalenia płuc w łókuikow ego. (pneu- 
rnonia crouposa), w  zapalenie śródm iąższow e (pneum onia in terst.) 
Przegląd  lekarsk i 1883. 24. 5g. 26.

6. N owy p rzyczynek  d w sp o so b ó w  badania  żołądka. W spół- 
ZJ>W_ Jaw.eyśkim. P rzeg ląd  lekarsk i 1884. (160* 17, 18.

7. G oraykw iat w iosenny  i K onw alja m ajow a, jako leki za s tę ­
pujące naparstn icę. P rzeg ląd  lekarsk i 1884. (46), 47, 48, 49.

8. Keton sa licy low o-rezęrcynow y  jako środek  przeciw go­
rączkowy.- P rzeg ląd  lekarsk i 1883^46.

M ethode fur die klinische P riifung and D iagnose der S torun- 
l£en in der V ćrdauungsfunktiou des M agens. B erliner klinische 
W ochenschriit. 1884.

10. D ośw iadczenia podjęte w  celach klinicznych nad  zacho­
w aniem  się isto t b ia łkow atych  w  żołądkach fizjologicznych i cho-

.robowtUiZinieiiionych. W spólnie z W . Jaw orsk im . P rzeg ląd  lek a r­
ski 1885. 3, 4, 5.

11. Experim entell-klinische U ntcrsuchungen iiber den Che- 
mism us und M echanism us der V crdauungsfunktion des menschli- 
chen M agens im physiologischen und pathologischen Zustande, 
nebst einer M eihode zur klinischen Priifung der M agentunktion 
fur diagnostische und thcrapeutische Zw ecke. W spólnie z  W . J a ­
w orskim . Zcitschrift fiir klinische Mediz. Bd. XI. H. 2. und 3. 1886.

12.* G 1 W pływie w yskoku  na czynifośc! żo łądka fizjologicz­
nego i patologicznie zmienionego. M edycyna 1885. (R ozpraw a habi­
litacyjna). To sam o po niem iecku D tsch. A rchiy fiir klin. Med. 
1886. B. 39.

13. O rozpoznaw aniu  jam w  m iąższu płucnym . P rzeg ląd  
lekarski 1885. 31, 32, 34.

14. O leczeniu żółtaczki sposobem  Krulla. M edycyna 1886
15. Kilka uw ag w  spraw ie nadm iernego wydzielania- soku 

żołądkow ego i nadm iernej jego kw aśności. W spólnie z W . Ja w o r­
skim. P rzeg ląd  lekarsk i 1886. 49,50. To sam o po niem iecku W ien. 
med. P ressj3 l886 .

16. O ilzjologicznem  i leczniczcm  działaniu siarkanu spar-
te iny  (Sparteinum  suiphuric.). Pam iętnik  W ydzia łu  m atem atyczni
przyrodniczego Akademji Umiejętności — K raków  1887. T. XIII.

17. U eber die klinische W irkung des schw efelsauren Spar-
teins. (Dtsch. A rchiy. fiir klin. Med. 1887. T. XL1V.
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18. U eber das V erhalten  der Chloride im H arn  bei M agen- 
kranklifeiten. B eri. Klin. W ocher.schrift 1887. n. 52.

19. O zachow aniu się soku żołądkow ego w  chorobach  go­
rączkow ych  (na podstaw ie dośw iadczeń dokonanych p rzez  ś. p. 
Dr. Aifr. W olfram a). P rzeg ląd  lek. 39. 40.

To sam o po niem iecku D tsch. Arcli. f. klin. Med. 1887.
20. Kilka słów  o tak zw anem  odw rotnem  działaniu środków  

przeciw gorączkow ych. P rzeg ląd  lekarsk i 1888. 9.
21. P rzy czy n ek  do patologji układu m ięśniow ego (Polym yo- 

sitis acu ta  p rog ressiva  infectłosa). P rzeg ląd  lekarsk i 1889. 1, 3.
22. O pow ikłaniach ze s tro n y  narządu  k rążen ia  w śród  p rze ­

biegu rzeżączk i cew ki m oczow ej. P rzeg ląd  lekarsk i 1889. 11.
23. VV spraw ie objaw u Stoffeli i P insa. P rzeg ląd  lekarski 

1889. 12.
24. Kilka i w ag  o przebiegu influenzy w  K rakow ie. P rzeg ląd  

lek. 1890. l o j l l .
25. O suchotach p łucnych i ich przyczynie. P rzew odn ik  hi­

gieniczny 1890.
26- K ilka spostrzeżeń  nad działaniem  środka Kocha szcze ­

gólnie u dotkniętych gruźlicą  płuc. P rzeg l. lek. 1890. 51. To sam o 
po niem iecku, W ien. klin. W och. N. 52.

27. Zachow anie się traw ien ia  żo łądkow ego w  różnych  po- 
B tac iach  n iedokrew ności, a  szczególnie w  błędnicy, o raz  kilka
uw ag leczniczych. P rzeg l. lek. 1891. 34. w spólnie z D r. B uzdyga­
nem.

28. P rzy czy n ek  do m ikroskopii treśc i żołądkow ej. P rzegl. 
lek. 1891. 49. w spólnie z D rem  B uzdyganem .

29. P rzem ów ienie  p rzy  z a g a je n iu  uroczystego  posiedzenia 
odbytego 25. grudnia 1891 w  auli Collegium novum  z pow odu 25- 
letniego jubileuszu Tow . lek. k rak . C zas 1892.

30. O błędnicy (clilorosis) i jej leczeniu. P rzeg l. lek. 1892. 
21, 22, 23, 24.

31. P r z y c z y n ^  do m ieszanego zakażen ia  w  durzę b rzu sz ­
nym. Nowiny lek. 1892. w spólnie z prof. K orczyńskim .

32. Vv.*?sprawie krw otoków  płucnych. P rzeg l. lek. 1893. 25, 
26, 27. To sam o po niem iecku D tsch. Arch. f. klin. M ed. B. LIV.

33. W ykład  w stępny  p rzy  objęciu K atedry  patologji ogólnej 
i dośw iadczalnej w  U niw ers. Jag . P rzeg l. lek. 1893. 43.

B p 4 . O w pływ ie  podw iązania tętn ic w ieńcow ych (art. coron. 
cordis) na narząd nerw ow o-ruchow y  serca . R ozp raw y  W ydziału  
m atem atyczno-przyrodniczego  A kadem ji Umiejętneśćj! w  K rakow ie 
T. XXII. 1894.

35.ff)usznica bolesna praw dziw a (angina pcctoris v e ra ) a  tę ­
tnice w ieńcow e serca. P rzeg l. lek. 1894. 50, 51.

36. W pływ  podw iązania m oczow odu n a  czynność nerki. R oz­
p raw y  W ydzia łu  m atem , p rzyrodniczego  A kad. Umiej. T. XXIX. 
1895. w spólnie z D rem  B eckem .

37. Kilka słów  w  sp raw ie  działania w yciągów  z nadnercza. 
G azeta  lek. 1895. T o  sam o PO' niem iecku, W ien. klin. W och. 1895.

38. O działaniu fizjologicznem  w yciągów  z nadnercza. P rz e ­
gląd lek. To sam o po niem iecku, W ien. klin. W och. 1895.

39. P rzy czy n ek  do sym ptom atologii przedziuraw ien ia  jelit. 
P rzeg l. lek. 1895. 43, 44.

40. W  spraw ie działania jadu błoniczego. P rzeg l. lek. 1896.
41. O zm ianach w  nerw ach  obw odow ycli zależnych od m iaż­

dżycy  tętnic. P rzeg l. lek. 1895. 14, 15, 16.
42. Z arys ogólnej patologji i terap ji gorączki. K raków  1896. 

str. VII. 120. N akładem  w ydaw nictw a dzieł lek. polskich.
43. O w pływ ie braku  gruczołu tarczykow ego  w  organizm ie 

zw ierzęcym  na w ym ianę m aterji u psów , w spólnie z L em bergerem . 
R ozpraw m | W ydziału  m atem at. p rzyrodn . Akademji Umiejętności, 
K raków  1897.

44. U eber den Einfluss des Schilddriisensubstanz auf den 
Stoffw echsel, mit B em crkungen tiber die A nw endung dieser Sub- 
stanz  bei Feitleibigkeit. Z en tra lb la tt fur innerc Med. 1897.

45. W ykład  w stępny  przy  objęciu K ated ry  patologji i terapji 
szczegółow ej chorób w ew n. Uniw. J. Kaz. P rzeg l. lek. 1897.

46. N ow a p róba na barw ik i żółciow e. P rzeg l. lek. 1897. To 
sam o po niem iecku, W ien. klin. W ochenschr. 1897.

47. O znaczeniu w ydzielania w ew nętrznego  d la  patologji 
i terapji. W ykład  w ygłoszony  podczas uroczystego*' rozpoczęcia  
roku szkolnego w auli U niw ers. w  r. szk. 1897)8. K ronika U niw ers. 
Jan a  K azim ierza za la ta  1894/95— 1897/98. L w ów  1899 (D odatek 
str. 256^265).

48. P ie rw szy  stw ierdzony  w  Galicji p rzypadek  anchylosto- 
miasis. P rząg l. lek. 1898. 28.

49. U w agi ep ikry lyczne nad przypadkiem  u tw orow ej w ad y  
serca. P rzeg l. lek. 1898. 48, 49.

50. O nadżerkach  i ow rzodzeniach pow ierzchow nych  żo łąd ­
ka^ Pam iętnik  jubileuszow y dla P rof. K orczyńskiego 1900.

K i .  O ostrem  i podostrem  zapaleniu tę tn icy  głów nej (A ortitis 
acu ta  et subacu ta) w  następstw ie chorób zakaźnych. K sięga pa­

m iątkow a w ydana przez  Uniw. lw ow ski ku uczczeniu 500-letniego 
jubileuszu U niw ers. Jagiell. 1900.

52. O leczeniu w rzodu okrągłego żołądka. O dczy ty  kliniczne 
W arszaw a  1900. To sam o po niem iecku, W ien. klin. W ochschr. 
1902 r.

53. O w czesncm  rozpoznaw aniu rak a  żołądka. G azeta  lek. 
W arszaw a. i - ;-4. To sam o po niem iecku M itteilungen aus den 
G renzgcb ie tćg  der M edizin und C hiruig ie. 1902.

54. C horoby se rca  i naczyń krw ionośhych, w  zbiorow em  
dziele: Nauk. o chorobach  w ew nętrznych  w ydanem  przez  Ja w o r­
skiego K raków  1905. T. II.

55. H istorja W ydzia łów  lekarskich  w  Polsce. M ow a R ek ­
to rsk a  p rzy  rozpoczęciu roku szk. 1905/6.

)C. i’, zw . „m yelorna“ i b iałaczka lim fatyczna. L w ow ski Tyg. 
lek. 1906. 6, 7. To sam o po niem iecku W ien. klin. W ochenschr. 
1906. w spólnie z D rem  R eichensteinem .

57. Kilka uw ag o klinicznem  badaniu sp raw ności narządu  
krążen ia . L w ow ski T ygodnik lek. 1907. 1.

58. M yelom a i leukaem ia lym phatica plasm ocellularis. P o l­
skie A rchiw um  nauk biologicznych i lekarskich  1907 w spólnie z  Dr. 
R eichensteinem .

59. Zapalenie w y ro stk a  robaczkow ego a błonica. L w ow sk. 
T yg. lek. 1907. 22.

60. G ruźlica narządu  m oczopłciow ego. L w ow sk. T yg lek.
1908. 9, 10, 11.

60. G ruźlica a ciężka postać n iedokrew ności. L w ów  Tyg. 
Lek. (1908).

62. P rzy czy n ek  do znaczenia klinicznego w ydzielania się 
chlorków  w  chorobach  nerkow ych  (uraem ia achlorica, stadium  
achloricum  sine album inę m orb. B rigthi acuti). G azeta  lekarska  
1908 r.

63. W pływ  ćw iczeń fizycznych n a  narząd  krążen ia . P rzeg ląd  
higieniczny 1908.

64. A nacm ia perniciosa distom iatica. L w ow sk Tyg. lek.
1909. 1, 2.

65. Uwagi nad obrazem  klinicznym  stanu  przejściow ego 
u kobiet (cliniacterium ) w  zw iązku z zaburzeniam i w  w ydzielaniu 
w ew nętrznem  gruczo łów  dokrew nycb . Lw ow . Tyg. Lek. (1909).

66. C ięższe postacie n iedokrew ności S g ru ź l ic a  w raz  z kil­
koma uw agam i nad gruźlicą pochodzenia bydlęcego (typus bovinus) 
u ludzi. L w ow ski Tygodnik lek. 1900. 49—52. To sam o po niem iec­
ku. B eitrage zur Klinik der T uberkulose 1910.

67. W pływ  m iesiączkow ania na  przebieg  ciep ło ty  w  rozm a­
itych stanach  chorobow ych. Nowiny lekarskie 1910 w spólnie z Dr. 
Grekiem .

68. O leczeniu przew lek łych  cierpień żo łądka połączonych 
z nadm ierną kw aśnością  (hyperacid itas) i nadm iernem  w ydzielaniu 
soku żołądkow ego (hyperseeretio ) L w ow sk. Tyg. lek. 1910. 1. 
(W  zeszycie 4 Lw ow sk . T yg . lek. 1910. „Kilka słów  do' a rtyku łu  
mego w  Nr. t  Tyg. lek.“).

69. OstćoartjlTropathie hypertroph ian te  M arie‘go. P rzeg ląd  
lek. 1911. 28.

70. D alsze spostrzeżenia  nad moją m etodą rozpoznaw ania 
ch arak te ru  cieśni odźw iernikow ej, w zględnie przechodzenia w rzo ­
du okrągłego żo łądka w  raka. K sięga pam iątkow a 250-tej roczn icy  
założenia Uniw ersytu tu  lw ow skiego przez Jan a  K azim ierza (1911). 
To sam o po niem iecku W ien. klin. W och. 1911.

71. Z lizjologji i patologji g rasicy  z uw zględnieniem  sta tus 
thym icus, thym o-lim phaticus i lim phaticus. (1912).

72. Kilka uw ag o kile w ą tro b y  ze stanow iska klinicznego. 
L w ow sk. Tyg. lek. 1912.-22.

73. Leczenie tężca  (tetanus) w strzyk iw aniam i w iększych  da­
w ek  kw asu  karbolow ego. L w ow sk. Tyg. lek. 1913. 45.

74. P rzy czy n ek  do tak  zw anej przezem nie m ocznicy bcz- 
chlorow ej uraem ia achlorica.- L w ow sk. Tyg. lek. 1913. 50.

75. O leczeniu gruźlicy  płuc sztuczną odm ą piersiow ą (1913).
76. O kres w ylęgania  (Stadium  ineubationis et prodrom orum ) 

duru plam istego. P rzeg l. lek. 1916.
77. U w agi nad etjologją, patogenezą i rozpoznaw aniem  w rz o ­

du dw unastnicy. (Na podstaw ie w ykładu  w ygi. na III. Zj. Intern, 
polskich \Ve L w ow ie dnia 20 lipca 1914). P rzeg l. lek. 1917.

78. Uwagi nad t. zw. w rzodziejąccm  zapaleniem  kiszki g ru ­
bej (Colitis uleerosa, colitis g rav is, colitis chronica purulenta) 
i stosunkiem  tego cierpienia do czerw onki (dysen teria). P rzeg l. lek. 
1917. To isp ni o po niem iecku W ien. kij W ochenschr. 1917.

: 79. YWykład w s tę p n y 1 p rz ^ o b ję c iu  k a ted ry  patologji i terapji 
szczegółow ej chorób w ew nętrznych  w  U niw ersy tecie  W a rszaw ­
sk im . G azeta w arsz . 1919.

80. O stosunku zmian w  gruczołach o w ew nętrznem  w y ­
dzielaniu do schorzeń  układu m ięśniowego. L ek arz  w o jskow y  1920

SI. W  spraw ie rozpoznaw ania kiły  .J/syphilis) płuc. Polskie 
Archiwum m edycyny w ew nętrznej 1923. T. I. Z. 1.



Nr. 43. 1927. POLSKA GAZETA LEKARSKA 757

82. W  spraw ie rozpoznaw ania k iły  w ą tro b y  i śledz.ony. N o­
w iny lek. 1924.

83. S kazy  k rw otoczne po zastosow aniu  p rze tw orów  arseno- 
benzolow ycli!łIK karz w ojskow y. 1923.

84. Kiika uw ag w  sp raw ie  ogólnego zakażenia (sepsis)1. P o l­
ska G az.1 Bek. 1925. 28.

85. Sur le d iagnosnc de la syphilis te rtia ire  du fcH B Com pte 
Rendus e t •Comm unications du II. C ongres inedicale franco-polo- 
nais. P a ris  1925.

86. Fizikalis k ‘einiai m ódszerek  Klinika! alkalm azarol. i e- 
rapia 1926. (W  jubileuszow em  w ydaw nictw ie dla P rof. K oranyiego 
w B udapeszcie).

87. Adrjan B araniecki. A rchiw um  historii i filozofii M edj'- 
eyny. P oznań  1926.

R o m a n  R o n ck i  —  J u liu sz  M arischler.

CH. ACI1ARD. P aris

S e c re ta ire  G en e ra l de 1‘A cadem ie d e  Medee-ine P ro fe s se u r  a  la F acn lte  de 
M edecine  de P a r is .

L a V accination p reven tive  contrę  les m aladies T ypholdes.

La fieyre typhofde est aujourd‘hui une m aladie eyitable. Sa 
frćąuence a, d 'ailleurs, diminue dans les hópitaux de Paris . A utre- 
fois il y  en ava it toujours des cas dans un sery ice  un peu actif: 
aujourd‘hui plusicurs mois peuyen t s ‘ecouler sans que j‘en obserye 
un 3śul dans ma cliniąuc de 1‘hópital Beaujon. Les causes de cette  
diminution deriyent d,e ce qu‘on connait m ieux les circonstances 
de la contam ination e t qu‘on possede des m oyens de s ‘y  opposer.

D‘ab o ra  on dćtru it m icux les germ es de la m aladie: bacille 
d‘E berth  et bacilles paratyphiques. On p ratique davantage la desiir 
fection des dćjections, celle des objets souilles par les m alades et 
d p  mains des infirm iers. En tem ps d ‘epidemie la  population avertie  
Prend plus de precautious pour stćriliser l‘eau de boisson.

Puis on la i t  mieux. ev iter les occasions de rencon tre r les
germ es typholdes. L es v illes sont alim entees en eau pu re ; des
m esures son t prises pour śy ite r la contam ination de certa ins ali- 
m ents: hu itres, etc...

Une plus grandę atten tion  est p re tee  a  depister les porteu rs 
de germ es, mais il iau t avouer quc les m oyens p ratiques de lu tter
contrę leur danger sont encore bien im parfaits.

Enfin, parm i les m oyens prophylactiques, le dernier venu, 
mais non le moins efficace, e s t la yaccination  qui, alors meme 
Qu‘aucuue m esure ne se ra it prise  pur la suppression des g e r­
mes typholdes, pourrait, si elle e ta it system atiquem ent faite 
c 'e s tB -d ire  em pecher la m aladie. N‘est-ce pas la  yaccination  jen- 
nćrienne qui est paryenue, dans les pays ou elle e s t obligatoire, 
a supprim er presque entierem ent la yario le?

La yaccination  antityphoidique a eu des debuts difficiles. 
Les experiences sur les anim aux rketaient pas tre s  dem onstratiycs 
car kinfection eberthienne chez 1‘anim al e s t bien diffćrente de ce 
qu‘elle est chez khomme. Les ten ta tiyes  fa itek /su r l‘hom m e etaient 
Peu encouragean tes parce  que les injections yaccinan tes p rovo- 
ńuaient des reactions facheuses. N eanm oins les resu lta ts  constates 
Par W righ t dans k a m e e  britannique, ceux de Kuhne dans les 
troupes allem andes de l‘Afrique du Sud p ara issa ien t bien prouver 
1‘efficacite de la m ethode.

II fallut donc s ‘appliquer .a perfectionner la p reparation  du 
yaccin et a en repandre kusage. En F rance , c ‘est le medecin- 
m specteur generał H. Vincent qui, avec  une rem arquab le  perseye- 
rance, a poursuivi et mene a  bien ce tte  tache. A pres avo ir obtenu 
un yaccin  d'efficacitć reconnue, e t p repare  le prem ier, des 1909, 
le triple yaccin  actif a la fois contrę  le bacille d ‘E berth  e t les bacil­
les paratyhpiques A e t B (yaccin T. A. B.), il en a fait kapplication 
contrę un grand nom bre d 'epidem ies frappan t soit karm ee, so it la 
Population civile, non seulem ent en F ran ce  e t dans les possesions 
francaises, mais aussi en certains pays e trangers. A son instiga- 
bon une loi a  e tś  p roposee e t prom ulguee en m ars 1914, im posant 
a toute karm ee franęaise  la yaccination  antityphofdique obligatoire.

L ‘efficacite de ce tte  yaccination  re s so rt de faits obseryćs 
en des c irconstances tre s  y ariees.

II y  a dA bord les yaccinations indiyiduelles. On sait que 
1‘ingestiou accidentelle ou parfois yo lon taire  de cu ltu res de germ es 
typholdes dćterm ine une fieyre typhoide g raye  et d‘incubation 
courte. '*ę>r FI. V incent a rassem ble 14 cas d‘absorption  m assive de 
ces germ es ou la yaccination  aussitó t p ratiquee a  em peche le 
deyeloppem ent de la maladfe! De m em e, plusieurs su jets anterieu- 
reinen t yaccines, ont pu im punem ent supporter ce tte  ingestion 
m assiye dc germ es typholdes.

II y  a ensuite les yasrcinations collectiyes pratiquees a kocca­
sion d epidćm ies, dans les troupes ou dans la population civile: 
les faits de ce genre son t tre s  nom breux; ils m ontren t que les jB  
'Vaccinćaj óchappaient a kepidem iesj et que les non-vaccines etaient 
a tte iu ts dans une forte proportion . lis m on tren t aussi que, dans une 
ville ou regne une epidem ie, la yaccination  de la plus grandę 
partie des hab itan ts jugule cette  epidemie.

L a goęrre  a fourni koccasion de yerifier ce tte  g randę effica- 
cite de la yaccination p reyen tiye. Les resu lta ts  concorden t dan: 
tou tes les arm ees belligeran tes. P a r  exem ple, dans karm ee fran 
caise, la m orbidite e s t tom be de 26,58 P 1.000 en 1915 a 0,09 en 
1919, et meme, a karm će du Rhin en 1920, on ne com pta qu‘un cas 
de fieyre typhoide pour 100.000 hom m es. D ans karm ee britann,ique, 
la m orbidite ne fut que de 1,19 pour 1000, tandis que pendant la 
guerre  du T ransvaal, de 1899 a 1902, elle s ‘eta it eleyee a 8 p 1.000. 
D ans k a rm e l des E tats-U nis, la  m orbidite fut seulem ent de 0,49 en 
1917 et 0,31- en 1918, tandis que pendant la guerre  hispano-am eri- 
caine, elle ay a it a tte in t 147 p. 1000 en 1898 et 23 en 1899.

Mais kinfluence des yaccinations p ratiqućes en g rand  pen­
dant la  guerre  ne s :es t pas bornee a la p resery a tio n  des com bat- 
tan ts. Elle a p ro tege aussi la population ciyile en dim inuant le 
nom bre dc ccux qui p ropagen t la m aladie, e t depuis la guerre  son 
hcurcuse action se poursuit en p rese rv an t une im portante partie  
de la population masculine.

C‘cst un resu lta t qu‘il im porte de bien etablir, car il com- 
porte  une consequence p ratique d 'un tre s  g rand  in teret, a savoir 
la yaccination  system atique de la population ciyile, en to u t tem ps 
et en kabsence de toute epidem ie.

La question fut posee par Chauffard, en janyier 1921 
a 1‘A cadcnue de m edecine. II rem arqua  que, depuis la  guerre , la 
fievre typhoide ava it dim inuW de frequence dans la population 
ciyile et que la partie  m asculine de ce tte  population eta it epargnee 
dans une proportion notab lem ent superieu re  a celle des fem m es.-J 
Je  confirm ai aussitó t ce tte  donnće par m a propre statistique et 
d au tres  b ien tó t y in ren t appuyer les faits que nous avions 
apportes.

On peu t apprecier d iyersem ent dans les sta tistiques kinflu­
ence de la yaccination  faite chez les hom m es a koccasion du se r­
y ice m ilitaire: en com paran t le nom bre d e3  hom m es e t celui des 
fem m es hospitalisees, 1‘age m oyen des m alades de chaque sexe. 
M ais 1‘indice qui me pa ra it ayoir le plus de y a leu r e s t la  p ropo r­
tion, dans chaque sexe, des cas suryenus av an t 1‘age de la yacc i­
nation m ilitaire, c‘est-a  dire ay an t 20 ans, et ap res ce t age.

II re s so rt de la  p lupart des sta tistiques que les fem mes 
aujourd‘hui sont a tte in tes en bien plus grand nom bre, e t que, 
parm i les hom m es qui p rennent la m aladie, ce son t principalem ent 
les jeunes gens non encore yaccines a karm ee.

Je  ne rap p o rte ra i ici que le re leye  des cas  de m aladies 
typholdes observees a m a clinique depuis octobre 1919.

S ur 124 cas de ces m aladies, les hom m es com ptent pour 32 
soit 25,8?'/i^ct les fem m es pour 92, soit 74°/0. Sur les 32 cas m ascu- 
lins, 20 affectaicnt des sujets de moins de 20 ans so it 62,5 p °li'Ą  
tandis que sur les 92 cas feminins. 16 seulem ent concernaien t des 
sujets av an t ce t age, soit 17,3°/o seulem ent. Ainsi, j‘ai obserye  
3 fois plus de fem m es que d‘homm es atte in ts de m aladies typhoi- 
des et, dans le sexe m asculin, les 2/s des m alades n ‘ava ien t pas 
depasse 20 ans, tandis que, dans le sexe feminin, 1/o seulem ent 
e ta it au dessous de ce t age.

Si m aintenant nous recherchons parm i nos m alades l‘exis- 
tence d ‘une yaccination  au terieu re , nous trouyons que 7 seulem ent 
kayaien t subie; dans un cas, nous n ‘avons pu obtenir de renseigne- 
m ent; les 116 au tres m alades n ‘avaien t pas ete yaccines. On voit 
donc combien sont peu nom breux les sujets yaccines parm i les 
m alades hospitalises pour fievrc  typhoide: ils ne form ent qu‘une 
proportion de 5,6 p. 100 des cas.

E ncore conviendrait-il d‘abaisser quelque peu ce tte  p ropo r­
tion, vu  kinsuffisance de la ydjbcination chez deux d‘en tre  eux, 
comm e nous allons le v o ir en ana ly san t khistoire de ces m alades.

Un homme de 26* ans ava it reęu, en 1914, quatre  injections 
de yaccin ne contenant a ce tte  epoque que du bacille d‘E berth. 
Or, il eu t en 1921 une fieyre para typho ide  B, d ‘ailleurs benigne, 
qui le tint seulem ent 15 jours au lit.

Un liom m B de 24 ans<favait recu, en 1917, tro is injections de 
yaccin  com plet T. A. B. En 1921 il eut fieyre typhoide eberthienne 
qui du ra  17 jours.

Un homme de 30 ans ava it reęu  le yaccin T. A. B. en trois 
p iqurcs en 1916 e t en deux p iqures en 1917. II eut, en 1921, une 
fieyre para typho ide  B qui ne dura  que 15 jours.

Un homme de 24 ans ava it cu, en 1921, tro is p iau res de 
yaccin  T. A. B.; il fut a tte in t 4 ans apres, en 1925, d ‘une fieyre 
paratjm hoide B qui dura 21 jours et fut benigne.
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Un honim e dc 27 ans, yaccine co rrec tcm en t en 1918, eu t 7 
ans aprM , en 1925, une fievrc para typho ide  B qui fut m ortelle

Un liomrrie dc 25 ans, vaccm ć deux fois en 1921 e t en 1922; 
a^ec  le vaccin  A. T. B. eut egalem ent, ąua tre  ans apreśj, en 1926, 
une fieyre para typho ide  B qui fut m ortelle.

Une femmc, qui s ‘ćta it elle-m em e yaccinćc par voie buccale 
avec une prepanation dite en tćro-vaccin , con tenan t desrbacilles m orts 
enferm es dans une enveloppe keratin isee, eut, 3 mois V2 apres. 
une iiev re  ćbertiiienne com pliquee. M ais il e st douteux, das ce cas, 
que la vaccination  ait ctć effectiye, car ces pilules nc se dissolvent 
p is  toujours tre s  bien dans 1‘intestin et Ton n ‘a pas la p rcuve que 
le yaccin  ait e te  rćellernent absorbć.

De c e s ./  cas de rrialadies typhoides clicz des sujets yaccines, 
il y  au ra it donc a defaląuer le prem ier et le dern ier: le prem ier 
paree  que le m alade eut u n J  fievre para typho ide  con trę  laquelle 
il n ‘ava it pas rec;u de yaccin, le dernier parce  que 1‘absorp tion  du 
vaccm  est des plus douteuses.

11 rcgćn ;t de ces faits que, chez les yaccines, les fecem ples 
d‘infection tjp h o id e  sont r a r e S  que 1‘im munite a gerteralem ent une 
duree tre s  apprć& able, que la m aladie, lo rsqu‘elle se developpe, est 
dans certa ius cas bćnigne, mais qu‘elle peut neanm oins p rendre 
un ca rac te re  g rave  et entrain.Ęr la m ort.

II en est eyactem en t de mem e pour la yacc in a tio n  E n t iv a J  
riolique. Son action pr'eservatrice  n‘est pas douteuse, m ais Timmu- 
nitć n |est pas indefinie. des reyaccinations son t necessa ires , car 
si la yario le  su ryenan t chez un yaccine es.t souyen t bćnigne, clle 
peu t aussi p rendre une form ę grave.

Faut-il donc appliqucr a  la vacci,nation antityphoidique les 
m eines regles qu‘a la yaccination  antivario lique en F rance , c ‘e s t-M  
dire yacc iner oblightoirem ent des le prem ier frage tout 1‘ensem ble 
de la population e t faire des revaccinatioys periodiąues, prin- 
cipiBement en tem ps d‘epidem ie?

C ette  conclusion est sans doute logique; elle S iu le y e  
neanm oingl quelques difficultes d‘application, comm e il a rr iv e  sou­
y en t en m atiere  d‘hygiene publique. Aussi a-t-on  cherche  a definir 
par o rd re  d ‘urgence a quelles ca t^gories d‘individus d ® a it  e tre  
appliquće su rtou t la yaccination prćYentiye.

I:n foyer epidem ique, sa  n ecR site  s ‘impose. En certainesj 
yilles, en cćrta ines stations balnea ircs ou affluent a certa ines 
epoques un grand  nom bre de ycy ag eu rs , la fieyre typhoide sev it 
frequem m ent; il e s t p rudent pour ceux qui s ‘y rendent de se faire 
yacciner. A la cam pagne, quand une eJhdem M  eclate, elle est 
souyen t g rave, comm e 1‘a . fait rem arquer M. Vincent, parce que 
Tabsence de precautions e t dc soins facilitc la contagion interhu- 
maitie, parce  qne 1‘eau de boCsson est aisem ent souillee par les 
dejections, parce que les m ouches abondent, parce  que, enfin, la 
desinfcction est difficile. Aussi cst-il n ć c e sS ire  de y acc in e r large- 
m ent les liabitants.

C erta ins indiyidus, plus exposes que d‘au tres, doiyent aussi 
ąe faire y acc iner: par exem ple les y ay ag eu rs  de com m erce qui 
trav e rsen t des yilles ou sev it la fieyre typhoide; e t su rtou t les 
personnes qui v iven t en con tac t avec les m alades, p a re n ts /e t amis, 
infirm iers et infirm ieres, m edecins, etudianjs.

A P a ris , des ay an t la guerire, 1‘A dm m istratiou de 1‘A ssistance 
publique ex igeait la yaccination  antityphoidique de son personnel 
hospitalier et les resu lta ts  en etaient excellents. En 1922, j‘ai 
propose. e t fait adop ter a 1‘Academ ie de M edecine le voeu que tou t 
!c personnel hospitalier en F rance  fut obligato irem ent soum is 
a ce tte  yaccination. Le m inistre de 1‘hygiene, P au l S trauss, 
a sanctionne ce voeu par des c ircu laires ad ressćes aux prćfets.

En ce qui coucerne l‘age de la yaccination , il ne p a ra it pas 
bien nćcessa ire  de yacciner le nouyeau-ne car la fievre typhoide 
fe^t ra re  a ce t ag^, e t meme dans 1‘enfance, elle est le plus souyent 
bćnigne. C ‘est su rtou t dans 1‘adolescence qu‘elle est frequente et 
g rave . Aussi A. C hauffard a-t-il conseille de yacciner seulem ent 
a  15 ans et de renouyeler la yaccination  a 18 et 21 ans, afin que 
Fim munitć ait des chancĄS de pers iste r pendant la periode la plus 
dangereuse, entre 20 et 30 ans.

Faut-il aller jusqu‘a 1‘obligation legale? II ne s'emble pas 
que 1‘esprit public, mai im pressionne enćore par la  facheu^:, repu- 
tation  que lui ont laissee les souvenirs de la guerre , soit assez  
p repare  a 1‘accep ter de bonne grace. C ette  m auvaise opinipn est 
d ‘ailleurs tres exagćrće. A ujourd‘hui la yaccination  Jańtityphoidique 

(re fait dans de bien m eilleures conditions qu‘en pleine guerre  et 
n iH provoque plus, pour ainsi dire, de rSactions v ra im en t desa- 
greables.

L ‘obligation neanm oins peut e tre  im posee pour 1‘arme.e. En 
tem ps de guerre , 1‘au to rite  m ilitaire a pu 1‘im poser aussi a  la  popu­
lation diyile, au grand benefice de celle-ci. C ‘est cźIfqu‘on a  vu 
no tam m ent dans l^ z ó n e  d ^ j  arm ees a NoeuxleSfM ines et a  C ler- 
m ont-en-A rgonne. C ‘esl ce que les A llem ands ont ,-fait^ aussi en 
B elgique et les Anglais en Rhćnanie.

C cpendant, si la question dc 1‘obligation lćgale en tem ps 
de paix lhest pas m ure. 1‘idee n‘en fait pas moins son clum in et 
une proposition de łoi rScentePa ete faite au P arlem en t f r a n c a ^  
pour etabiir ce tte  obligation.

En a tiendant, c ‘est la population ciyile qu‘il ii.iporte de 
persuader afin t;u‘elle reclam e elle-m em e cette  yaccination. Mais 
il n ‘est pas moins nćcessa ire  de convaincre les m edecins dont 
rin śtruc tion  ne sem ble pas e tre , sous ce rapport, Suffisammcnt 
faite e t qui dey ra ien t etre  les p ropagateu rs les plus actifs de ceLe 
yaccination. Sans parie r de 1‘aposto lat si fructueux du m edeem - 
inspecteur generał H. Y incent qui a confćre 1‘im munite a 1111 ensem ­
ble ćyaluć ii une dizaine de millions daipersonnes, d‘au ti^ s  m ede­
cins en des situations plus m odestes out pu faire de tres bonne 
besogne. A P aris , e n fo ć c e m b re  1914, dans le 8C arrondissem ent, 
le Dr. M aurange ouvrit un dispensaire oii fu ren t pratiqiićes H.OOi 
injections de yaccin. D ans les F landres belges, une association 
britann iąue lit, au m oyen d ‘affiches et de p lacards, une p ropagan­
dę g race  a laquelle 15.000 personnes se firent Yacciner. En Espagne 
le Dr. ju a n  P e se t p ratiqua plus de 20.000 yacciuations. En AeJ-‘'  
rique, le Dr. M ackid obtint que, sur 24.000 em ployćs de la Com- 
pagnie du C anadian Pacific, 13.000 se fissent yacciner.

Tous lesl-aris je conSacre une leęon a la yaccination  anti- 
typhoidiąue e t p lusieurs de mes jeunes elćves dem andent 
a la subir.

Si la yaccination  antityphoidique par injections soiiscutanecs 
souleve tn c o re  quelques repugnances a cause des reactions 
desagrćab lęś qu‘elle a parfois en trainćes, il est certa in  que la y acc i­
nation par Voie buccale se ra it beaucoup p lu s’’Yoloutiers acceptee. 
J u les G ourm ont et R ochaix 1 avaien t propo’see. B esredka su rtou t 
s 'en  est fait le p ropagateur. D‘ap ies lui, la production ćhanticorps 
dans 1'orgftnisme’ n ‘est pas nćcessa ire  pour 1‘im m unisation et c ‘est 
la reaction  locaie de 1‘intestin contrę  le y irus attćiiuć qui a  lc plhs 
dhmpo-rtancc. Pour facilitcr cette  reejetion locale e t 1‘absprption 
du yaccin, il fa it avaler, en mem e tem ps que les m icrobes m orts, 
de la bile de boeuf qui p rovoque la desquam atiou dc la muqueuse.

Des sta tis tiąues tre s  faybrab les a ce tte  m ćthode ont ete 
publićes. D es ep id ćm ss  ont etć Sńnsi arrC tees d a n a  le P as-de- 
Calais, a la Fleclie, en Greesii, en Pologne.

II ii?ęn est pas moins v ra i que, par ce procede, 1‘on n ‘a pas 
la certitude que le yaccin  ait ete reellcm ent absorbć par tous les 
su jets qui 1‘ont ingere. L ‘e.xemple dc la fem m ac itee  plus haut mon- 
tre  qu‘on peut en dou ter parfois. II se ra it donc nćcessaire  de po - 

\to ir  i® n tró le r chez chaque sujet que la yaccination  par voie 
buccale a ete bieli reelle.

Or, s ‘il S t . v ra i que, su iyant la conception de B esredka, la 
form ation d anticorps dans le sang iłfest pas nćcessa ire  pour obtenir 
1'immunitejl la! copstatation  de ces anticorps n ‘en se ra it pas mouis 
un prćcieux indice de 1‘absorptión  Teelle du yaccin  dafja 1‘intestin.

Aussi ai-je en trepris avec Sig. B loch quelques recherclieś 
pour obtenir ces an tico rp i, en augm entant le ffldoses de yaccin  
avalees et en sensib ilisant la m uqueuse d igestive so it au m oyen 
de la bile e trangere  ingeree ^ e c  le yaccinW soit au m o f l i  de la 
bile sćcrć tee  par le su jet lui-m eme a la faveur d‘un cholagogue: 
calom el ou sulfate de magnesie. D ans ces rccherches nous n ‘avonsj 
jam ais constafe 1‘apparition  de la rćaątion  agglutinante du fsćrum , 
mais nous avons w i se developper la reaction  de fixation du 
com plem ent de B ordet-G engm i dahś~ plusieurs cas, du I8e au 
57e jour.

II est donc possible, du moins dans cęrta ines conditions, de 
contró ler par la sero -rćaction  de fixatmjr la realite. de la yaffiina- 
tion antityph’oidique chez les su jets yaccines par voie buccale, 
comm e ou le fait regu lierem ent pour la yaccination  jennerienne 
par la constatation  des pustules cutanees?*(j

II est certa in  que la necessitć  dc pr&leYer du sang’,' parfois 
a p lusieurs repriśes , pour rechereher la reaction  du serum  dimmue 
l‘avan tage  de la voie buccale sur la voie sous-cu tanće, aux yeux 
du public. P eu t-e tre  tro n y era-4-on une au tre  reaction  spćcifique 
qui ne necessite  pas de serum , mais les tcn ta tiyes que j‘ai faites 
avec Sig. Bloch au moyeri de bouillons de c u ltu r^ e n  in tra-derm o- 
ra.action n ‘ont pas donnće de re su lta ts  suffisam m ent precis.

E n /to h t cas, ce mode de yaccination  contró lee conyiendrait 
aux sujets que, pour une raison quelconque, on ne youdra it pas 
cxposer aux risques d‘une reaction  provoquee par les injections 
-Śous-cutanees.

II fau t rem arquer, d‘ailleurs, que les conditions de la y acc i­
nation antityphoidique ne sont pas tou t a fait lesPmem es en tem ps 
d ‘epidćmie ou en tem ps norm al. En tem ps d ćpidćmie ou de m enace 
d ‘ćpidćmie comme pendant la guerre, il im porte a fą n t  to u t de 
p ro teger au plusi'v ite le plus grand nom bre possible de personnes. 
L a soliditć de la (yaccination  pas?ę au sScond plan. Au contrame, 
en tem ps norm al, rien ne p re s s l l  le danger n ‘est pas u rgen t; mais 
ce que rćclam e le yaccine, c‘e s t la certitude qu‘il est bien immu-
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lusć, afin do n‘avoir pas a recom m enccr b icn tó t la yaccination. 
C lest pouB uoi 1 injection sous-cu tanee donnę le plus de securite ; 
c‘cst poiiryiioi lorsQu‘on cro it devoir lui p referer 1‘iiigestion 
bucęalę, lc contrólc me p ara it necessaire .

Von Prof. R. BAL INT. Budapfest.

N euere G esiclitspunkte in der inneren T herapie d e r B asedow schen
K rankheit.

.©ie Vielheit jener HcilVerfalircn und M ittel, um w elclie im 
I.aufe der letzten  Jah re  da? R iistzeng der B asedow therap ie  berei- 
clicrt w orden  ist, zeigt, dass das P roblem  boi er pathogenetischcn 
B ascdow behandlung rfpch nicht voll gelost ist. cB egriindet w ird  
diy.fl Lage der EHngc durch den U m stand, dass die F ac to ren  der 
P athogenese, insbesondere in ibren ge^enseitigen B eziehungcn — 
trp tz  der U nnicnge einsclilagiger U ntcrsuchungen — nocli durchaus 
nicht gekliirt sind.

_lDer giin^tige E iject aller Eingriffe, w elclie einc Ffcrabsetzung 
der Schilddruscnfunction bew irken, in c rs te r  Linie die gute W ir- 
ktmg der O peration, b e ^ i s e n  zw ingend, dass im M ittelpunkte der 
Pathpfjencsp  eine erhohte T iitigkeit der H childdriise stel™ dass 
ledocli nicht diese das einzige, pathogenctisch  w ichtige M om ent 
darsle llt, geiit eindeutig h e rvo r ans jener V erschiedenheit, w elche 
aw ischcn dem '/e rh a lte n  B hsedow kranker und dem vom  H yper- 
thy reo tikern  in gcw Bsen Bsgieliungcn, so besonders der Jodm edi- 
Cution fgegeiiiiber, besteht. Die gęsteigrerte  T atigkeit der Schilddrii- 
se ist nur ein Glicd im C irculus \H o s u s  path6genetischer F acto ren , 
unter deneu jenen constitutionellen M omenten, rau t w elche ais 
e rs te r C hyostek  hingew iesen hatte, sicherlicli eine grosse B edeu- 
tung zukomm t. D ieselj sogenannte e.xtrathyreiodale D isposition 

Jj.&swald) scheint in cm er angeborenen, k rankhaft gesteigerten  
E rregbarke it und Lajpilitat des N erverisystem s, insbesondere des 
vegeta tiven , begriindet zn sein, in einer E igenschaft, w elche das 
SinkeiT der R eizschw elle des N crvensystem s dcm T hyroxin  gege- 
niiber herbeinihrt. D er so. bedingte erhohte E rregungszustand  stellt 
mm einen s tą rkeren  Reiz fiir die Schilddriise dar nnd entw ickelt 
liierdurch einen C irculus vitiosus. W enn dieser C irculus vitiosus 
durclii operative Y ^nninderung der Schilddrusensubstaifzi oder auf 
andere A rt durchbrochen w ird , erfolgt eine B ^ ie"rung  der 
K rankheit.

W ie ort tnacht m.an die E rfahrung  dass nichtm edikam cnlose 
E in f l i is ^  aui das N ervensystem  (z B. M ilieuiinderung, A nstalts- 
aufenthalt) eine bedeutende B esserung  des K rankheitsbildcs her- 
beifiihren; ein U m stand, der die B eurteilung des W erte JJth e rap eu - 
tischer Eingriffe bei der B asedow sclien  K rankheit selir erscliw ert. 
Z. B. lasst sich nur scliw er enfscheiden, ob die' gtinstige W irkung 
deg Hoheilklimas nicht einzig und alleiu auf eiuer A enderung des 
Milieus ber u lit, um som chr ais cn tgegengesetzte  klim atisclie Ein- 
fliisse an der Seekiiste ebenfalls gute R esu lta te  z e it ig m  Vielleicht 
darf die eigenartige W irkung des H ohenaufenthaltes darin 
gpsucht w erden , dass die sog. H o h e n a c id o ^ Jd a s  innere Milieu 
y e rau d ert und insbesondere die aktuelle R eaction  desl B lutes, die 
bei B asedow ikern  nach in m einer Klinik ausgefiihrten U ntersu- 
chungen von Holló und W eiss, eine bedeutende V erschiebung im 
Sinne der Alkalose aufw eist; le tz tere  h inw ieder sreigert d ie lR eiz- 
b arkeit desR ym patischen  N ervensystem s. Die H ohenacidose diirfte 
demnacli eine Abnahme dieser R eizbarkeit bew irken.

Eines der neueren, bei B asedow  angew andten  H eilyerfahren 
ist die E rgotam inbeiiandlung, dereń Effect auf B eeinflussung der 
R eizbarkeit des v eg e ta tiv en  N ervenssystem s zuriickzufiihren w are . 
Die_ mit E rgotam in ausgefiihrten , JJntersuchungen haben einerseits 
E ezeigt, dass bei T ieren, denen E rgotam in zugefiihrt w orden  y^ar, 
nach A drcnalineinspritzung nicht eine B lutdrucksteigerung , son- 
dern im G egenteil,ffcine B iutdrucksenkung eintritt, andererse its  ha­
ben sie aucli ergeben (Kaufmann und Kalk), dasifo das^lŁffjitam in 
die m otorische und secre to rjsche  T atigkeit des m enschlichen M a- 
g.ens, w eiterhin  aucli den Tonus und die P erista itik  dc?* Colons 
licrabs^ lzt, d. h. Ergotam in lahm t das sym pathische w ie auch das 
paA isym patische Neasrensyste-m und iibt auf diese W eise eine W ir­
kung ausH w clclfe dem T hyroxineffect en tgegengesetz t is t; dieseij 
le tz tere  rbedingt eine Sansibilisierung dieser N eiH enaffitem e. Diie |e ’ 
V ersuchsergebnisse bildeten den A usgangspunkt fiir A d l e r  s b e r g  
und P  o r g e s, yjelche dam; E rgotam in fiir die m edicam entose Be- 
hańdlung der B asedow schen  K rankheit heranzogen. Die R esultate 
w aren  erm utigend, der Z ustand der K ranken b esse rte  sich be- 
tr-achtlich und diese B esserung  ■ hielt auch langere oder kiirzere 
Zeit nach dem A ussetzen des M ittels an. Die Schw ierigkeit der 
Ergotam inbeiiandlung besteh t in. fiir m anche K ranke un tertrag li- 
chen N ebenw irkungcn. tJnsere  eigenen Erfabrungen um fassen nur 
wYfitg Palle und sind alleM  in allem, ziem lich befriedigend. In

cincm Falle sauk der G rundum satz w ah rend  einer s'echsw6chigen 
Behandlung auf die Norm, die Pu lsfrequenz fiel von 140 in der 
M inutę auf 90 Und es zeigte sich auch in bezug auf die iibrigen 
Sym plom e eine B esserung, y^elehe ein +U Jah r sp a te r lo c h  an- 
hielt. Die 13’eobhchtuM Szeit der iibrigen Falle is t noch zu kurz, 
jedoch Id ss tE ich  auch bei dieśen in jeder B eziehung eine B esse­
rung feststellen. W as die D osierung anbelangt, m uss diese ^ h r  
indiy idualiśilrend  erfolgen einer unserer K ranken v e rtra g t auch 
zw eim al taglich 1 ccm. subcutan. hingegen tr a t  bei einem ande- 
ren schon nacli 0.5 ccm. sta rk ę  Palp itation  und E rbrechen auf. 0.3 
ccm. injiziert oder 1 mgr. in T ablettenform  w ird  zum eist y e rtra -  
gen. Die w ichligste K ontraindikation bildet Herzinsuffizienz.

Ein auderes M ittel, w om it v e rsu ch t w orden  w a r die T hy- 
reo ideaw irkung  zu bekam fen ist das Insulin, fiir dessen Anwen- 
dung den A usgangspunkt jener A ntagonism us bildete*, w elcher 
nacli E p p i n g e r, F a l  t a  und R u  di i i  g e r  zw ischen P ank reas- 
funkrion und S childdriisentatigkeit besteh t und dessen fbdstenz  
auch durch E rfahrungen nahe gelegt w ird , w elche an durch Hy- 
perthy^eoidism us oder (*Basedow kom plizicrten D iabetesfiillen ge- 
niacht w orden w aren . Bei solchen Fallen fand man m ehrfach Insulin- 
resistenz  oder lie rabgesetz te  Insulinem pfindlichkeit. G o f f i e r, 
L e p i n e und P a r t u  r i e r  sow ie ' aucli R i c h t e r  sahen von 
der Insuliiibehandlung des B asedow  gute Erfolge, der le tztge- 
fiannte A utor auch bei" am bulant durchgeftih rter Behandlung. 
Klcine Tusulingaben b e e R lu ss te n  schon nach ku rzer Zeit (10 Tage) 
die suM R tiyen  und objectiven K rankheitserscheinungen gtinstig, 
namentlicli die S trum a, den E xophtalm us und den G rundum satz. 
Eigene Erfahrungen haben w ir nur an einigen Fallen und zw ar aus 
dem tfirunde, w eil w ir so eindeutig giinstige Erfolge, w ie die ge- 
nańnten A utorem  nach Insuliiibehandlung nicht gesehen haben. 
G ew isśę' gdringfugige B esserungen w aren  y ielleicht festzustellen, 
dieśe gmgen aber nicht iiber das Mass derjenigen hinaus, w elche 
bej B asedoY dkern schon der A nsfaltsaufenthalt an sich, ohne jedc 
w eiterc  M assnalim e, zu erzielen pflegt

Viel bedeu tungsvo11er und yielle icht aucli erfo lgreicher ais 
die erw ahn ten  H ejlverfahren  sind jene, w elche auf konsprvativem  
W ege minę Herabset-zung der Schilddriiscnfunktion bezw ecken  u. 
zw ar die R iintgen- und Jodtherapie.yZ^yeck der R ońtgenbestrahlung 
ist, die M asse des tatigen Schilddriisenparenchym s zu yerm indern . 
Dieslj w ird  durch die B estrah lung  auch ta tsachlich  erreicht, so dąsś 
der Erfolg dem der O peration gleichkom m t. Indessen gibt ,es 
doch gew isse U ntersch iede: der O rganism us w ird  dem Einfluss 
des durch die R escetion entfernten S ch ilddriisengew ebes^sogleich  
entzogen, w ogegen der durch die B estrahlung yern ich te te  Teil des 
P arcnchyn is nur langsam  und auf dem W ege der R esorbtion  eli- 
m iniert w ird . D ieser R esorb tionsprozess fiihrt oft zu einer S teige- 
rung des thyreotoxischen Zustandes, dli. zu einer reac tio n sa rfg en  
V ersclilechterung des Befindens, w elche oft T age, m anchinal so- 
gar auch W ochen lange andauert. um dann allm ahlich in eine 
B esserung  iiberzugeheii. Aus dem Z ustand unm itte lbar nach der 
B estrahlung kann som it nicht auf den endgiiltigen Erfolg geschlos- 
sen w erden . Bei einem un.serer K ranken z. B. y e rsch lech te rte  sich 
der Z ustand nach der B estrahlung unm ittelbar d era rt, dask die 
grosse U n ru je  des K ranken fast dćfa G eprage einer P sychose  
annahni. Aucli die T ^chycard ie  und die iibrigen Ersćjieinungen der 
Kraifkheit ste igerten  sich. An eine B estim m ung des G rundum satzes 
w ar nicht zu denken. D ieser Zustand dauerte  3 W ochen, e rs t dann 
tr a t  B esserung  ein und der K ranke w urde  bald arbeitsfahig. Bei 
dieser L age der Dinge ist w ohl zu yerstehen , w enn w ir die Rónt- 
gentherapie am bulant niem als anw enden und — w ir kom m en da- 
rauf noch zuriick - w ie B estrah lungstherap ie  durch ein besonde- 
res Y erfaliren vorbc-reiten. Uiis.ere Erfolge sind im allgemeinen 
befriedigend; am leichtesten  lasst « ich  w ohl der G rundum satz 
beeinflussen; eine Abnahme kann schon selir bald  v e rm erk t w er­
den; d iese łg ilit w ohl das zuverlassigste  M ass fiir den E rfolg der 
Behandlung ab. Auch Palp itation , T achycard ie , n eryose  Sym pto- 
me, Sciiw itzen, und M agendarm bescliw erden bessern  sich gut; am 
w enigsten  die AugensTmptom e. insbesondere der Exophtalm us.

Bei der D osierung der S tralilen  ist grosse Y orsicht gebo- 
ten; richtige D osierung w ird1 .am  E ich e rs ten  durch die K ontrolle 
dąs G rundum sitząs ggw ahrleiste t. Im Falle C u r s c li ni a n n s 
ging der rontgenbehandelte B asedow  in M yxoedem  iiber.

E iner grossen V erbreitung erfreu t sich neuerdings die 
Jod thcrap ie  des B asedow s. N eisser ha tte  schon im Jah re  1920 
kleine Jodgaben empfohlen, allgemein w urde aber die Anwen- 
cliing des Jodes erst, ais am erikanische und englische A utoren sich 
mit der F rage  eingehender zu beschaftigen anfingen. Die E rfah run­
gen von  P l u m m e r  und B o o t  h b y,  F  r a»s e r, C 1 u t e, R  e a d, 

S t a r ,  C o w  e i 1 usw. waiieii so giinstig, d a ^  die Jod therap ie  
sow ohl ais sdlbstandiges FIcilyerfahren w ie auch a ly  die O pera­
tion vorbere itendel| M a sśn a h m ^  A llgem eingut gew orden ist. Der 
W irkungsm eclianism us der Jod therap ie  ist ungeklart; ob kleine
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Jodm engen eine K o lio ® ta se , g rosse hingcgcn einc gesteigerte  
M obilisation v eru rsach en  — w ie dies H ellw ig annim m t — ist fra- 
glich; die giinstige W irkung kleiuer Jodgaben  bei B asedow  in- 
dessen ist auch nacli unsereti E rfahrungen unzw eilfclhaft. B eson- 
ders sei be ton t dass die Dosis individuell ist. Bei jcdem  K rankcn 
soli die optim ale Dosis in der W eise ausfindig gem acht w erden, 
dass man sich an dieselbe, eine ganz geringe A nfangsdosis allma- 
lilich steigernd, heran taste t. U nsere A nfangsdosis b e trag t dreim al 
taglich 3 T ropfen einer 5°/ii-igen Jodkalilósung, es finden sich je- 
doch Pfilie, dereń optim ale G abe noch geringer ist. S e lb s tyer- 
standlich ist die Jodbehandlung — w enigstens im Anfange — in 
der A nstalt auszufiihren.

Indessen w ird  durch Jod das Parencliym  der B asedow - 
kranken  Schilddriise nich reduz ie rt nnd aus diesem  G runde mel- 
den sich langere oder k iirzere  Zeit nach A ussetzen des Jods be- 
deutetidc Riickfalle, w elche an Schw ere  m anchm al sogar das un- 
beeinfiusste K rankheitsbild  iibertreffcn konnen. D iese sog. R eci- 
diven w erden  rnanchmąl, jedoch n icht im m er durch erneute  Jod- 
darreichung  gebessert. D ieser U m stand warj/Śs-, der eincn Teil 
der In tcrnisten  und C hirurgen auf den G edanken b rach te , die 
Jodbehandlung nur ais ein die O pcration  vo rbere itendes V erfahren 
anzuw enden. H iedurch konnte der zu operierende K ranke in einen 
besseren  A llgem einznstand geb rach t und auf diese W eise die O pe- 
ra tionsm orta lita t auch tatsach lich  herabgedriick t w erden .

Die nach A ussetzen des Jodes in Erscheinung tre tenden  
R ecidive. e inerscits, die nach der R ontgenbestrah lung  au ftrctcnden  
reactionsartigen  V crschlechterungen andererse its , fiihrten den Do- 
centen  Csepai, Adjunct m einer Klinik, auf den G edanken, diese zw ei 
T herapicn  kom biniert anzuw enden. U eber seine R esu lta te  w ird  
er selbst ausfiihrlich berichten , hier sei nur erw ahnt, dass diesel- 
ben seh r erm utigend sind. Die R ontgenbehandlung fuflrt, gleich der 
O peration, zu einer V erm inderung des P aren ch y m s; die Jodbc- 
handlung v o r der B estrah lung  bezw eck t nun, den durch R esorb - 
tionsw irkung bedingten, schw eren  R eactionen vorzubeugen . In 
den Fallen, w o  Csepai dieses kom binierte V erfahren  zur A nwcn- 
dung b rach te , scheinen die R esulta te  besser und dauernder zu 
sc-in, ais in Fallen, w o eines der beiden V erfahren allein zur An- 
w endung kam.

Endlich seicn unsere E rfahrungen m it der d iaetetischen Be- 
handlung der B asedow schen K rankheit beriihrt.

D er gesteigerte  U m satz der B asedow iker fuhrt zum eist zu 
einer hochgradigen A bm agerung und Schw ache. Die d iaetetischc 
B ehandlung dieses Z ustandes kann zu einer w ichtigen Aufgabe 
w erden . Die entsprcchende U eberernahrung  durch eine C alorien- 
rcichen gem ischte D iaet, fiihrt indessen um sow eniger zum Zw eck. 
ais sow ohl gew isse N ahrstoffe, ais auch die U eberernah rung  an 
sich fur die Schillddrusenfunktion n icht indifferent sein diirften. 
E alta konnte zeigen, dass E iw eiss, im speziellen ab e r Fleischei- 
w eis, die Schilddrusen tatigkeit s te igert, P rib ram  und P c rg e s  hin- 
gegen, dass F leischnahrung den U m satz beschleunigt. M elianby 
beobach tete  einen ungtinstigen Einfluss der F e ttnah rung  m B ezug 
auf die Eunction der T hyreoidea. W as die U eberernahrung  betn fft, 
haben die Erfahrungen der K riegszeit m it E iw eiss — und calorrien- 
a rm er D iaet die R ichtigkeit der B ehauptuug C urschm anns bew ie- 
sen, w onach die sehr calorien- und eiw eissreiche R eg.m e bei B a- 
sedow ikern  unzw eckm iiśśig sei.

Ich selber y ersuch te  in der Jungstvergangenheit einen neuen 
G esichtspunkt in der d iaetetischen T herapie^des M. B asedow i gel- 
tend  zu m achen. W ie ich einer kurzeń  M itteilung in der Klini- 
schen W ochenschrft (Jah rg . 4., S. 1263) darleg te , w a r  mein G rund- 
gedanke, dass, da die M uttersubstan?* deg T hyrcx ii.s das im 
N ahrungseiw eiss enthaltene T ryptophan  ist, bei Eutziehung des 
le tz te re ^  ein Absinken der T hyro^inproduktion  und dem entspre- 
chend eine B esserung  des B asedow  erfolgen muss. Ich y ersuch te  
deshalb fur den B asedow iker eine D iaet zusam m enstellen. 
w elche au sser aus K ohlehydratcn und F ett, nur aus tryp to - 
phanarm en E iw eissstoffen zusam m engesetzt ist. E iw eisskorper, 
w elche d ieser A nforderung geniigen, sind hauptsachlich im l^sjis. 
aber auch im Roggen und K artoffeln enthalten, w esw egen  diese 
N ahrungsm ittel den E iw eissbedarf decken sollten; sp a te r w urden 
ais tryprofreie  E iw eisssu rrogate  auch geleeartige S ubstanzen  her- 
angezogen. Die hauptsachlichen K alo rien trager w aren  F ettarten . 
(Speckj B u ttcr. F ett), und K ohlehydrate (Zucker, Honig, O bst und 
G emiisc m it minimalem E inw eissgehalt). Die Diner se tz t sich also 
zusam m en w ie folgt: F riihstuck : T hee mit Zucker, R oggenbrot 
m it B u tler, Honig oder O bst; zw eites Friihs+uck: B raW artoffel mit 
B u tte r; M ittagessen ; falsche Suppe (zu b e .e ite t m it R oggenm ehl), 
Gelee. Griingem iise mit Speck. Kartnffel, Mais oder Speisen aus 
Maismehl, das sich sehr abw echslungsreich  zubereiten  lasst, O bst; 
Y esper; w ie F ruhstiick ; A bendessen: w ie M ittagessen (mit en t- 
sprechenden  A enderungen). F u r einzelne Speisen w urde  auch w enig 
Sch lagobers ye rw en d e t; es en thalt bekanntlich nur ganz w enig

Eiw eiss. Dic mit dieser D iaet erzieltcn  R esu lta te  w aren  sehr erm u- 
tigend, die 'B eobach tungszeit aber w ar noch etw as kurz  und es 
konnte nur iiber B eobachtungen b e rich tc t w erden , w elche in der 
Klinik, also unter U m standen erfolgten, w elche das U rteil iiber den 
W ert der neuen T herap ie  aus Grtinden erschw eren , w elche die N a­
tur der B asedow schen K ranheit in sich b irg t. Seitdem  sind iiber 
2 Jah re  yerflossen  und w ir sind in der Lage zuverlassiger iiber die 
E rfolge auszusagen nnd dies um so m ehr, ais seitdem  einige, den 
W’e r t des V erfahrens betreffende w ichtige F ragen  bean tw o rte t 
w erden  konnten. Es frag t sich namlich

1) Ob die D iaet in jedem Falle durchgefiihrt w erden  kann?
2) W ie lange die B esserung auf sich w arten  lasst?
3) W ie lange m an die D iaet yerabreichen soli?
4) W ie sich der Z ustand des K ranken nach A ussetzen der 

D iaet g csta lte t?
5) Ob bei dieser D iaet das Stickstoffg leichgew icht gesichert 

w erden  kann?
6) Ob die giinstige W irkung dieser Regim e nun tatsachlich  

auf sciner T ryp tophanfreiheit be ruh t oder aber schlechterdings auf 
seiner E iw eissarm ut?

M it der klinischen sow ie der experim entellen K larung alldie- 
ser F ragen  habe ich den A ssistenten  m einer Klinik. Dr. E. Schill 
be trau t, der bald iiber seine E rgebnisse berich ten  w ird . An dieser 
S telle sollen die V ersuchsresu lta te  (olme protokollarische Belege) 
nur ku rz  skizziert w erden :

Ad 1.): Die D iaet la ss t sich n icht im mer durchfuhren; ilire 
langere A nw endung sche ite rt e inerseit an der A ppetitlosigkeit der 
K ranken, andererse its  aber daran , dass tro tz  aller kuchentechni- 
scher K unstgriffe, diese Regim e doch etw as einformig ist. T ro tz- 
dcm liat p ie l i  der G rossteil unserer K ranken der Regim e unter- 
w orfen  und w enn sich ihr Z ustand g eb essert hat, sogar ganz gernc 
auch langere Zeit hindurch.

Ad 2.): Sofortige B esserung  d.arf nicht e rw a rte t w erden. 
W ahrend  der ers ten  2 W ochen blicb in fas t allen Fallen (26) eine 
zum indH t eindeutige cbjcktive B esserung  des Zustandes aus, w enn 
auch yiclle icht eine gew isse subjektiye B esserung  w ahrgenom m en 
w erden  konnte, ja, csTerfolgte sogar eine w eitere  G ew ichtsabnahm e- 
e rs t in der 3 W oche, m anchm al sogar e rs t in der 4 beginnt der 
G rundum satz zu sinken und nun erfo lg t dieses Sinken successive, 
w obei sich auch die iibrigen Sym ptom e schnell bessern .

Ad 3.): Die 'D iaet soli langere Zeit hindurch, m oglichst 
m onatelang y e rab re ich t w erden .

Ad 4.): D iesbeziiglich w urden  nach 2 Jahrcn  alle jene K ran­
ken befrag t, denen die D iaet empfohlen w orden  w ar, der K rank- 
heitsverlauf ist uns bei 22|  K ranken bekannt gew orden; von die- 
sen hielt einer die D iaet nicht, bei einem erfolg te kcine B esse ­
rung, 2 K ranke berich te ten  iiber m ittelm assigen, 18 K ranke iiber 
einen sehr guten Erfolg. Die D iaet w urde  3—4 M onate lang ge- 
nomm en, dann ging man auf gem ischte K ost iiber; die erzielte 
B ess, rung aber blieb — 3 Falle ausgenom m en — dauernd be- 
stehen. D er K ranke, der am langsten, nam lich v o r l lU Jah ren  die 
D iae t zu liehmeii aufgehort hat, befindet sich zur Zeit wohl. Eine
andere Patien tin  blieb nur 4 T age in der Klinik, hielt jedoch zu
H ause 4 M onate lang D iaet. Vor einem 1h  Jah re  hat sie dam it auf­
gehort, befindet sich wohl, h a t 16 Kgr. zugenom m en und ge-
heiratet.

Bei 15 von 18 Fallen blieb die, durch m onatelang einge- 
haltcne D iaet erzielte  B esserung  bestehen, auch ais man die D iaet 
w eg liess; in 3 Fallen bestand  nur B esserung  w ah rend  die D iaet 
genom m en w orden  w a r; nachdem  man aussetzte , erschienen die 
K rankheitssym ptom e von neuem. Beziiglich der F rage, w ie in 
derartigen  Fallen  eine erneute  d iaetetische Regim e w irk t, fehlt es 
uns an E rfahrung.

Ad 5.): Die w ichtige F rage , ob der Nl> — B edarf der K ran­
ken durch die von uns angew andte Form  der tryp tophanarm en 
D iaet gedeck t w erden  kann, trach te te  Dr. Schill teils durch Ver- 
suche am M enschen, teils durch V ersuche am Hunde zu klaren.
4. K ranken w urde  eine D iaet, w elche e tw a  45—54 gr. tryp topha- 
narm es E iw eiss enthielt, y e rab re ich t. In 3 Fallen  von 4, erw ics 
sich dieses Ouantum  nicht nur ais genugend, um den E iw eissbe­
darf zu bestreiten , sondern  erm oglichte auch eine — in dcm einen 
der Falle, sogar sehr betrach tliche — E iw eissappusition. Nur in 
einem Falle w urde  die Stickstoffbilanz negatiy , jedoch nahm die­
ser K ranke infolge seiner A ppetitlosigkeit nur eine N ahrungs- 
menge entsprechend  30 gr. E iw eiss pro T ag ; dabei w a r die F e tt — 
und KH — Zufuhr ebenfalls s ta rk  eingeschrankt. Auch die, durch 
Dr. Schill ausgefiihrten H undeversuche e rgaben  entsprechende 
R esultate. Ais tryptophanarm .ęs p iw eiss  erh ielt der Hund ein P ro - 
te inhydro lysat, das uns die F abr. B ohringer zur V erfiigung stellte, 
dessen Nt> — gehalt dem des E iw eiss entsprach, und das kein 
T ryp tophan  enthielt. D er benotigte C alorienw ert w urde  in Form
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von, mit w enig K artoffeln geinischtem  F e tt zugefiihrt. D iese V er- 
suche haben gleichfalls erw iesen, dass bei tryp tophanfreicr, N» — 
haltiger N ahrung das Stickstoffg leichgew icht vollstandig  erhalten  
bleibt.

Ad 6.): Die F rag e  endlich, ob der giinstige E in flu ssd e r D iaet 
an seine T ryp iophanarm ut gekniipft ist, oder aber schlechterd ings 
an seinen geringen E iw eissgehalt, w urde teils auf G rund klini- 
scher E rfahrungen, teils auf G rund experim enteller B eobachtungen 
bean tw orte t. W ir hatten  m ehrere  Falle, denen en iw eder durch 
uns oder salion friiher eine E iw eissarm e D iaet ohne Erfolg ve- 
ro rdnet w orden  w ar und bei denen nur die tryp tophanarm e R e­
ginie zur B esserung fiihrte. E inzelnen Fallen m uss diesbeziiglich 
eine g rosse B ew eisk raft zugeschrieben w erden . E iner der K ran- 
ken w urde  z. B. M onatelang klinisch beobachtet. Z uerst erhielt 
er w egen sch lech ter H erz ta tigkeit neben der iiblichen M edication 
langere Zeit liindurch bei F le ise lw erbo t eine eiw eiss — und salz- 
artnc D iaet; das H erz besserte  sich zw ar, jedoch blieben die 
U m satzsteigerung und die iibrigen Sym ptom e bestetien; eine 
giinstige W endung fiilirte e rs t die tryp tophanarm e D iaet herbei. 
Ein anderer K ranke w urde  schon bevor er zu uns kam, yersch ie- 
dentlich mit F leisclikarenz und eiw eissarm en Regime, sow ie auch 
klim atisch, jedoch erfolglos behandelt. Sein Z ustand b esse rte  sich 
bei tryp tophanfreier D iaet w underbar.

H undeversuche von D r. Schill ergaben denselben Erfolg. 
Der G rundum satz des Hundes va riie rte  stark , je nachdem  er mit 
viel E iw eiss — speziell mit FIeis'ćh —, mit w enig E iw eiss, oder 
mit tryp tophanarm em  E iw eiss gefiittert w orden  w ar. W alirend bei 
seichlicher F leischkost der O 2 — verb rauch  pro M inutę bis 63 
ccm. anstieg  und er bei E iw eissarm er N ahrung (ob F leischeiw eiss 
oder anderesREiw eiss, w ar gleichgiiltig) e tw a 5 3 /ccm. betrug , fiel 
er bei tryp tophanarm er E rnahrung  (P ro te inhydro lysa t, Kartoffeln, 
Fett) bis auf 44 ccm. Das S tickstoffgleichgew icht blieb hiebei unbe- 
riihrt.

U cber diese E rgebnisse, w elclie Dr. Schill ausfuhrlich ve- 
roffentlichen w ird, habe ich nur in aller kiirze bcrich tet, um mit 
denselben den gtinstigen Effect der tryp tophanarm en  Diaet 
darzutun. W ie erw ahnt, w urde  diese D iaet auf die Annahme hin 
ausgebaut, dass, en tsprechend  den Angaben K e n d a 11 s, die 
M uttersubstanz des T hyroxins im T ryptophan  zu suchen sei. Nach 
neueren F orschungen von H a r r i n g t o n  und B a r g e r  scheint 
es nun, das T hyroxin  und T ryp tophan  nichts m iteinander zu tun 
haben. W enn sich dies tatsach lich  bew ahrheiten  w tirde, so 
m iissten die A usgangshypothese und die D eutung der W irkung 
dieser T herapie ais hinfallig be trach te t w erden, w as ihren prakti- 
schen W ert natiirlich nicht im m indesten beein trach tigen  konnte. 
Fur die E rk larung  der W irkung m iisste man dann v o r allem auf 
die Annahm e zurtickgreifen, dass der T ryp tophangehalt ein M ass 
fiir die Com pletude der P ro te ine  abgibt, dass je w eniger T ry p to ­
phan ein E iw eisskorper enthalt, desto w eniger kom plett er ist und 
dass T ryptophan iiberhaupt einen lebensnotw endigen B austein der 
P ro te ine  darste llt. Es w a rc  daran  zu denken, dass den E iw eiss-' 
korpern ein Einflusśl auf den U m satz und die Schilddriisentatigkeit 
nach M assgabe ihres T ryptophangelia ltes zukomm t, eine Annahme, 
w elclie den heilsam cn Effect der tryp tophanarm en D iaet erk la- 
rcn konnte.

W ir beschrank ten  uns im O benangefiihrten auf w enige und 
solche neuere G esichtspunkte der B asedow therap ie , denen w ir in 
ncucrer Zeit in der mir un terste llten  Klinik eine erhohte Auf- 
m erksam keit zuw enden konnten. Es sind dies H eilyerfahren, w el- 
che zum grossen Teil nicht auf der Empirie fugjen, sondern 
Praktische A nwendungen theo re tischer E rkanntn isse  darste llen ; sie 
bezeugen ftirs Neuc die g rosse B edeutung, w elclie experim entell- 
Pathologischer Forschung fiir die W eiteren tw ick lung  der arztli- 
chen W isgenschaft zukomm t.

Prof. Dr. Jnlius BAUER. Wien.

Pscudoinyx(idem  bei perm anentem  arterie llem  H ochdruck.

( A u S d e r  m e d i z i n .  A b t e i l u n g  d e r  A l l K e m .  P o l i k l i n i k  i n  W i e n . ) .

Es gibt nicht allzuviele K rankheitszustande innerer Organe, 
bei denen ein yoller Erfolg der T herapie mit S icherheit e rw artet 
Werden darf. Zu diesen Zustanden gehort zweifellos das M yxoede- 
rna adultorum , dessen B ehandlung zu den einfachsten und dank 
barsten Aufgaben der arztlichen T atigkeit gerechnet w erden muss. 
Umso wichtiger ist daher die E rkennung und rechtzeitige Fest-

stellung des LeideuSwdas heute immer noch zu den zu selten dia- 
gnostizierten K rankheiten gehort und im m er w ieder ais irgend 
e in3 tF o rm  von Anamie, ais N eurasthenie oder ais Rheum atism us 
yerkannt wird. G l u z i ń s k i  1) gebiihrt ja  das V erdienst, auf eine 
spezielle Gruppe von hypothyreoiden Z ustanden hingewiesen zu 
haben, die sich nicht allzuselten zur Zeit des K lim akterium s einstel- 
len und ein hochst dankbares O bjekt arztiicher B ehandlung dar- 
stcllen.

Z w eck dieser Zeilen ist es, auf ein G egenstiick derartiger 
Fehldiagnosen hinzuweisen, dem ich im Laufe der Ietzten Jahre 
w iederlio lt begegnet bin. Eine ganze Reihe g leichartiger Falle Iiess 
mich erkennen, dass es bei perm anentem  arteriellem  H ochdruck zu 
einem Sym ptom enkom plex kom m en kann, der durchaus ein Myoco- 
dem vorzutauschen geeignet ist Der erste Fali dieser Art, bei dem 
ichR elbst die irrige D iagnose M yxodem s stellte, m ogę im Folgen- 
den auszugsw eise m itgeteilt sein.

Es handelte sich um die 54 jahrige F rau , die seit 
liingerer Zeit die pastose  Schw ellung des G esichtes und 
eine ebensoiche der U nterschenkei und Fussriicken aufweist, seit 
vieien Jahren  einen m achtigen Kolloidkropf h a t und in le tzter Zeit 
iiber K urzatm igkeit klagt. Seit dem 45. Lebensjahre M enopause, 
yorher norm ale M enstruation, 2 gesunde Kinder. D er V ater mit 
48 Jahren  an Lungentuberkulose, die M utter m it 68 an M agen- 
kaszinom  gestorben. Eine um 10 Jah re  jiingere Schw esfer starb  an 
einem Herzleiden, ein um 4 Jahre  jiingerer B ruder leidet an Tbc.

Aus dem S t a t u s :  An 90 kg. schwere, m ittelgrosse F rau  mit 
reichlichem Fettpolster. M iichtige Schwellung des G esichtes, stark  
gedunsene Augenlider, die die L idspalten verengen. Gesichtfarbe 
blass, keineswegs zyanotisch. Supraclaviculare Fettw ucherungcn. 
M assiges Oedcm der unteren E xtrem itaten. Plum pe w urstform igc 
Finger. G rosser Kolloidkropf, der seit vielen Jahren in seiner 
GriJs,se unyerandert ist, ohne grobere Zeichen einer m echanischen 
D ruckwirkung auf die G efąssc. G rosse Paro tiden . B artw uchs an 
Kinn und W angen, angeblich schon seit dem 20. Jahre. Tiefe, 
rauhe Stimme. Diffuse Bronchitiś. H erz nach links etw as yerbrei- 
tert. Puls 80 im Stehen, B lutdruck 250 hsyst., 150 diast. Im H arn 
kein Eiweiss, kein Zucker. Blutbefund norm ai. Sella turcica im 
Rontgenbild norm ai.

D as ausgesprochen m yxodem atóse Aussehen der ^ehw erfalli- 
gen, auch psychisch auffallend tragen, fettleibigen F rau  erweckte 
auf den ersten Bliek den V erdacht einer H ypothyreose, der durch 
das V orhandensein einer S trum a nur b esta rk t w urde. Die pastose 
G esichtsschweilung Iiess sich w eder ais kardiales noch ais rena- 
les Oedem auffassen da einerseits von einer nennensw erten  De- 
kom pensation des H erzens bei dem H erzbefund, dem rhythm ischen, 
vollen Puls und dem Fehlen von Zyanose mch gesprochen werden 
konnte und der H arnbefund norm a' w ar. Eine S tauung durch Kom- 
pression der Venenstam m e am Hals kam  ebensowenig in F rage 
ais ein O u i n c k e s c h e s  angioneurotisches Oedem. das schon 
durch die lange D auer und die unyeranderte  In tensitat auszu- 
schliessen w ar. So stellte ich denn die D iagnose genuiner arte- 
rieller H ochdruck +  H ypothyreose und leitete die iibliche 
Scliilddriisentherapie ein. D er e rw a rte te  Erfolg blieb aber vollkom - 
rnen aus, das gedunsene Gesicht v e ra n d e r te 's ic h  nicht, obwohl 2 
M onate hindurch bis zu 2 mai 0,5 Thyreoidin taglich gegeben 
worden w ar. Auch der B lutdruck blieb annahernd konstant.

Seit dieser Zeit w eiss ich nun, dass bei perm anentem  
arteriellem  H ochdruck gar nicht Igo selten eigenartige Schwellun- 
gen im Gesicht, an den H anden oder Beinen vorkom m ęn, die ent- 
w eder voriibergehender N atur oder auch durch W ochen und Mo­
nate persistent sind, dereń genetischer M echanismus yorlaufig 
ebeijso wenig k lar erscheint wie derjenige renaler oder kardiaier 
Oedeme. W ichtig aber erscheint es mir zu betonen, dass derartige 
pastose, praodem atbsc bis odem atose Schwellungen .weder ais re- 
nale noch ais kardiale angesehen w erden konnen, da die fiir eine 
solche Auffassung erforderlichen V oraussetzungen oft genug 
yollkommen fehlen. D as rall natiirlich nicht hedeuten, dass etwa 
H ochdruckkranke bei Beteiligung der Niere und Insuffizienz ihres 
H erzens nicht auch wirklich kardiale oder renalc Oedeme auf- 
weisen konnten, im Gegenteil, diese sind gewiss w eit hauflger zu 
beobachten ais die geschilderten, fiir H ochdruckkranke gew isser- 
m assen spezifischen Schwellungen der W eichteile, welche eben 
gelegentlich zu der V erw echslung mit M yxodern V erananlassung 
geben konnen. Die Kenntnis dieser T atsache und die sorgfaltigś 
Beriicksichtigung aller Sym ptom e w ird freilich eine Verweęhslung 
stets leicht verm eiden lassen. So hatte  uns in dem erw ahnten Falle 
schon die Angabe iiber subjektiyes Hitzegefiihl und W allungen 
immerhin stutzig m achen sollen, da M yxodcm kranke regelm assig 
iiber ein lastiges Kaitegefiihl klagen. Natiirlich w ird in zweifel-
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haften Fallen die G rundum satzbestim m ung entscheidend sein 
konnen. D er arterielle H ochdruck an sich pflegt ja, wie zuerst 
M a n n a b e r g  2) gezeigt hat, den D ruck in die Hohe zu treiben 
und w ir w erden  uns bei erhohtem  G rundum satz gew iss schw er 
entschliessen konnen eine Schilddriiseninsuffizienz zu diagnostizie- 
ren, obwohl w ir den M echanism us der Stoffw echselsteigerung bei 
genuinem H ochdruck nicht kennen und ihn jedenfalls in der 
M ehrzabl der Falle nicht auf eine lebhaftere Schilddrtisenfunktion 
beziehen diirfen.

Ais instruktives Beispiel fiir eine ganze Reihe analoger Fallc 
sei noch der folgende etw as ausftihrlicher angefiihrt. Er zeigt 
iiberdies, dass es nicht im mer exzessiv hohe D rnckw erte sein 
miissen, die mit dem beschriebenen Syndrom  einhergehen.

Im Juni 1925 w urde uns von einer chirurgischen Station eine 
45 jahrige F rau  zur B egutachtung zugewiesen, bei der die 
W ahrscheinlichkeitsdiagnose M yxódem  gestelt worden war. Bei 
dieser F rau , die seit Jugend mit einer kleinen S trum a behaftet ist, 
ha tte  sich namlich eine Schwellung des Gesichtes und betrachtliche 
Zunahme des K órpergew ichtes eingestellt. A nfangs w ar diese 
S chw ellung vorubergchend  nur in den M orgenstunden vorhanden, 
dann blieb sie den ganzen T ag  iiber bestehen  und v e ran d e rte  das 
Aussehen der Patien tin  derart, dass ihre B ekannten durchw egs 
besorgte F ragen  an sic stellten. Zunachst w aren es nur die Augen- 
lider, dann das ganze Gcsicht, das von der Schw ellung betroffen 
w ar. Die G esichtsfarbe w ar dabci norm al, cher e tw as s ta rk e r gero- 
tet. Zugleich klagte die F rau iiber M iidigkeit, haufige K opfschm er- 
zen, W allungen und gelegentliches, leichtes Schwindelgeftihl. 
M enses norm al. Puls 78. B lutdruck standig urn 170 RR. H arn nach 
jeder R iclitung hih norm al. H crzbefund ebenso w ie iibrige O rgane 
durchaus norm al. Eine Kompression der H alsvenen durch die 
kleine, fingerbreit ins Jugulum  tauchende S trnm a anzunehm en, lag 
kein Grund vor. Die Bestim m ung des G rundum satzes ergab eine 
S teigerung  urn 27‘3°/<i gegeniiber der Norm.

Dieser letztere Befund w ar wohl schon entscheidend gegen 
die D iagnose M yx6dem, doch w ar auch ohne ihn die D iagnose 
Pseudom yxodem  bei perm anentem  arteriellem  H ochdruck zu stellen, 
wenn man das gerotete Gesicht, die W allungen und vor allcm 
natiirlich den dauernd erhohten B lutdruck beriicksichtigt und mit 
dem Vorkomm en solcher Schwellungen bei H ochdruck y e rtrau t ist. 
T hyreoidin hatte, wie zu erw arten  w ar, auch in diesem Falle keinen 
deutlichen Einfluss auf das pastos gedunsene Gesicht. Ein Jah r 
spiiter erw ies sich der Zustand im wesentlichen unyeranderi, die 
M enstruation hatte allerdings ein halbes Jah r lang ausgesetzt.

Allgemeines Schwachegefiihl, abnortne Erm iidbarkeit und 
Klagen iiber rheum atoide B eschw erden aller Art, iiber Schm erzen 
in den Gliedern, im Riicken oder Kreuz, iiber M yalgien, Neuralgieen 
und A rthralgieen sind beiden Zustanden, dem H ypothyreodism us 
und dem perm anenten arteriellen H ochdruck 3) gemeinsam , und 
wenn nun die geschilderten Schwellungen hinzukom men, eine 
grcb-m orphologische V eranderung der Schilddriise nachzuw eiscn  
ist und die B lutdruckm essung un terlassen  w ird, so liegt die Ver- 
w echslungsm oglichkeit auf der H and. Allerdings kann auch einmal 
ein M yxodern mit arterie llem  H ochdruck kom biniert sein, w orauf 
speziell F. N. W i l s o n  4) hingewiesen hat und w as ich aus eige- 
ner E rfahrung bestatigen kann. Dann w ird freilich die Entscheidung, 
ob die yorhandenen Schwellungen hypothyreoiden U rsprunges oder 
ob sie durch den H ochdruck bedingt sind, m itunter auf grosse 
S chw ierigkeiten  stossen und eventuell e rs t ex juvantibus getroffen 
w erden konnen. Das illustriert der folgende Fali.

65 jahrige F rau , bei der vor 2 Jahren  eine O varialzyste  und 
im gleichen Jah re  w egen T rachealkom pression  ein Kropf operiert 
w orden w ar. Seither G ewichtszunahm e urn 12 kg, standiges Kalte- 
gefiihl, Schlafsucht, G edachtnisschw ache. In le tzter Zeit ófters 
Druck auf der B rust, K urzatm igkeit, Kopfschm erzen.

S t a t u s :  M ittelgrosse, muskulose, 88 kg. schw ere F rau  mit 
gedunsenen Augenlidern und einem fahlgelben, pastos geschwolle- 
nen Gesicht. Schr rauhe, schilfcrnde Haut, insbesondere an den 
ebenfalls deutlich geschwollenen H andriicken und an der D orsal- 
seite der V orderarm e. O edem e der unteren  E x trem itaten . H erz 
beiderseits miissig verg rossert, II. Tone akzentuiert. Gehiiufte 
E xtrasysto lie. B lutdruck 240 RR. Leber 2 O uerfinger unter dem 
Rippenbogen tastbar. H arn ohne Eiw eiss und Zuckcr. Schilddriise 
nur im M ittellappen w ahrend des Schluckaktcs nachw eisbar. De- 
pressive Stim m ungslage, weint w ahrend der U ntersuchung unmo- 
tiviert.

V ater der P a t. mit 89, M utter mit 78 Jah ren  gestorben. 2. 
S chw estern  m it 66 bczw . 58 Jah ren  Exitus an H irnschlag.

Die Annahmc, dass es sich hicr wohl urn ein w irkliches My- 
xódem handeln diirfte, w urde durch das Ergebnis der G rundum ­
satzbestim m ung und des Heilerfolges bestatigt. D er G rundum satz

w ar lim 9“/o gegen die Norm hcrabgesetzt, w as bei dem bestehenden 
H ochdruck wohl ais sichercs Zeichen von Schilddruseninsuffizienz 
gew ertet w erden diirfte und die pastose Schwellung yerschw and 
rasch auf T hyreoidinhehandlung ebenso wic die Schlafrigkeit und 
das Kiiltegefiihl. Die psychische Stim m ung zeigte einen schnellen 
U mschwung, das K órpcrgew icht nahrn ab. B em erkensw erter W eisc 
ging auch der B lutdruck allmahlich auf 160— 170 RR. zuruck. Die 
gehiiufte E x trasysto lie  m achte allerdings spiiter die Anwendung von 
C hinin-D igitalis-Strychnin notig.

L ite ra tu r :

1) A, G 1 u /. i n s  k i:  W ien . k lin . W och . 1909. — 2) J . M a n 11 a -  
b e r g :  W ien e r  A rch . f. inne re  M ediz. 6, 147, 1923. — 3) J . B a u e r :  V er- 
han d l. d. 33, D en tsc ii. K o n g ress. f. inne re  M ediz in . 1921. —  4) F . N : W i l s o n .  
Jo u rn . of A mer-, m cd. asso c . 82, 1754. 1924.

Adam B E D N A R S K I. Lwów .

W iadom ości kronikarskie o ślepych i chorych ha oczy  w XIV 
i XV w . w  Polsce.

Kroniki nasze XIV i XV w. w spom inają o ślepych, n iedo­
w idzących i chorych na oczy. Tylko w ysokim  stanowiskom  osób 
zaw dzięczam y, żc choroby ich i kalectw o zostały  przez w spółczes­
nych k ronikarzy  zanotow ane.

B iskup krakow ski B cdzanta z Jankow a kilka la t przed 
śm iercią zaniew idział i następnie oślepi, skąd poddani dóbr b isku­
pich zw ali go pospolicie „Ślepy B yskup“ . O ślepi już jako starzec. 
„senectutc e t caecitate ciiiectus". Zm arł w r. 1366 *).

O Biskupie W fadysław skim  Macieju pisze D ługosz -) pod 
r. 1364: „straw iony  w iekiem  i trudam i, a nadto  ślepotą dotknięty". 
W  cz te ry  lata później, w  r. 1368, czy tam y (1. c,), że zm art.

A rcybiskup gnieźnieński Ja ro s ław  oślepł, jakoby nagle, 23 
grudnia r. 1372 w  Żminie. Opisuje to zajście naoczny  św iadek Jan 
z C z a rn k o w a 5): „ex nimia seneciute iam nuturali calore in co pe- 
nitns deficiente caecus cffectus fu isse t'■'*). W  kilka lal później, 17 
w rześn ia  1,376 r. um iera arcybiskup Ja ro sław , p rzeżyw szy  lat sto.

A rcybiskup gnieźnieński D obrogost, aczkolw iek m ąż sk ro ­
m ny i szlachetny , przecież pow szechnie obelżyw em  i hańbiącem  
przezw iskiem  „W ydrzeoko“ (W idrzioko) by ł nazw any od bo lą­
cych oczu i czerw oności p o w ie k 5). T enże D obrogost, Decretoriun 
Doctor, decum ts Cracoviensis et cantor G nesnensis, de dom o Na- 
lancz, zosta ł arcybiskupem  gnieźnieńskim  r. 1382, zm arł w  r. 
1402 “).

Z r. 1426 m am y w iadom ość, żc Król Jagiełło  p rosi kom tura 
k rzyżaków , aby  na najbliższy zjazd w  Toruniu zjechał także 
z nim lekarz  okulista (m edicus o cu lis ta )'), k tó ryby  coś poradził 
chorobie Jana  z T arnow a, w ojew ody krakow skiego. C hory  ten 
p rzy b y ł za królem  aż do N ieszaw y i tam  lekarza oczekiw ał. Król 
sam dw akroć w tym  interesie pisał do kom tura"). Z faktu tego. 
jak słusznie zauw aży ł L a c h s 9), nie można w nosić, że u nas 
podów czas nie było okulistów. Należy zw ażyć, że Jagiełło  i W i­
told byli w  bliskich stosunkach z zakonem  i w iem y, że w zyw ali

j) Długosz Jan, O pera T. I. V itae episcoporum  Poloniac. 
W ydan ie  J. Polkow skiego i Ż. Paulego, C racoyiae 1887. str. 36), 
413, 415 i Hist. Pol. Lib. XII. C racoyiae 1876, L. IX. s tr. 301. A. D. 
1364, str. 309. A. D. 1366. Pomniki Dziej. Pol. T. II. s tr. 941. Ka­
lendarz  krakow ski.

'-) Hist. L. IX. str. 301. 313.
•") Mon. Pol. Hist. T. II. K ronika Jana  z C zarnkow a str.

652, 672.
4) „Z podeszłym  w iekiem  opuszczało Ja ro s ław a  arcybiskupa 

G nieźnieńskiego ciepło żyw otne; w zrok  przytem  dnia 21 grudnia 
nagle mu sie zaćm ił, żc zupełnie oczy u tracił". (M echerzyński).

“) D ługosz, Op. I. V itae episc. str. 366, IV. Hist. L. IX. str. 
400, L. X. str. 549. wyd. z r. 1876.

®) Tenże, Op. IV. Hist. L. IX. str. 400, L. X. str. 549.
7) M onum entu med. aevi hist. T. VI. Codex epistolaris Vi- 

toldi ed. P rochasca , C racoyiae 1882, s tr. 720. MCCXXI. W iado­
m ość tę podaje też  L achs: Kilka w iadom ości o n a jd a w n ie js z y c h
okulistach polskich, Lw ow . Tyg. Lek. 1921.

") K odeks dyplom atyczny  Litw y, ed. R aczyński E dw ard, 
W ro c ław  1845. s tr. 317. 318. 321. W iadom ość tę podaje też  Talko 
(Książka Jub. Szokalskiego str. 53) za Sw ierzaw skim  (Pam . Io w - 
Lek. W arsz . 1879. Z. 1. 3).

°) Lachs, 1. c.
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nictylko okulistów  zakonu. T egoż sam ego r . 1426 W itold, uw iada­
miając W . M istrza o chorobie żony sw ej K siężny Julianny, prosi 
0 Przysłanie lekarza  do chorób w e w n ę trz n y c h ln). Że okuliści 
w  Polsce podów czas rzeczyw iśc ie  byli, mamy, z re sz tą  na to 
dowody.

Król W ładysław  Jagiełło , już jako sta rzec , niedow idział do 
tego stopnia, że w  r. 1433 nie mógł osobiście prow adzić w y p ra ­
w y  przeciw  krzyżakom , „proptcr senium et coecitatem  visum " n ). 
Król Jagiełło  w  rok później, w  r. 1434, um arł w  86 roku sw egc 
życia. Aby Król Jag ie łło  chorow ał przedtem  na oczy nic nam  
o tem  nie w iadom o, w iem y ty lko, że odznaczał się n iestałością 
Wzroku. Oblicze królew skie „ośw iecały  niew ielkie czarne oczy, 
niezmiernie niespokojne i ruch liw e11 ( Oculis nigris et parvis, m m - 
QU(im stabilibus, sed continua in snu arbę citrsum quendam  et vo- 
lubilitatem h a b en tes12).

P rzy toczone pow yżej zapiski k ron ikarsk ie  stw ierdzają  tylko 
takta, nie m ów iąc nic o p rzyczynach  ślepoty, w zględnie osłab ie­
nia w zroku. B iorąc pod uw agę podeszły  w iek osób, m ożem y je­
dynie przypuszczać, że, tak  ślepota  biskupów , jako też osłabienie 
w zroku króla, b y ły  w  zw iązku z ich starością . A rcybiskup bow iem  
Jarosław  oślepł jako sta rzec  96 letni, kilka la t p rzed  sw ą  sm erd ą , 
■Kdy opuszczało go już „ciepło żyw otne". S tarcem  był jak zanie­
widzi! biskup B odzanta i biskup M aciej straw iony  w iekiem , jako­
też król Jagiełło , k tó ry  m ając la t 85 niedow idział. Nie upraw niają 
nas natom iast przy toczone tutaj zapiski k ronikarskie do w ycią- 
Kania w niosków  o panujących w  Polsce ów czesnej chorobach 
oczu, podobnie jak odosobniony przypadek  bo lących  oczu i cze r­
woności pow iek u arcyb iskupa D obrogosta. O Janie zaś z T arn o ­
w a w iem y ty lko  tyle, że p ragnął okulisty, aby  pomógł jego „cho­
robie", zapew ne zatem  o c z u 13).

W  średnich w iekach nietylko w  Polsce, ale i w  państw ach  
Ościennych, zd arza ły  się p rzypadk i ślepoty, pośród  najw yższych  
dostojników. W edle podania D ługosza w  r. 1036 um iera czeski 
książę B olesław  ślepy. W  r. 1108, Św iatopeiek , książę czeski, 
Przypadkiem  nabaw ia się ślepoty. Ze w spółczesnych  zaś naszym  
biskupom ślepym , pod r. 1346, w ym ienia D ługosz Jan a  Ślepego, 
króla czeskiego, a pod  r. 1420 Żyszkę, k tó ry  w  b itw ie trac i dru- 
sie oko.

Jeżeli królow ie i biskupi byw ali ślepi, to o ileż częściej m u­
siało się to  zd arzać  w  niższych w a rs tw ach  ludności ów czesnej. 
>.W czasie odpustów  i ja rm arków  rad o w ały  ludność polską m u­
zyczne popisy grajków  i gędżców  to w arzy szący ch  w ów czas 
(przy końcu XIV w.) sta ry m  ślepcom  z śpiew aczą gęślą 
W  r ę k u " 14).

Dr- A. CHW ALIBOGOW SKI, asy s ten t kliniki. Lwów.

O rganizacja opieki społecznej nad dziećm i chorem i na cukrzycę.

z  k lin ik i p e d ia try c z n e j U. J . K. D y re k to r :  P ro f. D r. F . O r ó e r .

Chorobą, której rokow anie uległo w jednej chwili zasadnicze­
mu przeobrażeniu, jest cukrzyca dziecięca. C ierpienie to, stanow iące 
doniedaw na jeden z najsm utniejszych działów  m edycyny, z  od­
kryciem  B esta i B antinga straciło  całą sw oją grozę. Je s t w prawdzie 
nadal nieuleczalne, p rzes ta ło  jednak b y ć  śm iertelne; p rzy tem  
stosow ane obecnie leczenie substy tucyjne pozw ala nam  nie ty lko 
chore dziecko u trzym ać przy  życiu, ale usuw a w szystkie jego ob­
jaw y chorobow e i, co najw ażniejsze, um ożliw ia norm alny w zro st
i rozwój.

S tąd  też zasługa odkryw ców  insuliny w  żadnej dziedzinie 
w iedzy lekarsk ie j nie jes t tak  doniosłą, jak w pedjatrji. Setk i 
dzieci cukrzycow ych  ura tow anych  od n ieuchronnej śm ierci są 
W spaniałym i trw ałym  pomnikiem w ielkiego ich odkrycia.

S tosow aną w  klinice lw ow skiej m etodę leczenia opisałem  
W Pedjatrji P olskiej zeszy t pam iątkow y 3 Zjazdu pediatrów  pol-

lu) Mon. rned. aev i liist. Cod. epist. Vit. str. 713.
*') D ługosz, Op. IV. Hist. L> XI. str. 499,
12) Tam że, L. VI. str. 534. A. D. 1434. Vita, m ores e t v itia  

W ladislai Jagellonis Regis.
1:!) Szajnocha Karol w  dziele sw em  pt. Jadw iga  i Jagiełło , 

W arszaw a 1902, T. I. Ziemia, w spom ina o chorobie oczu Jag iełły , 
W itolda, a rcyb iskupa  D obrogosta , jakoteż o ślepocie biskupów  
M acieja, B odzanty  i Ja ro sza . To sam o za Szajnocha cytuje G lo­
ger (Encyklopedia staropolska. C horoby.).

u ) Szajnocha K„ 1. c. str. 74. 75.

skich w e Wilnie)* Na tem miejscu pragnę omówić w arto ść  spo­
łeczną leczenia i ak tualną kw estję  poradni dla dzieci cukrzycoM  
w ych.

Leczenie nasze składa się z dwóch, periodycznie pow tarzają­
cych się, qK esów . P ie rw szym  jest leczenie w  klinice. M a ono na 
celu zorientow ać nas o nasileniu choroby, usunąć ob jaw yfew en- 
tualnej śpiączki lub stanu przedśpiączkow ego, w yrów nać zaburzę ■ 
nie przem iany  m aterji i u tuczyć dziecko do wagi, odpow iadającej 
wzrostowi. Koniec pobytu dziecka w klinice pośw ięcam y opracow a­
niu diety stałej, unorm owaniu daw ek insuliny i u lż e n iu  trybu  ży ­
cia na okres' drugi tj. okres leczenia am bulatoryjnego. Na czas ten 
oddajem y dziecko opiece domowej. Rodzicom udzielam y na piśmie 
dokładnych w skazów ek dietetycznych i zaznajam iam y z techniką 
w strzykiw ania insuliny. Dzieci zam ieszkałe w e Lwowie zg łaszają  
się w  odstępach 14-dniowych w am bulatorium  kliniki, gdzie bada 
się ich stan ogólny oraz w agę ciała, przeprow adza się rozbiór m o­
czu 1 przegląda m iejsca W strz y k n ij. Z dziećmi zam iejscowem i 
u trzy m u jem y ,s ta łą  łączność za pośrednictw em  lekarza m iejscow e­
go, którego inform ujem y o stanie choroby i szczególacn leczenia; 
jemu też pow ierzam y kontrolne badania, o w yniku k tórych  o trz y ­
m ujem y w iadom ość pocztą.

Przebieg choroby w cząsra leczenia am bulatoryjnego zależy 
od dwu czynników . P ierw szym  jest ścisłe przestrzeganie  w skazó­
wek dietetycznych oraz ustalonego w  klinice czasu poszc® gólnych 
p o sik ó w  i w strzykiw ania insuliny. C zynnik ten w  dużym  stopniu 
zależy  od nas. C zas spędzony w klinice służyć powinien bowiem 
do w ytw orzenia w  dziecku poczucia dyscypliny  dietetycznej. O d­
nosi sfę to jednak tylko do dzieci starszych , u m łodszych decyduje 
zrozum ienie dla w ażności stosow ania się do naszych  poleceń ze 
strony  rodziców. W yrobić to zrozum ienie jes t rów nież obowiązkiem 
lekarza. — Drugim czynnikiem  są choroby zakaźne, k tórych  w pływ 
na to lerancję oraz znaczenie dla szybkości postępow ania cukrzy­
cy  nie u legają żadnej wątpliwości. W  grę w chodzą tu nie tylko 
pow ażne choroby, jak  pionica, błonica lub odra, ale także banalne 
zakażenia grypow e w rodzaju nieżytu nosa, gard ła  lub oskrzeli. 
U strzec dziecka przed niemi nie potrafim y, m ożem y jednak za po­
m ocą odpowiednich zarządzeń  dietetycznych złagodzić szkodliw y 
ich wpływ. Polecam y mianowicie w razie jakiejkolw iek n iedyspo­
zycji połączonej z podw yższeniem  ciepłoty ciała odstaw ić dietę 
zw ykłą, a w jej m iejsce podać ow ocową lub w ęglow odanow o- 
tłuszczow ą. O ile zaś gorączka przedłuża się ponad 3 dni lub jeżeli 
dziecko zachoruje na chorobę pow ażną, obowiązkiem opieki domo­
wej jest zaw iadom ić o tem klinikę w zględnie lekarza opiekującego4 
się dzieckiem zam ieszkałem  na prow incji i w razie  po trzeby  oddać 
dziecko do leczenia klinicznego.

Pozatem  liczyć się m usim y z sam oistnem i pogorszeniam i cho­
roby, k tóre nie zależą od żadnych czynników  zew nętrznych, w y s tą ­
pić m ogą nagle w czasie najdokładniejszego skom pensow ania cho­
roby i objaw iają się niczem nieuzasadnionym  spadkiem  tolerancji, 
szybko w zm agającym  sięf.cukrom oczem , a w  b raku  szybkiej in ter­
wencji lekarskiej ubytkiem  w agi i objawami śpiączki. S ą  one w y­
razem  nagiego spadku produkcji insuliny autogennej i w ym agają  
bezzw łocznego przy jęcia  dziecka do kliniki celem zastosow ania 
odpowiedniej diety i dostosow ania daw ek insuliny do w ysokości 
nowego zapotrzebow ania. Takie nagie, znaczne pogorszenia zda­
rza ją  się jednak rzadko, częściej spo tykam y się ze zjaw iskiem  po­
wolnego i stopniowego obniżania się tolerancji, k tó re  naw et po 
kilku m iesiącach trw ania  w y raża  się kilkugram ow ym  zaledwie cu- 
krom oczem, nie w ym aga doraźnego przerw ania leczenia am bulato­
ry jnego  i daje się bardzo łatw o przez zw iększenie daw ek insuliny? 
o 2—4 jedn. w yrów nać.

D ieta, jaką przepisujem y na czas pobytu dziecka w  domu, 
w y starcza  zaledwie na utrzym anie wagi ciaia i pokrycie p racy  fi­
zycznej i um ysłow ej. P rzyby tk i wagi zdarza ją  się w yjątkow o i są 
tak  nieznaczne, że u w szystkich dzieci po 6—8 m iesiącach leczenia 
am bulatoryjnego naw et p rzy  zupełnie w yrów nanem  zaburzeniu 
przem iany m aterji zachodzi w skazanie do przy jęcia  na  now y okres 
leczenia klinicznego celem utuczenia do wagi, odpow iadającej no­
w ym  w ym iarom  norm alnie na długość rosnącego ciata.

W szystko  to  dow odzi,łże  periodyczne badania kontrolne są 
bezwzględnie potrzebne. Tylko p rzy  ich pomocyj roztoczyć m ożem y 
nad dzieckiem sum ienną opiekę lekarską, ustrzec przed zaniedba­
niami zef&trony opieki dom ow ej i zapew nić trw a le  praw dziw ie sub­
sty tucy jne  leczenie.

Na tem nie kończą się jednak zadania leczenia am bulatory j­
nego. Są one znacznie rozleglejsze. Obok pieczy nad przebiegiem 
choroby należą tu także s ta ran ia  o przyszłość dziecka. U ratow ać 
je od śm ierci i umożliwić mu życie oraz rozwój fizyczny nie wy- 

Ł ta rc z a ,  zapew nić należy mu rów nież rozwój um ysłow y. Obowiąz­
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kiem naszym  jest zająć się kształceniem  dziecka, pokierow ać niem, 
dopom óc w w yborze i osiągnięciu przyszłej p racy  zarobkow ej, 
krótko m ówiąc, postaraćFsię, by dziecko cukrzycow e nie stało sie 
stw orzeniem  cieplarnianem , w ym agającem  stałej opieki obcej, lecz 
w yrosło  na sam odzielną jednostkę, by nie było ciężarem , ale p rz e ­
ciwnie pożytecznym  członkiem społeczeństw a.

P racę  w tym  kierunku rozpoczynam y od tego, że porę 
w strzykiw ań i posiłków  ustalam y w ten sposób, by dzieci c u k rzy ­
cowe, nie zaniedbując leczenia, uczęszczać m ogły do szkoły. P o ­
nieważ ich zdolności um ysłow e oraz postępy w nauce pod żadnym  
względem nie ustępują świadczeniom  dzieci zdrow ych, a um iarko­
w ana praca fizyczna ujem nego w pływ u na stan  ich nie w yw iera, 
przeciwnie zw iększa naw et tolerancję, tryb  życia  dzieci cuKrzyco- 
wych nie różni się niczem od trybu życia  dziecka zdrow ego, k sz ta ł­
cenie odbyw a się zupełnie norm alnie, a osiągnięcie sam odzielnego 
zawodu jest zapew nione. Z apytyw ani przez rodziców  o w ybór 
p rzyszłego zaw odu polecam y tylko takie zajęcia, k tó re  nie kolidują 
z przym usem  ścisłego zachow yw ania po ry  w strzykiw ań i posiłków. 
O dradzam y ponadto zajęcia, połączone z ciężką pracą  fizyczną, 
w ym agają one bowiem bogatego w kalorje pożyw ienia, a  to jest 
sprzeczne z zasadam i d ietetyki cukrzycow ej.

T ylko w ten sposób pojęta i tak  szeroko zakreślona opieka 
dać może konkretne wyniki. W yłączne w ykonyw anie obowiązku 
lekarskiego nie w ystarcza , do p racy  stanąć tu musi obok lekarza 
w jednej osobie także działacz społeczny, k tó ry  szczerem  i troskli- 
wem zajęciem  się dolą dziecka oprócz zam ierzeń na dalszą p rzy ­
szłość spełnia także i doraźnie w ażne zadanie. W yrab ia  mianowicie 
w otoczeniu dziecka prześw iadczenie, że żm udne i kosztow ne lecze­
nie ma istotnie realne cele i spraw ia to, że w szystk ie  nasze za rzą ­
dzenia lekarskie są  ściśle i dokładnie w ykonyw ane, a w yniki na­
szej akcji odpow iadają zakreślonym  przez nas postulatom .

Z pośród w szystkich naszych sta rań  na naczelne miejsce w y­
suw a się jednak siłą faktu troska  o zapew nienie środków  na  za- 
kupno insuliny. Okoliczność ta  by ła  decydującym  m om entem , dla 
którego w lutym  bieżącego roku zorganizow aliśm y w  klinice na­
szej oddzielną poradnię dla dzieci chorych na cukrzycę. K ierowni­
kiem jej jest lekarz, k tó ry  prow adzi kliniczny oddział cukrzycow y. 
P oradn ia  ta  przeprow adza kontrolne badania dzieci miejscowych 
i opiekuje się pośrednio przez lekarzy  prow incjonalnych dziećmi 
zam iejscowem u Na kierowniku jej spoczyw a ciężar p rzedstaw io­
nych obowiązków opieki społecznej i s tarań  o zapew nienie leczenia 
insuliną. Poniew aż źaś w iększość naszych chorych stanow ią dzieci 
rodziców ubogich, k tó rzy  kosztów  leczenia z w łasnych zasobów  
mimo najszczersze naw et chęci pokryw ać nie są  w stanie, to o sta t­
nie zadanie nastręcza  poradni pow ażne trudności. Nie rozporządza­
jąc  żadnem  źródłem  dochodów, poradnia zm uszona by ła  zaapelo­
w ać do lekarzy , pracu jących  w  klinice, k tórzy  dobrow olnie opo­
datkow ali się na jej ko rzyść  10-złotow ą opłatą miesięczną, k o rzy ­
sta ła  ponadto z drobnych datków  pieniężnych p rzygodnych  ofiaro­
dawców.

D alsze prow adzenie poradni w  takich w arunkach jest nie 
możliwe. Ilość dzieci, ko rzysta jących  z poradni, w zrasta  bowiem 
z każdym  m iesiącem, jeszcze przed rokiem niespełna mieliśm y 
jedno dziecko, obecnie poradnia opiekuje si» już siedm iorgiem  dzie­
ci. Z pcfśród nich trófe zaledwie jest w  tern szczęśliwem położeniu, 
że nie potrzebuje pom ocy obcej, życie pozostałych zależy  od po­
m ocy poradni. D alsze eksploatow anie kilku lekarzy , pracujących 
w naszej klinice, lub liczenie na niestałe datki p rzygodne jes t nie­
możliwe. 2  pom ocą p rzy jść  musi Społeczeństw o, Sam orząd i W ła ­
dze R ządow e. Zbrodnią bowiem bylob ' w chwili, gdy posiadam y 
tak  dzielny środek leczniczy, dopuścić do tego, by ubogie dzieci 
chore na cukrzycę tylko z powodu braku pieniędzy na zakupno in­
suliny ulec m usiały  sw ej chorobie.

Pom oc ta  ujęta  w realne form y powinna się przedstaw iać 
następująco:

1) W  uniw ersyteckich klinikach dziecięcych po w inne być 
zorganizow ane O ddział o raz  P o radn ia  dla dzieci chorych na  c u ­
krzycę.

2) O ddziałow i pow inne być p rzyznane 1—2 łóżka bezp ła tne 
d la dzieci ubogich.

3) P oradn ia  powinna o trzym yw ać sta łą  dotację na zapomogi 
dla dzieci ubogich celem zapew nienia im insuliny na okres lecze­
nia am bulatoryjnego.

4) W  odpow iednim  Zakładzie w ychow aw czym  każdego m ia­
s ta  uniw ersy teck iego  pow inno się s tw orzyć  s ta łą  fundację dla 
dzieci ze sfer niższych. Poziom  ku ltu ry  ich opieki dom ow ej nj ”  
zaw sze bow iem  daje rękojm ię, że udzielona pomoc lekarska  i spo ­
łeczna w  zw ykłym  leczeniu am bulatoryjnem  w y k o rzy stan a  zo­
stanie w  m yśl naszych  intencyj.

Z. CZEŻOW SKA. Lwow .

P rzy czy n ek  do kliniki p ierw otnych  zapaleń w ielom ięśniow ych.

Z K lin ik i L e k a rsk ie j U. J . K. w e L w o w ie .
D y r .:  P ro f . D r. R . R  e n c k  i.

Pierw otne zapalenia wielomięśniowe, przebiegające bez ro« 
pienia (po lym yositis  primaria), należą do schorzeń rzadkich, 
a próbi^ usystetnizow ania ich pod względem obrazu klinicznego 
i etjologji napo tykają  dotychczas na znaczne trudności.

K lasyfikacja po lym yositis  w edle obrazu klinicznego opiera 
się dotychczas na podziale podanym  przez L o r e n z a ,  k tó ry  w y­
różnia: 1) D ermcitomyositis, 2) M yositis huemorrhagica, 3) M yo- 
sitis tow arzyszącą  rumieniowi w ielopostaciowem u, 4) szczególne 
postacie mnogiej m yosilis.

Późniejsi autorow ie dołączyli jako piątą  grupę przypadki 
opisane i w yodrębnione przez S e n a t o r a  jako neurom yositis.

Pojęcie derm utom yosU is obejmuje nieliczną grupę spostrze­
żeń (Lorenz zebrał ich zaledw o 15 w piśmiennictwie do roku 1899! 
odpow iadających w głów nych zarysach  obrazow i skreślonem u po 
raz" p ierw szy przez U nverrichta a praw ie rów nocześnie przez W a­
gnera i H eppa w r. 1887.

Bez widocznej p rzy czy n y  pojaw iają się bóle w różnych gru­
pach mięśniowych, k tóre ulegają zgrubieniu i stw ardnieniu. Równo­
cześnie w ystępuje obrzęk skóry , pojaw iają się w y k w ita  o zm ien­
nym  w yglądzie i nasileniu. O brzęk jest tw ardy , bolesny. C iepłota 
ciała ulega podw yższeniu. Spraw a obejm uje coraz dalsze grupy 
m ięśniowe, aż w reszcie  zajęcie mięśni po łykow ych  i oddechow ych 
kładzie kres życiu chorego. W  rzadkich przypadkach  objaw y co­
fają się i ustępują powoli, niekiedy z pozostawieniem  rozległych 
zaników  i p rzykurczów  mięśniowych, u trudniających  ruchy. S k re­
ślonemu powyżej w krótkości obrazow i klinicznemu, odpow iadają 
głębokie zm iany^ anatom o-patologiczne w zakresie  dotkniętych 
schorzeniem  mięśni. Są one obrzękłe, kruche, o barw ie  blado-ró- 

p o w e j lub żółtaw ej, przypom inającej z w ejrzenia  mięśnie k ró ­
lika lub ryby . M ikroskopow o s tw ierdza  się w  zakresie w łókien 
rozm aite stany  zw yrodnienia, k tó rym  to w arzy szą  mniej lub w ię­
cej w y raźn e  zm iany zapalne w  zakresie  tkanki śródm iąższow ej.

P rzyczynk i kazu istyczne i obszerniejsze m onografje (z pol­
skich autemów G l u z i ń s k i ,  K a d e r ,  F a j e r s z t a j n ,  O r z e ­
c h o w s k i ,  M o r a w i e c k a ,  B o g u s ł a w s k i )  rozszerzy ły , od 

B zasó w  pierw szych  p rac  w spom nianych pow yżej au torów , za 
k res naszych  pojęć o sym ptom atologii i przebiegu derm atom yo- 
sitis, zw racając  zw łaszcza  uw agę na postacie p rzew lekłe, k ry ­
jące się za m aską innych chorób, jednak etjologja sp raw y  choro ­
bow ej nie zosta ła  do tychczas w yśw ietloną.

M iarę rzadkości,.Schorzenia stanow ić m oże fakt, iż w  p rze ­
ciągu 30 la t istnienia kliniki lekarskie j w e Lw ow ie, spotkano się 
tylko z trzem a przypadkam i derm citom yositis na 12—13.000 cho­
rych  leczonych w  tym  o k res jj czasu. P rzy tacza jąc  poniżej obraz 
k lin iczny ow ych trzech  przypadków , k ierow aliśm y się p rzekona­
niem, żc zasługują one na obszerniejsze omów ienie ze w zględu na 
pew ne w łaściw ości przebiegu i długość obserw acji naszych  
chorych.

P r z y p a d e k  1. K. P . la t 23, cieśla z B iłohorszczy. P rz y ­
ję ty  dnia 14. XII. 1897.

W y w i a d y :  D ziedziczności bez  znaczenia. W  19. r. życia 
p rzeby ł dur brzuszny. P oczą tek  obecnej choroby  przypisuje p rz e ­
ziębieniu pod w pływ em  zm oknięcia w e w rześn iu  1897. W  kilka 
dni później po jaw iły  się dość nagle p rzyk re  bóle w  obu dolnych 
kończynach, um iejscow ione w  łydkach i kostkach, pozatem  bóle 
W  k rzyżach  i znaczne osłabienie obu nóg, utrudniające ruchy. 
R ów nocześnie w y stąp iły  sw ędzące zaczerw ienienia na kolanach, 
łokciach i w  okolicy staw u  nadgarstkow ego  lew ego. W  kilka dni 
później zjaw iły  się bóle w  zakresie  karku, tu łow ia i kończyn  g ó r­
nych. C hory  gorączkow ał, jednak ciep ło ty  nie m ierzył, d reszczów  
nie miał. P o  dalszych kilku dniach zauw aży ł obrzęk  tu łow ia koń­
czyn i Js^jiji i rów nocześnie osłabł tak  silnie, iż zaledw ie się po­
ruszał. P o jaw iła  się ch rypka, kaszel o raz  duszność. W  plwocinie 
śluzow o ropnej zauw aży ł dom ieszkę św ieżej krw i. Nie pocił (się. 
Po  trzy tygodniow em  leżeniu w  domu, w  czasie k tórego  stan  ogól- 
nyuulegał stałem u pogorszeniu, cho ry  zgłosił się dnia 29 w rześn ia  
do lw ow skiego szp ita la  pow szechnego. W kró tce  potem  ustąpiło 
bicie s e r c a ,-i m ę c z ą c ^  kaszel, obrzęk  jednak rozsze rzy ł się na 
tw arz  i powieki, tak że cho ry  nie mógł o tw orzyć  oczu. Język  
s ta ł się gruby, a rów nocześnie w ystąp iły  trudności w  połykaniu 
sta łych  pokarm ów . C iepłota ciała dochodziła do 39°. W  połow ie 
listopada zaczęły  pojaw iać się czerw one plam y na rękach  dokonał 
paznokci i na głowie.

Dnia 14. XII. 1897 zosta ł chory  przeniesiony na klinikę 
lekarską.
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Chorób w enerycznych  nie przechodził. Alkoholu używ ał 
miernie. Nie pali. M ocz i sto lec oddaje praw idłow o.

S t a n  o b e c n y :  C hory praw idłowej budow y kosfcca, m ier­
nie odżyw iony. C iepłota ciała praw idłow a.

Chód chorego ociężały, kaczkow aty . Siadanie i w staw anie 
2 krzesła przychodzi mu z trudnością i tylko p rzy  pom ocy koń­
czyn górnych. Skóra  na czaszce zaczerw ieniona, łuszcząc® '.się. 
Miejscami w yprysk  sączący  lub p o k ry ty  strupem . T w arz lekko 
nabrzękła, najsilniej w, okolicy powiek, blada. Na tułowiu, kończy­
nach dolnych do kolan i kończynach górnych, ba rw a  skó ry  zie1* 
m|sta, na podudziach i stopach sinaw a. R ęce obie obrzęk łe  z  si­
nawym odcieniem. Podobny obrzęk na stopach i w  okolicy s ta ­
n ó w  skokow ych nieco m niejszy na udach i podudziach. O brzęk 
jen jest dość tw ardy , ale po uciśnięciu palcem pozostaje lekki do- 
|ek. Skóra na szyi i w  górnych par-tjąęli klatki p iersiow ej lekko 
Jednostajnie zaczerw ieniona. W  okolicy obu łokci w yrażnejTza- 
czerwienienie z odcieniem  brunatnaw ym , przyczęm  naskórek  w  tej 
choliny lekko się łuszczy. Na palcach rąk  liczne drobne plam y 
Koloru w iśniow ego um iejscowione zw łaszcza  po stronie grzbieto- 
Wei w okolicy staw ów . Paznokcie  rąk  kruche, łam liwe. B runatne 
zabarw ienie skóry  z obfitem łuszczeniem  się w  okolicy obu ko­
stek, czerw ono-brunatne w  okolicy staw ów  kolanow ych.

O czy bez zmian. M ięśnie okrężne oka, mięśnie sk rzyde ł n o ­
sowych i w arg  p rzy  obm acyw aniu bolesne. Podobnie silnie bo le­
j e  p rzy  dotyku są oba żw acze, a  o tw ieranie ust jest znacznie 
utrudnione. Język  w ysuw a chory  z trudnością; jes t on gruby 
jmęsjsty, p rzy  ućisku bolesny. R u ch o m o ść^ ęzy k a  w e w szystk ich  
kierunkach jest u trzym ana. B łona śluzow a gardzieli zaróżow iona 
meobrzękła. M igdały nic pow iększone. W ięzadła  w rzekom e k rta - 
m oraz chrząstki nalew kow e obrzękłe. W ięzadeł praw dziw ych  
rudno dęstrzec. M ow a chorego zachrypn ię ta  i pow olna.. Szyja 

m arn ie  długa, gruba. O ba mięśnie su tkow o-obojczykow e zg ru ­
białe i bolesne.

M ięśnie p iersiow e bolesne i tw ard e  ale nieco ścieńczałe; po .̂ 
c one zm iany w ykazu ją  długie mięśnie grzbietu. M ięsień kap tu ­

row y silnie w rażliw y  na dotyk, zgrubiały  i s tw ardn ia ły . R uchy 
k a r |u  ku ty łow i ograniczone. L ew y  bark  b a rd z ie jE p ła sz c z o n y  

mżeli p raw y , cieńszy. L e w y j mięsień tró jką tny  w iotki i cienki, 
ekko bolesny. Po  stronie p raw ej w szystk ie  mięśnie ram ienia 

1 Przedram ienia zgrubiałe i s tw ardniałe , bolesne p rzy  obm acyw a- 
n,u- Po  stronie lew ej mięśnie kończyny  górnej rów nie w rażliw e 
na dotyk, jednak w iotsze i cieńsze niż pojjstronie praw ej. Mięśnie 

m szkow e dużego i m ałego p a lca1 po obu stronach  obrzęk łe  i bo- 
esne. C hory  podnosi kończyny  górne zaledw o do poziom u, p rz M  

pzern ła tw o  się m ęczy i doznaje bólów  w m ięśniach tró jkątnych 
j Picrsiojyych, k tó re się silnie napinają. Zginanie w  staw ach  
ckciow ych utrudnione, w yprostow yw an ie  przedram ienia, rża- 

r °Wno jak pronacja i supinaoja niezupełne. S iła kończyn górnych 
1 Jest w ybitn ie zm niejszona.

Mięśnie p roste  brzucha o nieco w zm ożonem  napięciu, 
stw ardniałe ale nicbolesne. R uchy tu łow ia w yraźn ie  upośledzone, 
“ hory zgina się ku przodow i z trudnością, leżąc na  łóżku nie po- 
rafi sam  usiąść, n aw et p rzy  pom ocy rak . W  zakresie kończyn 

j j c h  w szystk ie  mięśnie zgrubiałe tw ard sze  i bolesne. Bo- 
est cść do tyczy  tak  brzuśców  jak i ścięgien mięśni, © zynnośa 

hjięśniowa w  w ysokim  stopniu upośledzona. L eżąc na w znak 
ciiory zaledw ie m oże unieść kończyny. Zginanie i w y p ro sto w y ­
wanie nóg w  kolanach jest rów nież znacznie ograniczone.

U kład kostny  bez zmian, s taw y  w olne. W  płucach p rzy tłu ­
mienie w ypuku nad p raw ym  szczytem , szm ery  pęcherzykow e 
Szorstkie, w ydech  w ydłużony.

S e rc ?  w granicach praw idłow ych. Nad końcem  serca  i tętni - 
2? Słow ną podmuch skurczow y. Nad mostkiem  tarcie  osierdziow e.

ętno m iarow e, dobrze napięte o częstości 68. W ątroba  lekko po- 
^m kszona, miernie tw arda , w rażliw a na usnsk. Śledziona po- 
Wlćkszuna, m acalna na palec poniżej luku żebrow ego.

Badanie układu nerw ow ego : B olesność pni nerw ow ych
przy  ucisku, zw łaszcza nerw u prom ieniow ego, kulszow ego 

strzałkow ego. O druchy ścięgniste na kończynach górnych p ra ­
widłow e, fed ru ch y  kolanow e zniesione, ze ścięgien A chillesa dość 

.be. Czucie pow ierzchow ne i głębokie praw id łow e. Pobudliw ość 
" ;śni na p rąd  p rzeryw any , p rzy  drażnieniu bezpośredniem  i po- 
sredniem  mocno osłabiona w  zakresie  p raw ie w s z ^ tk ic h  mięśni. 
Reakcji zw yrodnienia niema.

M ocz przez ca ły  czas pobytu chorgo na klinice zmian nie 
W ykazywał.

K rew : C iałek czerw . 4,500.000, C. b iałych 4.000. W  pre- 
Paracie barw ionym  lekka lim focytoza (odsetek lim focytów  w ahał

się od 2 5 - 3©V), " w a r t o ś ć  ciałek kw asochlonnych  nie p rzekra- 
raźała^2Li) p rzy  w ielokrotnych oznaczeniach.

W  pierw szych  dniach pobytu na klinice chory  apatyczny, 
leży  b e z w ła d n jg w  łóżku, niechętnie i z trudem  zm ieniając ra z  za ­
jętą pozycję. Bole samójistne w  mięśniach są  n iezbyt silne, jednak 
w rażliw ość mięśni na ucisk jest tak żyw a, że chory  p łacze przy  
każdem  badaniu. C iepłota ciała podnosi się w  godzinach popo­
łudniow ych do 37y 4 ^ 37‘6j[l Już  po tygodniow ym  pobycie na kli­
nice zaznacza się w  staniej chorego w y raźn a  popraw a (leczenie po ­
legało na stosow aniu  p rże tw orów  jodow ych i codziennych letnich 
kąpielach). O brzęki na tw a rz y  i kończynach m aleją, zm iany zapalne 
na skórze g łow yj ustępują, na rękach  popraw iają  się w idocznie. 
C iiory zaczyna poruszać się sw obodnie, objaw ia chęć chodzenia'' 
i nie nuży  się tak  łatw o. Bóle m ięśniowe i w rażliw ość mięśni na 
dotyk znacznie mniejsze.

S tan  ten u trzym uje się p rzez  ca ły  grudzień. Dnia 3. I. 1898 
w śród  lekkich dreszczów  ciepłota podnosi' się do 38‘5U. W  na­
stępnych  dniach, pomimo codziennych zw yżek  tem pera tu ry  o otyyl 
pie zw alniającym , dosięgających 39‘6°, s tan  podm iotow y niezły. 
Badanie w ykazuje  ob jaw y lew ostronnego w ysięku  oplucnow ego. 
P róbne  nakłucie opłucnej dnia 12. I. s tw ierdza  obecność zapalnego 
płynu surow iczego, zaw ierającego  w  osadzie praw ie w yłącznie 
lim focyty. O becnośćn .prątków  K ocha nie stw ierdzono. P osiew  na 
pożyw kach agarow ych  ujem ny, podobnie ujem nyńL okazał się po­
siew  krw i pobranej p rzy  w ysokiej1 ciepłocie. C hory  kaszle i od- 
pluw a m ałe ilości p lw ociny śluzow o ropnej. K ilkakrotne badanie 
tejże na obecność p rą tków  K ocha dało zaw sze w ynik  ujemny.

Dnia 1. II. w ypuszczono z lew ej jam y opłucnow ej 2,000 cm 3 
płynu surow iczego o podobnym  ch arak te rze  jak poprzednio.

Ponow ne zaszczepienie płynu na pożyw kach  dało w ynik 
ujem ny. W  następnych  dniach po nakłuciu ciepłota powoli opada, 
a od połow y m arca chory  ma tem pera tuę  p raw id łow ą, pomimo iż 
po lew ejK stronie gran ica stłum ienia podnosi się ponow nie do w y ­
sokości ką ta  łopatk., badanie se rca  w ykazuje stale ta rcie  osier­
dziowe.

Pom im o w ystąp ien ia  n iepożądanego pow ikłania stan  obję­
tych  schorzeniem  mięśni uległ dalszej popraw ie. Języ k  cieńszy, 
w ysuw a się sw obodnie, zaburzen ia  w  połykaniu ustąpiły , m ow a 
w yraźn iejsza. O brzęk kończyn ustąpił, mięśnie naogół mało b o ­
lesne. Jednak  w  połow ie lutego na skórze czaszki pojaw ia się po­
now nie rozlane zaczerw ienienie, k tó re  po kilku dniach obejmuje 
tw arz  i szyję. R uchy w yprostne  w  zakresie  kończyn |o rn y c h  
i dolnych jeszcze znacznie upośledzone. P o  stronie lew ej, w  zak re ­
sie barku i ram ienia zaznacza się co raz  w yraźniej zanik m ięśnio­
w y. O druchy ścięgniste na kończynach górnych bardzo osłabione, 
od ruchy  kolanow e zaznaczają  się lekko.

W  pierw szej połow ie m arca pogarsza  się znow u znacznie 
stan  chorego. Z jaw iają się rw ące  bóle w  okolicy lew ego barku  
i w  lew ej pasze, ciepłota bez d reszczów  podnosi się do 38‘6°. 
W  pasze lew ej s tw ierdza  się silnie pow iększony gruczo ł chłonny, 
bardzo bolesny. W  następnych  dniach pojaw ia się m ierny obrzęk 
lcw-ej górnej k o ń c z y n y  i lew ej stro n y  klatki piersiow ej. W ykw ity  
na skórze lew ej ręki, n adgars tka  i łokcia rozszerza ją  się i nab ie­
rają ż]fw orczerw onego zabarw ienia.

Ruchy lew ego ram ienia bardzo  upośledzone z pow odu bó­
lów. C hory sk a rży  się rów nież na  bóle po w ew nętrznej stronie 
ud, k tóre  także  lekko obrzękły . Po jaw iają  się żyw e zacze rw ie ­
nienia na skórze obu kolan. W ykw ity  skórne zm ieniają z dnia na 
dzień rozległość i natężenie.

P o  dwu tygodniach ciepłota opada do podgorąrakow ej, bóle 
sam oistne ustępują, rów nolegle zaś popraw ia się sam opoczjicie. 
Znacznie wolniej zm niejszają się obrzęki. W  maju, p rzy  trw ałym  
stanie bezgorączkow ym , ulegają od czasu do czasu  nasileniu bóle 
w  pojedyńczych grupach m ięśniow ych, z czem  połączone jest 
zaw sze w y raźn e  upośledzenie funkcji danego mięśnia.

Bólom tym  nie to w arzy szy  już w cale pojaw ianie się ob rzę­
ku. W ykw ity  skórne zm niejszają się w yraźn ie  z pozostaw ieniem  
łusrozących  się zlekka b runatnych  Dlam barw ikow ych.

O druchy ko lanow e_ćo raz  żw aw sze, siła  m ięśniow a po­
lepsza się w idocznie.

W ysięk  opłucnow y <ulega zw olna w essaniu. S tan  odżyw ie­
nia chorego polepsza się znacznie (od czasu przyjęcia na klinikę 
przyby ł 8 kg na w adze).

P rz y  opuszczeniu kliniki, w  połow ie lipca, chory  porusza się 
i chodzi dość sw obodnie, jedynie silniejsze ruchy w yprostne  
w  górnych końc^ytjach są  lekko utrudnione i bolesne z pow odu 
w zm ożonego .napięcia mięśni dw ugłow ych. Zaniki m ięśniowe 
W  zakresie lew ego barku , ram ienia i mięśni d robnych ręki z a ­
znaczają się w yraźn ie . M ięśnie kończyn dolnych niebolesne o kon­
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sysTencji nieco w zm ożonej. O druchy ścięgniste tylko lekko o sła ­
bione.

Śledziona pow iększona, lekko na ucisk w rażliw a. C iepłota 
praw id łow a. Sam opoczucie zupełnie dobre ; chory  uw aża się za 
w yleczonego i pow raca  do zw yk łych  zajęć.

W y cię ty  dla celów  diagnostycznych, w  p ierw szych  dniach 
popytu  na klinice, kaw ałek  m ięśnia tró jkątnego! ram ienia w ykazuje 
głębokie zm iany. Już p r z y , pow ierzchow nem  oglądaniu uderzaj 
obrzęk mięśnia i jego blado-Rrałtawe zabarw ienie, k tó re  go czyni 
podobnym  do m ięśnia ryby . B adanie m ikroskopow e skraw ków  
u trw alonych  w  płynie M ullera uw idacznia zm iany patologiczne w e 
w szystk ich  praw ie w łóknach. S ą one zm ętniałe i pozbaw ione 
całkow icie p rążkow an ia  poprzecznego. M iejscam i zaznaczają  się 
w yraźn ie  ob jaw y zw yrodnienia tłuszczow ego! P rążkow an ie  p o ­
dłużne zachow ane. T kanka łączna śródm iąższow a w ykazuje 
w Cgaelu m iejscach bujanie kom órkow e, rozsuw ające  w łókna 
m ięsne. N aczynia porozszerzane, dokoła nich m iejscam i m ałe 
ogniska nacieku drobnokom órkow ego. O becności bakterji nigdzie 
nie w ykry to .

R ozpatrzenie w łaściw ości klinicznych przy toczonego  p o w y ­
żej przypadku  sk ierow ało  odrazu rozpoznanie na w łaśc iw e to ry . 
N agły początek  schorzenia ., gorączka, silne bóle mięśniowe, 
obrzęk tu łow ia i kończyn o raz  ob jaw y zapalne ze stro n y  skóry , 
odpow iadają obrazowi d erm a tom yositiM  skreślonem u przez 
U nverrich ta  a potw ierdzonem u przez innych autorów .

Z w chodzących  w  rachubę p rzy  rozpoznaniu różniczkow em  
postaci chorobow ych, w ym ienić musim y przedew szystk iem  w  ł o- 
ś n i c ę ,  dającą obraz tak  pokrew ny pod w zględem  klinicznym , żc 
l i  e p p p ierw sze opisane przez  siebie p rzypadki mnogiej m yositis  
oznaczył mianem' pseudotryrliinosis. Jednak w przepadku  naszym  
b rak  początkow ych objaw ów  żołądkow o-jelitow ych, b rak  eozyno- 
filji w e krw i, ob jaw y skórne Spżnią się od spo tykanych  p rzy  w ło ­
śnicy, w reszcie  przebieg  schorzenia z jego rem isjam i i z a o s trz e ­
niami, z w ikłającym i go stanam i zapalnym i błon surow iczych , nie 
odpow iada obrazow i przew lek łej w łośnicy. Rozw ażania, nasze znaj­
dują po tw ierdzenie w  przy toczonym  pow yżej w yniku  badania m i­
kroskopow ego w ycię tego  m ięśnia, w  k tórym  nie stw ierdzono  try- 
chin, a k tó ry  w ykazyw ał zm iany zapalne i objaw y zw yrodnienia 
spotykane przy  derm atornyositis.

Ze w zględu na w łaściw ości przebiegu, długość trw an ia ' 
i ok resow e w ahania w  natężeniu objaw ów  chorobow ych, p rzy ­
padek nasz  m ożnaby zaliczyć do podostrych  postaci derm atom yo- 
sitis. U derza jedynie w czgsne w ystąp ien ie  i rozległość zaników  
m ięśniow ych, k tó re  pojaw iają się zifzw yczaj dopiero  w  później­

s z y c h  okresach przew lekłej dernuitom yosiiis. Zaniki te, zniesienie 
czasow e odruchów  ścięgnistych m ogłyby nasuw ać m ożliw ość 
obecności zm ian zapalnych w  zakresie  nerw ów  obw odow ych. 
W iem y zaś, że S ena to r w y k aza ł „istnienie praw dziw ej ostrej 
m yositis, pozostającej w zależności od tych  sam ach  w arunków  
etiologicznych co o stra  polyneuritis  i będącej niewątpliwie w zw ią­
zku z tą  o sta tn ią1'.

P rzypadkom  tym  nadał nazw ę neurom yositis. Podobne spo­
strzeżenia podali następnie: A d l e r ,  L o r e n z ,  S i e m e r l i n g ,  
H 6 g 1 e r  i inni.

Jednakże  w  przypadku naszym  nie stw ierdziliśm y^charak te­
ry s tycznych  dla sp raw  -zapalnych w  nerw ach  obw odow ych zabu­
rzeń w  czuciu ani parestezji. B adanie pobudliw ości elek trycznej 
w ykazuje jedynie zm iany ilościowe, reakcji zw yrodnienia nigdy 
nie o trzym ano. W ystępu jąca  n iekiedy bolesność p rzy  ucisku na 
pnie nerw ow e w ym aga bardzo  ostrożnej oceny w obec w ielkiej 
bolesności mięśni. W  ostatecznym  w yniku naszych  rozw ażań  dojść 
m usim y do w niosku, iż jakkolw iek istnienie lżejszych zmian w  n e r ­
w ach  obw odow ych  u naszego chorego nie jes t w ykluczone 
(s tw ierdzał je badaniem  histlogicznem  Fajernsz ta jn  w  jednym  
z sw oich przypadków  typow ej derm citom yositis), jednak w ynik 
badania nie upraw nia do uznania tych  zmian za rów norzędne ze 
schorzeniem  mięśni, a tern sam em  do zaliczenia naszego chorego 
do rzędu nielicznych p rzypadków  neurom yositis.

P r z y p a d e k  2. H. Z., inżynier, la t 28, zam ieszkały  
w  K rakow ie. P rz y ję ty  na klinikę dnia 24. X. 1904.

W y w i a d y :  Ojciec podlega napadom  m igreny ,'.s try j cierpi 
na epilepsję. C hory  w  dzieciństw ie p rzeby ł szkarla tynę , w  22 r. 
życia zakażenie kiłą. P oddaw ał s i t  następnie trzyk ro tn ie  leczeniu 
rtęcią , po raz  ostatn i p rzed  2 laty . Od czasu  p ierw szego leczenia 
nie zauw aży ł naw ro tu  objaw ów  chorobow ych. Z końcem  maja 
1904, p racując na w olnem pow ietrzu  przeziębił się i nabaw ił silne­
go zapalenia gard ła  z gorączką, .'f tb jaw y  chorobow e po kilku 
dniach ustąpiły. Dnia .2? czerw ca, po silnem naśw ietleniu słonecz- 
nem  pojaw iło się zaczerw ienienie skó ry  pod oczam i, k tó re  po 
dwu dniach objęło także  okolicę uszu i połączone by ło  ze znacz-

nem sw ędzeniem . W kró tce  potem  w ystąp ił m ierny obrzęk  w za­
k resie  dotkniętej zaczerw ienieniem  skóry .

R ów nocześnie pojaw iły  się czerw one plam y na palcach rąk, 
k tó re  po kilku dniach, w śród  łuszczenia się naskórka  ustąpiły. 
W  dw a tygodnie po w ystąpieniu  p ierw szych  objaw ów , zaczęły  
chorem u dolegać silne bóle karku, tak, że ruchy jtg łow ą by ły  
utrudnione. Z końcem  lipca zauw aży łK )braęk  w  okolicy lew ego 
łokcia, k tó ry  po dwu dniach ro z S e r z y ł ,s ię  na całą kończynę, p o ­
zostaw iając  w olną jedynie rękę, następnie na klatkę piersiow ą, 
szyję i tw arz , wreszcie;, na p raw ą górną kończynę. O brzęk był 
b lady  n iebolesny i nie p rzeszkadzał chorem u w  ruchach. C iepłoty 
ciała nie m ierzył, nie pocił się. Z początkiem  sierpnia zjaw iły 
się lekkie trudności przy  połykaniu, k tó re  u trzym ują się do tych­
czas. Z końcem  i sierpnia w ystąp iło  znaczne bardzo  osłabienie, tak 
że chory  zm uszony by ł p o ło ż y ć łs ię  do łóżka. O prócz bólów  
karku  dokuczały  mu lekkie bóle w  górnych kończynachB j s łabie- 
nie w zras ta ło  z każdym  dniem, chory  w kró tce  nie mógł się 
unieść w  łóżku o w łasnych  siłach. Z początkiem  w rześn ia  ustąpił 
obrzęk z klatki piersiow ej. o p u ch łB n a tó m ias t obie nogi. S tan  ten 
bez zmian utrzym uje się dotychczas.

M ocz oddaje praw idłow o, stcłlęc zaparty . Alkoholu użyjya 
m iernie, pali niewiele.

S t a n  o b e c n y :  C hory  dobrej budow y kośćca, miernie od­
żyw iony. C iepłota ciała 37‘2°.

C hory  leży  bezw ładnie w łóżku, nie m ogąc unieść się 
[o| w łasnych  fsiłach. W szelkie ruchy  kończyn w ykonyw ane są 
z w ielkim  w ysiłkiem . Sprow adzony^ z łóżka, nie może kroku 
przejść sam odzielnie, chw ieje się i pada. Skóra  chorego na tw arzy  
w ykazuje m ierny obrzęk, najsilniejszy, w  okolicy oczu. Na skórze 
dokoła oczu dość żyw e zaczerw ienienie n ieostro  odgraniczone. 
W arg i zgrubiałe. Język  bez zmian. M igdały nie pow iększone.

M ierny obrzęk S^yi i tułow ia, bardzo  silny obu kończyn 
górnych i dolnych obejm ujący też  ręce i s to p y jl O brzęk jest 
jędrny, niebolesny. R uchy g łow ą znacznie utrudnione z powodu 
bólów  w  zakresie  mięśnia kap turow ego , k tó ry  jest silnie zg ru ­
b ia ły  i stw ardn ia ły . Podobne zm iany w ykazują  oba mięśnie p ier­
siow e i długie mięśnie grzbietu.

M ięśnie brzucha niezm ienione.
W  zakresie  k o ń czy n 'g ó rn y ch , ustaw ionych w  lekkiem zg ię­

ciu w  staw ie łokciow ym , s tw ierdza  się rów nież obrzęk i bolesność 
m ięśni tró jkątnych , tró jg łow ych  i mięśni przedram ion. O ba mię­

k n ie  dw ugłow e stw ardn ia łe , skrócone, silnie napięte. R uchy; w y- 
prostne w  staw ach  łokciow ych silnie upośledzone, próby  biernego 
w yprostow an ia  kończyn w y w o łu ją lży w y  ból.

Zgrubienie i bolesność p rzy  dotyku mięśni kończyn dolnych 
najw yraźn iejsze w  zakresie  mięśni łydkow ych. R uchy czynne 
w  staw ie b iodrow ym  i kolanow ym  w  w ysokim  stopniu upośle­
dzone, p rz j^  ruchach  biernych nie napo tyka się oporów . Zaników  
m ięśniow ych nigdzie niem a. O druchy m ięśniowe i ścięgniste w  za­
k resie  kończyn  górnych lekko osłabione, w  zakresie  dolnych p ra ­
w idłow e.

t t S i ł a  m ięśniow a naogół znacznie zm niejszona. U kład kostny 
i s taw y  bez zmian. N arząd oddechow y bez zmian. S erce  w  g ran i­
cach praw id łow ych . Podm uch skurczow y nad w szystk iem i ujścia-J 
mi. T ętno dobrze napięte o częstości 88. W ątroba  nieznacznie po­
w iększona, śledziona m acalna pod lukiem żebrow ym , nicbolesna. 
Czucie pow ierzchow ne i głębokie bez zmian. PobudliwośąjJ elek­
try czn a  mięśni p raw id łow a.

M ocz bez zmian. K rew : ciałek  b iałych 6,400 w  mm3, w  p re­
paracie  barw ionym  zw iększona ilość; m onocytów  (leukocytów  
neutrochłonnych 70‘8 k w a s o c h ło n n - y c h  0,S2/n, lim focytów  14‘5°/o, 
m onocytów  13‘6°/o, tucznych 0,3°/o).

W  pierw szych  dniach pobytu na klinice stan  chorego nie 
zm ieniony. A patyczny  i b ierny  leży  nieruchom o, unikając w szelkiej 
zm iany pozycji. C iepłota w ykazuje  w  godzinach popołudniow ych 
zw yżki do 38°. Z naczniejszych bólów  chory  nie odczuw a.

P o  tygodniu zaznacza się dość nagle w y raźn a  p o p raw a s ta ­
nu. Zw iększa sTę ilość oddaw anego moczu (z 700 cm 3 du .3000 cm3 
na dobę) a rów nocześnie zaczynają  się dość szybko maleć obrzęki. 
R uchy chorego stają  się sw obodniejsze, popraw ia się siła mię­
śn io w a  znikają zaburzen ia  w  połykaniu. R ów nocześnie ustępuie 
przygnębienie i apatja, popraw ia się sen i łaknienie. Jednakow oż 
zgrubienie i stwardnicnife, mięśni u trzym uje się, jak rów nież lekka 
w rażliw ość na ucisk. U trzym ują 'Się także codzienne zw yżki ciepło­
ty , śledziona jest nadal w yraźnie m acalna. Po dw utygodniow ym  
zaledwie pobycie na klinice chory  pow raca do domu na w łasne żą­
danie. P o zo s ta ją  następnie przez długi czas w opiece lekarza do­
mowego, jednak dokładniejszych w iadomości o przebiegu cierpie­
nia i dalszych losach chorego nie m am y.

W  przypadku  pow yższym  rozpoznanie derm atornyositis nie 
napotykało  rów nież na znaczniejsze trudności wobec nasilenia obja­
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wów zapalnych ze strony  skó ry  i mięśni, b raku  danych w w yw ia­
dach dla rozpoznania w łośnicy, braku eozynofilji we krwi.

W obec sprzeciw u chorego rozpoznanie to nie mogło być po- 
Parte badaniem  histologicznem  skraw ka mięśniowego.

Pomimo rozległych niedow ładów  m ięśniowych, p rzypadek  ten 
n*e nasuwał, podobnie jak poprzedni, przypuszczeń co do w spół­
udziału układu nerw owego w procesie zapalnym  obejm ującym  
tkankę mięśniową: odruchy b y ły  zachow ane, pnie nerw owe niebo- 
lesne, pobudliwość elektryczna praw idłow a. Pom im o pięciomiesięcz- 
uego trw ania choroby, nie pojaw iły się zaniki mięśniowe. P rzy k u r­
czenia w  staw ach łokciowych, k tóre  spotkaliśm y i w  innych na­
szych przypadkach, odnieść musim y do skrócenia  mięśni dw ugło­
wych skutkiem odruchow ego skurczu w yw ołanego procesem  za­
palnym — za tłum aczeniem  tern przem aw ia żyw y ból p rzy  pró­
bach w yprostow ania kończyny.

P rzypadek  ten w  porów naniu do pierw szego, cechuje się 
znacznie w iększą rów nom iernością przebiegu, jednak krótki czas 
obserwacji chorego nie upow ażnia nas do w ypow iedzenia jakich­
kolwiek wniosków' prognostycznych, opartych  na  stw ierdzonem  
Przez nas polepszeniu stanu.

W iem y z piśm iennictwa jak  głębokiemi rem isjam i odznacza 
s>ę niekiedy przebieg derm atom yositis  w  przypadkach  zakończo­
nych zejściem  śm iertelnem . R okow anie zaś w tern schorzeniu jest 
naogół n iekorzystne; około 70°/o przypadków  kończy się śm iercią 
bądź z powodu zajęcia mięśni oddechowych, bądź z powodu powi­
kłań ze strony  płuc, w yw ołanych zachłystyw aniem  się pokarm am i.

P r z y p a d e k  III. M. D., lat 18 z N adw orny.
W y w i a d y :  D ziedzicznie nie obciążona. W  dzieciństwie 

Przebyła reum atyzm ; bliższych szczegółów  o przebiegu schorzenia 
Podać nie umie. Pozatem  była  zaw sze zdrow a. P ierw sza m iesiączka 
Przed rokiem, pow tórzy ła  się następnie cz te ry  razy , zaw sze skąpa. 
Od 8 m iesięcy b rak  periodu. W  m arcu 1920 r. a  więc na 15 mie­
sięcy przed przyjęciem  do kliniki, przebyła jakąś chorobę gorącz­
kową. Rozpoczęła się ona dość nagle jednak bez dreszczów . P o ja ­
wiła się w ysoka gorączka, tak, że chora m ajaczy ła  i nie p rzypo­
mina sobie dokładnie przebiegu choroby. Pam ięta , że dolegały jej 
bóle głow y i znaczne osłabienie. Zaburzeń ze strony  przew odu po­
karm owego ani bólów w kończynach nie m iała. Po dwu tygodniach 
objaw y chorobowe zaczęły  zwolna ustępować, chora w stała  ale 
czuła się bardzo bezsilna i z trudem  oddaw ała się sw ym  zajęciom. 
W  kilka dni po opuszczeniu łóżka (w kwietniu 1920) zauw aży ła  za­
czerwienienie i obrzęk powiek, k tó ry  w krótce rozszerzy ł się na 
Policzki. Bólów w zakresie obrzękłej skóry  nie miała. W  następnych 
tygodniach pojaw iła się w ysypka na kończynach górnych, dolnych 
i na powłokacli brzusznych. R ównocześnie, p rzy  żyw szych ruchach 
zaczęły  chorej dokuczać lekkie bóle mięśniowe w kończynach 
i w okolicy lędźwi. K ończyny obrzękły  lekko. Stan ten u trzym yw ał 
się przez szereg m iesięcy. W ykw ity  na skórze bądź gasły, bądź 
w ystępow ały  w yraźniej, obrzęk  tw a rzy  u trzym yw ał się stale, a od 
sześciu m iesięcy zaczęła silniej obrzękać skóra  na tułowiu i koń­
czynach. Od m iesiąca w yczerpanie chorej wzmogło się do tego sto­
pnia, że obecnie nie m oże się u trzym ać na nogach o w łasnych si­
łach i przew ażnie leży. Nie zdaje się jej jakoby w ostatnich m iesią­
cach gorączkow ała. Poci się miernie. Bóle mięśniowe dokuczają jej 
tylko przy  ruchach. Od m iesiąca odczuw a sztyw ność kończyn tak, 
że zgina je z trudem . Zaburzeń ze strony  przew odu pokarm owego 
Pie ma. Mocz oddaje praw idłowo.

S t a n  o b e c n y :  C hora dość w ątlej budow y kośćca, m ier­
nie odżyw iona. C iepłota ciała praw idłow a.

C hora leży na łóżku praw ie nieruchomo, z przykurczonem i 
dolnemi kończynam i, nie m ogąc podnieść się na  łóżku o w łasnych 
siłach. Postaw iona na podłodze, może trzym ając  się poręczy łóżka 
Pstać chwilę lub p rzejść  kilka kroków , lecz już po chwili chwieje 
się i pada skutkiem  zm ęczenia i bólu w kończynach.

Skóra  chorej w całości obrzękła i zgrubiała. O brzęk ten jest 
dość tw ard y  i jędrny, tak , że uciśnięcie palcem nie pozostaw ia 
śladu. Najsilniej zaznacza się on na  tw arzy  w  zakresie powiek 
1 w arg. Na skórze tw arzy , szyji, klatki piersiowej i kończyn rozle­
głe w ykw ity w postaci żyw o czerw onych plam wielkości dłoni, zle­
w ających się m iejscam i z sobą. Drobne zlew ające się z sobą plamki 
i guzki wielkości p rosa w okolicy staw ów  łokciowych i kolanow ych. 
W miejscach tych w yraźne zgrubienie naskórka  i obfite łuszczenie 
się. Skóra obu podudzi jednostajnie sinawo zabarw iona. Na skórze 
brzucha brunatnaw e pigm entacje. P o ro s t w łosów  na czaszce dość 
skąpy, w łosów pod pacham i i na w zgórku łonow ym  praw ie brak. 
O czy bez zmian. Mimika tw arzy  dość leniwa. M ięśnie żuchwowe 
lekko wrażliwe na ucisk. Języ k  nie zgrubiały, porusza się z łatw o­
ścią. B łona śluzow a jam y  ustnej lekko rozpulchniona. M igdały nie 
Powiększone. C hora p rze tyka  dobrze. M ow a pow olna i leniw a jed­
nak brzm ienie gtosu czyste. Gruczoł ta rczow y w zakresie praw ego

ptatu lekko pow iększony o praw idłowej spoistości. G ruczoły chłon­
ne karkow e wielkości małej fasoli dość miękkie, niebolesne.

Mięśnie sutkow o-obojczykow e nieco zgrubiałe, bolesne p rzy | 
obm acyw aniu. Ruchy głowy utrudnione i nieco bolesne. Mięsień 
kap turow y zgrubiały, w rażliw y na ucisk. L ekka bolesrtość przyj ob­
m acyw aniu długich mięśni grzbietu i m ięśni lędźwiowych. Sita mię­
śni tułow ia w yraźnie  obniżona. K ończyna górna p raw a lekko zgięta 
w staw iŁ  łokciowym . Uniesienie kończyny ku g ó rm  utrudnione z po­
wodu przykurczenia  mięśni piersiow ych, k tóre  są stw ardniałe i bo­
lesne. C zynne ruchy w yprostne w  staw ie łokciowym  bardzo upo­
śledzone. P rz y  próbie b iernego w yprostow an ia , kończyna staw ia 
silny opór pochodzący od przykurczonego i napiętego m ięśnia dw u­
głowego. Mięsień ten, podobnie jak  zginacze przedram ienia, jest 
zgrubiały  i bolesny p rzy  obm acywaniu. W  zakresie] lewej górnej 
kończyny mięśnie w yraźnie śc ie ń c z a łe jtw a rd e  i bolesne. Zm iany 
te d o ty ^ ą  z w ła ^ c z a  mięśnia dw ugłowego i mięśni przedram ienia. 
R uchy kończyny są podobnie ograniczone jak  po stronie praw ej; 
ru c h jłp a lc ó w  'swobodne. Mięsień czw orogłow y lewego uda zgru­
biały, jęd rny  i bolesny. M ięśnie praw ego uda w iotsze, cieńsze i mniej 
bolesne. R uchy w yprostne w  staw ach kolanow ych, zw łaszcza po 
stronie lewej znacznie upośledzone z powodu skrócenia i napięcia 
zg inaczy ud^JP M ięśnie podudzi nieco stw ardniałe, bolesności na 
ucisk nie w ykazują. U kład kostny  i staw y bez zmian.

Badanie narządu  oddechow ego w ykazuje stan  praw idłow y. 
G 'an ice  ^erca norm alne, nad w szystkiem i ujściam i po dw a nieco 
głuche;; niezbyt dobrze od siebie oddzielone tony.

Tętno m iarow e, m iernie napięte o częstości 108. W ątroba 
w granicach praw idłow ych, śledziona nic pow iększona.

'O d ruchy  ze ścięgien i mięśni naogół dosyL  słabe, słabsze 
W zakresie kończyn górnych. Pnie nerw ow e na ucisk niebolesne. 
Czucie pow ierzchow ne i głębokie bez zmian. B adanie pobudliwości 
elektrycznej mięśni w ykazuje lekkie obniżenie tejże na p rąd  sta ły  
i przeryw any.-:B rak odczynu zw yrodnienia. B adanie moczu i stolca 
nie w ykazuje składników  niepraw idłow ych.

K rew: c. czerw. 4,100 000, 80% Hb., c. b iałych: 5,400. W  pre­
paracie Barwionym w yraźna  lim focytoza (leukoc. obojętnochł. 48'3% ,
I. kw asochłonnych 3"/ę, limfocytów 42 '5% , m onocytów  6% ) Odczyn 
skórny  P irąueta  słabo dodatni. O dczyn W aS e rm an n a  we krwi 
ujem ny.

W  czasie niem al sześciom iesięcznego pobytu  chorej na kli­
nice w yróżnić m ożna było  w  przebiegu schorzenia w yraźne  dw a 
okresy. P ie rw szy  z nich obejm ujący około sześciu tygodni cecho­
w ał się w ielką jednostajnością. C iepłota, pomimo podaw ania p rze­
tw orów  Kilicylowycli. podnosiła się, zlekka w godzinach popołu­
dniow ych nie p rzekraczając  37'6°. C hora bezsilna i obojętna le 
Aała godzinam i całem i na boku lub plecach z p rzyku rjaonem i koń­
czynam i, obaw iając się w ielkiego w js ilk u . jaki stanow iła  d lS n ie j 
każda zm iana położenia. Sam oistne bóle m ięśniowe pojaw iają się 
dość rzadko i nie są  zbyt dokuczliwe.

B adanie podmiotowe nie w y k r y ta  znaczniejszych zmian 
w stanie chorej od dnia przvbycia. N iekiedy pow iększa się lekko 
olirzdk tw arzy  i powiek. W ykw ity  skórne w ykazują  rów nież lek­
kie w ahania w nasileniu. W  zachow aniu się mięśni nie w ida3  ró ­
żnicy od chwili p rzyjęcia. T ętno dość zmienne, p rzysp iesza  się p rzy  
każdym  w ysitku, jednak w yraźnych  objaw ów  niewydolności mię­
śnia sercow ego niema.

r^ P rzew lek ty  charak ter schorzenia, uporczyw e u trzym yw anie 
się objaw ów  chorobowych, w reszcie brak  jakiejkolwiek popraw y po  
stosow aniu przetw orów  salicylow ych, skłoniły nas w połowie Iipca 
do zastosow ania u chorej leczenia bodźcam i niesw oistem i w p o ­
staci w strzykiw ać dom ięśniowych mleka. Od tego czasu datuje się 
zw rot w przebiegu cierpienia. C hora na każde w strzyknięcie od- 
d z ją ły w u je R W y m  odczynem  ogólnym  i miejscowym . Ciepłota 
wśród dreszczów  podnosi się do 40°, pojajyiają się żyw sze bóle 
w zakresie zm ienionych chorobow o mięśni, w ykw ity  na skórze za­
czerw ieniają się i rozszerzają . Jednak  już w czasie leczenia po­
praw ia się sam opoczucie chorej. W krótce po ukończeniu pierwszej 
serji w strzykiw ań (6 injekcji m leka co czw arty  dzień, po 2—8 cmJ), 
w  pierwszej po łow ielsierpnia 1921, zaznacza się w yraźna  popraw a 
stanu ogólnego; zw yżki ciepłoty ustępu ją , chora porusza się sw o­
bodniej, a sprow adzona z tózka m oże przejść kilkanaście kroków  
przy  pom ocy laski. W ykw ity  na skórze u trzym ują się ze zm ien­
iłem nasileniem, jednakow oż obrzęk tw arzy  znacznie m niejszy, a po­
dobnie obrzęk i bóle lewego uda. Bolesność mięśni p rzy  obm acyw a­
niu znikła praw ic zu p e łn ie !u trzy m u je  się nadal stw ardnienie i ze­
sz tyw nien ie  mięśnia kapturow ego, mięśni ram ion i przedram ion. 
Zastosow ano 12 w strzyk iw ań  fibrolizyny be? w idocznego efektu. 
W e w rześniu ponow na scr.ia w strzykiw ań m leka naprzem ian z po­
daw aniem  przetw orów -arsenow ych. Z końcem w rześnia chora, jak ­
kolwiek z trudem  chodzi o w łasnych siłach, bez p o m o c ^  laski. 
Jednakżę siła mięśniowa pozostaje nadal znacznie upośledzona.
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W  ostatnich tygodniach pobytu na k lin ice‘zjaw iają się objaw y lek­
kiej niew ydolności serca. Pod wieczór brzękna nieco stopy, tętno 
p rzysp iesza się do 120 na minutę. Po  podaniu naparstn icy  objaw y 
te częściowo ustępują — obrzęk, skór;y na ogót m niejszy, w ykw ity 
bledsze. H yperkera toza  w  okolicy obu kolan ustąp iła  p raw ie zupeł­
nie. O brzęk i bolesność lewego mięśnia czw orogłow ego znikły, tak 
że obecnie udo lewe w ydaje się cieńszem od praw ego. B rak  popra­
w y , w  zakresie mięśni obu kończyn górnych.

Z początkiem  października chora opuszcza klinikę w stanie 
g raczn e j popraw y. W  rok po opuszczeniu kliniki zm arła. B liższych 
szczegółów  o dalszym  przebiegu choroby i bezpośredniej p rzyczynie 
zejścia śm iertelnego nie m ogliśm y Psię dowiedzieć. B yć może, że. 
stanow iło ją  jakieś schorzenie przypadkow e, być może jednakjB S] 
podobnie jak  w przypadku Fajersz te jna , pozbaw ionym , zdaw ałoby 
się, przez szereg  m iesięcy charak teru  postępowego, w ystąpiło  za­
ostrzenie w  postaci zajęcia mięśni gardzielow ych i oddechowych, 
kładące kres życiu chorej.

W  przypadku  pow yższym  zw raca uw agę początek cierpiepia,' 
w k tórym  okres około tygodniow y»odd |ie la  w ystąpienie pierw szych 
objaw ów  chorobow ych, zrazu  nieznacznych i zwolna narasta jących , 
od jak iejś choroby gorączkow ej połączonej z zam ąceniem  św iado­
mości i ciężkim stanem  ogólnym. Ocena zw iązku przyczynow ego 
m iędzy podanym i przez mato inteligentną chorą faktam i napotyka 
na znaczne trudności, wobec niew yśw ietlonej etjologji zapaleń wi'e- 
lom ięśmowych, tem bardziej, iż w  pracach -autorów, zajm ujących 
się tą  spraw ą, początek  schorzenia p rzedstaw ia się bardzo niejedno­
licie.

Ów gorączkow y okres, o jakby  durow ym  charakterze, m ógł­
by u naśźej chorej nasuw ać podejrzenie w łośnicy. Jednak brak  "za­
burzeń Ż£łądko\yd-ieIitowych, b rak  cozynofilji, charak ter zmian 
sk ó rn jc h  wresżę'ie dalszy  rozwój choroby skierow ał i w  tvm  p rzy ­
padku rozpoznanie w kierunku derm atom yositis. Ze względu na 
pow olny przebieg schorzenia cechujący się tylko nieznacznym i 
zw yżkam i ciepłoty, b rak  obrzęku śledziony i w ystępyw anie zaim­
ków  m ięśniowych m usim y p rzypadek  pow yższy zaliczyć do sk ą­
pych w piśmiennictwie przew lekłych postaci zapalenia wielomięśnio- 
wego.

Jak  wiemy, Ł^wróżnienie tych p rzypadków  nastręczać może 
niekiedy znaczne trudności, ze względu na podobieństw o do innych 
spraw  chorobow ych, tak, -że", ostateczne rozpoznanie możliwe jąśt 
dopiero przy  pom ocy badania histologicznego w yciętego  mięśnia. 
N a l | |ą  tu p rzypadki po lym yositis  p rzebiegające pod postacią rze­
kom ego przerostu  mięśniowego postępującego ( O p p e n h e i m ,  
C a s s te  r e r-M ąjaA) czy  też obrzęku śluzakow atego (Gluziński, 
B ogusław ski). W  przypadku naszym  rozpoznanie nie natrafia ło  na 
znaczniejsze trudności ze względu na w yraźn ie  zapalny charaktęĘ  
objaw ów  skórnych i zmian mięśniowych. B adania  mikroskopow ego 
nie m ogliśmy, niestety, w ykonać wobec braku zgody  chorej na w y­
cięcie kaw ałka mięśnia.

W szystk ie  trzM  przytoczone pow yżej przypadki, jakkolwiek 
różnią się od siebie przebiegiem  i nasileniem objaw ów  chorobow ych, 
posiadają jednak ty le  cech wspólnych, że zaliczenie ich w ram y tej 
sam ej jednostki chorobowej nasuw a siH sam o  przez się. Ten cha­
rak te ry sty czn y  i { ^ ra d n ie  odgraniczony} obraz k lin icznySostreT  
i podostrej derm atom yositis , k tó ry  nakazał w yróżnić ją ;z, pośród 
szeregu w tóror^ędnych zapaleń wielom ięśniowych, nasuw ał już 
pierw szym  badaczom , zajm ującym  się tą  s p r a w u j przypuszczenie 
•jednolitej i swoistej etjologji schorzenia. Jak  wiemy, P f e i f f e r  
podejrzyw ał zakażenie ustro ju  g regarynam i, S t r  ii m p e 11 w yka­
zyw ał możliwość zw iązku ’żr gruźlicą, S e n a t o r ,  A I b u i inni p rzy ­
puszczali zatrucie ustroju pochodzenia jelitowego. Spraw a etjologji 
derm atom yositis  nie została, jak  wiadomo, do dzisiaj rozw ikłana. 
Jednak  pewne cechy jej przebiegu, n ag ły  początek, zwwzki ciepłoty,< 
obrzęk śledziony, przem aw iają zaK zakaźnem pochodzeniem. Należy 
zaznaczyć, iż jednym  z pierw szych autorów , k tó r z y  podkreślali za ­
kaźną p rzy rodę schorzenia był G l u z i ń s k i .  O pisany przez siebie 
w r. 1889 przypadek określił on mianem po lym yositis  uenta pro- 
gressiva  infretiosa  a jako bram ę wejścia u w ija ł  m igdałki.

W  naszych dwu przypadkach, jak w idzieliśmy, w ystąpienie 
w łaściw ych objaw ów  poprzedzone było przez chorobę gorączkow ą, 
w trzecim  w ystąp iły  one w krótce po „przeziębieniu". Fakt, że po­
dobnie jak  n iektórym  innym autorom  w szystk ie próby  (Szczepienia 
krwi lub płynu opłucnowego na pożyw kach d a ły  nam  w ynik ujem ­
ny, nie zaprzecza możliwości zakaźnego pochodzenia! derm ato­
m yositis. W iem y jak  często zaw odzą posiew y krwi w p rzypad ­
kach niew ątpliw ych posocznic. Zależność sp raw y  chorobowej w  na­
szych przypadkach  od zakażenia gruźliczego nie w ydaje  sje zbyt 
praw dopodobna. W  żadnym  z nich nie stw ierdzono objaw ów  czrai- 
nej gruźlicy, zaś pierwsze objaw y chorobowe w ystąp iły  w śród s ta ­
nu zupełnego zdrow ia. Pew ne wątpliwości m ógłby jedynie w zbu­
dzać p rzypadek  I. z objawami lekkiego zagęszczenia szczytu le­

wego, ze względu na w ystąpienie, w  czasie trw ania choroby, płynu 
opłucnowego o charak terze spotykanym  przy  grOzlicy.

N ależałoby jeszcze poruszyć spraw ę możliwości wpływu 
przebytegobzakażenia kiłowego na w ystąpienie objaw ów  chorobo­
w ych w przyp. II. Wierny•'•JjfijEnane są  w piśmiennictwie nieliczne 
bardzo  p fty p . derm atom yositis ^yph ilitica  ( H e r r i c k ,  L o r e n z ) ,  
w których  leczenie sw oiste sprow adza szybką popraw ę stanu. 
W  przypadku  naszym  gorączkowy- przebieg, silna bolesność mię­
śni, zajęcie mięśni połykow ych, nie 'odpow iada obrazow i kliniczne­
mu skreślonem u przez pow yższych autorów.

Jak  wspom nieliśm y pow yżej, w  niektórych p rzypadkach  po­
lym yositis  o nieostrym  początku  i przew lek łym  przebiegu, na 
pierw szy plan w ybijają się objaw y niedom ogi gruczołów' wkrew- 
uych. N iektórzy z autorów  ( G l u z i ń s k i ,  V i e s s m a n n, R  o- 
s j fn t h a 1 i H o f f m a n n )  sto ją  na stanow isku zależności zmian 
m ięśniowych w tych  p rzypadkach  od zaburzeń w w ewnętrznem  
wydzielaniu. Inni (Bogusław ski) uw ażają  zm iany w gruczołach 
w'krewnych za objaw  w tórorzędny, będący  w ynikiem głębokiego 
zaburzenia przem iany m aterji pod w pływ em  rozległych zmian z a ­
palnych w  mięśniach.

Podobne tłum aczenie przy jm iem y dla zaburzeń w zakresie 
gruczołów  płciowych u chorej M. D. (P rzyp . 3), tem  łatw iej, że 
zjaw isko to tow arzyszy  tak  wielu przew lekłym  i podkopującym  
siły  ustro ju  schorzeniom  o niew ątpliw ejTetjologji zakaźnej.

Podobnie jak  etjologja derm atom yositis , n ierozstrzygnięte 
do tychczas zagadnienie stanow i leczenie tego ciężkiego schorzenia. 
Z danych w  piśmiennictwie, jak  i z obserw acji naszych  p rzypad ­
ków nie zdaje sić, by  podaw anie przetw orów  salicylow ych lub jo­
dow ych w yw arto  kiedykolw iek decydujący w pływ  na przebieg cho­
roby; W  naszym  przypadku  przew lekłej derm atom yositis  w idzie­
liśm y popraw ę stanu po stosow aniu bodźca niesw oistego w postaci 
proteinoterapji. Leczenie to, przez podnoszenie sił obronnych o rga­
nizmu, p rzyspieszanie procesów  resorbcyjnych, aktyw ow anie sp ra ­
w y spalania w mięśniach, stanow ić może cenną pomoc w szczu­
płym  zapasie środków  leczniczych p rzy  zapaleniach w ielom ięśnio­
wych.

P iśm ie n n ic tw o ,
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Dr. W ładysław  DOBRZANIEWG. A systen t Kliniki. Lw ów .

O t. zw . aktinom ycom a policzka.

Z k lin ik i ch iru rg iczn e j U. J . K.
D y re k to r : P ro f . D r. H ila ry  S  c h r  a  m m.

G uzow ata postać protnienicy, w ystępu jąca  jako  pojedyńcze 
cgn sko b e z ‘innych z resz tą  typow ych  dla tej jednostki chorobow ej 
objaw ów  klinicznych pod n azw ą aktinom ycom a — stanow i zmianę 
anatom o-patologiczną ch a rak te ry s ty czn ą  w łaściw ie dla zw ierząt, 
usadow ioną u nich w  szczęce i to  w ew n ą trz  kości którą(•razdym a 
do znacznych rozm iarów . Ta postać p rom ien icy łjest bardzo, rzadką 
u ludzi (Klingsbigl), tak  iż w  dużęj s ta ty s ty ce  B arącza  obejm ują­
cej 60 p rzypadków  już ogłoszonych i 70 przypadków  obserw ow a­
nych później (w edług osobistego zapodania au tora) spotykam y 
tylko dw a, k tó reby  odpow iadały  tym  w arunkom , jakie sk ładają  się 
na pojęcie aktinom ycom a p rzyczem  należy  zaznaczyć, że zarów no 
w  naszym  przypadku, jak i w  kazu istyce innych aktinom ycom a 
było rozpoznaw ane p rzed  zabiegiem  operacy jnym  jako now otw ór.

Znaną jest rzeczą, że prom ienica w  ustro ju  ludzkim p rze ­
biega zasadniczo pod postacią nacieków  w zględnie ropni i p rze ­
tok w raz  z  ch arak te ry stycznym  odczynem  lokalnym , w yjątkow o 
zaś ty lko pod postacią przew lek łej sp raw y  zapalnej w yw ołujące] 
jedynie bardzo  obfite bujanie tkanki łącznej nie dając ani rop ie­
nia ani m artw icy  tak , że w edług  au to rów  francuskich  n ieraz naw et 
d rebnow idow o trudno jest stw ierdzić  z jakim w łaściw ie procesem  
spo tykam y się w  danym  przypadku  zw łaszcza  tam , gdzie nie 
m ożem y w ykazać  g rzybka prom ienicy.

W  tych  przypadkach  pom ocną nam  m oże by ć  próba sero- 
d jagnostyczna W idala (aglu tynacja  zarodników  p^zez surow icę 
cLcjrych, dotkniętych p rom ien icąj1 lub próba biologiczna C lairm onta 
podobna do odczynu P irąu e ta , polegająca na tem , że skórne szcze-
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n enie autolisatam i rozm aitych szczepów  prom ienicy  daje w iąza- 
nie dopełniacza.-O statni typ  kliniczny prom ienicy określam y nazw a 
uktinomycoma  względnie według Ponceta type  neoplasiyae dc 
uciinomycose.

Tego rodzaju guzy prom ienicow e im ponujące zupełnie jako 
row ctw ór i przypom inające m akroskopow o m ięsaki, dochodzące 
do w ielkości jab łka i w iększe w ykazano  w  sercu , nerkach  i w a- 
trobie (w tej ostatniej w  zw iązku z prom ienicą jelit - Kaufmann).

Nasz przypadek  ze w zględu na lokalizację na leży  do typu 
zw. ceryico  - facjalnej prom ienicy. D otyczy  on 50-lctniego m ęż­

czyzny, rolnika, k tó ry  podaje, że p rzed  rokiem  zauw aży ł guzek 
w Policzku w ielkości fasoli, ustaw icznie się pow iększający. P o d ­
l a s  k ilkakrotnych konsultacji u lekarzy  rozpoznaw ano u niego 
now otw ór policzka, n iedrożność przew odu przyusznego, guz po- 
? 'Stający w  zw iązku ze ślinianką przyuszną, jakoteż sp raw ę no- 

'S w orow ą, w ychodzącą  'ze szczęki górnej. K ilkakrotnie w  tym  
okresie czasu w ykonane zdjęcia roentgenow skie nie w ykaza ły  
żadnych zmian. P rom ien icy  nigdy nie podejrzyw ano. P rzed  pół 
r°kiem w ystąp ił u chorego  szczękoseisk , k tó ry  od czasu do czasu 
ustępował.

Oglądaniem  stw ierdza  się na p raw ym  policzku obrzm ienie, 
Sl(J£ającc w  linji poziom ej mniej w ięcej od k ą ta  ust do ślnianki 
Przyusznej, w  płaszczyźnie zaś pionow ej od linji ust do kości 
larzmowej. Skóra nad tem  obrzm ieniem  niezm ieniona, przesuw al- 
j?a, guz jest spoistości w yraźn ie  tw ardej, bardzo  mało ruchom y. 
IRyc. 1). Pozatem  stw ierdza  "Śię szczękościsk  (odległość m iędzy 
Slekaczami 2 cm.). U zębienie zdrow e. B łona śluzow a policzka 
'''Pukla się m iędzy zęby szczęki górnej i dolnej w  postaci grubego 
aGu i jest z guzem silnie zrośnięta . P rz y  próbie o tw arc ia  ust guz 

wyraźniej w ypukła się na zew nątrz. U kład chłonny tw arzy  i szyi 
j'mian nie w ykazuje, co m a stanow ić zdaniem  P artsch a  chara­
k terystyczny  obraz dla prom ienicy w  odróżnieniu od sp raw  zapal-

R yc. 1.

uych specyficznych i niespecyficznych jakoteż now otw orowych, 
^tw ierdza się rów nież brak  bolesności i tem peratury . O dczyny 
W asserm anna i P irąueta  w ypadły  ujemnie.

Na podstawie pow yższych danych rozpoznano spraw ę n o ­
w otw orową w ychodzącą z policzka i nakłoniono chorego do za- 

e£u operacyjnego.
W  znieczuleniu miejscowem  z cięcia biegnącego praw ie po- 

z,°mo przez najw iększą w ypukłość guza stw ierdzono, że znajdu- 
się on na mięśniu policzkow ym  zachodząc częściow o na żw acz. 

^  otoczeniem, a zw łaszcza  ze sw oją podstaw ą jest ba razo  silnie 
zrośnięty, tak, iż drogą jedynie ostrego  p reparow ania p rzez  ca ły  

zabiegu dał się oddzie lić*Jedna w ypustka  tego guza sięgała 
1 JPod kość jarzm ow ą. Po  w yłuszczeniu  go w  całości ranę  zeszyto  
" 'ęzełkow em i szw am i strunow em i. Z pow odu silnych zrostów  
z otoczeniem  i następow ego krw aw ien ia  m iąższow ego mimo nało ­
żenia opatrunku uciskow ego pow sta ł duży k rw iak  policzka, k tó ry  
megał pow olnej organizacji tak , że dopiero po czte rech  tygodniach 
Policzek w rócił do praw id łow ego w yglądu. Pięciom iesięczna 
obserw acja po zabiegu nie w ykazu je  żadnych zmian.

Jako  p re p a ra t m akroskopow y guz posiada w ym iarH  
i cm. o jednolitej tw ardej konsystencji, rob iący  w rażen ie  

miesaka. Na przekroju  guz jest ta k ie j 's a m e j konsystencji, b a rw y

szaraw o-białej, z ogniskiem rozm iękającem , leżącem  ek scen trycz­
nie bliżej sw ojej podstaw y (a w ięc in situ bliżej błony śluzowej 
ust), w ielkości z iarna siemienia, o treśc i galaretow atej, barw y  
czekoladow ej. P re p a ra t m ikroskopow y w ykaza ł w  treści tej 
obecność prom ienicy, b ad an iS h isto lo g iczn e  zbitego utkania guza 
dało w ynik  następu jący  (Dr. Janusz): Guz składa,"się od zew nątrz

Ryc. 2.

ze zbitej tkanki w łóknistej, w ykazującej daleko posunięte zmiany 
szkliste, będące w yrazem  d ługotrw ałego  stanu zapalnego, oiarb ia- 
jącego w  zupełności ognisko zaw ierające typow e grudki grzybka 
prom ienicy. D okoła w spom nianych kolonii s tw ierdza  się utkanie 
młodej ziarniny, obfitującej w  liczne naczynia. W śród  fej tkanki 
gdzieniegdzie są  w idoczne pojedyncze grudki g rzybka prom ienicy, 
dookoła k tórego w  bezpośredniem  otoczeniu w idzim y naciek, 
sk ładający  się przew ażnie z lim focytów  i b iałych ciałek krw i.

W spom niana ziarnina sk łada się p rzew ażnie  z kom órek 
p lazm atycznych, ok rąg ław ych , w ysiękow ych (Exsudatzellen),
k tóre  odpow iadają białym  ciałkom  krw i i limfocytom . N iektóre 
z nich w yróżn ia ją  się w ielkiemi kształtam i w ykazując w yraźną 
vakuolzację p ierw oszczy  nadto w ystępu ją  kom órki w  p ierw oszczy 
k tó rych  znajduje się znaczna ilość barw ika  b runatno-żó łtaw ego
w  postaci drobnych ziarenek (rozrzuconego w  p ierw oszczy  k o ­
m órek). W  miejscu przejścia owej ziarn iny  w  tkankę łączną zbitą 
s tw ierdza  się w iększą ilość dużych fibroblastów  oraz szklisto 
zm ienionych kom órek, przypom inających ciałka Cornila. O bcego 
ciała roślinnego obecnego n ieraz przy  prom ienicy nie zdołano 
w ykazać  (Ryc. 2.).

R easum ując to, co w yżej pow iedziano w nioskow ać m ożem y 
z obrazu  histologicznego, że sp raw a chorobow a została  w  zupeł­
ności otorbiona przez ro z ro st tkanki łącznej, w ykazując jednakże 
rozw ój tejże sp raw y  w  częściach środkow ych om aw ianego guza, 
zaczem  przem aw ia św ieży  w ygląd  młodej ziarniny.

Co się ty czy  guzów  policzka o analogicznej lokalizacji 
i objaw ach to  poza spraw am i zapalnem i należy b rać  pod uw agę 
p rzedew szystk iem  now o tw ory  jak tłuszczaki (G rosch) naw et
w rodzone (Stoli), dochodzące n ieraz do dużych rozm iarów , k tó ­
rych punktem  w yjścia jes t ciałko tłuszczow e B ichata (lipomes 
buccau.t de  Dolbeau) o charak te ry stycznem  usadow ieniu na mię­
śniu policzkow ym  przyśrodkow o od żw acza, dalej m ięsaki i m ięsa- 
kośluzaki (Zahn), w ychodzące rów nież z tego tw oru lub rozw ijające 
się na tle ograniczonego naczyniaka), chłoniaka (Rankę) i pod­
skórnego w łókniaka. Z innych now otw orów  należałoby  wym ienić 
gruczolaki, w ychodzące z g ruczołów  śluzow ych, w zględnie poto­
w ych  policzka w  k tó rych  w ystąp ić  może kolloidow a degeneracja 
nabłonka (K olloidgeschw ulst), dalej neurofibrom a w przebiegu 
choroby  R ecklinghausena (M orestin) i endotheliom a. Do w y ją tk o ­
w ych należy  przypadek  S eh rta  podskórnego leiom yom a policzka, 
k tó ry  po w ycięciu recydyw ow ał.

Z innych spraw , m ogących im ponow ać nam jako guzy po­
liczka m ożem y spostrzegać  procesy  patologiczne w  zw iązku 
z p rzew odem  przyusznym  w zględnie w  zw iązku z dodatkow em i 
gruczołam i przyusznem i. S tosunkow o rzadko  w ystępują w  po­
liczku skórzaki i torbiele epiderm oiaalne.

Co się ty czy  zapaleń specyficznych to m ogą być tu usado­
w ione syphilom ata, a przedew szystkiem  gruźlica gruczołów  chłon­
nych policzka, leżących na mięśniu policzkowym  na istnienie któ­
rych jeden z p ierw szych  zw rócił uw agę P oncet i jego uczniow ie 
A lbertin i V igier (adenite genienne), a później Buchbinder. -

G ruczoły policzkowe, k tórych ilość, a naw et obecność może 
podlegać dużym  zmianom m ogą być rów nież nacieczone nowotwo- 
row o (przerzu ty) p rzy  spraw ach złośliwych, toczących się na po­
wiekach, nosie, policzku, w ardze górnej, w yrostku  zębodotow ym
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górnym , zębach, gruczole Drzyusznym , m igdalkach i lukach pod- 
niebiennych. B adanie gruczołów" policzkow ych n a leży  w y kony­
w ać  rów nocześnie od zew ątrz  i od s trony  jam y ustnej.

P rz y  doszczętnych  zabiegach operacy jnych  now otw orów  
odnośnej partji należy  zdaniem  T rendla  zw rócić  uw agę i na te 
g ruczo ły  i w  raz ie  po trzeby  je usunąć. L eżą  one zw ykle na m ię­
śniu policzkow ym  m iędzy a. m axillar. ex t. i v. facial. ant., jakoteż 
poza nią.

N asz przypadek  prom ienicy  policzka bardzo  rzadki w  tej 
postaci anatom icznej, k tó ra  p raw ie  z regu ły  w yk lucza  postaw ienie 
należy tego  rozpoznania p rzed  zabiegiem  stanow i rów nocześnie naj­
lepszy dow ód na to, że pew ny  w ynik  leczniczy  daje radykalne 
usunięcie ogniska chorobow ego drogą operacyjną, o ile to w  d a l  
nych w arunkach  jest m ożliw e (Achoff, K irschner-N ordm ann, Gru- 
pen). I tak  B arącz  w ykonał klinow ą resekcję języka jakoteż w y ­
cięcie w arg i z pow odu prom ienicy z trw ałem  w yleczeniem .

N ależy podkreślić, że specjalnie typ  C ervico  - facjalnej p ro ­
m ienicy m a pew ną tendencję do sam ow yleczem a, czy  to  przez 
Dtorbienie się tkanką łączną czy  to przez  obum arcie g rzybków  
i zw apnienie ich kolonji.

W  zak res terap ji lokalnej w chodzą tu poza zabiegam i jak 
nacięcie, w y łyżeczkow an je  (N oorden, H einzelm ann) stosow anie
1—2°/o rozczynu  siarczanu  miedzi (B arącz) w  postaci śródm iąż­
szow ych w strzyk iw ań  lub 5— 10°/o jodku potasu  (Każda) w raz  
z podaw aniem  jodu w ew nętrzn ie . P o lecają  rów nież ze w zględów  
kosm etycznych, rad  a specjalnie prom ienie R oentgena czem 
T em psky osiągnął zupełne w yleczenie w e w szystk ich  sw oich 
przypadkach . E ck e rt poleca tam , gdzie jod i naśw ietlanie zaw odzą 
śródży lne  w strzyk iw an ia  Y atrenu. Na klinice naszej p rzy  po­
w ierzchow nej prom ienicy stosujem y po nacięciu i w y łyżeczko - 
w aniu ogniska chorobow ego śródm iąższow e w strzyk iw an ia  jodku 
potasu, jod w ew nętrzn ie  i naśw ietlanie prom ieniam i R oentgena.

Ze w zględów  prak tycznych  trzeb a  jeszcze zaznaczyć, że 
w  w ysuszonych  k łosach g rzybek  prom ienicy jes t zdolny do ro z ­
w ijania się i zakażania ponad jeden rok, a dalej że obserw ow ano 
w  tern sam em  miejscu toczącą  się rów nocześnie sp raw ę gruźliczą 
i prom ieniczą jakoteż bujanie rakow e na tle  p rzeby te j p rom ien ie®

P iśm ie n n ic tw o :
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Zw iotczenie przepony. (Eveniratio  cliaphragmatica).

Z II. K liniki w e w n ę trz n e j U. W a rs z .
D y re k to r :  P ro f . A. G ł u z i ń s k i .

Dość częste stosunkow o, w ykryw anie zmian w położeniu 
i ruchom ości przepony, datu je  się od czasu zastosow ania badania 
klatki piersiow ej za pom ocą promieni R oentgena. Zmiany, k tóre 
mam zam iar opisać, nie należą w p rak tyce roentgenologicznej do 
wielkich rzadkości, jednak sa one ogólnie m ało znane i chorobowe 
następstw a ich odpowiednio nie doceniane. Zmianom tym  polega­
jącym  n a  osłabieniu lub zniesieniu ruchom ości przepony i uniesie- 
.niu jej ku górze, z pow odu zw yrodnienia mięśni p rzepony  lub też 
ich w rodzonego  niedorozw oju, nadano nazw ę eventratio, lub jak  
proponują inni au to rzy  relaxatio diaphragmatica. Zmianę te sta­
rano się w yodrębnić od zm ian następow ych , zachodzących  po 
porażeniu  nerw u  przeponow ego, jednak w iększość au to rów  do- 
cnodzi do przekonania, że nie da się ich dokładnie oddzielić od 
siebie i na leży  je podciągnąć pod w spólną nie ty lko nazw ę, ale

i jednostkę chorobową, w ykluczyw szy te przypadki, w  których 
stw ierdzić m ożna było  p rzeby ty  u raz  lub operacyjne uszkodzenie 
nerw u przeponow ego. W  polskim jak  też i w innych językach  brak 
jest odpowiedniej nazw y tego schorzenia przepony, ja  używ aja0 
nazw y „zw iotczenie przepony" uw ażam  ją  za najodpowiedniejsza! 
gdyż nie tłum acząc p rzyczyny  pow stania, określa ona tylko zm ia­
nę jaka  w położeniu i w  ruchom ości jej nastąpiła.

Jak  już poprzednio w spom niałem , p rzy czy n ą  tego zw iotczę; 
nia może być p rzedew szystk iem  w rodzony  niedorozw ój mięśni 
przepony, s tw ierd zan y  już u now orodków , może on w ystępow ać 
rodzinnie, jak to opisuje Steinitz, stw ie rdz iw szy  lew ostronne wro­
dzone zw iotczenie p rzepony  u ojca i dwóch córek. Zm iana ta 
jednak w ystępuje i w  późniejszym  wieku, jako następstw o przeby­
tego zapalenia opłucnej lub otrzew nej przeponow ej. S tany  te za­
palne m ogą doprow adzić do zw yrodnienia tłuszczow ego lub 
łączno-tkankow ego mięśni p rzepony i u tra ty  jej sprężystości. 
W reszcie p rzyczyna  zachodzić może w uszkodzeniu sam ego nerwu 
przeponow ego i rozgałęzień nerw u w spółczulnego, dochodzących 
do przepony. Stwierdzał to Ken K ure na m ałpach, k tórym  w ycina­
jąc  lew y nerw  przeponow y i sym patyczny , o trzym yw ał typowe 
zm iany  ustaw ienia przepony z następow em  zw yrodnieniem  i zani­
kiem jej mięśni. B adania S ttirtza i Sauerbrucha, jak  też i moje 
spostrzeżenia św iadczą, że po operacyjnem  uszkodzeniu, przecię­
ciu lub w yrw aniu  sam ego ty lko nerw u przeponow ego do takiego 
uniesienia p rzepony nie dochodzi. P ozosta je  ona tylko w  naj- 
głębszem  położeniu w ydechow em  i traci sw ą ruchom ość.

O braz roentgenologiczny schorzenia tego przedstaw ia się 
następująco:

P rzep o n a  zcieńczała, uniesiona ku górze, sięga czasem  na­
w et do drugiego żebra (od przodu). Ruchom ość jej jest bardzo nie­
znaczna, często zniesiona zupełnie. W  niektórych przypadkach 
m ożna zauw ażyć jej ruch paradoksalny , to  znaczy, że p rzy  wde­
chu unosi się ona ku górze. Ruch ten m ożna sobie w y tłu m aczy ^  
tak  rozszerzeniem  klatki piersiow ej i następow em  podciągnięciu 
przepony i jej rozciągnięciem , jak też, z drugej s tro n y  zw iększe­
niem parcia  b rzusznego p rzy  silnym w dechu. Z pow odu uniesie­
nia p rzepony  i n a rząd y  sąsiednie klatki p iersiow ej ulegają p rze­
m ieszczeniu, a w ięc p rzedew szystk iem  śródpiersie  i serce  zostają 
uciśnięte i przem ieszczone, rów nież i płuco ulega uciśnięciu i stan ' 
się mniej powietrznem . Jednak  nie tylko n a rząd y  klatki piersiowej 
lecz i jam y  brzusznej ulegają przem ieszczeniu, i tak , p rzy  lewo- 
stronnem  zwiotczeniu p rzepony  zm ienia swe położenie żołądek 
i okrążnica, szczególnie zaś je j zgięcie śledzionowe. Żołądek unie­
siony ku górze, może u tracić swój k sz ta łt hakow aty , przybierając 
k sz ta łt podłużny. Z powodu zagięcia dw unastnicy opróżnianie jego 
m oże być znacznie utrudnione. W reszcie żo łądek u łożony niepra­
widłowo przybiera  często postać kaskadow ą, u trudniającą również 
opróżnianie jego i doprow adzającą do objaw ów  ze stro n y  tego na­
rządu. Uniesienie ku górze i zgięcie części w pustow ej może daw ać 
rów nież objaw y utrudnionego p rzełykania  i zw ężania przełyku.

U niesione ku górze zgięcie śledzionowe okrężnicy,' ulega 
często załam aniu i stw arza  utrudnienie w praw idłow em  przecho­
dzeniu treści. Z powodu zasto ju  kału w ytw arzają  się procesy  fer­
m entacyjne w yw ołujące nadm iar gazów , k tó re  ro zszerza ją  okrę- 
żnicę i w yw ołu ją  silniejszy jeszcze ucisk na przeponę i uniesienie 
jej ku górze. Nie dziw w ięc, że chorzy cierpiący na tę zmianę 
przepony, u sk arża ją  się na  szereg  najrozm aitszych  dolegliwości 
ze stro n y  żołądka, kiszek grubych, płuc i serca, p rzy czy n y  któ­
rych klinicznie trudno w ykazać. I tak  często  w ystępu ją  nudności, 
odbijanie, b rak  apety tu , czasem  n aw et w ym ioty , zaparc ia  stolca, 
połączone ze znacznem i w zdęciam i, duszność, bicie se rca  i uczu­
cie ucisku na serce. U trudnienie pasażu jelita grubego dochodzić 
może n aw et do objaw ów  jego skrętu .

Klinicznie w  p rzypadkach  ty ch  stw ierdzić  m ożna najw yżej 
znaczne pow iększenie przestrzen i T raubego, osłabienie lub naw et 
zniesienie szm erów  oddechowych w  dolnej części klatki piersiowej 
i ty lko  czasam i nieznaczne przesunięcie stłum ienia sercow ego na 
praw o.

Zwiotczenie p rzepony  w ystępuję ty lko jednostronnie (do­
tychczas nie opisano jeszcze obustronnej zm iany) i to przew ażnie  
po stron ie  lew ej. P o jedyncze  przypadk i zm iany praw ostronnej 
o kaza ły  się po w iększej części błędnem i jak n. p. opisane p rzy ­
padki S tein itza  i G lassnera. N iepotw ierdzone zo s ta ły  przypadki 
E ppingera i N ikolaysetia, jak rów nież A ndersena, k tó ry  sam  n a ­
w e t uw aża przypadek  opisany, za  zm ianę u razow ą nerw u p rze­
ponow ego A rm ani w reszc ie  opisując sw ój p rzypadek  p rzypuszcza 
i e  uniesienie p rzepony  p raw ej zależne było  od opadnięcia w ą tro b y  
i p rzem ieszczenia jelit pod p raw ą  przeponę. D otychczas w ięc p o ­
siadam y tylko jeden jedyny  p rzypadek  p raw ostronnego  zw io tcze­
nia p rzepony  stw ierdzony  sekcyjnie i opisany p rzez  W esslera  
i Jachesa.
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W  przeciwieństwie do tycli paru i to niezupełnie pewnych 
ipadków  praw ostronnego zw iotczenia przepony, zm iany lewo- 
nne zdarzają  się o wiele częściej. D otychczas, w edług zesta- 

tej n ia . Kromeckego zostało  już przeszło sto przypadków  zm iany 
„.v ,.op‘sanVch. Przebieg  lewego nerw u przeponow ego może nam  
nr!ri CZ(łściowo częstość tej zm iany i niestosunek jej do

obnej zm iany praw ostronnej. Lew y nerw  przeponow y prze- 
Ucega przy L k u  ao rty , do tykając  następnie tętn icy  płucnej i oko- 

y  wnęki oraz gruczołów  w nękowych, położony jest on bardziej 
i , nArznie i bocznie niż nerw  praw ostronny. To położenie jego, 

przypuszcza Krómecke, n a raża  lewy nerw  przepony na uszko- 
etue i ugniecenie przez rozszerzony  tuk tę tn icy  głównej i przez 
większone gruczoły  w nękowe. W reszcie zm iany zapalne lub 

w f  ze dolnego płatu płucnego lub śródpiersia m ogą również 
: o-pć uszkodzenie lewego nerw u przeponow ego i następow e

so zwyrodnienie. Roentgenologiczne rozpoznania zw iotczenia 
w Ze? ony jest stosunkow o łatwe. Zachodzić m oże jednak pom yłka 

różniczkowaniu jej z przepukliną przeponow ą. Rozróżnienie bo- 
łariif CZy c ' ep G kow aty  odgran iczający  pęcherz pow ietrzny  żo- 
też P*llca> Pochodzi tylko od rozdętej ściany  żołądka, czy

°d ścieńczałej przepony, nie zaw sze jest możliw e. C zęsto  bo- 
. ern Przy przepuklinie, rozdę ta  ściana żo łądka sięga od kręgo- 

Pu do bocznej ściany  k latk i p iersiow ej, w y tw a rza jąc  regu larny  
lje n Podobny do cienia przepony. S zereg  au to rów  podało rozm a- 

sposoby rozróżniania tych  zmian. I tak  H erz i Kienbock starali 
. 1 Wykazać, że p rzy  zw iotczeniu przepony ruchy jej wdechowe 

WJ dechowe są osłabione lecz praw idłowe, p rzy  przepuklinie zaś 
radoksalne. Tw ierdzenie to jednak  nie zostało  przy ję te  jako 
vn'K  gdyż w szeregu przypadków  zw iotczenia stw ierdzono pa- 

doksalne ruchy przepony. N ajpew niejszym  może objaw em  jest 
Sierdzenie podw ójnych zary sów  łuku przepony, k tó rych  przy  

I ZePuklinie nigdy stw ierdzić  nie można. B eltz  nadym ając żo- 
HUek otrzym uje zm ianę jego położenia p rzy  przepuklinie, gdy 

Av zwiotczeniu przepony zm ian tych  nie stw ierdza. H ess i Hilde- 
audt m ierzą ciśnienie pow ietrza w żołądku. P rz y  przepuklinie 
śnienie to  spada p rzy  w dechu, podnosi się p rzy  w ydechu, p rzy  

■ofczciii!, p rzepony  ulega tak  p rzy  w dechu jak i w ydechu  po- 
ojnym w ahaniom , a m ianow icie naprzód  spada, a później pod- 

?! się. Gotzte w reszcie używ a sztucznej odm y brzusznej dla 
°zniczkowania obu cierpień.

W  ostatnich trzech latach p racy  w zakładzie roentgenolo- 
Cznym II kliniki chorób w ew nętrznych miałem sposobność 
serwowania i badania czterech p rzypadków  lew ostronnego 

'  lotczenia przepony. Nie podaję dokładnych histo ry j chorób 
szystkich badanych, gdyż tak  ob jaw y jak też i w yniki badania 
‘uicznego i roentgenologicznego b y ły  w e w szystk ich  przypad- 
cn podobne. Z atrzym am  się tylko nad opisaniem jednego z ba- 
nyeh, u którego mimo długoletniej obserw acji lekarskiej zwiotcze- 

' a Przepony nie udało się stw ierdzić, a  objaw y przem aw iały  tak  
a schorzeniem  płucnem  jak też i żołądka. N astępnie p rzypadek  

, ,n W ykazuje dobitnie trudności, a n aw et niem ożność rozpoznania 
lic zn eg o  bez użycia pom ocniczego badania roentgenologicznego.

M. Cz. 1. 61, p rzy ję ty  do II klin. chor. w ew . dn. 29. X. 1926. 
, W  dzieciństw ie nie chorow ał, W  wieku m łodzieńczym  prze- 

y* zimnicę. W  latach studjów  uniw ersyteckich zapadał często na 
chorzenia narządu oddechowego. M iewał duszności, n ieraz w ystę- 

p°Wały silne ataki kaszlu. Od trzydziestu  la t cierpi na n iestra- 
hość. W  1—2 godzin po jedzeniu w ystępu ją  bóle w  dołku pod- 

ercowym i odbijanie pow ietrzem . P oczątkow o rozpoznaw ano nie- 
zyt żo łąd k a  Z czasem  bóle te  w z ro s ły  w  nasileniu, i prom ienio­
w ały w  plecy i w  okolicę serca . R ów nocześnie z bólam i zjaw iała 
Slę duszność i bicie se rca . O dbijań kw aśnych , zgagi ani w ym iotów  
' )r.V nie m iew ał nigdy. W  tym  okresie c iioroby rozpoznaw ano 
a Podstawie badania roentgenologicznego rak a  części odźw ierni- 
°Woj żołądka i radzono  chorem u poddać sie operacji, na k tó rą  
nory n;e Zg0(jzi{ się. N astępnie rozpoznaw ano w rzód  żołądka 
zalecono leczenie d ietetyczne, k tó re  rów nież nie odniosło żadne­

go skutku. C hory ostatnio osłabł nieco, jednak nie schudł, w aga 
Clala utrzym uje się bez zm ian. Mocz oddaje praw idłowo. Stolec od 
Wczesnej młodości sta le  zaparty , oddaje chory  po zastosow aniu  
Srodków przeczyszczających  lub lew atyw .

S t a n  o b e c n y :  W zro st niski, odżyw ienie m ierne, tkanka 
Podskórna słabo rozw inięta. W  zakresie  czaszki i szyi zm ian brak. 
I tka piersiow a dość długa, w ązka, zdeform ow ana. Lewa jej po- 
pw.ra  beczkow ato w ysklepiona, p raw a płaska, zapadnięta. P rz e ­
czen ie  m iędzyżebrow e po stronie lew ej szersze . Ruchom ość 

klatki piersiow ej po te jże stronie słabsza. W ypuk nad szczytem  
Praw ym  przytłum iony, poza tern nad  całem i płucam i jaw ny. G ra- 
nica dolna po stron ie  p raw ej od ty łu  12 żebro, po stronie lew ej 
WyPuk jaw ny, od po łow y łopatki nab iera  odcień bębenkow y. G ra­
b c a  dolna lew a nie daje się stw ierdzić . Od przodu  po stronie le­

w ej w ypuk  jaw ny, bębenkow y od 3-go żeb ra  w  dół. P rzysłuchem  
stw ierdza  się zaostrzen ie  w dechu i w ydłużenie w ydechu w  szczy­
cie praw ym . Po  stronie lew ej od k ą ta  łopatki w  dół, silne osła­
bienie szm erów  oddechow ych. Serce: Uderzenie koniuszkowe w y­
czuwalne w 5-em m iędzyżebrzu w linji przym ostkow ej praw ej. 
G ranica se rca : od strony  praw ej stłum ienie sięga do linji su tko­
w ej praw ej, od s tro n y  lew ej do linji przym ostkow ej praw ej. Tony 
se rca  czyste , dość głuche. N ad ao rtą  drugi ton lekko zaakcen to ­
w any. B rzuch m iernie w ysklepiony, pow łoki jego w iotkie. W y ­
puk nad brzuchem  bębenkow y. Żadnycli oporów  p rzy  pow ierz- 
chow nem  jak i glębszem  obm acyw aniu nie w y czu w a się. Badanie 
m eczu zmian nie w ykazuje.

Badanie treśc i żołądkow ej: naczczo po dodaniu 50 cm3 w ody 
w ydoby to  20 cm 3 płynu. W olnego kw asu solnego nie stw ierdzono, 
ogólna kw aso ta  2. P o  śniadaniu próbnem  w ydoby to  10 cm 3 treści 
żołądkow ej, zaw ierającej ślady  re sz tek  pokarm ow ych. K w asu 
solnego w olnego nie w y k ry to . Ogólna kw aso ta  5. B adanie stolca 
na k rew  utajoną z w ynikiem  ujemnym.

B a d a n i a  r o e t g e n o l o g i c z n e  w ykonane dn. 31. X. 
1926 r. w ykazuje: P rzepona  po stron ie  p raw ej p raw id łow o u s ta ­
w iona i ruchom a. P o  stronie lewej uniesiona w ysoko ku górze, do­
chodzi do trzeciego żebra (od przodu). P rz y  średnim  w dechu prze­
pona lew a nie ru sza  się praw ie zupełnie, p rzy  silnym wdechu unosi 
się nieznacznie ku górze (ruch paradoksalny). P rz y  badaniu cho­
rego w pozycji leżącej, przepona lewa unosi się jeszcze silniej ku 
górze, sięgając do w ysokości drugiego żebra. C hory odczuwa 
p rzy  badaniu w pozycji leżącej (poziomej), duszność, ucisk w  pier­
siach i pobudzenie do kaszlu. O braz roentgenologiczny płuc p ra ­
w idłow y, pow ietrzność płuca praw ego nieco m niejsza; szczy t p ra ­
w y niżej ustaw iony, zaciem niony. Serce w yraźnie przem ieszczone 
na praw o przez uniesioną przeponę (Fig. I.). W ykonane następnie

Fig. 1.

badanie przew odu pokarm ow ego stw ierdza, że treść  kontrastow a 
swobodnie przechodzi przez p rze łyk  i praw idłow o w ypełnia żołą­
dek. W ypełniony żołądek daje  cień kształtu  podługow atego, o za ­
rysach  ostrych, przesunięty na lewo i w ysoko ku górze. Znacznie 
rozdę ta  pow ietrzem  część w pustow a sięga do trzeciego  żebra. 
C zęść odźw iernikow a znajduje się n a  najn iższym  poziomie żo­
łądka, jest dobrze w ypełnioną i zmian nie przedstaw ia. P e ry s ta lty - 
ka silna. P rzez  odźw iernik treść  przechodzi praw idłowo. O puszka 
dw unastnicy bez zm ian. (Fig. II.). Żołądek badany  w pozycji 
skośnej chorego, okazuje się jako żołądek k lepsydrow aty , w k tó­
rego kaskadzie treść  zalega. Po  3-ch godzinach, żołądek opróżnio­
ny, jednak na dnie, u trzym ującej się stale kaskady, treść  zalega. 
Pętle jelit cienkich i kiszka ślepa praw idłow o wypełnione. Po  10- 
ciu godzinach, treść  na  dnie k askady  utrzym uje się w dalszym  
ciągu. K iszka ślepa, w stępująca i poprzecznica praw idłow o w ypeł­
nione, położone i ruchome. K ątnica lewa silnie rozdęta. P o  24-ch 
godzinach treść  kon trastow a przesunęła  się dalej, w ypełniając k isz­
kę zstępującą. B adania  jelit grubych za pom ocą wlewanki kon tra­
stowej w ykazuje znaczne rozszerzenie lewego zgięcia kąlnicy, 
w którem  zaw iesina barow a zatrzym uje  się. Ucisk rozszerzonego 
zgięcia w yw ołuje silniejsze jeszcze przem ieszczenie serca i p rzesu­
nięcie pęcherza pow ietrznego żołądka.

W  opisanym  przypadku , badanie rentgenologiczne w ykazało  
podłoże cierpień chorego. S tw ierdza przem ieszczenie i ułożenie k a ­
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skadow e żołądka, w yw ołujące objaw y chorobow e ze strony  tego 
narządu. W yjaśn iły  się rów nież skargi chorego na duszności i obja­
w y ze strony  serca , jak też i p rzyczyny  zaparcia. S tw ierdzone 
w przypadku  I-szyni zw iotczenie przepony, należeć będzie p ra w ­
dopodobnie do grupy  w ad  rozw ojow ych, gdyż cierpienie to datuje 
się od dziesiątków  lat, z czasem  tylko w zm agając się w  sw era 
nasileniu, co tłum aczyć by m ożna sobie w iekiem  chorego i silniej­
szym  naciskiem  na serce  i pień tę tn iczy  w  w ieku tym  na pew no 
m iażdżycow e zmieniony.

Fig. 2.

Ciekawemi są  w yw iady  w dwu następrRe badanych p rzypad ­
kach, i tak  chory W . N., 1. 38, badany  dnia 15. XII. 1926 r. podaje, 
że od wczesnej m łodości miał zaw sze „krótki oddech11 i łatwo 
m ęczył się. P rzed  14 la ty  w czasie ćwiczeń gim nastycznych, uczul 
nagle silny ból w  lewym boku i zaparcie oddechu. W  szpitalu, do­
kąd go natychm iast przewieziono, stw ierdzono suche zapaleni i 
opłucnej. P o  dwu dniach duszność zm niejszyła  się, lecz od tego 
czasu u trzym uje się stale. C hory sk a rży  się na ciężkość w piersiach 
i duszność zw iększającą się p rzy  zaparciach, na k tóre stale c ie rń  
i p rzy  w zdęciach. Od czasu do czasu odczuw a lekkie bóle w oko­
licy żołądka. O braz rentgenologiczny u chorego tego (Fig. III.) jest 
zupełnie podobny do obrazu w przypadku  poprzednim.

Fig. 3.

C hcąc w ytłum aczyć p rzyczynę nagłego pogorszenia w  opi­
sanym  przypadku, p rzypuszczać należy, że nagie natężenie prze­
pony, uraz lub jej stan  zapalny mógł w yw ołać  te ob jaw y przy  
poprzednio już istniejącej zmianie. O znak pęknięcia przepony któ- 
reby  m ożna było  przypuszczać, w przypadku  tym  nie znaleziono.

W  trzecim  w reszcie przypadku, objaw y rozw inęły się powoli 
w przeciągu roku. C hora Z. M., 1. 29. D otychczas zupełnie zdrow a,

zaziębiła się, jak tw ierdzi, po kąpieli rzecznej. G orączkow ała pod­
ów czas przez dw a tygodnie do 39". L ekarze stw ierdzili zapalenie 
w ysiękow e lewej opłucnej W  pół roku od przebycia opisanej cho­
roby rozpoczęły  się objaw y duszności, ucisk na serce i niedom a­
gania ze strony  żołądka.

B adanie rentgenologiczne w ykonane dnia 20. II. 1926 r. w rok 
od chwili zauw ażenia opisanych objaw ów  w ykazało  typow y obraz 
zw iotczenia przepony. Znaczniejszych zrostów  opłucno wy ch nie 
znaleziono.

W  przypadku tym  w ystąpiło  praw dopodobnie następowe 
uszkodzenie nerwu przeponow ego po przebytem  zapaleniu opłucnej 
i s tan  zapalny  opłucnej przeponow ej, k tóre z czadem doprow adziły 
do zm ian degeneracyjnych mięśni przepony. Możliwem jest jednak, 
że już sam  stan  zapalny  opłucnej w yw ołał to następow e zw yrodnie­
nie m ięśnia przepony naw et bez uszkodzenia nerwu przeponowego. 
W  każdym  razie p rzypadek  ten należałoby w ciągnąć do grupy 
zwiotczeń przepony nabytych w późniejszym  wieku.

P iśm ie n n ic tw o .

1) A s s m a n :  K lin ischc  R o n tg e n d iag n o s tik  r. 1922 (T a m że  o b sze rn e  P'-' 
śm ie n n ic tw o ). — 2) G r ó d e k  G ru n d ris s  d e r  R o n tg e n d iag n o s tik  1914. T am że 
p iśm ien n ic tw o . — 3) R  i e d e r :  R ó n tg e n n n te rsu ch u n g  des  P n eu m o th o ra x , der 
P le u ra  und des  Z w erch fc lls . — 3) S c h i i t t e n h e l m :  L eh rbuch  d e r R on tgen ­
d ia g n o stik  1924. — 4) F  1 e i n e r :  M . m . W . 1916, N r. 4. — 5) A n d e r s e n :  
F o r ts c h r . d . R o n tg e iis tr . T . 34, s tr .  347. — 6) K e n. K i i r e :  Z sch r. f. d, ges, 
e x p e r. M. T . 26. — 7) S  t  e i n i t  z :  F o r ts c h r . d . R o n tg e n s tr . T . 29, -sti. 7&s 
i T . 32, s t r .  604. 8) N i k o  l a y s e n :  F o r ts c h r . d . R tin tg en s tr . T . 33, s t r .  661. — 
9) D i 11 o n : F o r ts c h r . d. R o n tg e n str . T . 34, s t r .  636. — 10) K r  v  m e k c :  
F o r ts c h r . d . R o n tg e n str . T . 35, s t r .  484.

Adam ELEK TO ROW ICZ i E leonora REICHER. W arszaw a-

B adania nad w ielkością i spraw nością  se rca  u sportow ców , po 
w ysiłkach  fizycznych.

Z II K liniki w e w n ę trz n e j U n iw e rsy te tu  W a rsz a w sk ie g o .
D y re k to r :  A ntoni G ł u z i ń s k i .

W spółczesny  rozw ój sportów  staw ia  lekarza  co raz  częściej 
p rzed koniecznością badania sportow ców  i określenia ich sp raw no­
ści fizycznej. Jednem  z najw ażniejszych k ry te rjów  jest w  tych 
przypadkach  określanie w ydolności narządu  krążenia, a w  szcze­
gólności serca . Znanem  jest, że rozw ój mięśni w p ływ a i w arunku­
je częściow o w ielkość serca . S erce  przystosow uje się w  swej 
p racy  w  stosunku do najprzeróżn iejszych  zm iennych potrzeb 
ustroju. P rz y  p racy  m ięśniowej w iększe zapotrzebow anie tlenu 
przez czynne mięśnie i w zm ożona przem iana m aterji, zmieniają 
w arunki dla p racy  serca, pow iększając ją w  znacznym  stopniu. 
W  badaniach dośw iadczalnych w ykazano , że na tle w zm ożonej 
p racy  mięśniowej pow stać może przerost serca. Anatom iczne bada­
nia dow iodły, że se rca  zw ierzą t żyjących dziko, a w ięc znacznie 
ruchliw szych, są cięższe od serc  zw ierzą t podobnych gatunków  
lecz osw ojonych, u ludzi najcięższe se rca  m ają posiadać ludzie n a ­
leżący do zaw odów  pracujących ciężko fizycznie, a i u sportow ców  
spotyka się często  znaczne pow iększenie serca . N aogół m ożna po­
w iedzieć; że ludzie upraw iający  sport jedynie dla przyjem ności, 
obok ogólnego w zm ocnienia ustroju, lepszego rozw oju mięśni itd. 
w yraźnego  pow iększenia se rca  nie w ykazują . Pow iększenie w y s tę ­
puje dopiero w tedy , gdy sp o rt jest uciąż liw y i gdy jest upraw iany 
stale i sy stem atyczn ie . W ystępu jące  w  takich w arunkach  pow ię­
kszenie se rca  zależne jest od rodzaju upraw ianego sportu. N ajczę­
ściej i najsilniej w ystępu je  pow iększenie se rca  u narc iarzy , u szy b ­
kobiegaczy (bieg m aratoński), petem  dopiero następują w ioślarze, 
ko larze i p ływ acy , w zględnie niew ielkie pow iększenia se rca  maja 
w ykazyw aaP atleci i bokserzy .

W  p racy  naszej w ykonanej na członkach Polskiego Klubu 
atletycznego, Klubu w ioślarskiego (w ioślarze i w ioślarki) or az na 
członkiniach gniazda Sokola  „G rażyna" badaliśm y rozm iary  serca, 
rów nocześnie robiliśm y u dużej ilości badanych, czynnościow e b a ­
dania narządu  krążenia, oznaczając częstość tętna, skurczow e ci­
śnienie k rw i i p racę  serca , tą  ostatn ią m etodą sphygm obolom e- 
tryczną  Sah lie‘go. U w szystk ich  badanych  zdejm ow aliśm y orto - 
diagram y. W  ten sposób zbadaliśm y ogółem  91 osób. D okładne w y ­
niki tej p racy  [?cstaną podane w  szerszej postaci na innem miej-, 
scu, tutaj chcielibyśm y krótko don ieśajo  w ynikach naszych  badań. 
B adania rentgenologiczne w ykonane b y ty  w  pozycji stojącej. Ol­
b rzym ia w iększość badanych znajdow ała się m iędzy 20—30 ro ­
kiem życia. P rzecię tne  w ielkości rozm iarów  serca  podane bęoą 
w  następnej szerszej p racy .



Nr. 43. 1927. PO LSK A  GAZETA LEKARSKA 773

Po stw ierdzeniu  pow iększenia se rca  pow staje  dopiero w ażne 
do rozstrzygnięcia  pytanie, czy  pow iększone se rce  jest pod w zglę- 
dem sw ej czynności pełnow artośc iow e czy  też  jest ono już słabsze 
w swej w ydajności. W edług R om berga se rce  p rzerośu ięte  p raco ­
w ać może praw idłow o, jednakże zasadniczo se rce  takie  jest sła­
bsze, W eizsacker uw aża, że przem iana m aterji w  sercu  przero - 
śrdętem jest utrudniona przez w zględnie m ała pow ierzchnię serca  
w stosunku do jego m asy, p rze to  i s e rce  musi b y ć  słabsze. 
Leutseh, Schenk i Kauf w idzą w  pow iększeniu se rca  tylko jego 
rozszerzenie, H erxheim er natom iast tw ierdzi, że sportow e pow ię­
kszenie se rca  jes t w yw ołane  p raw dziw ym  przerostem . Fizjolog 
angielski, S tarling  dow odzi, że siia  skurczu  każdego  w łókna m ię­
śniowego zależna jest od jego długości. W edług tego  pojęcia ro z ­
szerzenie se rca  nie jest oznaką jego osłabienia, ale raczej p rzy s to ­
sowaniem fizjologicznem  i koniecznym  w arunkiem , k tó ry  pozw ala 
sercu zadow olić w ym agan ia zw iększonej p racy. S erce  ro zsze rza ­
jąc się zw iększa n iety iko  sw ą  pojem ność ale i siłę. Sam o w ięc  po­
w iększenie se rca  stw ierdzone u osobnika nie obarczonego żadną 
Wadą serca  lub cierpieniem  m ięśnia se rcow ego  nie dow odzi jeszcze 
że serce to  je s t słabsze , gdyż rozs trzy g ać  w  tej sp raw ie  może je­
dynie badanie czynnościow e, stan ogólny i sam opoczucie badane- 
£o. Jeden z nas w p racy  ogłoszonej w 1-ym N rze tomu Polskiego 
Archiwum M edycyny  W ew nętrznej oraz w  p racy  będącej jeszcze 
w druku s ta ra ł się dow ieść, że badania czynnościow e p racy  se r­
ca metodą bo lom etryczną Sahli‘ego są  w  stan ie  do pew nego sto- 
Pnia określić w ydolność se rca  o raz  jego siłę zapasow ą. P rz y  do­
brej spraw ności se rca  pow iększa się po w ysiłku  fizycznym  praca 
serca na m inutę oraz t. zw . w ydolność krążenia, zm niejszenie zaś 
pracy serca  w ystępu je  w tedy , gdy podjęty  w ysiłek  jest zby t w iel­
ki w  stosunku do siły  i w ydolności serca.

W  ostatnich latach uczyniono spostrzeżenie, że po w ysiłku 
fizycznym rozszerzenie serca w ystępnie dość rzadko, często nato­
miast zjaw ia się zm niejszenie granic serca.

Boigey znalazł prześw ietlając sportow ców  zaraz  po ćwicze­
niach, że po niezbyt uciążliw ym  choć znacznym  wysiłku serce może 
się zm niejszyć. A ckerm an znalazł po m aratońskim  biegu u 18 na 2b 
zawodników zm niejszenie granic serca, a tylko u 6 powiększenie. 
Umniejszenie do tyczyło  obu połów serca, natom iast powiększoną 
zwykle byw a praw a kom ora. U 7 zawodników , k tó rzy  z powodu 
zmęczenia nie doszli do celu stw ierdzono rozszerzenie granic se r­
ca- O pierając się na tych  spostrzeżeniach tak  B oigey, jak  i Acker- 
mann uw ażają, ze zm niejszenie granic serca po w ysiłku fizycznym  
jest zdrow ą reakcją w postaci wzm ożonego napięcia mięśnia serco ­
wego przy  p racy , nie przekraczającej sił i możności badanego.

W  naszych badaniach pragnęliśm y stw ierdzić, czy  istnieje 
określony stosunek m iedzy zm niejszeniem  się granic serca a jego 
Pracą, juk często w ystępuje to zm niejszenie po w ysiłku fizycznym , 
a w reszcie czy serce znacznie pow iększone rów nież tą zdolność 
zm niejszania się posiada. W tym  celu u 30 z pośród badanych, 
w większości członków Polskiego Klubu A tletycznego w ykonyw a­
j m y  badania p racy  serca w pozycji stojącej przed i po ćwiczeniu 
(walka francuska) z rów noczesnem  podwójnem zdjęciem  ortodia- 
sram u. S tw ierdziliśm y w ten sposób, że u olbrzymiej w iększości ba­
danych u 26 na 30 t. j. u 86"/o w ystąpiło  zm niejszenie rozm iarów  
Serca. Zmniejszenie to w idoczne zaraz  po ćwiczeniu ustępuje bardzo 
szybko w ciągu 2—3 minut najczęściej, w  poszczególnych p rzypad ­
kach w aha się ono m iędzy 0,3 a 2,5 cm. Zmniejszenie w ynoszące 
więcej jak 0,5 cm w ystąpiło  praw ie w połowie tych  przypadków , 
w których wogóle zostało  stw ierdzone. Zdolność zm niejszania po­
siadają nietyiko serca praw idłowej wielkości, ale i serca znacznie 
Powiększone, a także i serca małe, w iszące. Jako  przyk ład  serca 
w ykazującego rozm iary  praw idłow e przy taczam y badanie w ykona- 
ne u dwóch m łodych atletów, gdzie badanie rozm iarów  serca oraz 
jego p racy  i ciśnienia dało w ynik następu jący :

Wymiar Ciśnienie T t Praca tętna Wydajność
poprzeczny skurczowe ę na I’ krążenia

Nr. 10
12,9 cm 150 mm Hg. 64 416 mm Hg. 3.2 cm3

Nr. I]

Po ćwi­
czeniu

Przed ćwi­
czeniem

Po ćwi-

11,8 cm 150 mm Hg.

13 cm 160 mm Hg.

780 mm Hg. 6 cm3

442 mm Hg. 3.4 cm3

Jak  w idać i w  jednym i w  drugim przypadku kontury se r­
ca zm niejszyły  się u jednego z badanych o 1,1, u drugiego o 0,9 
cm, przyczem  zm niejszenie to jak  z resz tą  i u w iększości badanych 
do tyczyło  głównie lewej, w znacznie m niejszym  stopniu prawej 
kom ory; rów nocześnie częstość tętna, praca serca i w ydajność 
krążen ia  w zrosły  znacznie, sięgając do 50“/o, ciśnienie skurczowe 
pozostało niezmienione. Jeżeli te raz  z temi sercam i praw idłow ej 
wielkości porów nać znacznie pow iększone serca dwóch innych 
osobników, to stw ierdziliśm y że i te serca  po w ysiłku zm niejszyły 
się, naw et znaczniej jak  w poprzednich przypadkach, gdyż u jedne­
go o 2,5, u drugiego o 2,4 cm. I w  tych  p rzypadkach  badanie czyn­
nościowe w ykazało doskonałą w ydolność serca  i tutaj zm niejszenie 
dotyczyło  głównie kom ory lewej.

Wymiar Ciśnienie 
poprzeczny skurczowe

Praca tętna Wydajność 
na 1' krążenia

Nr.

Nr. 5

Przed ćwi­
czeniem

Po ćwi­
czeniu

Przed ćwi­
czeniem

Po ćwi-

16.3 cm 

13.8 cm

Tętno

110 mm Hg. 56 179 mm Hg. 2,24 cm3

i mm Hg. 1 i2 504 mm Hg. 5,6 cm3

14.9 cm 140 mm Hg. 650 mm Hg. 5 cm3

12.5 cm 170 mm Hg. 112 1344 mm Hg. 8,4 cm9

W  porów naniu z tym i przypadkam i uderzało, że u innego 
sportow ca, k tó ry  również m iał serce przerośnięte i duże, ale po 
ćwiczeniu w ykazyw ał oznaki zm ęczenia, spadek ciśnienia kurczo ­
wego i znaczne zm niejszenie pracy tętna, serce zm n ie jszy ło  sie, 
bardzo nie znacznie o 0,4 cm.

Spostrzeżenie to zdaje  się najw yraźniej za tern przem awiać, 
że  im lepsza jest sp raw ność czynnościow a serca, tern wyraźnie.) 
i silniej kurczy  się ono, im spraw ność jest m niejsza tern mniej w y­
raźnie zm niejsza się ono po w ysiłku fizycznym , aż w reszcie p rzy  
coraz w zrastaj ącem znużeniu dochodzi do rozszerzenia serca.

B ardzo ciekaw e było zachow anie się serca dwóch osobników, 
z k tórych jeden m iał serce wielkości praw idłow ej, drugi zaś w yka­
zyw ał t. zw. serce małe. U pierw szego w ystąpiło  p rzy  p racy  w y ­
raźne zm niejszenie się w ym iaru poprzecznego o 1,3 cm i w zm o­
żenie p racy  serca, p rzy  badaniu dynam icznem ; u drugiego lewa 
kom ora zm niejszyła  się nieznacznie (0,3 cm), zaś p raw a kom ora 
rozszerzy ła  się nieco, skurczow e ciśnienie krw i spadło ze 150 na 
115 mm Hg., p raca  serca spad ła  rów nocześnie praw ie o 50'’/o. P rz y ­
padek ten w charak te ry sty czn y  sposób dem onstruje zachow anie się 
serca p rzy  zbytniem  obarczeniu: w ystępuje spadek ciśnienia skur­
czowego, spadek p racy  serca, zaś  rozm iar poprzeczny jego pozo­
staje  praw ie niezm ieniony a naw et może się nieznacznie rozsze­
rzyć.

Jednak  m ałe rozm iary  serca nic zaw sze mówią o jego małej 
czynnościowej w artości. Często ludzie bardzo silni, jak  to  mogliśm y 
stw ierdzić pośród badanych przez nas sportow ców , m ają serca 
małe, ci ludzie m ogą pracow ać jednak  bardzo dobrze i skarg  żad ­
nych nie w yjaw iają . Serca takie p rzy  badaniu czynnościow em  w y­
kazują sw ą spraw ność, jednakże gdy przy  m ałych rozm iarach ser­
ca, badanie czynnościow e w ykazuje  jego m niejszą w ydajność, gdy 
ich posiadacze, jak  na to zw raca uw agę A ckerm ann, p rzy  p racy  
sk arżą  się na duszność gdy  w zm aga się bardzo znacznie częstość 
akcji serca, w tedy należy być w  doborze ćwiczeń dla tych  ludzi 
ostrożnym . Pew ne ćwiczenia, jak  skoki, a naw et ćwiczenia uw aża­
ne za lżejsze, jak  np. rzu ty  dyskiem , w ykonyw ane są  w okresie 
wdechu p rzy  zam kniętej głośni. P ow sta ją  w skutek tego w arunki po­
dobne do dośw iadczenia V alsaivy i w yw ołane w ten sposób zabu­
rzenia krążen ia  (w zrost ciśnienia) prow adzić m ogą naw et do zap a­
ści lub zjaw ienia się drgaw ek. Na te w arunki zmienionego k rąże­
nia szczególniej jes t w rażliw e serce hipoplastyczne i dlatego po­
dobne ćwiczenia nie są  w skazane dla ludzi posiadających serce 
małe, w szczególności jeżeli serce takie zaw odzi przy  odpowiedniem 
badaniu czynnościowem .

W  końcu chcielibyśm y dodać, że i p rzy  wadzie serca w ystą ­
pić może po zmęczeniu zm niejszenie rozm iarów  serca, w ówczas 
również i w ydajność serca znajduje się w granicach praw idłow ych.

12,1 cm 160 mm Hg. 112. 784 mm Hg. 5.6 cm3
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P a r G. ETIENNE. P ro fesseur de Clinique M edicale a la Eaculte 
de M edecine de Nancy.

Elim ination de 1‘uree  dans la m aladie de B asedow .

P arin i nos recherches sur le fonctionnem ent renal dans la 
m aladie de B asedow , avec m es co llabora teu rs M. V e r  a i n, Chef 
de L abo ra to ire  a la Faculte de M edecine, G. R i c h a r d ,  de Ro- 
yat, et R. P  e t i t j e a n, 1‘elim ination de 1‘uree a particulierem ent 
rc-tenu no tre  attention, Elle a ete etudiee notam m ent par la de- 
term ination de la constante ureo-secreto ire  D‘Ambard chez un 
groupe de 29 cas de m aladie de B asedow  pure, sans com plications 
d‘hyposystolie.

Nous avons, en effet, etc frappćs du chiffre souven t eleye 
des constan tes etudiąes; par exem ple K =  0,214; 0,145; 0,138; 
0,129; 0,127; 0,106; 0,100; 0,094; 0,092; 0,088; 0,082; 0,080 etc.

A prem iere vue, on eut pu croire a de graves lesions re-
nales.

Mais en e.xaminant les choses de plus pres, il me p a ra it 
qu‘une in terp re ta tion  toute au tre  des faits peut e tre  donnee.

A nalysons, en effet, les fac teu rs dc K. u reo-secreto ire .
D ans la form ule classique.

 ___________Us__________

\ A Vo~ V ~ ’v  P  v  2 5

Voycvns d‘abord  com m ent se com porte le num erateu r Us.
Le taux  de 1‘uree du serum , chez les basedow iens typiques, 

c s t souvent elevć: 0,526—0,524—0,484—0,480—0,450—0,440—0,430— 
0,418—0,348—0,300....

11 y a donc exććs d‘urće sanguine.
M ais cet excęs d ‘uree sanguine est-il du a une iiisuffisance 

d‘elimination  ou a un exces de form ation?
In terrogeons les elem ents du denom inateur:
Le chiffre de concentration  C, dont la norm ale est v e rs  15, 

est habituellem ent suffisant, ou eleve, a 18,88—20,55—26,47—23,53; 
parfois tre s  eleve, a 49,65—30,22.

Le chiffre de la concentration , facteur cssentiellem ent renal 
de la constan te  u reo-secre to ire , indique donc un fonctionnem ent 
renal au moins norm all sinon intensifie.

Le chiifre de debit D se tien t v e rs  la norm ale: nous avons 
re leve  18,14— 18,80—19,06—22,34—23—23,80—23,53—24,48—26,24— 
26,47.

11 est parfo is^elev t£  vo ire  tre s  eleye: 27,3—28,17—32,82—
34,2 — et niem e 60,09.

Parfois, si l‘un des elem ents flechit, 1‘au tre  est capable de 
recuperation .

Ici encore, le debit D facteur card io-renal de K est donc 
suffisanl et peut devenir com pensateur.

En fait, su r 14 cas de K u reo -seere to ires superieures a 0,080, 
ou 10 cas superieu rs a  0,090, ou 8 cas a paftir de 0,100, deux fo isjj 
seulem ent les fac teu rs renaux  ćtaient ne ttem en t deficients:

K =  0,100 avec  C =: 3,73 et D =  7,87
K =  0,214 avec C =  7,57 et D =  9,08
La C oncentra tion  et le D ebit sont donc en generał large- 

m ent suffisants, ę ‘est dire que les fac teu rs renaux  de la K ureo- 
secre to ire  ne tradu isen t pas, dans des cas le B asedow  avec  K 
elevee, une deficience renale.

Bien plus, quand nous trouyons K norm ale, subnorm ale, ou 
meme avec tendance a des ch iffreą lb as , p a r exem ple de 0,075 
ii 0,050 avec des taux  ureiques eleyes, on a des concentrations C 
eleyees, ou des debits D ćleves ou C et D conjointem ent e ley e s .'

Ces faits perm etten t donc de conclure que si dans le® cas 
de constantes u reo-seereto ires eleyees, les facteurs renaux concen­
tra tion  et debit 1Spnt norm aux du forts, le chiffre eleve de K est 
conditionne non pas. par une lesion renale, mais par une cxage- 
ra tion  de 1‘ureopoiese.

C ‘est eyident, en particu lier chez une de nos basedow iennes 
D resentant un taux  d‘uree sanguine a 0,35 avec  K — 0,041.

C ette exageration  de 1‘ureopoiese est en relation  avec  les 
troubles du m etabolism e azote chez les B asedow iens, troubles se 
tradu isan t d‘au tre  p a rt par l‘ele,vation du m etabolism e azote, con- 
s ta tes  chez 13 sur 16 de nos m alades J^tudies a ce t egard  par 
mon co llaborateur C 1 a u d e, du M ont D óre et par H e r m a n n ;  
e lćyation  aliant de 10 a 83,4%, et se specifiant notam m ent par la 
diminutioii du auo tien t resp ira to ire  OR CO2/O 2 en tre  0,54 e t 0,65, 
alors que, dans les m em es conditions experim entales, il ya ria it 
chez les su jets sains de 0,80 a 0,90.

Ces OR faibles indiqueraient tre s  vraisem blablem ent un 
trouble  du cótć du m etabolism e des album inoides.

La natu rę  fonctionelle de ces troubles de 1‘elimination de 
1‘uree est encore p rouvee par leu r regularisation , et par la rapidi 
te de ce tte  regu larisation  au cours des tra item en ts am eliorant les 
au lres troubles basedow iens, ainsi que nous l‘avons signale aves. 
R i c h a r d  e t R o  e « c  h. D ans un cas ay an t initialem ent K =  0,045 
avec  Ur =  0,524, C — 18,88 et D =  12,08, un prem ier tra item ent 
par rh em atoe thy ro id ine  et la rad io therap ie  aboutit, en meme 
tem ps qu‘a une am elicration  m anifeste des accidents basedow iens 
a K — 0,074 a\jęc C =  20,59, D =  32, 82 Us re s tan t 'eependant 
encore a 0,44. Chez une m alade particu lierem ent in structiye, etu- 
d ie jj avec G. R i c h a r d ,  nous voyons K passer alternativem ent 
de 0,138 a 0,041, 0,108, 0,060, 0,085, et le taux ureique du serum  
respectivem ent de 0,526 a 0,358 — 0,57, 0,35, 0,45, selon les phases 
de l‘evolution et du tra item ent.

* * *

Les faits que nous indiquoi/s re s ten t v ra is  lorsque la m aladie 
dc B asedow  ne se complique pas. Mais sous 1‘influence de ce sur- 
m enage fonctionnel qui leur est impose, les reins peuvent se  ca- 
brer. La, il ne p a ra it bien s ‘agir d‘accidents transito ires, peu t-etre  
cengestifs, am endables par le tra item en t des accidents basedo­
wiens. Ainsi dans l‘un des ra re s  cas observes de deficience renale 
v ra ie , K ureo -secre to ire  eta it d ‘abord  de 0,214 avec  Us — 0,488, 
mais avec  fort calage des fac teu rs renaux : C =  7,67 et D =  9,08 
et cependant, sous 1‘ influence] notam m ent "-de la radio therap ie , de 
la thyro ide, la fonction renale s ‘est com pletem ent red ressee , alors 
que les m anifestations basedow iennes s ‘am endaient dans de tres 
rem arquables proportions.

P a r  contrę, autrefois, et m aintenant encore quand la m aladie 
de B asedow  n ‘est pas tra itee , sous l‘influence des troubles circu- 
lato ires, les lesions rćnales peuvent s ‘etablir definitivem ent. Mais 
ici, il s ‘ag it non plus dc B asedow ism e p roprem en t dit, mais d‘acci- 
dents hyposysto liques surajou tes, ou d ‘asysto lie  term inale

L es au tres  fonctions renale  son t egalem ent touchees chez 
les basedowiens, Mai-s troubles de 1‘elim inations des substances 
a elimination sans seuil, śej p reten t particulierem ent bien a l‘obser- 
vation chiffree.

En resum e, ces faits perm etten t de conclure a  un trouble 
fonctionnel des reins, mais non a une lesion.

Au con traire , du fait du chiffre eleve dc la concentration , 
le fonctionnem ent rćnal nous pa ra it partic iper a 1‘erethism e orga- 
nique generał de la m aladie de B asedow ; et lo rsąue  1‘erethism e 
cardiaque v ien t encore influencer le debit D celui-ci deyenir tre s  
considerable.

E t neanm oins, de par 1‘intensification basedow ienne des 
echanges, la production des dechets est telle que le rein a plein 
fonctionnem ent intensifie, ne peut suffire ’.ą a ssu rer 1‘elimination 
ct que le taux  ureique du sang res te  eleve.

D ‘au tre  part, les troubles fonctionnels renaux  sont ne tte ­
m ent lies a la yiciation  dysthyroidienne, puisque les d iyers troubles 
para issen t bien am endes par son tra item en t et paralle lem ent 
a 1‘attenuation  de l‘evolution basedow ienne; et no tam m ent les 
troubles renaux  de  la m aladie de B asedow  nous ont paru  am en­
des de la mem e faęon que les troubles de l‘equilibre azote.

Dr. Antoni FALKIEW ICZ. Lwów .

O klinicznem  zastosow aniu  phlebotensiom etru  K. i Z. W ernickiego.

Z II. K lin ik i ch o ró b  w e w n ę trz n y c h  U. J . K. w e L w o w ie .
D y r . : P ro f . D r. R . R  e n  c k  i.

M ierzenie parcia żylnego i w ysnuw anie na podstaw ie te ­
goż w niosków  co do stanu 'sy stem u  żylnego (serca  p raw ego  i na­
czyń żylnych) niem a do tychczas tak  ogólnegoj zastosow ania, jak 
m ierzenie parc ia  tętniczego. G łów ną tego  p rzyczyną  — w śród  
innych — by ł b rak  odpow iedniej t. zn. w ygodnej i pew nej m e­
tody  m ierzenia. M etody k rw aw e  (M oritza-T abory , C lauda) jak ­
kolw iek dokładne i pew ne jako bezpośrednie, jednak uciążliw e 
dla lekarza  z pow odu konieczności nak łuw ania żyły , z tego sa ­
mego pow odu też  p rzyk re  dla dsoby badanej nie znalaz ły  ro z ­
pow szechnienia. T ak sam o dotychczasow e m etody b ezk rw aw e 
z pow odu w ielkiej rozbieżności i niedokładności w yników .

S ta rsze  m etody  pośrednie (M areya, F rcy a , R ecklinghau- 
sena) polegały na mierzeniu ciężaru potrzebnego do uciśnię- 
cia pow ierzchow nej ży ły  skórnej (najczęściej na grzbiecie ręki), 
albo też  na m ierzeniu w  centim etrach  w ysokości, do jakiej trzeba  
podnieść ram ię ponad poziom serca , aby  w idoczne na niem ży ły
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-Pióżniły się, inne w reszc ie  (F ranka, Relia, Gnilloma), polegają 
na znanej zasadzie, że p rzy  uciśnięciu kończyny  i spow odow anem  
Przez m zam knięciu św ia tła  ży ł pow staje  poniżej m iejsca ucisku 
zastój i następow o zw iększa się jej objętość. Na tej także za sa ­
dzie Pletysm ograficznej zbudow any jest a p a ra t P ruchego  *) i m ó­
dl akacja tegoż phlebotensiom etr W ernickich.

Dla przekonania się o dokładności now o w prow adzonej m e­
tody w ykonano w  klinice 9 pom iarów  parc ia  żylnego phlebotensio- 
juetrem W ernickich i za raz  potem  m etodą krw aw ą w edług M oritza- 
*abory u chorych, u k tórych  na podstaw ie objaw ów  klinicznych spo- 
ail iw ano się różnych  w yników  (u kilku norm alnego, u kilku zaś 
Podwyższonego parcia  żylnego).

W yniki tych  pom iarów  są następu jące:
I. C hory  A. R. la t 52, R ozpozna rak  oskrzela i p ła ta  górnego 

Płuca praw ego, guz śródpiersia, pow odujący ucisk na żyłę czczą 
gorną, znacznie pow iększone g ruczo ły  po obu stronach  szyi, po- 
rozszerzane ży ły  głow y, kończyn górnych i na brzuchu — te 
ostatnie z kierunkiem  prądu  ku dołow i (krążenie uboczne do ż. 
Pzczej dolnej). P a  (parcie tętn icze) 125/60 mm Hg. Tętno 76, PV 
'parcie żylne) phlebotensiom etrem  W . 30,5 ccm w ody (średnia 
z 10 oznaczeń), m etodą k rw aw ą  zaś 26,9 ccm. w ody  (średnia z 5
oznaczeń).

II. Drugie badanie u tego chorego w ykonane około m iesiaca 
Później (w  tym  czasie guz zw iększy ł się nieco) w y kaza ło : PA 
120/60 mm Hg. T ętno 84, PV  phlebotensiom etrem  W . 33 m etodą 
w w aw ą zaś 32,5.

III. C hory  S S. la t 26. R ozpozn.: m arskość w ą tro b y  se r­
cowa, zrosty  osierdziow o-opłucnow e, znacznego stopnia puchlina 
lamy brzusznej, PA. 120/70 mm. Hg. T ętno  68. PV. phlebotensio-

letrem  W . 24,4, m etodą k rw aw ą  22,5 ccm w ody.
IV. C hory  M. D. la t 58. R ozpozn.: zn S z n e g o  stopnia ro ­

zedma płuc, rozsiany  p rzew lek ły  n ieży t oskrzeli, ogólna m iażdżyca 
tętnic ze zw yrodnieniem  mięśnia sercow ego. P o  przybyciu  cho­
rego do kliniki z objaw am i niedom ogi se rca  (znaczna sinica, 
duszność, kaszel, pow iększona w ątroba) PA. 105/70 mm Hg. 
•ętno 96, PV. ph lebotensiom etrem  W . 27,5, zaś m etodą k rw aw ą 
-!-5 ccm w ody.

V. W  +rz y  tygodnie później po osiągnięciu zupełnego w y ­
rów nania niedom ogi u tego chorego PA. 125/60 mm Hg. Tętno 80.

Phlebotensiom etrem  W . 11, a m etodą k rw aw ą  6.5 cm. w ody. 
. , VI. C hory  K. W . la t 50. rozpozn: m ięsak .śródpiersia. Guz 
sródpiersia bez objaw ów  ucisku PA. 115/60 mm. Hg. T ętno  100. 
r Phlebotensiom etrem  W . 21,5, m etodą k rw aw ą  19,5 cm w ody.

VII C hory  J. T. la t 38. R ozpozn.: z iarnica złośliw a, pow ię­
kszone g ruczo ły  szyi zw łaszcza  po stron ie  praw ej, PA . 125/75 
mm Hg. T ętno 100. PV . phlebotensiom etrem  W . 17, m etodą k rw a-

12 cm w ody.
VIII. C hory  S. P . la t 48. R ozp.: ciężka n iedokrw istość typu 

Bierrnera. T uż po p rzybyciu  do kliniki PA. 115'/80 mm Hg. Tętno 
108. P v . phlebotensiom etrem  W . 23, m etodą k rw aw ą  19 cm. w ody.

IX. Ten sam  chory  w  dw a tygodnie później PA. 118/75 
mrn. Hg. T ętno  84. PV. phlebotensiom etrem  W . 15, m etodą krw a-

9 cm. w ody.
B adania w ykonyw ano  p rzy  poziom em  ułożeniu chorego-: 

z ręką  na w ysokości serca , p rzes trzega jąc  tego sam ego ułożenia 
tutovńa i kończyn p rzy  badaniu obu m etodam i. A para t do m ie­
rzenia bezpośredniego skonstruow ano  w  klinice w edług  opisu Mo-

')  M etody tej uży w ała  w  sw ych  badaniach M isiew iczów na. 
Na ram ię zak łada się jeden m anszet gum ow y, połączony z m ano­
m etrem  zegarkow ym  i balonikiem  do nadym ania go, na p rzed ra ­
mię zaś tak i sam  m anszet gum ow y połączony  z  m anom etrem  
wodnym w kształcie litery  U i także balonikiem . Po  nadęciu m an- 
szeta dolnego do ciśnienia kilku cm słupa w ody, aby  dobrze 
Przylegał podnosi się za pom ocą balonika ciśnienie w  m anszecic 
Sórnym do w ystąp ien ia  zasto ju  i zw iększenia objętości kończyny 
Poniżej niego, co  poznać po  podniesieniu się słupka w ody w m a­
nom etrze w odnym . M etoda ta  posiada szereg  w ad, z k tórych  n a j­
większą jest n ierów nom ierne działanie balonika do nadym ania, 
a  w następstw ie tego ciągłe w ahania poziom u w ody w  m ano­
m etrze i stąd w ynikłe trudności oraz n iedokładność w odczy ty ­
waniu w yników . P rzez  zastosow anie system u flaszek poziom o­
w ych do nadym ania m anszetów  i użycie w skaźnika naczyńkow ego 
zam iast m anom etru lew arow ego połączonego z m anszetem  dolnym 
uzyskali W erniccy stopniow y, jednostajny , dowolnie da jący  się 
regulować w zrost ucisku na ram ię i szybkość oraz dokładność od­
p y ty w a n ia  mom entu pow stania zasto ju . Oba m anszety  zak łada  się 
tuż pod sobą (są przym ocow ane na jednym  gurcie) na ram ieniu, 
aby  uniknąć w pływ u ruchów  mięśni przedram ienia. To są naj­
w ażniejsze za le ty  apara tu  W ernickich, k tórego dokładny opis w raz  
z rycinam i znajduje się w  Pol. Gaz. Lek. Nr. 12. r. 1927.

ritza  i T abory . Po  ustaw ieniu punktu zerow ego  m anom etru na 
w ysokości p raw ego  przedsionka (5 cm poniżej poziomu klatki 
piersiow ej w  IV p rzes tw orze  m iędzyżebrow ym ) w kłuw ano igle 
zaopatrzoną u nasady  w  kurek  w  v. mediana cubiti i łączono ją 
z m anom etrem  w ypełnionym  jałow ym  roztw orem  R ingera i do­
datkiem  chinosolu (0.5 gr) 1000.

Z pow yższego  zestaw ienia w yn ików  w idzim y, że w e 
w szystk ich  pom iarach w arto śc i uzyskane za pom ocą m etody 
k rw aw ej są  niższe od w arto śc i uzyskanych  za pom ocą phleboten- 
siom etru W . R óżnica ow a w ynosi od 0,5 do 6 cm słupa wod% 
T łóm aczy  ją jednak zupełnie bezpośredniość jednei, a pośredniość 
drugiej m etody. G dy bow iem  p rzy  m ierzeniu m etodą krw aw ą, po 
w biciu ig ły  w  ży łę  m anom etr pokazuje nam w p ro st parcie w niej, 
to p rzy ' m etodzie W ernickich poziom w ody w  m anom etrze nie 
podaje nam  ciśnienia potrzebnego  do w yw ołan ia  zaciśnięcia żyły, 
a w ięc rów now ażącego  parcie w ew n ą trz  niej — ale m om ent po­
w stan ia  zastoju poniżej, a w ięc w arto ść  w yższą . P onad to  częś j| 
(z resz tą  nieznaczna) ciśnienia zużyw a się na pokonanie sp ręży ­
stości ściany  ży ł i o taczających  je tkanek, co jest w ad ą  w szyst-. 
kich ap a ra tó w  m ankietow ych. U w zględnić w reszcie  należy także 
w pływ  różnicy  ciężaru  gatunkow ego p łynów  w m anom etrach 
(w  k rw aw ej m etodzie płyn R ingera +  chinosol, w  bezkrw aw ej 
nieco podbarw iona w oda). Porów nując średnią w arto ść  ciśnienia 
żylnego u ludzi norm alnych podana przez T aborę — 1 do 12 cm 
w ody, — z takąż  podaną przez W ernickiego — 15 do 17 cm 
w ody, — w idzim y rów nież tę  różnicę zależną od fizycznych pod­
s taw  obu metod.

Na podstaw ie w ięc naszych  pom iarów  porów naw czych  
uw ążać należy  phlebotensiom etr W ernickich  za p rzy rząd  nadający  
się bardziej z pośród innych do uży tku  klinicznego W yniki o trzy ­
m yw ane tą  m etodą są  pew ne i dokładne, bo odpow iadają w yn i­
kom uzyskanym  m etodą bezpośrednią. A parat • um ieszczony 
w  szafce daje się ła tw o przenosić, a^sposób  używ ania go jest 
ła tw y  i prosty .

Z kolei w spom nę k ró tko  o w ynikach o trzym anych  tą m e­
todą na naszym  m aterjale klinicznym . Ogółem w ykonano pom ia­
ry  u 120 chorych ; w  w ielu przypadkach  dw ukrotnie, a w  tych, 
k tó re  w y m agały  dłuższej obserw acji i w ięcej razy .

U 15 osobników  zdrow ych  (jeśli chodzi o narząd  krążenia! 
w różnym  wieku i różnej płci parcie żylne w ynosiło 8,5 do 18 cm 
słupa w ody ; w  w iększości w ahało  się w  granicach podanych 
przez W ernickiego jako najczęściej spo tykanych t. j. 13— 17 cm 
w ody.

W  przypadkach  utrudnionego odpływ u w sku tek  ucisku na 
w iększe pnie żylne spotykano w arto śc i w ysokie (w ysokość p a r ­
cia żylnego w  tych  p rzypadkach  —  obok innych objaw ów  kli­
nicznych — daje nam  ilościow e pojęcie o stopniu ucisku) n. p. 
w  przypadku  rak a  osk rzela  i p ła ta  górnego płuca praw ego  z za­
jęciem śródp iers ia  i uciskiem na ży łę  czczą górną parcie żylne 
na ram ieniu w ynosiło  33 na nodze zaś początkow o 16 później 24 
cm słupa w ody. U chorego tego  b y ły  i inne ob jaw y  zastoju 
w  obrębie ży ły^czczej gó rnejljako  to  porozszerzane znacznie ży ły  
na głow ie, szyi, kończynach górnych  i na brzuchu (krążenie 
uboczne) w  m niejszym  stopniu na kończynach dolnych. Sekcja 
zw łok w ykaza ła  obm urow anie ujścia obu ży ł czczych  (dolnej 
w  znacznie m niejszym  stopniu niż górnej) p rzez  m asy  now otw o­
row e.

Podobnie m iejscow y w zro st parc ia  żylnego w  obrębie żył 
kończyn dolnych w idziano w  trzech  przypadkach  znacznego 
stopnia puchliny^ jam y brzusznej, n. p. u chorego z m arskuścią 
w ą tro b y  pochodzenia sercow ego, ze znaczną ilością w olnego p ły ­
nu w  jamie brzusznej p rzy  PA. 115/75 mm Hg. tętno  80, PV . na 
ram ieniu w ynosiło  31 na nodze zaś 57 cm słupa w ody. W  niedługi 
czas później po w ypuszczeniu  8 litrów  płynu z jam y brzusznej 
spadło PV. na nodze do 38 w ody.

W ogóle najw yższe  opisane w  lite ra tu rze  zw yżki parcia 
żylnego m iały za p rzyczynę ucisk na g łów ne pnie żylne. T akże 
w  obrębie k rążen ia  narządów  w ew nętrznych  w  n iek tórych  je ­
dnostkach chorobow ych parcie żylne n iew ątpliw ie jest m iejscowo 
w zm ożone (caput m edusae, ży laki odbytnicy, dolnej części p rze ­
łyku), ale ze zrozum iałych pow odów  b rak  danych ilościowych 
w  tych  przypadkach .

W  28 p rzypadkach  schorzenia se rca  (bez w zględu na tło 
w  okresie niedom ogi parcie żylne było podw yższone, w  średni i 
ciężkich przypadkach  w ynosiło  30—35 cm słupa w ody  — w  je ­
dnym  b. ciężkim 51. W zro s t ciśnienia żylnego w sk azy w ał obok 
innych ob jaw ów  klinicznych na stopień niedom ogi se rca  praw ego. 
W zras ta ło  ono lub m alało rów nolegle z nasilaniem  lub cofaniem 
się innych objaw ów  niedomogi. W  okresie zupełnego w yrów nan ia  
nie p rzek racza ło  cy fr spo tykanych  u ludzi ze zd row ym  narządem  
krążen ia . N. p. u chorego ze zw yrodnieniem  kiłow em  m ięśnia se r­
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cow ego i zmianami w tę tn icy  głównej, znaczną ro zs trfen ią  serca, 
sinicą, obrzękam i w ysokiego  stopnia, PV. tuż po przybyciu  do 
kliniki w ynosiło  37 cm w ody, w  miesiąc później p rży  znacznej 
popraw ie 21 a w  dniu odejścia klinicznie zupełne w yrów nacie , 
(chory  bez dolegliw ości) 9,5 cm słupa w ody.

W  czte rech  przypadkach  w ybitnej m iażdżycy tętnic bez 
objaw ów  niedom ogi PV. w ynosiło  11, 16, 14, 16 cm w ody, a w ięc 
było  w  granicach norm alnych.

W  przypadkach  drżenia (5 ch o ry th ) i trzepotan ia  (1) p rzed ­
sionków  bez objaw ów  niedom ogi p rzy  n iezbyt szybkiej akcji ko ­
m ór —• 70 do 105 uderzeń na minutę — parcie zylne nie było pod­
w yższone. G d S  jednak i l ^ ć  uderzeń w z r S ła  na ISO i A',yżej PV. 
okazyw ało  w arto śc i ponad 20 (24, 27 cm w ody), rów nocześnie 
jednak m ożna było  także  klinicznie stw ierdzić  nieznac.znć"inne 
objaw y niedomogi. Skurcze poronne kom ory. praMej, sp o 'H dow a- 
ne niem iarow ą a b. szybką akcją  serca, sa p rzyczyną zasto ju  na 
obw odzie i podw yższenia  parc ia  żylnego (podobnie jak w  o b rę ­
bie k rążen ia  tętniczego deficyt tętna).

W  2 p rzypadkach  polyglobulji p raw dziw ej kilkakrotne m ie ­
rzenie w ykaza ło  w arto śc i od 4 do 10 cm w ody  w yższe  od w a r­
tości norm alnej.

W  6 przypadkach  nadczynności gruczołu ta rczykow ego  
( z tego 4 typow e choroby  B asedow a) z w yraźnem i objaw am i 
klinicznem i PV. u trzech  chorych  by ło  nieco w yższe  (21 24, 26 
cm. w ody), u re sz ty 1'z a ś  w  granicach norm alnych. C harak te - 
r!w;tyczną b y ła  w  tych p rzypadkach  zmienność w artośc i poje­
dynczych pom iarów  PV, w ynoszącą od kilku do kilkunąstu cm 
słupa w ody, k tó ra  w y stępow ała  raz  z w iększem  raz  z mnieiszeni 
nasileniem  n. p. u jednej chorej tuż poPśobic o trzym yw ane cy fry  
b y ły  następu jące: 28,3, 22,5, 20,5, 30, 16,5, 20,5, 21,5lj'ł22.5, ^6,5. 
Prraskładów  takich m ożnaby p rzy toczyć w ięcej. W ernicki p rz y ­
puszcza, ''ze  w ahan ia  takie, spo tykane także- u ludzi norm alnych 
zależne są  od g ry  naczyń w łosow atych  (po w ykluczeniu b łędów  
W- m etodzie). P ow szechnie  w iadom o, żc najważniejszemu czynn i­
kam i norm ującem i w ysokość  parc ia  w  żyłach uśą: 1) działanie 
ssące kom ory praw ej z jednej i 2) y is  a łS g o  (P ropnlsionskraft). siła 
dopływ u k rw i z tętnic z drugiej strony . Nie ulega też w ą tp li­
w ości, że gra drobnych tętnic, p raecap illa rów  i naczyń w ło so w a ­
tych ma w ielki w p tv w  na ow ą vis a tergo. S tan  zaś w spom nianych 
naczyń zależy  w  d u ^ j  m ierze od 'system u  nerwowego- w e g e ta ­
tyw nego, k tó ry  w  p rzypadkach  nadczynności 'gruczołu ta rs^yko - 
w ego ckazuje mniej lub w ięcej zw iększoną w rażliw ość i pobudli- 
wość;,* zależnie od nasilenia,.’-choroby. T ak  więc" zw iększona pobu­
dliwość system u n e rw . w ege ta tyw nego  tlóm aczy  nietylko sp o ty ­
kane często  podwyżs-zęnie parcia żylnego ii ty c h 1 chorych (przy  
w ykluczeniu schorzenia serca), ale także jre s t praw dopodobnie 
p rzyczyną  obserw ow anych  w ahań ciśnienia żylnego.

W  przebiegu gruźlicy  ptuc (40 p rzypadków ) p rzy  zm ianach 
początkow ych PV. było  norm alne, także  p rzy  dalej posuniętych 
zm ianach jednostronnych. N ieznaczne podw yższenie — do kilku 
cm słupa w ody dochodzące — obserw ow ano  w  postaci w łókn i­
stej zw łaszcza  gdy b y ły  zajęte oba płuca, a ponadto zrosty  

:-opłucncwe. Tak sam o w  przypadkach  Apostaci rozpadow ej obu 
płuc.

W  7 przypadkach  odm y leczniczej podw yższenie patc ia  
żylnego do 10 cm w ody w ystępow ało  po 3—4-em dopełnieniu, 
gdy płuco by ło  ju ż ! znacznie uciśnięte. Z w yżka ow a niezależna 

-byta od uciśnięcia p raw ego  czy lew ego płuca, u trzym yw ała  się 
z h | tak  długo, jak długo podtrzym yw ano  odmę.

W spom nę w reszcie  o zachow aniu się PV. w  agonji. U trzech 
chorych, gdy tętno  było  n iew yczuw alne (a w tóc parcia  tętniczego 
nie m ożna byto zm ierzyć) PV. było bardzo wyś.okie 66—72 cm 
stupa w ody, co św iadczyło  o bardzo  znacznem  obniżeniu funkcii 
kom ory  praw ej. Nieco później, tuż aule exitam  spadło na 31—36 
cm. w ody. P raw dopodobnie  grom adzenie się krw i w  niżej poło­
żonych partjach  p rzy  ustającej akcji serca , byto pow odem  tego 
końcow ego spadku parc ia  żylnego.

Z pow yższych  obserw acy j w ynika, że m ierzenie parcia 
żylnego ma znaczenie p rak tyczne  zw łaszcza  w  schorzeniach n a ­
rządu krążenia, pozw ala nam bow iem  w raz  Hz badaniem  klinicz- 
nem i innemi m etodam i w nosić o stanie spraw ności praw ej kom o­
ry . O sądzać uzyskane w yniki m ożna ty lko p rzez  porów nanie 
z m aksym alnem  i minimalnem parciem  tętniczem . Do tego- celu 
phlebotensiom etr W ernickich  nadaje "Się w  zupełności dla k ró tko ­
ści i sp raw ności badania.
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M edccine, m edecin des Hópitaux.

A lteration celluiaire e t insuffisance ionctionnelle en pathologie
hepat/que.

II fsem blerait logique d ‘adm ettre  qu‘une cause pathogćne, 
frappant un organe a*(issi yascularisś! que le parenchym e hepa- 
tique, diffuse son action, lese d‘une facon egale tou tes les cellules, 
et qu‘elle trouble d‘une faęon equivalente toutes les fonctions des 
cellules. Le fait n ‘est en realite  exact que lorsque la cause patlio- 
gene agit d ‘une faęon m assivc. D ans la m ajorite des c irconstancea  
expćrim entales ct cliniques il en est autrem eut. Les ccllulcs, com- 
me les fonctions opposent des res istances yariab les, les lesions 
comme les troubles sont partiels. C ‘i?st une des raisems dc la 
com plexitć evolutive tout au point de vue anatom iąue qu‘au póint 
de vue fonćlfcnelle, P o u r en soupęonner 1‘etenduc, il suffit de 

R m su lte r  successivem cnt les argum ents anatom iques e t les argu- 
m ents bio-logiques.

ł. A r g u m e n t s  e x p ć r i m e n t a u x .  Nous avons dans 
des recherches, deja; ancienncs, insistć sur la frag ih tć  de la eellule 
hepatique en facęj des ąsres^ions exogTnes. C ette  fragilitć s f fm a -  
nifeste plus perticulierem ent au njveau du chcndriom e de la*cellule 
hepatique. Ce chondriom e p r ® n te  deux o rd res d‘a lt^ a tio n s  
(dans la prem iere, hom ogenćisation atrophique, les m itochondries 
se transfo rm en t en granules, p u k ] se fusionnent en une m asse 
am orphe, c ‘est la degeneresccnce atrophiquc hom ogenc dc M ayer, 
R a thery  et Schoeffcr (X90g). La eellule a lttT ćę’j;e  re tra c te  ensuite, 
sen noyau se pyciiose, elle p rend sous la pressions des K dlules 
voisines un aspect fe.toile et finalem ent se reduit a une bandę 
etreite .

D ans la seconde, ancienne tum efaction trouble de C hante- 
m esse et Podw ys.jp tzky, en assiste  a une rarćfaotion plus ou 
tnoin)i' e tendue du chondriom e. C ette  ehondriolyse a ete bien etu- 
diee par M axime R osier e t M artin du labora to ire  du P r. Po licard  
(de Lyon) e t par P . M artin du labora to ire  du P r. P av io t (de Lyon). 
Nous mem es l‘ąvons re tro u w e  dans toutes nos etudes experi- 
m entales,lauss.i bien in tm ica tion  par le chloroform e, le tć trach lo- 
rethane, par la m ytilotaxine qu‘in t(-.xication d ‘origine splenique 
ap rćs au to lyse traum atique.

Mais que la lesion soit 1‘hom ogeneisation atrophique, ou la 
chondrolysc e lle R e  presen te  avec les mem es ca rac te res . Elle a t 
teint s u r to u t^ iu  voisinage de 1‘espace p o rta n t.u n e  ou plusieurs 

Ecllules hep^tiques. Le plus souyent ces cellules atte in tes 
sont isolees, entourees de cellules saines, les dernieręs 
s ‘hyperplasient tan t au pomt de *vue ra5 toplasm ique, qu‘au 
ps-int de vue nucleaire. Les kinSses ne sont pas ra res , nous en 
'dSłias c o n sta tte s  s,<juvent au tan t apres l‘intoxication chloroform i- 
que qu‘apres l‘intoxication par la tć trach lo re thane . Si bien que dix 
a quinzc jours apres une in toxication passagere , il .est difficile de 
tro u v e r tracę  de la lesion. Les cellules atte in tes s ‘a trophien t et se 
reso rben t, les^vo isines a ssu ren t leur rem placem ent et lc p a ren ­
chym e T etrouve son integrite. C ette  evOlution de la lesion expe- 
rim entale sc base donc essentiellem ent sur le fait que des cellules 
hepatiques etro item ent yoisines p resen ten t des resistances tres 
diffćrentes. On a meme 1‘im pression que ce tte  resistance e s t en 
com plete opposition. c‘est la loi du tou t ou Ren. La eellule qui ne 
degenere pas s ‘hyperplasie  — ce plienom ene curieux qui. appar- 
tient a toute la biologie celluiaire et pas specialem cnt a la biolo­
gie hepathique,- -etablit ce que nous proposons de nom m er ' a s y ­
m e t r i e  1 c s i o n n e 11 c.

2. A r g u m e n t s  b i o  jifAg i q u e s. Ce que l‘on observe  
pour les cellules, s a  consta te  de la meme faęon pour les fonctions. 
A vcc H enry  W alte r nous avons insiste sur les dissociations fon-
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ctionelles que nous avons notnm e 1‘asynerg ie  fonctionnelle. U ne 
Łitteinte toxique ou infectieuse c ree  une insuffisance hepathiquc 
mono- ou pluri — fonctionnelle. Ici, ce qui domine c est une insu i- 
sance glycopexique, a illeurs une insuffisance dc dćsam ination, on 
une insuffisance pigm entaire ou heteragogue (elim ination des suto- 
stances colorantcs non toxic[ues). En utilisant chez los hepa iqucs 
1 association des explorations des differentes fonctions, sucree, p ro - 
teique ou colorantes, nous avons souven t vu leu r absence _ de pa- 
rallćlisme et pour H enry  W alte r et nous m etnes Tasynergw  tonc- 
lionneUe est un fait so lidem ent etabli. U a tte to te  de p lusieu is ou 

e toutes les fonctions ne se re tro u v e  que dans les in toxications 
massives ou les infcctions b rn ta les et Ic p ronostic  dans l emploi 
des metliodes d‘cxploration  es t plus basć  su r la  multiplicite des 
atteintes, que sur 1‘ in tensite  de l ‘a tte in te  d ‘une seu le  fonction. P re -  
nons deux exem ples: 1'ictere est g rave quand a  la  bilirubinerrne 
sassocie 1‘insuffisancc ureogeniquc et la m ćiopragie capillaire 
'tendance au purpura, p rolongation  du tem ps dc saignem ent lace t 
Positif), une c irrhose dcyient g rave  quand sans une g rosse  biliru- 

■nemie 1‘elimination au rose bengale est fortement^ en trayee , i m 
d’ee de desam ination le coefficient am m oniacal co rrige  en fonction 
mi Ph eleves et la  levulo-glycosurie ap res ingestion dc miel pro- 
ongee. Le pronostic est d‘au tan t plus g rave  dans 1‘insuffisance 

nepatique que l‘asynerg ie  e s t plus e tro ite , ou iiw ersem ent que la 
synergie fonctionnelle e s t plus large.

Noćl F ie s s in g e r  (1911). L a  ce lh ilc  Iiepatique  p a r t ic u lić rc m e n t clicz les
m am ife re s  e t  ch ez  1‘hom m e. M asson  ed it. N ov. 1911.

N oel F ie s s in g e r  e t  M aurice  W olf. L es ic tć re s  d e s  p e r l ić re s  e t  les lićpa-
ti le s  p a r  lc te lra c h lo re th a n e . A unales de m ódeciiie . T . X II, N r. 4, O c to b rc  192.2.

N oel F ie s s in g e r  e t  A ndrć R av en a  (1925). L e s  in to x ic a tio n s  p a r  les m on- 
le s  c o in cs iib lc s  (m y s tilu s  a d u lis ) , L e u r  ev o Iu tio n s  e t  le u rs  c a u se s . A nnales de 
m edeciiie . T . X V II, N r. 3. 1925.

N oel F ie s s in g e r  e t  H en ry  W a lte r  (1925). L Łc x p lo ra tio n  fonctio n n e lle  du 
foic e t  1‘insuffisance  h e p a tip u e . M ason ńd it. 1925.

N oel F ie s s in g e r , H en ri R av inq  e t  Jo v iu  (1925). D es ra p p o r ts  sp len o tlie p a- 
tip u es . R cv u c  de M ć d e u n e . 1925. XL11, 457,462.

N oei F ie s in g e r  e t  H en ry  W a lte r  (1926). L ‘ e x p lo a tio n  fonctionnelle  du 
fo ie p a r  ie ro se  ben g a le . R evue  n ić d ic o -c h in irg ic a le  des m a lad ie s  du fo ic , du 
p a n c rć a s  e t de la  r a te . J u ille t. S ep t. 1926.

N oel ] ;ie s in g e r , H. R . 0 1 iv ie r e t  M. H erb a in  (1926). Ind icc de dćsam i- 
n a tio n  san g u in c  com tne ć p re u v e  d ‘e x p lo ra tio n  fonctio n n e lle  du fo ic . S oc. mćd- 
d es  liop ita jix . S . du 19 n o v . 1926

N oćl F ie s in g e r , H en ry  W a lte r  e t H. R . 0 1 iv ie r (1927). L es rć tcu tio u s  
c o lo ra n te s  c o m p arćes  a n  co u rs  d es  m a lad ies  du fo ie . P r e s s e  m ćd ica le , 9 m ars.

Jo se p h  F . M artin  (1927). R ec h c rc h e s  c x p e riin e n ta lc s  s u r  1‘h is to g e n ćse  
d es  s ta d e s  in ftiau x  de la  c ir rh o se  liep a tiq u e . A nnales de m edccine . T . X X I, N r. 2. 
F 'ćv ricr 1927.

* * *

Peut i~0 e s t le niem e en anatom ie et en biologie. On
*radu r 'nC SC c*eman(l cr s i 1‘asynerg ic  fonctionnelle n ‘es t pas la 
voir C '° n *'asy lT,ćtrie  Iesionnelle Au prem ier abord, on ne peut 
m£n eqU Une analogie de reaction . M ais, au fond, les deux pheno- 
nient S iPCUVen  ̂ se re 'iei’ etro item ent. C‘est le fait en particu lierc- 
L avi S. .les L te re s  des hepatites. Nous avons m ontre dans des 
r ‘ - ^ j a  ancl'ens que la bouffee toxique en detru isan t sur la 
fions 0 rabcculaire une o,u plusieurs cellules cree des communica- 
demn ccl̂ a^ cl,^o-interstitielles p ar oii la bile secre tee  par le fond in- 
la h C ' a trayee  passe dans la region para-K upferienne, et de
n0usanS ' e Plasm a. Ici donc 1‘asyn ie trie  engendre 1‘asynerg ie  et 
bien idVons m ontre qnc dans ce cas 1‘asynerg ie  in teresse  aussi 
Par i 6S co' orants  artificiels que les pigm ents m atćriels elimines 

a canalicule biliaire. 
tion u ne paral"̂  pas Lole. Nous avons cherchć si Taltera- 
Urćn ^ ?n^ r '°m ique pouvait troub ler form ation glycopćxique ou 
n‘ont?eniqUe‘ ^  p r ' o r ' L s  m ethodes d‘exp!oration fonctionnelle 
Soup PaS Une sensit|ilite suffisante. Mais rhistocliim ie perm et de 
sionsi;° nner certaines a lterations fonctionnelles. En ćtudiant les le- 
gren lrs eellules des B atrac iens (tritons. axolotes, salam andres et
ou ,  . . '  av an t l‘h iver sous l‘effet d ‘intoxications phosphorees
de.s s.e.nicales nous avons m ontre en 1909 que la degenerescence 
Par i s com m ence a la fois par 1‘epnisem ent des re se rv e s  et
stan„a . anpf°rm ation granuleuse du cytoplasm e. Dans la circon- 
nnelle n  ^ prnonsl ra l |p11 n<es* pas certa ine  d ‘une asynerg ie  fonctio- 
inderri" Peul: toi,i ° u rs se P °ser la auestion du role des cellules
metr' neS (Jans *a eom pensation fonctionnelle. Si bien que l‘asy- 
catin 6 ' a syner sie, sauf dans les cas tre s  lim ites des communi-
in<j ^ ns cartaliculo-interstitielles, sem blent bien deux phenom enes 

endants reunis seulem ent par la  cause determ inantę.

* « *
t

Par ^ ° ll,s Pensons que ces deux phenom enes nc se groupent que 
tiel]eUniC' t0 de la cause- Fonctions et cellules se desintegrent par- 
Pue au ^  1‘atte in te  m orbide sans qu‘on puisse dire
resisL ceHule en tra ine  la clm te de telle fonction. LMnegalitc des
ou d ances’ 13 limination des deficits, qu‘il s ‘agisse de fonctions 
t |0ri 6 ceHules est une loi mem e de la vie m orbide. C‘est la transi- 
nelle entre la vie to tale et la  m ort totale. L ‘cxploration fonction- 
sorte ’|ri0^ e,rne n ‘a Pour bu t que d‘evaluer, de peser en quelque 
de - deficit et de ce tte  faęon perm et de fixer le coefficient 

m paration que constitue le pronostic medical.

T ra v a u x  a n te r ie u r s  s u r  ce  su je t .

CeI1ui l i e s s in g e r .  C on trib u iio rt a 1‘ć tu d e  des d ć g ć n e re s  c e n ces  de la
q  e hćpa tique  au co u rs  de c ć rta in e s  in to x ica tio u s  b rn ta le s  chez  le s  B a tra c ie n s .

• de S oc. de B io log ie . 1909. LX V I, p. 37 1, 426, 494. 

stolog- ’' ' e s s ins c r .  (1910). D es ca n a lic u le s  b ilia re s  in te rc e llu la ire s  en h i-
le h śp a tiq u e . A rch iv . de m ed. cx p e rim . c t  d ‘an a t. p a th o l. N r. 1. J a n v ie r  1910. 

tions F iess in g er s t. L . L yon  C aen  (1910). L e s  m od ifica tions  e t a l te ra -
de r - U c^ o n d r’orne des ce llu les  h ep a tiq u es  ch ez  le s  m am m ifers. C . R. de la  Soc.

Bl°Iog ic , 12 m a rs  191.),

W łodzim ierz FILIŃSKI. W arszaw a.

B adania nad odpornością osniotyczną krw inek czerw onych 
w chorobach nerkow ych.

oraz
przyczynki do pow stającej w  nich niedokrw istości ciężkiej.

Z II K liniki w e w n ę trz n e j U n iw e rsy te tu  W a rsz a w sk ie g o .
K ie ro w n ik : P ro f. D r. A. G l u z i ń s k i .

Je s t rzeczą  ogólnie znaną, że p rzew lekłe schorzenia nerek 
p row adza często  do znacznej n iedokrew ności. A u b e r t i n  i Y a -  
c o e 1 tw ierdzą, że n iedokrw istość rozw ija się przedew szystk iem  
w azotcm icznej postaci zapalenia nerek , chociaż nie sądzą, aby 
p rzyczyną  tego było zatrzym an ie  m ocznika w e  krw i. W ydaje mi 
się natom iast, że na rozw ażan ie  zasługuje pytanie, czy  źródłem  
niedokrw istości nie m ogą być zaburzenia traw ienne, tow arzyszące  
przypadłościom  m ocznicow ym . W spom nieć trzeba , że n iedokrw i­
stość próbow ano też tłum aczyć rozw odnieniem  krw i, zanim  za ­
p rzeczy ły  ternu poraź p ierw szy  pom iary  refrak tom etryczne, p rze ­
prow adzone przez W  i d a 1 a.

N iedokrw istość rozw ijająca się w przebiegu zapalenia ne­
rek  p rzyb iera  niekiedy pew ne cechy anaem iae perniciosae. D w a 
takie przypadki ogłosili w  latach  1903 i 1904 M a r c e l  L a b b e ,  
L o r t a t - J a c o b  i S a l o m o n 1). W  1907 r. podają znów  taki 
p rzypadek  W i d a l ,  A b  r a mi  i B r u 1 e 2), a w  1920 r. dw a podo­
bne spostrzeżen ia  ogłaszają A u b e r t i n  i Y a c o e 13). W  przy- 
toczcnem  piśm iennictw ie znajdujem y, że ilość krw inek czerw o ­
nych spadać może poniżej miljona, a w  jednym  przypadku  w y ­
nosiła naw et 418.000 ( L a b b e ) .  W skaźnik b a rw n y  jest w iększy  
od 1. C iałka czerw one w ykazują  nierów ność i różnokształtność. 
L a b b ć zw raca  jednak uw agę na niew ielką ilość k rw inek  jądrza- 
stych . A u b e r t i n  i Y a c o c 1 nie znajdow ali ich w cale, to też 
p rzy  oględzinach zw łok tylko w  jednym  ze sw ych  dw uch p rzy ­
padków  stw ierdzili częściow y odczyn w y tw ó rczy  szpiku kostne­
go i tę  jego m ałą zdolność do odradzania się przypisują zabój­
czem u w pływ ow i m ocznicy. Okazuje się jednak, że obraz ciałek 
czerw onych  krw i m oże nosić tylko pozory  anaem iae aplasticae, 
jak to byw a i w  n iedokrw istości złośliw ej (anaem ia pseudoapla- 
s tica  —  R i ii d e f 1 e i s c h). T ak w ięc W i d a l ,  A b r a m i  i B r u -  
1 ć nie znaleźli za życia  chorego krw inek czerw onych  jąd rzastych , 
a sekcja zw łok w y k aza ła  odrodzenie szpiku kostnego i miało to 
miejsce p rzy  znacznej azotem ji (azot m ocznika 2,10).

Z podanego piśm iennictw a w idzim y też, że cechy niedo­
k rw istośc i złośliw ej w  zapaleniu nerek  znaleźć m ożem y tylko 
w  krw inkach czerw onych, (plbowiem ilość ciałek b iałych byw a 
znacznie zw iększona i leukoeytoza ta  ma ch arak te r w ybitn ie w ie- 
lo jądrzasty . Tylko w  jednym  z przypadków  L a b b e‘ g o b y ła  
loukopenją z p rzew agą  ciałek jednojądrzastjm h. (Poniżej zobaczy­
my, że odnosi się to i do jednego z moich spostrzeżeń).

W  ostatn ich  kilku latach  m ieliśm y sposobność w idzieć 
w  naszej klinice trz y  przypadki niezw ykle ciężkiej niedokrw istości

1) Buli. de la S -te  med. des Hop. 1904 p. 83.
-) Buli. de la S -te  med. des Hóp. 1907 p. 1427.
3) P re sse  Mód. 1920 p. 401.
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w  przebiegu zapalenia nerek . P o siad a ły  one rów nież pew ne ce­
chy anaerniae perniciosae.

I. C hora F. C., la t 56. D ziedziczność nieobarczona. Jedno 
poronienie sam oistne i osiem porodów  praw id łow ych . C horoba 
zaczęła  się pół roku tem u napadam i gorączki, dochodzącej do 40° 
C. i poprzedzanej dreszczam i. Po  dw uch m iesiącach gorączka 
ustąpiła, natom iast w zro s ło  osłabienie, a  w  ostatnich tygodniach 
chora zauw aży ła  obrzęki na pow iekach. W ym iotów  nie było . B a­
danie przedm iotow e w ykasu je  szm er sku rczow y  nad koniuszkiem  
serca  i akcen t drugiego tonu nad tę tn icą głów ną. Ciśnienie krw i 
205 mm Fig. D obow a ilość m oczu początkow o 1200, później 300 
cm'1, c. g. 1010, białka 0,7— l,0%o; w  osadzie ciałka w ypocinow e
10— 15, , . . .  20—30, , , . ,  ̂ , .
—  j  — krw ink i ^  — w ałeczki szk "ste  i ziarn iste. M ocznik

w surow icy  0,85%o. O dczyn B ordet-W asserm anna ujem ny. B ada­
nie k rw i: p ierw sze 2400000, ostatn ie 1200000 ciałek czerw onych . 
Hem oglobiny 28%. W skaźnik  barw n y  1,2. W  preparacie  b a rw io ­
nym  krw inki czerw one w ykazu ją  n ierów ność i różnokszta łtność; 
pozatem  zrzadka spo tyka  się ciałka czerw one jąd rzaste . C iałek 
b iałych 6200, w  tein lim focytów  49°/(J dużych jednojądrzastych 
5 "/o, obojętiiochłonnych 38%, kw asochłonnych  8%.

II. Chory, L. D,, la t 59. W yw iady  rodzinne bez znaczenia. 
P rzed  cz terom a m iesiącam i chory  zaczą ł odczuw ać duszność, 
później w zrasta jące  osłabienie, a w reszcie  w y stąp iły '.i w ym ioty . 
P rz y  badaniu przedm iotowem  stw ierdza się znaczny p rzerost 
serca  i w ybitne tarc ie  osierdziow e. I lo ść 'd o b o w a  moczu około 
500 cm 1, c. g. 1008— 1010, b iałka 1,0— l,5%o; w  osadzie nieliczne 
ciałka w ypocinow e. B adanie k rw i: ciałek czerw onych  p ierw szy  
raz  2040000, ostatn i — 1040000. H em oglobiny 27%. W skaźnik  
b arw n y  1,1. W  barw ionym  preparac ie  znajdow aliśm y już p rzy  
p ierw szem  badaniu krw inki czerw one jąd rzaste  (1 : 100 c. b ia­
łych), k tórych  ilość później w zro sła  do 4—5 na 100 c. białych. 
P oza  tern spostrzega  się n ierów ność i różnokształtności krw inek. 
C iałek b iałych 176650, w  tem  lim focytów  13%, dużych jednoją- 
d rzas tych  4% , obojętnochłonnych 82,5%, kw asochłonnych  0,5%. 
O dczyn B ordet-W asserm anna ujemny.

III. C hora A. B., la t 43. W  w yw iadach  rodzinnych nic szcze­
gólnego. C horoba obecna rozpoczęła  się ostro  p rzed  dziew ięciom a 
m iesiącam i. Z jaw iły się w ów czas d reszcze  i go rączka, m dłości 
i w ym ioty. Po  pew nym  czasie ostre  ob jaw y ustąpiły , lecz  chora 
czuje w zrasta jące  osłabienie, m iew a niekiedy w ym io ty  i n ieznacz­
ne obrzęki na nogach. Łaknienie dobre, w ypróżnien ia  praw id łow e. 
P ragnien ie  w zm ożone. M ocz oddaje chora w  ilości ^zw iększonej. 
P rz y  badaniu przedm iotow em  rzuca się w  oczy  w yb itna  bladość 
skó ry  i w idocznych blon śluzow ych. P ozatem  w  narządach  w e ­
w nętrznych  nie s tw ierdza  się zmian szczególnych. M o c z t jasny
0 c. wł. 1010, zaw iera jący  tylko ślad lub nieraz naw et wcale 
nie Z a w ie ra ją c y  b iałka: w  osadzie nieliczne ciałka w ypocinow e. 
W e k rw i ciałek czerw onych 990000, hem oglobiny 31%, w skaźnik  
b arw n y  1,5: W  p rep a ra tach  barw ionych  dużo krw inek  różno- 
k sz tałtnych , lecz nie znajduje się w cale  c. czerw onych  jądrza- 
stych. C iałek b iałych 5200, w  tem lim focytów  19%, dużych jedno­
jąd rzastych  4%, obojętnochłonnych 75%, kw asochłonnych  2%.

J u ż łz  badań  krw i, z obecności czerw onych  ciałek jądrza- 
stych, w idzim y, rab p ierw sze dw a przypadki posiadają cechy  nie­
dokrw istości w y tw ó rcze j; trzeci p rzypadek  to — anaem ia gravis 
aplastica. Pon iew aż zaś w szy scy  tro je zm arli w  klinice, w ięc m o­
g liśm y  określić ch arak te r n iedokrw istości p rzy  oględzinach zw łok. 
W  pierw szych  dw óch przypadkach  w idzieliśm y medullam ssium 
rubram , w pełni odrodzenia w trzecim  — szpik kostny, żółty. Co 
do nerek, to  rozpoznanie sekcyjne brzm iało w  pierw szym  praw a 
padku — glom erntonephritis chronica, a w obu następnych — ne- 
phrosclerosis gradus maioris.

W idocznych pow odów  do pow stania n iedokrw istości mogli­
śm y się dopatrzeć tylko w  pierw szym  przypadku , w  k tó rym  mie­
liśm y do czynienia z częstem i krw otokam i z nosa. P on iew aż je­
dnak krw otoki p row adzą zazw yczaj do n iedokrw istości typu  ble- 
dniczego, tu zaś m am y hiperchrom ję krw inek, to  w  w yw odzie 
chorobow ym  tego przypadku należy  rów nież w ziąć pod uw agę
1 szkodliw y w p ływ  m ocznicy. M uszę tu  bow iem  nadm ienić jesz­
cze, że w szy scy  cpisani cho rzy  znłarli w śród  objaw ów  m oczni­
cow ych. W  drugim i w  trzecim  przypadku n ieaokrw istość razw . 
nęła się praw dopodobnie tylko pod działaniem  czynników  tru ją ­
cych. N ależałoby się zastanow ić, czy  do rzędu  tych  ostatn ich  nie 
naliczyć także  ciągłej adrenalinizacji, w iedząc, że B i 11 i g h e i m e r, 
a  n aw e t F a 11 a, przypisu ją  jej n iszczący  w p ływ  na układ k rw io ­
tw órczy . N asz drugi p rzypadek  m ógłby po tw ierdzać takie p rzy ­
puszczenie, bo na stole sekcyjnym  znaleźliśm y tam  olbrzym i prze- 
fe s t  nadnerczy , a p rzedew szystk iem  ich is to ty  rdzeniow ej. Z re­
sztą, i bez zmian anatom icznych należy  się liczyć z adrenalin izacją 
w  zapaleniu nerek, w obec w ysokiego ciśnienia krw i.

Za toksycznem  pochodzeniem  n iedokrw istości w  naszy0*1 
p rzypadkach  przem aw ia też h iperchrom ja i zniekształcenie krw 1; 
nek. Te cechy zbliżają ją do n iedokrw istości złośliwej, chocia2 
w  żadnym  razie  nie m ożna m yśleć, Łc jes t to anaem ia perniciosa 
na podłożu zapalenia nerek . Z achow anie się ciałek biały0*1, 
a m ianow icie leukocytoza lub p rzew aga c. obojętnochlonny0*1’ 
św iadczą o tem. że n aw et z punktu w idzenia hem atologiczne?0 
m ożem y m ów ić tylko o pew nych  podobieństw ach między^nienii- 
P od  klinicznym  kątem  patrzen ia , n iedokrw istość w  zapaleniu ne' { 
rek  w yg ląda  n ie raz  na ciężką, ale nigdy nie na  złośliw ą.

N iedokrw istość w  zapaleniu nerek  bardzo  rzadko  d o c h o d z ił  
do tego stopnia, jak w  przypadkach  w yżej opisanych, chocia2 
W lżejszej p S p ac i jest zjaw iskiem  bardzo  częstem . F ak t ten P0' 
w inien przeto  zw rócić naszą uw agę na składniki postaciow e krW1- 
P ró b ą  tego są  p rzeprow adzone przezem nie badania nad od'J°r'  
nością osrnotyczną k rw inek  czerw onych  w  różnych  schorzenia011 
nerkow ych.

O dporność osmot.yczna ciałek czerw onych krw i byw a oCl'  <i 
m ienną nietylko w  różnych  chorobach, ale naw et w  n iedok rw ist° '^B  F 
ściach, w  zależności od ich pochodzenia. N iedokrw istości złośh' 
wej tow arzyszy  w zm ożona odporność, ale podobny obraz krw1 
łącżyv się znów  z osłabieniem  odporności krw inek  w  żółtaczc0 
hcm olitycznej. N iedokrew ność spow odow ana zastrzyk iw aidel)] 
zw ierzęciu feny lohydrazyny  prow adzi do w zm ożenia odporności- 
podnosi się ona podobno n aw et w  niedokrw istości w y w o ła n i 
upustam i krw i, ale obniża się znów  w niedokrw istości, tow arzT ' 
szącej stanom  charłaczym .

Dla określania csm otycznej odporności używ ałem  zaw sze 
k rew  pobraną  z ży ły  łokciow ej odw łóknioną i p rzem y tą  dokB ' 
dnie roztw orem  fizjologicznymKsoli kuchennej. Do szeregu w a2' 
kich probów ek, zaw iera jących  po 5 cm 3 odpow iednich roztw oró 
NaCl, dodaw ałem  po jednej kropli k rw i i w yniki o d czy tyw a*er)1 
po 24 godzinach. W ielokrotn ie p rzekonałem  się, że k rew  całk° ' 
w ita, pobierana z nakłutego palca, daje pow ód do b łędów  prze2 
^Tsady na  ściankach probów ek, p rzez  zaw ieszoną n ieraz  siatk'5 
w łóknika i t. d. Często też niepraw idłow ość w yników  w idać wtedy 
odrazu z nierów nom iernie stopniow anego zabarw ien ia  p łynó^  
w  szeregu  ustaw ionych probów ek. Te zaś odchylenia)! które

N r. R o zp o zn an ie
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1 4300000 72 0.8 0.54 0,36 1,2 120

2 3970000 70 0,9 0,52 0,38 0,32 150

3 3670000 100 1,3 0,50 0,38 2,11 130

4 N e p h ritis 3970000 97 1,2 0,50 0,38 0,6 180

5 cliro n ica 3100000 68 1.1 0 50 0,38 13 180

6 2700000 62 1,1 0,50 0,36 0,96 180

7 4140000 81 0 9 0,50 0 36 0,84 180

8 3300000 75 1,0 0,48 0 38 0,36 150

9 320000C 93 1,4 044 0 36 0,36 150

10
1 N eph rosc le -

3840000 80 10 0.56 0,38 0,96 190

11 '  ro s is  
g e n u in a

2900000 55 0,9 0 52 0,34 2,2 240

19512 1 2440000 62 1,3 0,46 0,38 1,56

13 4400000 60 0,7 0,56 0,38 0,92 240

14 A rte r io sc le r . 4060000 83 1,0 0 54 0,40 0,84 145

15 re n u m 5300000 93 0,9 0 50 0,38 0,36 160

16 4420000 87 1,0 0.48 0 36 0,84 150

17 1 N e p h ro s is 4900000 100 1,0 0.52 0,38 0,6 100

18 ch ro n ica 5030000 100 10 0,48 0,36 0 24 110

19 Amyloidosis renum 4100000 65 0,8 0,50 0 36 0,3 110

20 1 Venostasis renum 
.' persistens

3100000 66 11 0,54 0,38 0,43 155

13021 J 5930000 10O 0,8 0,52 0,34 1,2
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w sposobie, używ anym  przezem nie, m ogą zależeć od zb y t długiego
ucisku żyły , Są tak  n ieznaczne, że n aw e t trudno b ra ć  je w  r a ­
chubę.

P ierw szy  rzu t oka na załączoną tablicę p rześw iadczą  nas 
0 tem, że w schorzeniach nerek odporność osm otyczna k iw inek  
Jest zmniejszona i to p raw ie w e w szystk ich  przypadkach . (U zdro ­
wego człow ieka początek  hem olizy — 0,46°/o NaCl, a liem oliza zu­
pełna — 0,32n/o). Nie m ożem y zato  uchw ycić żadnego ściślejszego 
związku pom iędzy odpornością ciałek  czerw onych  a zaw artośc ią  
R ocznika w e krw i. W iem y jednak, że m ocznik nie jes t w yk ładn i­
kiem w szystkich, za trzym anych  w  ustroju, tru jących  w y tw orow  
Przemiany m uterji i że n aw et w  m ocznicy spo tykam y go n ieraz 
w  ilościach zw ykłych . P rzy p u szczać  też  można, że osłabienie 
osm otycznej odporności krw inek  jest w ynikiem  działania całej 
sumy czynników, p row adzących  do zatrucia  ustro ju  w  chorobach 
rurkow ych. Nie należy  jednak m yśleć, że  w szystk ie  inne za trucia  
Prowadzą do tego sam ego. P rzeciw nie , w  n iedokrw istości złośli­
wej czynniki tru jące , o słab iając ca ły  ustró j, m ają  jednak garbow ać 
Powierzchnię ciałek czerw onych  i p rzez  to w zm agać ich odpor­
ność osm otyczną. Podobnie też w p ływ a, jak już m ówiłem, w s trz y ­
kiwanie ilo rydzj ny. U w ażałem  w ięc za w skazane w yjaśnić tę 
sprawę w  chorobach nerkow ych.

Prof- Dr. M arjan FRANKE. Lw ów .

Obrzęk, jako w y raz  zaburzenia funkcji kom órek układu jam istego 
(A charda) tkanki podskórnej.

W jednej z ostatnich prac, om aw iając genezę obrzęków  
św  B righta, na podstaw ie badań klinicznyćli jak i do-

Jadczalnych stanąłem  na stanow isku, że źródło pow stania 
d7 L - " .* ' zw ’ n e rkow ego unusimy przenieść do przestrzen i mię- 
sj k o m ó rk o w y ch  tkanki podskórnej, gdzie fizjologicznie odbyw a 
śr PTzyplyw  i odpływ  płynów  tkankow ych . P rzy czy n ą  bezpo- 
tk i obrzęków  będą zmiany, zachodzące w  sam ym  płynie 

ankowym. Szukając podstaw y  do zmian składu tkankow ego, 
Cz Wpływu czynności naczyń w łosow atych  tętn iczych, jako 

m 2™ w  „filtrujących", podniosłem  już w ów czas znaczenie sa- 
ch tkanek (t. j. kom órek) pod tym  w zględem , k tó rych  zadanie 

Wvh-r °-Ces*c tw orzen ia  i ustalenia sk ładu płynu tkankow ego jest 
n bitnie czynne. T k a n k o m  (t. j. kom órkom  ich), podobnie jak  

f rce> m usim y p rzyzn a ć  w łasności „koncentracyjne" w zględem  
tv h v o d żyw czych , dostarczanych  im drogą naczyń  w łosow a- 

'tętniczych. S k ład  płynu tkankow ego „o d p ły w o w eg o ’ będzie 
 ̂ Prawdzie zależny od stanu  filtracyjnego- naczyń w łosow atych  
” niczych, doprow adzających  p łyn odżyw czy , w  głów nej jednak 

będzie on w ynikiem  życiow ej funkcji sam ych tkanek, t. j. 
m orek tkankow ych. Skład  płynu tkankow ego będzie p rzy tem  

cr atlowił o tern, czy  on ulegnie w chłonięciu, czy  też  będzie zale­
ty j. W. Przestrzeniach m iędzykom órkow ych, dając pow ód do po^ 
b ,an' a obrzęku. S tąd  funkcja praw id łow a kom órek tkankow ych 

vazie p rzedew szystk iem  decydow ała nietyiko o składzie ale 
0 odpływie płynu tkankow ego do dróg odpływ ow ych, to jest do 
czyń w łosow atych żylnych i lim fatycznych. O brzęk w ięc mu- 

m y  uw ażać przedew szystk iem  jako  następstw o i w y r a z ,  zabn- 
Ua fankcji życ iow ej kom órek tkanki podskórnej.

Oto tezy, k tó re  w kró tkości om ów iłem  w  p rzy toczonej w y- 
zeJ Pracy i k tó re  obecnie chcę rozw inąć  i tem silniej uzasadnić, 

PMrając się na dalszych  badaniach w łasnych  jak i obcych.
,, E p p i n, g e r, uzasadniając zapatryw an ie , że sk ład  płynu 

Mikowego decyduje o pow staniu  obrzęków , przyjm uje jako tak t 
wny, że w  praw id łow ym  płynie tkankow ym  jest zaw arta  pew - 

lecz bardzo m ała ilość białka i dow odzi, że w  stanach  obrzę- 
, y y c h  w  płynie tkankow ym  (przysączynow ym ) ilość białka 
zy ięk sza  jtóię, co jest jego zdaniem  g łów ną p rzyczyną  n iew chła- 

ama się tego płynu praw idłow em i drogam i odpływ ow em i, a tem 
‘ mem i z“astoju tego płynu w  przestrzen iach  m iędzykom órko- 
y ch, głów nie w  tkance  podskórnej jak  i p rzyczyną pow stania 
rzęku. E p p i n g e r  m ów i false o „ a lb u m in u rjr do tkanek , ja- 

0 głównej p rzyczynie  obrzęku. B iałko zaw arte  w  płynie tkan- 
r ?Wyrn w e w iększej ilości niż norm alnie, zdaniem  jego, działa 
. 0 ■/n ież jako mom ent, pow strzym ujący  w chłanianie chlorku sodu 

Wody Jo  dróg odpływ ow ych. Ź ródła tej „album inurji” do tka- 
6k szuka w stanie n iepraw id łow ym  ścian  naczyń  w łosow atych , 
ore „jakościow o" sta ją  się w ięcej p rzepuszczalne. N ajw ażniej- 

Zfł Przyczyną obrzęku by łoby  w ięc w edług  niego głów nie scho- 
ZLll' e >,jakościow e" naczyń  w łosow atych , w yraża jące  się w ięk- 
z4 P rzepuszczalnością ich ścian dla b iałek  krw i.

P rzy czy n ę  naczyniow ą jako głów ną dla pow staw ania 
obrzęku, jak to  stara liśm y  się udow ddnić w  poprzednich p ra ­
cach, m ożem y jednak przy jąć p raw ie  tylko w  pew nych typach 
schorzeń  nerkow ych  i to połączonych z zajęciem  zapalnem  kłę- 
buszków , gdy w  nerczycach  (nefrozach), a podobnie i w  obrzę­
kach innego pochodzenia, nie m am y danych dla schorzen ia  na- 
czyń.S topień  Z a w a rto śc i b iałka w- obrzękach  nie jes t przytem  
decydujący dla u trzym yw ania  się (persistentio) obrzęków . P łyn  
obrzękow y o w iększej zaw artośc i białka nie ulega w olniejszem u 
w chłanianiu niż inny o m ałej zaw artośc i białka. W  przypadku 
ustępow ania obrzęku płyn obrzękow y w ysoko  b ia łkow y nie 
zm niejsza sw ego  poziom u białka w  chwili cofania się. Nie mogąc 
stw ierdzić rów noległości m iędzy poziom em w  płynie obrzęko­
w ym , a jego zdolnoścą do w chłanianialujię, m am y podstaw ę do 
tw ierdzenia, że sam a zaw arto ść  b iałka i jego poziom nie może 
decydow ać o w chłanianiu p łynu tkankow ego lub jego zastoju, 
lecz m uszą istnieć jeszcze inne czynniki, k tó re  g ra ją  m oże w aż­
niejszą rolę p rzy  tw orzeniu  i u trzym yw aniu  się piynu obrzęko­
w ego w  przestrzen iach  tkanki podskórnej. Tu na p ierw szy  plan 
w ysunęliśm y w łaśnie funkcję kom órek jako może najgłów niejszy 
czynnik w  pow staw aniu  obrzęku w  przew ażnej liczbie p rzypad ­
ków  schorzen ia  nerek . P rz y  tem  tw ierdzeniu  oparliśm y się także 
na badaniach w łasnych  nad w chłanianiem  z tkanki podskórnej, 
k tó re  w ykaza ły , że zdolność do w chłaniania płynu fizjologiczne­
go, w lanego w  p rzes trzeń  tkanki podskórnej u zw ie rzą t z ekspe­
rym entalną „nefritis", jest p raw id łow a, w ięc drogi odpływ ow e 
w tym  przypadku  są  fizjologicznie drożne, a  nic m ieliśm y danych 
na zaburzenie zdolności „filtracyjnej" naczyń  w łosow atych  tę t­
niczych. N arzucało  się w p ro st przy jęcie  zaburzenia czynności sa ­
mych kom órek jako p rzyczyny  obrzęku.

Z atrzym ajm y się te raz  nad  obrzękiem, pow stałym  w na­
stępstw ie  zastoju żylnego, k tórego  genezę m ożem y studjow ać 
w eksperym encie, podw iązując g łów ny pień ży lny  jednej z  koń­
czyn u zw ierząt. B adania na psach w y k aza ły  jednak, że do po­
w stan ia  tego typu  obrzęku (zastoinow ego) u zw ierzą t nie w y s ta r­
czy  sam o podw iązanie głów nego żylnego pnia kończyny; 
w  eksperym encie się zjaw i obrzęk  dopiero w tedy , gdy rów no­
cześnie przetn iem y lub podw iążem y pnie nerw ow e, zaopatru jące 
daną kończynę. Zastój w ięc sam , po łączony z utrudnieniem  od­
p ływ u tkankow ego do układu żylnego kończyny, nie da pow odu 
do pow stan ia  obrzęku. Drogi odpływ ow e, przew ażnie  lim fatycz- 
ne, sto ją w idać do dyspozycji w  dostatecznej liczbie, ażeby  n a ­
grom adzający  się p łyn  tkankow y  mógł ulec w chłonięciu mimo 
zam knięcia głów nych pni żylnych. D opiero dołączenie się d ru ­
giej rów noczesnej p rzyczyny  i to  w yw ołanej przecięciem  lub pod­
w iązaniem  nerw ów  kończyny może dać pow ód do w ystąpienia  
obrzęku. Zrozum ienie tego w spółdziałania będzie nam  jasne, je­
żeli nie zapom niem y o tem , że przecięcie nerw u w y w o ła  p rze ­
dew szystk iem  p rzerw anie  w p ływ ów  troficznych, jakie układ n e r­
w ow y  w y w ie ra  na praw id łow ą funkcję kom órek tkankow ych, 
zaopatryw anych  przez dany  nerw . Oto k lasyczny  p rzyk ład  ob rzę­
ku, w  k tó rym  pow stan ie  jego m ożna w prow adzić  w  łączność i z a ­
leżność od mtikcji życiow ej kom órek tkankow ych. O w pływ ie 
przecięcia  nerw u na praw id łow a przepuszczalność ściany  n a ­
czyń w łosow atych  w  pow yższem  dośw iadczeniu trudno jes t mó­
wić, bo nam  brak  na to pozytyw nych  danych.

D ośw iadczenia z podw iązyw aniem  głów nych pni żylnych 
kończyn dolnych u psa p rzeprow adzaliśm y rów nież, le tz  nieco 
zm ienionym  sposobem . Podw iązyw aliśm y  bow iem  w  jednej serji 
dośw iadczeń pień ży ły  udow ej, a w  drugiej pień ży ły  próżnej 
dolnej d rogą o tw arc ia  jam y brzusznej. B adaliśm y rów nocześnie 

fdkresow o sk ład  chem iczny krw i zastoinow ej w  podw iązanych 
żyłach, tą  d rogą szukając danych do w ytłum aczenia pow stania 
obrzęku w pew nycli p rzypadkach  u naszych  zw ierząt.

Podw iązanie sam ej ty lko ży ły  udow ej i nam  nie pozw o­
liło w yw ołać  obrzęku danej kończyny; czasem  może tylko m o­
gliśm y stw ierdzić  ślad w iększej jakby  soczystości tkanki pod­
skórnej i to tylko u psów  płci m ęskiej, gdy u płci żeńskiej nie 
dało się zauw ażyć ani śladu tej zmiany. T en fak t tłum aczyliśm y 
istnieniem  obfitszych ży ł ubocznych u suki, k tó re  zapobiegały  
w ytw orzen iu  bezw zględnego zastoju płynu tkankow ego w  koń­
czynie podw iązanej. Chcąc w y łączyć  drożność całego łożyska 
odpływ ow ego, u pew nej liczby psów  podw iązyw aliśm y w ysoko 
na sta łe  w  jam ie brzusznej pień ży ły  próżnej dolnej i w tedy  
w  24 — 48 godzin czasem  mogliśm y spostrzegać  obrzęk  obu koń­
czyn ty lnych zw ierzęcia ; ten  obrzęk jednak by ł n ieznaczny i na­
sileniem nie do rów nyw ał nigdy sam oistnem u obrzękow i zastoino- 
wemu, spostrzeganem u u ludzi w  następstw ie zaczopow ania ży ły  
udow ej. ;yif tych  przypadkach  zw róciliśm y baczną uw agę na b a ­
danie chem iczne krw i zastoinow ej w  żyłach udow ych u naszych
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zw ierząt. Sądziliśm y bow iem , że zakw aszenie krw i i p łynów  tk an ­
kow ych, w yw ołane przeładow aniem  bezwodnikiem  węglowym 
i produktam i kw aśnem i przem iany m aterji podw iązanej kończy­
ny, m ogłoby być p rzyczyną obrzęku, w yw ołanego  w  tych  do­
św iadczen iach  podw iązaniem  całej ży ły  próżnej dolnej. A cho­
dziło nam  o pochodzenie tkankow e obrzęku w  m yśl naszych  za­
pa tryw ań , bo dobrze znaną nam  jest rzeczą  zależność p raw id ło ­
w ej funkcji kom órek od stanu kw asow ości płynu otaczającego. 
Zaburzenie czynności kom órek pod w pływ em  zmian w  k w aso ­
w ości m ogłoby w  tych  dośw iadczeniach tłu m aczy ć-n am  p o w sta­
nie obrzęku.

W yniki tych  badań b y ły  następujące. U psów , u k tórych 
podw iązyw aliśm y tylko pień ży ły  udow ej, zapas zasad  krw i (ZS) 
zastoinow ej w  tej żyle, po bardzo k ró tko trw ałem  obniżeniu, 
szffibko w raca ł do poziom u przed podw iązaniem  i na  ty m  pozio­
mie u trzym yw ał się dalej. Np. pies w agi 7 kg przed podw iązaniem  
ży ły  udow ej w e k rw i zasto inow ej m iał zapas zasad  (ZS) 60,86, 
po podw iązaniu zaś w  jedną godzinę m iał ZS. 57,06, ale już w  dwie 
godziny miał 62,77, po trzech  godzinach 61,34, a  w  24 godziny 
62,30; obrzęku  w tych  przypadkach  nie dało się spostrzegać  
nigdy. U drugiej g rupy  psów, u k tórych per laparotom ium  pod­
w iązaliśm y pień ży ły  próżnej dolnej, w  pew nej liczbie b rak  było 
obrzęku kończyn i u tych  zw ierząt po krótko trw ałym  spadku 
brak  było zm ian w  ZS. k rw i udow ej; n. p. pies 12 kg w agi p rzed 
podw iązaniem  ży ły  próżnej dolnej miał w e krw i udow ej ZS. 56,29, 
w  jedną godzinę po podw iązaniu ży ły  próżnej ZS. 53,43, w  2 godz. 
48,65, w  7 godz. 59,25 a w  25 godz. 57. W  przypadkach , w  k tó ­
rych w 24 godz. po podw iązaniu ży ły  próżnej dolnej w ystąpił 
obrzęk  kończyn dolnych, badanie krw i ży ły  udow ej w ykazało  
natom iast w y raźny  spadek ZS. we krw i. Np. u psa wagi 7 kg p g e d  
podw iązaniem  ży ły  próżnej dolnej ZS. k rw i żylnej udow ej w yno­
sił 57,23, w  30 min. po podw iązaniu 47,53, w  pó łto ra  godz. 48,50, 
w  trzy  godss#4ó,56, a w  d w adzieśc iacztery  godz. 47.50.

Z dośw iadczeń tych  w ynika, że obrzęk zjaw iał się tylko 
v/ p rzypadkach  połączonych  ze spadkiem  zapasu zasad  w e krw i, 
k tó ry  m o ż ; być dla nas w skaźnikiem  zakw aszen ia  tkanek i za ­
burzenia czynności życiow ej kom órek tkankow ych . Za istn ie­
niem K dburzen ia  funkcji tkanek  przem aw iałoby  rów nież zachow a­
nie się poziom u cukru w e krw i udow ej, u tych  zw ie rzą t o czem 
będziem y mówili jeszcze poniżej.

P rzy jęc ie  zaburzen ia  praw id łow ej czynności kom órek tk an ­
kow ych, pow sta łe j w  następstw ie  zakw aszen ia  k rw i i p łynów  
tkankow ych, jako p rzyczyny  obrzęku w  tych  dośw iadczeniach 
u psów  jest rzeczą  dla nas n ajp ro stszą  i najłatw iej tłum aczącą 
pow stanie obrzęku. W  drugiej serji dośw iadczeń, w  k tó re j zja- 
w iłis ię  choć n ieznaczny obrzęk kończyny, za istnieniem zaburze­
nia funkcji życiow ej kom órek tkankow ych  jako p rzyczyny  obrzę­
ku u naszych  psów  p rzem aw iała  także dalsza analiza k rw i zasto ­
inowej żył udow ych, i to zachow anie*się  zw łaszcza  cukru  krw i. 
U psa z ' obrzękiem , u k tórego zapas zasad  spadł w ybitn ie (p rzy ­
padek w yżej p rzy toczony) c u k i e r  w e krw i udow ej p rzed  pod­
w iązaniem  żyłyj próżnej dolnej w ynosił 0,144%, w  1% godz. po 
podw iązaniu już 0,212%, w  3 godz. 0,240%, w  24 godz. 0,2000, 
g d y .ró w n o cześn ie  chlorki i azo t pozabia łkow y tejże k rw i u trzy ­
m yw ał się na poziom ie naw et nieco niższym  niż p rzed  podw iąza­
niem. Ten kon trast cyfr w skazuje na to, że p rzyczyny  podw yż­
szenia cukru  w e k rw i udow ej p rzy  eksperym entalnym  zasto ju  nie 
m ożem y dopatryw ać się np. w  zagęszczeniu  krw i, bo przeczy  
tem u n aw et obniżony rów nocześnie poziom ch lorków  i azotu  po- 
zabiałkow ego. Ź ródła  dla stanu podw yższan ia  poziom u cukru  szu ­
kać m ożem y tylko w zaburzeniu  funkcji życiow ej kom órek, k tóre 
te raz  nie są w  stanie p rze tw o rzy ć  całego zapasu cukru, d o sta r­
czonego im przez  płyn odżyw czy , i pozbyw ają się go do dróg 
odpływ ow ych.

P rzejdźm y te raz  analizy m echanizm u pow stan ia  obrzęków  
innego typu, a zw łaszcza  tych , w  k tó rych  rozm aici autorow ie 
głów nej p rzyczyny  obrzęku doszukują się w  zaburzeniach n o r­
m alnych stosunków  osm otycznych, czy  też onkotycznych, istnie­
jących m iędzy k rw ią  a płynam i tkankow em i.

Na tern miejscu m uszę p rzy to czy ć  w  k ró tkości w yniki n a ­
szych dośw iadczeń, p rzeprow adzonych  na psach, u k tó rych  do 
tę tn icy  udow ej w strzyk iw aliśm y  1—2 ccm  rozczynów  zasad, k w a­
sów  lub soli o rozm aitym  stopniu w ysyccn ia  i poziom ie Ph. 
W  jednej serji zw ierzą t nie zm niejszaliśm y rów nocześnie d roż­
ności ży ły  udow ej, a w  drugiej tuż p rzed  w strzyknięciem  dotętni- 
czem  podw iązyw aliśm y na stałe  ł ż y ł ę  udow ą danej kończyny. 
W  ogólności s tw ie rd z il iś m y ,^ ? u  psów  u k tó rych  robiliśm y w s trz y ­
kiw ania dotętnicze rozm aitych  [roztw orów , ale bez rów noczesnego  
podw iązyw ania ży ły  udow ej, tam  obrzęku kończyny  nie m ożna było  
w yw ołać  n aw et i w tedy^ gdy w strzyk iw aliśm y  dotętnicze rozczyny  
takie jak l% o rozczyn  HCI] norm alne lub 0,25% rozczyn  NaOH.

U psów  płci żeńskiej? (suki) po w strzyk iw an iu  dotętniczem , nawet 
przy  rów noczesnem  podw iązaniu ży ły  udow ej w  p a c h w in ie *  
w p rzew ażnej liczbie p rzypadków  rów nież nie zjaw iał się obrzęk 
lub był on ty lko bardzo nieznaczny. W ybitny  obrzęk k o ń c z y ć  
po w strzyknięciu  dotętniczem  mogliśm y k lasycznie w yw ołać  tylko 
u psów płci m ęskiej p rzy  rów noczesnem  podw iązaniu ży ły  udo­
w ej. W ystąp ien ie  obrzęku by ło  przy tem  zależne od rodzaju  roz- 
czynn w strzykn ię tego  dotętniczo. I tak  w y b itny  obrzęk kończyny 
stw ierdzaliśm y po 24—48—72 godz. p rzy  podw iązaniu ży ły  udo­
w ej i rów noczesnem  w strzyknięciu  dotętniczem  1—2 ccm  solutioiUSB 

T%o HCi nortnale, lub 1—2 ccm 0,25% NaOH, dalej po w laniu do­
tętn iczem  np. rozczynu  fenolsulphoplitaleiny (0,003 Fspli. in subsw  
lub 50% sol. dcxtnpsae, m niejszy obrzęk  stw ierdzaliśm y  po wlaniu 
dotętniczem  25% d o ^ ro s a e , a także  czasem  i po 1% lub 5%  sol. 
natrii carbonici. B rak  było  zaś obrzęku  mimo podw iązania żypr 
udowej i w strzykn ięc ia  dotętniczego rozczynu  kw aśnego  fosto- 
ranu (Ph około 5,2—5,4) lub i zasadow ego fosforanu (Ph około 
9), jak i po w laniu 10% m agnesium  sulphuricum , 2%  ferrum  oxy- 
datum  sacharatum , 2%  glycogenu, jak i po w strzykn ięc iu  n. P- 
rozczynu fizjologicznego soli kuchennej.

O brzęk dośw iadczalny w  tych  razach  pow staw ał w ięc tylko 
w tedy w  badanej kończynie, je  M li drogi odpływ ow e ży ln e  były
0 ile możności w  zupełności zam knięte  i o ile ciało w strzykn ięte  
dotętn icze  bądźto  swoim składem  bądźto w ysycen iem  bądźto stę­
żeniem  Ph m ogło zadziałać uszkadza jąco  na hm kcję  życ iow a  ko­
m órek tkankow ych . B rak  obrzęku m im ćj^wstrzyknięcia d o tę tn iczeg o *  
roz tw orów  takich jak 1%<> HĆl norm  lub 0,25% NaOH, ale przy 
w olnych drogach ży lnych odpływ ow ych  daw ał podstaw ę do 
tw ierdzenia, żc p rzyczyny  obrzęku w  tym  typie dośw iadczeń nie 
m ożem y szukać w  uszkodzeniu naczyń  w łosow atych  tętniczych
1 w  ich zw iększonej czynności filtracyjnej. W ystąpienie obrzęku 
po w strzykn ięciu  tych  sam ych rozczynów  dopiero po podw iąza-M  
niu pnia ży ły  udow ej w skazuje  na to, że dopiero dłuższe zetknięcie 
kom órek tkankow ych z badanym  rozczynem , a um ożliw ione nie­
m ożnością odpływ u składników  tego rozczynu  do układu żylnego, 
staje się źródłem  obrzęku. Z aburzenie funkcji kom órek tkanko­
w ych  i tą  d rogą w y w ołany  n iepraw id łow y sk ład  płynu o d p ły w o ­
w ego z tkanek zdaniem  n a S y m  jest w  tych  przypadkach  źródłem  
niew chłaniania się go do dróg odprow adzających . Że tu nie gru 
głów nej roli stan  w ysycen ia  rozczynu  dow odzi b rak  w ystąpieniu 
obrzęku po w laniu dotętniczem  np. 10%  sol. magrre'sium sulphuri­
cum, choć w pływ u w ysycen ia  rozczynów  na pow stanie obrzęków  
nie m ożem y w ykluczyć. W y sta rczy  p rzy toczyć w ynik  dośw iad­
czeń z w strzyk iw aniem  dotętniczem  rozczynów  cukru  gronow ego
o rozm aitem  w ysyceniu . W idzieliśm y, że w strzykn ięc ie  10% lub 
20% rozczynu  cukru nic w yw oła ło  obrzęku, gdy 50% rozczyn 
cukru w y w o ła ł już w yb itny  obrzęk kończyny ; ale tu  musimy 
m yśleć także ó działaniu uszkadzającem  w p ro st funkcję kom órek 
p rzez  tak  w ysoko  procen tow y rozczyn  cukru. W ystąpienie obrzęku 
nie szło rów nież w  parze  z w ysokością  P h  rozczynów , w strzy k ­
niętych dotętniczo. R ozczyn  np. HCI o P h  5,2—5,4 w  pow yższych 
dośw iadczeniach w yw oła ł w yb itny  obrzęk  kończyny , gdy rozczyn 
kw aśnego  fosforanu o tern sam em  Ph  (5,2—5,4) nie daw ał powodu 
do obrzęku kończyny. T ak sam o rozczyn  ługu sodow egpi o Ph 
około 9 w y w o ły w ał obrzęk, a rozczyn  zasadow ego fosforanu
0 P h  9 nie w y w o ły w ał obrzęku, mimo tych sam ych w arunków  
dośw iadczenia.

S tąd  wysnuliśmy^ w niosek, że pow stanie obrzęku  w  tych 
dośw iadczeniach jest p rzedew szystk iem  zw iązane z rodzajem  
ciała w strzykn ię tego  i z jego działaniem  szkodliw em  na sam e ko­
m órki tkankow e i na ich funkcję życiow ą. D ośw iadczenia pow yż­
sze w  każdym  razie  popierają nasze tw ierdzenie o „kom órkow enk 
pochodzeniu obrzęków  tego typu.

Do podobnych w yników  doprow adziły  nas także  nasze ba­
dania nad szybkością w chłaniania rozm aitych  r.ozczynów  z tkanki 
podskórnej u zw ierząt. W obec zb y t małej jednak liczby dośw iad­
czeń w  tym  kierunku nie chcem y ich tu p rzy taczać  i w yzyskać  dla 
celów tłum aczenia pow stania obrzęków .

Jeżeli zatrzym am y' sie jeszcze nad obrzękam i, spostrzega- 
nemi w  p rzypadkach  klinicznych t. zw . m yodegeneratio  cordiS, 
E ppingcra i nad w ybitnem  działaniem  p rzeciw obrzękow em  i mo- 
czopędnem  horm onów  ta rczy cy  w  tych  p rzypadkach , to sp o s trze ­
żenia nad tem i przypadkam i m ogą nam w łaśn ie  służyć do po­
tw ierdzen ia  naszych  zap a try w ań  o „kom órkow em " pochodzeniu 
obrzęków  tego typu. H orm ony ta rczy cy  możemy' bow iem  uw ażać 
jako ciała  w ybitn ie kom órkow o-działające. B rak  horm onu ta rczy - '1  
cy  w p ły w a upośledzające na funkcje życiow e kom órek wogóles 
a obecność horm onu w e krw i i w  p łynach tkankow ych  o ż y w i i *
1 reguluje funkcje 'życiow e kom órek ustro jow ych. P o w sta n iS o b rz ę - 
ku w  p rzypadkach  „m yodegeneratio  co rd is“ tłum aczy  nam  się 
najprościej jako następstw o  upośledzenia, a żyw e w chłanianie
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obrzęku po podaniu p rep ara tó w  ta rczy cy  spostrzegane w  tych 
Przypadkach, jako ożyw ienie, ew entualnie jako w yrów nan ie  za­
burzeń funkcji kom órek  tkanki podskórnej.

Genezy obrzęków  t. zw . giodow ycli lub charlaczych  nic 
chcem y analizow ać w  niniejszej p racy , bo m am y za mało danych 
dla w y tłum aczen ia  m echanizm u ich pow stan ia . Zdaniem  naszem  
w tych postaciach obrzęku głów na rolę g raja  znow u zaburzenia 
funkcji życiow ej kom órek tkankow ych. Za tern tw ierdzeniem  p rze­
m aw iałoby tło  kliniczne sam ej sp raw y  chorobow ej. C zy w  tych  
typach obrzęku musim y się liczyć rów nież z zaburzeniem  „filtra- 
cyjnem “ naczyń w łosow atych  tę tn iczych , tego  dziś bliżej nie mogę 
omawiać w obec braku  dostateczn ie  ścisłych  badań klinicznych nad 
składem  płynu obrzękow ego i nad zachow aniem  się naczyń  w ło ­
sow atych tętn iczych  w tych  p rzypadkach .

W  pow yższych  rozpatryw an iach , opartych  na licznych no ­
w ych spostrzeżeniach, stara liśm y  się dosta rczyć  dow odów , k tó re  
Przem aw iają za tern, że, poza zaburzeniem  „filtracyjnem “ naczyń 
w łosow atych tę tn iczych  w  jednych przypadkach , jak i poza za­
burzeniam i w  drogach odp ływ ow ych  płynu tkankow ego  w  drugich 
Przypadkach, w spólnym  m ianow nikiem  pow stan ia  obrzęku może 
w e w szystk ich  p rzypadkach  są  zaburzen ia  funkcji życiow ej k o ­
m órek tkanki podskórnej.

W  poprzedniej p racy  może fałszyw ie użyliśm y nazw y  fun­
kcji „koncen tracy jnej11 kom órek tkankow ych , ale tern słow em  
chcieliśmy ogólnie ująć zaburzen ia  biologiczne, jakie zachodzą 
w  czynności kom órek p rzy  pow staniu  obrzęku. Tego' słow a nie 
użyliśm y w ięcej w  niniejszej p racy , i to celow o, nie chcąc p rze ­
sadzać o rodzaju  zaburzenia, lecz jeszcze ra z  podkreśliliśm y istnie­
nie n iepraw idłow ej funkcji życiow ej kom órek tkanki podskórnej, 
jako czynnika isto tnego p rzy  pow staw aniu  obrzęków .

Znacznem  ułatw ieniem  zrozum ienia pow stan ia  obrzęków  
w edług naszych  zap a try w ań  było w prow adzenie  przez  A c h a r d a  
Pojęcia t. zw. układu jam istego. P o d  tą  n azw a rozum ie on całość 
w szystk ich  jam  i p rzestrzen i, w  k tó rych  je s t z a w a rta  w iększa  
część p łynów  ustro jow ych  w ypełn ia jących  p rzestrzen ie  m iędzy­
kom órkowe, tkanki i narządy , a  w ięc przedew szystk iem  tkankę 
łączną oraz  jam y surow icze. N as obchodzi tu  ty lko  ta  część 
układu jam istego, k tó ra  jest zaw arta  w  tkance podskórnej. Pojęcie 
tego układu d la  nas jest p rzedew szystk iem  pojęciem  czy n n o śd o - 
wcm, a w sk ład  w chodzą, p rócz kom órek tkanki podskórnej, p rze­
dew szystkiem  przes trzen ie  m iędzykom órkow e, w  k tó rych  przyjść 
może do zasto ju  p łynu tkankow ego  z następow em  w ytw orzen iem  
s*e obrzęku. Jeżeli w edług  pojęć układu jam istego A charda b ę ­
dziem y analizow ać pow stan ie  obrzęku skóry , bo o tym  tylko m ó­
wim y, to w  m yśl naszych  badań  i tw ierdzeń  obrzęk  ten będziem y 
musieli uw ażać jako w y ra z  zaburzen ia  funkcji kom órek układu 
jamistego, z aw arteg o  w  tkance  podskórnej, n ic w ykluczając 
w  pew nych razach  w spółdziałan ia  n iepraw idłow ego stanu naczyń 
w łosow atych  tę tn iczych  (doprow adzających  p łyn tkankow y), 
bądźto  naczyń  w łosow atych  ży lnych  (odprow adzających) p rzy  
Powstaniu pew nych typów  obrzęków .

Piśmiennictwo:
1) Cli. A c h  a r  d : A pcrcif de la  p h y s io io g ie  e t de la  p a th o lo g le  g en ć ra le  

Uu sy sle m e  la c u n a ire . P a r is .  1924. M asso n  e t  C gn ie . 2) H . E p p i n s e i :  ż u r  
P a th o lo g ie  und T h c ra p ic  d es  m ensch lichen  O edem s. B e rlin . 1917. 3) M. 1“ r  a n- 
K c : P a to g e n e z a  i zn a czen ie  n a jw a żn ie jsz y ch  o b jaw ó w  c lio ro b y  B rig h fa . P- 
A rchiw um  M edyc. w e w n ę trz . T . II. 4) M. F r  a n k e :  W cliian iu n ie  z tk an k i 
Podskórnej w  d o św iad cza ln e j n e p h ritis . P . G. L. 1925 i C om pt. ren d . d. 1. 
S °c . d . B ie l. 1925. 51 M. F r a n k e :  O b rzęk  e k s p e ry m e n ta ln y , w y w o ła n y  do - 
N tn icze in i w s trz y k iw a n ia m i ro z m a ity c h  ro zcz y n ó w  u z w ie rz ą t.  6) M. F r a n k e :  
B ad a n ia  nad  ek sp e ry m e n ta ln y m  o b rzęk iem  za s to in o w y m . (ob ie  o s ta tn ie  p race  
P rzy g o to w an e  do  d ru k u , o k a ż ą  s ię  w n a jb liż szy m  cz a s ie ) .

scc p rzy k ry ch  zabiegów  krótkie  i bezbolesne ukłucie w  palec, — 
usuw ały , zdaw ałoby  się, w szystk ie  w p ły w y  uboczne m ogące sp ro ­
w adzić chw ilow e w ychylen ia  w  poziom ie cukru. B liższe rozpa­
trzenie zachow ania się serjow ych  oznaczeń cukru w e krw i rzuci 
nieco inne św iatło  na tą sp raw ę.

P rz y  w ykonyw aniu  tak  często  p rak tykow anych  w  klinice 
oznaczeń cukru  w e krw i naczczo w  rozm aitych  sp raw ach  choro­
bow ych, uderzał fak t częstej niezgodności prób kontrolnych, k tóre 
w  przew ażnej części p rzypadków  w y k azy w a ły  w arto śc i w yższe; 
od oznaczenia p ierw otnego. Różnice te  b y ły  minim alne p rzy  po­
bieraniu próbki kontrolnej z tego sam ego ukłucia, a  w ięc w  1—2 
minut po próbce p ierw otnej, w aha ły  się bow iem  w  granicach 
2— 10 mg t. j. jeszcze w  gran icach  błędu m etody. W  m iarę zw ięk­
szania się okresu czasu m iędzy dw om a ponraniam i, różnice ro s ły  
dochodząc po 5 m inutach do 20 mg. R óżnice te  p o w ta rza ły  się 
s ta le  p rzy  w ielokrotncm  w ykonyw aniu  oznaczeń u tych  sam ych 
osobników, u k tó rych  w obec bczbolesności pobierania k rw i przez 
ukłucie w  palec i p rzyzw yczajen ia , należało  w yk luczyć w strząs  
psychiczny.

S postrzeżen ia  te  zachęciły  nas do system atycznego  ozna­
czania cukru  w e k rw i dw ukrotn ie w  odstępach 10 m inutow ych 
u szeregu  chorych  klinicznych. Na 40 takich dośw iadczeń w y k o ­
nanych na 20 chorych  klinicznych otrzym aliśm y 34 ra z y  zw yżkę 
cukru  o 5—20 mg, o ra zy  zaś zniżkę o 3—20 mg. Zależności jakości 
i natężenia w ychylen ia  od rodzaju schorzen ia  nie m ogliśm y p rzy  
tern w stępnom  badaniu w ykazać,

W yniki te  skłoniły  nas do w ykonania  szeregu  oznaczeń cu­
kru  w c k rw i naczEzo, celem  zbadania stopnia i czasu trw an ia  
o trzym anych  w ychyleń. N ależy w spom nieć, że H anzen, w ykonując 
w odstępach kilkum inutow ych oznaczenia poziom u cukru naczczo, 
stw ierdził oscylacje, k tó re  odnosi do rów now ażenia  się endogen­
nych czynników  m odyfikujących przem ianę w ęglow odanow ą 
ustroju. B adania nasze, p rzy  k tó rych  posługiw aliśm y się sta le  
m ikrom etodą B anga*w ykonaliśm y  p rzedew szystk iem  na 6 osobni­
kach norm alnych.

U dw u z nich oznaczyliśm y zachow anie się poziom u cukru 
czte rokro tn ie  w  odstępach 15 m inutow ych. W yniki b y ły  n as tę ­
pujące:

P rzy p . I. C l  — 70 mg°/o
C 2 — 89 „
C 3 — 96 „
C 4  — 106 „

O trzym aliśm y w ięc sta le  postępujący, w z ro s t ilości cukru, 
w ynoszący  po 45 min. 36 mg czyli 51°/o w artośc i początkow ej.

P rzy p . II. C l  — 71 mg°/o
C 2 — 83 „
C 3 — 90 „
c  4 — no , m

W zrost poziom u cukru w ynosił w  tym  przypadku  39 mg, 
czyli 55"/o w arto śc i początkow ej.

U następnych  4 osobników  w ykonaliśm y oznaczenia w  od­
stępach  30 m inutow ych w  przeciągu 3 godzin.

U p ierw szego z nich (P rzyp . III.) w z ro s t cukru po upływ ie 
90 minut dosięga 27 mg czyli 35°/o w arto śc i początkow ej, poczem  
zw olna opada, nie dosięgając po 3 godzinach w artośc i po­
czątkow ej.

P rzyp . III.
J. Ci.

Dr- J. GOERTZ i Dr. CZEŻOW SKA, asys t, kliniki. Lw ów .

W pływ  pobierania k rw i na poziom cukru  w e krw i.

z  K liniki le k a rs k ie j U. J . K. D y r. P ro f . D r. R . R e n  c k  i, i z Z a k ła d a  
farm ako log ii d o św iad cza ln e j U. J. K. D y r. P ro f . D r. W . K o s k o w s k i .

W prow adzenie  m ikrom etod m iało dla chem icznego badania 
składników  krw i w  klinice p ierw szorzędne znaczenie, u łatw iając 
w ykonyw anie oznaczeń serjow ych, usuw ając tak  niem iłe dla cho­
rych pobieranie k rw i z ży ły , k tó re  p rzez  w yw oływ an ie  w s trz ą ­
sów  psychicznych m ogło n ieraz  zaw aży ć  n a  w yn iku  dośw iadcze­
nia. S p raw a ta  do tyczy ła  w  pierw szym  rzędzie dośw iadczeń nad 
zachow aniem  się cukru  w e krw i. M ikrooznaczenia w ym agające 
rniuim alnych ilości k rw i, a  zapew niające p rzy  dosta tecznej w p ra ­
wie badającego zupełną ścisłość oznaczeń, w prow adza ły  w miej-

Ryc. l.

U następnych  trzech  osobników  k rzy w a  uzyskana p rzed s ta ­
w ia się nieco odm iennie: po okresie znacznie mniej in tenzyw nego 
w zrostu  (12— 16 mg°/o) następuje w śró d  drobnych  oscylacji faza 
spadku cukru  poniżej w artośc i w yjściow ej o 14—23 mg. P o  trzech
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godzinach poziom podnosi się znow u osiągając w  1 przyp. w arto ść  dosięgając po /O min. punktu w yjściow ego, jak  w idzim y to na
w yjściow ą. F alistość odczynu uw idocznia n astępu jący  w ykres. zam ieszczonym  poniżej w ykresie .

P rzyp . IV.
Z. CZ.

W e w szystk ich  w ięc badanych  p rzez  nas p rzypadkach  n o r­
m alnych w idzim y w ychy len ia  przebiegające w edle  dwu oddziel­
nych typów .

Z przyczyn , k tó re  tego rodzaju  w ahania  m ogłyby w yw ołać , 
w yk luczyć m usim y b łędy  m etody, gdyż uzyskane w yniki zby t są 
rów nom ierne, zb y t sta le  się p o w tarzające  p rzy  w ielokro tnych  p ró ­
bach kontro lnych.

W p ły w y  psychiczne nie m ogły rów nież odg ryw ać  w ażn ie j­
szej roli: dośw iadczenia b y ły  w ykonyw ane na znających  dobrze 
bezbolesność ukłucia lekarzach  klinicznych.

P ozosta je  do rozpa trzen ia  w p ły w  ukłucia skó ry  jako bodźca 
m ogącego na  drodze odruchow ej w y w o łać  zm iany w  poziomie 
cukru w e krw i.

W iem y z badań dośw iadczalnych  na zw ierzętach , że zabiegi 
połączone z odsłonięciem  naczyń  krw ionośnych  m ogą w yw ołać  
znaczną naw et zw yżkę poziom u cukru  w e k rw i (H irscli i Rein- 
bach, L ów y i R osenberg , B ang). Z jaw isko to w ystępuje  u zw ie­
rzą t p rzyzw yczajonych  do pobierania k rw i, a naw et u zw ierząt, 
k tórym  usunięto pótkule m ózgow e, jest w ięc odruchem  n iezależ­
nym  od w p ływ ów  psychicznych. B adania V ollm era i Hoffa w y k a­
zały, że w strzykn ięc ie  doskórne fizjologicznego rozczynu  soli ku ­
chennej w yw ołu je  obok innych odczynów , jak spadek ciałek  b ia ­
łych k rw i i ciśnienia, w y raźn e  w ychy len ia  w  poziomie cukru 
krw i, najczęściej zniżkę, rzadziej podniesienie się poziom u cukru. 
Jako  p rzyczynę  tych  zm ian uw ażają  odruch w y w o łan y  przez za­
drażnienie zakończeń n e rw ow ych  skó ry  skutkiem  pow stan ia  m iej­
scow ego obrzęku . Pośrednikiem  w  pow staw aniu  tego odruchu je s t 
układ w egeta tyw ny .

Podobnie odruchow y m echanizm  p /źy jąć  należa łoby  dla 
w ychyleń  w  poziom ie cukru, k tó re  o trzym aliśm y p rzy  stosow aniu  
tak słabego bodźca, jakim jest ukłucie skóry .

P o zo sta łab y  do rozpa trzen ia  sp raw a  indyw idualnych różnic 
w  przebiegu pow yższego  odczynu u poszczególnych osobników . 
N asuw ałoby  się pytanie, czy  rodzaj i natężen ie  w ychylen ia  nie z a ­
leży od w ysokości poziom u początkow ego cukru. U derza! bow iem  
fakt, że w  trzech  p ierw szych  dośw iadczeniach, w  k tó rych  n a s tę ­
pow ała stosunkow o znaczna zw yżka ilości cukru  w e krw i (27— 39 
mg) poziom w yjśc iow y  by ł niski, (70—72 mg°/o), ieżat w ięc blisko 
dolnej g ran icy  norm y, podczas gdy w  trzech  następnych  p rzy p ad ­
kach oddziaływ ujących  na ukłucia m ałą zw yżką z następow ym  
spadkiem  znajdow ał się dość w ysoko  bo m iędzy 111— 134 mg°/o. 
Celem zbadania przebiegu odczynu p rzy  w ysokim  poziom ie cukru 
riaczczo, w ykonaliśm y dośw iadczenia u 6 chorych  na cukrzycę  
pobierając k rew  przez  3 godziny w  odstępach  pół godzinnych. 
Jednak  i w  tych  przypadkach  otrzym aliśm y 2 rodzaje odczynów  
n iezależnych od stopnia ciężkości cu k rzy cy : u cz te rech  chorych  
w ystąp iła  po 30—60 min. zw yżka  poziom u cukru  o 30—38 mg 
z następow ym  pow olnym  spadkiem  do punktu w yjściow ego, 
w zględnie nieznaczną zniżką. U trzech  cho rych  zaznacza się odra- 
zu zniżka poziom u cukru, k tó ra  po 2 — 3 godz. dochodzi do 
60—65 mg.

D ośw iadczenia pow yższe  w skazują, że patologicznie w ysoki 
poziom cukru nie w p ływ a na przebieg  odczynu.

U dw u osobników  z p raw id łow ym  poziomem cukru  w e krw i 
naczczo m ogliśm y stw ierdzić  już w  10 m inut po nakłuciu skóry  
w y raźn y  spadek  cukru w e k rw i (do 27 mg), k tó ry  u trzym yw ał 
się około 30 minut, poczem  poziom cukru  zaczął się podnosić, nie

Jeden  z osobników  badanych  cierpiał na gruźlicze zapalenie 
o trzew nej drugi na oedem a angioneuroticum  faciei. Obaj w y k a ­
zyw ali w y raźn e  cechy  napięcia układu parasym patycznego .

S postrzeżenie  to  nasuw a pew ne podobieństw o z  w ynikam i 
uzyskanem i przez  M eyera  po podaniu m ałych daw ek cukru  (10 g. 
dekstrozy  w zgl. lew ulozy) doustnie, p rzyczem  następow ał w zro s t 
cukru w e krw i o 20—32 mg u osobników  zdrow ych , zaś u osobni­
ków w ago fonicznych odczyn ch a rak te ryzu ję  się spadkiem  ilości 
cukru. R osenberg  odnosi szybkość  w zrostu  cukru w e k rw i po po­
daniu doustnem  glukozy do odruchu, k tó ry  pow staje na drodze 
układu w ege ta tyw nego  skutkiem  zadrażnienia b łony  śluzow ej żo ­
łądka. C hodziłoby w ięc w  danym  przypadku  o odrucli analogiczny 
do tego, jaki uzyskujem y przez  ukiucie sk ó ry  celem  pobrania krw i.

Z achodziłoby jedynie pytan ie , czy  w obec m ałych różnic 
w  poziom ie cukru znajdow anych przez au to rów  (Staub, M eyer, 
Rubino i V arela) po podaniu bardzo  m ałych daw ek glukozy, nie 
należałoby o trzym anych  w ychyleń  odnieść przedew szystk iem  do 
działania bodźca, jakim jest nakłucie skóry .

P o zo sta łab y  do bliższego om ów ienia kw estja  roli układu 
w egeta tyw nego  w  pow staw aniu  obserw ow anego  przez nas odru­
chu. Już  przy  oznaczaniu poziom u cukru naczczo u ludzi zdrow ych 
uderzat fakt, że w ychylen ia  są w iększe u osobników  w eg e ta ty w ­
nie pobudliw ych, jednak ściślej zależności rodzaju w ychylen ia  od 
tak  zw . w ago- czy sym patyko-tonji badanego nie mogliśm y 
stw ierdzić . Co w ięcej, u jednego z badanych  osobników  zdrow ych, 
o w yraźnej zw yżce  cukru po ukłuciu, w ykonaliśm y w  różnych, 
kilkudniow ych odstępach czasu szereg  prób kontro lnych. Na osiem 
takich dośw iadczeń otrzym aliśm y w  sześciu zw yżkę, w  dwu w y ­
raźną zniżkę poziomu cukru w  15 min. po pierw szem  ukłuciu. 
Podobnie rzecz się m iała w  dwu innych p rzypadkach  praw id ło ­
w ych  i u jednej chorej z cukrzycą . W idzim y stąd , że u tego s a ­
mego osobnika odczyn m oże zachow yw ać  się niejednolicie.

W obec pow yższych  w yników  zaciekaw ia! nas fakt zacho­
w ania się tego odruchu po podaniu n iek tó rych  jadów  w eg e ta ty w ­
nych, a m ianow icie atrop iny  i ergotam iny, jako środków  ujemnie 
parasym patyko - w zględnie sym patyko  m im etycznych. S zczegóło­
w e dane co do zachow ania się cukru  w e krw i po w prow adzeniu  
tych  alkaloidów  stanow ią przedm iot osobnych doniesień. Tu za­
znaczyć ty lko m usim y, że w e w szystk ich  p rzypadkach  oddziały­
w ujących na ukłucie zw yżką cukru w e krw i, a trop ina  w  daw ce
0.5— 1 mg podskórnie znosiła ten odczyn, w yw ołu jąc  już po 10— 15 
min. w y raźn ą  zniżkę cukru w e  krw i. N aodw rót w  1 przypadku 
cukrzycy , w  k tó rym  k rzy w a  cukru naczczo w ykazu je  odrazu  silny 
spadek, podanie a trop iny  znosi i ten odczyn, jak w idzim y to na 
przy toczonym  poniżej w ykresie .
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Podanie ergotam iny w  daw ce 1U mg u [osobników zdrow ych  
nietylko nie obniża w ychy leń  w  poziomie cukru pod w pływ em  
ukłucia, l e c *  ow szem  potęguje je. Po  okresie zw yżki następuje 
mniej w yraźna  faza ;abmżciiia się poziom u cukru. U chorych  na 
cukrzycę f a ł?  zw yżki po podaniu ergotam iny jes t niższa i k ró tsza  
Poczcm następuje w y raźn e  obniżenie się poziom u cukru.

1 łum aczenie otjgffimaBych w yników  nasuw ać może z n a ^ n e  
trudności. Zniknięcie odczynu po podaniu atropiny (analogicznie do 
badań M ullera i G lasera  nad spadkiem  leukocytów  po w strzy k n ię ­
ciach doskórnych) jak też  potęgow anie się go po w strzyknięciu  
ergo-taminy m ogłoby przem aw iać za parasym patycznem  pocho­
dzeniem o trzym anych  w ychyleń, w  m yśl w yw odów  E. M ullera, 
k tóry  w strzyknięcie  doskórne uw aża za bodziec d rażn iący  p a ra ­
sym patyczne zakończenia w  skórze. W iem y zaś od czasów  do- 
'wiadczŁń C laude B ernarda  że obw odow e podrażnienie nerw u 
błędnego może w yw ołać  odruchow e podw yższenie się poziomu 
cukru w e krw i.

W iem y jednak rów nież z badań* ostatn ich  lat, jak w ielkie 
trudności n astręcza  n iek ied ^Jo cen a  farm akodynam icznego działa­
nia jadów  w egeta tyw nych , zw łaszcza  w  dośw iadczeniach klinicz­
nych, w obec B ę s to k ro ć  am fotropow ego i dw ufazow ego ich dzia­
łania. Z astrzeżen ia  tc  do tyczą  działania a trop iny  i ergotam iny na 
Poziom cukru y/ć k rw i, jak mieliśm y sposobność niejednokrotnie 
stw ierdzić w  przy toczonych  na innem miejscu dośw iadczeniach.

Na poparcie parasym patycznego  pochodzenia o trzym anych  
odczynów  mógłlpy służyć stw ierdzony  przez  V ollm era fakt, że po­
w stają  one po w strzykn ięc iach  doskórnych w skórę, gdzie zakoń­
czenia czuciow e [© stały  .znieczulone now okainą. N ow okaina zaś, 
Jak w ia d o m ę .z  badań B ehrend ta  i F reudenberga  nie po raża  za­
kończeń parasym paly  cznych.

L elem  stw ierdzen ia  ozy układ parasym patyczny  stanow i 
rów nież odśrodkow ą drogę dla obserw ow anych  przez nas od ru ­
chow ych zm ian w  poziom ie cukru w ykonaliśm y# szereg  dośw ia­
dczeń na zw ierzę tach  w  celu w ykluczenia nerw u błędnego nie na 
drodze farm akodynam icznej, a operacyjnej p rzez  jego zdegenero- 
wanie.

\Vyyiiki o trzym ane w  dośw iadczeniach na 4 psach dadzą ~j£l 
streścić  w  sposób następu jący : pobieranie krw i przez  nakłucie 
Pcha u zw ie rzą t ob łaskaw ionych, n ieskrępow anych  daw ało  p rzy  
'Ciclokrotnic pow tarzanych  dośw iadczeniach zw yżkę poziom u cu­
kru w e k rw i w ahającą  się od 11—35°/o w arto śc i początkow ej. 
S zczyt zw yżki p rzypada ł z \S ’kle na 60—90 min. po rozpoczęciu 
dośw iadczenia, pofczem w śród  w iększych  lub m niejszych w ahań 
JTastępował spadek k rzyw ej, k tó ra  n iezaw sze po 2 i “L—3 godzin 
°siągala  punkt w yjściow y.

Po  w ykonaniu u trzech  psów  przecięcia nerw ów  błędny ch 
Poniżej p rzepony  i odczekaniu okresu czasu potrzebnego  do zde- 
K cnerowam a tychże , pow tórzono dośw iadczenia. N aw iasem  do­
damy, iż zgodnie ze spostrzeżeniam i K ędzierskiego u w szystk ich  
Psów poziom cukru po w agotom ji w y k azy w ał znaczne obniżenie 
w stosunku do stanu p rzed  operacją. U w szystk ich  po nakłuciu 
ucha o trzym aliśm y zw yżkę cukru  w e krw i w aha jącą  się od 15 do 
20°/o -w artości początkow ej, jednak przeb ieg  odczynu by ł nieco 
zw olniony — szczy t k rzyw ej pojaw iał się później niż w  dośw iad­
czeniach początkow ych. D odać m usim y, że stan  ogólny psów  p o i 
operacji by l doskonały , w szystk ie  w y k azy w a ły  p rzy b y tek  na 
w adze.

.lak w idzim y, w yniki p rzy toczonych  dośw iadczeń nie u p ra ­
w niają nas do p rzy jęcia  nerw u błędnego z?t odśrodkow ą drogę dla 
Pow stania opisanych pow yżej odczynów .

B yć może, iż odśrodkow a droga nie jest w  każdym  p rzy p a­
dku ta  sam a, że ra z  stanow ią ją w łókna pobudzające, ra z  ham u­
jące mobilizację cukru  z w ątro b y , co tłum aczy łoby  zmienność 
o trzym yw anych  w ychyleń .

P ozosta je  do w ytłum aczen ia  przebieg  poszczególnych k rz y ­
w ych. Jak  w idzieliśm y ws-zystkie w ychylen ia , dodatnie, czy też 
ujemne, mają po osiągnięciu punktu kulm inacyjnego dążność do 
Pow rotu do punktu w yjściow ego, pom im iw  dalszego stosow an ia  
tego sam ego bodźca i jakim  jest nakłucie skó ry  p rzy  każdoraźjo- 
wem pobieraniu krw i. Z jaw isko to w y tłum aczyć  m ożem y c&oluo- 
biologiczncm  praw em  w yczerp y w an ia  się od ruchów  p rzy  częstem  
stosow aniu bodźca. Jeżeli nakłucie sk ó ry  zastosu jem y po dłuższej 
P rzerw ie o trzym am y ponow nie w y raźn e  w ychylenie  w  poziomie 
cukru.

W nioski:
N akłucie sk ó ry  celem pobrania k rw i stanow i bodziec dla od­

ruchow ych zmian w poziom ie cukru. W ysokość o trzym yw anych  
w ychyleń jest zm ienna, być m oże, że stopień ich i jakość zależą 
od stanu napięcia układu w egeta tyw nego  w  danej chwili.

W ynika stąd  konieczna ostrożność w  ocenie m ałych w y ch y ­
leń o trzym yw anych  przez  stosow anie środków  farm akologicznych

lub fizykalnych. T c sam e zastrzeżenia , jak w idzieliśm y pow yżej s to ­
sują się do oceny [wahań w  poziom ie cukru pod w pływ em  podaw a­
nia doustnie m ałych ilości glukozy. P rz y  oznaczaniu endogennego 
poziom u cukru w c krw i, t. j. zaw artośc i cukru w e k rw i naczczo 
należy próby  kontrolne pobierać w  jak najm niejszych odstępach 
efsasu o ile m ożności z tego sam ego ukłucia.
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Dr. ZDZISŁAW  GÓRECKI, asyst. Kliniki. W arszaw a.

P arę  uw ag  o zachow aniu się COs w  pow ietrzu  pęcherzykow em  
o raz  badania nad dow olnym  bezdechem  u neurasten ików .

Z II. K liniki W e w n ę trz n e j U niw . W a e z .  D y re k to r :  p ro f. d r . A G I u z i n s k i.

W  roku 1905 H aldane i P riestley  podali sposób oznaczania 
COa w  pow ietrzu pęcherzykow em  i określili zarazem , w szeregu 
dośw iadczeń, znaczenie, iakie pow yższe badanie posiada dla fizjo- 
logjy i patologji.

P o w ie trze  pęcherzykow e zaw iera  odsetek  CO2 i O2 w tej 
sam ej w ysokości, jaką znajdujem y w e k rw i tętn iczej tj. k rw i opusz­
czającej płuca. Istnieje zatem  rów now aga w  parciu w spom nianych 
gazów  (parcie częściowe) we krw i tętniczej i w pow ietrzu pęche­
rzykow em . P arc ie  częściowe wolnego CO2 we krw i zależy bezpo­
średnio od ilości węglanów , a stosunek ten jest bardzo ścisłyB
i jak  to H en d erson lw ykaza i, ilość wolnego CO2 we krw i wynosi 
1/15 ogólnej ilości (t. j. zw iązanego w postaci w ęglanów  i wolnego) 
dwutlenku węgla. Zmniejszenie się ilości CO2 w pow ietrzu pęche­
rzykow em  dowodzi identycznego zm niejszenia się go we krwi 
tętniczej] a zatem  w ykazuje zarazem  zm niejszenie się ilości wę­
glanów we krw i. Poniew aż zaś, zm n ie jsg n ie  się w ęglanów ' jest
rów noznaczne z obniżeniem zasobu zasad  przeto oznaczanie CO2 
w pow ietrzu pęcherzykow em  jest bezpośrednim  wskaźnikiem  

P o r o s tu  cial kw aśnych, k rążących  we krw i, czyli stanu ogólnie 
zw anego zakw aszeniem . O kreślenie to jest o tyle błędne, że samo 
zm niejszenie się zasobu zasad  nie dow odzi p rzesunięcia się Ph  
krw i w stronę kw aśną, a zm niejszenie się C O 2 we krw i jes t raczej 
dowodem w yrów nania grożącego zakw aszenia. Dopiero w taK 
ciężkich stanach, jak  n. p. śpiączka cukrzycow a, m am y do czy ­
nienia z hypokapnją (niedobór CO») i zarazem  z przesunięciem  
się Pli krw i w  stronę kw aśną, czyli z praw dziw em  niew yrów na- 
nem zakw aszeniem .

W obec tego stanu rzeczy, oznaczanie CO2 w  pow ietrzu pę­
cherzykow em  nabiera szczególnego znaczenia, w  schorzeniach, 
grożących zakw aszeniem . Sposób oznaczania musi być jednak 
m ożliw ie p ro s ty  i szybki, jeśli ma oddać praw dziw e usługi, w  rę ­
kach lekarza, zm uszonego pracow ać w różnych w arunkach. Spo­
sób H aldane‘a w ym aga dwóch p rzy rządów  i w iększej w praw y jj 
dlatego w  r. 1914 Fridericia  z Kopenhagi podał swój p rzy rząd , za- 
pom ocą k tórego  pobieram y próbkę pow ietrza  pęcherzykow ego 
i w tym  też p rzy rządzie  oznaczam y CO2,  Ze względu jednak na 
jegęt kosztow ność i trudność uzupełnienia go w razie uszkodzeń, 
oraz inne co praw da drobne niedogodności — zaprojektow ałem  
p rzyrząd , zbudow any na  podobnych zasadach co i poprzedni1). 
Opis p rzy rządu  i sposobu oznaczania nim CO2 podałem w mojej 
m onografii p. t. „O duszności" (w druku), gdzie znajdu ją  się bliż­
sze dane z dziedziny fizjologii i patologji oddychania, skąd  też 
w yjm uje n iektóre w łasne  dośw iadczenia o k tó rych  poniżej będzie 
mowa.

Zapom ocą pow yższych przy rządów  określam y o d s e t e k  
CO2 w pow ietrzu pęcherzykow em , poniew aż jednak  ośrodek odde­
chow y oddziaływ uje na p a r c i e - c z ę ś c i o w e  C O 2 przeto dla 
możności porów nania wyników , o trzym anych  w różnych ciśnie­
niach barom etrycznych , p rzy ję to  określanie C O 2 w mm Hg. H al­
dane i F itzrG erard  Dodają jako  w artości praw idłow e dla m ężczyzn 
od 32.6 do 44.5 mm Hg., przeciętnie: 39.2mrn Hg. d la kobiet od 30.4 
do 41.0 mm Hg. przeciętnie 36.3 mm Hg. u zam ieszkałych w Ox-

l) P rz y rz ą d  ten o bardzo  prostej budow ie w  całości zrobiony 
w k ra ju  za  p rzys tępna  cenę (około 30 zł.) dostarczy ł mi p. S zy­
m ański — W arszaw a, ul. P o lna 68.



784 PO LSK A  GAZETA LEKARSKA N r. 43. 1927.

fordzie. W edług  moich, nielicznych pod tym  w zględem  badań  
u zdrow ych dorosłych w artości te  są  nieco niższe, naogół jednak 
obracają  się w tych  sam ych praw ie granicach.

Obok znaczenia, jakie pow yższe  badania posiadają, w  p rze ­
biegu cu k rzy cy  m ożem y też zapom ocą oznaczana CO2 p ęch erzy ­
kow ego śledzić proces w ydzielania się HC1 w  żołądku; po spo­
życiu pokarm ów . Z chw ilą bow iem  g d y  ustró j w ydziela  kw as 
solny do żołądka, k rew  m ogłaby się s tać  bardziej alkaliczną, dla 
uniknięcia zatem  w ahań  w  oddziaływ aniu aktualnem  krw i CO 2 
zostaje  za trzym any , łączy  się z uwolnionem i przez  HC1 zasadam i, 
tw o rząc  w ęglany, przyczem  w zra s ta  też  w olny  dw utlenek w ę ­
gla, w  myśl p raw a  H endersona, czego w y ra z  w idzim y w  zw ięk­
szeniu się CO2 pęcherzykow ego.

P o  p racy  fizycznej, w y tw o rzo n y  w  m ięśniach kw as m le­
kow y, dostaje  się do krw i, zakw aszając  ją w obec czego w zm o­
żone oddychanie obniża CO2 w e k rw i i w  pow ietrzu  pęchOT^S- 
kow em , co u trzym uje się jeszcze do godziny po pracy , a zatem  

'•W ówczas, gdy oddechy już się uspokoiły. D opiero gdy kw as 
m le k o w i z o s ta j^  spalony, k rew  odzyskuje sw ój daw ny zasób 
zasad i w ów czas CO2 pęcherzykow y  w raca  do stanu p raw i­
dłow ego.

O czy w iśc ie jfże  zm iany o k tó ry ch  by ła  w yżej mow a, nie 
w p ływ ają  na zdolność przenoszenia tT L  p rzez  krew , w  myśl 
w ym agaim  jakie staw ia w ym iana gazow a, będąca  w yrazem  p rz e ­
m iany m aterii ustroju.

W  ciągu m ych badań  nad patogenezą duszności zw róciłem  
uw agę na skargi, do tyczące braku  tchu, jakie spo tykam y n ieraz 
u neurasten ików , w zględnie u osób t. zw . „w rażliw ych" . W ydało  
mi się ciekaw em  zbadanie, jak zachow uje się CO2 w  pow ietrzu 
pęcherzykow em  u tych chorych  przed i po dow olnym  bezdechu. 
Dla porów nania, dokonałem  paru  określeń  u osób bezw zględnie 
zdrow ych, w  tych  sam ych w arunkach . P rzed  bezdechem  oznacza- 

„Itm  trzy k ro tn ie  CO2 pęcherzykow y  i b rałem  p rzeciętną o ile 
różnice m iędzy określeniam i nie p rzek racza ły  0 .2  ccm CO2 (Fri-
dericia podaje różnice n aw et 0,29 ccm, p rzy  określaniacli p rzyB |
rządem  H aldanc‘a lub w łasnym ), w  p rzeciw nym  razie  badań nie 
uw zględniałem . B adany w ykonyw ał bezdech, po poprzedniem , 
zw ykłem  oddychaniu, w c in a ją c  raz, głęboko pow ietrze. D o­
św iadczenia te pow tarzałem  trzy k ro tn ie  i uw zględniałem  najw yż­
szą liczbę, o trzym aną po bezdechu. N adto m uszę podkreślić, że 
unikałem  w pływ ów  fizjologicznych, jak p raca  fizyczna,1 p rzy j­
m ow anie pokarm ów  i t. p., co najm n ie j na dw ie godziny przed 
badaniem , badałem  zaś p raw ie  zaw sze w  godzinach przedpołu­
dniow ych i w  pozycji siedzącej.

P~ y  z d r o w y c h :  czas bezdechu by ł nieco k ró tszy  u k o ­
biet, niż u m ężczyzn, w ynosił od 35-ciu do 95-ciu sekund, p rze ­
ciętnie 58 sekund, co zgadza się zupełnie z badaniam i B inet‘a 
i B ourgeois 'a . W zro s t parcia  częściow ego CO2 nie zaw sze  idzie 
zupełnie rów nolegle z długością bezdechu. W zro s t C O 2 w ynosił 
od 4,06 do 14,24 mm Hg. p rzeciętn ie 8,09 mm Hg. Ze w zględu 
jednak na to, że  ten sam  w zro s t CO2 będzie znacznie silniejsza 
pobudką u osobnika o p ierw otnem  niższem  parciu  CO2 w  myśl 
p raw a H enderson‘a pfzeto  i czynnik ten nafeży uw zględnić, co też 
uczyniłem , w yprow adza jąc  w skaźn ik  w  postaci stosunku

C O 2 pęcherzykow y  przed bezdechem  mm. Hg.
p rzy ro st C(L> pęch. po bezdechu w mm. Hg.

W skaźnik  ten u zdrow ych  w ynosił od 8.13 do 2,37. p rzeciętn ie 4.85.

U 13-tu n e u r a s t e n i k ó w  otrzym ałem  w yniki następu ­
jące: czas bezdechu od 10-ciu do 52 sekund. W zro s t C O 2 pęche­
rzykow ego  w ynosił, podczas bezdechu od 1,39 do 9,12 mm 
Hg., p rzeciętn ie 5,14 mm Hg. W skaźnik  w ahał się m iędzy 23,24 
do 2,65, p rzeciętn ie 8,65.

Czas bezdechu COa pęcherz. W zro st COs CO2 pęcherz. W skaźn ik
w  sekundach przed bezd. pęcherz. po bezdochti w zrostu  CO2 

w  m m  H g w m m  H g w  m m  H g pęcherz.

zd ro w i 58 34.0 8.09 42.09 4.85
n e u ra s te n ic y  25 32.7 5.14 5.14 8.65

Jakko lw iek  nią; u w szystk ich  neurasten ików  spotykałem  od­
chylenia w  zachow aniu się bezdechu ,to jednak ani razu  nie o trzy ­
m ałem  ljęzb fizjologicznych, ’ w yższych , jakie w idzim y u zd ro ­
w ych, o b n iżen ie lzaś  było  n ieraz bardzo  w ybitne a p rzy tem  m u­
szę zaznaczyć, źg nie w szy scy  n eu rasten icy  skarży li się na pod­
m iotow e zaburzen ia  w  oddychaniu. P rzedm io tow ych  zaburzeń  nie 
spo tykałem  u nich nigdy.

A utorow ie francuscy  (Sabrazes, Guillain, B inet, B ourgeois, 
Sainton, Sehulm ann, C astaigne, Paillard , G arcin, Gallois) zdają się 
p rzyp isyw ać próbie dow olnego bezdechu w iększe znaczenie p rak ­
tyczne  i jak w iadom o w prow adzili to  badanie p rzy  ocenie zdol­
ności fizycznej kandydatów  do służby  lotniczej. Z odnośnych je­

dnak p rac  w idzę, że w arunki badania bezdechu dirorolnego nie są 
jednolite u i;ę)'zmaitych auto-rów, podobnie też badania nad fizjolo­
gią bezdechu nie są w szechstronn ie  uw zględnione. B adanie jedy9 
nie czasu bezdechu u zd row ych  i chorych daje nam  oczyw iście 
różnice, nie tłum aczy  nam  jednak, czy  p rzyczyna  skrócen ia  cza ­
su bezdechu jest zaw sze ta sam a.

N ajczęstszy  sposób badania polega na bezdechu po pop rze­
dnim głębokim  wdSfchu. Czynniki, k tó re  w p ływ ają  na czas b ez ­
dechu, sa  następu jące: z jednej strony  siła woli, k tó ra  opiera się 
podniecie, idącej z ośrodka oddechow ego, z drugiej zaś strony  
następujące odruchy : 1) B reu c r‘a i H ering‘a, t. j. odruch idący 
drogą nerw ów  b łędnych ku [ośrodkow i oddechow em u, k tó ry  przy  
końcu w dechow ego rozciągnięcia płuc w ym aga natychm iastow e­
go rozpoczęcia  w ydechu, w zględnie, p rzy  końcu w ydechu  daje 
sygnał do rozpoczęcia  w dechu. Itmemi s łow y  chodzi tu, p rzy  bez­
dechu, o zatrzym an ie  praw id łow ej ry tm ik i oddechow ej. 2) N agro­
m adzanie się. podczas bezdechu, CO2 w  pow ietrzu  pęcherzyko- 

i w e m  i w e krw i tętniczej, k tó ry  zakw aszając  k rew , drażni ośro ­
dek oddechow y. S ita  tego  drażnienia zależy  od stanu  zasobu za­
sad krw i p rzed bezdechem , od natężen ia  podstaw ow ej p rzem ia­
ny  m aterji a w reszcie  od ihgsci pow ietrza  pobranego przed bez­
dechem , czyli od odsetka CO2 w  rozcieńczonem  (przez w dech) 
pow ietrzu  pęcherzykow em . 3) Ilości tlenu, p rzyczem  grają  tu role 
te sam e czynniki, k tó re  w yliczyliśm y pod 2), do tyczą one jednak 
zm niejszania się ilości tlenu. 4) Stan narządu  k rążen ia : dopływ  
i odpływ  krw i. 5) S tan  p tuc: szybkość dyffuzji gazów  przez  nab ło ­
nek płucny, w ielkość pow ierzchni oddechow ej płuc itp.

W  m oich badaniach czynniki, w yliczone pod 4 i 5 zdają się 
nie g rać  w y b i tn ie ^ c j  roli (badania nad zachow aniem  się CO2 pę­
cherzykow ego u chorych  na schorzen ia  se rca  i płuc podałem  w e 
w spom nianej monpgrafji „O duszności"). Co się ty c z y  zaś odpor­
ności w zględem  odruchu B reueL a i H cring‘a, podkreślić należy, 
że m am y tu do czynienia z nieznaną. R ada A chard‘a i B inet‘a, by 
przed w laściw cm  h adaniem  bezdechu, p rzyzw ycza jać  badanego 
do opierania się tem u odruchow i, jest zgarnianą nieznanej x  na n ie- ' 
znaną y. Nie w iem y bow iem , czy  p o w a ż n e  ćw iczenie w y rab ia  
od p o rn o śa  ty lko w zględem  odruchu B reucrk i i H ering‘a. Z b a ­
dań P e rio t‘a i M outte‘a w ynika, y[b podobne ćw iczenia pęzedłu- 

.ża ją  czas trw an ia  bezdechu ale rów nocześn ie  doprow adzają  do 
jeszcze w yższego  w zrostu  C O 2 pęcherzykow ego  pó' bezdechu 
i spadku Os w  pow ietrzu  pęcherzykow em , czyli to ćw iczenie 
w zm aga raczej odporność na  w szystk ie  czynniki. B adania P e 
rio t‘a i 'A autte‘a. p rzeprow adzone u ludzi zdrow ych , gą naogół 
zgodne z mojemi dośw iadczeniam i, nie mogę się jednak zgodzić 
z tw ierdzen iem  pow yższych  au torów , że „próg w rażliw ości" 
o średka  oddechow ego w ynosi u zdrow ych  5,9°/o CO2 pęcherzyko ­
w ego  (nie w iem  też p rzy  jakiem  ciśnieniu atm o^terycznem  P. i M. 
badań sw ych  dokonali, p rzypuszczam  tylko, M ^zapew ne p rzy  760 
mm Hg mniej w ięcej — pracow ali bow iem  w  M arsylji). W  moich 
przypadkach  spotkałem  też  ilość 6,9y“/o COt> pęcherzykow ego, rjak - 
kolw iek istotnie p rzecię tna  moich badań  u zdrow ych  w ynosi 
5,99 '!/o CQh przy parciu  barom etyG znem  746 do 755 mm Hg. N ie­
ste ty , w spom niani autorow ie, nie uw zględnili CO2 pęcherzyko ­
w ego  p rzed  badaniem  bezdechu. „P róg  pobudliw ości" ośrodka 
oddechow ego w  moich p rzypadkach  w ah ał się m iędzy 38,12 do 
48.16 mm Hg. B rak ś c i s ł e S I  stosunku m iędzy czasem  bezdechu 
a w ysokością  CO) pęcherzykow ego  u tYgh sam ych badanych  
św iadczy, że n aw et u zd row ych  odporność w zględem  odruchu 
B rouer‘a i FIering‘a jest różna. Z auw ażyć też  m uszę, że w  w ielu 
p rzypadkach  w ykazać  m ogłem , zarów no 11 zdrow ych , jak i u neu ­
rasten ików , stopniow y' spadek w ysokości CCL pęcherzykow ego, 
p rzy  pow tarzan iu  co 5 do 6-ciu minut bezdechów , a zatem  jak- 
gdyby  ob jaw ów  zm ęczenia.

D IB  yyyjaśnicnia w p ływ u  poszczególnych czynników  na 
czas trw an ia  bezdechu postanow iłem  naprzód  u sunąa  w plyw Tjja- 
ki w y w ie ra  spadek tlenu w e krw i tętniczej (anokscm ja). W  tym  
celu daw ałem  badanym  d o  w d y c h a n i a  t l e n  (10 do 20 w d e ­
chów ), poczcin po głębokim  w dechu tlenem  badałem  zachow anie 
się bezdechu. U ludzi zdrow ych , zgodnie z do tychcaąsow em i b a ­
daniami fizjologów, o trzym ałem  przedłużenie bezdechu i w zro st 
C O 2 w  pow ierzu pęcherzykow em . U neurasten ików  w yniki by ty  
podobne, lecz nie zaw sze. Jeden  z badanych  w y k S a ł  w praw dzie  
w z ro s t C O 2 pęcherĄ jkow ego, lecz zarazem  skrócen ie  o 10 sekund 
bezdechu; inny' przypadek , ciężkiej neurasten it,0 w y k aza ł sk ró ce ­
nie czasu  bezdechu o 18 sekund oraz, n ieznaczny  co praw da, sp a­
dek CQŚ pęcherzykow ego . W  tym  przypadku  należałoby  zatem  
przypifseić, odruch B re u e r‘a i H ering‘a b y ł najsilniejszy ze 
w szystk ich  cA jnników .

Z fizjologii wiemy', że n a d m i e r n a ,  d o w o l n a  w e n t y ­
l a c j a  p ł u c n a  doprow adza do odruchow ego bezdechu, z po­
w odu w yp łukan ia  CO2 z k rw i i tkanek, jako też  znanem  nam  jest, 
że po takiej hyperw en ty lac ji, dow olny bezdech  jes t znacznie p rz e ­
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dłużony. T ' czterech , z badanych  w  tym  kierunku, neurasteników , 
Po Jednom inutow ej hyperw en ty lac ji nie o trzym ałem  żadnego 
Przedłużenia bezdechu, w zględnie o trzym ałem  nieznaczne p rze­
dłużenie i n ieraz w y b itny  spadek CO2 pęcherzykow ego, poniżej 
w artości określonej p rzy  zw yktem  oddychaniu, p rzed  bezdechem , 
honiew aż w iem y, że hyperw en ty lac ja  w p ły w a znacznie silniej na 
obniżenie CO2 w e krw i aniżeli na w z ro s t oksy-hem oglobiny, p rz e ­
to niew ątpliw ie w yniki te, w  danym  w ypadku, tłum aczyć należy 

możoną w rażliw ością  ośrodka oddechow ego na  ‘anoksem je.
W reszcie p ragnąłbym  podnieść, że w yżej w spom niane, pow 

tarzane badania nad bezdechem  u neurasteników , mogą m i®  
w pływ  na obniżenie CO2 pęcherzykow ego po dokonanych do- 

'adczcniach. Jeden  z badanych  (ciężka neurasten ia) w y k a z y ­
w ał przed bezdechem  C O 2 pęcherzykow e 4,6 — 4,6 — 4,6°/o na- 
41 (Ł%; r̂z iT i'J5 H  badanie bezdechu w  5 minut później CO2 =  
CO W 10 minut PoŹPicj C O 2 =  4,15°/o; w  20 minut później
I — 4,25‘Yo. N ajw iększy w zro st CO2 pęcherzykow ego podczas 
rczdechu w ynosił: 9,65 ccm, tj. 4,53 mm Hg. C hory  dokładał 
Wszelkich usiłow ań, b y  m ożliw ie długo pow strzym ać się od w y ­
dechu i skarży ł się, że go to bardzo  m ęczy. Z podobnym  obja­
wem spotkałem  się "jeszcze raz  u innego chorego-, natom iast u in­
nych leurasteników , jako też u zdrow ych, nie stw ierdzałem  te- 
K°. P ow yższy  objaw  tłum aczyć m ożna następu jąco : albo m am y
II do czynienia z alkalozą hyperw en ty lacy jną , w  odpow iedzi na 
7tuczną acidozę, w yw ołaną  przez COs w  czasie bezdechu, co jest

m.°żliwe przy  przyjęciu , że w sku tek  bezdechu próg w rażliw ości 
°srodka oddechow ego zosta ł chw ilow o p rzesun ię ty  — albo t e ż j  
ze w  czasie dośw iadczenia (czy w skutek  dośw iadczenia?) zaszłyfl 
D zejściowe zm iany w e krw i (zakw aszen ie  kw asem  m lekow ym - 
Względnie innemi ciałam i, z pow odu zaburzen ia  rów now agi ukła- 

u wegetatywnego-?-.), w ym agające w yrów nania, t. j. pozbycia silę 
z krw i części CO2.

Skrócenie czasu bezdccliu u neurasten ików  p rzy  rów nocze- 
SIIJ_,1_ w zroście CO2 pęclierzykow ego, k tó re  niekiedy w idzim y, 

tn iesć  należy do w zm ożonej podstaw ow ej p rzem iany  m aterji, 
W/.ględnie do zliyt pły tk iego w dechu i w obec tego, jak i w obec 
Wyżej om ów ionych badań, w yciąganie  w niosków  o nasileniu p rze ­
l a n y  m aterji ze skróconego czasu bezdechu u ludzi o zdrow ym  
^ rz ą d z ie  k rążen ia  i zdrow yclt płucach, jak to spotkałem  u nie- 

01ych au to rów  — w ydaje  mi się jednak — zb y t śm iałem.
VV badaniach nad dow olnym  bezdechem  jesteśm y zaw sze 

ani na dobrą w ołę badanycli,- a n ies te ty  nie um iem y m ierzyć ani 
°brej woli ani też  silnej woli, w zględnie odporności na podniety.

.s tanHw ić będzie słabą  stronę tych  badań. Pom ijając dośw iad- 
yenia u zdrow ych , k tóre  już dają osobnicze różnice — spotkać 
ę, m ożem y nadto  u neurasten ików  w p ro st z niechęcią do- ba- 

balt' ^  moich badaniach podkreślić mogę jedno, a m ianowicie, że 
mu widzieli w  dośw iadczeniach bezpośrednie poszukiw anie 

si Z,?.Czyn ' ch clioroby i s ta ra li się z w ielką gorliw ością i zaparciem  
eblc S  ypełniać moje w skazów ki.

 ̂ eLierając o trzym ane w yniki stw ierdzić  mogę, że u z d r o -  
b ^  ^ P lzez usuw anie jednego czynnika, sk racającego  dow olny 

zdech, o trzym yw ałem  oczekiw any skutek, w  postaci przedłn- 
/' e,m. bezdechu. A zatem  przypuścić  by należało-, że dow olny bez- 

ech zostaje p rzełam any, z chw ilą gdy zbiorow a podnieta trzech  
•Zi uników podrażni ośrodek oddechow y do tego stopnia, iż w ola 
llc jest w fetanii p rzeciw staw ić  mu się, w obec n iebezpieczeństw a, 

Z£>grażającego ustrojow i.
W przebiegu 11 e u r a s t c n j i spo tkać m ożem y zupełnie po­

dobne, zachow anie się badanych  w zględem  podniet, w yw ołanych  
. p e c h e m .  W- Pew nej ilości p rzypadków  (6 przypadków  na 13-cie 

a anych) spo tykam y jednak odchylenia, w yraża jące  się znacz-! 
m skróceniem  czaśu bezdechu. D alsze badania pozw oliły  nam 

- w icrdzić, że skrócenie to zależeć m oże od zm niejszonej odpor- 
na sum ę w szystk ich  trzech  czynników , d rażn iących  ośrodek 

Udcchowy. W  n iek tórych  atoli p rzypadkach  spo tykam y szcze- 
. n> b rak  odporności bądźto  na w zględnie nieznaczną, anokse- 

mN. bądź też w zględem  odruchu B rcu e r‘a i H ering‘a, na co w ska 
A '-vały już badania H aldan‘a.

Zdaje s-ię -zatem nie ulegać w ątpliw ości, że skargi podmio- 
. w e ̂ neurasteników  na „duszność", „brak  tchu", „ciężar na pier- 
uch" itd .mają sw e uzasadnienie w  nadw rażliw ości ośrodka od- 

i.°  m w ego na podniety, k tó re  u zd row ych  w yw ołu ją  odpow iednią 
f a k c ie  w yrów naw czą , bez udziału św iadom ości, u neurasten ików  
zas niejako św iadom ość tę „alarm ują". N adto w ydaje  się bardzo  
Pravvdopodobnem, że pow yższe zaburzen ia  nie są  odpow iednio 
'Wyrównane, że reakc ja  na podniety p rzek racza  m iarę i tem iisa- 
mem tw orzy  now e źródło  podniet. C elow ość odruchu jest p rzez  to 
spaczona podobnie jakto u tych chorych  w idzim y, w  odniesieniu 

0 narządu krążen ia . Ze w zględu na znaczenie, jakie w  pow yż­
szych zaburzeniach oddechow ych posiada odruch B reu e r‘a i He- 

U a ,  w yraz ić  można p rzepuszczen ie , że zachw ianie rów now agi

układu w ege ta tyw nego  tak  częste  u neurasteników , g ra  tu  też  nie­
poślednią rolę.

B adanie nad długością bezdechu dow olnego, połączone 
z bezpośrednieni określaniem  CO2 pęcherzykow ego  p rzed  i po bez­
dechu, m oże nam  oddać usługi w  ocenie stanu ośrodka oddecho­
w ego  u ludzi, bez organicznych zmian chorobow ych  w  narządzie 
krążen ia  i w  płucach.

Dr. W itoW  GRABOW SKI. Lw ów .

W pływ  naśw ietlań  prom ieniam i R oentgena na rów now agę 
kw asow o - zasadow ą ustroju.

Z II K lin ik i ch o ró b  w e w n ę trz n y c h  U. J . K. w c  L w o w ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. R . R  e 11 c  k  i.

Jak  w ielkie znaczenie m a stężenie jonów  w odorow ych  dla 
p rzebiegu praw id łow ych  czynności kom órek, stanu koloidów  ko ­
m órkow ych i ich otoczek, jak znaczny  w p ływ  w y w ie ra  0110- na 
przebieg  różnego  rodzaju procesów  żaczynow ych w  ustroju 
i w szelakich  odczynów  chem icznych — poznaliśm y dopiero od 
czasu prac  S o r B n s e n a ,  H 6 b c r  a, M i c li a e 1 i s a i innych. 
U stro je jak liczne badania dow iodły, dążą stale do u trzym ania s tę ­
żenia jonów  w odorow ych na pew nej w ysokości bezw zględnie ko ­
rzystnej i koniecznej d la^p raw id łow ej czynności. Mimo szeregu 
czynników , k tó re  już w  w arunkach  fizjologicznych sta ra ją  się za ­
bu rzyć  ow ą rów now agę stosunku zasad  i kw asów  ustro ju , ustró j 
s ta ra  się n a tjc h m ia s t w y rów nać  ow e w ahania. S tężenie jonów  
w odorow ych  w e krw i w ykazuje  w  w arunkach  praw id łow ych  ty l­
ko n ieznaczne w ahania  m iędzy Ph 7,28 a 7,40 (M eier). P rzesu n ię ­
cie stosunku zasad  i kw asów  na jedną lub drugą stronę okrCślo ■ 
no, choć ’ ilieeałkiem  słusznie, nazw ą alkalozy lub acidozy (kw a­
sicy).

U żyw ając tycli określeń  nie należy ich rozum ieć tak , iż 
k rew  przy  p rzS u n ięc iu  odczynu na stronę  kw aśną oddziaływ a 
kw aśno. K rew  oddziaływ uje zaw sze zasadow o, zarów no  w  w a ­
runkach fizjologicznych jak i patologicznych, a w szelkie p rzesu ­
nięcia w  stosunku kw asów  i zasad mogą zw iększać lub zm niej­
szać jej "zasadow ość.

S ta ło ść  stosunku kw asów  i zasad ustro ju  gw aran tu je  'sze­
reg  urządzeń  regulacyjnych, k tó re  p racu jąc w e w zajem nej ści­
słej z a le ż n o ^  pozw alają na precyzy jne  p rzestrzegan ie  sta łego od­
czynu aktualnego krw i. Z chw ila w ypadnięcia lub niew ydolności 
jednego z tych  m echanizm ów  regulacyjnych, inne obejm ują za­
stępczo  jego funkcję w yrów nując  zaburzenie rów now agi. R egu­
lacja odczynu k rw i jest zarazem , w  drodze pośredniej, regu lacją  
odczynu tkanek.

R o z p a t r z m y k r ó t k o ś c i  te m echanizm y obronne ustroju.
K rew  chroni p rzed  nag łą  zmianą oddziaływ ania jej u rządze­

nie tłum ikow e (m oderato ry ), k tó re  zaw dzięcza ona zaw artośc i 
słabych  kw asów  i zasad o raz  ich soli. M am y tu do czynienia 

H 5 CO, N a H jP O jz układam i:
N a H C O , N aH P O , dalej b iałka surow icy

i sole białkow e. Bodajże najw ażn ie jszy  i najdzielniejszy tam pon 
k iw i stanow i sam a hem oglobina, k tó ra  posiadając ch a rak te r k w a ­
sow y, w iąże z a s a d j . W  razie zaś zw iększenia ilości ciał k w a ­
śnych w e krw i, odszczepia ona po trzebną ilość zasad. T lenow e 
połączenie hem oglobiny Ox. — Hb jest około 70 razy  silniejszym  
kw asem , niż zredukow ana Hb, stąd  też w y ższa  jest jej zaw arto ść  
jako m odera to ra . Zam iana O xy — Hb w  Hb u ła tw ia  zw iązanie 
dużej ilości kw asu w ęglow ego i na tern w łaśn ie  polega m ała za ­
ledw ie rpżnica m iędzy Pli k rw i tętniczej i żylnej. O odczynie 
k rw i (Ph) decyduje w  p ierw szym  rzędzie zaw arto ść  kw asu w ol­
nego i;itzw iązancgo. P ie rw szy  , p a jd u je  się w e krw i jako w olny 
kw as w ęg low y  drugi jako dw uw ęglan sodow y. S tosunek obu tych  

H  CO
ciał j j a r iC tT  — k (constans) — P h  (H asselbalch). Kwas węglowy

zw iązany  w y raża  zapas zasad  krw i. Z chw ilą dostania się do 
ustroju lub w y tw orzen ia  w  tkankach  kw asów  w  nadm iarze, w y ­
p ierają one, jako silniejsze, kw as w ęg low y  w ydzie ra jąc  mu jego 
zasady. W  ten sposób zm niejsza się zasób zasad  krw i, pow staje  
stan  t. /z w . l i y p o k a p n j i ,  k tó ra  stanow i dow ód obecności nad ­
m iaru kw asów  w e krw i. Sam  odczyn pozostaje p raw id łow y. Ten 
stan  określa  pew na grupa au to rów  nazw ą kw asicy  (acidozą) 
idąc za określeniem  N a u n y  n ‘ a. Inni natom iast za kw asicę  u w a­
żają stan, w  k tó rym  w e k rw i m ożna w ykazać  w yższe  stężenie 
jonów  w odorow ych , niż w  granicach p raw id łow ych . S tanów  po­
dobnych w  ustro ju  żyw ym  praw ie n igdy nie stw ierdzam y, to  reż 
m ów iąc o kw asicy  m am y zaw sze na m yśli zm niejszenie zasobu 
zasad  w e krw i.
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O ile w ystąp ią  zm iany we krw i, to są one ty lko  p rze j­
ściow e i trw a ją  bardzo  krótko, gdyż zw iększenie w ym agań  s ta ­
w ianych regu latorom  odczynu krw i, w prow adza  w  użycie i w y ­
zyskuję  (inne urządzenia ochronne. N ajpow ażniejsze znaczenie ma 
tu oddychanie, ten .ą,mecanism e d ‘u rgence“, k tó ry  zm ianą w ie l­
kości w enty lac ji uzyskuje odpow iednie napięcie kw asu  w ęg low e­
go w e krw i. Jeśli w ięc k rew  zaw iera  zaw iele cial kw aśnych , zo­
sta je  obniżone napiecie uw olnionego kw asu  w ęglow ego drogą hy- 
perpnoe i w  ten sposób p rzyw róconą  zostaje rów now aga. D zia­
łanie tegji m echanizm u reguluje ośrodek oddechow y, oddziały­
w ujący  zależnie od stężenia jonów  w odorow ych  w e krw i dop ły ­
w ającej, k tó re  jest dla niego bodźcem  chem icznym  w edle teorji 
W i n t c r s t e i n a .  P rzesun ięcie  rów now agi kw asow o-zasadow ej 
na stronę  kw asów  zostaje w yrów nane  zw iększeniem  w entylacji, 
przesunięcie na stronę  z a sa d 1 zm niejszbniem w entylacji.

B rak , n iedostateczną lub n iecelow ą regulację  tą  d rogą ob­
serw ow ać  m ożna p rzy  w s tą p ie n iu  zaburzeń w  sam ym  ośrodku 
oddechow ym , bądź też  w sku tek  m iejscow ych zmian w  oddziały­
w aniu krw i dopływ ającej do ośrodka.

N erki rów nież spełniają w ażne zadanie w  regulacji rów no­
w agi kw asow o-zasadow ej, ze w zględu na sw ą czynność w ydal- 
niczą. W  przypadkach  obecności nadm iaru ciał kw aśnych  w e 
k iw i stw ierdzić  m ożna w z ro st k w aso ty  moczu, w  p rzypadkach  
przew ag i zasad  obniża się kw asow ość moczu. W ydzielanie zasad 
przez  nerki niej napo tyka na trudności; w ydziela ją  się one jako 
dw u- lub tró jfosforany, jako sole słabych  kw asów  organicznych, 

p i w  przypadkach  nadm iaru anjonów , ped form ą dw uw ęglanów . 
K w asy W!olne znacznie gorzej filtrują nerki aniżeli ich sole, w  k tó ­
rych  dysocjaćja jest bardziej całkow ita. N erki sam e są zdolne do 
zobojętniania części kw asów , k tó re  w yda la ją  bez użycia  za^ad 
krw i. N a s h  i B e n e d i c t  w ykazali, że nerki tw o rzą  NIL 
z m ocznika i w  ten sposób narząd  ten w ydziela jąc k w asy  i zobo­
jętniając je w  m iarę po trzeb y lfe tan o w i dokładnie działający  m e­
chanizm  regu lacy jny  rów now agi kw asow o-zasadow ej. Ilość w y ­
dzielonego NIL w  moczu zw iększa się rów nolegle z ilością w y d a ­
lanego kw aśu, znika zaś p rzy  dostatecznej ilości w ydalanych  za­
sad. S k ład  moczu m oże dać zaw sze dobre pojęcie o stanie zak w a­
szenia krw i.

W ą tro b a  spełnia czynność regulacyjną tylko do pew nego 
Stępnia (B eckm ann). R ów nież przew ód  pokarm ow y, zw łaszcza 
jelita, m ają w p ływ  na norm ow anie .odczynu krw i, z pow odu ści­
słe go .IS inązk  u, jaki zachodzi m iędzy rów now agą k w asow o-zasa- 
dow ą a przem ianą m ineralną, zw łaszcza  m etali ąrem alkalicznych 
i fosforanów  w ydalanych  d rogą przew odu pokarm ow ego. W y d a­
lanie soli p rzez  jelita pozw ala na elim inację stosunkow o dużych ilo­
ści zasad p rzy  bardzo  m a le j'u tra c ie  kw asów . B adania H e l l e r a  
i L o r  fi  e r  a w ykazały , iż po dożylnem  w prow adzeniu  kw asów  
lub zasad, lub podaniu ich doustnem  w ystępu ją  zm iany w  stężeniu 
jonów  H kalu, w  czem niew iątpliw ie w spółdziała  nabłonek jelit. 
Z drugiej jednak strony  pam iętać należy, jak różnorodne dwie 
funkcjć spełnia przew ód pokarm ow y, a m ianowicie w chłanianie 
pokarm u i w ydzielanie soków  o rożnem , stężeniu jonów . Z so ­
kiem  żołądkow ym  pozbyw a się ustró j w arto śc i kw asow ych , p ro ­
w adzi w ięc to do przesunięcia w  jednym  kierunku, z sokiem trz u ­
stkow ym , żółcią i sokiem jelitow ym  pozby[wa K ię zasad, a w ięc 
znow u przesunięcie w  przeciw nym  kierunku. Zw iększone w y ­
dzielanie soku żo łądkow ego w  okresie  traw ien ia  idzie rów nolegle; 
z podniesieniem  sie oisnienia kw asu w ęglow ego w  pęcherzykach  
płucnych, (B ennet); w ydzielaniu  innych soków  traw iennych  to ­
w a rzy szy  spadek ciśnienia śródpęcherzykow ego.

Do utrzym ania jednakow o w ysokiego  stężenia jonów  H 
v/ poszczególnych narządach  p rzyczynia się w p ływ  bezpośredni, 
jaki w y w ie ra  odczyn krw i na szybkość obiegu krw i i ukrw ienie. 
Z w iększenie ilości kw aśnych  substancji w  krw i pow oduje ro zsze ­
rzenie naczyń  i w iększy  dopływ  krw i, p rzez  cp zw iększ^ się 
ukrw ienie narządu , a  u łatw ione zostaje  w yrów nan ie  odczynu 
krw i.

P rzem iana m aterji kom órek zależna jest też  do pew nego 
stopnia od Oddziaływ ania k rw i, a m ianow icie p rzez  zw iększenie 
lub zaham ow anie cź^ności oksydacyjnej.

W edle badań H e n d e r s o n a ,  H a g g a r d a ,  v a n  S l y k a  
i C u 11 e n a w ym iana jonów  m iędzy k rw ią  a tkankam i b ierze 
udział w  reg u ła®  rów now agi kw asow o-zasadow ej. W edle je­
dnych polega ona na w ym ianie zasad, w edle  innych na w ędrów ce 
anjonów .

B adania ostatnie zw raca ją  co raz  w iększą  uw agę na zw ią­
zek i ścisłą łączność przem iany  m ineralnej i rów now agi kw asów  
i zasad',''ustroju.

W  ten sposób om ów iliśm y pobieżnie i szkicow o m echani­
zm y regulujące s ta łe  oddziaływ anie k rw i, w skazaliśm y  na sub ­
telność, ich działaniami m ożność zastępow ania  jednych p rzez  d ru ­
gie w  raz ie  niew ydolności jednego z nich. Z chw ilą w ystąp ien ia

zaburzenia rów now agi p rzychodzi do przesunięcia w  jedną lub 
drugą stronę, następuje stan, w  k tórym  zmienia się zapas zasad 
w e krw i, jakkolw iek sam  odczyn nie ulega i zmianie. S tan ten 
określono, jak w spom nieliśm y, nazw am i acidozy lub alkalozy. 
B i g w  o o d podał na jp ro stszy  i jak dotychczas! najw ięcej odpo­
w iedni podział tych stanów  na dw ie grupy:

1) kwlfsicę w zględnie alkalozę w yrów naną, w  k tó re j Ph 
[jest norm alne, lecz rów now aga kw asow o-zasadow a została  na 
rtó zu o a  i ustró j część sV ych  czynników  obronnych zuży t na jej 
p rzyw rócen ie  i

2) kw asjcę w zględnie alkalozę n iew yrów naną, w  której 
m echan izm y  obronne działają niedostatecznie, nie m ogąc zapo 
biec zm ianieJaktualnej reakcji krw i.

W szelkie czynniki działające na elem enty  sk ładow e tk a ­
nek ustroju, w yw ołu ją  w  nich mniej lub bardziej w ybitne zmiany, 
a tern Rfamem i chw ilow e przesunięcia w  kw asow o zasadow ej 
rów now adze. Jakość  tych  zmian zależy  od p rzy ro d y  czynnika 
działającego, siijS jego  działania i czasu.

P rom ienie R oentgena, jak w iadom o, należą do tych  bodź­
ców , k tó re  z uw agi na sw ą dużą energję pow odują głębokie z a ­
burzen ia  w  w ew nętrznej s tru k tu rze  atom ów , jonizując atom y, 
bądź przem ieszczając jony w  atom ach. Na tych  w łaśnie w łasno ­
ściach polega ich p ierw otne działanie biologiczne na kom órki 
i tkanki. D ziałanie to  w ystępu je  tam tylko, gdzie energja prom ie­
n io tw órcza  zostanie pochłonięta. Sposób działania prom ieni Rtg., 
m iejsce pio iw otnego uszkodzenia kom órek nie jest jeszcze dobrze 
poznane. Pew ncm  jest, że prom iehie Rtg. działając na kom órkę 
pow odują zm iany w .jejj przem ianie m aterji, p row adzą do zw ięk 
szonej jej czynności p rzez  w zm ożenie przepuszczalności blon ko­
m órkow ych. T kanka żyw a tw o rzy  bow iem  system  złożony z  ro z ­
tw orów  częścią zaw arty ch  w ew n ą trz  kom órek, częścią leżących 
nazH ynątrz  blon kom órkow ych. P o p rzez  ściany  kom órkow e od- 
byw aTsię ustaw iczna w ym iana w  dw óch p rzeciw nych  kierunkach, 
do w n ę trza  i n azew nątrz  kom órek, w edle pew nych praw , k tóre 
u trzym ują rów now agę osm ćłyczną. Jeżeli na ten  ży w y  układ za­
działam y energią prom ienistą... natenczas zm ieniam y stan  rów n o ­
w agi/ QsniQtycznej, w yw ołu jem y m niejsze lub w iększe różnice 
w  odprow adzaniu  i doprow adzaniu  ro z tw o ró w  z kom órek... 
W  tkance żyw ej pew ne substancje, k tó re  w  zw yczajnych  w aru n ­
kach nie m ogą f c ^ n ik a ć  przez ścianę kom órkow ą, pod w pływ em  
pfflmieni p rzedosta ją  się przez nią; inne znów  cia ia^chem iczne 
przeciw nie, po naśw ietleniu  tra c ą  zdolność przenikania i ulegają 

p o trzym an iu  w  kom órce lub poza jej obrębem . N adto sam a ściana 
kom órkow a zmienia sw oic w łasności fizyczne w sku tek  pochła­
niania prom ieni. Mamy zatem  w  rękach  środek, dz iałający  na naj­
bardziej istotno p rocesy  przem iany  m aterji w  kom órkach (Karol 
M eyer — P o lska  Oaz. Lek. 1927). Prom ien ie  R tg. w pfyw diąc 
w  ten sposób na tkanki, działają pośrednio na sk ład  chem iczny 
i lizyczno-cliem iczne w lasnóści p łynów  ustro jow ych.

B r e i t l a n d c r  i L a s c h  mimo skrupulatnych badań nie 
stw ierdzali przesunięcia  ciał b ia łkow ych  w  su row icy  po naśw ie j 
tlaniu. N atom iast K r o e t z  -s tw ierdzał s ta łe  zw iększenie się ciał 
b ia łkow ych w  surow icy  po naśw ietlaniu, co przypisuję? p rzeksztai- 
E m iu  składnika b iałkow ego su row icy  albo w sku tek  zmian śród- 
dnóbinow ychftalbo  w sku tek  dopływ u ciał b ia łkow ych  z tkanek 
Z soli stw ierdza! on zw iększanie ilości jonów  Na przy  zm niejsza­
niu ilosciow em  jonów  Cl (hypochloraim ia). P rzy toczone  dane nie 
w yczerpu ją  w szystk ich  badań  nad w pływ em  prom ieni Rtg. na 
składniki k rw i, dają jednak dosta teczny  obraz zmian i zaburzeń, 
jakie w yw ołu ją  one w  ustroju.

Zadaniem  naszem  by ło  badanie zachow ania się zapasu  za­
sad w e krw i pod w pływ em  naśw ietlania. .Tuż S. L a n g e  w  r. 
]915 w ypow iedział zapa tryw an ie  oparte  jedynie lia rozum ow aniu, 
że p roduk ty  rozpadu b iałka po naśw ietlaniu  prom ieniam i Rtg. 
w yw ołu ją  kw asicę. D e n i s ,  M a r t i n  i A 1 d r i c li) w  r. 1920) 
stw ierdzali liipokapnję w e krw i. N astępne badania nie p o tw ier­
dziły  tych  w yników  (G o 1 d e ii, H o 11 li u s e n, a n aw et n iek tó­
rz y  (H u s s e y) w ykazyw ali zw iększenie zapasu zasad  w e krw i 
i zw iększenie Pii krw i. D opiero M a l i n e r t  i Z a c h e r l  (1923), 
używ ając naw et daw ek leczniczych, o trzym ali w yniki zgodne 
z D e n i s e m ,  M a r t i n e m  i A 1 d r i c h e m.. H i r  s c h i P  e- 
t e r s o n oznaczając stężenie jenów  H w  różny  czas po naśw ie­
tlaniu dochodzą do w niosku, że natychm iast po naśw ietlaniu  w y ­
stępuje zakw aszenie krw i, k tó re  już po 24 godzinach przechodzi 
w  zw iększoną jej zasadow ość- P odobne w yniki o trzym ali C 1 u- 
r e t  i K o f m a n .  P a g n i e z ,  C o s t e  i S o l o m o n  stw ierdzi'i 
u naśw ietlanych  ludzi (500 R.) p rzesunięcie w  stronę  alkaliczna 
p rzy  oznaczaniu stężen ia  H. Jako minimum potrzebne dla w y w o ­
łania zmian w e k rw i; określili oni daw kę 300 R. S c h e l l e r  
i K o n r i c h u naśw ietlanych  ludzi nie obserw ow ali sta łych  zmian 
w  stężeniu .,jenów  H w e krw i, natom iast u zw ierzą t mogli s tw ie r­
dzić n ieznaczną acidozę. K  r  o e t z w  sw ych  dośw iadczeniach w y ­
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kazyw ał w  pierw szej godzinie po naśw ietlaniu zm niejszenie za­
pasu o ha — 'h i  w arto śc i początkow ej. N astępnie ow a hipo- 
'a p n i^  przechodziła w  hiperkapnję bardziej trw atą . W edle 

N r o c t z a początkow a acidd-za po naśw ietlaniu prom ieniam i Rtg. 
zgadza się pod w zględem  czasu w ystąp ien ia  z na jw yższą  w a rto ­
ścią deficytu anjonew . P icrw o tpym  efektem  działania prom ieni 
t S" zm iany w  ciałach białkow ych. Inne zm iany są  n as tęp ­

stwem  regulacji odczynu krw i. T rw ała  zaś alkoloza jest w ynikiem  
mżenia pobudliw ości ośrodka oddechow ego.

Ostatnio A. L i ;ć ? c h t i  (1926) w  p ra to w n i A shera określał 
w pływ  promieni R tg ł na odczyn tkanek zapom ocą elek trod  pod­
skórnych m etod^j S c h a d e g o ,  N e u k i r c h a  i H a l p e f t a .  
^adan ia  te w ykazują przesunięciePstężenia jonów  H w kierunku 
kw asuwym , k tó re  W ystępuje po 2 do 3 godzinach.

Jak  wiadom o, w edle  H e n d e r s o n a  i H a s s t e l b a l c h a  
oddziaływ anie aktualne krw i jest funkcją stosunku w olnego kw a- 
su w ęglow ego do zw iązanego. Zmiana w  koncentracji jednego 
2 obu składników  prow adzi do zm iany reakcji krw i, rozum ie się, 
0 He nie nastąpi w yrów  nanie przez  drugi składnik. B adania 
uw zględniające jeden ty lko czyjrnik, nie mogą dać kom pletnego 
obrazu — jak zauw aża K r o e t z. gdyż nie uw zględniają zm ian 

.^zasl *pczych drugiego czynnika. B adania  nasz id  p rzeprow adzone 
Pa 17 chorych, tyczą  jedynie zapasu zasad  krw i oznaczanego m e­
todą y a n  5 1 y k a. W yniki tych  badań  p rzedstaw ione są na za­
łączonej tabeli.

; C O , P o  P o  P o  p
24 R U w a g iLP Rozpoznanie ^  Da'vki % 1

1 '  n o r m a  rr rn o r m a  g o d z i n a c h  s e T

4 Lympho- 
granul.

2 Carcinoma
bronchi

3 Splenome-
galia ?

4 Sacroma
metast.
pulmonis

6 Ałeukaemia 
lymph.

m yel.

9 Ca u te ri 
i n o p er.

Yesicae

11

>2 Le-uc-
ly m p h a t.

43 Tuberc.

45 Neoplasina  
adnexorum

6̂ Lympho- 
granul.

sz y ja 200 52 — 48 55

śród -
p ie rs ie 300 57 56 — 58

śledź. 200 63 - — 65

płuco 300 53 _ 51 54

n ad -
i b rzu - SOO 57 — 57 59

sze

szy ja 200 64 67 67 67

n a d ­
n e rcze 600 55 52 - 58

w ą tr .
śledź .

200
200
200

51 - - 43

p o d ­
b rz u sz e 300 59 55 60

w ą ­
tr o b a 300 52 47 — 54

» 300 49 44 - 56

p a ­
ch w in a 200 53 51 — 56

w ą ­
tro b a 200 49 48 49 52

n a d b rz . 300 62 62 61 -

200 57 - - 57

b rz u c h 200 63 61 — 64

n a d b rz . 300 59 57 — __

O b jaw y  po re n t. 
- w y m io ty , bóle 

g łow y

O b jaw y  po re n t. 
w y m io ty , ból 
g łow y

W y sy p k a , tem p .

O b jaw y  po re n t . 
bó l g iow y, 
w y m io ty

64

O b jaw y  po re n t  
s łab e , ból 
g łow y

Jak  z  p rzeg lądu  załączonej tabeli w ynika, w  godzinę po na­
św ietleniu w ystępu je  zm iana w  zapasie zasad krw i, i to zm niej­
szenie ich ilości, czyli przesunięcie w  kierunku kw asow ości w y ­
rów nane przez zw iązanie części zasad. W ystępuje  ono u 80°/o 
badanych, u 10°?o p rzypadków  brak  wogóle w ahania, u po­
zostałych zaś  10“/o stw ierdza się naw et przesunięcie w  kie­
runku alkaliczności, a więc zw iększenie zapasu zasad . 
'A  wielu przypadkach  po trzech  godzinach od naśw ietlania 
m ożna jeszcze w ykazać  h ipokaąję, w niektórych jednak pow ra­

ca ją  stosunki do norm y w innych hipokanja w zrasta  jeszcze. 
O znaczeń w godzinach dalszych nie w ykonyw aliśm y, a to 
z pow odu niem ożności trzym ania chorych  na czczo  przez  czas 
d łuższy, a w iem y, iż każdy  pokarm  w  w iększym  lub m niejszym  
stopniu w p ływ a przejściow o na przesunięcie rów now agi kw asow o- 
zasadow ej, czy  to  ze- w zględu na w prow adzone w  nim substancje, 
cży też z pow odu działania na w ydzielanie soków  traw iennych .

Po  24 godzinach na ogół w e w szystk ich  p rzypadkach  można 
w ykazać  przesunięcie w  kierunku alkaliczności (zw iększenie z a ­
pasu zasad hiperkapnja). P o ,.serii zaś naśw ietlań  oznaczenie za­
pasu zasad  w ykazuje  bądźto  pow ró t do norm y, bądź też  zw iększe- 
n ie lżasadow ośc i nadal się utrzym ujące.

Na ogół w ięc na podstaw ie naszych  przypadków  przy jąć  
m ożem y dw ufazow e O ddzia ływ an ie  na prom ienie R tg. P ie rw sza  
faza to zakw aszen ie  ustroju przem ijające i p rzechodzące już po 
24 godzinach w  zw iększenie zasadow ości, to ostatnie dłużej u trz y ­
m ujące się. Jeśii chodzi o w ielkość am plitudy tych  w ahań, to są 
one n ieznaczne i nie w k r a c z a ją  poza granice t. zw . norm y. M am y 
w ięc zaw sze  do czynienia z dobrze w yrów nanem  przesunięciem  
reakcji. Jedynie w  tjrnh przypadkach , w  k tó rych  przed naśw ietla­
niem zapas zasad  by ł zm niej“ ony (P rzyp . 8 , 11 i 13), przesunięcie 
w ystępu jące po naśw ietleniu leżało w  granicach zakw aszenia  nie- 
w yrów nanegó . P rzecię tna  w ielkość obniżenia zapasu zasad w y ­
nosi 0,26 V o lW  podw yższenie około 0.27 vol°/o. U chorej Nr. 8 
z b iałaczką szpikow ą w ystąp iły , po naśw ietleniu dw ukrotnem  śle­
dziony i jednorazow etn  w ątro b y , bólejrgłow y, nudności, podniesie­
nie ciep ło ty  ciała w śród  dreszczów , a w  końcu na trzeci dzień 
po naśw ietleniu pojaw iła się w ysy p k a  o typie pokrzyw kow ej na 
calem  ciele. B adanie zapasu zasad w  tym  w łaśn ie  czasie w ykazało  
dość znaczne zm niejszenie zapasu zasad  w e krw i. C zy w spom nia­
ne objaw y m ożna uw ażać za w y rąz  w strząsu  skutkiem  rozpadu 
ciałek b iałych (spadek o 40,000)? Sądzim y, iż tak , gdyż chinina 
jako m ożliw a p rzy czy n H ty c li zmian została  w ykluczona następczo 
przez próbę naskórną, a m ogła ona w chodzić w  rachubę, gdyż 
chora z pow odu bólu g łow y o trzym ała  proszek  chininy. Co się 
ty czy  daw ek stosow anych , to były to daw ki lecznicze od 200—600 
R. (600 R  — 1 HED). N aśw ietlaliśm y aparatem  „N eo-Siem etrie“ 
p rzy  Kv 1,80 M a. 3, odległość FH  23 cm. P rom ienie filtrow aliśm y 
przez 0.5 Zn 4- Al.

Nic m ożna stw ierdzić  zależności w ielkości p rzesunięcia 
rów now agi zasadow o-kw asow ej od okolicy naśw ietlanej. Zdaje się 
jednak, iż naśw ietlanie jam y brzusznej daje w iększe w ahanie 

4'tyi kierunkuV-zakwaszenia Podobnie i rodzaj tkanki naśw ietlanej, 
jej W rażliw ość na prom ienie Rtg. jako też daw ka prom ieni, nięT |toi 
w  żadnym  stosunku do w ielky lci zakw aszen ia  początkow ego lub 
alkalozy następow ej, jak m ożnaby się tego spodziewać>.na podsta ­
w ie p rostego  rozum ow ania. N iew ytłum aczonym  pozostaje nadal 
fakt, dlaczego pew ne przypadk i oddziaływ ują zm ianam i w  układzie 
kw asow oczasadow ym , inne natom iast nie w ykazu ją jfzm ian  lub 
zm iany, przynajm niej w pierw szym  okresie, przeciwne, niż 
u w iększości przypadków .

J e ^ i  chodzi o w ytłum aczenie  tej dw ufazow ości w  oddzia­
ływ aniu ustroju na prom ienie Rtg., to na leży  podkreślić podobień­
stw o tu obserw ow anych  zm ian z odczynem  organizm u na szereg  
bcdźców  i zachow aniem  się soków  i w ydalin  ustroju pod w p ły ­
w em  tych  czynników , o czem pisał w  sw ych  p racach  H. S o- 
c li a ń s k i. N iew ątpliw ie prom ienie Rtg. działają na ustró j podo­
bnie, jak ciała b iałkow e w prow adzone pozajelitow o. P rom ienie 
Rtg. działając na tkanki ustroju, pow odują w  nich w ybitne zm iany, 
zaburzen ia  w  ich w ew nętrznej s truk tu rze  i stosunku do soków  
tkankow ych . Bodziec ten działa na układ parasym patyczny , zw ięk- 

■ szajac ilość FI.; następuje przejściow o zm niejszenie zapasu zasad 
w e krw i, skutkiem  w iązania ich przez  kw asy , w  końcu następuje 
liiperkom penzacja tego stanu, bardziej trw a ła , w yrażona  zw ięk­
szeniem zapasu zasad. Żc tego rodzaju zm iana odczynu środo ­
w iska może mieć do pew nego stopnia w p ływ  na stopień zmian 
v/ tkankach , w ykazują  dośw iadczenia G r o e d e l a  i S c h n e i d r a  
nad param ecium  caudatum . A utorzy  ci naśw ietlali dużem i daw kam i 
ku ltu ry  fych p ierw otn iaków  i nie o trzym yw ali żadnych uszkodzeń. 

' Skoro  jednak, zmieniono stężenie jonów w odorow ych  w  środow i­
sku z Ph  7,0 na Pli 7 2, m ożna było obserw ow ać po naśw ietlaniu 
słabem i daw kam i uszkodzenieH ych  żyjątek , a n aw et obum ieranie. 
Sam a zm iana stężen ia  jonów  w  środow isku nie m ogła w yw ołać  
tych  uszkodzeń, bo dopiero przy  P h  7,4 m ogą one w ystąp ić . B a r­
dziej jednak p rzekonyw ujące sq dośw iadczenia now sze R  o f f o. 
N aśw ietlał on ku ltu ry  tkanek  zarodkow ych  in v itro  dużemi d aw ­
kami prom ieni Rtg., jednak nie mógł o trzym ać ani w strzym an ia  
w zrostu , ani uszkodzenia tkanek. Jeśli jednak naśw ietla ł te  tkanki 
in v itro , to  szczepy  pobrane w  24 w zgl. 48 godzin po naśw ietlaniu 
w y k azy w ały  w yęaznie zaham ow anie w zrostu . Z p rzedstaw ionych  
dośw iadczeń w idać jasno, jak w ażne znaczenie ma działanie p ro ­
mieni R tg. na' środow isko w ew nętrzne  ustroju.
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S treszcza jąc  w yniki naszych  dośw iadczeń powijemy: Po  
naśw ietlaniu  prom ieniam i R oentgena w ystępu je  w  początkow ych  
okresach  przejściow e zm niejszenie zapasu  zasad  w e krw i, k tóre  
następnie przechodzi w  bardziej trw ałe  zw iększenie ich (hiper- 
kapnja). Zm iany te nie w ykazu ją  w yraźn ie jsze j zależności od 
m iejsca naśw ietlania i nie idą rów nolegle z in tenzyw nością  daw ki.

Piśm iennictw o:
1) B r c i t l a n c l e r  i L a s c h :  K lin. W och . 1927, N r, 16. —  2) C I u- 

z e t  i K o f m a n :  C p t. ren d . d es  S o c . b io log . T . 91. —  3) F  a  i w  1 e w  i c  z :  
P . G. L. 1926 — 4) O i g a  n : E rg e b n is se  d. inn . M ed . T . 30. —  5) G o i f f o n : 
A rch . de m ai. app . d igest^ T . 15. 1925 —  G o l l w i t z e r - M e i e r ;
K lin. W och . 1926 N r. 17 — 7) K o n r i c h - S c h e l l e r :  S tra h le n th e r . T t 18 —
8) K r o e t z :  Ib . 18. —  9) K o l t a  -  F o r s t e r :  Ib . X X I. —  10) L i e c li t  i:
K im . W o ch . 1926. N r. 41 —  11) L i e b e r :  S tra h le n th e r . X V III. — 12) M a y e r :
P  G . L . 1927 —  13) Ł u k a s z c z y k :  P o l. A rch . m ed . w ew n . T . 4 —  14) 
P a n n i c z  -  C o s t e  -  S o l o  m o n :  C p t. ren d . d . S oc . b io log . T . 92 —  15) 
S o c h a ń s k i :  P o l. A rch . m ed . w ew n . T . I.

Doc. Dr. Jan  GREK. Lwów.

O m ięsaku żo łądka (Sarcom a yentriculi).

Z K lin. C h o r. W e w n . U n iw e rsy te tu  J .  K.
D y r .:  P ro f . D r. R . R  e  n  c k  i.

Jeżeli nasze w iadom ości o m ięsaku są stosunkow o znacznie 
mniejsze aniżeli o raku żołądka, to  p rzypisać to należy, nietyiko 
rzadszem u pojaw ianiu się tego cierpienia, ale także i m niejszem u 
zw racaniu uw agi aż do niedaw nych czasów  na ten now otw ór. 
W szak  L e u b e  w swoim podręczniku „Specjalna d iagnostyka 
chorób w ew nętrznych" z r. 1902, pisze te słow a: „W łókniaki, mię- 
saki, m ięśniaki, gruczolaki chłonne (L ym phadenom a) m ają li tylko 
znaczenie anatom o-patologiczne, nie p rzedstaw iające interesu kli­
nicznego".

Jednak, już w 1897 r. H. S c h l e s i n g e r  opierając się na 
podstaw ie zeb ranych  z piśm iennictw a 33 przypadkach  m ięsaka żo­
łądka i trzech przypadków  spostrzeganych  przez siebie, skreślił 
przebieg i objaw y kliniczne, tow arzyszące  m ięsakow i -żołądka, 
zw rócił tem sam em  uw agę klinicystów  na now otw ory w ychodzące 
z tkanki łącznej żołądka. R ów ną zasługę w tym  kierunku m ają 
Z i e s c h e  i D a w i d s o h n ,  Z e s a s ,  H e s s e  i inni, k tó rzy  na 
podstaw ie kazuistyki starali się uzupełnić kliniczny obraz m ięsaka 
żołądka. Zwrócenie uwagi klinicystów  na ten now otw ór przyniosło 
w następstw ie coraz liczniejszą kazuistykę, tak, iż cy fra  do dziś 
ogłoszonych przypadków  przekroczy ła  znacznie liczbę 200. S to­
sunkow o liczna kazu is tyka  w ostatnich la tach  nie św iadczy  b y n a j­
mniej o tem, jakoby  pierw otne m ięsaki żo łądka s ta ły  się obecnie 
częstsze, w skazuje raczej na ściślejsze rozpoznaw anie w  odpo­
wiednich p rzypadkach . Pom im o rozlicznych m akroskopow ych ró ­
żnic anatom o-patologicznych, zachodzących pom iędzy rakiem  
a m ięsakiem  żołądka, na trafia  się częsti na trudności rozpoznaw ­
cze, k tóre ty lko badaniem  histołogicznem  rozjaśn ić  się dadzą. Je ­
żeli w  takich przypadkach , z jakichkolw iek przyczyn , badanie hi­
stologiczne w yciętego now otw oru nie będzie przeprow adzone, — 
m ięsak żo łądka może być przeoczony a now otw ór zaliczony 
do raka. Na ogół m ięsak żo łądka należy do now otw orów  rzadkich 
i według obliczeń n iektórych niedosięga l°/<> w szystk ich  innych no­
w otw orów  żo łądka — okoliczność, k tó ra  tłum aczy w pew nym  sto 
pniu i trudności rozpoznaw cze.

Co do wieku, w jakim  rozw ija się pierw otnie m ięsak żo łąd ­
ka, to najczęściej do tyczy  to ludzi m iędzy 40 a 60 r. ż.; znane ,są 
jednak przypadki naw et u dzieci, jak  rów nież w  późnej starości.

W edług dotychczasow ych  s ta ty s ty k  m ężczyźni i kobiety 
w  rów nym  stopniu zapadają  na to schorzenie.

E tjologja m ięsaka żo łądka jest do tychczas ciem ną, jak  ciem­
ną jest rów nież etjologja raka. C zy istniejący w rzód  okrągłyj żo­
łądka, wzgl. blizna po w ygojonym  w rzodzie, może dać podstaw ę 
do bujania tkanki m ięsakow ej, nie zostało  do tychczas rozstrzygn ię­
te. N iektórzy  autorowie, przew ażnie francuscy, możliw ość tę w y­
kluczają, jednak  na poparcie sw ego tw ierdzenia, b rak  im w y s ta r­
czających dowodów, podobnie, jak  i tym , k tó rzy  we wrzodzie, 
jeżeli nie zaw sze, to przynajm niej w  pew nych przypadkach , chcie­
liby w idzieć powód pow staw ania m ięsaka. Nie może być tutaj roz­
strzy g a jący m  dow odem  okoliczność, iż w w yw iadach niektórych 
chorych na m ięsaka żołądka, spo tyka  się podania o daw nych do­
legliwościach odpow iadających w rzodow i żołądka, stw ierdzenie 
w żołądku obok m ięsaka także  toczącego się w rzodu okrągłego 
lub obecność blizny po w ygojeniu się tegoż. W szak  wobec często­
ści w rzodów  żo łądka m ięsak zdarzyć  się m oże — nie św iadcząc

jeszcze bynajm niej o jak iejś ściślejszej łączności m iędzy temi 
dw om a schorzeniam i.

Nie zostało  do tychczas w sposób zadow alający  również 
rozs trzygn ię ta  kw estja dziedziczności tego schorzenia. M iędzy in­
nymi S t a h e 1 i n zw raca uw agę, iż u chorych na m ięsaka żołądka 
stw ierdzić m ożna niejednokrotnie pew ną rodzinną skłonność do 
now otw orów . W iększe a  prak tyczn ie  w ażniejsze znaczenie etiolo­
giczne w tych  schorzeniach m ógłby mieć uraz. N ależy p rzy jąć  jako 
rzecz dziś stw ierdzoną, iż po zranieniach w ogóle w następstw ie 
może p rzy jść  do bujania m ięsakow atego. Taki p rzyczynow y zw ią­
zek nie da się jednak z całą stanow czością stw ierdzić pomiędzy 
urazem  i m ięsakiem  żołądka, nie ro zs trzy g a  bowiem o tem p rzy ­
padek p rzy toczony  przez B r o o k s ‘a, w k tó rym  po ranie po­
strzałow ej żo łądka wiele lat później pow stał m ięsak żołądka. Kwe- 
stja  ta  jak  do tychczas pozostaje n ierozstrzygnięta , m ając swycli 
zwolenników i przeciwników. W  każdym  razie w danym  p rzy p ad ­
ku z w ydaniem  sądu należy być bardzo ostrożnym , pam iętając 
także i o tem, że doznany u raz  może zw rócić uw agę chorego lub 
też badającego na m ięsaka żo łądka już dawniej istniejącego, k tó ­
ry  do czasu u razu  nie daw ał żadnych, lub też w yraźniejszych  obja­
wów klinicznych.

Podnieść m uszę rów nież przez wielu autorów  bezsprzecz­
nie stw ierdzony fakt, iż w pew nych w arunkach mięśniak „M yom a“ 
żo tądka może ulec przem ianie m ięsakow ej. T ypow ym  takim  p rzy ­
kładem  jest p rzypadek  operow any przez v. E i s e 1 s b $:r g fi. 
a  zbadany  anatom o-patologicznie przez N a u w e r c k ‘a, w  którym  
w lókniako-m ięśniak, wielkości głow y dorosłego człow ieka a  w ażą­
cy  5 i \k  kg, zaw ierał w swem w nętrzu p artję  m ięsakow ą. P o ­
dobny jes t p rzypadek  K o n i e t z n y ‘ego, w  k tórym  mięśniak 
uległ następow o przem ianie m ięsakow ej.

B udow a m ięsaka żo łądka zależy  przedew szystk iem  od tego, 
z której w arstw y  żo łądka now otw ór bierze swój początek, z błony 
podśluzowej, lub też mięśniówki, czy  też, co zd a rza  się znacznie 
rzadziej, ze śluzówki lub błony podsurow iczej. Ozuaczenie£.punktu 
w yjścia nie zaw sze jest możliwem, z w yjątk iem  p rzypadków  mię- 
saków  uszypułow anych, rozw ijających  się w ew nątrz lub też na 
zew n ątrz  ścian żołądka.

P ierw otny  m ięsak żo łądka w ystępuje pod form ą guzów, 
mniej lub więcej w yraźn ie  uszypułow anych, um ieszczonych na  sze­
rokiej podstaw ie lub też pod form ą rozlanego nacieku ściany *żo- 
łądka i w tych  p izypadkach  najłatw iej może uchodzić za raka . 
Zwykle w ystępuje jako guz pojedynczy, liczniejsze guzy są  zw ykle 
p rzerzu tam i z ogniska p ierw otnego. U m iejscaw iają się m ięsaki naj 
częściej w  okolicy odźw iernika, a także na  krzyw iźnie dużej, rz a ­
dziej w ychodzą w okolicy wpustu lub dna. Zwężenie odźw iernika 
przy  m ięsakach zd a rza  się znacznie rzadziej ,niż p rzy  rakach 
i to ty lko  w tedy, jeżeli m am y do czynienia z now otw orem  rozw i­
ja jącym  się okrężnie w ścianie żołądka, co znow u należy do rzad ­
kości. P rócz  m ięsaków  pierw otnych, spo tykam y rów nież i m ięsaki 
przerzutow e w  ścianie żołądka. P odczas gdy Ziesche i D awidsohn 
uw ażają  przerzutow e m ięsaki żo łądka za  częstsze, aniżeli pierw ot 
ne, to W  e i s s b 1 u m i H o s c h  są w ręcz odm iennego zdania. 
N ajczęstsze p rzerzu ty  w  żołądku dają m ięsaki czern iaczkow e (Me- 
lanosarcom a). P rz e rz u ty  m ięsaków  usadaw iają  się zw ykle w b ło ­
nie podśluzow ej, przebijają często  jednak i śluzów kę tw o rząc  o g ra ­
niczone nacieki lub też i ow rzodzenia. P ierw otne m ięsaki żołądka 
w przeciwieństwie do raków , dają  stosunkow o rzadziej p rzerzu ty ; 
w każdym  razie  nie tak  rzadko, jak  chcą tego niek tórzy  autorowie. 
Różnicę zdań pod tym  względem  różnych badaczy  tłum aczyć nale­
ży  w ten sposób, iż w  niektórych przypadkach, opisanych w pi­
śmiennictwie, badania nie by ły  przeprow adzone ściśle, w skutek 
czego istniejące p rzerzu ty  zosta ły  przeoczone. Z drugiej stro n y  
znajdzie się z pew nością pew na ilość przypadków  opisanych jako 
pierw otne m ięsaki żołądka, k tóre jednak zaliczyć należy  do bia­
łaczki w rzekom ej gruczołow ej (Lym nhom atosis aleukaemica), 
i w  k tó rych  jeden z w iększych nacieków  wzięto jako pierwotne 
ognisko m ięsaka, inne jako przerzu ty . W  każdym  razie da się po­
wiedzieć z pew ną ścisłością, na co zw raca uw agę C a p e 11 e, 
H e s s e  i K o n j e t z n y ,  że przypadki m ięsaka żo łądka w  począt­
kow ych stad jach , w ystępujące pod postacią m ałego pierwotnego 
guza, da ją  p rzerzu ty  bardzo rzadko. Znacznie w iększą skłonność 
do przerzutów  będą mieć m ięsaki duże, rozlane, nie m ów iąc już
0 końcow ych stad jach  schorzenia, co jest bardzo w ażnem  pod 
w zględem klinicznym .

N ajczęstsze p rzerzu ty  znajdu jem y w gruczołach chłonnych
1 organach jam y  brzusznej, a przedew szystk iem  w w ątrobie. R oz­
sianie przerzutów  w e w szystkich organach, jak  w płucach, oponach 
m ózgow ych, skórze i t. p. należy do rzadkości. N ajczęściej i najlicz­
niejsze p rzerzu ty  dają  m ięsaki okrągło-kom órkow e, w  przeciw ień­
stwie do w rzecionow ato-kom órkow ych i m ięśniako-m ięsaków , 
w łókniako-m ięsaki należą do najłagodniejszych tw orząc  zw ykle
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°r?enie miejscowe. Najczęściej p rzerzu ty  m ięsaków  idą naczy- 
ża t\ ,^ycznem *> jednak  p rzerzu ty  drogą krw ionośną nie nale- 
den ° Wy ą̂^ w> 0 czem  m iędzy innemi św iadczyłby rów nież je- 

z Tlaszych •— poniżej opisanych przypadków , 
sunk uka 0 objaw ach klinicznych m ięsaka żo łądka nie jes t sto- 
śmi ° W-° dawna> Sdyż jeszcze p rzed  la ty  30-tu spo tykało  się w pi- 
klin' nniC Ŵ'0 m a*° w zm ianek do tyczących  objaw ów  i przebiegu 
bc Icz£e,g0 tego schorzenia, co charak teryzu je  najlepiej zdanie Leu- 
ka ’ , Powyżej p rzytoczyłem . T o też pozostanie zaw sze wiel-
Padk USa- ^ c^ ess' nse ra , k tó ry , w  r. 1897 na podstaw ie 33 p rzy - 

ow m ięsaka żołądka, ogłoszonych w piśmiennictwie i na pod- 
_ ,w.le ? w łasnych spostrzeganych  klinicznie, a  badanych anatom o- 
nic 0glczn’fc’ Podjął się uporządkow ania i zebrania objaw ów  kli- 

nych, jakie daw ać m oże to schorzenie, a  zarazem  dał m ożność 
ro yn^im niej w pew nych przypadkach  odpowiedniego klinicznego 
a t w  ai^ a ' ^ a*sze Prace ogłoszone przez Z iesche‘go i D awidsona, 
ro h o  przez H esse‘go p rzyczyn iły  się w  znacznym  stopniu do 
n ud-'wy sym ptom atologii m ięsaka żołądka, a zw racając  uw agę 

znaczenie rozpoznania klinicznego spow odow ały ogłaszanie 
Piśmiennictwie coraz to now ych ’ przypadków , dorzucających 

kie WU pewne 110we m om enty rozpoznaw cze. I aczkolwiek nierzad- 
wów^ Przypa^ kb sdzie  m ięsak nic daje żadnych klinicznyęh obja- 
to ' ’i d ° becność êg0 stw ierdza się dopiero p rzy  badaniu zwłok, 
nią • ' n ' e b rak  Przypadków  m ożliw ych klinicznie do rozpozna- 

1 do ewentualnego odpow iedniego leczenia.
Ldk P rz y s t9Puiąc do skreślenia objaw ów  klinicznych m ięsaka żo- 
sco a POdnieśp muszę, że dadzą  się one podzielić na objaw y miej- 
wv We •* og° tne- N ajw ażniejszym  i najczęstszym  objaw em  m iejsco- 
njem’ “2st Kpz, w yczuw alny w jam ie brzusznej, którego stw ierdze- 

-_moze wc wielu p rzypadkach  ro zs trzy g ać  o rozpoznaniu. Czę- 
ró' ° WystęPyw ania guza przez rozm aitych autorów  podaw ana jest 
i D a’- ,na ibdższem praw dy  zdaje się być tw ierzenie Ziesche‘go 
Padk^ 11 ,obna’ a także  H esse‘go, którzy —  biorąc pod uw agę przy - 

K] ściśle spostrzegane, a w  pew nych razach  badane naw et 
pr Uspi< n*u — obliczają częstość stw ierdzen ia  guza w  80—85% 
iż ■ ^ rcsz i4 w szyscy  autorow ie są  zgodnego zdania, tw ierdząc, 
atlî n',?sa^t żo łądka da ją  znacznie częściej guzy dostępne badaniu, 
re 1 raki. Rzecz zrozum iała, że k sz ta łt guza i jego wielkość, k tó­
ro] 21^ 11 zależą od rodzaju  m ięsaka, odgryw ać m ogą zasadniczą 
§L Mięsaki usadow ione w  ścianie żołądka, nie osiągają  często 
nia Ĵ}.le ŝzych rozm iarów , a  tem sam em  są  trudniejsze do w ybada- 

•. tyiięsaki chłonne i okrągło-kom órkow e, rozprzestrzen iające się 
gu scian*p żo łądka pud form ą nacieku, nie da ją  zw ykle objaw ów  
wa ?  lub więcej w yraźnie  odgraniczonego, ale raczej w yczu-
cow : i ' dat ẑa i ako opór, czasem  kształtu  w alca, w dołku podser- 
lew yrn blb też na lewo od linji środkow ej w kierunku podżebrza 
pr eg0‘ M ięsaki uszypułow ane rozw ijające się w ew nątrz żołądka 
suw i 1 lM s>9 i ako okrągłe, tw arde  guzy, mniej iub więcej prze-
zew W ięcej charak te ry styczne  są  m ięsaki rozw ijające się na

nMrz żołądka, na dłuższej lub kró tszej szypule lub też usado 
choHe .Szer°k ą  podstaw ą na ścianie żołądka. N uw otw ory takie do- 
rosł ZlC m° s a  d °  znacznej wielkości, naw et do wielkości głow y do- 
cza S°  cz*owteka, są  zw ykle w yraźnie tw arde, rzadko  gładkie, 
z . Płatowate, w  innych znow u razach  o pow ierzchni w yka- 
ule 1 w^ ksze lab m niejsze nierówności. Tego rodzaju  duże guzy 
Cje - a często torbielow atem u zw yrodnieniu i opadać m ogą sw ym  
w;Q„a.rerr| ku dołowi brzucha, a naw et do m iednicy m ałej. U sado- 

SR guza w jam ie brzusznej zależy  nietylko od jego wielko-wienie f  w  j a m i e  u i Z / U i ł ^ i J C j  Z / d i c j L y  m e L , y i i v u  u u  j c j j u  w i c i t v .u -
• ale także i od m iejsca, z którego bierze on początek. M ięsaki 

Zwvi?i Wane’ w ycbodzące z k rzyw izny  małej w yczuw ać się da ją  
Są h W nactbrzuszu, a p rzy  pewnej objętości w ypełniać sobą m o­
żni • a poctzebrza. T akie umiejscowienie, a  p rzytem  b rak  w yra- 
r JSZei ruchom ości guza utrudniać może w znacznym  stopniu 
stk l?Zrian' e’ ^ aw ać objaw y now otw oru w ychodzącego z sieci, trzu- 

L b też z gruczołów  pozaotrzew now ych.
ści ^Vęsaki uszypułow ane w ychodzące z przedniej lub tylnej 
dą d ^  zo*ądka lub też z k rzyw izny  dużej, szczególnie jeżeli doj- 
0 Po. Pewnej wielkości, w yczuw alne są  w środku brzucha, a p rzy  
jpj r,n!ętyni. lub rozszerzonym  żołądku schodzić m ogą naw et do 
cała y  m atei’ * zależnie od wielkości mniej lub więcej w ypełniać 
Zy -m e  brzuszną. W łókniako-m ięsaki p rzedstaw iają  się jako gu- 
sa k 'Warde’ 0 Pow>erzchni gładkiej lub też płatow ej, m ięśniako-m ię- 

w skutek zm ian w stecznych w ew nątrz guza m ogą być 
ki i ' L̂lb wKcej miękkie a naw et chełbocące. Jeżeli now otw ór ta- 
Wie °^°®n*e do w iększych rozm iarów , m oże w swem w nętrzu za- 
b ó w ^  dU2ą Piynu> a odróżnienie go od torbieli innych orga- 

lam y brzusznej, m iędzy innemi jajnikow ych, przedstaw iać 
pQ(̂ ® lu d n o śc i nie do pokonania. Zwykle m ięsak żo ładka w ystępuje 
'uy  .',rm a guza okrągłego, kulistego, k tó ry  to ksz ta łt m a być typo- 

dla mięsaków , co podkreśla K onietzny, uw ażając to  jako  
zny rnoment rozpoznaw czy.

Z objaw ów  ogólnych w ysuw a się zw ykle na plan pierw szy 
w ybitny b rak  łaknienia, objaw  od którego chorzy wolni są  ty lko 
w w yjątkow ych  przypadkach , i to  takich, w k tórych  m ięsak nie 
daje  z resz tą  żadnych  innych dolegliwości. W szak  znane są  p rzy ­
padki m ięsaka żołądka, k tó re  stw ierdzone zosta ły  dopiero prz}® 
sekcji, za życia bowiem nie daw ały  żadnych objaw ów  klinicznych. 
Do takich należałby przypadek  R o b e r t a ,  w k tórym  w śród  zu­
pełnego zdrow ia w ystąp ił nagle gw ałtow ny krw otok żołądkow y, 
zakończony śm iercią, a  sekcja zw łok w ykazała  jako powód krw o­
toku m ięsaka żołądka.

N ow utw ór ten w  każdej sw ej form ie, zm ieniając na w iększej 
lub m niejszej przestrzen i ścianę żołądka, daw ać musi — jeżeli nie 
zaw sze — to  przynajm niej w  większości przypadków  szereg  do­
legliwości podobnych do tych , k tóre pojaw iają się p rzy  innych 
anatom icznych schorzeniach żołądka, jak  p rzy  raku, w rzodzie 
okrąg łym  i t. p. Dolegliwości te  zależeć będą najczęściej od m iejsca 
usadow ienia się m ięsaka, jego wielkości i postaci. B ędą w iększe 
a przynajm niej mne p rzy  now otw orow ym  nacieku ściany żołądka, 
p rzy  w ystępujących ow rzodzeniach i rozpadzie błony śluzowej, 
aniżeli p rzy  m ięsakach uszypułow anych, szczególnie rozw ijających 
się na zew nątrz  ściany żołądka. Te ogólne przypadłości żo łądko­
we, nie m ające z resz tą  w sobie nic ściśle charak tery stycznego  dla 
is to ty  schorzenia, polegać będą na braku  łaknienia, o k tórem  w yżej 
wspom niałem , potęgującem  się czasem  aż do w strętu  do jadła, 
uczuciu niesm aku w ustach, ciśnieniu w  dołku podsercow ym  i uczu­
ciu pełności. Uczucie pełności i ucisku będzie tem  większe, im 
w iększy będzie guz now otw orow y uciskający  od w ew nątrz  lub ze­
w nątrz  żołądek, lub też pociągający  żo łądek ku dołowi za pom ocą 
swej szypuly . Dolegliwości te  zależeć będą często od stopnia w y­
pełnienia żo łądka pokarm am i, a także i od zm iany ułożenia się 
chorego.

Dużą w artość  rozpoznaw czą mieć będą bole pojaw iające się, 
często bardzo  wcześnie, naw et na szereg  m iesięcy*przed w ystąp ie­
niem innych objawów, a p rzedew szystk iem  guza. C harak te r i um iej­
scowienie tych  bólów m ogą być różne, w ystępyw ać w okolicy żo­
łądka, k rzyżów , prom ieniow ać ku klatce piersiowej i t. p. C zasem  
bóle usadaw iają  się stale w  jednym  punkcie. W  innych znow u p rzy ­
padkach w ystępują napadow o pod postacią  kurczów , im itując nie 
kiedy kolkę żółciow ą lub nerkow ą. W sKazują one w tedy  na  jakieś 
cięższe schorzenia organiczne, nie m ają  jednak wiele ch a rak te ry ­
stycznego dla is to ty  sam ego schorzenia.

Ziesche i Dawidsohn w swej zasadniczej p racy  podkreślają  
to w czesne w ystępow anie bólów na kilka lub szereg  m iesięcy przed 
innemi objaw am i i uw ażają  m om ent ten jako typow y dla m ięsa­
ka. Odmiennego zdan ia  jes t Hesse, k tó ry  ceni sobie więcej ogólne 
objaw y żołądkow e, ból zaś uw aża za objaw  już późny. Jak o  p rzy ­
czynę tych, znacznie wcześniej, p rzed innem i objaw am i w ystępu ją­
cych bólów, uw aża Hesse a z nim rów nież i W  i 1 1 k a m p nad- 
kw aśność żołądka. Nie do w yjątków  należą przypadk i p rzeb iegają­
ce zupełnie bez bólów, na co zw racają  uw agę i podkreślają  niektó­
rzy  autorowie.

P rócz  objaw ów  dyspeptycznych  trap iących  chorych, o k tó­
rych  pow yżej w spom niałem  częstą  bardzo  dolegliwością, są  nud­
ności i w ym ioty, w ystępujące czasem  bez w zględu na jedzenie, 
częściej w  k ró tszy  lub d łuższy  czas po jedzeniu, zależne rów nież 
od jakości p rzy ję tych  pokarm ów . W ystępow anie i częstość nudno­
ści i w ym iotów  zależą zdaje  się od rodzaju  m ięsaka i w edług Hes- 
se‘go pojaw iają się w  40—50%, stosunkow o więc rzadziej, aniżeli 
p rzy  raku, gdzie częstość w ystępow ania w ym iotów  obliczają Leube 
i inni na zw yż w 80% przypadków . v

Zaburzenia w m echanizm ie żołądka, zalegania treści pokar­
mowej, chociaż w  pew nych p rzypadkach  zdarzyć  się może, należy 
jednak do objaw ów  rzadkich  i będzie następstw em  ucisku guza na 
odźw iernik od w ew nątrz lub zew nątrz, następow o tw orzących  się 
zrostów  lub też naw et, jak  w p rzypadku  H a b e r e r ‘a  jako skutek 
gojenia się m ięsaka chłonnego i następow ego bliznowatego zacią­
gania się ścian żołądka.

Pojaw ianie się w ym iotów  krw aw ych wzgl. dom ieszka krw i 
w treści zw ym iotow anej należy rów nież do objaw ów  rzadkich, bez 
porów nania rzadszych , aniżeli p rzy  raku. Je s t to zrozum iałem  p rzy  
uw zględnieniu tej okoliczności, że ty lko  pew na część mięsaków' i to 
rozw ijających  się w ścianie żo łądka pow oduje następow o ow rzo­
dzenia i rozpad  błony śluzowej, a  tem sam em  dać m oże powód do 
m niejszych lub w iększych krw aw ień, do w ym iotów  i stolców  k rw a­
wych, do uk ry tych  krw aw ień w  kale.

W ażne znaczenie rozpoznaw cze mieć będzie zachow anie się 
chemizmu żołądka. Podczas gdy  dla rak a  zm niejszanie się, a na­
w et zniknięcie wolnego kw asu solnego a  pojaw ienie się w m iejsce 
jego kw asu m lekowego, jest objaw em  niejako charak terystycznym , 
to  p rzy  m ięsaku żo łądka w ogrom nej w iększości p rzypadków  
utrzym uje się przez ca ły  czas trw an ia  schorzenia kw as solny
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w olny, czasem  naw et w yraźn ie  zw iększony. Po jaw ianie się i stała 
obecność kw asu mlekowego w tem  cierpieniu należy do rzadkości. 
Takie stosunki co do chemizmu stw ierdzam y w p rzypadkach  
m ięsaka rozw ijającego sie w ścianie żołądka, przechodzącego i na 
btonę śluzow ą; m ięsąki uszypulow ane rozw ijające się zew nątrz  żo­
łądka, zw ykle nie m ają  żadnego w pływ u na w ydzielanie soku żo­
łądkow ego.

Spadek z w agi ciata i charłactw o, tak  charak terystyczne 
objaw y tow arzyszące  w szystkim  now otw orom  złośliwym , w ystę­
pują rów nież dość w cześnie i p rzy  m ięsaku żołądka. P rzy czy n ą  
tego charłactw a będzie z jednej strony  n iew ystarczające żywienie 
w skutek braku łaknienia, a więcej jeszcze toksyczny  w pływ  sam e­
go now otw oru, nie m ów iąc o ty ch  rzadkich  przypadkach, w któ­
rych  now otw ór sprow adzi zwężeniej odźw iernika, a tem sam em  tru ­
dność w przechodzeniu pokarm ów  do jelit. M ylić nas nie powinien 
b rak  charłactw a w początkow ych okresach cierpienia, gdyż tam, 
gdzie spadek wagi ciała zależeć będzie od niedostatecznego od­
żyw iania się, podn iesien ifjiakn ien ia  przez odpow iednie postępow a­
nie zapobiec będzie m ogto na czas jak iś nietylko chudnięciu cho­
rego, a le jm oże naw et sprow adzić przejściow y p rzy ro st w agi ciała.

Ogólne charłactw o idzie często w  parze ze znąxzną niedo- 
krew npscią. Szczegółow e badania krw i spotykaSfsię ty lko w pe­
w nym  procencie opisyw anych p rzypadków  ilfc^wiykazują one p ize- 
dew szystkiem  zm iany w zachow aniu się barw ika i ciatek czerw o­
nych krw i. Ilość hem oglobiny obniża się czasem  w yraźnie  naw et do 
20w  p rzy  zachow aniu norm alnej lub też  nieznacznie obniżonej 
ilości ciatek czerw onych, m am y więc obraz niedokrew ności typu 
blednicowego; w  innych znow u przypadkacli zm iany do tyczą  tak  
ilości ciatek czerw onych, jak  i hemoglobiny, a wiec obraz mniej lub 
więcej ciężkiej niedokrew ności, którem u to w arzyszyć  m ogą czasem  
objaw y skazy  krw otocznej. Mniej charak terystyczn ie  ęachow ujtL  
się ciaika biaie. Spo tykam y się z liczbą ciatek białych praw idłow ą, 
częściej z n ieznaczną leukocytozą, czasem  z obniżeniem liczby cia­
łek poniżej norm y. Ilość procentow a leukocytów  w ielp jąćrzasfych  
zw ykle p rzew aża na n iekorzyść lim focytów  m atych, odw rotny sto­
sunek nie należy  do rzadkości. To różne zachow anie się obrazu 
krwiji-w odniesieniu do ciatek biaiych, czerw onych i hemoglobiny, 
m am y w yraźn ie  zaznaczone w  naszych  trzech poniżej opisanych 
przypadkach.

O brzęk folikutów na podstaw ie języka, p rzerost i obrzęk 
m igdaików  t. zw. objaw  K undrata, k tó ry  w edtug tegoż autora 
i Schlesingera m a być charak te ry sty czn y  dla pierw otnego m ięsaka 
żotądka, spotyka się tylko w nielicznych p rzypadkach . Raczej 
objaw  ten będzie m iał znaczenie rozpoznaw cze p rzy  białaczce 
w rzekom ej gruczołowej (L ym pkadenosis aleiikuem icu), — gdzie 
prócz innych zm ian stw ierdzć będziem y mogli i zm iany w ścianie 
żo tądka pod postacią w yczuw alnego guza.

W  pewnej —  Stosunkowo dość znacznej ilości p rzypadków  
m ięsaka żotądka, spo tykam y obrzęk śledziony, na k tó ry  p ierw szy 
zwróci! uw agę Schlesinger i k tó ry  ten objaw chciał uw ażać ?za 
charak te ry sty czn y  dla tego schorzenia. Bez w ątpienia obrzęk śle­
dziony p rzy  m ięsaku żo łądka jest ̂ zjawiskiem  znacznie częstszem , 
aniżeli p rzy  raku  i może to być w pew nych p rzypadkach  w ażnym  
m om entem  różniczkow ym , brak  jednakow oż tego objaw u nie m oże 
odgryw ać w ażniejszej roli rozpoznaw czej, co okazuje się nietylko 
w  naszych  p rzypadkach , ale i w  innych, naprow adzonych  w  pi­
śmiennictwie.

W zniesienia ciep to ty  mniej lub w ięcej w yraźne , nie m ają 
nic cha rak te ry sty czn eg o  dla m ięsaka żo łądka i m ogą być n astęp ­
stw em  rozm aitych  przyczyn , nie zaw sze  klinicznie dających  się 
w y tłum aczyć! Z w yżki cieptoty w  ostatn ich  okresach  choroby  t łu ­
m aczyć m ożł?rozpad  now otw oru, w  innych p rzypadkach  jakieś po­
w ikłania np. zapalenie o trzew nej i t. p.

B iałkom ocz w ystępu je  rzadko , m oże mieć rozm aite p rzy  
czyny  m iędzy innemi być  objaw em  p rzerzu tó w  w  nerkach .

Ż ółtaczka, op isyw ana w  n iek tó rych  p rzypadkach  niem a 
w  sobie nich charak te ry stycznego , a pojaw ia się w sku tek  ucisku 

■•guza na drogi żółciow e, lub też p rzerzu tów  w  w ątrob ie .
N agrom adzenie się ptynu w  jam ie o trzew now ej, ob rzęk  koń­

czyn dolnych w ystępu ją  częściej już w  końcow ych  okresach  scho­
rzen ia  i m ogą być następstw em  w ysiękow ego, p r z e w le k łe j  z a ­
palenia o trzew nej, ucisku guzów  na naczyn ia  żylne w  jam ie b rz u ­

s z n e j ,  schorzen ia  nerek , a w reszcie  i niedom ogi m ięśnia se rc o ­
w ego.

W ażne znaczenie rozpoznaw cze m ają  przerzu ty , szczególnie 
takie, k tóre  przez sw e um iejscowienie łatw o są  dostępne, w yciąć 
się dadzą i tem sam em  zbadać histologicznie. D otyczy  to  w pierw ­
szym  rzędzie przerzu tów  w skórze. W  jednym  z naszych, niżej 
naprow adzonych  przypadków , w ycię ty  ze skó ry  i histologicznie 
zbadany  guzek, pozwolił na szybkie i pewne rozpoznanie. Podobni/', 
p rzypadki opisują L e u b e ,  F l e i n e r  i D r e y e r .  P rz y  rozpo­

znaw aniu m ięsaka żo łądka na  podstaw ie w yciętego i histologiczni^ 
zbadanego przerzutu  m usim y uw zględnić takzei i objaw y ze strony 
żo łądka a p rzedew szystk iem  guz B yczuw alny . Że naw et w takich 
przypadkach  m ożna popełnić btąd rozpoznaw czy w skazuje jeden 
z p rzypadków  Leube‘go, w  k tó rym  przerzutom  m ięsakowytn 
w  skórze  to w arzy szy ł rak  żo łądka w yczuw alny  jako guz. 
S c h lS in g e r mógt rozpoznać m ięsaka żo łądka na podstaw ie histo­
logicznego zbadania p rzerzu tu  w  kiszce odcliodowej.

Kliniczne rozpoznanie m ięsaka żołądka udaw ato sie dotych­
czas ty lko  w nielicznych przypadkach . Podobieństw o objaw ów  kli­
nicznych tow arzyszących  rakow i i m ięsakow i żo tądka jest tak 
wielkie, i'ż w  danym  przypadku  m yśli się raczej o raku, jako o no­
w otw orze zpacznie częstszym . Znajom ość dotychczas zebranych 
objaw ów  klinicznych m ięsaka, przynajm niej w  pew nych p rzypad­
kach, pozwoli m oże na .właściwe rozpoznanie*  Rozpoznanie będzie 
iatw em  p rzy  istnieniu możliwości histologicznego zbadania przerzu­
tów, albo też \p rzez  histologiczne zbadanie cząstek  now otw oru, uzy­
skanych przy  w ym iotach lub płukaniu żotądka, co udafo się w jed­
nym  przypadku  W  e s t p h a 1 e n ‘owi. T akże i pewne dolegliwości 
żoiądkow e m ogą niekiedy daw ać charak terystyczne cechy dla jed­
nego z obu now otw orow . Ciężkie objaw y zw ężenia odźwiernika 
w ystępują częściej p rzy  raku. M ięsak pow odujący nowotworowe 
nacieczenie śc ian j^żo łądka . przem ienia często odSiernik w sztyw na 
rurę  i pow oduje raczej | |y b s z e  opróżnianie się żołądkdW Rzadsze 
są objaw y zw ężenia odźw iernika w yw ołane uciskiem guza znajdu­
jącego się w ew nątrz lub też zew nątrz ścian żotądka, a także, w na­
stępstw ie tw orzących się zrostów .

Krwaw ienia pod postacią większej lub m niejszej domieszki 
krwi w wym iocinach lub też stolcach, tak  charak te ry stycznych  dla 
raka  i tak  często tow arzysząc^  temu now otworowi, stanow ią rzad 
kie zjaw isko p rzy  m ięsaku. Obecność krw aw ień nie w yklucza m ię­
saka, gdyż pom ijając okoliczność, na k tó rą  n iek tó rzy , autorowie 
zw raca ją  u w ag ™ iż  m ięsakow i tow arzyszyć  m o ż a  w rzód żołądka! 
a także  i rak, w  przypadkach  now otw orow ego nacieku ścian żo­
łądka p rzy jść  może i do ow rzodzeń btony śluzowej, a  tem sam em 
do w iększych lub m niejszych krw aw ień przez nadżarcie  większego 
naczynia naw et do bardzo gw ałtow nych krw otoków .

Nie da nam  w skazów ek rozpoznaw czych wiek chorego, w szak 
rak  i we wieku m todym  nie na leż jj do w yjątków , jak  rów nież i mię 

• sak  we wieku starszym .
W ielkie znaczenie rozpoznaw cze mieć będą p rzerzu ty , nieste­

ty  w tych  p rzypadkach  nie wiele już m ożna pomóc choremu.
0  przerzu tach  dostępnych wycięciu i histologicznem u zbadaniu 
wspom niałem  w yżej, dodam  tutaj jSszcze o chrak terystycznem  
często zachow aniu się p rzerzutu  w jelitach. P rze rzu ty  rak a  w  jeli­
tach prow adzą, —• jeżeli nie zaw sze, — to w każdym  razu 
w ogrom nej w iększości p rzypadków  do zw ężenia jelita, m ięsak na­
c ieka jący  nieregularnie ścianę jelita pow oduje raczej rozszerzenie 
św iatła zajętej części.

M ięsaki rozw ijające się na zew nętrznej ścianie żotądka! 
uszypulow ane, k tó rych  dtuższa lub k ró tsza  szypu ta  w y rasta  na m a­
łej p rzestrzeni ze ściany żotądka, p rzedstaw iają  często wielkie 
trudności rozpoznaw cze. Są one powodem tylko w rzadkich p rzy ­
padkach dolegliwości ze stro n y lzo łąd k a , a z ras ta jąc  się z sąsiednie- 
mi organam i jam y brzusznej uchodzić m ogą ła tw o za guzy, w y ­
chodzące z sieci, w ątroby , śledziony, trzustki, nerki, a naw et i ja j­
ników.

M ięsaki zew nątrz  żołądkow e rozw ijają  się zw ykle powoi
1 niepostrzeżenie. Zależnie od m iejsca w ścianie żotądka, k tó re  sta 
nowi ich punkt w yjścia, a także i od dtugości szypu ty  wyczuwai 
się da ją  jako m niejsze lub w iększe guzy w okolicy pępkowej, 
w podbrzuszu, a naw et schodzić m ogą do miednicy małej, są  giad 
kie, tw arde lub płatow ate, zaś p rzy  torbielow atem  zw yrodnienii 
w ykazyw ać m ogą w iększe lub m niejsze cheibotanie. D okładne ba 
danie gineKologiczne w ykluczy ich zw iązek z organam i rodnemu 
sztuczne w ydęcie jelit, a przedew szystkiem  żo łądka w ykazać  może 
ich ścisty  zw iązek ze ścianą, często w takich p rzypadkach  opadnię 
tego i rozszerzonego żotądka.

O braz roentgenologiczny,C tak  charak te ry sty czn y  we wieli 
p rzypadkach  dla raka  żołądka, zaw odzi p rzy  m ięsakach. Częste 
bardzo badanie roentgenologiczne nie stw ierdza guza w ychodzące­
go ze ścian żołądka, chociaż badaniem  klinicznem w ykazać  się or 
daje, jak  np. w  naszym  III. przyp. P rz y  nacieku now otw orow ym  
ściany  żotądka, następow ych ow rzodzeniach i rozpadzie, jak  w  II 
naszym  przypadku, obraz roentgenologiczny 'w ykaże  nam  zm iany 
anatom iczne w ścianach żotądka, czy  jednak  są one pochodzenia 
rakow atego; czy  m ięsakow ego, rozróżnić nie będzie można. N ajpe­
w niejsze w yniki dać jeszcze m oże badanie .roen tgenolog iczne p rzy  
m ięsakach uszyputow anych, rozw ijających się na zew nątrz  żo­
tądka. H ese i Schlesinger zw raca ją  uw agę, że p rzy  tego rodzaji 
now otw orach daje się często stw ierdzić w  m icjsęu, z którego wy-
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nem* LSZi pil^a’ L jkow atc wgłębienie ściany tj-ołądka. P rz y  dokład- 
obją- a u’ zw róceniu uw agi i statem  utrzym yw aniu  się tego 
czenjVUh1TI0̂ eiTly m 'ed w ażny  m om ent rozpoznaw czy. Nie bez zna- 
fakt a . *e także przy  badaniu roentgenologicznem  stwierdzony* 
<, P0JI‘tganią i przesuw ania ścian żo łądka rów nocześnie z prz.ęj 
uwaniern gU2a w jam ie brzusznej.

dew UZaS *rw an*a schorzenia jest rozm aicie długi i zależy  prze- 
ok SZ.y s^ ' em °d  n a tu ry  m ięsaka. M ięsaki w rzecionow ato- łub 
jede • ^ " ‘órkow e iako złośliwsze nie trw ają  dłużej jak  rok 

’ mięśniako-m ięsaki są często łagodniejsze i trw ać m ogą dłu- 
nawet przez H k res  lat pięciu, 

ok . *IW°ść danego now otw oru pod w zględem klinicznym  tj. 
na 'i*1*6 czasu> w k tórym  śm ierć następuje da się często określić 

P0Łstawie obserwacji klinicznej. 
jes  ̂ ^ aiw ażniejszem , a zarazem  najgroźm ejszem  pow ikłaniem  
dzi .Prżc*3’cie now otw oru i następow e zapalenie otrzew nej. P rze- 
Pad ravv’en' e Przy  m ięsakach ze względu na ich skłonność do roz- 
^  u, zdają się być stosunkow o częstsze, n iz ,-p rzy  rakach. Zda- 
wnH SIę m° sa  po Przebiciu i ograniczone zapalenia otrzew nej, pro- 

Zace do lew ostronnych ropni podprzeponow ych, a naw et d rą- 
c 1 do w orka optucnowcgo.

« . . Kokowanie w inięsaku żołądka jest zaw sze poważne, we 
rak .U i edna^ Przypadkach może być korzystn iejsze, aniżeli p rzy  

, Kokowanie to fzależy  w  pierw szym  rzędzie od rodzaju  mię- 
s , a ’ mięsaki okrągło-kom órkow e, a czasem  także m ięśniako-m ię- 

1 nie ustępują złośliwości rakom , 
d , -Ldynem w łaśH wem  leczeniem jest zabieg operacy jny  i ra- 
sak usunięcie guza now otw orow ego. M niejsza sktohność mię- 

"a do c./orzenia p rzerzutów  czyni m ożliwość radykalnej operacji 
ęsto w iększą, aniżeli p rzy  rakach. Zebrane przez Ziesche i Da- 

o s°nna) P ersego , Konję.tzny‘ego i innych sta ty s ty k i ^wyników 
acym ych przedstaw iają  się w cale korzystnie',•„biorąc pod uw a-

- istotę schorzenia i ciężkość sam ego zabiegu. M ięsaki w ystępu- 
sa ' P° ' ^orm a n a^ek u  now otw orow ego w ^ścianie^żołądka, a tem - 
r etn w ym agające usunięcia w iększej części żołądka, gdyż ope- 
no a° S*ę m u^ w  tkankach zdrow ych i w pewnej odległości od 
Wi i° oru- stanow ią zabieg c ięższ jjfd la  chorego, dając tem sam em  
Wvi"SZy P‘0cent śm iertelności pooperacyjnej względnie, m niejszy 
Iow CZCn*a ‘ M ięsaki rozw ijające się na zew nątrz żoładka, uszypn- 
ną 6* WymaSaM zabiegu znacznie łagodniejszego, polegającego

dcięciutSzyputy lub też klinowatem  wycięciu m iejsca, z którego 
ypilIa w yrasta .

7 Mięsaki chłonne (Lym phosarcom a)  zachow ują się odmiennie. 
ja ja 10 sa Przypadki sam efśtnego w yleczenia, a jako m om enty s p f f lH  
nv u *emu uleczeniu podnoszono w pływ  przebytych chorób zakaź- 
tych S^*ze?dMie róży. Znane są przypadki zupełnego uleczenia 
Wa • nowotworów, bez zabiegu operacyjnego;- a tylko p rzy  stoso- 

u w iększych daw ek prepara tów  arsenow ych, naśw ietlania pro- 
d ^  R oentgena, stosow ania energji prom ieniotw órczej. W  każ- 

ra zie to ostatnie leczenie, a więc Roentgen, energja promieniw-j 
kach°Za * arsen Powinno b y & sto so w an e  w e jw szystk ich  przypad- 
zni” ope_r°w anych, jako  leczenie uzupełniające i m ające na celu 
Po Z jZ.en*e bujania now otw orow ego nieusuniętego z jakichkolw iek 
prz r° Przy zab 'e»u operacyjnym , jak  rów nież we ‘ w szystkich 
dan a ’ . h ,  k tó re  z jakichkolw iek w zględów  nie m ogą być pod- 

e zabiegoWj operacyjnem u.
| c o  ^  ostatnich latach m ieliśm y sposobność spostrzegać w Kli- 
że naszei trz y  przypadki pierw otnego m ięsaka żołądka. Sądzę, 
koś",P' Wodów 0 k tórych  w yżej wspom niałem , przytoczenie w k ró f- 

chorób i podniesienie tych m om entów, na k tórych 
a k lsmy oprzeć nasze rozpoznanie, będzie dla spraw y korzystnem  

No i usprawiedliw ionem .
P r z y p a d e k  I.

1912 ^ ora 4- W ., lat 24, niezam ężna, p rzy ję ta , do Kliniki 10J.12 
Cz r Podaje: W yw iady  rodzinne bez znaczenia. W  dzieciństwie 
^  1 o zapadała  na gardło. W  14 r. ż. ostre  zapalenie stawów . 
pr r - z- P ierw sza reg u la rn o P , skąpa  i bolesna. Od trzech lat
W0j  *°wa. Juz- od w czesnego dzieciństw a łatw o zapadała,yz po­
ły d-1 d° lesliw ości przew odu pokarm ow ego, naw et najm niejszy  błąd 
0b„ Iec!e oprow adził bóle połączone często z biegunkam i. Początek  
Ue ch°roby  przed 4 miesiącam i. Po  błędzie dietetycznym  sil- 
^  Ole w Dr zuchu, w ym ioty i biegunka, u trzym ująca  się prząz 10 
Wg" yą' Powiędnie leczenie sprow adzało  tylko kró tko trw ałą  popra-

- ole w  brzuchu i biegunki pow tarzały  się często naprzem ian
Cz zaparuieni stolca. Od dni kilku stol.ee norm alny. Od dłuższego
brz U, ° s*aMenie ogólne, b rak  łaknienia i bolesność w górnej części

‘‘V _szczeSólnie''w  dołku podsercow ym , tak że , w okolicy kiszki 
by 6)’ . óle te w ystępują  po ułożeniu się chorej na boku, p rzy  sła-
i. " ucisku, zaś w okolić^ dołka podsercow ego napadow o w 1Q- 

razy J 1 nUt P°  *<azdenl R dzeniu, od kilku ostatnich dni tylko dw a 
dziennie bez względu na to, czy  chora przyjm uje pokarm y

płynne lub stałe. D rak nudności, w ym iotów  lub też odbijań. W  osta t­
nich czasach zauw ażyła , że p rzy  afektach psychicznych jedna po­
łow a czoła, tw a rzy  i szyji jest bladą, d ruga zaś w yraźn ie  z acze r­
wienioną.

S t a n  o b c c R j? ;  W zrost średni, budowa kośćca delikatna, 
odżyw ienie m ierne, skóra blada. Ze strony  czaszki, tw a rz j , gałek 
ocznych i unerw ienia tw arzy  zm ian niema. Język  wilgo.tny, lekko 
obłożony, ap a ra t chłonny jam y  ustnej bez zmian. G ruczoły szy j­
ne, karkow e, podpachow e i pachwinowe niepow iększone. N arzad 
oddechow y i krążen ia  bez zmian. Tętno miarow e, średnio napięte, 
92 uderzeń.

Brzuch miernie w zdęty, o pow łokach jędrnych, żadnych na­
pinań, ani ruchów  nie w idać. O bm acyw anie, górnych części brzu­
cha, a szczególnie okolicy dołka podscrcow ego dla chorej p rzykre  
i bolesne. Tam  w yczuć m ożna podługow aty  opór, idący  od podże- 
brza praw ego do linji środkow ej, a naw et nieco ją  p rzekraczający , 
osią długą poprzecznie ustaw iony, nie da jący  się ściśle odgran i­
czyć od otoczenia, konsystencji dość tw ardej, bolesny na ucisk, 
lekko obniżający się p rzy  głębokim wdechu. W ypuk nad tern m iej­
scem przytłum iono-bębenkow y. W ątrobą  w granicach praw idło­
w ych. liiem acalna, śledziona w ypukiem  niepow iększona, nie ma- 
calna.

Mocz bez w yraźn iejszych  zmian.
P róba  benzydynow a na  obecność krwi w kale ujem na.
Po  podaniu dnia poprzedniego obfitszej mięsnej kolacji w y­

dobyto  na czczo za pom ocą zgłębnika żołądkow ego 30 cm 3 treści 
mętnej, jasno-żółtaw ej, k tó ra  zaw iera kw as solny w yraźny , stopień 
kwrasoty w  całości 25, od HC1 : 12. W  osadzie pod m ikroskopem : 
w łókna mięsne o za ta rtem  prążkow aniu, kulki tłuszczu, liczne zia­
renka skrobji i m asy  bezpostaciow e. P o  śniadaniu próbnem  białko- 
wem i obiedzie próbnym  białkowem  i obiedzie próbnym  kw-^sj solny 
i ogólna kw asota w  granicach norm alnych.

N astępne badanie treści żołądkow ej przeprow adzone w 9 dni 
później, nie*,’w ykazuje już zaległości pokarm ow ych w  żołądku z dnia 
poprzedniego, chemizm żo łądka tak  na czczo, jako też przy  próbach 
traw iennych prawidłowy,,.-przy stałej obecności kw asu solnego.

K r e w :  C. cz. 4,600.000, hem oglobiny 50 (hleischl), w skaźnik
0.54. C. białych we krwi pobranej na czczo: 9.200, w  cz te ry  godziny 
po obiedz(e 13.200, stosunek pojedynczych rodzajów  ciałek białycłi 
praw idłow y.

Prźeśw ietłenie żo łądka prom ieniami R oentgena przy  uży­
ciu papki kon trastow ej w ykazu je : żo łądek obniżony, część odź- 
w iernikowa nisko ustaw iona, nieco poniżej pępka, odźw iernik d ro ­
żny,)* mniej jednak jak  w  w arunkach praw idłow ych. K rzyw izna 
m ała poniżej linji pępkowej, nie dochodzi na  trz y  palce do spojenia 
łonowego, W  6 godzin po spożyciu papki bismutowej resztki tejże- 
na dnie żołądka.

15/12. Bóle w  dołku podserccfwym w ystępują stale w  15—30 
minut po jedzeniu. Uczucie ogólnego osłabienia. W ieczoram i stałe 
stan  podgorączkow y 37.2 do 37.5° C. P rócz  leczenia objawowego 
podskórne w strzykiw ania  arsenu.

23/12. Poprzednio w dołku podsercow ym  m acalny opór w y ­
czuw a się obecnie jako guz podługow aty, da jący  się w yraźn ie  od­
graniczyć, w ychodzący  z podżebrza prawego* a p rzekraczający  
nieco linję środkow ą ciała. W ydęte  przez kiszkę stolcow ą jelito 
grube pokryw a zupełnie guz w yżej opisany tak, iż p rzestaje 011 
być m acalnym .

26/1 1913. W ym io ty  rano  na  czczo, bez poprzedzających  bó­
lów, 200 cm3 treści gęstej, ciągnącej się, ciem no-zielonej, oddzia­
ływ ania alkalicznego, ze znaczną dom ieszką śluzu, zaw iera jącą  bar­
wiki żółciowe, zaś pod m ikroskopem  ciałka w ypocinow e i komórki 
przybłonko^e."

6/2. S tan podm iotow y chorej nieco lepszy, chętniej przyjm uje 
pokarm y. Bóle w dołku ^ .w ra ź n ie  m niejsze, a  w ystępują  tylko 
w  jakiś czas po jedzeniu. P rzy b y tek  na w adze 1 kg 200 g.

23/2. Od kilku dni dolegliwości znowu większe. P rzedm ioto­
wo bez zm iany.

P rz ś  klinicznem rozpoznaw aniu w ty m  przypadku  m usie­
liśm y w i 4ś3  pod uw agę długość i uporczyw ość przypadłości żo­
łądkow ych, w ystępujących pod form ą uporczyw ego braku apetytu, 
nudnósci i od czasu do czasu po jaw iających się w ym iotów, jako też 
bólów w okolicy żo łądka niezależnie, lub też po spożyciu pokar­
mów. B adaniem  przedm iotow em  już w dniu p rzybycia  chorej do 
Kliniki m ożna’'b y ło  stw ierdzić podłużny opór w dołku podserco­
w ym , k tóry  w  m iarę postępu choroby daw ał się w yczuw ać jako 
guz, w yraźn ie  da jący  się odgraniczyć, guz w ychodzący ze ścian 
żołądka. P ierw sze  podejrzenie szło w kierunku now otw oru, tak 
często rozw ijającego się w ścianach żołądka, a mianowicie raka . 
B rakow ało  nam  jednak  innych cech tow arzyszących  rakow i i dla 
niego charak terystycznych , a natom iast w ysuw ały  się objaw y, k tó­
re  zw raca ły  uw agę w innym  kierunku. M łody wiek chorej, che-
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mizm żołądka praw idłow y, p rzy  norm alnej ilości kw asu solnego, 
brak  śladów  krw aw ienia z przew odu pokarm ow ego, nieznaczne 
i ty lko  przejściow e zaburzenia w  opróżnianiu się żo łądka z pokar­
mów, a w reszcie b rak  charak terystycznego  dla raka  obrazu roent- 
genologicznego p rzy  objaw ach dyspeptycznych, w yżej w spom nia­
nych, i w yczuw alnym  guzie w ychodzącym  ze ścian żo łądka po­
zw alały , jeżeli nie z ca łą  pew nością —  to w każdym  razie  z du- 
żem praw dopodobieństw em  na rozpoznanie m ięsaka żołądka. W  kie­
runku tego rozpoznania sz ły  i inne objaw y, jak  w zm agająca się 
niedokrew ność, a  w reszcie objaw, jaki nie często spo tyka się p rzy  
raku, a k tó ry  zauw ażono już dawniej p rzy  m ięsaku żołądka, a m ia­
nowicie ok resy  w yraźnej ogólnej popraw y  podm iotowej, a naw et 
p rzyby tek  na w adze. W obec tego, że chora nie chciała się zdecydo­
w ać na  zabieg operacy jny , zastosow aliśm y naśw ietlanie guza p ro ­
mieniami R oentgena, podskórnie zaś p rep a ra ty  arsenow e. Po  k ró t­
ko trw ałej popraw ie nastąp iło  w krótce znow u w yraźne pogorszenie, 
co przyśp ieszy ło  zgodę chorej na zabieg.

Z rozpoznaniem  Sarcom a ven incu li chora przeniesiona zo­
sta ła  do Kliniki chirurgicznej. Tam  po otw arciu jam y brzusznej 
stw ierdzono now otw ór ( M i ę s a k )  w ychodzący  ze ścian żołądka, 
nie da jący  się jednak doszczętnie usunąć. Pow łoki brzuszne za­
szy to  z pow rotem , chora w  czas krótki opuściła Klinikę, dalsze jei 
losy nie są  mi znane.

P r z y p a d e k  II.
L. H., la t 42, adw okat, p rzy ję ty  do Kliniki 29/12 1921. W  w y­

w iadach podaje: m atka zm arła  na raka , ojciec i rodzeństw o zd ro ­
wi. W 36 r. zim nica, w  rok  później ospa w ietrzna. O becna choroba 
zaczęła  się brakiem  łaknienia, odbijaniem pustem i zaparciem  stol­
ca. W  pięć tygodni później ból w dołku o charak terze  ucisku zw y­
kle w ieczorem , trw a jący  kilka godzin. Pom im o odpowiedniej diety 
dolegliwości pow yższe u trzy m y w ały  się a naw et w zm ogły  w  osta t­
nich czasach. W  krótki czas po zachorow aniu zauw ażył chory  po­
jaw ian ie  w  skórze szyi i tułow ia guzków  w iększych lub m niejszych, 
niebolesnych, k tóre  z biegiem czasu się pow iększały. N asilenie bólu 
w brzuchu w zrosło ostatnio do tego  stopnia, iż chory  spędza noce 
bezsennie.

S t a n  o b e c n y :  P raw id łow a budow a kośćca, podupadłe 
odżyw ienie. S kó ra  blada, w iotka, tkanka tłuszczow a podskórna za ­
nikła. Na skórze szyi i karku, w  okolicy podszczękow ej, klatki 
piersiow ej, zw łaszcza z  ty łu , jak  rów nież w zakresie skó ry  brzu­
cha, stw ierdzić m ożna k ilkadziesiąt guzków  różnej wielkości — 
od w ielkości dużego grochu do wielkości kurzego ja ja . Guzki te zro­
śnięte ze skórą w raz  z nią przesuw alne względem  p o d s ta w ^  tw ar­
de, niebolesne. S kó ra  w zakresie  guzków  m ałych niezmieniona, 
w zakresie guzków  średnich sinaw o-czerw ona, szczególnie w y ra ­
źnie w zakresie  najw iększego guza na barku praw ym , nad tym  
też  guzem w partii środkow ej w idać drobne jaśniejsze nierówności, 
skupione na przestrzeni dw ugroszów ki. M iejscam i szczególnie tuż 
obok kręgosłupa po stronie praw ej, lub t e a n a  brzegu m ięśnia sut- 
ko-obojczykow ego praw ego guzki ustaw ione są po kilka w  szere­
gu tuż jeden za drugim . C zaszka, tw arz  i oczy bez zmian, jak 
rów nież nerw  tró jdzielny  i tw a rz o w y r  Język  wilgotny, lekko obło­
żony, m igdałki i ap a ra t chłonny języka  zm ian nie w ykazują . G ru­
czo ły  chłonne na szyi, nadobojczykow e i pachow e nie pow iększone.

K latka p iersiow a m iernie długa, dość szeroka, zw łaszcza 
w partjach  dolnych.

N arząd  oddechow y, prócz objaw ów  rozedm y płuc m iernego 
stopnia bez zmian.

N arząd  k rążen ia  bez zm ian. T ętno 84 uderzeń na minutę, 
rów ne, dość dobrze napięte.

B r z u c h  praw idłow o w ysklepiony, powłoki brzuszne m ier­
nie napięte. Na skórze brzucha obfite guzki o ch a rak te rze  w yżej 
opisanym , niektóre dosięgają  wielkości gołębiego ja ja . P rz y  obm a­
cyw aniu brzucha stw ierdza się w  podżebrzu lewem i w  dołku pod- 
sercow ym  więcej ku stronie lewej opór plaski, tw ardy} od dołu, 
łukow ato zakończony, da jący  się dobrze odgraniczyć, nie da jący  
się jednak odgraniczyć od góry, p rzy  wdechu ku dołowi przesuw al- 
ny, lekko bolesny p rzy  ucisku. W  obu bocznych partjach  brzucha 
przytłum ienie w ypuku, k tóre się w y jaśn ia  p rzy  zm ianie położenia 
chorego, nie stw ierdza się jednak chełbotania.

W ątroba  w ypukiem  dw a palce niżej łuku, miernie tw arda, 
gładka, niebolesna.

Ś ledziona w ypukiem  niepow iększona, niem acalna.
G ruczoły pachw inow e nie pow iększone. K ończyny dolne nie 

obrzękłe, skóra na nich żadnych guzków  ani zgrubień nie w yka­
zuje. O druchy kolanow e zachow ane.

B adaniem  przez kiszkę stolcow ą stw ierdza się błonę śluzową 
bez zm ian, w szędzie p rzesuw alną. G ruczoł krokow y miernie po­
w iększony, pow yżej gruczołu guzek w ielkości orzecha laskow ego, 
tw ardy , niebolesny.

M ocz bez zmian.

T r e ś ć  ż o ł ą d k o w a  w ydoby ta  na czczo w ilości 20 cm3, 
oddziaływ uje kw aśno, bez kw asu solnego, a ze śladam i kw asu mle­
kowego, stopień kw aso ty  w  całości 22, w osadzie zaw iera ciałk: 
i jąderka  c. w ypocinow ych, przybłonki płaskie i pojedyńcze la-' 
sęczki kw asu mlekowego. P o  śniadaniu próbnem  oddziaływ anie 
treści w yraźnie  kw aśne, stopień kw aso ty  11, ślad kw asu mlekowe­
go. Po  obiedzie próbnym  kw as solny oDecny, stopień kw aso ty  w ca­
łości 80, od kw asu solnego wolnego 40.

S tolec konsystencji stałej, zabarw ienia gliniastego, bez wi­
docznej dom ieszki śluzu, ropy  lub krw i. MiKroskopowo: detritus, 
kom órki roślinne, pojedyńcze w łókna m ięsne z zachow anem  prąż­
kow aniem . P ró b a  benzydynow a na krew  ujem na.

B a d a n i e  r o e n t g e n o l o g i c z n e  w ykazuje żołądek 
krótki, w  kształcie rogu, leżący  poprzecznie w ysoko w podżebrzu. 
C zęść /odźw iern ikow a zw ężona w kształcie dzioba. W ypróżnianie 
się ^ o łą d k a  lekko przedłużone, po 4 godzinach zalega w  Spłądku 
jeszcze około 1U p rzyjętej treści kontrastow ej. K ontury  obu k rzy ­
wizn w  części środkow ej i odźw iernikow ej sztyw ne, nie w ykazują 
żadnych ruchów  robaczkow ych. O puszka dw unastnicy, jelito cien­
kie i grube bez zmian

R ozpoznanie roentgenologiczne: anatom iczne zm iany (gińd 
w części odźw iernikowej i środkow ej żołądka.

K r e w :  Ilość c. b iałych: 10.080, c. czerw .: 5,040.000. Hemo­
globiny: 85 (Sahli), w skaźnik: 0.8. Leuk. w ielo jądrzastych  obojętno- 
chlonnych: 74°/o, Leuk. eozynochłonnych l°/o, lim focytów  m ałych: 
16°/o, m onocytów : 5°/o, przejściow ych: 4°/o.

O dczyn W asserm anna we krw i ujem ny.
W ycię ty  w znieczuleniu miejscowem  guzek skórny, wyżej 

opisany, z części górnej brzucha i zbadany  histologicznie w Z akła­
dzie anatom ji-patologicznej U niw ersytetu J. K. (Dr. A. Zakrzew ski, 
asyst. Zakt.) w ykazuje: S kraw ki guzka okazują w  zbitem podłożu 
z tkanki łącznej liczne gniazda i nacieczenia kom órek m ięsakow a- 
tych, odznaczających się dość znaczną w ielokształtnością. Sar- 
coma.

Skarg i chorego na brak  łaknienia, uczucie gniecenia w doł­
ku, częste i puste odbijania i" w skutek tych  dolegliwości bezsenność, 
c iep ło ta  praw idłow a.

4/1. 1922. Od kilku dni parcie na  stolec i biegunka. Stolce 
wodniste, żółto-brunatne, z  dom ieszką śluzu, bez w idocznej do­
m ieszki krw i lub ropy.

7/1. Skargi podm iotow e ciągle te  sam e. S tw ierdzić m ożna 
pow iększenie w ątroby, k tóra obecnie sięga na trzy  palce poniżej 
łuku żebrow ego, w linji środkow ej do połow y odległości m iędzy 
w yrostk iem  m ieczykow atym , a  pępkiem , na jej pow ierzchni zaś 
w yczuw ać się da ją  liczne, drobne, guzkow ate, tw arde  wyniosłości 
na ucisk niebolesne. Leczenie: podskórne w strzykiw ania p rep ara ­
tów  arsenow ych, naśw ietlanie prom ieniam i R oentgena w  okolicy 
żołądka, leczenie sym ptom atyczne dolegliwości chorego.

14/1. S tan  podm iotow y bez zmian. N a pow łokach brzusznych 
kilkanaście now ych guzków, podobnych do poprzednio opisanych, 
szczególnie w okolicy górnej części brzucha. Ilość wolnego płynu 
w jam ie brzusznej w yraźn ie  w zrosła.

21/1.- Do poprzednich dolegliwości tj. do w ybitnego braku
łaknienia, odbijań o sm aku kw aśnym , dokuczliwego gniecenia w doł­
ku i nudności p rzy łączy ły  się uporczyw e w ym ioty. C hory  w zbra­
nia się p rzyjm ow ania pokarm ów , nietyiko z powodu obaw y bólów,
lecz także i w ym iotów, k tóre w ystępują  zaraz  lub w krótki czas 
po jedzeniu.

T reść  zw ym iotow ana jest barw y  ciem no-brunatnej, z do­
m ieszką śluzu i m iazgi pokarm ow ej. O ddziaływ anie kw aśne, kw as 
solny w y raźn y , stopień kw aso ty : 44, od HC1:18, p róba benzydyno­
wa dodatnia. W  osadzie kulki tłuszczu, z iarnka  skrobji, w łókna 
roślinne, ciałka czerw one krw i, kom órki drożdżow e i sarcina.

P o  przepłukaniu żo łądka w yraźna  ulga. P rzez  całjłg dzień
chory  nie w ym iotuje1,ip rzy jm u je  tylko pokarm y płynne.

27/1. Pom im o codziennych przeplukiw ań żołądka, gniecenie 
wr dołku i bóle, zgaga, odbijania kw aśne i w ym ioty  u trzym ują  się 
stale. C hory więcej osłabiony, niechętnie przy jm uje pokarm y, z re ­
sz tą  ty lko  płynne. W  dołku podsercow ym , na lewo od linji środ­
kowej i w  podżebrzu lewem w y raźn y  guz, tw ardy , płaski, p rzy  
ucisku bolesny, jak  rów nież bolesność w dolnych częściach brzu­
cha, szczególnie po stronie praw ej.

4/II. S tan  chorego bez zmian. W ym io ty  w ystępują  nieco rz a ­
dziej. C hory  w  nocy śpi, tylko po podaniu pantoponu i atropiny.

P o  dłuższej przerw ie znow u pow tórzono naśw ietlania okolicy 
żołądka prom ieniam i R oentgena.

8/II. Pogorszenie. U staw iczne nudności, silne bóle w okolicy 
dołka podsercow go i w ym ioty  po każdorazow em  przyjęciu  pokar­
mów. Znaczne osłabienie i apatja.

13/11. M ałe podmiotowe polepszenie, bóle i nudności m niej­
sze, w ym ioty  po jaw iają  się rzadziej.
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. B łona śluzowa jam y  ustnej zaczerw ieniona, pok ry ta  białawe- 
11 na'° tam  pleśniaw ek. B rzuch w zdęty, ży ły  na brzuchu pozazpa- 
ane, chetbotanie w yraźne. Z powodu napięcia pow łok brzusznych 
przednio opisanego guza w aolku podsercow ym  i podżebrzu 1e- 

em, w ym acać nie można. Ś ledziona w ypukiem  niepow iększona, 
lemacalna. Guzki w  skórze tułow ia co do ilości i rozm iarów  bez 

'an, począw szy od okolicy lędźwiowej ku dołowi i na k o ń c z ą  
dolnych guzków w ykazać  nie można.
15/11. Znaczniejs-ae w ychudzenie i w ycieńczenie. Pokarm ów  
Płynnych przy jm ow ać nie m oże z powodu natychm iastow e­

m u  wymiotów. P ieczenie i bóle w krtani, a badanie stw ierdza 
Łsniawki, schodzące na nagłośnię, a po części i do przełyku. 
9 no słabo napięte, około 120 uderzeń na minutę.

1 ^unkeją jam y brzusznej w ydoby to  200 cm 3 płynu o barw ie 
zo taw ej, nieco mętnego. C. gat. 1020. P róba  R ivalty  - f - f - f .  Białko

znaczone Essbachem : 6% . W  osadzie pod m ikroskopem : liczne
u. , czcrwone krw i, nieliczne ciałka wypocinowe. Komórki p rzy - 

°nkowe, tłuszczow o zw yrodniałe.
Podczas pobytu i obserw acji chorego w Klinice przeprow a- 

zono w pewnych odstępach czasu kilkanaście badań treści żoląd- 
wej, tak  na czczo, jakoteż po podaniu śniadania lub obiadu prób- 
So jak rów nież treśc i w ym iotnej. W  p ierw szych  dw óch b ad a ­
n u  a w ięc z początkiem  obserw acji klinicznej w  m ałej ilości 

( w J'dobytej na czczo, jako też po śniadaniu próbnem  stw ier- 
k\w l )rak kw asu  solnego, m niejsze lub w iększe ślady
, asu m lekow ego, stopień k w aso ty  na czczo w  całości 4 i 22, po 
DnH S  białkow em  11 i 38, w  osadzie m ikroskopow e zaległości 
, Postacią ku leczek tłuszczu, z iarenek ' skrobji, jako też pojedyń-
-ze Laseczki kw asu m lekow ego. Jednak  po obiedzie próbnym  po-
‘ *a ' SR l.w a j solny w olny, w z ra s ta ła  ogólna kw aso ta , k tó ra  

u  ostaw iała  |i ę  w  cyfrach : stopień k w aso ty  w  całości: 80, od 
BL1:40.
Pu ^astępne  badania treści żołądkow ej w ydobytej na czczo łub 

Próbach traw iennych, jak  rów nież badania treści w ym iotnej,
n .ązywały zaw sze obecność kw asu solnego, często w zw pkszo-

I mści, zw iększoną k w aso tę  ogólną. S topień k w aso ty  od HCI 
20 zczo •'wahał się w  granicach od 2— 18, kw asota  ogólna od

przyczem  zauw ażyć muszę, że w zrastan ie  kw aso ty  szło 
nocześnie z pogarszaniem  się stanu ogólnego chorego. W  osa- 

-c «  treści żołądkow ej stw ierdzaliśm y stałe m ikroskopow e zaległo- 
n 1 Postacią kuleczek tłuszczu, ziarenek skrobji, w łókien roślin- 

hi często ciałka czerw one krw i, czasem  kom órki drożdżow e lub

t B adanie cytologiczne krw i, rów nież w ielokrotnie przepro- 
Ozane, w ykazyw ało  zaw sze, naw et w końcow ych okresach scho- 

^ er"a, uoim alnSjilość ciałek czerw onych 5,040.000 do 5,500.000, ilość 
'  'o; .obiny, oznaczana m etodą Sahłi‘ego w ahała  się m iędzy 70 

5 /o, w skaźnik hem oglobiny ca. 0.8. C iałka białe w ykazyw ały  
il0*-™ą Lukocytozę, około 10.000, w końcow ych stad jach  choroby
2 400 °' k*a ŷ ck sPhdhG  poniżej norm y, dosięgając raz  naw et cyfrę

Co do procentow ego składu c. białych, to ilość leukocytów
e °iąd rzastych  obojetnochłonnych w ahała  się m iędzy 70 a 74°/n,

tó z y  obecności leukocytów  eozynochlonnych 0.5 do 2.5°/o, Iimfocy-
m ałych 16—22%, resz tę  stanow iły m onocyty  i ciałka p rze j­

ściowe.
i, Mocz często badany  nie w ykazyw ał n igdy białka, ani też

II 7ch, składników  niepraw idłow ych, tak  sam o norm alnie przedsta- 
aI się osad.

ni , ^  czasie całego przebiegu choroby ciepłota ciała by ła  w gra- 
h p raw idłow ych. 

s„ 19/11. W śród  postępującego charłactw a, osłabienia mięśnia
lltr I ^OKOi w ystępującego zam ącenia um ysłu, a naw et zupełnej 

aty  Przytom ności, chory  zm arł.

cii „ ^ 0 z P o z n a n i e  k l i n i c z n e  brzm iało: Sarcom a vcntri- 
'ircomatosis m etastatica cutis. Peritonitis sarcomatosa. 

l o r  acta nie zw łok dokonane zostało  w Zakładzie anatom ji nato- 
du)C' n r ' U niw ersytetu J. K. (Dr. H. Szusterów na, adjunkt Zakła- 

■ L obszernego protokołu sekcyjnego p rzy toczę poniżej tylko 
i g u-*3! oharak terystyczne: Na skó tze  zw łok w idoczne guzy 
We 7  zrośnięte ze skórą, dość oporne, na p rzekro ju  białajfl
Bjgr .? ą<H c m ały, ściany zgrubiałe, na przekro ju  w okolicy odź- 
Wycrj1 h znaczne zgrubienie b łony śluzowej, tkanka w ybujała, ma 
do +au biaław y, dość oporna, p rzerasta  'c a łą  ścianę żo łądka aż 
do v rzew.nei * w ras ta  w  sieć. Z ajęta  jest część o d ^ ie rn ik o w a  aż 
n;a rzyw izny m alej, k rzyw izna wielka już niezajęta. W śród  u tka- 
o hrnowotw ° rowego na  tylnej ścianie w rzód wielkości 5 koronów ki, 

zegach dość tw ardych .
(Sar ^ 0ap02name anatom o-patologiczne: N eoptasm a malignuni 

m°~ l°^ v.entricu^  m regione pylorl. M etastases multiplices omen- 
esenterii totius e t cuti$. Peritopitis m iversa lis  chronica fibrosa

ct cxacerbans fibrinoso-punilenta. E m physem a pulm onum . Dilata- 
tio cordis. Degeneratio adinosa musculi cordis, hepatis, renum. Tu- 
m or acutus liems.

Obecność now otw orow ych przerzutów  w skórze i możliwość 
ich histologicznego zbadania u łatw iały  w  tym  przypadku  znakom i­
cie rozpoznanie. Jednak  i b rak  tych zmian nie m ógłby stanąć na 
przeszkodzie odpowiedniem u rozpoznaniu, jeżeli się weźmie pod 
u w agę .inne  objaw y tak  typow e dla m ięsaka żołądka.

B adanie roentgenołogiczne dało ty lko  obraz now otw oru, w y­
chodzącego ze ścian żołądka, rodzaju  now otw oru określić nie było 
m ożna. W ybitnie charak terystyczn ie  zachow yw ał się chemizm żo­
łądka. B rak  kw asu solnego wolnego w pierw szych dniach pobytu 
chorego w Klinice w treści w ydobytej naczczo i po śniadaniu, i obe­
cność w śladach kw asu mlekowego, obraz odpow iadający tak  ty ­
powo rakow i żołądka, zmienił się zasadniczo z postępem  choroby. 
P o jaw ił się kw as solny w olny, naw et w  ilości w yraźn ie  zw ię­
kszonej i u trzym yw ał się przez cały  czas trw ania  choroby. W  nie­
znacznych zaległościach pokarm ow ych w  żołądku ^stw ie rd z ić  
m ożna było od czasu do czasu obecność sarcyn. Już  na tymi jednym  
objawie m ożna się było  oprzeć, w ykluczyć obecność rak a  (G 1 u- 
z i ń s k i), a  określić now otw ór jako pochodzenia m ięsakow atego. 
D ość charak terystyczn ie  zachow yw ała się i badana kreyy. Pomimo 
postępującego charłactw a liczba c. czerw, krw i pozostała  p raw i­
dłow ą, a w idoczna niedokrw istość zależną by ła  od zm niejszającej 
się ilości hemoglobiny. W ytłum aczyć ten objaw  m ożna chyba b ra ­
kiem krw aw ień w  żołądku, a może także  odmiennem działaniem  
toksyn, rozpadającego  się noyyotworu, na szpik kostny, w ynikiem 
czego by łaby  rów nież m ierna, u trzym ująca  się praw ie stale leuko- 
cytoza.

P r z y p a d e k  III.
C hory S. S., la t 42, nauczyciel p rzy ję ty  do Kliniki dnia 8. 

VI. 1926, w w yw iadach podaje,^że ojciec jego zm arł w 70 r. ż. na 
gruźlicę, m atka i 2 rodzeństw a ży ją  i są  zdrow i. Jako dziecko p rze­
był krztusiec. W  13 r. ż. dur brzuszny. Obecna choroba zaczęła 
się przed 6-m a miesiącam i wś^ód objaw ów  podw yższenia ciepłoty 
dochodzącej naw et do 39° C., ogólnego osłabienia, zawrotóyy gło­
w y, u tra ty  łaknienia, nudności i uczucia w zdęcia brzucha oraz tę- 
pemi bolam i w podżebrzu lewem, zw łaszcza po jedzeniu, jakoteż 
potam i w ystępuj ącemi po każdym  naw et m ałym  w ysiłku fizycz­
nym . Stolec codziennie, przyczem  odczuw a silne parcie w kiszce 
stolcowej, a często zauw ażył dom ieszkę świeżej krw i w kale. 
Z chorób w enerycznych przebył rzcżączkę.

S t a n  o b e c n y :  W zro st słuszny, budow a kośćca silna,
odżyw ienie nieco podupadłe. Skóra  o raz  w idzialne b łony  śluzowe, 
w ybitnie blade. Język  w ilgotny lekko obłożony, b łona śluzow a ja ­
m y ustnej i gard ła  blada, m igdałki i ap a ra t chłonny języka  zmian 
nie w ykazują . G ruczoły chłonne na szyi i karku  niepowiększone. 
N arząd  oddechow y i k rążen ia  bez zmian. T ętno miernie napięte, 
m iarow e, 100 uderzeń na  m inutę p rzy  ciepłocie 38.1° C.

Brzuch dobrze w ysklepiony, o pow łokach jędrnych, miernie 
napiętych. W ątroba  w linji sutkow ej sięga w ypukiem  do łuku, pod 
tukiem m acalna. W  dołku podsercow ym  w yczuć się daje guz, się­
ga jący  w linji środkow ej do 1U odległości m iędzy w yrostkiem  mie­
czyków' atym  a pępkiem, ku stronie praw ej dochodzi do łuku że­
brow ego praw ego, a ku stronie lewej chow a się pod tukiem żebro­
wym  lew ym , guz tw ardy , o pow ierzchni gładkiej, bolesny przy  
ucisku, nieco obniżający się p rzy  głębokim wdechu. W ypuk nad 
guzem przytłum iony  i przytłum ienie to ku stronie lewej schodzi 
się ze stłumieniem odpow iadającem  stłum ieniu śledziony. Z resztą 
badanie brzucha nic niepraw idłow ego nie w ykazuje. G ruczoły pa­
chwinowe nicm acalne, kończyny  nie obrzękłe, odruchy kolanowe 
u trzym ane.

B adanie moczu po przybyciu  chorego, jak  rów nież i podczas 
całego pobytu w Klinice żadnych zm ian niepraw idłow ych nie w y­
kazyw ało.

T reść  żołądkow a, w ydoby ta naczczo w ilości kilku cen ty­
m etrów  sześciennych oddziaływ uje stabo kw aśno, kw asu solnegcs 
wolnego lub kw asu mlekowego nie zaw iera, w osadzie z a ś jn ie ­
liczne ciałka w ypocinow e, przybłonki i nitki śluzu. Po  śniadaniu 
białkowem oddziaływ anie treści w yraźnie  kw aśne, w olny kw as 
solny, stopień kw aso ty  w całości: 20, od HCI: 15.

B adany  stolec nic niepraw idłow ego nie w ykazuje, próba ben- 
zydypow a pow tarzana  niejednokrotnie zaw sze ujem na. Badaniem  
roentgenologicznem  zm ian w żołądku, ani też w dalszych częściach 
przew odu pokarm ow ego w ykazać  nie m ożna.

B adanie p rzez  kiszkę sto lcow ą wykazuje, gruczoł k rokow y 
nie pow iększony, lekko tkliw y na  ucisk.

K r e w :  C. czerw .: 3,730.000, hem oglobiny 38 (Sahli), w ska­
źnik: 0.51. C. b iałych: 4,100. L eukocytów  o granulacji neutrochłon- 
nej 82%, w tern 77‘2%  segm entow anych, 4‘8%  pałeczkow ych.
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Leukocytów  o granulacji eozynochlonnej 0‘8°/o, lim focytów  m ałych 
l l ‘6°/o, m onocytów  i przejściow ych 5‘6°/o.

N astępne badania krwi, przeprow adzane u chorego w  ciągu 
jego pobytu w  Klinice, daw ały  w yniki nie różniące się znacznie od 
pow yżej przytoczonego. Z aznaczała się jedynie z postępem  choroby 
w zrasta jąca  niedokrew ność. k tórą  cechow ała zm niejszająca się 
stale ilość ciałek czerw , krw i, w yraźniej jeszcze spadek hem oglo­
biny. Ilość c. białych w ahała  się w granicach praw idłow ych, ra ­
czej ze skłonnością do liczb poniżej no rm y  i zwiększeniem  procen- 
towem  leukocytów  w ielo jądrzastych  obojętnochłonnych, pojaw ia­
niem się form m łodych tych  ciałek.

O dczyn W asserm anna i Sachs-G eorgi‘ego z surow icą krwi 
w ypadł ujemnie.

O dczyn skó rny  P irq u e t‘a ujem ny.
D w ukrotny posiew krw i pozostał jałow y.
C iepłota ciała w czasie całego pobytu chorego w  Klinice, 

k tó ry  trw ał przez praw ie 4 tygodnie stale podw yższona, ze zniżka­
mi rannem i do 37.2—37.5° C. i ze wzniesieniam i w ieczornem i do 
38° C., a naw et i w yżej.

9. VI. B adanie dna oka (Klinika oczna) w ykazuje: Galków- 
ki obu oczu nieco bledsze. W  oku praw em  centralnie w  plamce 
żółtej w iśniow o-czerw one w ynaczynienie w ielkości główki szpilki, 
ok rąg łe ; w V* tej w ybroczyny  górą miejsce jaśniejsze. W y bro ­
czyna ta  robi w rażenie przedsiatków kow ej. (H aemorrhagia cenłralis 
retinae ocul. dextr.). B ystro ść  w zroku u trzym ana w zupełności. 
Dno oka lew ego bez zmian.

P róba  F rey a  (podskórne w strzyknięcie 1 mlgr. adrenaliny) 
w 15 a następnie 30 minut w ykazuje  ty lko nieznaczne zm niejszenie 
się guza w yczuw alnego w dołku podsercow ym . P arc ie  krw i ze 
120 R. R. w z ra s ta  do 125 i 145. L iczba c. b iałych  ze 7.600 przed 
w strzyknięciem  w zrasta  do 15,400, a  następnie do 20,400. Zmienia 
się stosunek pojedynczych rodzaji ciałek białych, w zrasta ją  bowiem 
lim focyty m ałe do 43‘5°/o na n iekorzyść leukocytów  obojętnochłon­
nych, k tó re  procentow o spada ją  do 52‘2°/o.

Podczas całego pobytu chorego w  Klinice stałe skarg i na 
bole i zaw ro ty  głow y, b rak  apetytu, bole w dołku podsercow ym , 
uczucie w zm agającego się osłabienia, a naw et om dlewania p rzy  
najm niejszym  w ysiłku fizycznym . O prócz leczenia sym ptom atycz­
nego stosow ano p rep a ra ty  arsenow e podskórnie i naśw ietlanie guza 
prom ieniam i R oentgena. Przedm iotow o prócz szczegółów, k tóre 
w yżej podałem , zaznaczyć m uszę, że guz w yczuw alny w  dołku 
podsercow ym  nie zm ieniając sw ego kształtu  i położenia zyskał 
nieco na objętości, stał się tw ard szy  i nieco więcej bolesnym  na 
ucisk.

Z powodu zam knięcia Kliniki na czas feryj w akacyjnych 
chory  Klinikę opuścił.

R ozpoznanie w  tym  p rzypadku  natrafia ło  na znaczne tru d ­
ności. M yśleć m ożna było o jakiem ś schorzeniu śledziony, k tóra 
chorobowo pow iększona i zm ieniona, p rzeciągniętą zosta ła  ku 
stronie praw ej, um ieszczając się poprzecznie sw ą osią podłużną 
w  dołku podsercow ym . B rak  zm ian^w  jam ie brzusznej, k tóreoy ta ­
kie przem ieszczenie śledziony upraw iedliw iały, a także ty lko nie­
znaczne zm niejszenie się guza po podskórnem  w strzykn ięciu  a d re ­
naliny  (próba F re y ‘a) przem aw iały  przeciw  schorzeniu śledziony.

R odzaj i charak ter guza, lokalizacja, m ożność dokładnego 
oznaczenia g ran ic  dolnych jego zapom ocą obm acyw ania, m ała 
ruchom ość p rzy  głębokim wdechu w skazyw ały , iż guz ten to ścia­
n y  żo łądka now otw orow o zmienionego. B rak  w yraźnych  dolegli­
wości ze stro n y  żołądka, chemizm żo łądka praw idłow y z u trz y ­
m anym  kw asem  solnym w olnym , a  w reszcie sta le  stw ierdzany 
brak śladów  krw i w  stolcu przem aw iały  przeciw  rakow i, a kazały  
m yśleć o innym  now otw orze, a m ianowicie m ięsaku żołądka. T e­
mu schorzeniu odpow iadały i inne objaw y, jak  zachow anie się 
ciepłoty, w yniki badania krw i, stale postępujący  upadek sił cho­
rego. G dy chory  pomimo nam ow y z naszej stro n y  nie chciał się 
zgodzić na zabieg operacy jny , nie pozostaw ało nic innego jak  
próba naśw ietlań R oentgenow skich i p rep a ra ty  arsenow e, które 
z resz tą  nie m iały  żadnego w pływ u na postęp choroby.

D alsze losy  chorego są  mi o tyle znane, iż w śród postępu­
jącego charłactw a w  trz y  m iesiące później zakończył życie, a ba­
danie zwłok dokonane w Zakładzie anatom ji-patologicznej s tw ie r­
dziło: Sarcom a exogastricum  fnsocellulare ventriculi. Anaem ia  
m aioris gradus.

W  przeciągu la t kilkunastu w  obszernym  m aterjale, jakim  
rozporządza Klinika, stw ierdzić m ożna było zaledw ie tr z y  p rzy ­
padki pierw otnego m ięsaka żołądka, co w skazuje w yraźn ie  na 
rzadkość  tego rodzaju  now otw oru. Pom im o trudności rozpoznaw ­
czych, na jakie na trafiam y  często  p rzy  tern schorzeniu, kliniczne 
rozpoznanie było możliwem we w szystk ich  tych  przypadkach. Nie­
s te ty  możliwem było w okresach późnych, zapóźnych na ra d y ­
kalne leczenie. To też  w  dalszym  ciągu dążyć musim y do ustalenia

jak  najw cześniejszych, a charak terystycznych  objaw ów  tego cier­
pienia, aby możliwem było w czesne rozpoznanie tj. takie, gdy 
now otw ór pozostaje jeszcze cierpieniem  ściśle umiejscowionern 
i tem sam em  nadaje  się do radykalnego  leczenia przez zabieg ope­
racy jny .

P rzy toczen ie  i podkreślenie tych  w szystkich objawów kli­
nicznych, k tóre m ogą w yróżn iać  m ięsaka żołądka od innych spraw  
chorobow ych tego narządu , a zarazem  zw rócenie uwagi na 
w ażność w czesnego rozpoznania, k tóre może stanow ić o życiu
i zdrowiu chorego, było celem tej mojej pracy.

Z obszernej dziś lite ra tu ry  z pow odu braku miejsca, przyta- 
czam  poniżej tylko prace n iektórych autorów , z k tórych  miałem 
sposobność czerpać po trzebny  mi m aterjał.
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FR. GROER. Lwów.

U w agi w sp raw ie  ustalenia zasadniczych  pojęć w  dziedzinie pato- 
i higjogenezy chorób zakaźnych.

W ybuchow y rozw ój bakterjologji i nauki o odporności na 
przełom ie ubiegłego stu lecia s tw o rzy ł szereg  zasadniczych pojęć, 
na k tórycli spoczęła  budow a w spółczesnej nauki o m echanizm ie i 
pow staw an ia  chorób zakaźnych  i ich istocie.

B udow a ta pow staw ała  p rzez  w spółdziałan ie  kliniki z w y ­
nikami badań labora to ry jnych . W spółdziałanie to  m ożem y podzie­
lić na 3 okresy .

W  pierw szym  okresie ca ły  uprzednio nagrom adzony m ate­
ria ł klinicznego dośw iadczenia zosta ł poddany  rew izji, p rzew arto ­
ściow aniu i dostosow aniu do eksperym entalnych  zdobyczy  p ra ­
cow nianych.

W  drugm i okresie — klinika chorób zakaźnych, osiadtszy  
już m ocno na podstaw ach  etjo- i im m unologicznych, s ta ra ła  sR 
w spółdziałać z w ynikam i badań teo re tycznych , k ładąc  głów ny 
nacisk na pogłębienie i rozszerzen ie  naszych w iadom ości o pato­
genezie zakażeń i s ta ra jąc  się z nich w yciągać  jak najdalej idące 
w nioski p rak tyczne, tak  dla rozbudow y racjonalnego zapobiegania, ; 
jak i skutecznego leczn ictw a chorób zakaźnych.

W  obydw u tych okresach  propedeu tyka chorób zakaźnych, 
rozw ijająca się ciągle jeszcze ze znaczną szybkością  w  pracow - ( 
niach bak te rjo - i sero logicznych, b y ła  czynnikiem  dom inującym , 
kieru jącym  i w yw iera jącym  w ybitny  w p ływ  na ksz ta łtow an ie  sR 
pojęć i m etod klinicznych.

O becnie p rzeżyw am y  trzeci ok res w spółdziałan ia  pracow i'1 
z kliniką. D ośw iadczenie kliniczne, dzięki pogłębieniu ogólnoR ' 
karsk ich  w iadom ości, szczególniej na  polu patologii czynnościo­
wej, a także  ogólnem u naw ro tow i m yśli lekarskie j do dociekań 
nad is to tą  konsty tucji osobniczej — nie za trzym ało  się na pozio­
mie ściśle etiologicznego punktu w idzenia. Zdobyto ono szereg1 
fak tów  i p rześw iadczeń , dla k tó rych  ośw ietlenie etjo- c zy  immU' 
nologiczne stało  się n iew ysta rcza jącem ; do tarło  dalej do pojęć, 
nie m ieszczących się już w  ram ach  oficjalnej, p racow nianej p ro ­
pedeutyki chorób zakaźnych, a  k tó re , n aw raca ją  n ieraz  do zapa­
tryw ań , pokrew nych  tym , k tóre  dzięki etiologicznem u p rzew ro ­
tow i zosta ły  w  pierw szym  okresie w ykreślone  z daw niejszych 
tradycy j, przedbaktcrjo log icznych  czasów . D zisiejsza klinika cho­
rób zakaźnych  daje nam  now e punkty  w idzenia na isto tę chorób 
zakaźnych, uw zględniając co raz  to w ybitn iej podłoże zakażenia, 
a w ięc ustró j pod legający  zakażeniu , w ra z  z jego ogólną i osob­
niczą, konsty tucjonalną h  kondycjonalną odczynow ością. Sprow a-
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hj a nas ona na to ry  ro zp a try w an ia  chorób zakaźnych  pod kątem  
śr ?T?en*7Z1 ’ J’ m echanizm u zdrow ien ia; rozporządza  w reszcie  
urn r* *eczraczem i» k tó rych  działania w y tłum aczyć nam nie 
tg Ie .0‘'cialnu nauka odporności (działanie ergo tropow e, proteino- 

apja). W idzim y stąd , że w  trzecim  okresie klinika znacznie 
se ro rZ-edZi'G sw ą propedeutykę, k tó ra  zab rn ąw szy  w  chaosie 
,  '  1 m°rfobiologji aż do m artw ego punktu, pow oli dopiero po-
do na ?zultać n °w y ch  podstaw  oparcia, k tó reby  dopom ogły jej 
( p AWi' clostania się na czystą , w a rtk ą  w odę rzetelnego  postępu 

r e_s m a u, L a n d s t e i n e r, H i r s z f e l d ) ,  
nani Przeżycie się p ropedeutyk i chorób zakaźnych  w  porów - 
wie U rf .Pos*;ępern kliniki — z k tórego  z re sz tą  i w ybitn i serologo- 
bvw i a 'n so '3' e dokładnie sp raw ę — stw a rza  z jednej s tro n y  nie- 
nje a ą konjunkturę dla badań klinicznych, z  drugiej zaś — jest 
Wv e, y. Powodem bardzo  szkodliw ego pom ięszania pojęć, k tó re  

a2\,v tam u'’e kieg dalszego postępu.
^  w spó łczesny  k lin icysta chorób zakaźnych nie posiadając 
dzisiT,yrn a rsen a le m yślow ym  pojęć i kategorji dostosow anych  do 
Posł J,Szeg0 stanu jego dośw iadczenia i spostrzeżeń  — musi, albo 
szvm S-Wf P S.*e P o łc ia m i przedaw nionem i a stw orzonem i w  pierw - 
ruia 1 1 c*rug™  okresie w edle ów czesnych  zap a try w ań  przez  kie- 
n ca n aukę p racow nianą, albo tw o rzy ć  now e i określać je za 
pomocą now ych term inów .

Jedno i drugie jest szkodliw e. P ie rw sze  dlatego, że daw ne 
mv'|Cla- n *e m ogP oddać is to ty  i w łaściw ości dzisiejszego sposobu 
m ir emf  ’ 9 rug*e zaa d latego, że próby  s tw arzan ia  now ych pojęć 
te. S.Z£t y ó ujednolicone i stać  się ogólnie zrozum iałem i i p rzy ję- 

!> aby nie w prow adzać  chaosu i nieporozum ień.
D latego sądzę, że należy  w szcząć  ogólniejszą dyskusję 

d Przejściow em  choćby  — ustaleniem  pew nych  zasadniczych
w  tej dziedzinie. R ozpoczynam  ją od przedstaw ien ia  pokró tce 

w nego konkretnego system u, k tó ry  od la t już oddaje mi poży­
w n e  usługi tak  w  p racy  dydaktycznej, jak i naukow ej.

, .  Zrozum iem y te kategorje  m yślow e, o k tó re  mi p rzedew szyst-
lem chodzi najła tw iej p rzy  pom ocy schem atu.

. Z arazek, czyli czynnik w y w o łu jący  chorobę („patogen" —
o zw ężone pojęcie „antigenu"), dostając się do ustroju, m ają- 

eSo ulec zakażeniu, na trafia  tam  na pew ne, podlegające w aha- 
°m w arunki biochem iczne i biofizyczne, k tó re  m ożem y rozse- 

regow ać na 4 zespo ły : 1) O d p o r n o ś ć  (Immunite, Im m unitat), 
, 9 p d r  albo oporność (R esistence, R esistenz), 3) W r a ż l i -  

(Susceptibilite, Em pfanglichkeit) i 4) U c z u l e n i e  (Sensi- 
j,1 . ; D eberem pfindlichkeit, anafilaksja). Te cz te ry  pojęcia są  ściśle 
rv Sh10Wemi Pojpcjpmi, oznaczającem i w łaściw ości ustro ju  od k tó- 
yeh,  ̂w  połączeniu z biologicznem i i dynamicznemu w łaściw o- 

zarazka, zależy dojście do skutku p ierw szego  głów nego 
ektu zakażenia, jakiem  je s t p i e r w o t n e  u s z k o d z e n i e ,  
ozpatrzm y je po kolei i rozpocznijm y od najpopularniejszego 

jai!ęcia odporności. Po jęcie  odporności daje się zdefiniow ać dw o- 
’0: albo etym ologicznie, albo h isto ryczn ie . O kreślenie etym olo- 

S czne jest dużo szerszem , ale dla nas nieużytecznem , gdyż p rzy - 
vyczailiśm y się łączyć  z  odpornością pojęcie sw oistości, oraz 
ezpośredniego działania na ustró j zakażający . D latego m usim y 

zostać p rzy  określeniu opartem  na tradyc jach  p ierw szego i dru- 
gri okresu e ry  bakterio logicznej i uw ażać o d p o r n o ś ć  za  ze-  

P o l  t y c h  w s z y s t k i c h  f u n k c j i  u s t r o j u  z a k a ż o n e g o  
u° m ającego być zakażonym , k t ó r e  s w o i ś c i e  s k i e r o w a -  

a e s ą  p r z e c i w k o  u s t r o j o w i  z a k a ż a j ą c e m u  (patoge­
nowi) j a [[30 g0 rLjSZCZąj a ibo unieszkodliw iają jego szkodliw e pro- 
l'k ty . O dporność jest w ięc czynnikiem  ściśle e t i o l o g i c z n y m  

0 sw oiście etjo tropow ym . D ziała on p rzy  pom ocy konsty tucjo- 
amie albo kondycjonalnie naby tych  niw eczników , hum oralnie, lub 

swoiście kom órkow o.

To ściśle ujęcie odporności nak łada  na nas pew ne i to  po- 
yazne obow iązki. Je s t p rzecież pokaźna liczba chorób zakaźnych, 
'zględern k tó ry ch  odporność tak  pojęta nie istnieje i nigdy 

^  Przebiegu ich nie pow staje. W  takich w ypadkach  n i e  w o l n o  
" ^ o p e r o w a ć  n je  tylko pojęciem, ale n aw et term inem  „odpor­
ność ‘ dia ok reślen ia  pew nych  stanów  w zm ożonej siły  opierającej 
^  zakażeniu, lub jego skutkom . Ma to jednak n ies te ty  ciągle 
leszcze m iejsce w  piśm iennictw ie, p rzedew szystk iem  w  stosunku 

.P rzew lek łych  schorzeń  zakaźnych, jak kiła i g ruźlica, z  o strych  
Zas np. do duru. P rzy k ład  duru brzusznego  jest szczególniej nad­
zw yczaj instruk tyw nym , gdyż w  przebiegu tej choroby  spotykam y 
!ę z antygenow em i odczynam i, prow adzącem u do pow staw ania 
R ęczn ik ó w  (aglutynin), nie m ających jednak nic w spólnego z od­

pornością rzeczyw is tą  i n iw eczeniem  zarazka . To też  ozdrow ieniec 
Po durzę brzusznym  pomimo tego, iż w  znaczeniu  etym ologicznem  

aie się przew ażnie, odpornym  na pow tórne  zakażenie, uodpor- 
,’ony w  znaczeniu naszego  określen ia  nie jest, czego najlepszym  
owodeni jest obecność zjadliw ych p rą tków  duru  w  jego ustroju, 
aw e t w e krw i (w ydzielanie p rzez  nerki).

N atrafiając w  ustro ju  na odporność, zarazek  w y w o ła  cho­
robę tylko w tedy , jeżeli ta  odporność w  stosunku do ilości i zja- 
dliw ości z a razk a  by ła  ilościow o n iew ystarczająca . Inaczej do cho­
roby  nie dojdzie, albow iem  zarazek  p rzed  w yw ołan iem  p ierw otne­
go uszkodzenia zostanie unicestw iony, w zględnie unieszkodli­
w iony przez  zobojętnienie jego jadow itych  produktów . Typem  
ty ch  stosunków  jest w rodzona lub nab y ta  odporność przeciw  bło­
nicy polegająca na obecności sw oistej an titoksyny  w e krw i, sokach 
i kom órkach ustroju.

Obok odporności i n iezależnie od niej, k ażd y  zarazek  w ta r­
gnąw szy  do ustroju natrafia  tam  na m niejszy lub w iększy, n iesw o­
is ty  o p ó r ,  będący  w yrazem  żyw otności i tężyzny  tkanek i ko ­
m órek. Z jaw isko oporu jest w spólne każdej substancji żyw ej i m oże 
hyc upodobnione do w iększej lub m niejszej tw ardości i e las tycz­
ności, dzięki k tó rym  substancja  ży w a  staje  się mniej lub w ięcej 
zdolna do uszkodzenia. O pór może być tak  znaczny, iż n aw et po- 
n  imo zupełnego braku odporności w y sta rczy , ab y  uniem ożliwić 
elek t zakażenia, jeżeli ilość i jakość zarazka  są  n iew ystarczające .

O pór natu ra lny  tkanek i kom órek ulega znacznym  konsty tu ­
cjonalnym , ale p rzedew szystk iem  kondycjonalnym  w ahaniom . 
O dżyw ianie, p rzem iana m aterji, zm ęczenie i w ypoczynek , schorze­
nia, sp raw y  odczynow e, tem pera tu ra , w p ływ y  klim atyczne i a tm o­
sferyczne i w icie innych czynników  w pływ ają  na jego poziom. 
Ody staje  się on tak nikłym , że n aw et mniej zjadliw e i ilościowo 
słabe zakażenie z ła tw ością  może go p rzezw yciężyć  — w ted y  
m ów im y o w r a ż l i w o ś c i .  W rażliw ość  jest zatem  brakiem  
oporu, jego ujemnem odbiciem, a zatem  zjaw iskiem  biernem .

Czem ś zupełnie innem jes t u c z u l e n i e ,  w zględnie n a d- 
w r a ż l i w o ś ć .  J e s t to zjaw isko czynne i znow u zasadniczo sw o­
iste. P o lega  ono na konsty tucjonalnie, p rzew ażnie jednak kondy­
cjonalnie naby te j w łaściw ości sw oistej, n iebyw ale podniesionej 
w rażliw ości w zględem  pew nych  czynników  chorobotw órczych , 
k tó re  n aw e t m ogą s tać  się chorobotw órczem i dopiero dzięki tej 
podniesionej w rażliw ości, w  ustro ju  zaś nie uczulonym  nie są 
w  stanie w yw ołać  uszkodzenia. ’

Po  przezw yciężen iu  oporu, w  b raku  odporności, w zględnie 
na skutek w rażliw ości lub uczulenia zarazek , w zględnie jego p ro ­
dukty  w yw ołu ją  w  ustro ju  m iejscow o lub ogólnie p i e r w o t n e  
u s z k o d z e n i e ,  k tó re  musim y sobie w yobrażać , jako naruszenie 
rów now agi substancji żyw ej i k tó re  zazw yczaj nie je s t dostępne 
bezpośredniej obserw acji klinicznej. W ielkość i nasilenie p ie rw o t­
nego uszkodzenia będą zależeć, po uw zględnieniu oporu i w raż li­
wości, od zasadniczych  w łaściw ości za razka , w śró d  k tó ry ch  z tego 
punktu w idzenia m ożem y rozróżn iać  dw ie g rupy : 1. p i e r w o t n ą  
i 2. w t ó r n ą  j a d o w i t o ś ć .  Z arazk i obdarzone p ierw otną  jado- 
w itością  (typ błonica) dadzą tiam po p rzezw yciężen iu  system u 
urządzeń  obronnych, czyli obrony biernej, na tychm iastow e, znacz­
ne uszkodzenie, zarazk i zaś w tó rn ie  jadow ite działać będą w  tych  
sam ych w arunkach  pow oli i długo, w yrządza jąc  początkow o b a r­
dzo nieznaczne i n ieuchw ytne zaburzen ia  w  rów now adze substancji 
żyw ej, czynnościow ego, antygenicznego, a nie m orfotycznego, pa­
togenicznego ch a rak te ru  (typ : odra, w śród  chorób zakaźnych ,, 
przew lek łych : gruźlica).

Po  w yw ołan iu  p ierw otnego uszkodzenia następuje w reszcie  
szereg  zjaw isk, dostępnych już obserw acji klinicznej, k tó re  za­
w dzięczam y w łaściw ości żyw ej substancji czynnego odpow iadania 
na zaburzenia rów now agi. W łaściw ość tę nazyw am y o d c z y . n o -  
w  o ś c i ą  (R eactiyite, R eak tiv ita t).

P ie rw o tn e  uszkodzenie jest w ięc — przew ażn ie  n iew idzial­
nym  bodźcem , pow odującym  w  ustro ju  pow stan ie  o d c z y n u ,  
k tó ry  w  zespole sw ych  zjaw isk  daje nam to, co nazyw am y o b j a ­
w a m i  c h o r o b y .  O dczyn, k tó rym  ustró j s ta ra  się w y rów nać  
zaburzenie sw ej rów now agi może być  m iejscow y i ogólny. Sk łada  
się on z szeregów  zjaw isk, k tó re  grupujem y w  dw a wielkie ze­
społy : m iejscow o — zapalenie, ogólnie — gorączka.

S p raw y  odczynow e jako takie, naw et bez bezpośredniego  
w spółdziałan ia  za razka , m ogą w  przebiegu sw ym  prow adzić  do 
dalszych uszkodzeń żyw ej substancji (uszkodzenia w tó rne), w y ­
w ołując p rzez  to dalsze ob jaw y  odczynow e (w tórne).

W ielkość i objaw ow a doniosłość, a także  szybkość odczynu 
zależeć będą, obok w spom nianej już w ielkości p ierw otnego  uszko­
dzenia, p rzedew szystk iem  od zdolności odczynow ej ustroju, ta  zaś 
a) od potencjalnej energji ustroju i jego rezerw , o raz  b) od d y n a­
micznej gotow ości do odczynu. Na tem  tle rozróżn iam y trzy  ro ­
dzaje odczynow ości:

1. b rak  lub znaczne zm niejszenie zdolności odczynow ych: 
anergja.

2. O dczynow ość norm alną, p rzeciętną.
3. O dczynow ość podniesioną i p rzyśp ieszoną: allergja.
S tosunek za razk a  i jego działalności (przez p ierw otne uszko­

dzenie) do rodzaju  napotkanej w  ustro ju  odczynow ości — jest dal­
szym  decydującym  czynnikiem  dla przebiegu choroby  i musi być
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rozpa trzony  oddzielnie dla zarazków  pierw otnie i w tórnie jadow i­
tych.

Z arazk i p ierw otnie jadow ite zazw yczaj nie spo tykają  się 
w ustro ju  z allergją, gdyż allergja jes t zjaw iskiem  nabytem  i czę­
ściowo sw oistem , pow stąjącem  przew ażnie  pod w pływ em  uczule­
nia, na k tó re  zarazek  pierw otnie jadow ity  nie m a czasu. Z a rS e k  
pierw otn ie  jadow ity  spotka się zatem  w  ustroju albo z a n e rg ją *  
albo z odczynow ością mniej lub w ięcej norm alną. Zależeć to będzie 
od ogólnego stanu sil ustro ju  i jadow itości, w zględnie ilości w y ­
produkow anych  p rzez  zarazek  czynników  uszkadzających . Zalanie 
ustro ju  w ielką ilością jadu — paraliżuje odczynow ość i oddaje 
ustró j na bezbronny lup zarazka , w edle p raw a  A rndt-Schultze . To 

^ m o  ma m iejsce, jeżeli ustró j pod w pływ em  w yczerpan ia  nie może 
zdobyć się na norm alną odcM m owość. A nergja jest w ięc z jaw i­
skiem katastro falnem , pomimo tego( że p row adzi do braku, w zg lę­
dnie ubóstw a ob jaw ów  klinicznych.

W  razie  norm alnej odczynow ości — spo tykam y się w  za­
każeniach przez zarazk i p ierw otnie jadow ite z szybkim  w ybuchem  
objaw ów  odczynow ych  id est klinicznych, po bardzo  krótkim  cza ­
sie utajenia, po trzebnym  na przełam anie oporu i w yrządzen ie  
znaczniejszego p ierw otnego  uszkodzenia. D latego też, m ów im jg że 
choroby  zakaźne pierw otnie jadow ite  posiadają k r ó t k i  o k r e s  
w y l ę g a n i a .

Inaczej m ają się rzeczy  z zarazk iem  w tórn ie  jadowitymi. 
Tu p ierw otne uszkodzenie jes t zb y t nikłe, aby  mogło w yw ołać  
odczyny  ujaw niające się klinicznie. N orm alna odczynow ość jest 
zby t m ało czuła na takie działanie za razka . O dczyny p rzeb iega­
jące pod w pływ em  w tórn ie  jadow itego zarazka , nie ujaw niając się 
klinicznie, p row adzą tak  do przew rażliw ien ia  substancji •żywej na 
uszkadzające1 działanie m ało jadow itego zarazk a  (anafilaksja), jak 
i do spo tęgow ania zdolności dzidłania odczynow ości (allergizacja). 
W ynik .tych p rzew ażnie rów nolegle postępujących zmian jes t ten, 
że po niejakim  czasie, za razek  w tórnie jadow ity  działa uszkadza- 
jąco  na ustrój, jak gdyby by ł p ierw otnie jadow itym , ,zr drugiej zaś 
s tro n y  odczynow ość ustro ju  w zględem  n aw et mniej w yb itnych  
zm ian p ierw otnych  staje się tak sp raw ną  i czynną, iż potrafi Pbna 
w ybuchow o reagow ać  r.a najdrobniejsze uszkodzenia w  sposób 
im ponujący nasileniem  objaw ów  k litiicznychkC horoba staje  się za­
tem  w  takich przypadkach  dopiero w ted y  w idoczna, gdy  to nastąpi 
i [s tą d  m ów im y, że ch o ro b y ! w tó rn ie  jadow ite posiadają d ł u g i  
o k r e s  w  j  1 ę g a ii i ai ,

A llergja jest zatem  zm ianą spraw ności i czułości apara tów  
odczynow ych. Je s t ona zjaw iskiem  częściow o sw oistem , skiero- 
w anem  głow nie p rzeciw ko tym  rodzajom  uszkodzeń, k tó re  ją w y ­
w ołują, posiada jednak ilościow o także w łasności n iesw oiste, co 
jes t zupełnie zrozum iałem  w obec ilościow ego ch arak te ru  podw ySB  
szenia czułości ap ara tó w  odczynow ości (np. cechy  niesw oistości 
w śród  objaw ów  sw oistejąallerg ji przeciw gruźliczej u zo łzow atych). 
Czytelnik może już zauw aży ł, że różniczkuję pojęcie anafilaksji od 
pojęcia aliergji w  ten sposób, iż anafilaksję uw ażam  za sp raw ę do­
tyczącą  sw oistego podniesienia w r a ż l i w o ś c i  żyw ej substancji 
na p ierw otne, antygeniczne czy patogeniczne uszkodzenie’ allergję 
zaś za podniesienie spraw ności i czułości- apara tów  odczynow ych.

B rak  aliergji, lub pow ró t aliergji do norm alnej odczynow ości 
w zględnie n aw et pornjej. jes t w  razie  zachow ania podniesionej 
w rażliw ości ustro ju  na patogeniczne działanie zarazka , zjaw iskiem  
tak  sam o katastro falnem , jak w  zakażen iach  p ierw otn ie  jadow itych  
i znów  nosjlnazw ę anergji.

Na tem  kończy się m echanizm  pow staw an ia  i w ybuchu cho­
roby, w zględnie objaw ów  chorobow ych, czyli p a t o g e n e z a .

To co* się dalej dzieje w  chorym  ustro ju  musi być ro zp a­
try w an e  z innego punktu w idzenia. P unktem  w yjścia  tych ro z ­
patryw ali jes t treść  znaczenia spraw  odczynow ych i ich o sta teczny  
efekt. K ażdy odozyh jest zjaw iskiem  obronnem , któreger zadaniem  
jes t w yrów nan ie  zakłócenia rów now agi i doprow adzenia  substancji 
żyw ej dd»czynnościow o pierw otnego  stanu.

- Jakicm i m echanizm am i rozporządza  w ięc odczynow ość

ustroju w  tym  k ierunku? O dpow iedź na to pytanie stanow i treść  
H i g j o g e n c z y , tj. nauki o m echaniźtnie zdrow ienia.

P rzedew szystk iem  zdolność odcżynow ości d d , spełnienia 
sw egii zadania  będzie za leżała  od sił i re ze rw  ustro ju . T ak sam o, 
jak ten czynnik jest m iarodajnym  dla nasilenia objaw ów  choro­
bow ych, tak  sam o w yw iera  on decydujące piętno na w yniki zm a­
gań obronnych ustroju — do pewmego punktu oczyw iście. To zna­
czenie re ze rw  ustro ju  nazyw am  g o t o w o ś c i ą  d o  z d r o w i e ­
li i a. Nie ulega dla mnie w ątpliw ości, że p rzysz ło ść  m edycyny 
w ew nętrznej w  w ielkiej m ierze zależeć będzie od znalezienia od­
pow iednich sposobów  badań tego czynnika.

Sam  m echanizm  zdrow ienia ( d y n a m i k a  z d r o w i e n i a ) ,  
ma do sw ego  rozporządzen ia , o ile to  dziś już w iedzieć m ożem y,
3 różne drogi.

P ie rw szą  są  odczyny  etjo tropow e, a zatem  pow stanie 
w  ustroju, d rogą odczynow ości, now ych funkcji, skierowanyfch 
sw oiście przeciw ko zarazkow i w zględnie jego produktom . O dczy-I 
ny etjo tropow e prow ..dzą  w  końcu do zupełnej lub częściow ej, 
mniej lub w ięcej szybko  przem ijającej o d p o r n o ś c i  i w  ten 
sposób, p rzy  pom ocy niw eczników  unicestw iają p ierw otne dzia ła­
nie czynników  bu rzących  rów now agę ustroju.

D rugą, mało bardzo  Poznaną, a  jednak n iew ątpliw ą drogą, 
posiadającą jeszcze w iększe p rak tyczne  znaczenie dla zd row ie­
nia - s ą o d c z y n y p r z e s t r a j a j ą c e  w rażliw ość  ustro ju  i p ro ­
w adzące  ostateczn ie  do zupełnej albo częściow ej, m iejscow ej lub 
ogólnej, sta łej lub przem ijającej o b o j ę t n o ś c i  substancji żyw ej 
w zględem  bodźców  uszkadzających. O bojętność tę nazyw am  
a d i a f o r j ą i uw ażam  to pojęcie, za pojęcie szersze  od pojęcia 
odczulenia (aniianafilaksji) w zględnie podniesienia oporu, gdyż 
musi ono zaw ierać  w  sobie w szystk ie  m echanizm y zobojętnienia, 
tak  sw oiste, jak i nie sw oiste , a nasileniem  sw cin przenosić n o r­
m alny opór. Z jaw isko adiaforji jest zjaw iskiem  bardzo złożottem . 
Które gw ałtow nie dopomina sin o szczegółow e opracow anie. Na 

K aż e n iu  do adiaforji polega proces zdrow ienia w  gruźlicy, dzięki 
adiaforji zdrow ieją du ry  i t. d.

W reśżćie  niem ożliw em  byłoby  w yzdrow ienie  bez doprow a­
dzenia m orfo tycznych  i czynnościow ych uszkodzeń, w yw ołanych  
c;zyt|to p rzez  p ierw otne czy j w tó rne  działania uszkadzające, do 
p ierw otnego, albo chociaż do sta łego , n iegroźnego stanu. To iest 
zadaniem  o d o z y n ó w  r e p a r a c y j n y c h ,  k tó re  w  najgorszym  
laz ie  m uszą doprow adzić do blizny, tak w  znaczeniu m orfotycz- 
nemJKak i czynim ściow em .

Obok om ów ionych pow yżej grup działań odczynow ych spo­
tykam y* się w  prżćbiegu chorób zakaźnych  z szeregiem  objaw ów  
odozynow ych, k tó re  nie m ają bezpośredniego zw iązku ze sp raw ą 
pow rotu  do zdrow ia, a przeb iegają  w ypadkow o lub pomimo od­
czynów  obronnych, jako ich w tó rn e  konsekw encje. S ą to  zjaw iska 
w tó rne , w śró d  k tó ry ch  m ożem y n aw et spo tykać  odczyny  e tjo tro ­
pow e, jak np. i o w staw an ie  zlepników  w  durzę brzusznym , dające 
s i5 w y k o rzy stać  dla celów  r o z p o z n a w c z y c h .

E fek t ostateczny  choroby zakhznej: śm ierć, w yzdrow ienie  
lub przejście w  p rzew lek łe  schorzenie b ę d z ie R a le ż a ł od w yniku 
w szystk ich  tych zm agań. U m iejętna ich analiza da nam podstaw y  
do r o k o w a n i a.

Schem at pow yższy  daje nam  jednocześnie n a tu ra lny  system  
racjonrflnych usiłow ań zapobiegaw czych  i leczniczych. Z a p o b i e ­
g a n i e  e k s p o z y c y j n e  będzie m iało za zadanie n iedopuszcze­
nie za razk a  do ustroju, u o d p o r n i a n i e  czynne lub bierne — 
niedopuszczanie do rozw oju  ^zarazka już po uskuteeznionem  zak a ­
żeniu, podniesienie oporu naturalnego  — utrudni pow stan ie  p ie r­
w otnego uszkodzenia.

Leczyć zaś m dżerny każdą chorobę zakaźną: 1) e t j o t r o -  
p o w  o, dosta rcza jąc  ustro jow i chem icznych (c h e rn o t e r  a p j a) 
lub biologicznych ( s e r o t e r a p j a  sw oista) substancji, n iszczą­
cych zarazk i lub ich produk ty ; 2. e r g o t  r o p o w e  — działając 
na odczynow ość ustroju i s ta ra jąc  się p rzyśp ieszyć  adiafotię 

Ki) S y m p t o m a t y c z n i e  i d i e t e t y c z n i e ,  s ta ra jąc  się

C h o ro b a W y zd ro w ien ie

Z a razek  —  
(p a to g e n ) < -

1. O d p o rn o ść
2. O p ó r

-►3. W raż liw o ść  . 
— 4. N ad w raź li 
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p ie rw o tn e
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— U s tro ju

1. A n e rg ja
2. N o rm a
3 A lle rg ja

1. G o tow ość  do 
z d ro w ien ia

2. D y n a m ik a  
zd ro w ien ia
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w tó rn e

1. O dczyny  
e tjo tro p o w e

2. O d czy n y  
p rz e s tra ja ją c e

3. O dczyny  
r e p a r a e y jn e
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-► A djaforja

► B lizna

P a to g e n e z a H ig jo g en ez a
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z jednej strony  podnieść re z e rw y  ustroju, z drugiej zaś rozum nie 
ham ować szkodliw e działanie nadm iernej odczynow ości.

Na zakończenie niechaj m i będzie w olno podać mój schem at 
w Postaci w ykresu .

P i ś m i e n n i c t w o :

G r o  e r ;  T h e r . M o n a tsh e ite  1921# I i .  21., K lin . W och . N r. 47. 1922. 
p * G azeta  lek . 1922. K lin. W ocli. N r. 32. 1923. K lin. W o c h . N r, 3, 1927:

Prof. Dr. Jules HATZIEGANU de la faculte de medecine. Cluj.

C onsideration  su r la syphilis gastrique.

Bien des au tcu rs soutiennent, que la syphilis gastriąue  con- 
s itue ime ra re tć . N otrc avis est, a la suitę d‘une experience assez  

aste, 60 cas de syphilis gastriąue , que ce tte  localisation de la sy- 
u Phs est assez freąuente . II resu lte  de la  sta tistiąue  de G o i a, 
hm com prend les obscryations de la cliniąue m edicale de Cluj, 

endant 3 ans, que de 310 cas] de syphilis y iscerale , 20°/o con- 
nu nt des localisations gastriąues, p a r conseąuent la syphilis

' lStrique Eferait, com m e freąuence, im m ediatem ent ap res  la syphi- 
ca‘ '•hewasculaire.

. Goia, explique cette  frćąuence  par un, locus m inoris re-
" ''p r.tiąe , de 1‘estom ac dans nos regions, pouvant e tre  conside- 
A es regions de gastro p a th e s; 1 des 10 m alades de no tre  cli- 

ctan t un gastropathe , m ais dcpuis peu; on signale aussi dans 
br Ie ,centre s  des cas de syphilis gastriąue  de plus en plus nom- 

eux- Jl faut cjons adm ettre , des m aintenant, que 1‘estom ac est 
CnUVeut  a tte in t par la syphilis. Si nous tenons com pte de cette  
J ^ i o n ,  nous pouvons souvent ren co n tre r 1‘ethiologie syphiliti- 

dans les affections gastriąues, de l‘age de 30—45 ans.
. Non seulem ent la syphilis acąuise, m ais aussi 1‘heredosy-
lll*s afiecte souyen t 1‘estom ac.

r , Nes dyspepsies, les boulimies, les vom issem ents habiruels, 
De Prem iere enfance son t souyen t causes par la syphilis.

h me on rencon tre  tres souven t 1‘heredo-syphilis dans les 
eres gastriąues de l‘age de 16—24 ans, com m e n o tre  expe- 

nence 1‘indiąue.
s Nous ne som m es pas de l ‘avis de C a s t e x  M a r i a n o  qui 
tair>en  ̂ 11111011 consla te  dans tous les ulceres la syphilis heredi- 
prer e .d e  la deuxiem e et de la tro isiem e generation , sinon de la 
L e rni^ re ; nous nous .approehons au con tra ire  dc la conception de 

' ' e n ,  qui recom m ande le tra item en t antisiphilitiąue dans tous 
. cas óu echoue le tra item en t habituel, av an t des conseiller
1 gferation.

S t o k e s, de la cliniąue de M ayo, constan t la freąuence de 
S3philis hered ita ircs dans les affections de 1‘eśtom ac, recom - 

ant -̂ans *ous ' es cas £a s tr iques-avan t 1‘operation  le tra item en t 
qUa1SJ phiNtfąue; L e v e n procede de la m em e m aniere. P o u rtan t, 

nd on in terprińe ces cas, il ne faut pas p e rd re  de vue  qu‘une 
s ^oputh ie  non specifiąuc peu t su rven ir chez un syplulitiąue, un 

Philitiąue aussi peu t ayoir un u lcere simple.

riees.
On a decrit h is to logiąuem ent les a ltera tions les plus va-

. Nous rappellerons succintem cnt ces form es qui peuyent
r n e r  du pjus simp]e ca ta rrh e  aux deform ations les plus b izar- 
tesS’, Sr^M  aux infiltrations diffuses ou localisees, irregulieres, tou- 

accom pagnees de y ascu la rite s  intenses. 
a lt ' ^ ous dinstiguons au point de vue anatom opathologiąue, des 
. , 1 tions spgciriw es, d ‘une part e t des alterations non specifiques 

a autre part.
Comme alterations non specifiqucs: 

ex , L  La gastrite aigue syphilitiąue. Survient pendant la periode 
s nthem atidu0. On a decrit, dans ce tte  periode de v e r i t a b l | i  ro- 

yles de la m uąueuse gastriąue . 
t0 , 2) La gastrite chronione syphilitiąue. E st carac terisee  sur-
t0 Par u n e lsu rface  granuleuse de la m uąueuse, a y a n t d ‘ailleurs
cIUe h ca rac t^res histopathologiąues dhme inflam m ation chroni-

banalej avec proliferation conjonctive et glandulaire. 
ga , . 3) Ltulcere gastriąue. Le role de la syphilis dans 1‘ulcere 
 ̂ tnąue  a preoccupć bien des auteurs. M a r i a n o  C a s t e x ,

cett» qUe *ous ' es u ' c®res sont de n a tu rę  syphilitiąue. Bien ąue 
II - Pinion extrem e ne rsoit pas adm ise p a r p lupart des auteurs, 
Phil' a ^ °n noml3re d cntre eux des plus connus, qui accusent la sy- 

s cornme facteur etiologiąue de 28— 10"/o des ulceres gastriąues. 
6 |0j .'O a s t  a i g a  e, le N o v i, L a n g ,  E w a l d ) .  L es reactions 
l*a souven t positiyes, les signes d‘une --syphilis lięreditaire,
amer rit*0n llulc®re  dans le tabes ou dans 1'ao rtite , parfois les* 
aVeclorallons rapides au tra item en t, les a lte ra tions pathologiąues 
Parl ^ rc<^orrn’nance des lesions v a s c u Ia ire S s o n t tous fac teu rs qui 

" Pour le ró le de la syphilis dans la pathogenie des ulceres

gastriąues. Ces ulceres p renneut naissancef a la suitę de 1‘ulcera- 
tion des processus gomm eux, ou bien p a r 1‘a ltera tion  non speci- 
fiąue des vaisseąux  nu tn tifs  ou du nerf pneum ogastriąue.

Si on tient com pte du ca rac te re  predom inant de la syphilis 
d‘affecter les vaisseaux , on com prend aisem ent que la localisa­
tion gastriąue  de la syphilis a souyent comm e resu lta t des ulceres 
gastriąues, ąui peuyent evoluer av ec  les sym ptóm es cliniąues 
d'un ulcere simple. Cąsi ulceres se p resen ten t m acroscopiąuem ent 
comm e un u lcere sim ple ou bien comm e un u lcere a  con- 
tou rs irreguliers, epais a base  lardacee, avec, v e rs  la 
sereuse, une plus grandę p erte  de substance. II a  de 
ce tte  m aniere 1‘aspect d ‘uu entonnoir inverse, dont la base 
reg ard e  la sereuse. Ou bien il se dessine avec  des contours qui 
surplom bent durs epais, irreguliers, avcc  une perte  de substance plus 
grandę dans la sous m uąueuse ou a licu la fonte de la gomme, ct 
une dim inution de son etendue y ę rs  la m uscularis et la souse- 
reuse. Bien ąue 1‘u lcere  syphilitiąue ait parfois des dim ensions 
tres g randes, fo rm ant de yeritab les  ulceres gigants, il ne perfore 
pas, g race  a la riche proliferation  conjonctiye.

Une au tre  lesion in teressan te  et assez pathognom oniąue est 
constituee par 4). La linite plasticiue qui est carac terisee  par une pro- 
lifęratior, conjonctiye diffuse ou partielle de la paro i de 1‘estom ac. 
C ette proliferation in teresse  su rtou t, la soum uąueuse e t tre s  peu 
la m uąueuse et est form ee par une hyperp lasie  conjonctiye e t une 
infiltration celluiaire epitelioide periyascu laire .

Parfo is cette infiltration in teresse la sereuse aussi donnant 
liaissance a une perigastrite  proliferatiye tres exprim ee.

C ette  proliferation  localisee su rtou t dans la sous m uąueuse 
et dans la m uscularie, mene a rćpaissiś^em ent e t a la sc lerose de 
la paro i stoniacalc qui fait que 1‘estom ac diminue considerablem ent 
de yolum e et donnę naissance a des eta ts de m icrogastries, tres 
prononc£es.

Si le p rocessus syphilitiąue evolue, des c ica trices peuyent 
se form er a la  place de 1‘u lcere e t de l‘infiltration, ąui m enent a la
5) sienose pyiorione ou m ediogastrique  et qui ne peuyent plus 
e tre  distincles des cica trices d ‘une au tre  naturę . Les cica trices 
syphilitiąucs sont tre s  stenosan tes par le fait ąue la c ica trice  ou le 
tissu sclerogom m eux, se developpe dans la region py loriąue ou 
m ediogastriąue.

P ara lle lem en t a ces lesions nonspecifiąueSf sury iennen t dans 
1‘estom ac des alterations hystopalhologiques specifhjues.

II faut nom m er en prem ier lieu 1) la gom m e. Ces gommes 
peuyent etre  m illiaires, multiples, grandes-m ultiples ou solitaires, 
a point de dćpart dans la sous m uąueuse ou la muąueuse, ayan t 
tous les carac te res histologiąues des gomm es (tissu granulatif m a- 
crocćllulairc, dispose en manchc.ns pćriyasculaires, a lterations va- 
sculaires, carac tere  invandant dans les tissus yoisins).

Ces gommes se locnUsent souvent au long de la petite cour- 
bure, sur la  parol posterieure de 1‘esto.nac, une autrefois ce tissu 
granulatif gomm eux se localise dans la  region retroperitoneale, py- 
loroduodćnale in tśressan t ces rćgions dans la fo n n e  tum orale de- 
crite par Iiaustnann.

Ces form es retropćritoneales constituen t des tum eurs consi- 
derablKs avec  de gros troubles py lo riąues et elles son t assez 
freąucn tes et ca rac te ristiąues.

Une troisiem e categorie des affections gasiricjueś■ syphilitiques 
est form ee par ces troubles gastriąues ąui sont la  conseąuence des 
lesions syphiluujues du sys tem e  nerveux. D ans ces cas la lesions du 
system e nerveux est com pletem ent cachee. par les trouples gastri­
ąues.

Le syndrom e gastriąue  domine le tableau cliniąue c t seu le­
m ent dans une phase plus avancee de la m aladie appara issen t les 
signes rev e la teu rs  de la souffrance du system e nerveux .

L ‘evolution presen te  une periodicite fiappan te  e t se ca rac te - 
rise particu liśrem en t par des crises gastriąues tre s  douloureuses 
e t hypervom itives.

Sous 1‘aspect de ces sym ptóm es un tabes se developpera 
ou une affcction des racincs posterieu res (gastro -rad icu lite).

D‘une inanićre generale , g race  aux form es multiples anato- 
m opathologiąues on peut etab lir les tab leaux  cliniąues les plus 
yariees.

II n‘y a pas de sym ptóm e gastriąu e  ąue la syphilis ne puisse 
provoquer.

Les form es cłiniques de la syphilis gastrique.
Nous avons deja  dit que la syphilis gastriąue peut evoluer 

sous les form es cliniąues les plus yariees.
Nous dćcrirons d ‘abord ces syndróm es en tachan t de reliefer 

les carac teres pathognom oniąues; nous essaierons apres, de grou- 
per les syndróm es cliniąues gastriąues ąui a ttire  1‘attention  sur la 
syphilis, sans tenir compte de la form ę cliniąue.

1) D yspepsies gastric/ues. syphilitiąues. Inapetence, anorexie, 
flatulence, eructations, sensation de pesanteur, boulimie tre s  pro- 
nonęće ąui suryiennent surtout dans la  periode secondaire et dus
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aux  lesions gastriąues. G o i a, exam inant la secretion  gastriąue  
chez 70 cas de syphilis secondaire, constata 10% des cas d ‘achylie 
chez 51%  hyperacid ite e t des m ucosites en quantite.

Ses recherches confirm ent les observations de H ayem , qui 
constate  souvent dans cette periode de 1‘anacidite.

Nous observons d ‘une m aniere generale, que si nous exa- 
minons la secretion  gastrique  d ‘u n  syphilitique dans n‘im porte 
quelle periode c 'est 1‘anacidite-hypacidite qui domine.

La syphilis constitue llune des causes les plus frequentes des 
etats de dyspepsie  hypostheniąne caracterisee par anaciditee, l‘h y -  
posecretion e t la presence d'une- grandę ąuantite de m ucus dans le 
suc gastriąue.

La grandę frequence des dyspepsies syphilitiques m ontre 
que le sp irochete  se localise p recocem ent e t en grandę quantite 
dans l‘estom ac et donnę des a ltera tions eyidentes.

De ce tte  m an iere  l‘evolution des processus te rtia ires  dans 
une periode ta rd iv e  e s t possible.

L ‘upparition frequente de ces dyspepsies dem ontre la  fre- 
quence des lesions p recoces de l‘estom ac, cliose qui explique les 
gastropath ies syphilitiques de la periode tard iye .

La localisation du sp irochete  dans l‘estom ac pendan t la pe­
riode secondaire  nous m ontre  justem ent la frequence de la sy ­
philis gastrique, chose consta tee  aussi par nous e t  dont chaque 
m edecin doit e tre  penetre.

La pathogenie de ces dyspepsies n‘est pas encore elucidee 
mais comm e les dyspepsies en generał elles peuven t avo ir plu- 
sieurs causes. — La lesion inflam m atoire de 1‘estom ac e s t la plus 
frequente (gastrite ). II e s t possible que la lesion du pneum oga- 
strique  in terv ienne en mem e tem ps ou bien ces e ta ts  dyspeptiques 
soient dependantes de Tinfection generale.

C ‘est justem ent parceque nous ne conaissons pas, dans 
chaque cas en particu lier le substra tum  anatom opathologique de 
ces e ta ts  qu‘il v a u t mieux de parler de dyspepsies gastriąues sy -  
philitiąues e t non de gastrite  syphilitic/ue.

Nous avons 1‘habitude de d istinguer deux form es cliniques 
d‘ap res la phase ou se trouve la syphilis. Aussi nous parlerons 
d‘une dyspepsie p recoce en periode secondaire  e t de dyspepsie 
gastrique syphilitique en troisiem e periode.

Ces dyspepsies on t p lu tó t un ca rac te re  hypostenique ana- 
c id itćhyposecretion; souven t elles sont aecom pagnees de d iarrhee 
ou de boulimie a la suitę de l‘evacuation  rapide de 1‘estom ac et 
su rtou t de m ialgie e t cephalee nocturne, de vom issem ents m ati- 
nals qui ne ceden t aux tra item en ts habituels ni au regim e.

L ‘cxam en nous m ontre  une sensibilite du plexus solaire.
G o i a, trouve  10 cas d‘anacidite pour 16 cas de dyspepsies 

gastriques tard ives. D ans la m ajorite des cas 1‘estom ac es t ptose 
e t le R ontgen quelquefois nous fait v o ir 2 — 3 petites taches 
d iscre tes qui ont une grandę significations pour F lo rand  e t G irault.

H abituellem ent ces sim ples dyspepsies ne son t pas recon- 
nues e t on les tra ite  sous differentes denom inations.

Une form ę plus in tć ressan te  et en mem e tem ps im portante 
au point de vue du d iagncstique est la form ę ulceratiye.

D ans ce cas la syphilis evolue av ec  la 2)syndróm e de l'ul­
cere gastriąue. Des le com m encem ent il faut rem arquer que ce tte  
form ę clinique est tre s  frequente.

Nous avons tro u v e  une ethiologie syplulitique de 20 cas sur 
100 d‘ulceres gastriques. D onc sur 5 cas  d‘ulcere un, doit e tre  
syphiiitique. La syphilis gastrique peu t ren ferm er tous les syndró- 
m es de 1‘ulcere. A utant le syndróm e d ‘ulcere pylorique, duodenal, 
jux tapylorique, que le syndrom e de la petite  courbure accom pagne 
de tou te  leur gam m ę sym ptom atologique, peuvent e tre  produits 
par la syphilis.

L ‘ulcere de la  petite courbure e s t le plus frequent e t p resque 
pathognoinonique; dans ce cas la reac tio n  W asserm ann  est posi- 
tive 60 fois pour cent.

S ouven t nous constatons le syndróm e ulcero-duodenal chez 
les heredosyphilitiques, ce la  fait que nous considerons d‘une grandę 
im portance la syphilis hered ita ire  dans 1‘u lcere duodenal juvenile.

E num erer les sym ptóm es signifie rep rodu ire  en entier le 
g rand  chap itre  des ulceres gastriques. Aussi nous essayons de 
m ettre  en evidence, quelques signes cliniques qui a ttiren t l‘a tten- 
tion sur 1‘ethiologie spedfique.

Le debut est insidieux, lent quelquefois annonce par une he- 
m atem ese (D ieulafoy.) ou p a r de vom issem ents incoercibles 
(Topinard).

En generał pour chaque u lcere  qui a un carac te re  hem orra- 
gique su rtou t pour les g randes hem orrag ies souven t fa ta les , quel- 
quefois hem orrag ies repe tees e t su rtou t lo rsque ces hem orrag ies 
appara issen t sans douleurs, il faut penser au syphilis. Un au tre  c a ­
rac te re  e s t la  yariab ilite  ex trao rd inaire  e t parfois la disharm onie 
des sym ptóm es. La douleur e s t variab le  pouven t e tre  post alim en- 
ta ire  precoce, ta rd iy e  ou a jeun. M ais ce qu‘on rem arque c ‘est le

ca rac te re  d‘exaccrbation  nocturne de ces douleurs, va riab les  com ­
me pour les ulceres duodenaux. L es douleurs ne ceden t pas au 
regim e du b icarbonate  de soude comm e celles de 1‘u lcere pur.

Non seulem ent elles ne cedent pas, mais elles acceu tuen t 
et am enent une em aciacion ex trem e du m alade. C ‘e s t a dire que 
les douleurs sout ren iten tes au regim e mais cedent rap idem ent au 
tra item en t antisyphilitique independem ent du regim e.

A la p ression  toute la region epigastrique e s t sensible et 
quelquefois par la palpation on sen t un em patem ent fixe a la suitę 
d ‘une puissante  reaction  de la sereuse. C ette  tum eur fixe n ‘est pas 
palpable dans 1‘ulcere simple. Les u lceres ca rac te rises  par de g ran ­
des hem orrag ies ou par des hem orrag ies repetees, des douleurs 
sont ca rac te rises  aussi par 1‘anacidite, la hypoacid ite ; Goia, trouve . 
pour 100 cas d ‘hypochlorhidrie 59 d ‘achlorhidrie qui m ontre  une 
affection inflam m atoire diffuse de 1‘estom ac e t seulem ent 19.5% 
hyperacid ite .

L ‘hyperaeid ite  su ry ien t su rtou t dans les u lceres duodenaux 
syphilitiques. En com paraison avec  l‘hypersecre tion  des ulceres 
sim ples, dans les u lceres syphilitiques on ne consta te  jam ais hyper- 
sćcretion , mais une hyposeeretion , av ec  une in tense secretion  niu- 
coide, qui est le signe d ‘une g astrite  qui sou ven t accom pagne 
1‘ulcere. P a rio is  une fievre irregu liere  d‘une longue duree.

L a fievre posthem orrag ique de quelques u lceres n ‘est pas 
due, a 1‘hem orrag ie  ou a d‘au tres  infections, mais a la syphilis.

Nous donnons une grandę im portance a  la p resence  de la
fievre.

Une fievre irreguliere avec ulcere est un signe syphilitique.
Le R ontgen nous m ontre frequem ent une localisation medio- 

gastrique, mais les localisations sur la petite courbure en form ę de 
niche son t suspectes.

En gćneral n ‘im porte quel‘ulcere d‘un ca rac te re  penetran t 
et avec une localisation m ediogastrique ou des ulceres multiples 
au R ontgen doiven t nous faire penser a la syphilis. Une autrefois 
nous decouyrirons une lesion aortique ou le tabes, qui y iendra 
confirm er ethiologiquem ent la syphilis. D ans les cas d ‘ulcere com- 
bine d ‘ao rtite  ou tabes les signes de 1‘ulcere son t dissim ules par 
les signes de ce tte  m aladie. D ans l‘ao rtite  nous confonderons sou- 
v en t 1‘ulcere avec 1‘angine abdom inale, mais 1‘u lcere  tabetique qui 
su ry ien t 60 fois pour 100 cas de tabes ay an t la particu la rite  de don- 
ner des sym ptóm es periodiques in terrom pus par d ‘assez  longues 
phases d‘accalm ie se ra  confondu av ec  des crises gastriques comme 
elles ont ete deja decrites sous le nom  de „crises no ires“ 
(C harcot).

Stoclcs parm i 200 gastropa thes trouve la  syphilis nerveuse 
chez 70% et la localisation syphilitique gastrique chez 4%.

L es com plications de 1‘u lcere syphilitique son t identiques 
a celles de 1’ulceie. On observe  des perforations aecom pagnees de 
peritonite generalisee mais tres rarem en t.

3) La form ę pseudoneoplasm iąue (tum orale): II se produit 
une gomm e qu‘un proces hyperplastique syphilitique qui evolue 
avec  innapetence, douleurs vagues, nausćes, vom issem ents, em a- 
ciation.

Ces cas son t souven t operes avec  le diagnostique de cancer.
O r un tra item en t antisyphilitique ordonne par hasard  ou ex 

ji:vantibus modifie le diagnostique de cancer, M ais par un exam en 
plus detaille nous pouvons m ettre  en evidence le inanque dc ca- 
chexie un e ta t generał re la tiyem en t bon, T irregularite e t la g randę 
intensitć de la douler (H ayem ) et son ca rac te re  nocturne.

La tum eur est mobile la surface lisse un peu elastique, in- 
dolore; parfois clle e s t im mense. Enfin l‘age, ou elle apparait, nous 
donnę quclque o rien tation ; habituellem ent elle appara it en tre 
25—30 ans e t non en tre  50—60 ans e t l‘evolution est plus longue 
que pour le cancer. Au R ontgen, [‘im age lacunnaire ap p ara it avec 
des contours lineaires e t tres irreguliers.

Parfo is il y  a une disharm onie en tre  les dates cliniques et 
radiologiques; a la radioscopie un grandę lacune tandis que la 
palpation ne donnę aucun renseignem ent. D ans ces form es la re ­
action W asserm ann  est tre s  souven t positiye, mais ce tte  orien­
tation  est tres faible, ca r elle re s te  positiye aussi dans le cancer.

L a difierenee en tre  ce tte  form ę e t 1‘hibridite syphilocance- 
reuse  est ex trem em ent difficile, lorsque su r une affection syphi- 
litique de 1‘estom ac se greffe le can cer; e t com m e la syphilis et 
les tissus syphilitiques son t des te rra in s tres propices au cancei 
le d iagnostique se ra  fait p lu tó t par la biopsie ou par 1‘autopsie 
que cliniquem ent.

4) La linite plastiąue syphilitiąue: derive d ‘une infiltration 
diffuse des parois de 1‘estom ac. C‘e s t une form ę ra re , mais tout 
de meme nous la considerons tre s  ca rac te ris tique  pour la  syphi­
lis. Au R ontgen chez un jeune su jet une m icrogastrie  en form ę 
d entonnoir in te re ssan t su rtou t les regions pyloriques e t m edianes 
nous fait suspecter la  syphilis. P re sen te  deux form es, une portan  4 I 
a la stenose pylorique, l‘au tre  a 1‘insuffisance pylorique. C ette  der-
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iere formę est ca rac te ristique  par la conservation  de 1‘appetit, 
^ar ois une v ra ie  boulimic, qui s ‘apaise  ap res  une alim entation 

n’me pour rep a ra itre  quelque tem ps apres. A cause de l‘eva- 
ia ion rapide de 1‘estom ac on a des d iarrhees rebelles gastriąues, 

■ ois des vom issem ents explosifs pendant le repas sans nausee, 
e \em p ts de sang.

^  exąmen physique nous re lev e  un em pateinen t de la re- 
n gastrique, 1‘insufflation de 1‘estom ac d‘ailleurs tres doulou-

n est pas possible.
Les antecedents nous font supposer le diagnostique qui est 

lyem ent etabli par la radioscopie nous p resen ten t un im age ca- 
c "-ristique. On consta te  1‘im age d ‘un tube a ondulations a peine

es ou d'un entonnoir a evacuation  ex trem cm cnt rapide
Le volum e de la tuberosite  re s te  le meme continuant la 

leg'on moyenne et pylorique d ‘un tube presque rigide.
On confond ce tte  form ę tres souven t avec la linite pla- 

lque_ -ancereuse , mais la cachexie m anque, clle a une longue 
ev°lution e t 1‘appetit est conserye, nous som m es donc disposee 
Uour le diagnostique de la syphiiis gastrique. D ans ce cas le tra i- 
tcinent seul v a  nous confirm er le diagnostiąue. Mais puisque la Ii- 
n |te plastique carcinom ateuse evolue souven t sur te rra in  syphi- 
litiąue, la rćaction W asserm ann  nous fait re ta rd e r  trop  l‘in terven- 

.n chirurgicale. J ‘ai observe  10 cas  de linite sypliilitipue pla- 
stique ou la tć rapeu tiąue  a eu un re su lta t m iraculeux. Mais j‘ai eu 
aussi des cas avec reaction  W asserm ann  et an tecedents positifs ou 

evolution et la laparotom ie m ontreren t la  p resence  du cancer.
5) La form ę stenosente et deform ante de la syphiiis gasti- 

<me: Les a ltera tions gom m euses e t cicatricielles syphilitiques don- 
"en t toutes les com plications des proces u lceratifs gastriques, 
c e s t  ainsi, que se  developpe la stenose pylorique e t 1‘estom ac 
biloculaire.

P endant la stenose sypfcilitique pylorique ou duodenale on 
trouve des an teceden ts longs, d ‘au tres  re la tivem en t courts e t sou- 
Ver|t  uchlorliidriques. Ces stenoses pouyant e tre  la suitę d‘une 
c|catrice, ou d ‘un proces sclerogom m eux e t su rtou t dans ce der- 
nier cas nous pourrons obtenir 1‘am elioration par tra item en t. Nous 
aurons au point de vue clinique des stenoses perm anents et des 
stenoses passageres. Mais nous ne pouvons savoir quelle est la 
torm e a laquelle appartien t le cas donnę, qu‘apres 1‘institution d‘un
traitem ent serieux.

Aussi dans les cas en apparence perm anents on peut avoir 
des surprises te rapeutiques, comm e il nous est a rr iv e  dans 4 cas 
communiques par G o i a  dans sa  these. Si le tra item en t est ne- 
d-atif, la stenose  peu t e tre  consideree  perm anente e t accessib le  au 
traitem ent chirurgical. P arfo is la stenose p rog resse  au cours du 
tra item ent par la form ation d r ‘un tissu cicatriciel.

La form ę biloculaire est tres frequente dans la syphiiis, 
quelquefois 1‘estcm ac  est hi- ou trilobe (m ultiloculaire); ainsi nous 
p°uvons parle r „d ‘stom ac ficele“ ou 1‘ethiologie s jrphilitique est 
Presąue sure.

En generał les stenoses niultiples ou les stenoses gastri- 
Jlues sans longs antecedents nous a ttiren t 1‘attention  sur 1‘ethio- 
jpgie syphilitique. P lu s  ra rem en t su rv ien t la p e rigastrite  syphi- 
htique.

Elle est c a rac te risće  par un proces fibreux sclerogom m eux 
Qui engendre les troubles d ‘evacuation  de 1‘estom ac et par la com- 
dression portocoledocienne de syndróm e d‘hypertension  portale  et 
d °bstruction  coledocienne.

L a form ę re tro - ou sustom acale  est tre s  in teressan te  en 
tum eur fixe evoIuan t avec  de tre s  g randes douleurs chez les 
'Orrne de tum eur decrite  par H ausm ann. Se p resen tan t com m e une 
umeur fixe eyoluant avec de tre s  g randes douleurs chez le>. 
Jeunes et sans troubles appreciab les d‘evacuation.

Les grandes douleurs a tro ces insupportaoles sont liabi- 
tnellcm cnt prandiales e t nocturnes. P arfo is  1‘affection pylorique 
donnę des troubles ev idents d‘evacuation , hyperperista ltism e, qui 
j-edent au tra item en t avec  une rapidite ex trao rd inaire  comm e je 

a> observe dans un cas de localisation re trogastrique . N‘im porte 
duelle tum eur fixe epigastrique produ isan t des troubles gastri- 
dqes et v a rian t sa  g ran d eu r fait su sp ec te r la  syphiiis. C es form es 
dniorales de H aussm ann ne son t pas de pures localisations re tro - 

heritoneales, mais des localisations sur le pancreas, le m esentere, 
epiploon, le foie, de la, pouyan t invader a la rćg ion  py loro- 

duodenale.
N‘im porte quelle predilection elle au ra it eu si 1‘estom ac; 

in teresse, elle donnę des troubles gastriques e t des douleurs 
a troces sim ultanees avec une evacuation  defectueuse. N ous avons 
tels nU Ia gućrison com Plete dar.s deux cas d iagnostiques comm e

S ouyen t dans ces cas le diagnostique fut sarcóm .
Si nous essayons de recap itu ler les sym ptóm es carac te ri- 

M>ques de la syphiiis, to u t en accep tan t que la syphiiis peut don-

ner tou tes les m aladies de 1‘estom ac, on doit consta te r qu‘il y  a des 
signes cliniques ca rac teristiques de la syphiiis. Quoique Fourn ier 
conseillait de ne pas chercher le s  signes carac te ristiques de la 
syphiiis,' gastrique puisqu‘elles n ‘ex isten t pas, nous affirm ons l‘uti- 
lite d ‘a ttirc r  1‘attention  sur quelques uns de ces signes, car leur 
p resence est un signal d‘alarm e de la syphiiis.

Le diagnostique de la syph ilisK :astrique  se ra  fait d ‘autant 
plus souyent qu‘on pensera  a la syphiiis. F ourn ier dit que pour 
tou te  affection gastrique on doit penser a syphiiis e t essay e r un 
tra item en t qui souyen t se ra  couronne de succes. C ‘e s t a dire que 
pour chaque syndróm e gastrique nous penserons a la syphiiis 
su rtou t lo rsqu ‘on tro u y era  des signes speciaux auxquels nous don- 
nons plus d ‘im portance. C haque gastropath ie , a l‘age de 30—45 
ans, qui ne cede pas au tra item en t ’ d ‘usage, doit e tre  suspecte. 
D ans le syndróm e de 1‘ulcere nous penserons su rtou t lorsque en 
dehors des signes carac te ristiques nous rencon trerons l‘indepen- 
dance des douleurs d‘allim em ation, leurs irregu la rites e t les exa- 
cerbations noctu rnes; quelquefois la douleur m anque com plete- 
m ent, meme la douleur par p ression. Les points douloureux n ‘ont 
pas la^m em e constance que dans les uleeres simples, les h e -  
m orrag ies sont g randes, p riyees d‘an teceden ts gastriques, parfois 
fatalcs sans antecedents perem ptoires.

D ans le syndróm e uleeratif syphilitique, 1‘achlorhidrie, l‘hy- 
poseerćtion  son t des signes im portants.

Les form es tum orales sont p riyees des phenom enes gene- 
raux  cachectiques, la tum eur est immobile, lisse. Le R ontgen, 
ńous a ttirc  1‘attcntion  sur la m icrogastrie, la niche de la petite 
courbure, 1‘estom ac biloculaire, m ultiloculaire, les petites taches, 
1‘image lacunnaire aux lim ites precises regulieres. T ous ces signes 
pcuyent e tre  cojrsideres comm e des signes de probabilite, qui 
n o u sK id en t a tro u v er 1‘ethiologie syphilitique.

C haque aspect gastriąue clinique capricieux une, disharm o- 
nie en tre  le s 'sy m p tó m es locaux et genearux  doiyent nous a ttire r 
1‘attention  sur 1‘ethiologie syphilitique.

D‘au tres affections organiques en particu licrs la sc leroder- 
mie, 1‘allopecie, les pigm entations, les cica trices, 1‘ao rtite  e t la 
splenomćgiilie nous aident au diagnostique de 1‘ethiologie syphi- 
litique.

Le prognostique de ces lesions gastriques depend de la 
precocite du diagnostique et de la form ę p resen tee. G enerale-
m ent le diagnostique ta rd a n t le p rognostique doit e tre  reserve .
Les resu lta ts  ne se ron t pas satisfaisan ts dans les form es sclereu- 
ses c ic a tric ie lle s ,fe t d‘au tan t plus fayorab les dans les form es 
gom m euses.

S ‘il est deja form ę ce tissu cicatriciel, ainsi que des infiltra-
tions diffuses c t des altera tions profondes yascu la ires, le tia ite -
m ent ne peu t pas e tre  regenera teu r.

On peut esperer tan t que 1‘infiltration re s te  cellulaire; 
lorsque le tissu fibreux est deja constitue, le re su lta t terapeutique 
est petit ou nul ou tout au contraire  favorise la cicatrisation, c‘est 
a dire agg rave  la m aladie.

Le tra item en t m edicam enteux est m ixte; en meme tem ps 
le regim e doit e tre  considere  devan t e tre  condiiit d‘apres les 
regles classiques de la d ietetique u leereuse.

S ‘il y  a hem orrag ies, perforations, stenoses, — interyention  
chirurgicale.

Le tra item en t doit etre p e rsev e ran t prolonge e t suryeille  
p ar la radioscopie qui seule peu t nous fournir des indications 
re la tiyem en t a l‘am elioartion. II v au t m ieux com m encer le tra ite ­
m ent par de g randes doses de I K apres le bism uth e t de conti- 
riuer avec  1‘arsen  a p r e ^ 3 —4 sem aines de traitem ent.

A cause dc l‘auemie, de la debilite, de 1‘e ta t yascu la ire  sto- 
m acal, de la tenaence  aux g randes hem orragies, 1‘adm inistration 
de neosalvarsan  doit com m encer tre s  tard.

C‘est m ieux de com m encer le tra item en t par le bism uth ou 
1‘iodure. Apres deux series de bism uth in terrom pues pour quatre  
sem aines; nous com m cnęons le tra item en t m ixte par 1‘adm in istra­
tion sim ultanee de bism uth et nćosalyarsan .

Le tra item en t est continue pendant deux, tro is ans; ensuite 
a un in teryal dc 4 a 5 ans, il faut une nouyelle adm inistration de
2— 3 series de p repares bism uthiques et arsen iques pour a ssu rer 
la guerison.

Le tra item en t purem ent ch irurgical n ‘est pas satisfaisan t 
puisque a la suitę des altera tions yascu la ires et 1‘a lteration  dif- 
fuse de 1‘estom ac, les rec id ives son t tre s  frequentes et le resu l­
ta t operato ir pas toujours ra ssu ran t, la guerison definitiye post- 
operato ire  se ra  en fonction du tra item en t e t de la form ę des de- 
gres d ‘altera tions histopathologiques.

On instituera  le tra item en t specifique avan t 1‘operation.
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P r . S tan isław  HORNUNG. Lw ów .

O w arto śc i odczynu B iernackiego  p rzy  gruźlicy .

Z II. K lin ik i ch o ró b  w e w n ę trz n y c h  U n iw e rs y te tu  J a n a  K az im ie rz a  w e  L w o w ie .
D y r .:  P ro f . D r. R om an  R  e n  c k  i.

O padanie ciałek  czerw onych  w e k rw i n iekrzepliw ej opisa­
ne p rzez  B i e r n a c k i e g o  w  1894 r. o raz  p rzez  niego podane 
jako now a m etoda badania klinicznego, zostało  określone na Zjeź- 
dzie In tern is tów  Polskich  w  1923 r. jako: odczyn B iernackie­
go (O. B.).

W  1919 r. F ahreus podkreśla  w ielkie znaczenie tego od­
czynu i dzięki niemu sposób ten już jako „objaw  F ah reu sa"  w  sto ­
sunkow o krótkim  czasie znajduje bardzo  szerok ie  zastosow anie 
w e w szystk icli dziedzinach w iedzy  "lekarskiej.

Na przeb ieg  O. B. w y w ie ra  w p ływ  w iele czynników .
W  p ierw szym  rzędzie jak to już w y k aza ł B iernacki, zależy  szy b ­
kość opadania krw inek od ilości fibrinogenu w  osoczu krw i. D zię­
ki bardzo  dokładnym  badaniom  szeregu au to rów  jest dziś rz e ­
czą pew ną, że im w ięcej fibrinogenu w  osoczu, im w iększe p rze ­
sunięcie w  układzie b iałek  osocza na k o rzyść  globulin kosztem  
albumin, im w iększą chw iejność koloidow a osocza, tem  szybciej 
opadają krw inki. P o n iew aż  każdy  p roces chorobow y, pociągający 
za sobą rozpad  b iałka tkankow ego bezsprzecznie  w y w ie ra  pe­
w ien w p ły w  na układ  koloidów  w  osoczu, jest rzeczą  zrozum iałą, 
że tem sam em  spow oduje szybsze opadanie k rw inek. W edług  Kii- 
stena 1) cho lesteryna  w  osoczu m iałaby  przyśp ieszać, lecy tyna  
opóźniać opadanie krw inek. W  końcu należy  uw zględnić ilość cia­
łek czerw onych : p rz y  zw iększonej ilości ciałek  czerw onych  zw ol­
nienie, p rzy  zmniejszeniu ilości ciałem  czerw onych  przyśpieszenie 
odczynu.

P rz y  gruźlicy  zaczęli s to sow ać O. B. W este rg reen  2), 
Sch itrer i E im er3 ), K atz4 ), F risch  i S tarlinger 5), u nas S terlingó). 
Obecnie stosuje się odczyn ten  pow szechnie w  klinikach szp ita­
lach, sanato riach  i przychodniach.

Na oddziale gruźliczym  tu tejszej kliniki w ykonyw aliśm y
O. B. u każdego chorego  k ilk ak ro tn ieS w  przychodni p rzec iw gru ­
źliczej p rzy  klinice u w iększej części chorych . P osług iw aliśm y 
się p rzy  tem  sposobem  W este rg reen a , polegającym  na oznacza ■ 
niu drogi, jaką w  określonym  czasie (n. p. 1 godz.) p rzeb y ła  gór 
na w a rs tw a  graniczna słupa krw inek. W arto śc i p raw id łow e w y ­
noszą: dla m ężczyzn 1 — 3 mm w  1 godz., dla kobiet 3 — 7 mm. 
M etodą L inzenm eiera oznacza się szybkość opadania przez  o k re­
ślenie czasu, w  k tó rym  górna gran ica słupa k rw inek  opadnie do 
znaczka (18 mm) na probów ce. Sposób ten  w ym aga w ięcej cza­
su, ustaw icznego śledzenia przebiegu opadania, by  nie p rzeoczyć 
mom entu, w  k tó rym  w ars tw a  graniczna czerw onych  ciałek  osią­
ga znaczek  Z resz tą  od czy ty w ać  w yniki m ogą cho rzy1, co też 
w  tu tejszej klinice z w ielką ochota w ykonyw ali. O prócz tych  2 
zasadniczych  m etod i szeregu  ich odmian w  szczegółach, podano 
sposoby, w ym agające  ty lko  niew ielkich ilości krw i, k tó re  m ożna 
uzyskać po nakłuciu opuszki palca ią)ą F rancka. (L inzenm eier- 
R aunert 10), Kaufm ann 11), M uller 12). Hahn 13) porów nując w y ­
niki o trzym ane m ikrom etodą z w ynikam i zw ykłego  postępow ania 
u koni i psów  — M uller 12) i ludzi — stw ierdzili zgodność obu 
m etod. Jednak  W este rg reen  14), F risch  15), G rag e rt 16) y  inni 
p rzes trzeg a ją  p rzed  stosow aniem  m ikrom etodyki, jako nie dającej 
w yników  ścisłych.

D ośw iadczenia nasze w  kierunku przekonania  się o w a rto ­
ści tego  postępow ania dały  rów nież w ynik  ujem ny. W  tym  celu 
posługiw aliśm y się p rzy rządem  M ullera. O dczyn w ykonuje się 
w  n astępu jący  sposób: P o  nakłuciu opuszki palca igłą F rancka 
i ukazaniu się dużej kropli, naciąga się do p ipety  o średn icy  św ia­
tła  3/4 mm (pipety  W este rg reen a  m ają średn icę  2.5 mm) k rew  do 
znaczka 120 i w ydm uchuje się zaw arto ść  do m ałej probów ki, do 
k tórej poprzednio w puszczono już tą  sam ą p ipetą N atr. citr. 5°/o
w  ilości 4 ra z y  m niejszej niż k rw i. Po  w ym ieszaniu  naciąga się
niekrzep liw ą już k rew  do znaczka 100, p ipetę u sta la  się w  pozycji 
pionow ej, i z tą  chw ilą zaczyna się p roces opadania, k tó ry  się 
zapisuje tak, jak p rzy  m etodzie W este rg reen a .

W  17 w ypadkach  oznaczaliśm y rów nocześn ie  m etodą W e­
ste rg reen a  i M ullera d rogą p rzeb y tą  w  15‘, 30‘, 1 h, 2 h, 24 h. 
B yły  to przypadki o rozm aitej szybkości opadania ciałek  cze r­
w onych, od norm alnej do bardzo  przyśpieszonej (122 mm w  godz.).

Na 17 p rzypadków  zgadzały  się w arto śc i jedynie w  n a s tę ­
pujących czasach  (przyczem  nie b rano  pod uw agę w ahań
do 4 m m ):

w p rz y p a d k a c h  1 po 15’, 30’, 1 h, 2 h,
1 „ 15’, i 30’, -
6 .  -  30’, -  -

3 „  l h -

w p rz y p a d k a c h  1 „ — — — 2 h
1 „ --------------- 24 h

„ 4 w ogóle n ie  m o żn a  b y ło  p rz y  za­
p is y w a n iu  d ro g i p rz e b y te j w w y m ien io n y ch  o d s tę p a c h  czasu  
zn a le ść  c y fr  do sieb ie  zb liżonych .

P rz e c ię tn e  w a rto śc i o trz y m a n e  ob u  a p a ra ta m i p r z e d s ta ­
w ia ją  się n a s tę p u ją c o :

15’ 30’ 1 li 2 h 24 h
W e s te rg re e n : 8.1 — 25 — 48.2 — 75 7 — 104 8
M iil le r : 12.3 -  24 -  35 4 -  44 2 -  57.7

W idzim y w ięc, że jedynie w  1 przypadku  uzyskaliśm y w y ­
niki zgodne obu m etodam i; w  pozostałych  16 p rzypadkach  m am y 
w arto śc i różniące się znacznie m iędzy sobą w całym  przebiegu 
opadania. N ajeżałoby zaznaczyć, że najczęściej odpow iadają so­
bie w arto śc i uzyskane po 30‘. T ak w ięc m ikrom etodyka trudn ie j­
sza w  w ykonaniu, a tem  sam em  dająca pow ód dla pow stan ia  w ie­
lu b łędów , pow inna być stosow ana jedynie w  tych  przypadkach ,
w  k tó rych  pobranie k rw i z ży ły  jest u trudnione jak n. p. u dzieci.

O dczytanie godzinne w y s ta rcza  dla celów  klinicznych 
w  zupełności. D la lepszego zo rjen tow ania się w  przebiegu sed y ­
m entacji oznaczaliśm y szybkość przew ażn ie  w e w szystk ich  p rzy ­
padkach po 15‘, 30‘, 1 h, 2 h i 24 h. N ajlepsze pojęcie o przebiegu 
sedym entacji daje nam  w ykreślen ie  k rzy w ej opadania (B erliner 
i S tóeklin) 17) 18) jednak sposobu tego nie m ożna zuży tkow ać 
W zestaw ien iach  i s ta ty s ty ce . P rzekonaliśm y  się, że z w arto śc i
o trzym anej po 15‘ nie m ożna w nioskow ać o dalszym  przebiegu
opadania krw inek. W  66 p rzypadkach , w  k tó rych  w arto śc i 15
b y ły  rów ne w zględnie n iższe od 1. w arto śc i godzinne w ynosiły  
od 1 do 30 mm. W arto śc i półgodzinne m iałyby  w ed ług  B erline- 
ra  17) mieć w iększe znaczenie. W  przypadkach  o b a rd zo  p rzy - 
śpieszonem  opadaniu (ponad 70 mm w  godzinie) — stw ierdza ł 
w iększą szybkość opadania w  p ierw szej półgodzinie, niż w  dru 
giej 7-i godz., t. zn., że p rzy  odczytaniu po 30‘ o trzy m y w ał w a r to ­
ści w iększe niż pó ł_w artośc i godzinnej.

M yśm y jednak mieli sposobność obserw ow ania  szeregu b a ­
dan o w artośc iach  godzinnych bardzo  w ysokich , p rzy  k tó rych  
w arto śc i półgodzinne b y ły  m niejsze od po łow y w arto śc i godzin­
nych.

np . 1. b ad . 154 w 1 godz. — 111 m m
V2 godz. — 50 m m

1. b ad . 120 w 1 godz. — 77 m m
ys godz. — 30 m m

K a t z  poleca p rzy  re jestrac ji O. B. używ anie w skaźnika 
_b_

a +  2_
2 , przyczem  a oznacza w arto śc i godzinne, b w arto śc i

dw ugodzinne. P rzekonaliśm y  się, że w skaźnik  ten  n iety lko nie 
jest ścisły , lecz n aw e t zaciem nia często  w yniki badania.

W a h l  i L u t z 19) w prow adza ją  w spółczynnik  opadania

S Q. =  — - —  i uw zględniony zostaje p rzy  tem  p rzy ro st szyb- 
b  — a

kości w  drugiej godzinie.
Jeżeli p rzy ro s t ten (b—a) rów na się szybkości godzinnej 

a, to  S. 0 .  ;= 1. W edług  w spom nianych au to rów  przypadk i g ru ­
źlicy dalej posuniętej o gorszem  rokow aniu , m ają S. Q. w iększy  
niż 1, p rzypadk i o m niejszem  nasileniu sp raw y  gruźliczej 
w ykazu ją  S. O- m niejszy od 1. W  przypadkach  p rzeb ie­
gających z pop raw ą w sk tó n ik  opada z w arto śc i w yższych  od 1 
do niższych, 0.5 i niżej. W a h l  i L u t z  w yk luczają  jednak z góry  
uży teczność obliczenia w skaźn ika  w  przypadkach  o szybkości 
opadania praw id łow ej, o raz  o w ybitnem  w yniszczeniu .

F  1 a t z  e k 20) stosu jąc w spom niany  w skaźnik  o trzym yw ał 
w yniki zgodne w ym ienionym i au toram i W  przypadkach  bardzo  
ciężkich. P rz y  sp raw ach  lekkich w yniki jego badań  nie da ły  w y ­
ników  zgodnych z W a h l e m  i L u t z e m .

W  badaniach  naszych  uw zględniliśm y S. O. 213 ra z y  i ze­
staw iliśm y z w artościam i godzinnem i w  tab licy  L

W idzim y w ięc ścisłą zależność zachow ania się S. 0 .  od 
szybkości opadania. W  odczynach przeb iegających  z szybkością 
do 30 mm. na godzinę, jest z regu ły  m niejszy od 1., w  odczynach 
o w iększej szybkości — w ię k sz F  od 1. W obec tego nie'»możemy mu 
p rzyznać  w arto śc i p rak tycznej, gdyż nigdy nie daje nam  niczego 
w ięcej niż odczy tan ie  w arto śc i godzinnej.

S t o c k 1 i n 18) u w aża za najw ażniejszą rzecz  dla dokładnej 
c h a rak te ry sty k i p rocesu  opadania, określenie najw iększej szybko­
ści, jaką uzy sk a ły  ciałka czerw one w  dow olnym  czasie. P rz y  ozna­
czaniu sw ego w spó łczynn ika  (m ax. D. 0 .)  postępuje w  sposób n a ­
stępu jący : notuje szybkość, z jaką krw inki opadają W ciągu dw óch
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T ablica Nr. I. T ablica Nr. II.

S zy b k o ść  
opad . 

w 1 godz!
S. Q =  1 i 

m n ie js z y  o d  1
S. Q. 

w ię k sz j o d  1
R azem
p rz y p .

ś r e d n i 
S. Q.

1 — 9 m m 34 _ 34 0 62

1 0 - i 9 „ 42 - 42 064

2 0 - 2 9  „ 33 - 33 0 8

30 -  39 „ 7 23 30 11

4 0 - 4 9  „ 1 27 28 1-3
50 -  59 n - 29 29 1-5

60 -  69 „ - 15 15 1.8

n, 00 - a  najw iększą uzyskaną szybkość przelicza na jedno­
stkę czasu, t. j. 1 godzinę. N. p. m ax. D. 0  =  100 mm /h 3/4. ozna­
czą, że w  trzecim  kw adransie  t j. m iędzy 30‘ a 45‘ —  zosta ła  osią­
gnęła szybkość, k tó ra  po przeliczeniu na ł godz. w ynosi 100 mm.

O znaczenie m ax. D. O. ma znaczenie jedynie teo re tyczne.
O znaczając w arto śc i godzinne O. B. o trzym aliśm y cy fry  od 

mm qo 132 mm. Ta w ielka rozp iętość między, w ynikam i norm al- 
nemi a k rańcow o nieprawidłow em u — najlepiej św iadczy  o czu- 
°sci tego odczynu, o w yższości nad szeregiem  innych, p rzy  k tó- 

rych przejście ze stanu praw id łow ego  do w ybitn ie nienorm alnego 
jest bezpośrednie, w zględnie szerokość  fazy  pośredniej jest nie­
znaczna (odczyny Ehrlicha, W eissa).

W yniki uzyskane przy  stosow aniu O. B. u 174 chorych  ze­
stawiliśm y w tablicy II.

U w zględniliśm y w  pierw szym  rzędzie rozleg łość sp raw y  
SUiźliczej w  płucach, trzym ając  się podziału T u rbana-G erharda , 
Pfzyczem cyfrą  O oznaczaliśm y przypadki, w  k tó rych  nie można 
nylo stw ierdzić  g ruźlicjB  Do stadjum  I. zaliczono sp raw y  lekkie, 
0Srauiczone do niew ielkich party j płuc, n. p. w  szczy tach  płucnych 
j ustronnie nie p rzek racza jące  ku dołow i obojczyka i grzebienia 
mpatki, jednostronnie nie p rzek racza jące  z przodu II. żebra. S ta ­
dium II. obejm uje przypadki lekkie ograniczone do jednego płata, 
0 rz  w zględnie cięższe ograniczone do połow y płata, stadjum  III. 
Wszystkie schorzen ia  rozciągające się na w iększy  obszar jak przy  
*• oraz przypadki z jamami.

N astępnie podzieliliśm y chorych na grupy, b io rąc  pod uw agę 
stan ogólny chorego, c iepłotę ciała, kaszel, plw ocinę, tętno , poty. 

menialiśmy przy tem  stan  chorego  jako dobry , w ątphw y , zły, b a r ­
dzo zły. W  końcu w  osobnej ru b ry ce  zam ieściliśm y przypadki, 
f i zebiegające ze znaczniejszemu w ysiękam i oplucnow em i, czy  "to 
samoistnemu, czy  też  po założeniu odm y, a to w  tym  celu by  nie 
zatrzeć w łaściw ego  obrazu, gdyż p ro cesy  te p rzeb iegają  zaw sze 
z bardzo w ielkicm  przyspieszeniem  O. B„ o w iele w iększem  niż 

• się togo m ożna by ło  spodziew ać, oceniając stan  ogólny 
Giorego.

W artośc i l-godzinne<|ujęto w  grupy, przyczem  do 1 grupy  
Zaliczono w arto śc i od 1 do 9 mm dla m ężczyzn, a od 1— 14 mm 

a kobiet, do g rupy  drugiej w arto śc i od 10—19 mm dla m ężczyzn, 
°u i5 —20 mm dla kobiet. W  następnych  grupach p rz y  szybszem  
°Padaniu k rw inek  różnic c o ’ do płci nie uw zględniono. C y fry  w  n a ­
g u s a c h  oznaczaią ilość przypadków  zakończonych śm iercią, (ta ­
blica II).

2  tablicy tej w ynika nie dw uznacznie zasada, iż szybkość 
r 0-dania krw inek zw iększa się rów nolegle z zajęciem  p rzez  spra- 
' Ve gruH iczą co raz  to  w iększych  części płuc, oraz z jej w iększem  
'Dśileniem. N a k ż y  jednak uczynić zastrzeżen ie , m ianow icie co  do 
sPraw z w ysiękiem , jak to  już pow yżej podkreśliliśm y, w  k tórych  
szyb ;ość opadania jest bardzo  w ielka, o raz  stanów  w ykazujących  

aleko posunięte w yniszczenie, k iedy  m am y do czynienia ze zw ol- 
jp iiie m  opadania.

P rzy p ad ek  L. p. 343. do tyczy kob ie ty  la t 29, u k tó re j rozpo- 
'•Panje kliniczne brzm iało: P h tisis c a v e rn o so -u lce ro sa21) 22). S tan  
Mioręj pogarszał się z dnia na dzień, chora go rączkow ała  co raz  

vzei, spadła znacznie na w adze, na dw a tygodnie p rzed  śm iercią 
esta ta  p raw ie zupełnie p rzy jm ow ać pokarm . O. B. w ykony- 

any w  2. ostatnich m iesiącach życia, w  odstępach 2-tvgodnio- 
' -h dął w arto śc i godzinne: 58, 35, 13, 19.

P rzy p ad ek  ten  jest ch a rak te ry s ty czn y  o ty le, że P h tisis ca- 
p rnoso-ulcerosa w ed ług  B ard a  i N eum anna cechuje zaw sze  w iel- 
'e w yniszczenie; form ę z k tó re j bezpośrednio  rozw ija  się ta  po- 
1 truźlicy  określił B ard , jako phtisis fib ro -u lcerosa cachectisaus. 
zybkie opadanie u osobników , u k tó rych  skądinąd nie m am y
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1 godz. 
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7 16 13 3 3 1

10(15)—19 3 2 4 1 1 1 1
(1)

i

2 0 -2 9 1 1 5 1 3 1 2

3 0 -3 9 1 4 3
(1)

2 2 2 4

4 0 -4 9 1 1 1 1 5 5 2
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4
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2
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70 9 17

(5)
7

(1)

Ś re d n i 
sz y b k o ść  

o p ad . 
w  1 godz.

4
m m

5
m m

8
m m

12
m m

28
m m

40
m m

60
m m

22
m m

50
m m

67
m m

73
m m

56
m m

żadnych danych dla przy jęcia  pow ażniejszego schorzenia, jest dla 
nas zaw sze m om entem  w ym agającym  dokładniejszego badania 
i obserw acji chorego, a n iekiedy m oże być w p ro st sygnałem  a la r­
m ującym.

P r z y p a d e k  L. p. 80. W  lutym  b. r. zgłosił się do p rz y ­
chodni p rzeciw gruźliczej chory , la t 26, podając, że czuje się o sła ­
biony od n iezby t daw na. C hory  nie kasz la ł zupełnie, m iew ał 
w  ostatnim  tygodniu  n iek iedy  s tan y  podgorączkow e. B adaniem  
fizykalnem  poza zw ężeniem  nieznacznem  szczy tu  praw ego  i w y- 
pukiem mniej pełnym  nad obu szczytam i, o raz  nieco zaostrzonemu 
szm eram i oddechow em i nad  całem i płucam i, niczego n iep raw id ło ­
w ego stw ierdzić  nic m ożna było. Szybkość  opadania k rw inek  w  1 
godz. 69 min.

N astępnem  badaniem  w  trz y  tygodnie później m ożna było  
stw ierdzić  nad górną częścią p ła ta  p raw ego  liczne rzężen ia  d rob ­
ne. W  plw ocinie p rą tk i kw aso-odporne obecne. S tan  podgorączko­
w y  ut-zym ujc się.

Szczególnie w artościow em  jest w ykonyw anie O. B. perjo- 
dycznic u teg o  sam ego chorego. W e w szystk ich  przypadkach  p rze ­
biegających z popraw ą O. B. zachow yw ał się najzupełniej ró w no­
legle z polepszaniem  się stanu  chorego, a tem  sam em  potw ierdzał 
nasze rokow anie.

P r z y p a d e k  L. p. 221. W  grudniu ub. r. p rzy ję to  na od­
dział gruźliczy  kliniki chorą la t 35 z rozpoznaniem  P h t. tib ro-ca- 
seosa. G orączka dochodziła do 38.8° C. C hora kasz la ła  dużo, 
w  plw ocinie prątk i kw aso-odporne obecne. S tan  chorej w  ciągu 
styczn ia  b. r. uległ znacznej popraw ie; w  lutym  chora już nie go­
rączk o w ała  zupełnie, p rzy b y ła  znacznie na w adze. O. B. zacho­
w y w ał się następu jąco :

24. XII. 
1. I. 

20. I. 
20 II.

71 mm w  godz. 
63 *„  „
40 „
16 „

P rzy p ad ek  L. p. 268. C hora la t 18. z rozpoznaniem : tuberc. 
m iliaris d isc re ta  p rzy  przyjęciu  do kliniki go rączkow ała  do 37.6° C. 
(przed  przyjęciem  na  klinikę do 40° C), kasz la ła  niew iele, b y ła  b a r­
dzo osłabiona. O. B. w ynosił 90 mm w  godz. S tan  chorej uległ w y ­
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bitnej popraw ie. O puszczając po 2 m iesiącach pobytu  klinikę, chora 
nie go rączkow ała  zupełnie, przedm iotow o czuta się zupełnie zd ro ­
w ą, na  w adze  p rzy b y ła  w  tym  czasie o 8 klg. S zybkość opadania 
krw inek  29 mm w  1 godzinie.

W ielkie usługi oddał nam  O. B. w  ocenianiu stanu chorych, 
k tó rym  założono odmę piersiow ą, gdyż po założeniu odm y badanie 
fizykalne i prześw ietlen ie  prom ieniam i R oentgena jes t zupełnie 
bezprzedm io tow e, a op ie ran ieS ię  na przebiegu gorączki często  za­
w odzi. P rzypadk i o w ysokich  w arto śc iach  O. B. u trzym ujących  się 
p rzy  kilkakrotuem  badaniu dają złe rokow anie. T ak zachow yw ały  
się w szystk ie  przypadki śm iertelne z w yjątk iem  przypadku : L. 343 
opisanego pow yżej, o raz  drugiego bardzo  podobnego.

N ależy mieć na uw adze, że O. B. nie jes t sw oistym  dla p ew ­
nego ty lko schorzenia, w szczególności dla gruźlicy.

P rzy p ad ek  następny  daje p rzyk ład  jak O. B. w y przedza  
n iekiedy inne ob jaw y chorobow e, a następnie p rzeb iega rów no­
legle do nasilenia tychże , o raz  do zachow yw ania  się ciałek  b iałych 
w e krw i.

P r z y p a d e k  L. 489 1. V. 1925. zo sta ł p rzy ję ty  do kliniki 
chory  1.30. z pow odu dość ciężkiej cukrzycy . W  ciągu tygodnia 
cukier w  moczu spad ł z 4.4°/o na 0‘2°/o. 6. V. godz. 17 O. B. w ykazał 
znaczne przyśpieszenie, 67 mm w  godzinie. O godz. 18-tej ciepłota, 
poprzednio p raw id łow a w ynosiła  37.5 C. C hory  zaczął u skarżać  
się na ból w  podbrzuszu lew em . B adaniem  przedm iotow em  — 
stw ierdzono  ob jaw y  podostrego  zapalenia w y ro s tk a  robaczkow e­
go. B adanie cytologiczne k rw i w ykaza ło  ilość c. ciał. 12.450, 
z p rzew agą  obojętno-chłonnych 80.8n/o, o raz  z przesunięciem  na 
lew o (w edług Schillinga) i brak iem  ciałek  kw aso-ch łonnych . W  n a ­
stępnych  dniach ciep ło ta  dochodziła do 39° C., naciek w  podb rzu ­
szu lew em  zyskał na rozm iarach, od 12. V. zaczął się szybko cofać. 
O. B. w ykonany  11. V. w y k aza ł 69 mm. w  godzinie. O braz krw i 
nie różnił się od stanu  w  dniu 6. V. 17. V. cho ry  już nie go rączko ­
w a ł — badanie k rw i w ykaza ło  c. biał. 4.600 w  tem  60.4°/° obojętno- 
chłonnych, 32(,/o lim focytów  i 1.2°/o kw aso-ch łonnych . O. B. =  
19 mm w  godzinie.

O dczyn  B iernackiego w yk o n y w an y  dokładnie odpow iednią 
techniKą p rzy  gruźlicy, okazał się bardzo  w arto śc iow ą pom ocniczą 
m etodą badania w  klimce oczyw iście p rzy  rów noczesnem  uw zg lę­
dnieniu innych badań. P rz y  prostocie  w ykonania  i trw a ły ch  pod­
staw ach  teo re ty czn y ch  w inien b y ^ s tosow any  w  szerszym  zak re ­
sie niż dotąd  lek arza  p rak tyka , gdyż daje nam  bardzo  cenne 
w skazów ki co do dokładnej oceny nasilenia sp raw y  chorobow ej 
w  danym  przypadku  i rokow ania
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Prof. Dr. HYNEK Biatislaya.

Fluidokuagul.aćui rcm iovalia.

Dva spolećne znaky prislusi vśem  haem orhagickym  d iathesam : 
Spontannost yyronu kreynich a nestiśitelnost kryaceni. Jeli spontan­
nost yyronu znakem  napadnćjśim, jest nestiśitelnost kryaceni zjeyem  
yażnćjśim , ohrożujicim  żivot primo yykryacenim  at spontannim , ci 
traum atickym. Mezi kryacenim spontannim  a traumatickym neni vśak 
zasadniho rozdilu, nebot yćtśina kryaceni tak zyanych spontannich da 
se oduyodniti z m inim alniho poranćn i: m ikrotraumatu, k ćemuż at 
pravem, ći nepravem  ćitam e i zm eny tlakoyeho zatiżeni kapillar. Oba 
druhy krvaceni m ohou zaviniti sm rt primo nenahraditelnou ztratou  
krve, nebo haem orhagii n ić ic i centra pro żiyot nezbytna,

Pozorujeme-li vśak haemorhagicke diathesy die lokalisace krva 
ceni a zpusobu jak ohrożuji żivot, seznam e b izo  napadnę rozdily u każde 
ze tri hlaynicli skupin. Haemofilie, purpur a haem orhagickych diathes 
avitam inosnich (Skorbut, Barlow)

Haemofilie skutećne vykrvaci najćasteji po traumatu a to zej- 
mena takovem , ktere postihuje sval, purpura jednou yykryaci ze sliz- 
n:ce spontanne, kdeżto zrejme trauma, ku pfiki, operativni zakroK ne- 
vede k vykrvaceni, jindy zacliazl kryacenim  do ustredniho nerystya, 
nebo jineho duleżiteho ustroji (nadledvinka), anebo zachazi toxicky  
vlivem  choroby zakladni, pfidrużene, nebo vyćerpanim  organizmu. 
Haemorhagicke avitam inosy lisi se zasadne svoji actioiogii i therapii 
a byt i ruzne problem y jich  pathogenese nebyly zcela jasne, tyo fi sku- 
pm u pf.liś samostatnou, neź aby pusobily obtiże klasifikaćni.

Nehlede k pomerum dedićnost', jeż syym  zeela z ylaśtnim  zpuso- 
bem  jeśtć rozliśuji haem ofilii a skupinu purpur, yolaji vyśe zminćne 
rozdily v  kliniekych projeyech kryaceni po yykladu. Jest zde soubor 
problemu, jichż rozfeśenim  teprve um ożnćna jest radna pfedstaya o pa- 
thogenesi krvacivosti v4bec a kryaceni u haem ofilii i purpur zvlaśf — 
Otazky tyto do nedayne doby były reśeny p filiś jednostranne. Hlayni 
zfete] byl obracen ke kryi sam otne a i tu studovana była ssedliyosi 
krve jen  po strance ćasoye urćenim  doby, za kterou se krev, opustirśi 
cevu. srazi. Vychazelo se z predpokladu, że ylastni siły  krve stać:, aby 
se kryaceni zastayilo Jiż r. 1913 jsem  ukazał, że tom u tak neni, że 
ssedlinu kreyni dlużno posuzoyati i z lilediska jej i kyality . Thrombus 
m usi nejen zayfiti zejici otyor, on m usi vydrżeti i tlak narażejici krve. 
Jestliże i ceva sama pfisp iya k zaslave kryaceni yiastnim  stahem, plati 
to piece jen o prve dobe a zda se, że i tu  jen  tehdy, omezuje-li se 
zraneni na jednu cevu, nebo na skupinu cev pomerne malou. Jakmile 
jest poruśeno vice cev soućasne, zavisi pfeee jen  tryala zastaya krya­
ceni hlayne na yytyofen i se throm bu yydatneho, t. j .  takoveho, ktery 
nejen zavre ranu, ale yydrżi i narazy systolickeho tlaku krye. O vyśi 
tohoto pożadayku poućuji nas m efeni tlaku kreyniho nejen arierielniho, 
ale i kapillarniho, proyedena Kylinem, Kroghtm a j, Die nich  obnaśi 
50— 80 mm. pri mćreni cestou krvavou, 80 —200 mm, vody pri m efeni 
kom pressi. Thrombus m usi tedy odolati tlaku nejm enć 80 mm. vody, 
aby v  dobe, kdy jiż  poyolila konstrikce poruśene c ^ y ,  nenastato jeho 
odplayeni. U arterii yćtśich neż jsou arterioly, m usi prirozene odolnost 
throm bu byti jeśte yetśi. Jsou dyoje siły , jeż  um oińuji throm bu  
yypln iti toto posiani. Predne y lastni ssedliyost krve a za druhe 
pomoc śtav tkańoyych. VIastni siły  krve jak se zda, na zastayu krya­
ceni nestaći. Toho dukazem jest predne purpura, Kde krev srażi se do­
bre, ale krvaceni ze ypichu (bleedingtim e) se nestayf, a za druhe m e­
fen i resistence ssedliny kreyni, t. j. odporu, ktery klade ssedla krev 
ye sklenene kapillafe, tlaku yhaneneho vzduchu *).

Kfiyka takto ziskana ukazuje ćast yzestupnou, ktera asi odpo- 
vida pomerum v  ceye a ćast sestupnou, jeż jest y lastni jiż  pokusu in- 
yitro a je  podminena retrakci throm bu, kterou oyśem  nepoddajna stera  
sklenene kapillary nemuże sledoyati. Tato faze neodpovida tudiż pome­
rum in vivo, kde naopak mużeme oćekavati, neni-li ceva nepoddajna, 
dalsi yzestup. Ale norm alni doba kryaceni ze vpichu, obnaśejici 3 —4 
m inuty, ukazuje, że, ani rychlost, ani vyśe resistence ssedliny, nemuże 
nam yylożiti, proć kryaceni se zastayi. Ani rozdil teploty m ezi poku- 
sem  in v ivo a in  vitru, nestaći. Że zejmena ani na rychlosti ssedani 
tak nezaleźi, ukazuji zrejme haem ofilie, ktere postoperatiynć yykrya- 
cely, ać reakćni doba była kratka. (Schloessm aun, Hyuek a Pferoysky).

Vlastni siły  kreyni t. j .  latky obsażene v  kolujici krvi, nejsou  
tedy schopny ani za norm alnich pom eru yytyofiti throm bus tak ryehle  
a tak resistentni, aby se kryaceni ze ypichu m ohlo za 3 —4 m inuty  
zastayiti, kdyż krev sama zacina se srażeti aż po 6 —8 m inutach a teprve 
ve 20—30 m inutę dosahne resistence ssedliny sveho maxima a i tu  
jeśte menśiho. neż iake odpoyfda tlaku v kapillarach. nebo arteriolach. 
(Obraz 1, kfiyka 5).

K zastavć kryaceni je st tfeba jeśte druheho ćim tele, ś£avy tkś- 
ńove. Vśichni, kdo studovali jej i v liv  na tvorbu ssedliny, ocenili jen  
jednu jeji y lastnost: zrychleni tyorby ssedliny. (Morayitz, Bordet, Gra-

K) Do skleuenych, naprosto ćistycb, vżdy noyych tlustostćnnych  
kapillar, 1 0  c i p . dloubyeh, necham e y tśc i k ,ev  z yenepunkce, tak, że p o  
odkapan; pryych kapek, pfidrżujem e trubićky primo k ust! jeh ly . Krev 
naklonćnim  trubićky ustayim e ve stfedni poloze, asi 1 cm. od obou  
końcu a kapillary uloż.m e vodorovnć ve ylbke kom ofe. Poćet kapillar  
takto naplnenych jest 30—40. Na to v  pćtim inutoyych interyalech vy- 
han'm e ssedlou krey z kapillar yzduchem , jehoż tlak m ćfim e mano­
metrem yodnim  nebo rtutoyyun.
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tia, Millain). Jediny Bordet vyslov il i domenku, ze solidifikuje ssedlinu, 
ale dukazu neuvad{. Viiv śt’avy tkanove muźeme studoyati dvojim  zpu- 
sobem: pusobenim na nessedliye plazm a a vlivem  na krivku od­
poru ssedliny. Nejueinejsi ze ysech tkani je st kuźe. Śfava koźnl z[~ 
skana rozstrlhanlm  kuże a sm lsenlm  se stejnym  dllem  fysiologickeho 
roztoka, pfidana k citratove plasme, zbavene ostrym  odstfedenim. bu- 
nećnych elem entu i krevn!ch destićek, srazi m asivne plasmu. Porovna- 
roe-li pomerne fldkou ssedlinu vzeslou ze sm 'śeni teto plasm v s throm - 
binem (ćerstvym  serem) s m ohutnosti ssedliny, vzniklou priddnfm śfavy  
z kuże. vidim e bez jakehokoliv mgreni, że takovy throm bus muże sne- 
sti velky Hak, aniż dojdę k  jeh o  odplayenl. Było by ovsem  m ożno zme- 
riti silu tlirombu m cthodou Foniovou, zda se m i vsak. ze tato methodat 
je mene nazornou a pfirozenou, neż m efenl odporu ssedliny. Resistence  
ssedliny pfidanim  stavy z kuże, stoupne vlce neż dyanactkrate, kfivka  
velmi rychle stoupa a m axim um  se udrżuje velm i dlouho. Jest zfejme, 
2e takova ssedllna odporuje silnS narażej.rcl krvi. De norma kryacenf 
se tedy stayl sdrużenym  uelnkem ylastnlch  sil kreynich (fibrinogenu

S «. <* v*rtu

T Kff.dot T.ww-ot-"*
*  • • *

G . . *-

a thrombimi resp. jpjich m atefskych latek eytozym u, serozym u a vapna) 
a śtav tkańovych (tbrombokinasa, tkańovy cytozym ). Obe sloźky jsou  
nepostradatelne a pusobi na sebe nejen ve sm yslu aktivace a akcele- 
■ace, nybrż i solidifikace.

Ućin aktivujic[ a zrychlujjci, prisluśi sice vśem dosud zkouśenym  
sCavam tkańoyym  zhruba stejnou merou. Pri vliyu  na solidifikaci yidim e  
Vsak zfejm e rozd ily: kdeźto plice, kuże a m ozek zyyśuji v[ce neź 12 x, 
Pusobi myokard a ledyina mene, sval kosterni zyysuje jen  8 x, slezina 
® a jatra  pouze dvakrat. Proto zranena jatra a slezina kryaci silneji 
a dele neż organy jine. Prićiny tohoto zjeyu jsou ćtyri: bud jsou tkane 
chudej cytozym em , nebo jest jejich  cytozym  slabśi, anebo jsou  bohatsf 
na latky stabilisujici, jeż cytozym oyy ućin tłum i a konećne m ohou byti 
Pomery cytozym u i antikoagulinu stejne, ale antikoaguliny se v nich  
s»aze m obilisuji. Die dosayadnich studii, jez jsem  v  teto otazce konał, 
'oudim, że yśechny tyto  m ożnosti se navzajem ruzne kom binuji, ale 
Oejduleźitejśi asi jest pośledni. O antikoagulinech dokazal Doyn, źe sku- 
tećnć nejsnaze se m obilisuji V jatrech a ze tam je st  take jich  hlayni 
Produkce.

Vliv antikoagulinu na cytozym  był podrobne studoyan Gration, 
13 mohu jeho  studia doplniti nasledujiciin p o k u sem : norm alni krev  
SnUs.'me se stejnym  dilem suspense kreynich destićek ziskanych cen- 
tiifigac; z plazm y oxalove, tuteż krev sm isim e se stejne silnou suspensi 
destićek z plazm y hirudinoye. Merime-li resistencl ssedliny, yidim e sice 
da obou ućin  cytozym oyy, zvyścni resistence i zrychlene ssedani, je st  
ysak rozdi) ćasoyy a żylaste stupnoyy. Krevni destieky z plazm y hiru- 
dinoye zyyśuji daleko mene, neź oxa1oye. Pres ćtyrnasobne proprani 
destićek. nepodarilo se utkyely hirudin odstraniti a jejich cytozym  zu- 
stal poruśen (tab. 1, krivka 1 a 3).

Cytozym, v  naśem pripade krevn[ destieky, doyede tedy adsor- 
^°vati antithrom bin, neztraci sice proto cytozym oyy ućin, ale tento

jest podstatne sn'źen, i kdyź se jedna o m inim aln', jinak dotud nedo- 
kazatelne stopy adsorbovaneho antithrom binu, Tedy nejen proserozym  
adsorbuje, nebo nejak jinak v.iże antithrom bin (Bordet, Gratia) nybrź 
i cytozym . O cytozym oye produkci jednotlivych organu a tkani po 
strance kvantitativni nejsm e dosud dostateeue orientoyani, abychom  se 
m ohli 6 teto otazce pfesneji yyjadriti.

Porovname-li obe sloźky stayeni krvacen', krevni i tkańoyou, 
vid'me, źe yznik radneho throm bu jest yysledkem  dyou parallelnfeh 
deju : y  krvi i ve tkanich jsou dve proti sobe pusobici sloźky, stabill- 
sujici i koagulujici. V kolujici krvi antithrom bin vaźe serozym  ve formę 
proserozymu (Bordet) a teprye y liv  throm boplastickych ćin itelu a cyto­
zym u tkańoyych, uvolnenych rozfuśenim  tkane, doyede uyoln iti cyto­
zym, rozvazati spojeni serozym u s antithrom binem  a zahajiti tak prvy 
akt ssedani krye, vzm k throm ninu. Cytozym  ani ve tkanich nemuźe 
byli yolnym , nebot by jinak doślo k ssednuti extravasovane plazm y  
krevni — leda źe by tibrinogen nebyl schopen prostoupiti stenou ceyni, 
ale o tom  dosud neyune nićeho.

Ssedani a opaćne fluidita I i ve zavisi tedy od dvou system u, roz- 
loźenych sice po celem  tćle, ale ne uplne rovnomerne. Jestli-źe ye ynitr- 
nich organeth, jatrech, slezlne, złazach a syalech jest sloźka yedouci 
k ssedani slabśi, yidim e źe organy a tkane, jeź jsou  yysazeny trauma- 
tism um  ćasteji, nebo yubec jsou v tryalem  a bezprostrednim  styku se 
zeynejśkem (plice, kuźe) anebo ty, kde kryaceni jest zylaśtć nebezpećne, 
(mozek) jev i cytozym oyy ućin daleko silnejśi a antikoaguliny y n ich  
uloźene za norm alnich pomeru lze jen  yelm i tćźce m obilizoyati (Doyn, 
Hynek a Preyoysky).

II.
Jak jest to s touto fluidrkoagulaćni rovnovahou za stavu cho- 

robnych ?
Poruchu rovnovahy ve smeru ke koagulaci jsem  nalezl nekoli- 

krate u  ruznych chorob, zejm ena u throm boflebitid , O tom  nebudu se 
śiriti Zde bych rad jen  ukazał na pom ery u haem orhagickych diathes, 
haem ofilie a purpur,

U hąem ofilie zjistil jsem  zm eny y  kryl i ve tkanieh. CelkoyJ, 
krev sseda pom ału, ssedlina jest śnatna (Sahli, Klinger, P. E. Weil, 
W oelilisch. Feissly, Fonio a j,) a resistence ssedliny jest napadnę nizka 
tak nizka, źe muźe byti diileźitym  diagnostickym  yoditkem . Za prićinu 
tolioto zjeyu jsem  v  r. 1923 oznaćil zyyśene m nożstvi antikoagulinu  
v krvi a dva roky na to, kdy m eli jsm e p fileźitost yyśetriti i cytozy- 
m oyou ćinnost orga.iu dyou haem ofiliku, konstatoyal jsem , źe nejyiee 
m obilizoyatelnych protisraźecich substanci lze nalezti y jatrech, slezine 
a kosternim  svalu. Doklady a pokusy, jeź  pro toto tvrzeni uvadlm , jsou:

Poruśeny throm bin haem ofilickeho sera. W oehlisch, Feissly  ? dnes 
i P. E, W eil tyrdi, źe v  throm binoye fasi neni poruchy. P. E. iWejl sice 
zjistil jednou, źe serum z haem ofilika zlenilo ssedani norm am i krve, 
ale nikdo po nem, ani on sam u  jin ych  haem ofiliku to vice nevidel. — 
Ani ja  neyidel zlenene ssedani norm alni kr^e po pfidani haem otllickebo  
tJirombinu. P c o e n a m c li  vśak vliv  sera norm alniho a haem ofilickeho  
na odpor ssedliny krye, jak haem ofilicke, cak zejm ena norm alni, yidim e, 
źe jsou tu podstatne rozdily. Aż do dnes m ohl jsem  yyśetriti touto  
m cthodou 3 haem ofilie a yśude były yysledky stejne. Na tabulce ć. 2 
yidim e kriyky resistencp ssedliny norm alni krye a t o ; kfiyku  puvodni 
ć. 5, kriyky 1 a 2, ukazujiei odpor ssedliny po sm iseni teże krye se 
serem norm alnim , k fiyku  3 a 4 po sm iseni se serem haem ofilickym . 
U yśech techto kfivek  j‘est napadnę, że ssedani zacina daleKo dfive, 
neż u krve ćiste, af jiż  se jednało o serum norm alni ći haem ofilicke. 
Tato rychła aktiyace była pozoroyana i jinym i autory, ale jim  była  
duyodem prohlasiti serum (thrombin) haem ofilicke za norm alni, Żądny 
pokus vśał neprokazuje tak  zfejm e prave nedostatećnost m efenf reakćni 
doby bez ohledu na kyalitu ssedliny jako tento. Kdeźto serum nor­
m alni zyyśuje resistencl ssedliny norm alni krve 6 krat (ve zfedeni 1:4), 
zyysuje serum haem ofilicke v temźe zfedeni jen zcela nepalrne. Zyyśu- 
jem e-li pf,'davek sera, zyeda se sice resistence ssedliny take, ale daleko 
m en ćjn eż  p fi stejnem m nożstvi sera norm alniho. H aem ofilicky throm ­
bin je  tedy śpatny. Ale chyba neni jedina, jest śpatny i cytozym .

R. 1923 jsem  sice prohlasil cytozym  krevni (kreyni destieky) 
u haem ofilie za bezvadny, ać pokus sam pfece jen  yykazoyal jakys 
rozdil proti destićkam  normalnim, dnes yśak po pfezkouśeni jinych  
pfipadfi a lepśim  uspofadani pokusu m usim  i kreyni deslićky prohla­
siti za yadue, stejne jako Fonio i W oehlisch. — Tito autori nedovedou  
yśak yylożiti chybu v  kreynich destićkach. Muj pokus m luvi jasne, jest  
to adsorbce stabilisujici ldtky. Destieky z oxaloveho pldzmatu jsou 
daleko ućinnćjśi, neż destieky z plazma! u hirudinoveho a kreyni des-
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tićky haem ofilicke, protoźe m aji adsorboyany antithrom bin haem ofi- 
licky, jsou slabśi neż norm alni, nejslabśi oyśem  jsou  destićky haem o­
filicke z plazm y hirudinove, protoźe m aji absorbovauy antikoaguliny  
dva, haem ofilicky a hirudinoyy. Z techto pokusu vysvita  zrejmć, źe 
destićky u haem ofilie nejsou norm alni, że yśak jich  porucha jest pouze 
sekundam i, podm inćna ćiuitelem  plazm atickym . Protoźe na fibrinogenu

T  a . o ff

i yapniku krvi haem ofilicke nebyly zjiśteny nikj-m żadnś uchylky od 
norm alniho s ta v u , zbyva jeśtć pośledni ćinitel plazm y serozym , po 
pripade proserozym. Zde jest otazka komplikoyana, protoźe jak Bordet 
ukazał, je st proserozym  ylastne serozym  yazanć antithrom binem . Oba 
lze yyzsraziti iosf jrećfianem yapenatym  (Ca3/PO4/a), (Bordet, Gratia), 
a proto i F eissly, jenż pracoyal s haem ofilickou kryi touto methodou, 
nedochazi k  uplnć urćitem u usudku, jed n a-li se o pośkozeny prosero­
zym , ći antitl.rom bin. Pro celkoyou koncepći zmen kreynich u haem o­
filie, ma yśak yyznam  souhrn vśech techto tr i fakt, pośkozeni Ihrom- 
binu, cytozym u i serozym u proto, źe jen  nabytek antithrom binu v krvi 
muże soućasne pośkoditi tyto  tri ćin itele a trvam , opiraje se o fakta 
zjiśtena m non 1922 a doplnena jeśte i pokusem  cytozym oyym , na na- 
zoru, ze zm ena krye haem ofilie jest podm inena hypeiantitrom binaem ii.

Druha slożka nestiśitelnosti Kryaeeni pri haem ofilii projeyuje se 
nam  priznaky klinickym i i biochem ickym i. ftovnovaha fluidokoagulaćni 
neni poruśena pouze y kryi, ale i ve tkanich a u tćchto ne vśude stej- 
nou mćrou. Morawitz a j. ćiste theoreticky usoudili, le  v zym oplastic- 
kyeh substancicb (tkańoyych cytozyiaech) ljy m ohla byti porucha. Gres- 
sot yyśetfoyal tkańcyou Sfayu organd haem ofilickych a shledal, le  
stejnć zrycliluji ssedaui krve, jako organy norm alni. V dobć sve pryni 
publikace o haem ofiliich , nem el jsem  pr.leżitosti yyśetriti organy. Od 
te ddty yśak yyśetfoyali jsm e organy ze dvou haem ofiliku a nalezli 
u obou uplne shoduy należ. Ćista tkańoya śfdva vśech yyśetrenych or­
ganu srychluje ssedani krye. Ani pri m ereni v livu  na odpor ssedliny  
neni rozdilu m ezi organy haem ofilickym i a norm alnim i. Jest zachoydna 
i stejna stupnice jich  koagulaćniho ućinu. Pokusim e-li se yśak u techto  
organu m obilisovati antikoaguliny m ethodou D oyonoyou, nalezam e zrejme 
rozdily, jednak m ezi jednotliyym i organy norm alnim i a pak m ezi nor­
m alnim i a haem ofilickym i. V norm alnieli organech zjistili jsm e mohi- 
lisoyatelne antikoaguliny v  kosternim  syalu, slezine a z ej mena v  ja- 
treeh, u haem ofilie v  tychże orgdnech, ale v  daleko yźtślm  m nożstyi, 
tak ie  extrakt jaterni pfim isen k norm alni krvi tuto uplnć stabilisoyal, 
kd eito  ty n i extrakt z jater norm ainich pouze sniźil resistenci na po- 
loyinu. Lituj i, źe jsm e nevyśetrili klouby haem ofilicke, protoźe i ony, 
tak jako kosterni sval, jsou misterni, kam haem ofilik nejćasteji krvaci. 
Ledcina nema napadnź m obilisovatelne koaguliny, m y yśak neyim e, 
vznikaji-li haem aturie haem ofilicke krvacenim  z ledyiny, ći z m oćovych  
cest a nelze tudiż ćin iti urćiteho zayeru, do jake m iry souvisi m obili- 
sovatelnost antikoagulinu s d isposici ke spontannfm u krvaceni. Rozdil 
v choyani se kuźe a svalu a tom u odpovidajlci klinicky należ m alt 
krvacivosti kuźe, proti yelke u syalu, lepśi ssed liyosti krve ziskane  
pichem  do kuźe proti krvi venosni (P. E. W eil, Hynek), nasyedćuji 
tom u, żś tkańoya rovnovaha fluidokoagnlaćni ma yy znam nejen pro 
nestayitelnost, ale i pro spontannost krvaceni, Rozhodnć jest domćnka 
tato spiśe podeprena, neż predpoklad nćjake zylaśtni zranitelnosti cev, 
pro niź, jak sam  P. B. W eil, doznava, neni źadneho dokladu.

Otazkou dalś-, ktera nas zaji.n i, je st yyznatn jater pro yznik 
haem ofilickeho sjmdromu. Należ lehce uyolniteln^cn antikoagulinu 
v jati'ech a slezinć i svalu ma jiste  yztahy ku yzuiku pfiliśne stabi- 
lity  krve. Je-li vśak pravdepodobne, że jatra a slezina, snad i mizm  
żlazy jsou yyrobcem  antikoagulinu, ja k  de norma (Dyon) tak i u hae­
m ofilie jest postayem  syalu mene jasne. Nezda se, źe by sval bjd pri- 
m ym  yyrobcem  antikoagulinu, spiśe jest m iti za to, że sval v  sobe 
pouze hrom adi tyto  latky. H epateklom ovany pes alespoń po p e p to n o v c ł  
injekcl antikoagulin neyyrabi (Dyon). Vlastnich vyzkum u v teto otdzce 
jsem  dosud neprovedl a otazka syalu zustava tudiż oteyrena. Ma vśak 
cenu praktickou, protoźe każdy operativni zakrok na svalu jest u hae­
m ofilie yelm i nebezpećny.

Pro poruchu jater u haem ofilie vśak syćdćf jeśte rada priznaku 
jinych . Prednć jest to defekt trypanocidni substance, nalezenych u hae­
m ofilie, scorbutu a tćżkych poruch jaternich (Opitz, Rosenthal, Werner, 
Leicntentritt). Jsou 10 djle zm eny v  resistenei ssedliny, jeż proyazeji 
teźka onem ocneni jater a to ve smeru positivnim  i negatiynim  (Hynek), 
pak haem ofilicky syndrom  kreyni, ktery u teżke cirrhosy jaterui popi­
suje P, E. W eil a konećne zlenćna sedim entace a vysoky konećny sedi- 
m cntaćni volum  ćeryenych kryinek haem ofilicke krye (Hynek, Pferov- 
sky), ktere. jak jiż  jsem  vice neż pred dvacetl roky upozornil, byyaji 
pruyodcem  teżkych poruch jaternich, ikteru, zylaśte pak żlute atrofie 
jater a akutni otrayy fosforem. Ktere ćasti jater  zda parenchym n, ći 
reticuloendothelialniho system u porucha se tjika, nelze dosud rici.

Jest jeśte jeden problem  v otazce haem ofilie, jejż m ożno yylożlti. 
Jest to Grandidieruy zakon, die nehoż haem ofilii onem ocnl jen  m uzi, 
żeny pak jsou konduktory choroby. Prenaśi ji na sve dćti, aniż samy 
onemocnl. Klasicky obraz haem ofilie sice aż dosud u żeny popsan nebyl, 
ale pres to żeny z haem ofilickych rodin nejsou po strance krevnl yżdy  
uplnć normalni. Kdyź jsem  1923 zjistil velky yliy injekci yodneho 
extraktu corporis lutei na ssedliyost krve, praye ve sm yslu zyyśeni 
odporu ssedliny, kdyź podarilo se zjistiti podobny śrav krye i \Jivem  
fysiologicke inkrece corporis lutei u żeny grayidnl, także se mi ukazała 
fysiologicka stupnice ssedliyosti krye, jdouci od grayidni żeny jakożto  
maxima pres normalni źenu, pak norm alniho muże aż k mużi haemo- 
filickem u, jakożto m inim u, soudil jsem , że m ezi m użem  normalnhn 
a haem ofilick^m  bude asi żena z haem ofilicke rodiny. Mel jsem  za to 
źe żena z haem ofilicke rodiny je  pravć tak haem ofilickou jako muż, 
ale choroba je  u nl m askoyand inkreci pohlavnich ila z . Pferovsky, 
jenż na muj popud yyśetril 7 ie n  ze dvou haem ofilickych rodin, tento  
muj nazor podeprel ćiselnym i doklady. Vśecliny tyto  żeny m ćly nazna- 
ćenou haem ofilickou poruchu. m ely zleuenou ssedliyost (podobne jako 
nalezl r. 1924 Schloessm ann), ale zejmena m ely nizkou resistenci sse­
dliny, niżśi neż normdlnl muż. Źena neni tedy konduktorem ve smyslu 
Grandidieroye, dedi haem ofilickou konstituci jako muż, ale ińarece  
jejiho germ iuativniho system u j i  chrani tim , że doyedou reguloyati 
fluidokoagulaćni roynoyahu do te  miry, że se b liźi normalnimu  
stavu. Stabilisnjici latky yyrabćne jatry, slezinou a snad i svalem, ne- 
nab^yaji takoye preyahy jako u muże. Pusobi-li extrakt corporis lutei 
pouze zyyśenim  vjrroby cytozym u ći i soućasnć sniżenim  tyorby auti- 
koagulinu, nebo alespou sniżenim  jich  vyplavitelnosti do krye, nemohu  
zatim  prokazati. Tolik yśak vim , że extrakt corporis lutei pusobi hlaynć  
zyyśenim  v^ ioby cytozym u tkańoyych a to nejyice v kużi.

Souhrnem lze tedy o haem ofilili rici, że je  podminena poruchou 
v rovnovaze ćinitelu koagulaćnicli a antikoagulaćnich, pri ćemż dochazi 
ku prevaze slożky antikoagulaćni, bud zyyśenou yyrobou, nebo snazśim  
yyplayenim  antikoagulinu do krye. H laynim  m istem  yyroby jsou jatra, 
jsou-li siezina a kosterni sval m istem  yyroby ći jenom  skladiśtem  anti­
koagulinu, nelze rici. Rovnovaha koagulo-antikoagulaćni jest rizena in- 
krecemi genitdlnich żlaz żenskych a proto u żeny ku  projeyum haem o­
filie nedocnazi, mużske pohlayni inkrece pusoDi spiśe smerem opaćnym.

111.
Zasadne sfejne zm ćny, jenże lokalisoyane opnćne v  apparalu koa- 

gulaćnim , lze nalśzti u purpur. Die m^ch yyzkum u klinickych i expe- 
rim entalnich jedna se u yćtśiny purpur (yyjm a purpury u nypertonii 
a azotaem ii) steine jako u haem ofilie o poruchu yedouciho organu, zde 
opaćneho, kuźe. Tkańoya śfava kożni jevi zrejme sniżenou cytozym oyou  
ćinnolt a chloroform oye extrakty proti norm alnim  zyyśuji odpor sse­
dliny jen yelm i malo.

Toto sniźeni cytozym u jsm e zjistili zylaśte vyznaćene v  tech 
m istech kuże, kde było ekchym os vice. O tom to sniżeni cytozym oye  
ćinnosti kuźe m oźnó se yśak presyedćlti i reakci in vivo. Yśeobeciie 
jest znamo. źe kapillarni t. j, kożni krey sseda rychleji, neż yeuosni,
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1CZ * res>stenee ssedliny v  krvi z kuże jest daleko vysśi. U purpur obć 
esistence se vyrovnavaji, ale nejen to, podrażdime-li kużi k vvtvofen i 
<emorhagi; (venostasou nobo hyperaem ii aktivni, ozafenlm  horskym  

em, Hyliek) vidim e, źe odpor ssedliny kapillarni krve se sniźi a po 
rem dokonce jsm e videii i znaćny pokles resistence krve yenosni, 

°dtekajici z koncetinj’, tak jak ylditne 1 resistenci ssedliny u teżkych 
Purpur v nejakutnejSim stadiu v£jim ećnć sn iienou . Zda se tedy, że  

Ptecliazi i anlikoaguliny do obehove krve.
^ ly to  zjevy snadno n im  yykladaji, proc rychlost ssedani samotne 

ve 11 purpur jest norm alni, nebo jen  lehce sniżena, a doba krvaoeni 
vpichu jest prodloużena. Jeśtć n e i jsem  m el m ożnost yyśetfiti kużi 

2 PurPury, vyvodil jsem  theoreticky tyto  zm źny kożni z naiezu u hae- 
mofilie, le h d y  jsem se vyslovil i o slezine v tom  sm yslu, że se jedna  

0rgan, ktery reguluje cytozym oye bohatstyi kuże. Teprve nedayno  
Jsem pfilezitost o spraynostl tśto  hypothezy se presyśdćiti i kli- 

P|ckym pozoroyanim. Vyietrovali jsm e pfipad purpury chronicke throm - 
Penicke, kde resistence ssedliny kapillarni krve po splenektom ii na- 

Padne stoupla, kryaciyost ustala, aniż doślo k rozm nożeni kreynich  
cek v obćhoye krvi (pfipad bude podrobne publikovan Prerovskymj. 

Co znamena tedy throm bopenie a yubec krevni desticky pro 
' 2uik purpury?

Cyklad jest yelini jednoduchy. Funkce kreynich destićek je st  
tlcka s ćinnosti kuże, pokud marne na zreteli jich  yztahy ku tvorhe 

jed lin y  kreyni. Kuże jest yedoucim  cytozym ovym  ćinitelem  tkańoyym .
~  krevnim . B iologicky jsou obe soućasti jednoho vel- 

0 systemu cytozyinopoetickeho. Bordet sice se domniya, że cytozym y  
*°ve jsou puyodu kreyniho, jak  bychom  si vśak yydożili sam ostatne  

^°upnuti cytozym oyycli ylastnosti kuże po splenektom ii bez soućasnelio  
°zmnożeni kreynich destićek ? Cytozym y tkańove, żylaste kożni, ne- 
'użeme ^udiż odyoditi jen z krve. Tak jako m etaplasie m yeloidni ve  

» nejsou m etastasy bunek kreynich, tak i produkce cytozym u  
^  °vyeh jest autochthoni, podleha ysak stejnym  regulacim. Śkodliyiny, 

ere tento system  poruśuji, zasahuji jednou vice ve sloźce kożni a tv o f i  
Pd‘ pury athrombopenicke, jindy  postihuji pouze cytozym y kreyni 

°m bie bez purpur a konećue sloźku kreyni i kożni (a sliznićni) 
dsne, a vyvolavaji tak obraz purpury throm bopenicke.

Slezina a praydopodobne i pohlayni żlazy (haemogenie a latentni 
PUrPUry pri m enstruaei), reguluji produkci cytozym u. Ale stejne jako  

'udliyiny nezasahuji stejnom erne cely system , ba ani vsechny casli 
jeho slożky kuże, nem usi throm bopenie pri zhojeni purpury sple- 

d b 0rn*' W m izeti. Vżdy£ i v kużi na rużnych m istech jest nestejna 
^  a L'Vaceni (Hoskam), a jsou i inistn i rozd ily  v  jeji cytozym oye  

e dlynek-Pferoysky) die toho, kde prave, purpura nejyice se jcv i. 
dVe tak, jako yid im e leukaem icke a aleukaem icke leukosy, v id iire 
Cnombopenicke a athrom bopenicke purpury, protoźe se nejedna 
°Uemocneni jednoho organu, nebo inorfologickeho elementu, nybrź 
chorobu tkańoveho system u, jehoż jednotnost neni sice dana morfo- 
eicky, za j0 ygajj fuukcionalne shodnou biochem ickou cytozym oyou

c ' n n o s t i ,

Kryaciyost yyplyya u purpur v zasadę z podobnych p fie in  jako  
haeniofilij, z poruch koaguloantikoagulaeni rovnovahy, ale kdeżto 

j* kaernofilii jest porucha rovnovah^ zayinena pfeyahou slożky anli- 
agulaćni, jedna se u purpur o sn iżeni ćinnosti koagulaćni cyt.ozymove.

Atibrinogenaemie (Rabe-Salomon) hyperantikoagulosy (haemofilie) 
hypocytozym osy (purpurj') jsou  zakladni pathogeneticky zname dncs 

 ̂ Py kaem orhagickych diathes. Existuje-li i nejaka hyposerozym oza, 
•Lkf m iry tyto  stayy se moliou nayzajem kom binovati a jaky yyznain  

®aJi sUpponovane, ale dosud ne dosti presnć prokazane zroeny endo- 
u cŚYniho, m usi ukazati dalsi badani.

■Ln JANKOW SKI, st. a sy s ten t Kliniki. Lwów.

a |ha nad p rzyżyciow em  zachow aniem  się ciałek  b ia łych  krw i 
Pod w pływ em  bodźców  chem icznych i fizycznych.

z  !!• K liniki C h o ró b  w e w n ę trz n y c h  U n iw e rsy te tu  J . K. w e L w o w ie . 
D y re k to r :  P ro f . D r. R om an  R e n c k i .

C z ę ś ć  I.

rzec Wa^na r° le  ciałka białe krw i spełniają w  ustro ju , jest 
W ie2^ znana> zbędnem  jest dłużej nad  tern się rozw odzić. 
tyc że ciałka te odznaczają  się zaw artośc ią  silnych proteoli- 
jajtznych ferm entów  i to, w ykazu jących  zdolność nietylko autolizy, 
kie Wszystki< kom órki ustro ju , lecz co w ażniejsza heterolizy. W iel- 
w 0,ztlU(tzenie fagocy tozy  oddało  tym  ciałkom  pierw sze miejsce.' 

1r°nie organizm u przed infekcją. C a r  r e i  i inni badacze od

k ry w ają  w leukocytach ciała w pływ ające na  przem ianę m aterji 
lokalną tkanek, nazyw ając  je trefonam i; lim focyty nazyw ają „je­
dnokom órkow ym i gruczołam i" dokrew nem i, przypisu jąc im również 
w pływ  na tkanki.

B adanie procentow ego składu ciałek białych jest obB nie je- 
dnem z najw ażniejszych badań klinicznych, niezbędnem naw et zc 
w zględów diagnostycznych  i prognostycznych. D latego dzięki nie- 

^zliczonej ilości badań znam y bardzo  dokładnie ca ły  szereg  stanów  
chorobow ych, cały  szereg  bodźców działających  na cały?* ustrój, 
k tó re  w pływ ają na ilość i sk ład  ciałek białych. W iem y, że skład 
ciałek białych i ich ilość jes t bardzo zmienna, zależna od naw et 
n ieznacznych zmian w całym  ustroju. N ależy wspomnieć, ze naw et 
ruch mięśni pow oduje zrmanę pod tym  w zględem we krwi naczyń 
w łosow atych. Z jaw iska te starano  się tłum aczyć czynnikam i m e­
chanicznemu (zapora ży lna  — V enensperre), m ało jednak stosun­
kowo brano tu w rachubę w łasności biologiczne sam ych ciałek, 
obdarzonych taką  szeroką, indyw idualną autonom ią, znaną! już od 
daw na: ruchy amoeboidalne, zdolność przenikania do tkanek, fago- 
cytoza , chem otaksja i t. p. D latego też powziąłem  zam iar p rzeko­
nania się, czy  i w jakim  stopniu i w  jak i sposób reaguje ta  żyw a 
kom órka poza ustro jem  na bezpośrednie bodźce z otoczenia, bodź­
ce, k tóre dzia ła jąc  w całym  ustro ju , w yw ołują zm iany w składzie 
i ilości c. b. i czy m ożna uzgodnić zm iany, w yw ołane poza ustro ­
jem, ze zm ianam i w yw ołanem i w ustro ju . W ażność w łasności bio­
logicznych c. b. zrozum ieli ruchliwi i pełni in icjatyw y badacze am e­
ry kańscy  i dlatego też kliniki am erykańsk ie  już pracu ją  nad bada­
niem krw i w w arunkach przyżyciow ych. Jednak  i tu  prace, k tóre 
ze swej n a tu ry  m uszą być bardzo drobiazgow e i żmudne, w ym aga­
jące dłuższego czasu, są  do tychczas bardzo  nieliczne i idą głównie 
w kierunku m etodyki i obserw ow ania zm ian w stecznych w ciałkach 
zależnie od stanów  chorobow ych. P odczas mego pobytu w A m ery­
ce i p racy  na uniw ersytecie Johns H opkins w B altim ore zapozna­
łem się z m etodą przyżyciow ego badania, podaną przez S a b i n .  
Na tej też metodzie oparłem  się w moich badaniach, m usiałem  ją 
jednak bardzo  zmienić ze względów , k tóre  niżej w yłuszczę.

O tóż m ając na celu badanie działania ciał rozpuszczonych 
w w odzie na ciałka białe, m usiałem  odstąpić od w spomnianej me­
tody, o tyle, że zaw ieszałem  ciałka w  odpowiednich roztw orach. 
Do badań m ych używ ałem  częściowo barw ików , częściowo bada­
łem na p reparatach  niebarwionych.

M e t o d a :  Po  nakłuciu palca igłą F rancka pobierałem  k ro - , 
plę krwi, unikając w yciskania, do m elanżera lub do specjalnej m a­
łej pipetki zaopatrzonej w balonik i odrazu  dopełniałem  odpow ied­
nim płynem , a po delikatnem  w ym ieszaniu um ieszczałem  k ro p lS  
w kom orze Thom a-Zeissa. N astępnie nakryw ałem  szkiełkiem  na- 
kryw kow em , unikając ucisku. B rzegi szkiełka zatap iałem  m ieszani­
ną parafiny  (o niskim punkcie topnienia) z lanoliną. C ały  prepara t 
ten um ieszczałem  pod m ikroskopem  w m ałym  odpowiednim term o­
stacie, nastaw ionym  na odpow iednią tem peraturę. M etodą prośLi 
i łatw a. M uszę jednak już* tu podnieść cały  szereg szczm ółów  
i ostrożności, k tóre  w ydadzą  się może drobnem i, jeśli atoli chodzi 
o rzecz tak^subtelną, jak  badanie przyżyciow e kom órek ustro ju , 
nab iera  zasadniczego znaczenia. O tóż o ile używ am y do dezyn­
fekcji m iejsca nakłócia eteru, m usim y odczekać, aż on zupełnie się 
ulotni, gdyż naw et m ały  ślad środków  odkażająewęh działa w w y­
sokim stopniu szkodliw ie na ciałka (np. jak  przypadkow o'*obserw o­
w ałem , fenol w  rozcieńczeniu mniej więcej 1:100.000 poraża ruchy). 
N astępnie pow inniśm y unikać m asow ania palca i w yciskan ia  krw i, 
gdyż inaczej b ęd ^ e m y  mieli w  p reparacie  tw o ry  zdegenerow ane 
v/ w iększej ilości. A dalej naczyńka i ro z tw o ry  m uszą być — 
o ile m ożności — jaiow e, nie m ogą być zbytnio  podgrzane, zw łasz- 

E z a  gd j m am y p re p a ra t czas d łuższy  o b s e r w o w a l i  m ogą n a to ­
m iast być o tem pera tu rze  pokojow ej gdyż niższe tem p era tu ry  nie 
działają toksyczn ie . P rz y  zatapianiu m usim y unikać w yższe j tem ­
p e ra tu ry  i zatap iać dokładnie ty lko brzegi, nie do tykając innych 
części p repara tu . U m ieszczanie p rep a ra tu  w  kom orze T hom a-Z eis­
sa  a nie analogicznie do m etody  Sabin na szkiełku podstaw ow eui, 
ma tę  zaletę, że znosi ciążenie sam ego szkiełka nakryw kow ego, 
zabezp iecza p rzed  uszkodzeniem  ciałek p rzez  przyciśnięcie obiek­
tyw em  m ikroskopu przy  m anipulow aniu śrubą  m ikrom etryczną, 
um ożliw ia w prow adzenie  ydększej ilości piynu i k rw i, tak, iż tw o ­
rzy  się dość duży reze rw o a r piynu, u ła tw ia  dokładniejsze i nie­
szkodliw e zatopienie b rzegów  szkiełka i tem sam em  zabezpiecza 
p rzed  odparow aniem  w ody. W  kom orze ciałka „ży ją“ znacznie 
dłużej niż w oryginalnej m etodzie autorki am erykańskiej, bo na­
w et w sztucznem  środow isku do kilkunastu godzin, a we w łasnej 
surow icy do 40 godzin, podczas gdy  w tam tej m etodzie jedną go­
dzinę, a  w yjątkow o do trzech godzin p rzy  barw ieniu czerw ienieją 
obojętną, a  pół godziny p rzy  innych sposobach barw ienia.

Na dużej ilości dośw iadczeń przekonałem  się, że w yżej w spo­
m niane czynniki m echaniczne a także term iczne i chemiczne .są 
bardzo szkodliwe, więcej od całego szeregu innych czynników , 
o k tórych  w spom inają inni autorow ie. Sam  ciężar szkiełka nak ryw ­
kow ego a przedew szystk iem  naw et lekki chw ilow y ucisk, jest zdol­
n y  spow odow ać daleko idące zm iany w ciałkach, a naw et na tych­
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m iast porazić w przód dobrze ruchliwe leukocyty. N ieuwzględnienie 
tych  czynników  w m etodzie am erykańsk iej sp raw ia, że  nie nadaje 
się ona do dokładniejszych badań, zw łaszcza, gdy m am y zam iar 
obserw ow ać p repara t czas dłuższy. Do rozcieńczenia używ ałem  
rozm aitych płynów : od roztw oru fizjologicznego NaCl do płynu 
R inger-Locke‘go — szczegóły  omówię niżej. Ze sztucznych środo­
w isk najlepszym  jes t p łyn R inger-Locke‘go o ph. 7.20—7.30 n asy ­
cony tlenem. N akoniec rozcieńczałem  ciałka surow icą krwi, pobraną 
jałow o od tego sam ego osobnika, którego ciałka badałem . Rozcień- 
czeń używ ałem  różnych od 1/10 do 1/100. Już  rozcieńczenia w iększe 
nad  1/50 d zia ła ją  szkodliw ie ,ruchy  ciałek s ta ją  się coraz mniej 
w ydatne, życie ich coraz k ró tsze ; coraz wcześniej obserw ow ać się 
da ją  pewne zm iany toksyczne w ciałku, w ystępuje  mianowicie więk­
sza ilość ciałek nieruchom ych. B arw ienie się natom iast nie zm ienia 
się ani pod względem intenzyw ności, ani odcienia. C zy m am y tu 
ty lko  do czynienia ze szkodliwem  działaniem  elektrolitów  na kol- 
loidy kom órek, wzgl. w iększą absorbcję w ody, trudno określić. Z a­
uw ażyłem , że naw et w tych  sam ych p repara tach  tam , gdzie w y­
m ieszanie nie by ło  dokładne, cia łka białe w ykazyw ały  nieco w ięk­
szą  żyw otność  w  tych  m iejscach, gdzie znajdow ały  się w śród  w ięk­
szej ilości ciałek  czerw onych, natom iast w m iejscach w olnych od 
ciałek czerw onych leukocyty  by ły  mniej ruchliwe i prędzej obumie­
ra ły . M am y w ięc tu także  do czynienia z w pływ em  ciałek czerw o­
nych, praw dopodobnie u łatw iających  oddechanie ciałkom  białym .

W  przew ażnej części badań używ ałem  prepara tów  barw io­
nych, bo w  ten  sposób o b serw acja  sam ych ciałek, a zw łaszcza  pe­
w nych szczegółów  stru k tu ry  w ew nętrznej jest znacznie łatw iejszą, 
a  nadto  z ilości zaabsorbow anego barw ika i z szybkości tej absor- 
bcji m ożem y w yciągać pew ne wnioski, co do procesów  życiow ych 
sam ej komórki.

Do barw ienia używ ałem  przedew szystk iem  roztw orów  czer­
wieni obojętnej (G riibler)), a  nad to  próbow ałem  błękitu toluidyny, 
safran iny , tioniny i błękitu m ejylu. Innych barw ików  z powodu b ra­
ku tychże próbow ać nie mogłem. Głównie używ ałem  czerw ieni obo­
jętnej, jako  najm niej toksycznej; z innych barw ików  stosunkow o 
dobrym  okazał się błękit toluidyny. S afran ina i tionina barw i sła­
bo, a jest zanad to  toksyczna.

Czerw ień obojętna m a jeszcze tę zaletę, iż jes t indykatorem  
(pąsow a w  reakcji kw aśnej, z odcieniem  żó łtaw ym  w  reakcji z a ­
sadow ej) tak, iż ze sposobu barw ienia, z odcienia barw y m ożem y 
w yciągać pewne wnioski, z resz tą  bardzo  niedokładne, co do reakcji 
w ew nątrz kom órek. D ane te jednak  m usim y brać z w ielką reze r­
wą. B arw iki takie jak  czerw ień obojętna zachow ują się w  roztw orze 
tak, jak  tzw . półkolloidy a  barw ienie się kom órek nie jes t proce­
sem  czysto  chem icznym , lecz podlega na absorboji i z nią zw ią­
zanej fagocytozie, odcień zaś za leży  także  od ilości zaabso rbo ­
w anego barw ika . A nadto  w idzim y, tu ty lko to, co dzieje się na po­
wierzchni barw ionego ciała, a nie w ew nątrz. W  szczegóły  te  wcho­
dzić nie będę — omówione są one obszernie w A bderhaldena „Bio- 
logische A rbeitm ethoden". Co do sam ego barw ien ia  czerw ienią obo­
jętną, musim y się z tem  liczyć, iż barw ik  ten  jakkolw iek bardzo 
mało toksyczny , to jednak nie jest znrpełnie pozbaw iony wszelkich 
szkodliw ych w łasności. Ciałko, k tó re  pochłonęło  zb y t dużo barw ika, 
traci ruchy, zw łaszcza, o ile barw ik przeniknie do jąd ra  kom órki 
A nadto  barw ik  jako półkolloid w  roz tw orach  zby t stężonych  (już 
pow yżej l°/oo) wobec elektrolitów  ulega powoli strącaniu . W  bar­
wiku zaś, pozostałym  jeszcze w roztw orze zachodzą pew ne zm ia­
ny, k tó rych  bliżej określić nie m ożna, a k tóre  sp raw iają , iż roz­
tw ór taki już po 24 godz. s ta je  się bardziej toksycznym , przy  
zm niejszonej zdolności barw ienia. B arw ik w roztw orze w odnym  
u trzym uje się znacznie lepiej. D latego należy postępow ać w  ten 
sposób: p rzygotow ać roztw ór l°/o wzgl. 5°/o barw ika w  wodzie de­
stylow anej, stery lizow anej, o reakcji dokładnie obojętnej, wzgl. ph. 
7.20. R oztw ór tak i jes t przez czas jednego tygodnia odpowiedni do 
użytku. Z roztw oru tego  należy 1—3 kropli dodać do 5 cm3 płynu, 
w k tó rym  m am y um ieścić ciałka, p łynu w yjałow ionego o ph. 
7.20—7.35. O ile używ am y surow icy w łasnej, należy  barw ika do­
dać  więcej, gdyż w  tych  w arunkach barw ienie jes t nieco słabsze, 
praw dopodobnie w skutek osłaniającego działania kolloidów suro­
w icy na barw ik i u trudniania strącan ia  się i absorbcji barw ika. Ten 
fakt przem aw ia do pew nego stopnia za  tem , że proces barw ienia po­
lega na  fizycznem  strącaniu się barw ika i absorpcji tegoż przez 
kom órkę.

Co do barw ienia czerw ienią obojętną sądzono początkow o, 
że ono da nam  pewne dane co do reakcji chemicznej w kom órce. 
B arw ik ten bowiem, jak  w yżej wspom inałem , jest indykatorem . 
S łaby  roztw ór barw ika (mniej więcej poniżej l°/oo daje w reakcji 
zasadow ej odcień żółtaw y, natom iast w reakcji kw aśnej odcień 
pąsow o-czerw ony. Jednak  w silniejszych roztw orach barw ika pow­
sta ją  wobec zasad  s trą ty  sam ego barw ika, a w ięc barw y  czerw o­
nej, k tóre  po dodaniu nadm iaru  kw asów  rozpuszczają  się, nadając  
roztw orow i odcień ciem no-pąsow y. D latego też  części kom órki 
i g ranulacje  o  reakcji zasadow ej (jak  np. granulacje eozynofilne) 
pow odują szybsze i in tensyw niejsze strącan ie  się barw ika, tak , iż 
granulacja  tak a  oblepiona na pow ierzchni swej złogam i sam ego

barw ika, przedstaw ia się, jako tw ór czerw ony, mimo, że właściwie 
powinna daw ać odcień żółty , gdyby barw ik był rozpuszczony w sa­
mej granulacji. A więc części kom órki o reakcji zasadow ej mogą 
barw ić się szybciej i in tenzyw niej, da jąc  odcień bardziej czerw o­
ny, podczas gdy  części o reakcji kw aśnej barw ią się później z od­
cieniem pąsow ym , lub słabo pąsow ym .

Jakkolw iek ciałka p rzy  tej metodzie w yg lądają  znacznie 
mniej efektownie, niż p rzy  m etodach utrw alania alkoholem  i wielo- 
barw ikow ego barw ienia, to  jednak tu  naw et w prepara tach  niebar- 
w ionych a  tem bardziej barw ionych, m ożem y obserw ow ać ca ły  sze­
reg  szczegółów  takich, k tóre nie w ystępują  w innych m etodach 
z powodu rozpuszczenia przez alkohol.

Czerw ienią obojętną barw ią się jedynie granulacje ciałek 
eozynochłonnych i neutrofilów, nieco tucznych. W  lim focytach i nio- 
nocytach barw ią się jedynie pojedyncze tw o ry  o odcieniu pąso­
w ym , k tóre  m iss Sabin nazyw a wakuolam i, resz ta  ciałka nie barwi 
się zupełnie. Jeśli obserw ujem y w jak i sposób barw ią się ciałka, 
to  w idzim y, jak  najpierw  w ąski rąbek protoplazm y nie-zgranulo- 
wanej zaczyna prześw iecać lekko różow o a następnie w granula­
cjach, i to  nierównom iernie we w szystkich, pojaw iają się ślady  bar­
w ika, początkow o dając odcień lekko żó łtaw o-czerw ony , później 
jasno-czerw ony, w reszcie intenzyw nie czerw ony. Ze w szystkich 
ciałek barw ią się najpierw  granulacje ciałek eozynochłonnych tak, 
że jeszcze w  tym  czasie, k iedy  obojętnochłonne w ykazu ją  ty lko ś la ­
dy barw ika , c ia ła  eozynofilne są  już dość in tenzyw nie zabarw ione. 
Zjaw isko to  zw iązane jes t praw dopodobnie z zasadow ością kw aso­
chłonnych granulacyj i łatw iejszem  strącan iu  się barw ika na tych 
ziarnistościach.

N eutrochłonne barw ią się różnie szybko i różnie intenzywnie, 
zależnie od środow iska i ilości barw ika. Już tu  m uszę podnieść, że 
naw et w tym  sam ym  preparacie  istnieją m iędzy ciałkam i bardzo 
wielkie różnice tak  pod względem  ruchów, jak  i barw ienia się i od­
porności, od dobrze barw iących się, odpornych i długo żyjących, 
aż do praw ie całkiem  niezabarw ionych, tych, k tóre w metodzie S a ­
bin są  nieruchome, a w  moich badaniach zachow yw ały  się bardzo 
rozm aicie, zależnie od środow iska.

B ardzo  często  ciałka te w ykazyw ały  ruchy. Ruchy te jednak 
są  słabe i trw a ją  krótko.

O bserw ując długość życia  poszczególnych ciałek, inteuzy- 
wność ruchów, zdolność fagocytozy  i barw ienia się, odporność w nie­
dogodnych środow iskach, w idzim y całą  dużą skalę od ciałek peł­
now artościow ych do praw ie całkiem  niew artościow ych. R óżnice te 
są  indyw idualne dla różnych osobników, a jak  przekonałem  się, 
przeprow adzając  badania praw ie w yłącznie na jednym  osobniku, 
zależne od po ry  pobrania krw i i do pewnego stopnia od stanów  
som atyczny , a  praw dopodobnie  i psychicznych  badanego osobnika-

W  m etodzie więc w yżej opisanej zyskujem y sposób wglądnię- 
cia w  różnice m iędzy ciałkam i jednego typu  może lepszy, niż 
w  m etodach na  p repara tach  utrw alonych (Schilling, A rnedt), z asa ­
dzających  się li ty lko  na różnicach w kształcie jąd ra .

A nad to  według badań n iektórych autorów  nad fagocytozą, 
m ożem y ze stanu ciałek białych w yciągać pewne wnioski co do sił 
obronnych całego organizm u.

M etoda więc owa m a nietylko w artości teoretyczne, dając 
m ożność obserw acji życia kom órki ludzkiej poza ustrojem  i r e ­
akcji tejże na bodźce, lecz także  z w yżej w ym ienionych w zględów  
może mieć po odpowiednich dalszych ulepszeniach i obserw acjach, 
w artość p rak tyczną, d iagnostyczną i p rognostyczną.

O prócz granulacji barw ią się jeszcze w kom órce tw ory , o któ­
rych w yżej w spom inałem , zw ane przez Sabin wakuolam i. Są one 
bardzo  różnej wielkości od m ałych punktow atych do wielkości g ra ­
nulacji, dochodzące n ieraz z biegiem czasu do wielkości 2—3 g ra­
nulacji eozynochłonnych, barw iące się z odcieniem pąsow ym , nie­
kiedy lekko żółtaw ym . W ystępu ją  w  różnej ilości od pojedynczych 
do kilku w  jednej kom órce. Z biegiem czasu, po kilku godzinach 
m ogą one zajm ow ać 1k  kom órki, mimo, że  ruchy  są  jeszcze u trzy ­
m ane. W ystępu ją  one przedew szystk iem  w neutrofilach, nieco pó­
źniej zauw ażyć je m ożna w  lim focytach i m onocytach, bardzo rzad­
ko w eozynofilach. Na koniec barw ią , się jąd ra  kom órek różnic 
szybko, zależnie od ilości barw ika. C harak te ry stycznem  jest, żc 
z chwilą, k iedy barw ik pojaw i się w  jądrze, kom órka trac i zupeł­
nie ruchy. S ądzić  z tego m ożna, że jąd ro , chociaż w  ruchu kom órki 
zachow uje się biernie, to  jednak do ruchu jest potrzebne, jako  ośro­
dek, k ieru jący  procesam i kom órki.

Jeśli ciałka czas d łuższy  pozostaw im y w środow isku sztucz- 
nem, to  po d łuższym  czasie (3—4 dni), m ożem y zauw ażyć, ż e w ty c h  
ciałkach, k tó re  jeszcze nie uległy zniszczeniu, barw ik znika.

P rze jd źm y  te raz  do najciekaw szych objaw ów  życia, jakie 
tu m ożem y obserw ow ać, a mianowicie do ruchu. O tóż odrazu  pod­
nieść muszę, że w szystk ie ciałka białe są  w te w łasności w ypo­
sażone, tylko nie w równej m ierze. C iałka eozynofilne, a zw łaszcza 
neutrofilne po ruszają  się energicznie, a inne bardzo  wolno i dopie­
ro nieco później w  2—3 godziny i to  ty lko  w  odpowiednim środo­
wisku. Substancją  ruchliw ą, tw orzącą w ypustki jes t zaw sze niezgra- 
nulow ana protoplazm a, granulacje, jąd ra  i inne części kom órki wy-
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. m eny  bierne porw ane prądem  protoplazm yi( Odnosi się to 
to ' f  Umfocy tów ' w  k tó rych  jądro , jeśli naw et zm ienia kształt, 

tylko biernie uciśnięte przez błonę kom órkow ą. A mianowicie 
n k 'v^ uzan*u się i p rzy  zm ianie w kształcie całej kom órki, bło-

m orkow a uciska na jądro  i pow oduje zm iany w  kształcie.
N e u t r o f i l c :  N ieraz drobne w ypustki m ożna w idzieć na- 

* tem peraturze pokojow ej. B ezpośrednio po włożeniu prepara- 
i Qo term ostatu, a w  jedną m inutę — jeśli ciałka są w niedogodnem 

k — kom órka początkow o okrąg ła , poczyna zmieniać swój
‘ z t, w ystępują w ypustki niegranulow anej protoplazm 3r różnego 
zaPUL a,bo szer°kic i płaskie, łub mniej szerokie, w ięcej m asyw ne, 

? ;ione na końcu lub długie nitkow ate. W kró tce do tych wypu- 
1 k w padają granulacie i w zdłuż niej p rzetacza się ciało całe ko- 
°^ki, Pociągając na  końcu jądro . W ypustka  n ieraz w ydłuża się 
W*" sam ym  kierunku czas d łuższy  i w zdłuż niej w  jednym  kie- 

nku porusza się całe ciało kom órki. C zasam i jednak ze strons* 
tzeciwnej pow staje druga w ypustka i w tym  now ym  kierunku roz- 
czyna sie ruch kom órki. N iekiedy ciałko sta je  na chwilę, ściąga 

ypustki, zaokrąg la  się i pozostaje na chwilę w spoczynku, aby 
m znowu rozpocząć ruch. W  w yjątkow ych razach  m ożna ob- 

* rwować u w iększej ilości ciałek pewien zg odny -ry tm  w w ystępo- 
aniu w ypustek i spoczynku. W ypustka  czasam i pow staje niejako 

^nio istn ie  i resz ta  ciała w zdłuż niej się porusza, czasam i jednak 
Protoplazmie zaczyna się ruch z jednego bieguna kom órki ku 

fugiemu, gdzie po chwili w ystępuje w ypustka zaw sze jednak po- 
ąti rwo z niczgranulow anej protoplazm y. N iekiedy cale ciało ko- 
orki w ydłuża się w  pew nym  kierunku, a następnie ściąga, aby 

- °wu dalej w  tym  sam ym  kierunku się w ydłużyć, tak, iż cały  
uch przypom ina ruch gąsienicy  .W yjątkow o w pew nych ty lko  wa- 
•nkach obserwow ałem  niejako toczenie się całego ciała kom órki, 
z jezem  ciałko pociągało za sobą jakoby  odwłok, w  k tórym  um ie­

szczone było niezabarw ione jądro . T y p y  w ypustek i ruchów  nie są 
eezą czysto przypadkow ą, lecz zależne w dużej m ierze od bodź- 

°w środowiska. W ypustk i m ogą być bardzo  długie, n ieraz kom ór- 
1 Pozostawia za soba długą, nitkow ato cienką w ypustkę zakoń- 
Z0T]ą matem zgrubieniem  ciągnącą Jsję przez %  pola widzenia, 
toz taka w ypustka może się jeszcze ściągnąć, m oże w zdłuż niej 

a,a kom órka wrócić, w idziałem  jednak jak tak a  w ypustka uryw a 
'  ę. 1 końcowe zgrubienie z parom a granulacjam i pozostaje. O drazu 

0]aw:ą sję w  granulacjach ruch B row na, k tóre  potem ustaje
„[anukmjg się zlew ają i pow staje tw ór bardzo podobny dp dużej 
D}ytki B izozzera.

O prócz tych  form  pełnow artościow ych m am y ciałka, k tóre 
zadiow uią się odmiennie. Miss Sabin opisuje te  cia łka jako nieru- 
sk'01-16’ Iw n’c w chodząc w to, że w metodzie autorki am erykań- 
‘ ,ei P rzyczyną tego m oże być  uszkodzenie m echaniczne mniej od- 

° rnych ciałek przez ciężar szkiełka nakryw kow ego, czego zresztą  
‘ a!na autorka nie zaprzecza, m uszę podnieść, że w m etodzie w yżej 

P ian e j widzi się może jeszcze w iększe różnice w zachow aniu si-ę 
Poszczególnych ciałek.

Początkow o w szystk ie ciałka w ykonują ruchy. .Jednak już 
0 krótkiej chwili pojedyncze ciałka powoli ruchy tracą , ściągają
^Pustki. N astępnie p rzyb iera ją  one postać jakb^^ tw oru m orw o­
wego kulistego. K ontury  ciałka powoli zaczynają  się zacierać, aż 
feszcic dochodzi do tego, iż z całego ciałka pozostaje jeno bcz- 
°staciow a m asa z granulacji i resztek  jąd ra . Pod  w pływ em
ewnych czynników  n. p. surow ica w łasna, k tó ra  przez dłuższy
as (3—4 <}nj) sj aja ZeJjśkrzepem, zw łaszcza pod w pływ em  suro- 
1CT obcej, niedogodnej, ciałko w ykazuje  początkow o ruchy 
c, te, w krótce jednak rozlew a się na dużej przestrzeni, nęka 

alh Kuk*to po drodze części kom órki, rozp ływ a się. G ranujic je  
■ ° r0zsypują się, w ykazu jąc  ruch B row na w  cieczy  otaczającej, 

.^ogó le  znikają, a na ich m iejsce pow stają pewne tw ory  po- 
u-~zne, przypom inające nieco figury  myelinowe. P roces ten 

obcei, nieodpowiedniej surow icy przebiega n ieraz bardzo szybko, 
'eomal błyskaw icznie, na wielkiej ilości ciałek (do 75°/o). C harakte- 
■'stycznem jest, że ciałka uszkodzone w ykazu ją  duże w łasności 
lem otaktycznc dla innych, zdrow ych ciałek, k tó re  po zetknięciu 

z niemi i po częściowej fagocytozie, przew ażnie, — jednak nie 
4 j'Vsze '—■> tracą  ruchy  i powoli u legają  tym  sam ym  zmianom, 
n i l ’ *” 1,0 PPwnym czasie w idzim y duże m asy  bezpostaciow e z gra- 
^  a cji. M asy te czasem  po dłuższym  czasie częściowo się barw ią 

słabo-różow ym  odcieniem.
, E o z y n o f i l e  w ykazują  rów nież ruchy am oeboidalne, po-

V 1. do neutrofilów, jednakow oż cała kom órka w ykazuje  pewne 
znicc. K om órka ta  robi w rażenie  ciałka więcej zbitego, nie wy£ 
Zlh.e tendencji do rozlew ania się na  w iekszej p rzestrzeni.

'stki podobne do neutrofilów, jednak nigdy zbyt płaskie  i zbyt 
w ew nątrz  kom órki energiczne, zw łaszcza z po- 

atku, ruchy całego ciałka dość energiczne, chociaż w zw ykłych 
runkach nieco słabsze od neutrofilów , znikają znacznie wcześniej 

u z , w tych  ostatnich. K om órka bardziej odporna, tak , że ciałek 
1 .^°dzonych w zw ykłych w arunkach spotkać nie m ożna. G ranu-

iak  już w yżej w spom inałem  barw ią  się bardzo  szybko z od- 
'  -mcm początkow o słabo-czerw onym , później żyw o czerw onym .

P o  upływ ie paru godzin ciałko traci ruchy, przedstaw ia się jako 
tw ór kulisty, o ostrych  konturach. G ranice m iędzy granulacjam i za­
cierają się. G ranulacje iakby  napęcztiiałe w ypełniają cafą ko ­
m órkę i zak ry w ają  jądro , które, jak  miałem sposobność w nie­
k tó rych  prepara tach  widzieć, barw i się dość szybko, co może jest 
p rzyczyną  szybszej u tra ty  ruchów. W akuole tw orzą się, jednak 
rzadziej, m niejsze i w  m niejszej ilości.

L i m f o c y t y  w ykazują , jak w szystk ie inne ciałka białe, 
ruchy  ameboidalne, ty lko potrzebują do tego specjalnie dogodnych 
w arunków . O ile obserw uje się je w środow isku sztucznem , m ożna 
czasem  widzieć m ałe drobniutkie i kró tk ie w ypustki, k tó re  po ja­
w iają  się i znikają, do fuchów  jednak całej kom órki nie przychodzi. 
Dopiero pod w pływ em  pewnych bodźców  lub w środowisku do- 
godnem, lecz po dłuższym  czasie 3—4 godziny, ru c h ^ p o ja w ia ją  
się. M uszę tu  podnieść, że i w tych  ciałkach przedew szystk iem  ru­
chliwa jest protoplazm a, k tó ra  tw orzy  w ypustki dość szerokie, 
jednak niezbyt płaskie, a  jąd ro  w ykazuje  ruchy bierne. K ształt 
swój jąd ro  zmienić może pod w pływ em  ucisku przez błonę kom ór­
kow ą. R uchy te  są  m ało energiczne, m oże w łaśnie z pow odu małej 
ilości protoplazm y. C iałko po paru  ruchach w yczerpuje się, staje 
na  pew ną chwilę, aby  znowu w ykonać kilka ruchów. L im focyty 
nie barw ią  się czerw ienią obojętną, jedynie w akuole pojedyncze, 
drobne, czasam i tylko nieco w iększe i liczniejsze barw ią się dość 
późno, p rześw iecając pąsow o. Jąd ra  barw ią się czasam i wobec 
większej ilości barw ika różow aw o, rów nocześnie kom órka traci 
ruchy. C iałka rów nież dość odporne, tak, że zniekształconych nie 
spo tyka  się.

B a z o f i l e :  ze względu na ich m ałą ilości trudno zebrać! 
dokładniejsze dane. G ranulacje różnej wielkości barw ią się ciemno 
czerw ienią obojętną. Jąd ro  nie barw i się, dopóki kom órka żyje. 
R uchy am oeboidalne są, jednak bardzo  wolne.

M o n o c y t y :  D ość trudne do obserw acji; czasem  dość 
trudno  je od różn ić" od zniekształconych neutrofilów, ch a rak te ry ­
stycznym  jest tutaj k sz ta łt jąd ra . C iałka te w ykazują  rów nież ru ­
chy, jednak wolne, w ypustki dość liczne, rozlew ają sie na  w iększej 
przestrzeni. Czerw ienią obojętną barw ią się jedynie wakuole, w y­
stępujące n ieraz w dość dużej ilości.

* * *

W ychodząc  z założenia, że m etoda ta  daje nam  m ożność 
obserw ow ania życia kom órki i to kom órtd ustro ju  ludzkiego, a mo­
że nam  dać także w  sposób ła tw y  i p rzys tępny  pewne dane co do 
reakcji kom órki na  pewne bodźce działające na  cały  organizm , 
w ykonałem  cały  szereg  obserw acyj, iak  zachow ują się ciałka białe 
w  najprostszem  środow isku, k tóre odpowiednio zmieniałem doda­
jąc  odpowiednich substancji. Im pulsem do tej p racy  by ła  mi m yśl, 
że jakkolw iek m ożem y tu ty lko  obserw ow ać kom órkę w tak  od­
miennych, niefizjologicznych w arunkach, to  jednak w łaśnie tu m o­
żem y w idzieć czystą  reakcję, ty lko  kom órki po w yłączeniu w szel­
kich w pływ ów  choćby ubocznych ze strony  całego ustro ju  i układu 
nerw ow ego. A nadto  dla kom órki, k tó ra  i w  ustro ju  m a tak  w v j  
bitną autonom ię, w arunki przyżyciow e, są  stosunkow o najm niej 
niefizjologiczne w porów naniu z innemi kom órkam i. U strój cały  
działa na ciałka ich ilość, stan  i stosunek procentow y w dw ojaki 
sposób: m echaniczny przez odruch naczyniow y (zapora żylna), 
albo chem otak tyczny  i chem iczny przez ciała w tkankach i krw i 
się znajdujące. I o ten drugi sposób mi tu chodziło. A da le jlży jem y  
te raz  w dobie podaw ania ty lu  leków i różnych  substancji w postaci 
wlewań dożylnych, a  substancja tak a  najp ierw  i przedew szystk iem  
wchodzi w  styczność z ciałkam i krw i i najprzód na nie działa. Ale 
nie m ożem y zapom inać, że ciałko białe, jak  każda  kom órka pir 
siada liczne ferm enty  i to  ciałka białe ferm enty  heterolityczne. Nie 
będzie w iec dla ustro ju  rzeczą obojętną, a naw et m oże być  bardzo 
groźną, gdy np. jak aś substancja uszkodzi nagle w iększą ilość cia­
łek białych i te, rozpuszczając się, uwolnią nagle w iększą ilość 
tych  heterolitycznych, proteolitycznych i innych ferm entów, które, 
z krw i tak  błyskaw icznie rozejść  się m ogą po całym  ustro ju  i za ­
działać odrazu na  różne tkanki naw et bardzo  czułe, jak  np. tkanka 
nerw ow a. W iem y, że w strzyknięcie zaczynów  proteolitycznych 
n aw et W  drobnej ilości, pow oduje w strz ą s  bardzo  podobny do ana- 
filaktycznego, a n aw e t sw ojego czasu  is to ty  w strząsu  dopatryw ano  
się w  zatruciu  temi ferm entam i. S ądzę zatem ,fżej o ile wiemy już 
ty le  o w yglądzie ciałek, o ich składzie procentow ym  p rzy  
różnych schorzeniach i pod w pływ em  różnych bodźców, dz ia ła ją ­
cych na ca ły  ustró j, jes t rzeczą w ażną bliższe zapoznanie się 
z życiem tych  kom órek, ze zdolnością spełniania sw ych funkcji, od­
pornością i energją reagow ania, objaw iającą się na zew nątrz 
w ruchach kom órki, zdolnością fagocytozy, i jak  te objaw y zacho­
w ują się pod wpływ em  bodźców  z otoczenia. A sp raw a ta, —■ choć 
tak  w ażna, dotychczas może jedynie z w yjątkiem  obszernie zba­
danej fagocy tozy  i już nieco mniej chem otaksji, by ła  trak tow ana 
albo bardzo  ogólnie i pobieżnie, albo wogóle bez baczniejszej uwagi.

W  badaniach moich nad w pływ em  środow iska zacząłem  od 
rozczynów  możliwie najrostszych , a  m ianowicie soli kuchennej. 
Do badań  m ych używ ałem  dokładnie odw ażonej soli kuchennej
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K albaum a w rozczynach o odpowiedniem ph. P rzedew szystk iem  
m usiałem  się za jąć  wpfywem hiper- i liipotonicznych roztw orów . 
Daje się tu zauw ażyć duży  i charak te ry sty czn y  wptyw . Oto roz- 
tw orj naw et bardzo niewiele hipertoniczne są  w w ysokim  stopniu 
szkodliwe, przedew szystk iem  na ruchy. Już w  roztw orze NaCI 
0'9°/n wiele ciałek traci ruchy, a w  1% roztw orze już w szystkie 
ciałka są  zupełnie porażone, a po krótkiej chwili, mniej więcej 10 
min. wiele ciałek ulega zmianom daleko idącym . Ruchy w ew nątrz 
kom órkow e ustają , jedynie ruch B row na i l ra n u la c j i daje się spo­
strzegać (co może nie zgadza się z tw ierdzeniem , jakoby  ruch 
.en oył w yrazem  nabierania w ody  przez kom órkę). N astępnie po­
jaw iają się tw ory  uszkodzone, ciałka pękają  i rozsypu ją  się, g ra ­
nulacje początkow o widocznie znikają lub tw orzą  bezpostaciow e 
U t e i W  roztw orach nieco hipotonicznych 0‘6 do 0‘7aJA ruchy są 
naw et znacznie w ybitniejsze i szybsze, niż w  roztw orze izotonicz- 
nym. Jednak  i tu  już w krótce ilość ciałek uszkodzonych sta je  się 
coraz liczniejsza, nTj1 w kontrolnym  preparacie  w roztw orze izo- 
tuniczuym . C iałko takie tw orzy  w ypustk i płaskie, całe ciało ko­
m órki w ydłuża się, rozlew a na w iększej przestrzeni, nieraz w po­
szczególnych częściach kom órki pojaw ia się na chwilę ruch 
Browna, w reszcie ciałko ulega uszkodzeniu, da jąc  zw ykły  obraz. 
Jeszcze w  roztw orach 0‘4 do 0‘5°/o w idzim y bardzo energiczne ru 
chy ciałek, zm iany jednak w yżej opisane, w ystępuje znacznie 
szybciej i już praw ie na w szystkich ciałkach.

W pływ  stężenia jonów w odorow ych, jak  łatw o było p rze­
widzieć,*ina kom órkę ży jącą  w  środow isku o tak  praw ic niezmien- 
nem ph. jest duży, a zm iany pod tym  w zględem szkodliwe O pti­
mum ruchów  > leży  nieco niżej jak  w surow icy a mianowicie 
ph =  7,25 do 7,35. P rz y  ph. około 7,00 do 7,05 i nizszem ciałka 
w ogóle i odrazu tracą  ruchy , zbijają się w  tw o ry  kuliste, 
małe, o o strych  konturach , barw iące  się dobrze, z odcieniem 
purpurow o-czerw onym . G ranulacje zbija ją  się i zak ry w ają  jądro, 
k tó re  rów nież dobrze i szybko się barw i. G órna granica ph., 
w którcm  ciałka tracą  ruchy  i giną, leży  około 7,55—7,65. Tuta.i 
jednak zachow ują się one zupełnie odmiennie, wiele ciałek w y k a­
zuje tendencję do rozlew ania się, a ciało kom órki do kollikwacji. 
G ranulacje pęcznieją, źle się barw ią, rozsypu ją  się, ciałka p rzed­
s taw ia ją , się jako tw ory  o n ieregularnych, nie ostrych  konturach, 
jako  ciałka uszkodzone. Jąd ro  barw i się słabo.

W szelkie zm iany stężenia jonów  w odorow ych m iędzy temi 
ostatecznem i granicam i, naw et drobne, działają  w wysokim  
stopniu na zachow anie się ciałek i to w sposób bardzo charak te­
ry s tyczny . P rz y  zm ianach w ph. w  kierunku kw aśnym  ciałka nic 
w ykazują tendencji do rozlew ania się na w iększej płaszczyźnie, 
przyczepność jakby  mniejsza, całe ciałko m n ie jS e , o ostrych kon­
turach, granulacje gęsto obok siebie stojące, barw ią się dobrze 
z odcieniem purpurow o-czerw onym , w ypustki cienkie długie, ru ­
chy  początkow o energiczne, w  m iarę obniżania ph. coraz słabsze, 
ilość ciałek nieruchom ych rośnie, choć w ybitniejszych zmian, jakie 
w idzim y w  ciałkach uszkodzonych tu taj niem a. E lek tyw nego dzia­
łania na pewien rodza.j ciałek nie da się napew no stw ierdzić. 
W  n iektórych p rcparatch  eozynofilę^ w ykazyw ały  nieco żyw sze 
ruchy p rzy  niższem ph. O bjaw  ten jednak nie zaw sze w ystępow ał 
i na ogół nie by ł zby t w yb itny . N atom iast p rzy  zm ianach pH 
w kierunku zasadow ym  ciałka zachow ują się w prost przeciwnie, 
tu w łaśnie kom órki tw orzą  w ypustki płaskie, rozlew ają się na 
w iększej p rzestrzeni, szerokość w ypustek dochodzi n ieraz do 
szerokości całego ciała kom órki, w ystępu ją  niekiedy w rozbież­
nych kierunkach. C ałe ciało kom órki, jakby  nieco w iększe. G ra­
nulacje szeroko od siebie stojące, barw ią się gorzej, o odcieniu 
czerw onym , wreszcie ciałko okazuje w szystk ie objaw y zam ierania. 
D ziałania elektyw nego nie zauw ażyłem , poza bardzo  nieznacznem  
obniżeniem ruchliw ości ciałek eozynofilnych.

W pływ  tem pera tu ry  jest bardzo  w ybitny. Jakkolw iek cza­
sem n aw et w  ciepłocie pokoiow ej m ożem y spostrzegać  pew ne 
zm iany w kształcie kom órki, to jednak w ybitniejszych ruchów  nie 
w idać. T ypow e ru ch y  am oeboidalne pojaw iają się w  około 26", 
p rzy  31° są  już w ybitne, choć powolne, stają się coraz żyw sze, 
w  m iarę podw yższan ia  ciepłoty. Za norm ę pod tym  w zględem  
p rzy jąłem  ruchy  p rzy  tem p. 36'5° do 37-5° i w  tej ciepłocie w y k o ­
nałem resz te  badań. W  m iarę  dalszego w zrostu ciepłoty ruch staje 
się coraz energiczniejszy, a na jw yższy  p rzy  39°—40°. R uchy w e­
w nątrzkom órkow e sta ją  się żyw sze w m iarę w zrostu tem peratury , 
n ieraz daje  się spostrzec kilka prądów  w jednej kom órce. Ruch 
kom órki rów nież w zm iennym  kierunku. W  w yższej tem peraturze 
ponad 37° nieom al w szystk ie ciałka oprócz lim focytów  w ykazują  
ruchy żyw sze, jakkolw iek i lim focyty w ykazują  drobniutkie w y ­
pustki. Ilość wakuoli nieco w iększa, są  one drobne pąsow e. B a r ­
wienie dość dobre, pąsow o-czerw one. D ługość życia w m iarę 
zw iększania tem pera tu ry  coraz k ró tsza . P rz y  ciepłocie ponad 40° 
ruchy  już słabną, zm iany w steczne szybko w ystępują , a p rzy  45" 
ruchy  zupełnie giną, ciałka w ykazują  obraz uszkodzenia. C hara- 
k terystycznem  jest to, że ciałka już naw et na krótki czas pod­
grzane do tej tem pera tu ry , tracą  zdolność ruszan ia  się raz na 
zaw sze, tak, że obniżenie tem pera tu ry  do granic norm alnych już

ruchów  nie reaktyw uje. N atom iast na tem.peraturę niższą są  ciałka 
znacznie więcej odporne, bo choć w niższej tem peraturze ru c h ó w  
nie w ykazują, to jednak oziębione na  kró tk i czas naw et do 0V P °  
następow em  ogrzaniu ruchy odzyskują.

Następnie zająłem  rsię działaniem  jonów  na ciałka, przede­
w szystkiem  jonów  K i C a ze w zględu na  to, że jak  z rozlicznych 
badań wiem y, są  one tak  w ażne dla całego ustro ju  w związku 
z układem  w egetatyw nym , a obecnośt ich jest nieodzow na dla 
działania pew nych tzw. horm onów. Otóż tu odrazu podnieść mu­
szę, że obecność w małej ilości obu tych  jonów  zw łaszcza przy  
obecności glukozy, znacznie przedłuża życie kom órki w w arunkach 
przeżyciow ych, tak, iż ruchy  ciałek m ożna obserw ow ać jeszcze po 
10 naw et do 14-tu godzin, dodatek  sam ej glukozy, ani sam ego 
w apnia lub sam ego potasu  nie przedłuża w tym  stopniu życia ko­
mórki. F ak t ten w ykazuje niezbicie, jak w ażna jest rów noczesna 
obecność obu tych  jonów  dla życia kom órki.

D ziałanie jonów  badałem , dodając KC1 względnie CaCL do 
roztw orów  izotonicznych NaCI. D ziałanie w apnia zależy od jego 
ilości. W  rozcieńczeniach 20 mg°/o do $0 mg°/ci Ca CL> pqw.orfl.ije 
wapń lekkie przyśpieszenie ruchów  ciałek w porów naniu z pre­
paratem  kontrolnym  w roztw orze sam ego NaCI. Żywsze sa 
zw łaszcza ruchy eozynofilów, w ystępują  rychlej. Pod względcm p 
szybkości dorów nują, a naw et p rzew yższają  ncutrofile, a naw et 
czasem  w ykazują  jeszcze żyw sze ruchy.

R uchy w ew nątrzkom órkow e bardzo żyw e, zw łaszcza u cozy- 
nofilów R uchy innych kom órek nieco żyw sze. B arw ienie silniejsze 
z purpurow ym  odcieniem. Ilość wakuoli w kom órce czasem  nieco 
w iększa, w akuole drobne. P o  pew nym  czasie, około 1 godz., ru m y  
eozynofilów  słabną, ru ch y  zaś neutrofilów  stają  się >zywsze. Ilość 
ciałek uszkodzonych nieco m niejsza. W ypustki dość szerokie 
i p łaskie, mimo niezm ienionego ph. P rzyczepność  do podłoża 
w iększa. D ługość życia bez zmian. Po  3—4 godzinach ciałka tracą  
ruchy, zbijają się jako tw o ry  okrągłe, dobrze zabarw ione, o ostrych 
konturach, czasam i u niektórych ciałek tendencja do rozpadu. 
P rz y  w yższych stężeniach CaCL w roztw orze NaCI w ystępuie 
działanie toksyczne na większe]' ilości ciałek, ruchy  upośledzone, 
barw ienie jednak dobre. P rz y  dużych stężeniach CaCL> ciałka zu­
pełnie nieruchom e, bez tendencji do rozpadu, barw ienie in ten zy w n e l

Lepsze barw ienie polega praw dopodobnie na zwiększonej 
nieco fagocytozie i latw iejszem  strącan iu  barw ika.

Obecność jonów  potasu w postaci KC1 w rozcieńczeniu 
20—80 mg. "/o w roztw orze soli kuchennej zdaje się nieco w zm agać 
ruchy neutrofilów  bez wpływ u na ruchy eozynofilów. W ypustki 
m ieszane z tendencją do w ypustek cienkich i długich. Ilość w aku­
oli nieco m niejsza, niż p rzy  Ca. B arw ienie się słabsze, zw łaszcza 
w porów naniu z działaniem  Ca. Odcień bardzo jasny . Ilość ciałek 
uszkodzonych nieco większa. P rz y  w yższych  stężeniach KC1 dz:a- 
łanie toksyczne znacznie w ybitn iejsze, w ielka ilość ciałek ginie* 
pozostaw iając bezpostac iow e m asy  z  granulacji, nie barw iące  się- 
N atom iast w  w ysokiem  stężeniu  KC1. do 1 %i bez obecności NaCI. 
ruchy  u trzym ane bez działania toksycznego.

Obecność cukru gronow ego w zm aga ruchliwość ciałek.
0  działaniu cukru C a i K. w spom inałem  wyżej.

N astępnie przeszedłem  do badań  nad w pływ em  w yciągów  
z gruczołów  dokrew nych. W iem y, że działanie horm onów  na ustrój 
odbyw a się w  ścisłej korelacji ze sobą poszczególnych gruczołów
1 układem  nerw ow ym  w egetatyw nym . W pływ  jednak istnieje także 
na kom órkę bezpośrednio, jak  tego dow iodły badan ia  nad i w pły­
wem horm onu ta rczy cy  na oksydoredukcję. Tu chodziło mi, jaki 
w pływ  w yw ołują horm ony na ruchy  i funkcję pełną ciałek bia­
łych p rzy  działaniu na ciałka po w yłączeniu w pływ ów  ze strony  
całego ustroju. Do badań m ych używ ałem  w yciągów  wodnych, 
używ anych do w strzykiw ań podskórnych lub sporządzałem  w y­
ciągi w odne z narządów  suszonych. P o  dodaniu tych w yciągów  
zaw sze korygow ałem  ph. now ego środow iska przez dodaw anie 
kroplam i l°/e NaHCO.i, w zględnie HC1 1/100 lub 1/1000 N. do ph 
7,25—7,35. O ceniając w pływ  tych  w yciągów  na kom órkę, musimy 
zw ażyć, że dodanie każdej nowej substancji, choćby przez zmianę 
w arunków  osm otycznych, może daw ać duże zm iany w zacho­
waniu się kom órek. A nadto posługując się nie czystem i horm o­
nami, lecz w yciągam i zaw ierającem i oprócz sw oistych horm onów  
także wiele innych ciał białkow ych, czy  niebiałkow ych, trudno jest 
nieraz określić, co tu  działa: lecz używ ając  wielkich rozcieńczą^ 
tych  ciał, k tóre  prak tyczn ie  biorąc nie tnogą zmienić w arunków  
fizykalnych, w idzim y jednak w pływ  niek tórych  w yciągów  taK 
charak te ry sty czn y  pod względem  ilościowym i jakościow ym  tylko 
dla danego gruczołu, i to  bez w zględu na to, jakiego u ży w am t*  
p rep ara tu ; m usim y tu p rzy jąć  pewien specyficzny w pływ  substan­
cji swoistej i charak tery stycznej dla danego gruczołu, a więc 
horm onu.

D odatek ad renaliny  w m ałej ilości 1—2 kropli zw ykłego 
roztw oru na 5 cm3 płynu, w yw iera  bardzo  ch a rak te ry styczny  
w pływ  i to  w pływ  elektyw ny. O to ciałka neutrofilne w  pierwszej 
chwili są  jakby  porażone, zaok rąg la ją  się, bez w ypustek , względnie 
w ypustki słabe, w ysy łane  leniwo. N atom iast ciałka eozynofilne już



Nr 43. 1927. PO LSK A  GAZETA LEKARSKA 809

wykazują  dość silne ruchy i p rądy  wewnątrz  komórki, 
ni \  C,a^ °  wy sy L  żywo wypustki różnego typu, przeważnie 

ezbyt szerokie, cala kom órka  intenzywnie zmienia kształt, ruchy 
ywsze niż zw ykłe  ruchy  neutrofilne. Równocześnie granulacje  

rwuą się szybko z odcieniem intenzywnie czerwonym. Z biegiem 
zasa ciałka neutrofilne wychodzą z pierwotnego odrętwienia, po- 

j AnaP  w ysyłać  wypustki, coraz  żywiej, tak, iż po godzinie ruchy 
sa żywsze, niż w tym  sam ym  czasie w  preparacie kontrol- 

n t Y  êdnak eozynofile poczynają coraz mniej tw orzyć  w y- 
P stek, ruchliwość maleje, p rądy  w ewnątrzkomórkowe słabsze, za- 
In rwi5 n’e c° raz  intenzywniejsze, całe komórki zaokrągla ją  się.

ne komórki bez zmian. Po dłuższym przeciągu czasu i neutrofile 
n ,CZ.5,rl ? P  zaokrąglać się, granulacje coraz intenzywniej zabarwio- 

c> zoijają się, całe ciałko o ostrych konturach, tak, iż po 10-ciu 
q dzinath nieraz trudno odróżnić od ciałka eozynofilnego. Waku- 

e liczne, drobne, purpurowe, (tu większa ilość adrenaliny, tem 
czesniej te zmiany występują. W yciąg  z całego nadnercza działa 
zeważnie w identyczny sposób. Stosunkowo bardzo mało widzi 
e form uszkodzonych. Charak tc rystycznem  jest, że ten elektywny 

.. , . w. a d renaliny na żywe ciałka krwi występuje głównie w obec- 
, SCl ipnów Ca, bez nich jest tylko zaznaczony. Równoczesna 

ecność jonów K przy Ca zdaje się być bez wpływu, może je- 
„ c wpływa na dodatnie działanie adrenaliny na ruchliwość
neutrofilów.

Dodatek wyciągu z ta rczycy  działa wybitnie podniecająco 
m chy ciałek neutrofilnych, i to bez względu na to, jaki jest 

n skład płynów. Nawet w e /w ła sn e j  surowicy, gdzie i tak 
c|rliw°ść jest dość znaczna, ciałka ruszają się znacznie żywiej 

n i 1} ^P ływ em  tego wyciągu. Ciałka tworzą wypustki różnego typu, 
tóre z tendencją do rozlewania się na większej przestrzeni, 

ypustki szerokie, z zakończeniami nitkowatemi. Nieraz wystę- 
ńą ruchy gąsienicowate, szybkie. Tu też obserwowałem toczenie 

i ? CaR g °  ciałka w  pewnym kierunku. — Tu mogłem obserwować 
, ciałko, które okazyw ało  słabe oznaki uszkodzenia, mimo 

c w a n e j  ruchliwości, działało chemotaktycznie dodatnio na 
a zdrowe, które z wielką szybkością goniło za owera ciałkiem, 

Po zetknięciu się z niem poczęło tracić ruchliwość, jednak nie 
^raciło jej zupełnie; nastąpiło zjawisko częściowej fagocytozy. — 
en ,°le dość liczne, drobne, pąsowe. Granulacje barwią się nieco 
^"'zej, niż w kontrolnym preparacie. Ruchy granulacji wewnątrz 
l<j.n?drk' żywe. Jąd ro  barwi się późno. P o  pewnym czasie tem 

otszym, im więcej wyciągu z tarczycy, w ystępują  objawy uszko- 
d .en.'a’. Po jednej godzinie 30°/o. Z powodu chemotaktycznego 
top3 ciałka uszkodzone w ystępują  gromadnie. Działanie 

Ksyczne wybitniejsze przy obecności jonów K. Czasem się od- 
SI wrażenie, jakby ciałko traciło nieco wody. Eozynofile odpor- 

cv fSZe-’ n’e oKgają wybitniejszemu wpływowi, podobnież iimfo- 
y ty> jak zwykle, nieruchome. Monocyty i bazofile nie są ruchliw- 

e> ulegają działaniu toksycznemu.
P  r z y  t a r c z y  c  a: W yciąg  z gruczołów przy tarczycznych  

Pjywa również w sposób charak te rys tyczny  na zachowanie się 
tek b. Neutrofile okazują ruchy  w yraźne , jednak znacznie powol- 

eisze j leniwe, p rzy  obecności wapnia nieco lepsze. Ruchy 
ch Wf a*rz komórki wolne, jadnokierunkowe, tylko w  kierunku ru- 

P komórki. Cale ciałko zwiększa swoją objętość, granulacje rza- 
' leJ ustawione płyną powoli w  ciele komórki,  barwią się słabo, 

„ .odcieniem szarym, nieco żółtawym i tak pozostają do końca. 
k ie^ p 5^ '  ^ ez *ypu charakterystycznego przeważnie dość szero- 

. • Do pewnym czasie w ystępują  w komórce tw ory  dość duże, 
ji ra-głe, silnie łamiące światło, dochodzące nieraz do wielkości 
T\ - Y dra ,  w  liczbie 3—5. Ruchy zanikają po 3 godzinach. 
n ie ° r° W z^y * uszkodzonych ze zwykłemi objawami uszkodzenia 
^ spotyka się. Ruch Browna w zamierających komórkach wy- 
„ ,ly -. P °  Pewnym dłuższym czasie barwi się iadro, mimo, że gra- 

acje jeszcze słabo zabarwione. Ciałko pozatem jakby odporniej- 
wi°’ zaPewne wskutek zmniejszonej cnergji. Przyczepność  odpo- 
\vv a" Eozynofile nader  słabo zabarwione, z odcieniem żół.ta- 
l bardzo mało ruchliwe. Monocyty w ykazu ją  bardzo wolne, 
kie wybitne ruchy. W ypustki szerokie, nieraz kilka w różnych 
^  funkach; w ciele komórki stosunkowo liczne w trę ty  czerwone, 

n°Pfynące z ruchami plazmy. Limfocyty bez zmian.
Pod b ^  * * U ’ ł r y  n a 1 w y p i j s  z całej przysadki działa w sposób 
zm ° y ’ tak adrenalina, lecz mniej wybitnie. Obecność jonów Ca, 
n J f P s z a  nieco ruchliwość eozynofilów, zwiększa nieco ruchliwość 
bec r. ddw - Barwienie się z odcieniem czerw ono-szkarła tnym . W o- 

lonów R działanie toksyczne, zwłaszcza wyciągów z całejyrzysadki.
Pod • ^ n s i | D n a  w ilościach 1 kropla na 10 cm3 działa lekko 
n o f p eCa:' aco na rllchy neutrofilów, nieco hamująco na ruchy eozy- 
nan °W’- na inne ciałka bez wpływu. Ciałko nieco większe, jakby 
WewCZn*a ê woda> Granulacje szeroko od siebie ustawione. Ruchy 
Wu 'w trZ komórkowe dość żywe. Barwienie bez wybitnego wply- 
bitń 7 ^ U° le liczne. P r z y  nieco większej ilości insuliny wy- 

e uziaiaifie toksyczne, zwłaszcza wobec jonów K. Długość ży­

cia ciałek przy  równoczesnej obecności cukru większa. Tu obser­
wowałem pewien ry tm  ruchów. W  pewnej chwili wszystkie, znajdu­
jące się na polu widzenia, ciałka tracą wypustki, zaokrągla ją  się 
i tak pozostają okoto 1 minuty, by następnie równocześnie na no­
wo ruchy rozpocząć. Czy zjawisko to można odnieść do dzia­
łania insuliny, trudno powiedzieć, gdyż nie we wszystkich prepa­
ratach z insuliną zjawisko to występowało równie silnie. Muszę 
jednak podnieść, że w innych preparatach tego zjawiska nie obser­
wowałem, mimo szczególnie w tym  kierunku zwróconej uwagi.

H o r m o n y  p ł c i o w e  bez wybitniejszego działania, poza 
wpływem nieco podniecającym ruchy. Hormony pici przeciwnej 
zdają się być nieco więcej toksyczne, niż pici tejsamej.

W y c i ą g  z e  ś l e d z i o n y  Jedynie p rzy  obecności tego 
wyciągu w sztucznem środowisku obserwowałem ruchy limfocy­
tów, występujące bardzo wybitnie, bezpośrednio po położeniu pre­
paratu do termostatu. Komorka żywo zmienia swój kształt , w y ­
pustki szerokie, jednak niepłaskie. Ruchliwość szybko się w yczer­
puje. Ruchy neutrofilów szybkie i energiczne. Barwienie bez w y ­
raźnych zmian, ilość wakuoli niewielka. Objętość komórki bez w y ­
raźnych zmian. Działanie toksyczne dość duże.

Oprócz wymienionych wyciągów gruczołowych dodawaiem 
takich ciał, jak: pepton i histamina. W ptyw  histaminy charak te ry ­
zuje się pewnem podnieceniem ruchów ciałek neutrofilnych, 
zresztą niezbyt znacznem. Dość szybko w ystępują  objawy toksycz­
ne, barwienie się siabe. Ciaiko jakby  nieco większe. Pepton w roz- 
cieńczeniach 1 :10.000 działa wybitnie toksycznie na leukocyty, po­
większając znacznie procent uszkodzonych ciatek. Działanie to 
jednak występuje dopiero po pewnej chwili, zwiększa się z bie­
giem czasu, tak, iż po kilkunastu godzinach, wszystkie ciałka ule­
gają  obumarciu. Ruchy eozynofilów i neutrofilów nieco żywsze, 
barwienie się słabe, z żółtawym odcieniem. Cate ciałko powiększa 
swoją objętość, jakby pochłaniało wodę. W akuole duże, żóttawo 
przeświecające. Działanie toksyczne większe przy  obecności K. 
mniejsze przy  Ca.

W  dalszym ciągu badań umieszczałem ciałka w  surowicy. 
Jak  już wyżej wspomniałem ruchliwość, odporność i długość życia 
komórek w  surowicy w łasnej bardzo dobra. Surow ica  w łasna, k tóra  
przez 48 godzin stała ze skrzepem, dziata nieco toksycznie. Na­
stępnie umieszczałem ciałka w  surowicy innego osobnika, niż ba­
dane ciatka. I tu zauważyłem, że niektóre surowice nawet takie, 
k tóre nie powodują aglutynacji ciałek czerwonych, działają w w y ­
sokim stopniu toksycznie na ciałka białe. Ciałka takie wykonują 
parę ruchów, nieraz rozbieżnych, rozlewają się na wielkiej p rze­
strzeni, pękają , granulacje rozsypują się, znikają, tworząc tw ory 
podobne do myelinowych. Zjawisko to występuje nieraz bardzo 
szybko, tak, iż w przeciągu paru minut już większa ilość ciałek 
białych uległa temu procesowi. Czy  istnieją tu jakieś grupy  su­
rowic, jak w zjawisku aglutynacji ciałek czerwonych, grupy 
prawdopodobnie niezależnie od t. zw. „grup krwi“ w  pojęciu do- 
tychczasowem, w ykażą  badania, które są obecnie w toku. Stwier­
dzenie tego faktu, że pewne obce surowice rozpuszczają choćby 
niewielką ilość krwinek białych, nabiera specjalnego znaczenia 
p rz y  przetaczaniu krwi. Wiadomo, że wyciąg z ciatek białych, d a ­
je zatrucie fermentami, o objawach zupełnie podobnych do w s trzą­
su, ba nawet swojego czasu usiłowano tłumaczyć w strząs  z a t ru ­
ciem enzymami komórkowetni (Wells). P rz y  przetaczaniu krwi 
może, wobec powyższych spostrzeżeń, nawet mimo dobrania od­
powiedniej grupy krwi, p rzy jść  do więcej lub mniej nagiego roz­
puszczenia choćby pewnej tylko ilości krwinek białych i to tak  we 
krwi dawcy, jak i odbiorcy, a temsamem do uwolnienia większej 
ilości komórkowych fermentów. Jak  już wspominałem, fermenty 
te m ają  wybitne własności heterocytolizy i proteolizy, a zn a jd u ­
jąc się w stanie wolnym, mogą w wysokim stopniu zadziałać 
szkodliwie na cały ustrój.  Tem też możemy sobie tłumaczyć obja­
w y wstrząsu po przetaczaniu krwi, które nieraz występują, mimo 
skrupulatnego dobrania grup krwi wedtug dotychczasowych metod.
Z drugiej jednak strony, jak badanie Miss Sabin dowodzą, po 
każdem zwiększeniu się ilości ciatek uszkodzonych, chylących się 
ku rozpadowi, następuje zwiększenie się ogólnej ilości ciatek bia­
łych. Toby dowodziło, że ten rozpad jest drażnikiem dla szpiku 
kostnego do większej produkcji. A więc przy  odpowiedniej me­
todzie dokładnego dawkowania tego bodźca, unikając dawek 
gwałtownych, a więc porażających, o trzymalibyśm y najbardziej 
fizjologiczny sposób zadziałania na szpik. A dalej łatwa łamliwość 
ciałek białych przy  zetknięciu się z ciałem obcem może do pew ne­
go stopnia (oprócz innych zmian, które tu zachodzą), t łumaczyć 
dlaczego własna krew, choćby tylko na  chwilę wyciągnięta z żył} ' 
do w s trzyk aw k i i z pow rotem  w strzykn ię ta  może zadziałać jako ła­
godny bodziec dla ustroju.

Sądzę, że powyższe badania w dobie, kiedy metody hodowli 
tkanek święcą takie triumfy w dociekaniach biologicznych, będą
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tia czasie. Tu, jakkolwiek obserwujemy życie komórki przez czas 
może nieco krótszy, to jednak dość długi, aby spostrzec ca ły  sze­
reg przejawów życia; a nadto możemy tu obserwować pod mikro­
skopem ciągle, bez przerwy poszczególne komórki w  każdej fazie 
działania odpowiedniego bodźca. Daleki jestem od dociekań, czem 
jest życie komórki — pod mikroskopem możem y tylko widzieć 
grubsze zmiany związane z życiem, jak zmiany morfologiczne, 
ruch wewnątrz  komórki i ruchy całej komórki,  k tóre  zresz tą  są 
tak charakterystyczne dla ciałka białego krwi. Czem są te ruchy? 
C zy  mimo ironicznego powiedzenia Wells‘a „że nie możemy tłu­
maczyć sobie pochłaniania przez amoebę jakiegoś ciała, tem, że 
ona je „lubi lub nie“, możemy porów nywać ruchy żywej' amoeby 
z ruchami t. zw. sztucznej amoeby n. p. kulki rtęci w  kwasie azo­
towym, która porusza się ku kryształkowi dwuchromianu potasu 
i pochłania go? Abstrahując od różnic wielkości i struktury, które 
już sam e przez się czynią takie porównanie niedopuszczalnem, m u­
simy podnieść, że ruchy komórki są związane jak  najściślej z jej 
życiem, występują tylko w małych granicach tem peratury, które 
uw arunkowują życie, w ystępują  tylko w  całej komórce, wszystkie 
zaś  części, które od całości się odsznurowują natychmiast zamie­
rają .  Wells s ta ra  się te ruchy tłumaczyć obniżeniem napięcia po­
wierzchniowego po jednej stronie. Niewątpliwie, że tu takie czyn­
niki, jak napięcie powierzchniowe i ciśnienie osmotyczne, odgry ­
wają  w ażną rolę, lecz czynniki te są  wogóle ważne dla ż.ycia. 
Komórkę z wszystkiemi szczegółami jej st ruk tury  musimy pojmo­
wać, jako mały, mikroskopijny organizm, —• organizm, k tó ry  jak 
z wyżej przytoczonych badań, wynika, ma pewien mechanizm 
reakcji na szereg bodźców. Ruchy są związane z życiem komórki, 
więc k ażdy  czynnik zewnętrzny, k tóry  ruch wywołuje, musi w y ­
wołać naprzód zmiany w  procesach życiowych, zmiany, których 
tak órosto tłumaczyć sobie nie możemy, które ze swej is toty są 
tak  zawiłe i wielorakie, jak zawiłe i wielorakie są procesy fizyko­
chemiczne, któremi objawia się życie, które to życie uw arunko­
wują, które dla życia są  tak istotne. A zatem  ruchy lzomńrki m u­
s im y  uw ażać jako  reakcje? żyw ego  organizm u, jakim  jest kom órka, 
na pew ne bodźce fizyczn e j i chem icznej natury.

Z badań pow yższych widzimy jak ciałko białe mimo swej 
łatwej łamliwości posiada jednak duży zapas energji życiowej, 
jeśli stosunkowo czas tak  długi u trzym ać się może p rzy  życiu 
poza ustrojem. W idzimy dalej, że w ażną tu rolę odgryw ają  „we­
getatywne" jony  K i Ca. P o tas  jako jon komórkowy przenika 
łatwo przez błonę komórkową i może ją nieco rozwalnia, ułatwia­
jąc przenikanie innych ciał i tem w zm agając  procesy anaboliczne, 
Ca natomiast ją  uszczelnia i jak widzieliśmy całe ciałko konsoli­
duje. Może p rzy  obecności obu jonów zachodzi pewne rytmiczne 
antagonistyczne działanie uszczelniania i zwalniania błony kom ór­
kowej potrzebne do życia (Roussy-Wolf). Nadmiar K wobec NaCl 
działa toksycznie, a przedewszystkiem ułatwia działanie toksyczne 
innych ciał przez ułatwienie przenikania. Ca działa osłaniająco, 
zdaje się nieco w zm agać energją życiową i może nieco zakwaszać. 
P rzypuszczenia  te jednak muszą — j a k  dotychczas —  obracać się 
w  sferze ty lko bardzo  praw dopodobnych  hipotez.

Niezmiernie ciekawym jest fakt, jak reaguje ten jednoko­
m órkow y organizm na hormony. W idzimy u. p„ że ten mikrosko­
pow y organizm wobec tarczycy  zachowuje się bardzo podobnie 
jak ca ły  ustrój:  przyśpieszenie przemiany materji,  zwiększona 
znacznie ruchliwość p rzy  toksycznem wyniszczającem działaniu. 
Czy  m am y tu do czynienia z ak tyw acja  enzymów proteoli tycznych 
i oksydacyjnych, trudno powiedzieć, jak trudno rzec coś pewnego
0 istocie mechanizmu działania hormonów wogóle.

Po  tych ogólnych uwagach, niech wolno mi będzie nawią­
zać do tego, cośm y na wstępie powiedzieli. Zastanów m y się, od 
czego zależy ilość i skład procentowy ciałek białych we krwi n a ­
czyń w łosow atych? Otóż zależy przedewszystkiem od produkcji 
przez szpik, do pewnego stopnia od czynników mechanicznych, od 
rozmieszczenia ciałek w  naczyniach dużych i kapillarach, jednak 
ważniejsze są tu momenty inne, związane z zachowaniem się sa ­
mych ciałek i ich biologicznemi własnościami. Oto ciałka, ulegając 
wpływom chemotaksji, moga przenikać do tkanek. Wszelkie śro­
dowiska o zmniejszonem p ti  działają nieco chemotaktycznic  d o ­
datnio. Tkanki w  stosunku do surowicy zawsze są nieco kwaśniej­
sze, a więc dzięki temu, a prawdopodobnie także dzięki zaw arto­
ści pewnych ciał stale lub chwilowo się tam znajdujących, w y­
wierają wpływ  chemotaktyczny na ciałko. Przenikanie jednak za­
leży z jednej s t rony  od przepuszczalności ścian naczynia, z d ru­
giej zaś  od stopnia chemotaktycznego działania, a wiec od ilości
1 jakości tych  ciał i obniżenia p i l  tkanki.

Jak  już pod mikroskopem można obserwować, komórki obu­
mierające i nekrotyczne bardzo silnie przyciągają  ciałka białe. Dla­
tego też m am y  nagromadzenie się ciałek w ogniskach nekro tycz­
nych. Tem też możem y sobie t łumaczyć nagromadzenie się ciałek 
w  ogniskach zapalnych, gdzie m am y prócz tego zwiększenie się 
stężenia jonów wodorowych. Z tej też p rzyczyny  w  wysiękach ma­
m y  przewagę leukocytów, w przeciwieństwie do przesięków, gdzie

i ph. w yższe  i ciał powstałych z rozpadu niema, lub ich nie wiele. 
Ciałko przedostaw szy się do takich tkanek traci ruchliwość i po­
zostaje,  lub nawet rozpada się i zwiększa chemotaktycznie dzia­
łanie. Przenikanie takie może być  elektywne. Jak  np. z przepro­
wadzonych na lwowskiej Klinice badań nad zachowaniem się obra­
zu hematologicznego p rzy  dychawicy oskrzelowej wynika, kwa- 
sochłonne ciałka podczas napadu zmniejszają się co do ilości we 
krwi krążącej, poto, by w wielkiej ilości pojawić się w płucach 
i w plwocinie.

Nie trzeba chyba nadmieniać, że samo przenikanie zależy 
też od stanu ciałek i ich ruchliwości. Jasnem jest również, że ilość 
ciałek, zależy też w wysokim stopniu od szybkości zużywania się 
i zamierania tychże. A jak widzieliśmy, w odporności i zachowa­
niu się poszczególnych ciałek istnieje szeroka skala, a w pływ a na 
nią ca ły  szereg składników otoczenia, składników stale w ustroju 
się znajdujących w  zmiennej ilości. T ak  więc zwiększenie tej 
ilości jonów potasu działa toksycznie, a zwłaszcza zwiększa dzia­
łanie toksyczne innych ciał. Tem możemy sobie, do pewnego 
stopnia, t łumaczyć małą ilość leukocytów przy  stanach wagotonji, 
gdzie m am y do czynienia z większą ilością i przewagą działania 
jonów K nad jonami Ca, gdzie więc ciałka te znajdują się już 
a priori, może nawet w szpiku, w  gorszych nieco warunkach. Mo­
ment ten może odgryw ać  rolę p rzy  nagłych spadkach ilości cia­
łek po wagotonicznych bodźcach, gdzie może p rzy jść  do większe­
go rozpadu i większego przenikania (wstrząs).

Jak  już wyżej wspominałem, działanie tarczycy  na komórkę 
jest, że się tak wyrażę, obrazem w miniaturze działania na cały 
ustrój.  Podniecenie ruchliwości, powiększenie przemiany materj 
p rzy  toksycznem działaniu. Tem działaniem toksycznem wobec 
jonów K. na neutrofile, m ożem y sobie t łumaczyć zmniejszenie sic 
ich ilości w  stanach hyperthyreozy .  W idzim y dalej, jak w  dzia­
łaniu na komórkę taką, jak  ciałko krwi, na k tórą  ustrój cały może 
wpływać, zdawałoby się, tylko drogą humoralną, odgryw ają  ważną 
choć pośrednią rolę w pływ y nerwowe za pośrednictwem jonów 
„w egetatywnych" K. względnie Ca. i jak obecność tych jonów, tak 
ważnych dla życia, może zmieniać do pewnego stopnia działanie 
hormonów. T ak  np. działanie adrenaliny, podobne do działania 
Ca, tylko silniejsze, jest uw arunkowane obecnością tych jonów.

Na zakończenie muszę zaznaczyć, że przyżyciowe badania 
komórek odkryw ają  szereg problemów teoretycznej i praktyczne' 
natury , których omówieniem będę miał sposobność zająć sić 
w części drugiej.
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Wilno-

Mocznik jako środek przeciwobrzękow y.

Ody M e r i n g  (]893 r.) i R u d e l  ogłosili sw e spostrzeżenia 
o w p ływ ie  mocznika na rozpuszczalność kw asu  moczowego., po' 
w s ta ła  myśl zas tosow ania mocznika w  leczeniu skazy  moczanowej, 
a w e  dw a lata potem R o s e n f e 1 d doniósł o dobrych  wynikach 
tego leczenia. O. K l e m p e r e r ,  zajęty  tąż sam ą kwestją, p rze ' 
konał się jednocześnie, że mocznik w  dużych daw kach wyraźnie 
w p ły w a  na pędzenie moczu i, idąc w  tym kierunku, otrzyma* 
doskonałe wyniki w  przypadkach  marskości w ą tro b y  zanikowe), 
gdzie dziennemi dawkami mocznika do 20 g doprow adzając  ilość 
dobow ą moczu do 4 litrów z górą, udało mu się całkowicie usun3c 
płyn zasto inow y z jam y brzusznej i p rzyw rócić  chorym  dobre s» ' 
mopoczucie. W  sw em  sprawozdaniu z 1896 r. G. K l e m p e r e f  
mówi również o dobrych skutkach leczenia mocznikiem o b rzęk ó^  
se rcow ego pocliodzenia, ale jednocześnie uw arunkow uje  zakre5 
stosowania jego zdrowemi nerkami, bo w  pobudzeniu zdrow eg0 
przybłonka kanalików ne rkow ych  au tor  widzi istotną przyczyn® 
moczopędnego działania mocznika. W b re w  temu V o 1 h a r d prze ' 
konuje się, że w łaśnie  p rzy  kanalikowych schorzeniach nerek daie 
się osiągnąć mocznikiem odwodnienie ustroju skuteczniej niż inne' 
mi środkami, a p rzy tem  bez żadnej szkody  dla nerek  i dla całeg0
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ustroju. W  książce M u l l e r - H o e s s l i n a  mówi sie o moczniku 
Juko o doskonałym środku p rzeciw obrzękow ym  przy, zastoinie s e r ­
cowego pochodzenia.
h a ^ orn'mo zachęcających do stosow ania  mocznika opinji, po­

chodzących z pow ażnych  ust, środek ten popularnym dotychczas
S1.C nje stal ze zrozumiałych pow odów : składają  się na to często 
ruernożność ścisłego orientowania się (w w arunkach  prowincjonal­
nych) w  ocenie poszczególnych postaci schorzenia nerek  i obaw a 

wywołania azocicy, z tego też względu —  ograniczanie się zbyt 
malemi a więc nieskutecznemi dawkami, pew ne trudności w  s toso ­
waniu dużych daw ek ze względu na p rzyk ry  smak mocznika, a  do 
ego trochę głosów w  piśmiennictwie, naw ołujących do ostrożności 

| ' ; 1 c h w i t z), a  naw et całkiem odmaw iających w artośc i temu 
ckowi, jak to np. widzimy u R o m b e r g a ,  k tóry , nie zaprzeczając 

uteczności mocznika, jako środka moczopędnego, p rzy  kanaliko­
wych schorzeniach nerek, marskości w ą tro b y  i w ysiękow ych  za­
paleniach opłucnej, mówi, że skutecznego działania p rzy  chorobach 
serca od 20 do 30 g dziennie nie uzyskał.

W ubiegłym roku akademickim miałem sposobność stoso- 
wania mocznika przez czas dłuższy w  dwóch klinicznie różnych  
Przypadkach, uparcie niepodaających się leczeniu innemi środka- 
11’ z ostatecznym dobrym wynikiem.

Chory O., rolnik, 26 lat, pracując w iosną 1926 r. w  lesie, 
zaziębił się, dostał bólu gard ła  i miał przez  parę  dni silne pragnie- 
jup (gorączka?). P o  pięciu dniach zauw aży ł na  tw a rz y  obrzęk, 
 ̂ ° ry  stopniowo zajął całe ciało. P o  dw óch miesiącach bezskutecz- 
eSo leczenia w  domu w stąpił do szpitala w  G., gdzie przebył pół 
°ku z górą. W  szpitalu rozpoznano chorobę nerek  i stwierdzono, 
-cza obrzękami na całem ciele, płyn w  jamie brzusznej.  Obrzęki 
a c' eL  nie ustępowały, a brzuch pow iększył się do tego stopnia, 
e Płyn w ypadło  usunąć nakłuciem; do zabiegu tego uciekano się 
Sc razy. Gdy leka rs tw a  nie sku tkow ały  i doszło do bezmoczu —

o . n a n o  operacji nacięcia torebki prawej nerki, co dało jakoby 
nwilowe polepszenie.

Chory p rzyby ł  do kliniki 14. I. 1927 r. w e dw a miesiące po 
spomnianej operacji, na trzeci dzień po ostatniem nakłuciu jamy 
zusznej, na  początku dziesiątego miesiąca choroby. W  dzieciń- 

c wie. jakoby chorow ał na płonicę. Alkoholu nie używał.  Nie pali.
lorób w enerycznych  nie przechodził.  W y w iad  rodzinny bez  zna ­

czenia.
_ P rz y  badaniu znaleziono: w zrostu  w. średniego, budow y 

rawidłowej, odżyw iony  źle, w a ż y  66,5 kgr. S kóra  blada, znaczny 
fzęk ga la re tow a ty  na całem ciele, najsilniej zaznaczony na pod- 
ziach. Blizna łukowato  przebiegająca w  okolicy lędźwiowej p ra- 
eJ. B łony śluzowe blade. — Nieznaczne zaczerwienienie błony 

Gzowej gardła, bez  jak id ikolwiekbądź w y raźny ch  nalo tów  czy  
Czopów w  zagłębieniach tnigdałków. Zęby w  dobrym  stanie. P łuca 

ez zmian. P ła szczyzn a  bezwzględnego stłumienia se rca  nieco ro z ­
szerzona: w  p raw o  zbliża się do linji ś rodkowej mostka, w  lewo 
dochodzi do linji sutkowej. Przepona  stoi nieco w yże j niż norm al­
nie —_ w  jamie brzusznej daje się stwierdzić  niew. ilość wolnego 
Płynu. Tony se rca  w yraźne ,  czyste, niezaakcentowane, ry tm  mia­
rowy, wypełnienie i napięcie tętnic normalne. W ą tro b a  i śledziona 
me w yczuw ają  się. Nerki nie w y czu w ają  się, p rzy  w strząsaniu  
niebotesne. Mocz — C. W . 1024, zaw iera  bardzo  dużo białka.

Zalecono pozostawanie w  łóżku, djetę ja rzynow o-ow ocow ą 
w  Połączeniu z nabiałowo-mączną p rzy  możliwem ograniczeniu 
Płynów i zmniejszeniu soli kuchennej do ilości 2—3 g na  dobę. 

a razie zastosow ano obojętne środki lecznicze.
Szczegółowe badanie, przeprow adzone w  tych  w arunkach  

w Pierwszym tygodniu przez kol. J. K l u k o w s k i e g o ,  pod b ez­
pośrednią opieką k tórego  pacjent pozostaw ał w  klinice, dało w y -  
P'ki następujące: Ciepłota ciała dochodzi wieczoram i do 37.1 37.3. 
yddech  16 — 18, tętno 74 — 82 na min. Ciśnienie k rw i tętnicze 
}“d/60 — 115/75: Ciśnienie k rw i żylne 65 mm H2O (Moritz).

“ ■ — 53%, E — 2.500.000, L — 16,300; stosunek limfocytów do 
' v,eIojądrzastych obojętnochłonnych jak 24:74.

Ilość moczu na dobę 210 — 400 cm3, c. w  1027 — 32, białko 
. 36°/o, ilość białka na dobę 7 .1— 9.9 g. W  osadzie: W ałeczki 

ziarniste 5—15 i szkliste 1—5 w  polu widzenia, p rzybłonek kana- 
ukow nerkowych, w  znacznej mierze st łuszczony, leukocyty  3—6 
Y Polu widzenia. Krwinki nie dają się w y kry ć .  Ilość mocznika na 

Gn? 18 g. Chemiczne badanie k rw i:  azot niebiałkow y — 46 mg°/o, 
lorki — 0.56%, zapas zasad  — 65 (van Slyke).

^  Na podstawie pow yższego zespołu ob jaw ów  rozpoznano 
”  e f r o z ę. W  związku z tern w yznaczono  nieco bogatszą w  biat- 
k°  djetę, dodając trochę białego mięsa i jaj. Jednak, chociaż ten 

nutek nie w p ły w a ł  ujemnie ani na zaw arto ść  białka w  moczu, 
an* Pn poziom azotu resztu jącego w e  krwi, chory  zrzekł się go 
Wkrótce, utrzymując, że mu to w yraźn ie  obciąża żołądek. P r z e ­
prowadzone z tego powodu badanie treści żołądkowej w ykaza ło
oezsoczność jej.

Co do środków  moczopędnych i nasercow ych  jakie p rzed 
przyjściem do kliniki chory  o trzym yw ał,  mieliśmy dość ścisłe 
informacje. Między innemi próbow ano jakiś czas mocznika, po 
20 — 40 g na  dobę, podobno z chwilowym niezłym skutkiem, 
a pozatem — rozm aite  znane środki z jednej i drugiej grupy.

Po  obserwacji pierwszego tygodnia stosow aliśmy w  ciągu 
całego miesiąca na zmianę m i ł e k  w i o s e n n y  z  k o f f e i n ą
1 o c t a n e m  p o t a s u  w  dużych dawkach, yerodigen narazie 
sam potem łącznie z t h y r e o i d y n ą  i w  końcu n o v a s u r o ) .  — 
Od tych ś rodków  ilość moczu w zm agała  się do 700 — 900 cm3, 
parę  ra z y  nieco przekroczy ła  jeden litr. T hyreoidyna podaw ana 
w ciągu dziesięciu dni w  daw kach w zras ta jących  od 0.20 do 0.70 
całkiem zawiodła , zaś n o v  a s 11 r o 1 nietylko okazał się bezsku­
teczny, ale w yw oła ł  pojawienie się krwinek w  moczu, do kilku­
nastu w  polu widzenia, co zresz tą  po zaprzestaniu środka  (użyto
2 ampułki) po kilku dniach ustąpiło. W ag a  chorego w  tym  okresie 
(14. I, — 23. 11.) w zrosła  p rzez  w y raźn e  zwiększenie obrzęków 
z 66.5 do 75.7 kg. Jam a  brzuszna silnie w ypełniła  się płynem. 
Z acząw szy  od 24. II. zaleciliśmy m o c z n i k  jednocześnie ze 
wstrzykiw aniam i benzoesanu sodow ego k o l e i n y  w  20%  ro z ­
tw orze  po 1 cm3 t rzy  ra z y  dz. Na c zw ar ty  dzień podnieśliśmy 
dzienną daw kę mocznika do 30 g, potem przeszliśmy na 40 g 
i na  50 g dziennie. Leczenie to stosow aliśmy do 30. III. W  tym  
okresie pacjent dostawał mocznik bez p rz e rw y  w  ciągu 35 dni, 
i w  tym czasie w ag a  jego spadla  z 75.7 na 65.9 kg, a w ięc  obni­
żyła  się o 9.8 kg, z  tego przypada  na czternastodniow y okres po 
40 g — 2.8 kg i na dw unastodniow y okres po 50 g mocznika — 
6.2 kg, t. j. tracił chory  dziennie średnio przy  daw ce 30 gr po 0.06 
kg., p rzy  daw ce 40 g —  po 0.3 kg, przy  daw ce 50 g — po 0.5 
kg. Do tego należy  dodać, że gdy  zaczął się w yp raszać  od w s t r z y ­
kiwać kofeiny zredukowano mu je w  ostatnim okresie dwuuasto- 
dniowym do jednego w strzyk iw an ia  dziennie. W  p ierw szym  okre­
sie ilość dobow a moczu nie dochodziła do litra, w  drugim niewiele 
p rzekraczała  jeden litr, zaś p rz y  50 g mocznika dosięgała 2 li trów. 
Badanie krwi, pobranej po tym  okresie, w ykazało  azotu resztu­
jącego 200 mg%, co w jakiś ujemny sposób na stan chorego nie 
w pływ ało , przeciwnie, samopoczucie znacznie się poprawiło, ape­
ty t  wzrósł, ciepłota ustaliła się na poziomie normalnym, ciśnienie 
k rw i w ahało  się pomiędzy 115/85, a 120/90, odsetek białka obniżył 
się do 5%o, ilość dobow a białka — do 7 g, ilość w ałeczkó w  znacz­
nie się zmniejszyła, krwinki w  osadzie nie pojawiały się.

P o  dziewięciodniowej p rzerwie, w  czasie której ilość azotu 
resztującego w e  krwi powróciła  do pierwotnego poziomu, ilość 
moczu stopniowo się zmniejszała do 400 —300 cm3 na  dobę, a w a ­
ga ciała w z ro s ła  o 0.2 kg, wznowiono podawanie mocznika. 
W  przerw ie  s tosow ano w strzyk iw an ia  Kofeiny po dw a ra z y  dzien­
nie, a z rozpoczęciem leczenia mocznikiem zredukow ano to do jed­
nej s trzykaw ki.

Ten now y okres leczenia mocznikiem rozpoczęto  p rzy  w a ­
dze ciała 66,1 kg, praw ie takiej samej, z jaką chory p rzy by ł  do 
kliniki. Zaczęto odrazu od 50 gr. m. po dziesięciu dniach zmniej­
szono do 40 g po trzech  — do 30 g. W  tym  okresie szesnasto- 
dniowym w ag a  chorego spadła z 66.1 do 58.9, a w ięc o 7.2 kg, 
ilość płynu w jamie brzusznej i obrzęki zmniejszyły się w yraźnie ,  
b y ły  jednek jeszcze bardzo  znaczne. W  dalszym ciągu zmniejsza­
jąc stopniowo ilość podaw anego  mocznika zaczęliśmy jednocześnie 
stosow ać Thyreo idynę w  w zras ta jących  stopniowo dawkach. Ten 
okres  leczenia t rw a ł  od 24. IV. do 12. V. Z 25 g mocznika zeszli­
śm y stopniowo do 10 g na dobę, z 0.2 T hyreo idyny  doszliśmy do
0.6 na dobę. Do 12. V. osiągnęliśmy na jw iększy naogół spadek 
w agi — z 58.9 kg lia 44.5 kg, a  w ięc 14.2 kg w  ciągu 20 dni, czyli 
średnio po 0.7 kg dziennie. W  tym  okresie jednak ilość moczu nie 
p rzekraczała  1300 cm3 na  dobę. Od 12. V. zaprzes tano podawania 
mocznika (w  ciągu poprzednich kilku dni bra ł  po 10 g) na 5 dni, 
a  s tosow ano tylko thyreoidynę po 0.6 dziennie. W ag a  w  ciągu tych 
5 dni w zros ła  o 1 kg, zaczęto znow u podaw ać mocznik po 10 g 
dziennie, ale jednocześnie zmniejszono o połowę ilość thyreo idy­
ny  — do 0.3 dziennie, tembardziej, że począw szy  od 10. V. tętno 
z 68 — 72 prędko doszło do 90 — 94. W  tym  pięciodniowym okre­
sie w aga  w zro s ła  również o niecały kilogram, jednak bez  naj­
mniejszych śladów pow racania  obrzęków, k tóre  w okresie stoso­
wania mocznika z thyreo idyną ustąpiły  już zupełnie, jak również 
znikł płyn z jamy brzusznej.

Jeszcze  raz  podkreślam, że w  okresie  tego skombinowanego 
leczenia i tak gw ałtow nego  ustępowania obrzęków  dobowa ilość 
moczu nie p rzekracza ła  1300 cm3. Ilość białka doszła do stopnia 
w yraźn ych  śladów, ilość w ałeczków  spadła  do kilku w  p rep a ra ­
cie. Od 24 maja s tosow ano w yłącznie  pepsynę z kw asem  solnym 
i rozszerzano dietę w obec  znacznego w ychudzenia  pacjenta. W ag a  
zaczęła  mu stopniowo p rzybyw ać .  Ilość moczu ustaliła się na w y ­
sokości 90 — 1300 cm3, białko, k tóre  w  okresie s tosow ania mocz­
nika z thyreo idyna spadło do poziomu śladów, zaczęło powoli n a ­
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ras tać  i doszto do 3—4°/oo, p rzy  bardzo skąpej ilości w ałeczków : 
j  na 10— 12 pól widzenia i p rzy  stałym braku  krw inek w  osadzie. 
Ilość azotu niebiałkowego w e  krw i w  tym okresie była  46°/o; z a ­
pas zasad  — 88. Ciśnienie k rw i 95/65. P ró b a  w odna skórna  na r a ­
mieniu — 40‘, na udzie 45‘ (w styczniu na analogicznych miejscach 
3" i 9‘). Stan k iw i  uległ popraw ie: Hb —  78°/o, E — 3.620.000, 
L — 6.050; ilość limfocytów w yraźn ie  w zros ła  w  porównaniu z po- 
przedniemi stosunkami i miała się do w ie lo jądrzas tych obojętno- 
chłonnycli jak 44:50.

P rz e z  czas jakiś po zupelnem ustąpieniu obrzęków  chory 
by ł poddany badaniu przem iany podstaw ow ej k tó ra  okazała  się 
normalną (ap. K n i p p i n g a).

O. opuścił klinikę 14. VII. z w agą  ciała 58.6 kg w  dobrem  
S a m o p o czu c iu ,  bez śladu obrzęków, ale z objawami białkomoczu, 

sięgającego — 4%o, i ma z tego powodu na początku jesieni pod­
dać ponownie klinicznej obserwacji.

P rzy pad ek  drugi do tyczy  panny E., 34 lat, pracowniczki in­
teligentnej, mającej zadawalniające w arunki matcrjalne. Dziedzicz­
nie nie obarczona. W  dzieciństwię i później często zapadała  na 
anginy. W  1912 r., p rz y  badaniu z powodu bólów brzucha, s tw ie r­
dzono u niej obecność wolnego płynu w  jamie brzusznej. G dy  płyn, 
po parokro tnem  usunięciu p rzez  nakłucie, gromadził się ponownie, 
dokonano operacji T a i m y .  P o  odbytej w  1913 r. kuracji słonecz­
nej i klimatycznej na południu poczuła się znacznie lepiej, bóle 
złagodniały, a chociaż po zmęczeniu dłuższem czasem  gromadziło 
się trochę płynu w  jamie brzusznej, to zwykle  dość prędko to mi­
jało. Tylko ra z  jeden od czasu operacji usunięto płyn p rzez  nak łu­
cie. W  191S r. — zapalenie gard ła  s trep tokokow e i łącznie z tem 
zapalenie osierdzia i zapalenie nerek. W  tym że roku — o s try  nie­
ż y t  jelita grubego. W  1920 r. przesz ła  g rypow e zapalenie płuc i od 
tego czasu czuje się w yraźn ie  gorzej, łatwiej się męczy, doznaje 
bólu i ucisku w  okolicy serca. W  ostatnich czasach ob jaw y  te 
w zm ogły  się, a do tego zaczęła  uczuw ać ból tępy w  p raw em  pod­
żebrzu, częste  nudności, n ieraz wymioty , nierówne bicie serca 
i z au w aży ła  w y raźn e  powiększenie się brzucha.

C hora  w stąp i ła  do kliniki 18 lutego 1927 r. W zros tu  ś rednie­
go, miernie odżywiona. Zabarwienie  sinicze błon śluzow ych  i po ­
włok, silniej zaznaczone na  głowie i szyi. Żyły  szyjne w  pozycji 
leżącej silnie napęczniałe, n ieruchome; w  pozycji siedzącej — 
zdradzają  słabe tętnienie ujemne. P r z y  w dechu  ży ły  szyjne pęcz­
nieją silniej niż p rz y  w ydechu. P ra w a  połow a klatki piersiowej 
p rzy  wdechu rozszerza  się słabiej. Badanie w y k ry w a  po tej stronie 
dość znaczne zros ty  opłucnej w  dolnej części. Ze s t ro n y  płuc w y ' 
raźnych  zmian niema. W  okolicy se rca  niemożna zauw ażyć  żad­
nych ruchów, uderzenie koniuszka se rca  nie w y c z u w a  się w  żad- 
nem ułożeniu chorej. Granice bezwzględnego stłumienia serca :  
górna u dolnego brzegu 3. żebra, p raw a  na pół palca w  p raw o  od 
lin. mostkowej 1, lew a nie dochodzi na pół palca do linji sutkowej, 
tony  se rca  czyste, przygłuszone, ry tm  zbliżający się do p łodow e­
go. Od czasu do czasu skurcze  dodatkowe. Tętno 74 — 76 na min., 
ła tw o  uciskalne. B rzuch  miernie wysk-łepiony i roz lany na boki. 
Od w y ro s tk a  m ieczykow atego  od pępka daw na blizna. Sieci ro z ­
szerzonych naczyń  na powłokacli b rzusznych  nie widać. Kąt że ­
b ro w y  mocno rozw arty . Żadnych ruchów  w  dołku podsercowym . 
P ępek  nieco uwypuklony. S tw ie rdza  się dość znaczna ilość w ol­
nego płynu. W ą tro b a  tw ard a ,  gładka, w raż l iw a  na  ucisk, w y s tę ­
puje blisko na 5 palców poniżej łuku żebrow ego po 1 sutkowej, 
sw y m  zlekka zaokrąglonym, tw ardy m , gładkim brzegiem; pow ię­
kszenie w ą tro b y  jest rów nomierne. Śledziona nie w y cz u w a  się. 
Esica w  dolnej swej części zgrubiała, skurczona, bolesna. Na koń­
czynach dolnych sieć rozszerzonych  żył. O brzęków  niema.

Badania dodatkowe, w ykonane  p rzez  kol. E. S a 1 i t ó w  n ę, 
do której opieka nad tą  chorą należała, w y k aza ły :  Ciepłota ciała 
normalna. Ciśnienie k rw i tętnicze 115/80 — 110/80, ciśnienie żylne 
280 mm H2O (met. Moritza, norm.: 40—80).

K iew  morfolog, b ez  szczeg. zmian. Ilość moczu ustaliła się 
na  poziomie 400 — 500 cm3 w  ciągu p ie rw szych  kilku dni. Ifc9w .
]015, białka — 1.5°/o, urobilina w  ilości w yraźn ie  zwiększonej, ślady 
indykanu, w ałeczki po 2—5 w  polu widzenia , ziarniste i szkliste, 
krwinki po 5—8 w  polu w. trochę leukocytów  i nabłonka ne r­
kowego.

Badanie chem. k rw i dało: azotu resztu jącego —  40 mg°/o, 
kw. moczow. 3.4 mg"/o, k rea tyn . — 1.6 mg°/o. W  kale w y raź n a  do­
mieszka śluzu.

Badanie prześwietlaniem klatki piersiowej: niewielkie z a ­
gęszczenie dolnych części płuc, z ro s ty  po stronie prawej,  w ysokie  
ustawienie przepony, mało ruchomej p rzy  odaechaniu. Serce  małe, 
ułożone poprzecznie. Ruchy se rca  ledw o widoczne.

Rozpoznano: P olyserositis ' chr.: A dhaesiones pleuraejtdcM- 
trae, Concrełio (e t accretio partia lis?) pericardii, H ypertropnia et 
indaratio hepatis yenostatica pericardicica, Transsudatum  in abdo- 
mine, Y enostasis reiuim  (e t nephritis insularis?), Culitis chr.

Główncrni wskazaniami leczniczemi było  tu wzmożenie 
czynności serca  (w stopniu możliwym ze względu na zrosty), 
zmniejszenie zastoiny w  p raw ym  przedsionku i w yw ołan ie  diu- 
rezy. Chora, lecząca się oddawna, w skaza ła  na ca ły  sze reg -ś ro d ­
ków, k tórych  albo nic znosi, k tóre  w ręcz  jej szkodzą, albo pozo­
stają bez skutku. Toteż w  ciągu p ierw szych  15 dni od najbardziej 
popularnych i zasłużonych środków  nasercow ych  i moczopędnych, 
s to sow anych  doustnie, podskórnie, lub przez  odbytnicę nietyiko 
nie otrzymano polepszenia, ale skutek okazał s ić lw ręcz  przeciw­
nym — ilość dobow a moczu doszła do 300—200, o b ję to ść  brzucha 
zw iększyła  się z 89 cm na 92 cm a w aga  ciała w zro s ła  z 54,5 kg 
do 65 kg, pomimo to, że leczenie rozpoczęto od upustu 250 gr 
krwi. Naparstnica, ®Sebula morska, kofeina, diuretyna, theocyna, 
euphyllina w  czopkach i t. p. w y w o ły w a ły  nudności, wymioty, 
bóle głow y, bóle serca, bezsenność, n e rw o w y  stan i t. p.

W  tych w arunkach  zalecono od dnia 5 m arca  mocznik, 
którego w p ie rw szym  dniu zdążyła  w yż y ć  16 g, w  diugim 25 g 
i, zwiększając daw kę stopniowo, doszła po dwóch tygodniach do 
60 g dziennie, w  ciągu czterech dni trzym ała  się tej dawki, p rz e ­
szła na 50, potem na 40 g i na tem skończyła  30 marca.

Od dawki 30 gr ilość moczu juz się wyraźnie  zwiększyła, 
a przy  60 gr doszła do 1700— 1800 ccm.

W  wyniku tego leczenia objętość brzucha spadła z 92 na 
84 cm, w a g a  ciała — z 56 kg na 51,2 — płyn z jamy brzusznej 
w essał się zupełnie. Po  przerw ie  tygodniowej, gdy  chora za u w a­
żyła  niewielki p rzy ros t  wagi zaczęła się sam a upominać o m ocz­
nik. Żadnego ujemnego w pływ u ani na ogólny stan chorej, ani 
na nerki mocznik nie w yw arł .  Przeciwnie  nastąpiła popraw a ogól­
nego stanu i również pew na popraw a ze s trony  nerek. Ciśnienie 
żylne spadło do 200 mm H2O. Mocznik w ydala ła  z moczem, przy  
daw kach  50—60 g w  ilości 43—44 g na dobę. Od pobierania k iw i 
z ży ły  do badań stale się w ypraszała .  G dy się objawy dyspep- 
tyczne i n e rw o w e  podczas p ierwszego okresu  stosow ania mocz- 
n ik i f  uspokoiły, można było  przekonać  chorą do zażyw ania  Vero- 
digenu w  niewielkich daw kach: 1h  — iU past. 3 ra z y  dziennie, 
a także Miłku wiosennego w  naparze  po 3 g dziennie. Obecnie, 
w  w arunkach  domowych, chora od czasu do czasu pow raca  do 
okresowego leczenia mocznikiem, stosując w  p rze rw a ch  lub je­
dnocześnie mocznikiem naprzem ian to Verodigen, to Adonis V.

W y raźn em  jest, że w  obu przytoczonych  p rzypadkach  
mocznik, z a s to s o w a n y /w  charak te rze  ś rodka przeciwobrzękowe- 
go najzupełniej odpowiedział sw em u 'zadaniu. W y raź n e m  jest 
również, że się on okazał środkiem pomiędzy wieloma innymi naj­
lepszym w  sensie działania specyficznego i za razem  indywidu­
alnie najodpowiedniejszym, bo kapryśna  organizacja pacjentki od 
innych leków lepiej znosiła  go. Widocznem jest także z p rzy to ­
czonych historji chorób, że mocznik tu został zas tosow any  do­
piero w tedy ,  gdy wiele innych środków  zawiodło, w ięc poniekąd 
p rzym usow o, jako ultima ratio.

Na wstępie już mówiłem, że mocznik nie jest lekiem popu­
larnym, nic chodzi mi jednak o zrobienie z niego środka codzien­
nego użycia , a tylko o przypomnienie, że m am y już w y raźne  w y ­
tknięte w skazania  dla mocznika w pewnej kategorji sp raw  obrzę­
kow ych  i zastoinowych, w  k tórych  on oddał n ieraz znakomite 
usługi.

W iększe  spopularyzowanie  mocznika w  lecznictwie może 
rozszerzyć  z czasem zakres  w skazań  dla niego jak również us ta ­
lić przeciww skazania ,  bo pod tym  względem nic m am y jeszcze 
dostatecznego klinicznego doświadczenia, ani też pewnego teo re ­
tycznego oparcia.

Piśmiennictwo polskie z ostatnich la t mało ,-się tym  tem atem 
zajmowało. O moczniku jako o środku moczopędnym w  szeregu 
innych środków  mówią A. L  a n d a u i K. T y s z k a .  H. S o c h a ń- 
Bjk i pokrótce omaw ia znaczenie mocznika w  gospodarce wodnej 
ustroju.

W  piśmiennictwitf .bbcem spo tykam y jednak prace, eopraw- 
da n iezbyt liczne, poświęcone specjalnie omawianej kwestji.  Z t e ­
go, co w iadome jest o moczniku p rzy toczę  najbardziej interesujące 
dla naszego tem atu  dane.

Mocznik lozpuszcza  się w  wodzie w  stosunku 1 : 1 p rzy  
17“ C. p rzez b łony i otoczki kom órkow e przechodzi z  wielka ła t­
wością. Wchłanianie m. z p rzew odu pokarm ow ego psa odbyw a 
się znacznie predzej niż wchłanianie soli kuchennej, toż samo 
z jamy o trzew now ej (T r e n d e 1 e 11 b u r g). W p ro w ad zon y  do 
obiegu k rw i psa m. w ciągu kilku minut przechodzi do cieczy mię- 

'.dzytkankowej ( M a r s h a l l  i D a v l ®  szybko ustalając się na 
jednakowym poziomie zagęszczenia w  niej i w  osoczu krwi, a  więc 
także i w  płynie mózgowo-rdzeniowym, soku żołądkow ym, ślinie 
(M. L a n d s b e r g )  i p łynach przes iękow ych. Mleko zaw iera  nie­
co niższą koncentrację  m., zaś pot i łzy — w yzszą . ( M a r s h a l l  
i D a v i  s, G a  d -A n  d r e s e n).



j ^ J 3 - 1927. PO LSK A GAZETA LEKARSKA 813

usl. w prow adzony  doustnie czy śródżylnic szybko opuszcza 
oj w  stanic niezmienionym, praw ie  w yłącznic  przez  nerki, 

orowy człowiek w y d a la  po zażyciu 10 g mocznika w szystko  
ciągu doby, zaś z 20 g pozostaje n iewydaloną niewielka reszt-  

5a ™ o * ' a k o w ) .  Dawki śmiertelne dla królików i szczeniąt w y- 
noszEj od 3 do 9 g na  kg wagi zwierzęcia  p rzy  w prowadzeniu  
P° skórnem. W  w ypadkach  śmiertelnych zagęszczenie ni. we 
Krwi aochodzito do 1 —

Na naczynia bezpośredni w p ły w  mocznika w y ra ż a  się 
w znacznem ich rozszerzeniu (badania na narządach  wyciętych),  
zas w w arunkach  ustro jow ych m. zw ęża naczynia p rzez podraż ­
nienie ośrodka naczynioruchowego i tern nieco podnosi ciśnienie

Na serce izolowane m. działa pobudzająco: g dy  dodamy go' 
Płynu przepuszczanego przez  naczynia w ieńcow e w  ilości od 

. . d° 1'%, to-j skurcze nabierają siły, a roskurcze stają się peł- 
niejsze, znika rów nież  n iem iarow ość^ń ji le  się rozw inęła  w  toku 

dania. P rzekroczenie  koncentracji powyżej 4°/o zatrzymuje serce 
w skurcz" (T r e n  d e 1 e n b u r g).

Działanie moczopędne m. nie ulega kwestji,  ale jaką drogą 
owstąjc to działanie, nerkow ą, pozanerkową, c zy  jedną i drugą 
araz? Co do w pływ u  mocznika na nerkę m am y w skazów ki 

Pracach doświadczalnych. Badania F r e y  a w skazują  na to, że 
°cznik z w ię k S a  powierzchnię apara tu  filtrującego nerki, a G h i- 
o n a ,  żc mocznik zwiększa przepuszczalność ścian pętli klębusz- 
w dla barwików. Co do w p ływ u  mocznika na  czynność przy- 

°i «.a kanalików nerkow ych , to ju ż ' . dawniejsze prace na ten 
Pływ w skazyw ały .  M. N u s s b a u m w  znanym eksperymencie, 

°mimo wykluczenia  k łębuszków  w  nerce żaby, o trzym j wał diu- 
c'z9 od mocznika. W. S o b i e r  a ń s k i spostrzegł, że komórki 

, analików krę tych zaczynają  wydzielać karmin w tedy , gdy się 
W 10cp ś n ie  wstrzyknie  mocznik. M. O b n i s k i pod kierunkiem 

■ L i n d e  m a n  a w  doświadczeniu na psie ze znacznie obniżo- 
nPm Parciem krwi, o trzym ał po wstrzyknięciu  mocznika ciśnie- 
j!le w  moczowodzie w y ższe  od ciśnienia krwi, co by łoby  niemoż- 

Wein, gdyby mocznik potęgow ał tylko sączenie moczu, a nie po- 
u<dzai czynności przybłonka.

P ow yższe  eksperym enty  wskazują, że mocznik pobudza 
•Prmalne procesy' fizjologmzne w  nerkach, a w ięc tą drogą może 

ztnagać pędzenie moczu. Co zaś do w pływ u mocznika na diure- 
^  drogą pozanerkow ą przez zadziałanie na w y tw arza jąc e  się 

stanach patologicznych zaburzenia rów now agi Lsmotycznej, 
oioidahiej i zasadow o-kw asów ej,  to w yżej zaznaczone cechy  fi­

zyczn i mocznika upraw niają  nas do przypisyw ania  mu czynnej 
1 i na tej drodze, jednak dow odów  pewnych co do tego jeszcze 

nie mamy.
, D. S c h e r f  zauw aży ł  naw et ujemny w p ływ  mocznika na 

■ dawaJEe w od y  p rzez tsK ó re  i płuca, dzięki czemu w a g a  jego 
oreg° (wyczerpanie  se rca  przy  zwapnieniu aorty' i marskości 

'“Stoinowej w ątroby)  u trzy m y w ała  się na jednym poziomie po- 
, |h° znacznego pędzenia moczu. Autor powiada, że dawki 60 g 

tennic nie są skuteczne, bo ubytek  w ody  w yrów nuje  w oda  w pro-  
dn• . lla z Pokarmami i, że dla osiągnięcia rzeczyw is tego  odwo- 

lenia ustroju należy s tosow ać  po 100 g dziennie. Dane innych 
Pa n ‘e [^°dz4 się z w yw odam i S c h e r f a, zaś moje przy-
r Ki im przeczą. Miałem w rażenie  w p ros t  przeciwne, że cho- 
. s  tracą w agę  w  stosunku w iększym , niżhy do tego uprawniała  

■^ oddawanego moczu. C opraw da, to s i ę ^ a z n a c z y ło  jeszcze 
tttpj w tym okresie leczenia chorego na nefrozę, gdy mu poda- 

^  jednocześnie z mocznikiem thyreoidynę. W  tym okresie 
°nicc kwietnia początek  maja) pacjent oddaw ał przeciętnie 1300 

z h' Z1100™ na dobę, a tracił po 0,7 kg w agi od 20 g mocznika 
cj thyreoidyny, gdy w  drugiej połowie m arca  oddaw ał p rz ę : - 
(be*116 ccm moczu a tracił po 0,5 kg w agi od 50 g mocznika 
te f  thyreoidyny). Do tego jednak należy jeszcze zaznaczyć, żc 
c z<: sam pacjent, gdy dostawał thyreoidynę przed okresem le- 
^  n 'a mocznikiem, w pierwszej połowie! lutego w  takichże sa- 
cza ^ M ach jak potem, to wzmożenia diurezy od tego w  tym 

Slc nie mialRSIwagi przybyło  mu pa rę  kg.
Ca .Oporujemy tu wielu niewiadomemi jeżeli E p p i n g e r  zale- 

niezrażanie się w stosunku thyreo idyny  niepowodzeniami 
bo m,e rw szych okresach  leczenia i zaleca dłuższe jej podawanie, 
i olC azby PO P ffu  miesiącacłi może nastąpić pom yślny zw ro t 

rz0ki zaczną ustępować, to liaturalnemby1 było przypuścić, że 
C1£tsu paru miesięcy tak się chorobow e stosunki w  ustroju mo- 

ny ztt11:1"ó, że się wkoficu znajdzie t c i ł  odpowiedni dla thyreoidy- 
ś\vi P]U1J'it zaczepieniu. Przynajmniej na podstawie w łasnego  do- 
ttl i r ż e n i a  mogę powiedzieć, że w  stosunku do th y reo idyny  roz- 
Pocl ' f  zac 'towują nietylko rozmaite postacie nefroz, których 
i ym względem odriążniać od siebie jeszcze nie umiemy; ale 
toż Szczegćdńe przypadki nefroz w  rozm aitych okresach. Więc 

^am° miało miejsce i w  moim przypadku, albo może się

znowuż szczególnie szczęśliwem okazać połączenie leczenia mocz­
nikiem podawaniem thyreo idyny  w  tych przypadkach, gdzie le- 
dnocześnic ze specyficznem w pływ em  na nerki (mocznik) potrzeb­
ne jest szczególniejsze wzmożenie napięcia p rzem iany  tkankowej 
(tliyreoidyna).

Zagadnienia te w ym agają  bardziej planowego i szczegóło­
w ego  opracowania przypadków  klinicznych, niż to mogłem prze­
prow adzić  na tych moicli p ierwszych chorych.

Co do wysokości daw ek mocznika to indywidualizowanie 
jest koniecznem i tutaj 'jak zwykle. K l e m p e r e r  miał doskonale 
wyniki od 20 g na dobę, w  moich przypadkach w y sta rcza ło  50 
do 60 g, więc S c h e r f  niema racji mówiąc o 60 g jako o nie­
skutecznej a  o 100 g jako dopiero skutecznej dawce. Co zaś do 
w ody  pokarm ów, w  której S j c h e r f  widzi p rzyczynę uniemożli­
w iającą odwodnienie należyte  ustroju przy  leczeniu mocznikiem, 
to jak w każdem podobnem leczeniu przeciw obrzękow em  tak 
również i tutaj koniecznem jest możliwe ograniczenie dowozu 
płynów.

Oboje moi chorzy krzywili się na smak mocznika, ale zno­
sili go dobrze: zaburzeń żo łądkow o-kiszkow ych nie mieli, co 

łszczególnie zw raca ło  uw agę w  drugim przypadku, u chorej b a r ­
dzo wrażliwej pod tym względem na najrozmaitsze leki. W raż l i­
w ość  ta u niej by ła  zrozumiałą jako u chorej ze znaczną zastoiną 
w  układzie ży ły  wrotnej, jeżeli jednak pomimo tych w arunków  
chora mocznik znosiła, na leży  to złożyć na karb  łatwego w ch ła ­
niania się jego w  drogach pokarm owych.

W skażę  jeszcze na świeżą pracę  G. S t r  o o m a n a, k tóry  
zaleca mocznik przy  obrzękach se rcow ego pochodzenia i na w cze ­
śniejszą (1925 r.) C r a w f o r d a  i Mc 1 n t o s h a, z której widać, 
że autorzy  ci p rz y  obrzękach se rcow ego pochodzenia, po w y c z e r ­
paniu napars tn icy  i in. środków, o trzym yw ali doskonałe moczo­
pędne działanie od 30 g mocznika przeciętnie dziennie, M. L a- 
b b e i P. V o 11 e mówią w  swej p racy  z r. 1927 o metabolizmie 

wodnym, że mocznik jest jednym z najbardziej potężnych środ­
ków  moczopędnych.

ja k o  osta teczny  produkt przem iany białkowej, podlegający 
koniecznemu usunięciu z ustroju, mocznik musi mieć w y so k ą  zdol­
ność oddziaływania na ustrój w  tym  kierunku wszelkiemi możli- 
werni drogami, oddziaływania tem silniejszego1, im w większem za­
gęszczeniu w  ustroju się on znajdzie i dlatego nazy w a  go K 1 e ni­
p ę  r c r środkiem moczopędnym fizjologicznym, zaś S t a r 1 i n g — 
moczopędifym hormonem. ,

P iśm ie n n ic tw o . M e r i n g :  D. C o n g ress  fiir inn. M ed. M ediz in  1893. — 
R i i d e l :  A rch iv . f. e x p . P a th o l. 11. P h a rm a k o l. bd . 30. — G . R  o s e n -
f e l d :  C c n tra lh la tl  f. k lin . M ed. N. 28. — G . K l e m p e r e r :  B . k l. W o c h .
1896, N r. 1 — V o. l l i a r d :  D<c D o p p e lse itig e n  H am a to g en cn  N ie ren e rk ra iik im -
gen  1918. S p rin g e r . —  M ii 1 1 e r -v .  H o e s s l i n :  L e h rb u ch . 1924. T liiem e . — 
L i  c l i  w  i i z :  D ie  P r a x is  der N ic reu k ra n k e iih e iten  1921, S p rin g e r . — R o m - 
b e r g :  L eh rb u ch . 1925. E n k e . — K. T y s z k a :  P o lsk a  G. L . 1927. N  20. — 
H S o c h a ń s k i :  P o ls k a  G . L . 1927. Nr. 22. — A. L a n d a  u : P o ls k ie  A rch . 
M. W . T . II. 1925. — P . T r e n d e l e n b u r g :  A m iele d e r  K o lilen sa re . (A. 
H e fte rs  H aiidbuch  d e r  ex p e rim . P h a rm a k o l. I. B d. 1923. S p rin g e r) . — M a r -  
s  c h a  1 1 i D  a  v  i s :  Jo u rn . of b io t. C hem . 18. 1914. — M. L a n d s b e r g :  
M edyc. D. i S p . T . I. 1.923. —  F  r  e y :  A rch . f. d . g e s :  P h y so l:  112 i 1906: —
C l i  i r o n ;  A rch : i. d . g es . P h y s io t. 150. 1913. —  M . O b  n i s k i :  Z e n tra lb l :
f: P h y s io i:  21: T>08: — M . N i i s s b a u m :  A rch iv . f. g e s . P h y s io l.  16 i 17. 
1878. — D : S c h e r f :  W im i. A rch. f. in. M. V III. Bd. 1924. —  W : S o b i e -  
r  a ń s k i :  A rch . i. ex p . P a th o l . u. P h a rm . 35. 1895. A rch : f: g e s . P h y s io l .
98: 135: — E p p i n g e r  n.  K i s c h :  D ie N e p h ritis fra g e . 1923. P e r le s .  — 
S t r o o m a n n :  D ie T lie rap ie  d e r  G e g e n w a r t 1927. H. 4. —  C r a w f o r d  and  
M c i  r i t  o s  h : A rcliiv  o i in t. M ed. V ol. 36. 1925. —  L n b b c  e t V i o 11 e :  
M ctab o iis tn e  de 1‘cuti. M asson . 1927.

Prof. Dr. K. KLECKI. Kraków.

Problemat płytek krwi.

Już z górą  pół wieku upłynęło od czasu, kiedy B i z z o z e- 
r o opijał bezjądrow c płytki w e krwi krążącej małych ssaków, 
a było to już po odkryciu przez H a y e m a  jądrzastych płytek 
w e k rw i żabiej i ptasiej j po obserw acjach  wielu innych badaczów, 
k tórzy  dostrzegali w e  krw i tw o ry  nieokreślone, k tórych  pewną 
część s tanowiły  prawdopodobnie płytki.

Jąd rzas te  płytki p łazów i p taków  uznano za tw o ry  różne od 
nie posiadających 'jądra p ły tek  człowieka i zw ierząt  ssących. 
W  niniejszej p racy  jest m ow a w yłącznic  o tych drugich, bezjądro- 
w ych  płytkach. Od czasu odkrycia  pły tek  usiłowano oczywiście 
p o z n a j  znaczenie tych tw oró w  w  w arunkach  fizjologicznych i pa­
tologicznymi!, jak rów nież  skutki, jakie zmiany chorobne płytek
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za sobą pociągają. Otóż w y znać  trzeba, że wyniki tych usitowań, 
jak dotąd, nie są  wielkie, p rzew ażnie  bowiem są one jeszcze b a r ­
dzo niepewne.

G tów nym  powodem tego stanu rzeczy  jest ta  okoliczność, że 
badanie ptytek w naturalnem ich środowisku, w ustroju, jest bardzo 
trudne, zaś wyosobnienie ich i utrzymanie poza ustrojem w stanie 
fizjologicznym jest rzeczą, jak dotąd, zgofa niemożliwą. Normalne 
płytki rozpadają się mianowicie poza naturalnem ich środowiskiem 
niezmiernie łatwo już pod wpływem takich czynników, których 
działanie inne elementy ustroju znacznie lepiej znoszą. Tylko 
utrwalone, np. przez cytrynian sodu, którego pospolicie używ a się 
do wyosobniania płytek ze krwi, są  one odporne, i to w  znacz­
nym  stopniu, na działanie czynników szkodliwych, tak, że w  tym 
stanie mogą się u trzym yw ać  niekiedy tygodniami bez znaczniejsze­
go rozpadu, takie obumarłe płytki nadają  się jednak do badania 
tylko niektórych ich własności, w  szczególności do badania ciat, 
powstałych przy sztucznie sprowadzonym ich rozpadzie. Stąd 
w znaczej mierze pochodzi sprzeczność wyników badań, dokona­
nych w różnych kierunkach nad płytkami i niezgodność poglądów' 
w ocenie ich znaczenia w  wielu względach. Niezgodność poglądów 
zaznacza  się już w  kwestji pochodzenia płytek, k tóra  do n iedawna 
w yd aw ała  Się rozs trzygniętą  w  myśl twierdzenia W r i g h t a ,  we­
dług k tórego  płytki w y tw arza ją  się w  szpiku kostnym z megakar-  
jocytów', od których dojrzale ptytki oddzielają  się i przechodzą do 
krwi. Twierdzenie  to, oparte  na badaniach histologicznych szpiku, 
w szczególności na stwierdzeniu azurowochionnej ziarnistości, 
wspólnej m egakarjocytom i ptytkom, poparła bezpośrednia obser­
wacja oddzielania się płytek od megakarjocy tów  we krwi krążącej 
w przypadku niedokrewności ztośliwej (K a z n e 1 s o n). Podstaw y 
tego twierdzenia zachwiaiy jednak dokonane w  ostatnich latach 
badania histologiczne i eksperymentalne S w e  n d a  P e t r i e g o ,  
k tóry  nic znajduje żadnego związku pomiędzy różnicowaniem się 
m egakarjocytów  szpiku a wytwarzaniem się płytek, ani podobień­
s tw a  plazmy i ziarnistości m egakarjocy tów  i płytek, ani też związku 
pomiędzy zachowaniem się m egakarjocytów  a płytek po upustach 
krwi. Badania  P e r r o n c i t a  przemawiają również przeciwko po­
chodzeniu ptytek od megakarjocytów. Pole do badań nad w ytw a­
rzaniem się ptytek w ustroju jest przeto znowu otwarte.

Na podstawie dawniejszych badań serologicznych, w których 
zauważono/, że  surowica przeciwplytkow a aglutynuje zarów|m> 
płytki jak  i leukocyty, nie aglutynuje zaś krwinek czerwonych aiho 
aglutynuje je tylko bardzo siabo, dopatryw ano się pewnego powi­
nowactwa płytek z leukocytami, czy  też, mówiąc językiem E h r l i -  
c h a, wspólności pewnych receptorów u tych tworów. Z nowszych 
badań B e d s o n a  wynika jednak, że surowica przeciwpłytkowa 
aglutynuje płytki i krwinki czerwone, oraz  że surowica antyleuko- 
cytowa nie aglutynuje płytek.

Liczbę płytek we krwi prawidłowej zarówno człowieka jak 
i zwierząt oceniano do niedawna za  nisko, na 150.000—3,000.000 
w 1 mm3 krwi. Oznaczona sposobem K r i s t e n s o n a  wynosi ona 
u królika 600.000—700.000 ( K i e c k i  i ^ e l c z a r ) ,  a  jak  się zdaje, 
tyleż mniej więcej i u człowieka ( H o i n i a n n ) ,

Morfologia płytek, już nietyiko patologicznych, ale i prawi­
dłowych, zupełnie nie jest jeszcze ustalona. W edtug jednych bada- 
czów ziarnistość prawidłowych ptytek jest obojętnochionna, według 
innych ziarnistość mtodych ptytek czyli tromboblastów, jest zasa- 
dochionna, a dojrzałych kwasochłonna, n iektórzy zaś badacze uwa­
żają zasadochtonną ziarnistość ptytek za w y raz  ich uszkodzenia 
( S t a  h i ) .  F e g l e r  odróżnia 3 rodzaje  ptytek, mianowicie płytki 
z iicznemi ziarnami, płytki z nielicznemi ziarnami, przyczem grubość 
ziaren bywa rozmaita, oraz  płytki bez ziaren, które uw aża za in­
wolucyjną postać ptytek. Grudkę silnie barwiącej się substancji, 
jaką  się widzi w  utrwalonych płytkach, jedni badacze m ają  za 
tw ór  praw id łow y, inni (S c h u 11 z) za sztucznie w ytw orzony .  P ł y t ­
ki wielkie, niekiedy olbrzymie, uważają  jedni badacze za  płytki 
miode, szybko wytworzone, inni za  płytki patologiczne, napęczniałe 
czy zwyrodniałe. W  różnych chorobach zakaźnych, w początko­
w ym  ich okresie w czasie dreszczu, w  zimnicy przed napadem go­
rączki, w zapaleniu piuc przed przełomem, płytki rozpadają  się 
ziarnisto. Czy jednak odporność ptytek na czynniki szkodliwe jest 
w tych chorobach istotnie zmniejszona, jak to n iektórzy przypu­
szczają, tak  samo jak to, czy w krwawiączce odporność p ły tek  jest 
zwiększona, jes t rzeczą n ierozstrzygniętą.

Znaczenie fizjopatologiczne p ły tek  usiłowano poznać w  bada­
niach nad działaniem zaw artych  w nich substancji, oddaw anych przy  
autolizie płytek, a być  może czynnych p rzy  fizjologicznym rozpadzie 
p tytek w ustroju. Badania  te wskazują, że płytki zaw ierają  p ra ­
wdopodobnie nie jedną, lecz dwie albo więcej substancji o działa­
niu fizjologicznem. Czy jednak ciaia te zaw ierają  ptytki już w  sta­
nie gotowym, czy  też w ytw arza ją  się one dopiero z plazmy rozpa­
dających się piytek, i to, być  może, w raz z postępującym rozpadem 
ptytek jedno ciało z drugiego, niewiadomo.

Z rzeczonych badań, dokonanych głównie na  królikach, w y ­
nika, że rozpadające się lub rozpadte ptytki w yd a ją  ciata, działa­
jące na naczynia  krwionośne (L e  S o u r d  i P a g n i e z ,  R o  s k a m ,  
K i e c k i  i P e l c z a r ) ,  głównie obwodowo, ale także i ośrodkowo, 
zrazu rozszerzające, a potem zwężające te naczynia; żc zwalniają 
czynności serca i czynią ją  niemiarową oraz zwiększają amplitudę 
fal skurczowych serca; że początkowe w ytw ory  rozpadu płytek 
przyśpieszają, a  późniejsze zwalniają oddychanie; że podnoszą one 
temperaturę ciata, przyśpieszają  krzepnięcie krwi, że zmieniają 
stosunki liczbowe ciałek białych krwi, głównie w kierunku począt­
kowej leukopenji z następującą leukocytozą z odwrotnemi zmiana­
mi liczby limfocytów, że zmniejszają wskaźnik refraktom etryczny 
surowicy kr.wi oraz  że pobudzają ruch jelit ( K i e c k i  i P e l c z a r ) .  
Czy  jednak rzeczone ciała uwalniają się czy  w ytw arza ją  się przy 
rozpadzie płytek także i w  w arunkach  naturalnych, w  ustroju i czy 
w tych warunkach ich działanie fizjologiczne może mieć jakieś 
znaczenie, można wnosić ty lko z pewnem prawdopodobieństwem, 
a to przez analogię z tym  wytworem rozpadu płytek, k tó ry  w y­
dają  płytki zarówno przy  autolizie poza ustrojem i k tóry  przecho­
dzi do wyciągu wodnego z rozpadłych płytek, jak również, s ą ­
dząc ze skutku, także i przy  naturalnym  rozpadzie w  ustroju, mia­
nowicie przez analogję z ciałem czynnem przy  krzepnięciu krwi.

Znaczenie fizjopatologiczne piytek jest najpewniej ugruntowa­
ne w tej właśnie sprawie, t. j. w krzepnięciu krwi. W edług M o r a -  
w i t z a  w ydają  one przy  rozpadzie trombokinazę, z badań zaś 
B o r d e t a  i D e l a n g e ‘a okazało się, że w  tych w arunkach  w y ­
dają  one cytozym, z którego połączenia się ze  serozymem w y ­
tw arza  się ferment włóknikowy czyli trombina. Ze względu na zna­
czenie płytek w powstawaniu zakrzepu nazwał D e k h u y s e n  
płytki trombocytami. Jednakże w  krzepnącej krwi nitki wióknika 
w ytw arza ją  się nietyiko w związku z rozpadającemi się płytkami, 
stanowiącemi t. zw. „ośrodki krzepnięcia11 (Z e n k e r), ale także 
i wolno, niezależnie od piytek (N o 1 f i H a r r y ) .  Limfa, k tóra  pły­
tek nie zawiera, także krzepnie. P ły tk i  nie są przeto jedynem źró­
dłem jednego z ciat współdziałających w krzepnięciu krwi, a ciekłe 
białko ustroju może krzepnąć także i bez ich udziału.

Do niedawna panował niemal powszechnie pogląd, oparty  na 
badaniach H a y e m a ,  że kurczenie się skrzepu krwi jest skutkiem 
działania wytworu rozpadłych ptytek. K a z n e l s o n  nazwał dzia­
łającą w ten sposób hipotetyczną substancję płytkową retraktyną. 
Sądząc, jednak  z nowszych badań w tym przedmiocie (P  e k  e 1 h a- 
r i n g ,  H o w e l l ,  R o s k a  m), kurczenie się skrzepu wiąże się 
z własnościami samego wióknika, a  w ytw ór płytek może tylko rze­
czone zjawisko potęgować.

Zmiany liczebne płytek we krwi krążącej, przemijające lub 
stałe, s twierdzono w różnych  sprawach chorobnych, zarówno natu­
ralnych jak i sztucznie wywołanych. W  patogenezie niektórych 
chorób, w  szczególności w plamicy krwotocznej czyli chorobie 
W  e r 1 h o f f a, wysunięto na miejsce naczelne zmniejszoną liczbę 
ptytek we krwi, czyli trombopenję ( D e n y s ,  D u k e ,  F r a n k ) ,  
wskutek czy to upośledzonego ich w ytw arzan ia  się w szpiku kost­
nym, czy też wzmożonego ich niszczenia w  śledzionie. Jednakże 
sam a trombopenja nie tłumaczy jeszcze głównych zmian chorob­
nych, jakie w plamicy krwotocznej zachodzą, w  szczególności sama 
trombopenja nie przedłuża czasu krwawienia. S tąd  zaczęto dopa­
tryw ać  się czynnika współdziałającego w patogenezie choroby 
W  e r  1 h o f f a, w  uszkodzeniu śródbłonków naczyniowych ( K l i n ­
g e r ,  M o r a w i t z ,  S t a h l ,  N o l f ) ,  zaś  R o s k a m  uznał go za 
najważniejszy w tej chorobie, którą określa jako endothelitis hae- 
morrhagica.

Ochronne działanie p ły tek  w sprawach zakaźnych  przez zle 
pianie się z zarazkam i i ułatwianie ich pożerania przez fagocyty 
( G o v a e r t s )  zakwestionowały  badania B u l l a  i Mc.  K e e ;  czy 
zaś płytki istotnie w iążą jady  bakteryjne ( P o p e s c o ,  L a  oh ) ,  
nie jest bynajmniej rzeczą pewną. To samo trzeba powiedzieć
0 przenoszeniu przez płytki za razka  duru plamistego, co przy­
puszczają B a c e t  i L e g a ł ,  a czego inni badacze dotychczas nie 
potwierdzili.

Z rozległych badań F r e u n d a  i jego współpracowników 
wynikało, że działanie proteinoterapji , wprowadzonego do krwi kol- 
iargolu i neosalwarsanu, jak  również promieni Roentgena wiąże sie 
z rozpadem płytek; wynikało z nich także, że z rozpadem piytek 
wiąże się przyczynow o również i w strząs  anafiiaktyczny.

Że we wstrząsie anafilaktycznym płytki ze krwi obwodowej 
znikają, stwierdziło wielu badaczów ( A c h a r d ,  A y n a n d ,  Z u n z
1 G o v a e r t s ,  Z e l l e r ,  B e l i  r i n g  i in.); uchodzą one mianowi­
cie w  tym  w strząs ie  do naczyń w łosow aty ch  narząd ów  w ew n ę t rz ­
nych, zwłaszcza wątroby, śledziony, płuc i nerek, według 
B e h r i n g a głównie do naczyń włosowatych mózgu, które za ty ­
kają. C zy  jednak we w strząsie  anafilaktycznym płytki masowo sie 
rozpadają  i czy  zachodząca we wstrząsie  trombopenja jest w  jeg° 
powstawaniu zjawiskiem zasadniczem, czy też tylko zmianą d r  u-
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Sorzędną, można stwierdzić ty lko w odpowiednich badaniach
eksperymentalnych,
• r> ®tóż z badań, dokonanych w tym przedmiocie ( K i e c k i  
1 P e l c z a r ) ,  okazało się, że su bs tan c je^  pochodzące z rozpadu 
Ptytek, nie m ają wielkiego znaczenia w powstawaniu w strząsu; że 
Pjogą one ty lko przyczynić  się w  pewnej mierze do spadku ciśnie- 
Pla tętniczego, zaburzenia oddychania, zmiany tem peratury  ciała 
1 stosunku liczbowego ciałek białych krwi, jakie sprowadzają  czyn­
niki, wywołujące w strząs  anafilaktyczny.

Z powyższego przedstawienia rzeczy widać, że pewnych 
wiadomości o znaczeniu fizjopatologicznem płytek posiadam y wo- 
Sole bardzo niewiele. S ąd z ę ^ ż e  is totny postęp w tej dziedzinie mo- 
Sf-yby sprowadzić ty lko ulepszone sposoby badania tak wrażliwe- 
g0 i stąd trudno uchwytnego objektu, jakim są płytki krwi, być 
fńoze, odpowiedniego życiowego ich barwienia i systematycznego 
Padania porównawczego we krwi i w narządach  wewnętrznych, 
w szczególności w  szpiku kostnym i w  śledzionie.
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T. zw . wątroba zastoinowa a tama wątrobowa.

Z o d d z ia łu  C h o ró b  W e w n ę trz n y c h  S z p jta la  na C zy s te m .
K ie ro w n ik : D oc. D r. S ta n is ła w  K l e i n .

Do najbardziej dokuczliwych i uporczyw ych  objawów, to ­
w arzyszących  niedomodze mięśnia sercowego, należy t. zw. w ą ­
troba zastoinowa. O bjaw  ten w ystępuje  zw ykle jednocześnie z ob­
jawami zastoinowemi w  obrębie krążenia  żylnego, a w ięc w raz  
z obrzękami; spos trzeg am y  jednak stosunkow o często  przypadki 
niedomogi sercowej bez obrzęków  i bez zastoiny w  pilicach, gdzie 
Jedynym objawem zastoju jest kolosalnie nieraz powiększona 
1 bardzo bolesna w ą tro b a  (asystolie hepatiąue Hanota), k tó ra  b a r ­
dzo trudno poddaje się zabiegom leczniczym. W  przypadkach  te- 
go rodzaju leczenie skierow ane ku wzmocnieniu i uregulowaniu 
działalności se rca  (naparstn ica) pozostaje w  stosunku do w ą t ro ­
by bezow ccnem ; to samo dotyczy  dużych daw ek diuretyny, oraz 
metody Karelia, conajwyżej jeszcze udaje się niekiedy p rz y  po- 
m o-y dożylnych zas trzyk iw ań  s trofantyny zmniejszyć cokolwiek 
objętość w ątroby ,  bolesność jednak wj^raźnie jeszcze pow iększo­
nego narządu bardzo dokucza choremu.

Rzecz godna uwagi, że powiększenie  w ą tro b y  pozostaje 
ozęsto pomimo w ydatne j  po p raw y  działalności serca, często na­
wet przy  tętnie 60 i mniej na minutę, przebiega zaś zupełnie bez 
Puchliny brzusznej, i to  aż  do samego zejścia śmiertelnego.

F ak ty  te w skazu ją  na to, że nie m am y tu do czynienia 
z w ytw orzen iem  się obfitej tkanki łącznej w  w ątrobie  (induratio 
eyanctica), lecz tylko z przepełnieniem układu ży ły  w ątrobow ej 
krwią, co zresz tą  potw ierdza badanie m ikroskopowe w ątroby ,  
° raz  fakty, k tóre  poniżej przytoczym y.

Na dziwne to zjawisko rnało dotychczas zw racano  uwagi, 
Wobec czego nad pow staw aniem  jego mało się zastanawiano. Co

się ty czy  p rzy czyn y  tego przekrwienia  żylnego w ątroby ,  to fi­
zjologia patologiczna uczy nas, że m am y tu do czynienia z z a ­
stojem, czyli z utrudnionym w sku tek  niewydolności se rca  (p ra ­
w ego  przedsionka) odpływem krwi w ątroby .  Objaśnienie to jed­
nak nie może nas zadowolnić, gdyż w  takim razie zastój ten mu­
siałby  się odbić na dorzeczu ży ły  wrotnej, a w ięc  powinien w  na­
stępstwie dać stale puchlinę brzuszną, czego jednak w  p rzyp ad ­
kach. o k tórych mowa, przeważnie nie widujemy, pozatem w ą t ro ­
ba zastoinowa pochodzenia sercow ego powinna zaw sze  się zmniej- 
szae jpod  w pływ em  środków  nasercow ych ,  szczególnie, jeśli te po­
myślnie na serce  działają, co jednak, jak widzieliśmy, nie zaw sze 
ma miejsce.

Szereg  doświadczeń na chorych, k tó re  poniżej p rzy toczy ­
my. pouczyły  mnie, że p rzyczyna nagrom adzenia  się k rw i w  w ą ­
trobie jest inna i że, p rzy  uwzględnieniu tej p rzyczyny , można 
zwiększoną w ątrob ę  zastoinowa doprowadzić  do objętości p ra ­
widłowej i w  ten sposób znacznie złagodzić obraz i przebieg cho­
roby.

D o ś w  i a d c z e ii ie I. P an  S. L. 1. 57. cierpi od szeregu lat 
na rozedm ę płuc z następczą niedomogą mięśnia sedrcowego. 
Choremu dokucza silny kaszel, duszność. W y ra ź n a  sinica, tętno 
dochodzi do 120, serce  rozszerzone, w ą tro b a  znacznie pow iększo­
na, bardzo bolesna, ob rzęków  brak. Mocz bez  białka, o wysokim 
ciężarze ga tunkowym, ilość dobow a — 400 cm.

Po  zastosowaniu wciągu 3 dni pozycji siedzącej,  następnie 
g ro d k ó w  nasercow ych  i dużych daw ek d iure tyny  duszność i ob­
jaw y  se rcow e znikły, pozostała jednak znacznie powiększona 
i ba idzo  tkliwa w ątroba ,  na k tórą  w  żaden sposób (cardiaca, diu- 
re tyna , pijawki ad anurn) w płynąć  się nie udało; mocz stale w y ­
dziela się w  ilości niedostatecznej. U chorego zastosow ałem  w te ­
dy co drugi dzień zastrzykiwania domięśniowe 1 cm rozczynu 
salyrganu. W ynik by ł zdumiewający: pr^-y staiem zwiększaniu się 
ilości dobowej moczu do 1500 cm i wyżej, w ątro ba  coraz  bardziej 
poczęła się zmniejszać, tak. że po 10-dniowej kuracji salygarne- 
wej objętość jej w róciła  do normy, p rzyezem  w ą trob a  ledwo dała 
się w ym acać  tuż pod tukiem żebrowym jako twór absolutnie 
bezbolesny.

Podobne doświadczenie, p rzeprow adzone w  4 analogicz­
nych przypadkach, dało wyniki zupełnie identyczne.

Nie ulega chyba wątpliwości, że salyrgan podziała! tu na 
zm niejszenie objętości w ątroby  iv ten sposób, iże spow odow ał uru­
chomienie krw i nagrom adzonej w wątrobie, ta  zaś wprowadzona 
do krwiobiegu spow odow ała  zwiększoną diurezę p rzy  pomocy 
zupełnie sprawnie działających nerek.

O tem, żeby  diureza pow sta ła  tu drogą zadziałania sa ly rg a ­
nu w pro s t  na nerki, nie może być  mowy, w iem y bowiem z b a ­
dań Nonnenbrucha oraz  Saxla  i Heiliga, że salyrgan podobnie jak 
i novasurol nie Je s t  środkiem moczopędnym działającym w pros t  
na nerki, lecz środkiem w pły w ający m  na t. zw. tkankę przedner- 
kow ą (Vorniere), głównie na tkankę łączną podskórną, środkiem 
uruchamiającym zaw arte  w  niej elektrolity (NaCI) oraz  wode, 
k tóre  razem  s tanowią swoistą  podnietę dla nerek  (Asher, Curtis).

/. .Objaśnienie to jednak w  stosunku do w ą t ro b y  napotyka na 
pewne trudności,  a to dlatego, że w w ątrob ie  w  stanach opisa­
nych obrzęku nie mamy, lecz tylko przekrwienie, przypuszczać  
zatem należy, że zmniejszenie w ą tro b y  następuje tu, nie tyle 
w skutek  uruchomienia w o dy  i soli, ile w sku tek  usunięcia p rze ­
szkody w  odpływie krw i żylnej z w ątroby .  O tem, ażeb^  ,tu p ew ­
ną rolę g ra ła  pop raw a  czynności serca, nie może b yć  mowy, w i­
dać to zresz tą  z tego. cośm y przytoczyli wyżej, pozostaje zatem 
jedynie przypuszczenie, że usunięty  tu zostaje pewien czynnik, 
s tanow iący  tamę dla odpływu k rw i z w ą t r o b y . '

Już badania Ludwiga doprowadziły  go do uw ażania  w ą t ro ­
by  za czjnmik hemodynam iczny ustroju, nagrom adzający  w  mia­
rę p o trzeby  w  swojem rozległem łożysku naczyniowem krew  
w  ilości n ieraz kolosalnej i p>zez to chroniący serce od nadmiaru 
pracy. Mechanizm jednak g ra jący  decydującą rolę w  tej d yna­
micznej czynności w ą tro by  pozostał nieznany, aż do chwili gdy
l.aw son i Roca w ykry li  t. zw. tamę w ą tro b o w ą  (Lebersperre),  
k tó ra  w  postaci mięśni umieszczonych u ujścia ży ły  w ątrobow ej 
posiada w łasność pod w pły w em  rozm aitych czyników zamykać 
się i otwierać.

Mautner i Pick wykazali ,  że tam a ta  zam yka  się pod w p ły ­
w em  nerw u błędnego, n e rw  zaś w spółczulny ją otwiera. Tem się 
objaśnia, że działanie tam y  ustaje pod w pływ em  adrenaliny  oraz 
środków  moczopędnych rzędu purynow ego  o raz  histaminy, ana­
logiczne ma być według badań Molitora, działanie novasurolu. 
Badacz  ten natom iast przekonał się. że p rzy  spadku ciśnienia, 
pow sta jącym  podczas w strząsu  w  następstw ie zatrucia pewnemi 
jadami, (pepton), w ystępuje  kolosalne przekrwienie  w ą t ro b y  ja­
ko następstw o zamknięcia tamy. Fak t ten potwierdzili Pollitzer.
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Stolz i Brill, w strzykując  chorym  domięśniowo 250 mgr peptonu, 
p rzyczem  w aga  ich w ydatn ie  się zwiększała.

W obec  w yże j p rzy toczonych  danych i braku odpowiednich 
badań nad t. zw. w ą tro bą  zastoinową celow em okazuje się sp ra w ­
dzenie w  przypadkach odpowiednich, jak się zachowuje w ą trob a  
i wydzielanie w od y  przez nerki pod w p ły w em  środków  w spom ­
nianych. Do tego celu najbardziej nadawali się chorzy  w  rodzaju 
w yżej opisanego, a w ięc dotknięci obrzmieniem w ą t ro b y  pocho­
dzenia sercowego, ale bez obrzęków. A oto wyniki:

D o ś w i a d c z e n i e  II. Chora A. M. 1. 35, p rzeb yw a  na 
oddziale poraź drugi w sku tek  niedomogi se rca  na tle n iedostatecz­
ności zastaw ki dwudzielnej i zw ężenia  lew ego ujścia żylnego. 
Znaczna dusznciś.ę,- tętno 112, w ą tro ba  dochodzi do pępka, jest 
tw arda , bardzo  bolesna samoistnie i na dotyk. O brzęków  niema, 
mocz bez białka, ilość dobow a 500 cm.

Chora w  ciągu 2 tygodni otrzymuje naparstn icę i strofan- 
tynę, poczem działalność serca  się poprawiła, tę tno spadło do 54 
na nu, duszność , mniejsza, ilość dobow a moczu 800. Bolesność 
jednak w ą tro b y  w c i ą | l  chorej bardzo  dokucza, objętość jej 
w cale  się nie zmniejszyła.

Rozpoczęto zastrzy kiwania salygranu, co 2-gi dzień po
1 ctm. P o  3 injekcjach w ą trob a  znacznie mniejsza, absolutnie bez- 
bolesna, chora czuje się jak odrodzona. P odczas  kuracji sa lygra- 
nowej dobow a ilość moczu wynosi 1800—2000 cm. P o  p rz e rw a ­
niu salj granu ilość ta stopniowo spada do 750.

D o ś w i a d c z e n i e  III. Celem przekonania  się, czy 
w  przypadku  pow yżjS ym  w ą tro b a  ulega istotnie powiększeniu 
w sku tek  za trzym ania  wody, przeprowadziliśmy u tejże chorej 
w  10 dni po upływie kuracji sa lygranow ej próbę wodną. Chora 
o trzym ała  rano naczczo 1220 cm. wody, mocz następnie zbierano 
co półgodz. w  ciągu 4 godzin. W  ciągu tego- czasu chora w y d a ­
liła 1285 cm. W  ciągu następnych dni chora p rzy  stałej ilości 
p rzy jm ow anych  napojów, w ydala ła  następujące ilości moczu: 
1800, 1500, 1200, 900, 900 i 900. Tętno 72— 84.

W idzimy zatem, że chora, w b re w  naszemu przypuszczeniu 
w odę próby  wodnej zupełnie sprawnie  w ydaliła  i dopiero po 3 
dniach poczęła znów  za trzym y w ać  wodę. W ynik  ten nasuw ał
2 przypuszczenia: 1) w ą tro b a  chorej w cale  nie za trzymuje w o d y ,1
2) sa lygran  w płyną ł na w ą trob ę  w  ten spo-sób, że sparaliżował 
w  niej mechanizm za trzym ujący  wodę.

D o ś w i a d c z e n i e  IV. W ob ec  wyniku ujemnego jedno­
razow ej próby wodnej pow tórzy l iśm y ją dw ukrotnie  po 28 dniach 
p rzy  ilości dobowej moczu 750 cm. P ie rw szego  dnia w p ro w a ­
dzono 1250 cm., w ydalono  1000 cm., naza ju trz  dano 1500 cm., 
w ydalono  1100 cm. W ystąp iła  bolesność w ątroby ,  w ys ta je  ona 
z pod tuku żebrow ego  na 3 palce. Nazajutrz po drugiej próbie — 
moczu ty lko 800 cm., następnych  dni 800 i n aw e t  350. Bóle w ą-  
tiob ow e  większe, w ą tro b a  sięga na palec powyżej pępka. Za- 
strzyknię to  w te d y  6 r a z y  po 1 cm. dziennie salyrganu, w ystąp i ła  
obfita djureza. P o  ostatniem zastrzyknięciu w ą trob a  zmniejszyła 
się o 3 palce, bolesność w ą tro b y  znikła.

W idzim y zatem, że jednak w ą tro b a  za trzymuje dość w y ­
raźnie nadmiar w o d y  w prow adzonej do ustroju, ale dopiero po 
dw ukro tnem  obciążeniu i dopiero po upływie pewnego czasu od 
stosowania salyrganu. W  obec tego, że stan serca w  okresie mię­
dzy temi dwiema próbami w cale  nie uległ zmianie ani w  kierun­
ku dodatnim ani ujemnym, doświadczenie to  wskazuje  niewątpli­
wie na to, że 1) pow iększenie w ątroby za leży  istotnie od za tr z y ­
m yw ania  się w niej w o d y  i 2) m echanizm  ten-pod  w p ływ em  'salyr- 
ganu zosta je  na ca ły  szereg  dni sparaliżowany'.

Celem dokładniejszego zbadania mechanizmu za t rz y m y w a ­
nia w o dy  w  w ątrob ie  p rzeprowadziliśm y szereg  badań  nad za ­
chowaniem się w ą tro b y  i gospodarki wodnej pod w p ły w em  ad re ­
naliny i petonu.

D o ś w i a d c z e n i e  V. Chora Ch. K., 1. 12. Insuff. et steno- 
sis mitr. sinica, kaszel. T. 120 W ą tro b a  dochodzi do pępka, bo ­
lesna. Moczu 200 cm. C. g. 1025, minimalne ś lady  białka. Ciśn. 
100 — 45.

14. VI. chorej zas trzyknięto  1,0 cm adrenaliny. Tętno pod- 
n&śi się do 132,' ciśn, do 135. Ilość dobowa moczu 230, c. g. 1025.

16. VI. P r ó b a  w o d n a .  W prow adzono  800 cm w ody; 
v/ ciągu 4 godzin w ydalono  tylko 77 cm. Zastrzyknięto  w te d y
1.0 cm 'adrenaliny. Do ranka  następnego w ydalono moczu 220 
cm, a w ięc w  ciągu doby 297 cm. W  ciągu następnej doby moczu 
200 cm.

19, 20 i 21. VI. zas trzyknięto  3 r. dz. po 1,0 cm adrenaliny. 
Dobowa ilość moczu 250. W aga  chorej podnosi się o 0,5 kg, w y ­
stąpił obrzęk stóp, w ą trob a  bez zmiany.

22. VI. W a g a  26,5 kg. Moczu 280 cm. Zastrzyknięto 1,0 cm 
salyrganu. W  ciągu 2 dni moczu 3140 cm, c. g. 1007. Obrzęki 
mniejsze

24. VI. W ag a  24 kg. Zastrzyknięto  1,0 cm salyrganu.

2o. VI 'jiYaga 22 kg. Moczu 1900, c. g. 1010. W ą tro b a  bez 
zmiany. Salyrgan.

26. VI. W a g a  21,5. Moczu 1200. C. g. 1011. W ą tro b a  bez 
zmiany. Obrzęk stóp znikł. Następne 3 zastrzyki salyrganu znacz­
nie w ą tro bę  zmniejszyły

W  przypadku  tym adrenalina, w b re w  doświadczeniom Mo- 
li toTa,i P icka, nie w y w oła ła  zwiększania diurezy, a n aw e t  prze­
ciwnie, w  trakcie jej stosowania, i to w  daw kach bardzo  dużych, 
w ystąpiło  w y raźn e  zatrzymanie w od y  w  ustroju, które zostało 
zlikwidowane zapomocą ^ ly r g a n u ,  p rzy  jednoczesnem zmniejsze­
niu objętości w ątroby .  F ak t  ten, k tó ry  zdaw ałby  się przem awiać 
przeciwko ustalonym przez w spomnianych badaczy  własnościom 
adrenaliny  (por. z resz tą  p racę Boenheima), znajduje jednak swe 
objaśnienie w  tern, że w  przypadkach niedomogi serca  ze skłon­
nością do obrzęków  zaw artość  Ca w e  krw i znacznie spada (Kisch), 
w sku tek  czego działanie adrenaliny  na ne rw  w spółczulny zosta­
je osłabione, a naw et sparaliżowane (Kylin). Niewątpliwie w  na­
szym  przypadku  zaw artość  Ca w e  krw i by ła  również zmniej- I  
szona, s tąd  b rak  działania adrenaliny w  kierunku ptzez  nas po­
szukiwanym. Takie zachowanie się adrenaliny  w  przypadkach 
niedomogi serca, połączonych ze znaczncm obrzmieniem w ą t ro ­
by, ogromnie utrudnia badanie sp ra w y  w p ływ u  jej na mechanizm 
tam y  w ątrobow ej.  Sądzę, że w  przyp. takich należałoby uzupeł­
nić b rak  Ca w e  krw i przez w prow adzenie  go do niej drogą do­
żylną. S p ra w ą  tą obecnie się zajmuje, z b raku  miejsca pomijam 
ją na razie.

Zobaczm y teraz, iak działa na gospodarkę w odną i na w ą ­
trobę pepton.

D o ś w i a d c z e n i e  VI. Chorej A. M. (p. dośw. II), k tó ra  
znajdyw ała  się w  okresie zmniejszenia w ą tro b y  posalyrganowego, 
w prowadziliśmy 22. VI. domięśniowo 250 mgr peptonu. P rzed  za- 
strzyknięciem w ag a  41 kg, dobow a ilość moczu 800 cm, c. g. 1017.

23. VI. moczu 1070, c. g. 1017, w ag a  40,5. Zastrzyknięto  pep­
ton.

24. VI. moczu 100 cm, c. g. 1015, w ag a  40,3. W ą tro b a  bez 
zmiany. Zastrzyknięto  '‘250 mgr peptonu.

25. VI. moczu 1600 cm c. g. 1012, w aga  39,3 kg. Ciśnienie • 
krwi 105—65. Tętno 78. Zastrzyknięto 250 mgr peptonu. Ciśnienie 
bez  zmiany.

26. VI. Moczu 700 cm, c. g. 1015. W aga  39,3. W ą tro b a  bez 
zmiany.

I tu, jak widzimy, działanie peptonu również znajdowało 
się w  absolutnej sprzeczności z wynikami otrzymanem i p rzez  Mo- 
litora, M autnera  i P icka u zwierząt ,  a  w  szczególności z do­
świadczeniem Pollitzera, Stolza i Brilla na człowieku. G dy auto­
rz y  ci po jednokiotnem zastrzyknięciu 250 mgr peptonu otrzymali 
zwiększenie w agi chorego przeszło o 2 kg, a ilość moczu spadła 
z 700 cm, do 2.50, to w  naszym  przypadku po 4 injekcjach peptonu 
w ag a  spadła  o 1 kg, a ilość moczu podniosła się o 600 cm. S przecz­
ność ta uw ydatni się jeszcze bardziej,  gdy  zw rócim y uw agę  na 
to, że w  naszem  doświadczeniu zmniejszenie w agi znajduje swe 
objaśnienie w  w yraźn em  zwiększeniu się diurezy po peptonie, gdyTH 
tym czasem  w  doświadczeniu bad aczy  w spomnianych zw iększe­
nie wagi o 2 kg w  żaden sposób nie da się objaśnić spadkiem diu­
rezy, w yn oszącym  zaledwie 350 cm. Gdzie się w  obec tego po­
działo przeszło 1700 cm w ody  ustrojowej, au to rzy  nie objaśniają, 
z resz tą  trudno temu zjawisku dać jakiekolwiek słuszne obja­
śnienie.

Jeśli wolno nam na zasadzie tego jedynego naszego dośw iad­
czenia (sprawdzenie  _tegoż na w iększym  materjale jest w toku) 
w yciągnąć  pew ne wnioski, to  musielibyśmy w ypow iedzieć  się 
w  tym  sensie, że pepton nie w p ły w a  pobudzająco na mechanizm 
mięśniowy tamy w ątrobow ej,  w obec  czego sp iaw a  w pły w u  pepto­
nu na mą musi uledz rewizji. Od wyniku tej rewizji dopiero będzie 
zależało, czy wogóle sp raw a  zatrzym ania  k^wi w  w ątrobie  jest 
zależną od stanu czynnościowego tamy, czy też wogóle zależy  ona 
od innych przyczyn. W  tym  ostatnim kierunku znajduje ona bardzo 
pow ażnych  przeciwników. T ak  np. Lenaz nie uw aża  za p raw d o ­
podobne, -żeby tak subtelne zjawisko, jak ustalenie poziomu w ody  
w e krwi, zależało od tak grubego mechanizmu, za jaki uw ażać  
musimy skurcz tam y  w ątrobow ej.  W edług  niego grają tu rolę 
w p ły w y  Jnerwowe, bardzo  w raż liw e  na  b rak  Ca w e  krwi, k tóry  
ma b yć  w łaśc iw ym  schorzeniom w ątroby .  P ick  znów  w ykazał,  że 
w ą trob a  w ydzie la  hormon regulujący pow inow actw o tkanek do 
wody, decydujące jednak działanie maią tu czynniki ne rw ow e  
(Asher), z  czem znów niezupełnie zgadza się Ebbeke. Nie wolno 
z resz tą  także zapominać, że wszelkie s tany  zastgju, zarów no jak 
i rozmaite jady (pepton) w p ływ ają  na przepuszczalność żyw ej ko­
mórki dla w ody  (Asher).

W  ten sposób mechanizm za trzy m y w an ia  w o dy  w  w ątrobie  
zastoinowej, rob iący  w rażen ie  z jawiska celowego, w  chwili obec­
nej nie daje się jeszcze stanow czo  rozs trzygnąć  na korzyść  tamy
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4 lobowcj. W  każdym razie jedno nie ulega obecnie wątpliwości, 
T  u- 2-"7' w<JJ r°ba zastoinow a za le ży  od za trzym ania  w ody  w wą- 
robie i że  salyrgan jest w stanie zm n ie jszyć  obrzmienie takiej wą- 
roby iv schorzeniach m ięśnia sercowego drogą zadziałania w prost 

W(Vrobę i w yw oływ an ia  następczo zw iększonej d iurezy. Z ja­
wisko to jest analogiczne do działania novasurolu na w ątrobę  
^  3 'o r z e n ia c i i  w ątroby ,  z czegę jobecn ie  tak  często korzys tam y  
lak< środek rozpoznaw czy  w e wspomnianych schorzeniach. Na 
zasadzic jednak dotychczas istniejących danych trudno s tanowczo 
s'e wypowiedzieć co do tego, czy tu gra  rolę porażenie za pomocą 

’d_ków pow yższych  tam y  w ątrobow ej (Molitor), czy też, co 
!est [noże bardziej prawdopodobne, w p ły w  tych środków  na same 

0 m jr  ki w ątrobow e, ew. na naczynia w łosow ate  tego narządu.
Lo do s trony  klinicznej kwestji,  to zaznaczyć należy fakt 

yz( i przez nas zaobserwow any, że działanie pomyślne salyrganu 
Wątrobę jest dość trw ałe ,  gdyż rozciąga sie na ca ły  szereg  

ni’ Podczas k tórych n aw e t  obfite i kilkakrotne w prow adzenie  
" 'ody do ustroju nie w ywołuje  powiększenia objętości w ątroby ,  
0 Przemawiałoby przeciwko działaniu salyrganu drogą nerw ow ą.

Z tego, co powiedzieliśmy i z badań Pollitzera, Stolla i Brilla, 
ynika z zupełną pewnością, że  i novasurol, działający analogicz- 

16 do salyrganu, również jest w  stanie zmniejszyć t. zw. w ątrobę  
astoinową. Ze tak jest, przekonaliśmy się o tem kilkakrotnie. Nie 

l|ważamy jednak za celowe posługiwanie się tym  środkiem, dają­
cym stosunkowo często bardzo  p rzy k re  powikłania, w obec  posia- 

anią takiego środka, jak vsalyrgan, k tó ry  działa łagodnie naw et  
n[zy zajęciu nerek. P oza tem  uw ażam  za w skazane  posługiwanie 
S19 tym ostatnim w badaniu czynnościowem w ątroby ,  gdzie jest 
°n w stanic w  zupełności zastąpić niebezpieczny niekiedy no- 
'asuroi.
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V°n Prof. A. v. KORANYI. Budapest.

^Ur Methodik des statistischen N achw eises der Wfrksamkeit the- 
rapeutischer Massnahmen.

■ Dię Bedingungen, welche die Erscheinungen nnd den Verlauf
Se ideiner Krankheit bestimmen, lassen sich grob schematisch in 

j( .i Kategorien einteilen. Ein Teil der Bedingungen wiederholt sieli 
j. 3®dem Falle der betreffenden Erkrankung, wie z. B. der spezi- 

sche Krankheitserreger lrgendeiner Infektionskrankheit und weist 
enr oder weniger konstantę  Eigenschaften auf. Ein anderer  Teil 
cr Bedingungen besteht aus Faktoren, welche von Fali zu Fali 
echseln, wie z. B. die Reaktionsweise des durch einen Krankheit- 

e r Jegfcl befallenen Individuums. Je  nachdem das G ewicht der zur 
sten Kategorie gehórenden Bedingungen iiber das der zur zwei- 
11 ,'ehorcnden iiberwiegt oder im Hintergrund bleibt, ist der 
r ankheitsverlauf ein typischer oder ein mehr oder weniger wech- 
einder und unberechenbarer.

- Das W esen der Therapie besteht aus einer kunstlichen ver-
“tderung der Krankheitsbedingungen, durch welche der Krankheits- 

rlauf in eine giinstige Richtung geleitet wird. Ob wir diesen 
weck erreichen, oder nicht, lasst sich aus dem durch den thera- 
eutischen Eingriff erzeugten Unterschied zwischen Bild und Ver- 

v u‘ der unbehandelten und behandelten Falle erkennen. Abgesehen 
T  der Moglichkeit falscher Beobachtungen ist die Unsicherheit, 

micher der Fortschritt  der Therapie zu kampfen hat,  sobald 
Krankheitsverlauf mehr oder weniger wechselnd und die Thera- 

g e nicht ausserordentlich wirksam ist, hauptsachlich auf die 
fiili 4 ^ er Unterscheidung von therapeutisch herbeige-

hrten und zufalligen V eranderungen des Krankheitsverlaufs zu- 
ruckzufuhren.

_ Diese Schwierigkeiten werden durch den Umstand wesentlich 
L tei aert, dass iiber die Methoden zu ihrer Umgehung die Mehr- 

der Aerzte nicht im Klaren ist.
Dass Salvarsan  das Riickfallfieber heilt, ist leicht zu bewei- 

n. Der zeitlichc Yerlauf des Riickfallfiebers w ird  ganz iiberwie-

gend durch die bemahe konstanten Eigenschaften de£ Krankheits- 
erregers  bestimmt, is t aiso mit grosser Zuverlassigkeit yorauszu- 
setzen. Aus dem Unterbleiben des vorausgesehenen Krankheitsver- 
laufes nach einer Salvarsangahe ist der kausale Zusammenhang 
zwischen Heilung und Therapie bereits auf Grund der Beobachtung 
einiger Falle sicher zu erkennen.

An Appendicitis stirbt nicht jeder E rkranktc .  Durch die Ope- 
ration wird nicht jeder gerettet. Zum Nachweis des W ertes der 
Operation gehort die Gegeniiberstellung der statistisch ermittelten 
Mortalitat von konservativ und operatiy behandelten Fallen. Im Bei- 
spiele des Riickfallfiebers ist jeder unbehandelte Fali eine Einheit, 
mit welcher jeder bchandelte, cbenfalls ais eine selbstandige Einheit. 
yerglichen werden kann. Im Beispiele der Appendicitis wird dage- 
gen eine grosse Zahl unbehandelter Falle zu je einer einzigen Ein­
heit zusammengefasst. Der Zweck dieser Zusammenfassung ist die 
Ausschaltung des im Einzelfalle ausserordentlich wirksamen Zu- 
falls aus dem Beobachtungsergebnis auf Grund des Gesetzes der 
grossen Zahleu. Dieser Zweck ist erreichbar, da im Sinne dieses 
Gesetzes der Eiufluss des Zufalls auf den Verlauf einzelner Fiillc 
cines in seinem Determinismus nicht yollkommen anfgeklartcn Vor- 
ganges mit zunehmender Zahl der beobachteten Einzelfalle aus dcm 
Gesamtresultat mit zunehmender Wahrschcinlichkeit ausgcschaltet 
wird.

Es sei die Zahl der zu jener Einheit zusammengcfassten Fiilłe 
r, die Mortalitat der unbehandelten m, die der behandelten m 
W enn wir nun aus dem Ergebnis m ’ <C m  schliessen, dass die The 
rapie geniitzt hat, so nehmen wir stillschweigend an, dass die Zahl 
r  der beobachteten Falle zur Ausschaltung des Zufalles in einem den 
unerlasslichen Forderungcn entsprechenden Maasse ausreichcnd ge- 
lungen ist, dass also die sich aus w eiteren  gleich grossen Beobach- 
tungsgrupren  ergebenden Resuitate von den in den ersten erhalte- 
nen nichtwesentlich abweichen w erden. Ob unsere Schlussfolge-
rung eine richtige, oder eine irrtumliche ist, hangt von der Rich
tigkeit oder Irrtiimlichkeit dieser Annahme ab. Folglich muss*sic 
gepriitt werden. U eber eine zielbewusste Priifung dieser hocli 
wichtigen F rage  geht die medizinische Litera tur  meistens hinweg

T heoretiker liaben oft den Vorschlag gem acht die Zuver-
lassigkeit sta tistischer Beweisfiihrungen auf Grund der W ahrschein- 
lichkeitsrechnung zu untersuchen. Zu ihnen gehórte  F  i c k 1). Es 
geniigt das R esulta t eines seiner Beispiele anzufuhren um zu zei- 
gen, dass dieser W eg  in der P rax is  ungangbar ist. Eine Gruppe 
von  900 unbehandelten Fallen irgendeiner Krankheit hatte  eine 
Mortali ta t vou 20, eine andere Gruppe von 700 behandelten Falle 
c iu l  nur von 15%. Kann aus diesem Resulta t auf die Niitzlichkeit 
der Therapie geschlossen w e id e n ?  Nach der Ausfiihrung der
W ahrscheinlichkeitsrechnung ergibt sich mit einer W ahrschein- 
lichkeit von 0,995, das die w  i r k 1 i c h e Mortalitat der uubehan- 
dclten Falle wenigstens 16 und hochstens 24, die der b e ­
handelten aber wenigstens 10 und hochstens 20%  betragt. 
Folglich ist die Moglichkeit vorhanden, d^ss die Mortalitat 
der unbehandelten Falle bios 16, die der behandelten aber  20%  er- 
reicht,  dass also tro tz  dem giinstigen Scheine die Behandlung nicht 
geniitzt sondern geschadet hat. Und dieses klagliche Resulta t w ur 
dc durch die Ricsenarbeit,  w elche die Beobachtung von 1600 Fa l­
len fordert erreicht! W o ist der Ausweg zwischen den Gefahren 
cines leichtsinnigen Optimismus und unerfiillbarcn Forderungen zu 
finden?

In r unbehandelten Fallen w ar die Mortalitat m % , in r‘ be­
handelten m'%. W ird  aus m'<C m  auf eine giinstige Wirkung der Be­
handlung geschlossen, so w ird  angenommen, dass eine w eitere  Ver- 
mehrung der Falle iiber r  und r '  hinaus an dem Resuitate m ‘ zu  nicht 
mehr andern wird. W o  liegt aber  die untere  Grenze der Zahl der 
beobachteten  Falle, iiber w elche hinaus diese Annahme berechtigt 
is t? In Fallen, in welchen der spontane Krankheitsverlauf ein gleich- 
massiger, die W irksam ke it  der Therapie  eine machtige ist, liegt 
sie tief. Sie steigt umso hóher, je mehr der Krankheitsverlauf vou 
unberechenbaren Umstanden beeinfiusst und je weniger wirksam 
die Therapie ist. Da die erforderliche Grosse des Krankenmaterials 
niemals im voraus auch nur annahernd geschatzt werden kann, 
miisste eine Methode gefunden werden, welche zu ihrer Ermittelung 
in jedem speziellen Falle yerwendet werden kann.

Eine solche Methode ergibt sich aus dem, was yorausgeschickf 
worden ist, von seibst. Nehmen wir an, wir hatten eine Beobach- 
tungsreihe von 10 Fallen mit m %  der ta l ie .  Eine Berechnung 
der Mortalitat in P rozenten aus einem so kleinem Materiał ist an 
sich wertlos.  Dies geht schon aus dem S achverha l t  hervor .  der sich 
hóchst wahrscheiniich ergeben wird, wenn wir die Zahl der beo­
bachteten Falle um weitere zehn auf 20 erhóhen. Die aus 20 Fallen 
berechnete Mortalitat m, wiid  von m  wahrscheiniich weit abwei­
chen. Fahren wir nun schrittweise weiter vor, indem wir jedesmal 
nach einer Yermehrung der Zahl unserer Falle um 10 die Morta-

9  F i c k :  Medizinische Physik. Braunschw eig  1885, S. 416.
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litiit aus der Gesamtlieit der gesammelten Beobachtumsen hnmer 
von neuen bercclmen, so v ird  sieli bald friiber, bald spiiter ergeben 
dass die Untcrscbiede zwischen m, im, m», u. s. w. mit zunchmcn- 
der Zahl der bcobachtcten Falle abnehmen. Diese Abnabme liefert 
den Bcweis, daśs das Geltendwcrden des Gesetzcs der gros-- 
sen Zahlen anfangt die Rollc des Zufalles zu vcrinindern. Die Gren- 
ze, iiber welche hinaus dieses Verhaltcn merklich wird, liegt in 
Fallen tief, in welcheTi* der Zufall eine nur ncbcnsachliche Bodeutung 
erlangt, dagegen hocli, wenn das studierte Problem stark  von Zu­
fall bccinflusst wird.

Wem. wir das Zustandekommen des statistischen Resnltatcs 
aus unseren bcbandelten und unbebandeltcn Fallen auf diese Weise 
sozusagen in statu nascendi beobachten, so muss der Unterschicd 
zwischcn behandelten und iinbebandelten Fallen fruher oder spiiter 
in konsequenter Weise zum Ausdruck gelangen.

Ein so entstandener statistisch begriindeter ^ h l u s S  auf die 
W irksatnkcit einer Bebandlungsmetbodc wtirdc uns von zahllosen 
Selbstrauscbungcn bew ahreu , da die Beobacbtung, wic dasV crsu chs -  
resultat allmahlich aus der wachsenden Erfahrung bcrvorgcht und 
schliesslich zu eincin konscqucnten Ausdruck gelangt, zugleich das 
ausrcichcndc M aass unserer Erfahrungen beweisen wiirdc.

W. KOSKOWSKI. Lwów.

O bodźcach w ydzielniczych żołądka i jelit.

Z In s ty tu tu  fa rm ak o lo g ii d o św . U. 3. K. w e L w ow ie .

W  latach ostatnich pojawiać się z a c z ę t y , w  li teraturze fa ­
chowej tendencje do usys tem atyzow ania  sprzecznych lub niekiedy 
n iepewnych w niosków  w  tłumaczeniu w pływ u różnych  bodźców 
fizjologicznych na wydzielanie soku żołądkowego. O bodźcach 
fizjlogicznych działających na gruczoły  jelitowe wogóle nie wiele 
mówiono.

F a k ty  eksperymentalne dqs,tarczone p rzez  dawniejszych 
au to rów  daw ały  podstaw ę do twierdzenia, że wydzielanie soku 
żołądkow ego odbyw a się pod w p ływ em ; a) bodźców  psychicz­
nych, b) chemicznych i c) hormonalnych.

Doświadczenia  lat ostatnich zmuszają jednak do rewizji po­
w yższej klasyfikacji. Przybyły® now e fakty, zbadano dokładnie 
w łasności farmakodynam iczne pew nych  ciat chemicznych, które 
w mechanizmie fizjologicznym wydzielania soków  traw iennych  
odgryw ają  w ażną  rolę. 'Dzisiejszy w ięc stan wiadomości naszych 
zmusza do rozszerzenia  w p ły w ó w  mających znaczenie w  p raw i­
dłowej czynności żołądka i jelit jako bodźce stałe. Dzielimy więc 
te w p ły w y  na ca ły  szereg  okresów, a mianowicie;

I) Okres pierwszy, dla którego podstaw ą 's ta ły  się z jednej 
s t ron j doświadczenia  wielu badaczy  począw szy  od Biddera 
i 'Schmidta w  roku 1852,"(aż do ostatnich doświadczeń Carlsona 
i jego szkoły. Widok, smak zapach pokarm ów  stają się bodźcami 
wydzielniczemi soku żołądkowego. N aw et sugestja  jedzenia w  hip­
nozie w p ły w a  na wydzięlanie soku żołądkowego, .lak to wynika 
z c iekawych doświadczeń Luckhardta  i Johnstona  (1924). Okazuje 
się więc, że odruchy  w arunkow e, k tóre  pow stają  łącznie z p rz y ­
jemnością jedzenia i poczuciem zadowolenia, k tóre  zjawia się po 
zaspokojeniu głodu i wogóle zespół w rażeń  i sensacji, k tó re  
tw orzą  apetyt; składają się na powstanie wydzielania p s y c h i c z ­
n e g o  czyli a p e t y t o w e g o .  W rażenia  związane z żuciem po­
karm ów, ich połykaniem wcielano również do ścisłego zespołu 
bodźców psychicznych. Tym czasem  w  latach 1911—1912— 1923 
stwierdził Zielony, że psy  z usuniętemi półkulami mózgowemi 
i opatrzone przetokami żołodkowemi dają obfite wydzielanie soku 
żo łądkow ego wtedy, g dy  je karmie za pomocą t. zw. karmienia 
urojonego. W ynika  z tego jasno, że okres p ie rw szy  składa się 
z dw óch ty pó w  bodźców : a) psychicznych-korow ych  i b) od ru ­
chów  przechodzących p rzez  w zgórek  (thalam us), ś ródmóżdże 
i rdzeń przedłużony. W  pierwszej grupie odgryw ają  role w r a ­
żenia w zrokow e, sm akowe, w ęchow e i wogóle bodźce korowe, 
w  drugiej bodźce związane z takicmi czynnościami jak żucie, po ­
karm ów  i połykanie. N erw y  błędne, jak to wierrra  z doświadczeń 
k lasycznych P aw ło w a ,  tw orzą  drogę przebiegu bodźców  głow o­
w ych  do gruczołów żołądkow ych. I v y  (1925) p rzeprow adzając  
klasyfikację ok resów  wydzielania żołądka nazw ał okres p ierwszy 
f a z ą  g ł o w o w ą  c z y l i  c c f a l i c z n ą  wydzielania żołądko­
wego. T w o rzy  ją okres bodźców  psychicznych i podstaw ow ych.

II) O k r e s  ż o ł ą d k o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o ­
w e g o .  Skoro  ustanie okres p ie rw szy  zaczyna  się ro la  okresu 
żołądkow ego i dalszych. O kres g łow ow y znika po 30 do 45 minut, 
natom iast okres żo łądkow y t rw a  od 4 do 5 godzin. W chodzą  tu ■ 
taj w  grę następujące bodźce: a) m e c h a n i c z n e .  Mówią o nich

dawni eksperym enta torzy  i klinicyści. Sok żołądkow y może w y ­
dzielać się jako wynik pobudzenia mechanicznego gruczołów  ż<™ 
łądkow ych  naw et p rzez substancje nie ulegające trawieniu. Pa­
w łów  był dość- scep tyczny  w  odniesieniu do roli tego właśnie 
bodźca jako czynika fizjologicznego. Uważał, że efekt dodatni P° 
podrażnieniu mechaniczncm jest wynikiem w p ły w ó w  psychicz­
nych. Wnioski swe opierał P aw łó w  na doświadczeniach, w  któ­
rych drażnienie błony śluzowej piaskiem, szczoteczką i t. p. nie 
dawało  efektów wydzielniczych. Jednak już sam P a w łó w  wspo 
mina o wynikach dodatnich w tedy , gdy psu w p ro w ad z i l i  balon 
gum ow y do żołądka i rozdąć go powietrzem — wynik jednak ma 
też zależeć od w pływ u psychicznego według opmji tego badacza- V 
Lim, Ivy i Mc C ar th y  (1925), pragnąc rozs trzygnąć  wątpliwości 
co do na tu ry  bodźców po mechaniczncm drażnieniu b ło n j jś lu źo -  
wej żołądka eliminowali u psa ca ły  żołądek, łącząc górny  odcinek 
dw unastnicy  z przełykiem. Żołądek eliminowany w  ten sposób 
miał prze tokę p row adzącą  na zewnątrz .  Autorzy ci wprowadzali 
następnie do żołądka balon gum ow y i napełniali go powietrzem 
w  ilości 150 do 300 cm3. P o  o k re s i^  utajonym, k tó ry  t rw a ł  zwykle 
od 5 do 15 minut zaczynał się w  tych w arunkach  w ydzielać sok 
pe łnow artośc iowy i to lz w y k le  w  ilości 20 do 50 cm3. Okazało się 
w reszcie  z doświadczeń w yko ny w any ch  na ludziach, że p raw i­
dłow y żołądek ludzki też  oddziaływa na bodące mechaniczne po 
rozdęciu go balonem powietrznym.

b) Bodźce c h e m i c z n e .  W iadomo jest, że pokarm y mi­
neralne jak woda, sól kuchenna oraz  środki pokarm ow e takie jak 
mięso i wyciągi mięsne, a dalej pew ne substancje chemiczne jak 
histamina, alan.ua dają wydzielanie soku w tedy ,  gdy  zetkną j' 
się z błoną śluzową żołądka. W  roku 1909 Edkins wypowiedział 
przypuszczenie, że zetknięcie kw asu  s,oln ego z błoną śluzową czę- 
Sci odźwiernikowej daje impuls do tw orzenia  sek re tyn y  żołądka 
t. zw. gastryny, k tóra  wchłaniając się do krwi, staje się bodźcem 
hormonalnym dla gruczołów żołądkowych. Pog ląd  ten doznał 
jednak rzeczow ej k r y ty k iR e  s tron y  pow ażnych badaczy. Okazało 
się z badań Popielskiego, że w yciąg  z części podstaw ow ej "żo­
łądka, z innych narządów , a n aw e t  z tkanek roślinnych, w p ływ a 
na wydzielanie soku żołądkowego. G astryna  więc nie jest ciałem 
swoistem, za czem przem awia też fakt, iż trudno jest znaleźć ja 
w e krwi. D ow ody te w ięc przem awiają  za niespecyficznością 
bodźców  działających w  tym  w ypadku  na gruczoły żołądkowe.

III. O k r e s  j e l i t o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o w e -  
g o. P a w łó w  p ie rw szy  zauw aży ł  w p ły w  pokarm ów  dostających 
się do dw unastn icy  na wydzielanie soku żołądkowego, nie p rz y ­
p isywał jednak temu zjawisku zbyt wielkiego znaczenia fizjolo­
gicznego. W  r. 1922 mieliśmy możność w ykazać , że histamina, 
k tóra  jak wiadomo, powstaje  w  w arunkach  fizjologicznych w  je­
licie, w prow adzona  w  dużych daw kach  do jelita cienkiego gołębi, 
powoduje obfite wydzielanie ,soku żołądkowego, w ydobyw ającego  
się w eksperymencie  p rzez  kaniulę założoną do żołądka mięsne­
go gołębi. Istnieje jednak wiele ciał, k tó re  tą drogą pobudzają w y ­
dzielanie żołądka tak, że p rocesy  te w ażne posiadają znaczenie V 
fizjologiczne. (Ivy i w spółpracow nicy  1925). Ivy wyosabfrial żo­
łądek psa  łącząc dwunastnicę w pro s t  z przełykiem. Po  wygojeniu 
ran podaw ał psu mięso gotowane, chleb i mleko, i s twierdzał, żejB  
żołądek zaczyna w  tych w arunkach  wydzielać po 2—4 godzinach. 
P okarm  pow yższy  uprzednio t raw iony  pankreatyną  lub pepsyną
z kwasem solnym s taw a ł  się bodźcem wydziclniczym już po 1 
godzinie. W od a  — zależnie od stopnia pragnienia zwierzęcia i cza­
su, k tó ry  upłynął od przyjęcia ostatniego pokarmu — staw ała  sic 
też bodźcem wydzielniczym. Im bardziej był krótki okres  czasu 
po ostatnicm przyjęciu pokarm u tem silniejszy by ł efekt pobu­
dzający.

Istnieją więc bodźce wydzielnicze z jelita. Są  niemi substan­
cje pochodzące z pokarm ów, a raczej z p rocesów  przeważnie 
t r a w i e n n y c h ,  w  jelicie i działających na błonę śluzową je­
lita względnie przez nią.

IV. O k r e s  k i s z k o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o -  i  
w e g o  i o k r e s  k i s z k o w i  w y d z i e l a n i a  j e l i t o w e g o .  
Celem przekonania się czy normalne procesy  traw ienne i gnilne, 
które zachodzą w  kiszkach mają w p ły w  na wydzielanie soków 
trawiennych przedew szystk iem * z-ołądkowego i je litowego w y k o ­
naliśmy szereg  doświadczeń na psach. W  tym celu p rzy go tow y ­
w aliśmy psy, operując je kolejno i zakładając przetoki: żołądko­
wą, jelitową i kiszkową, u tego samego zwierzęcia. Dzięki temu 
można ob se rw ow ać  dokładnie i jednocześnie p rocesy  wydziclui- 
cze w e w szy s tk ich ’-ódcinkach przewodu pokarm owego. Po- w y ­
gojeniu się przetok rozpoczynano doświadczeni^- zaczynającTod 
w p row adzan ia  do kiszki grubej substancji,  k tóre pow sta ją  w  prze­
wodzie pokarm ow ym  jako w y ra z  p rocesów  traw iennych  h ’b 
gnilnych. Serje doświadczeń rozpoczęliśm y przedew szystk iem  od 
ciał znanych chemicznie. Badano więc w pływ  wydziclniczy na 
gruczoły  żołądkowe i je litowe skatolu, choliny, his tydyny, leucy-

J
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nV i liistaminy. W prow adzano  rów nież  w yciąg  Liebicga chcąc się 
Przekonać czy  substancja  ta  i ta  d roga  może w płyn ąć  na w ydzie ­
lanie soków trawiennych podobnie jak po w prowadzeniu doust- 
ncm lub podskórnem. Z doświadczeń licznych — które dokładnie 
zostaną przytoczone na  innem miejscu — wynika, że skatol, cho­
ina. his tydyna mają pewien w p ły w  na wydzielanie soku żołądko- 
WcKO lub jelitowego w tedy  gdy zostaną w prow adzone do kiszki 
itrubej, jednak w p ły w  ten jest s tosunkowo niewielki w  porównaniu 
z działaniem histaminy. Ciało to  w y w ie ra  w p ły w  niezawodny i to  
ha wydzielanie soku żołądkow ego jakoteż i jelitowego. W ażne 
sP d  wynika znaczenie fizjologiczne. Histamina tw orzy  się normal- 
h>e w przewodzie pokarm ow ym  jako produkt dekarboksylacji hi- 
st .V-dyny. W edług 0 ‘B rien‘a  istnieje około 30 znanych typów 
drobnoustrojów, k tóre  maja w łasności tw orzenia  liistaminy. Znaj- 
duje się ona w jelicie d en k iem  i kiszce grubej jako produkt p ro ­
cesów gnilnych. Z zaw artośc i  podw iązanych pętli jelita cienkiego 
1 kiszki grubej izolował G erard  2—3 mgr na 100 cm3 zawartości.

Okazuje się więc, że i W  kiszce grubej powstają  substancje, 
działajmy lul wydzielanie soku żołądkow ego i jelitowego jako
wyraz Procesów trawiennych i g n i l n y c h .

Nawiasowo wspominani, żc nic tylko taką rolę odgryw ają 
lała powstające w jelicie względnie kiszce grubej. P oza  własnoś- 

,'ą.mi działania na czynność wydziclniczą gruczołów posiadają nie- 
«re z nich zdolność w pływ an ia  na ruchomość żołądka względnie 

i . ' ■ W zmagają  się ted y  skurcze żołądka i jelit jeśli w prowadzić  
■hstaminę do przetoki kiszki grubej. Notujemy ten fakt nie za trzy- 

,uWc się na tern miejscu nad omawianiem mechanizmu ani szczc- 
s ° ł°w  działania.

Jakie w ięc czynniki sk ładają  się na ca łkow ity  mechanizm 
i dzielania soku żo łądkow ego i jel itowego? Na podstawie w y-  
■enionych poprzednio faktów  podzielić m ożem y w p ły w y  dzia- 

ri-,1? 00 na wydzielanie soku żołądkow ego na: a) bodźce w y ch o ­
dząc, ~e ze środkowego, układu nerw o w eg o— bodźce głowowe, b) 

dzce działające bezpośrednio na błonę śluzową żołądka i to da- 
?e 'mpuls dla krótkich lokalnych odruchów idących przez zwoje 

' ; e^ ° w c  lub dla odruchów  długich przez ośrodki sekre toryczne  
n g a d z i e  ne rw ow y m  środkowym , c) w p ły w y  działające na bło- 
z w -  êlita c>enkiego i dające podstawę do odruchów  przez
„ ?3e. nerw ow e i połączenia lokalne, d) bodźce działające z kiszki 
li ubej j w yw ołu jące  w p ły w y  sekre to ryczne  dla: a) żołądka, b) je- 

a cienkiego oraz w p ły w y  ruchow e dla żołądka  i jelita.
I "  Bezpośredni mechaniczny lub chemiczny w p ły w  pokar- 

h na^ komórki g ruczołowe żołądka i jelit. Z w p ływ em  takim na- 
mZy SR poważnie liczyp: W iadom o jest, że komórki gruczołowe
1 ,°i:a oddziaływać, p rzy  bezpośrednich bodźcach mechanicznych 
chi chern'cz-nych. W p ły w y  mechaniczne na roślinę zw aną  rosiczką 
ra' '°P3ką (Droseru rom ndifolia) powodują wydzielanie soku o w y-
2 2nyclj w łasnościach proteolitycznych. Dowiedzione jest również, 
' w Pływ w strzyknięte j podskórnie his taminy na wydzielanie

uczołów żołądkow ych jest wynikiem bezpośredniego działania 
i substancji na komórki gruczołowe. Efekt wydzielniczy zjawia 

at? g d jS zdegeneru jem y n e rw y  błędne, gdy w prow adzim y
L °P>aę, a naw et w tedy, gdy przeszczepimy żołądek do gruczo­
łów

śluz,

mlecznych zwierzęcia.
HI) W p ły w y  hormonalne ciał w y tw o rzon ych  przez błonę

nie

le wasodilatynowe).

fądł

zow ana  tak, iż latwioj trawi się w  dw unastn icy  i w skutek teg£> 
w yzw ala  szybciej ciała czynne.

I inne czynniki w pływ ają  na wzmożenie względnie osłabienie 
wydzielania. Czas pozostawania  pokarmu w  przewodzie,jj§łj)kar- 
m ow ym  gra tutaj w ażną  rolę. W iemy, że biegunka zmniejsza w y ­
dzielanie, za tw ardzenie  naogół zwiększa, gnicie w zm ożone p rzy ­
czynia się do _z,większenia bodź.ców wydziclniczycli , przyczcm 
stan przekrwienia  czynnego względnie biernego również nie jest 
bez znaczenia. Okazuje się więc że wiele procesów  w przewodzie 
pokarm ow ym  ma zdolność w pływ ania  na mechanizm sekre torycz-

j_ zewą żołądka lub jelit w sku tek  zetknięcia się substancji po- 
rrriowycli lub sekre tagogów , k tóre  działają po wchłonieniu do 

. Xvi i limfy. Działanie tych substancji może b yć  efektem bezpo- 
l‘iego w pływ u na komórki g ruczołowe względnie wynikiem 

Rian w  ukrwicniu i zmianach przepuszczalności naczyń, (działa-
w asodilatynowe).

IV) W pływ  czynnego przepływu krw i przez gruczoły  żo- 
łan'an W ukrwieniu i zmianach przepuszczalności naczyń, (dzia-

IV) W pływ  czynnego przełyku krwi przez gruczo ły  żo-
suąowe j jelitowe wskutek podrażnienia odruchowego wasodila- 

o law, wzrostu ruchowości żołądka  lub jelit i wskutek wzrostu 
Solnej objętości krwi.

i , V) T raw ienny stan krwi zależny cd zmian zachodzącycli we 
^ i  samej pod w pływ em  dostania się pokarm ów  do przew odu
karmowego i wydzielania  g ruczołów  trawiennych. Z m ia n jS te  
^Sają najprawdopodobniej na zmianach w  odczynie i mobili- 

' Cji ciał niezbędnych do sekrecji, p rzez co k re w  staje się zdolniej- 
' ' a do tworzenia  soku żołądkowego.
ż Czy znajomość tych wielorakich mechanizmów wydzielania 

ądka i jelit może mieć pewne znaczenie p rak tyczne?  Klinicznie 
° U  być tłumaczone pewne fakty, jak n. p. dlaczego w  czasie 

- pżenia odżwiernika lub spasmu, następuje w zm ożone wydzic- 
^ ‘"e, W zm aga się w ów czas  faza żołądkow a i jelitowa. F a za  żo- 
c k°w a w zm aga się w skutek  tego. iż w z ras ta  ruchow ość żoładka 

az Wzmaga się dopływ  krw i i w skutek tego przedłuża się czas 
r - anjg sekre tagogów  pow sta jących  w  żołądku. F aza  jelitowa 

^ n ież  się w zm aga  gdyż zaw artość  jelita  jest bardziej zhydroli-

( I

III

IV

I. O k r e s  g ł o w o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o w e g o ,
a) bodźce podstawowe —• b) bodźce psychiczne.

II. O k r e s  ż o ł ą d k o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o w e g o ,  
a ii) bodź.ce mechaniczne — ba) bod/.cc chemiczne — c) bodźce 
hormonalne — d) bodźće jruchow c — e) ukrwienie — f) „ trawienny

stan k rw i“.
III. O k r e s  j e l i t o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k a  i j e l i t ,
a.i) bodźce chemiczne — ba) bodźce ne rw o w e  wzgl. naczyniowe

wydzielania jelitowego — cs) bodźce mechaniczne.
IV. O k r e s  k i s z k o w y  w y d z i e l a n i a  ż o ł ą d k o w e g o  
i j e l i t o w e g o .  — aA bodźce chemiczne dla wydzielania żo­
łądkowego — ct bodźce chemiczne dla wydzielania jelitowego.

ny żołądka, a  prawdopodobnie  i jelita cienkiego. Są  jednak i za ­
biegi operacyjne, którycji w p ływ  na wydzielanie żołądka i jelit 
można obserw ow ać  i to w klinice oraz  w  badaniach eksperym en­
talnych. Cholecystcktomja, podwiązanie p rzew odów  trzustkow ych, 
zanik trzustki, usunięcie w y ros tk a  robaczkowego, zapalenie w y ­
rostka i z ros ty  powodują często w zro s t  sekrecji żołądka. W spó l­
nie z Ivy ‘m mieliśmy możność zaobserw ow ać,  żc usunięde  trzus t­
ki u zw ierząt  w p ły w a  na wzmożenie się ilości soku jelitowego, 
a naw e t na w zros t  stężenia fermentów  tego soku. Jes t  to w p ływ  
przejśc iowy niemniej jednak tak w yraźny ,  :że trzeba  się d o p a try ­
w ać pewnego — bliżej jS z c z e  nie znanego — mechanizmu regu­
lującego dla ilości i jakości soków  trawiennym przez niektóre 
narządy.

Istnieją więc, jak się okazuje, różne fazy dla,, wydzielania 
soku żołądkowego i jelitowego. Różne wchodzą w  grę  czynniki.
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Interesującem jednak, było zagadnienie czy  w p ły w y  wydziełnicze 
dla żołądka i jelita cienkiego mające sw e źródło w  działaniu sub­
stancji pow sta jących  w  kiszce ograniczają się tylko do tych n a ­
rządów, czy  też w yw iera ją  w p ły w  i na czynność gruczołów  zw ią­
zanych fizjologicznie z p raw id łow ą czynnością p rzew odu p ok ar­
mowego, a więc p rzedew szystk iem  trzustki i wątroby. Rozpoczę­
te w  tym kierunku doświadczenia wskazują ,  że istnieje tutaj też 
zależność czynnościowa. W prow adzenie  his taminy do jelita g ru ­
bego psa posiadającego przew lek łą  przetokę trzus tkow ą p ow o­
duje obfite wydzielanie soku trzustkowego. Notujemy sam fakt, 
zagadnienie bowiem w p ły w ów  z kiszki grubej na wydzielanie 
trzustki i w ą trob y  będzie omówione w następnym artykule.

P iśm ie n n ic tw o :

1) A. C . I v  y :  C o n tr ib u tio n s  to  th e  P h y s io lo g y  of th e  S to rn ach . (Jo u rn a l 
of A m er. M edical A sso tia tio n  1925. V ol. 85.). — 2) W . K o s k o  w s k i  and A.
C . ] v  y : T he e ffec t of P a n c re a te c to m y  on th e  se c re tio n  of su ccu s  e n te r ic u s .
(T he  A m erican  Jo u rn a l of P h y s io lo g y  VoI. 75. N r. 3. 1926.). — 3) W .
K o s k o  w s k i :  L ‘H is tam in e  e t la  s ć c rć tio n  d es  su e s  d ig e s tifs . (C . R. des 
s e a n c e s  de la  S oc . de b io log ie  T . X CV . p. 509). — 4) A. C . l v y  and  A. J :  
J a v o i s :  C o n tr ib u tio n s  to  th e  P h y s io lo g y  of g a s tr ic  s e c re t io n . (T h e  A m eri­
can  J o u rn a l of P h y s io lo g y  V ol. 71. N r. 3. 1925.). —  5) A. C . l v y  and  J : 1:
F a r  r e i :  Ib idem  V oI. 74. N r. 3. 1925.).

Dr. Je rzy  KRZYŻANOWSKI, st. asys ten t kliniki. Lwów.

Endemja grypy u noworodków w klinice położniczej U. J. K.

Z ld in ik i po łożn icze j i ch o ró b  k o b ie cy ch  U. J .  K. w e L w o w ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. K. B o c h e ń s k i .

W  czasach, kiedy zasady  profilaktyki,  a- i an tyseptyki by ły  
praw ie  nieznane i niestosowane, a i etjologja wielu sp raw  zakaź­
nych k ry ła  się w  mrokach, endemje chorób zakaźnych w  oddzia­
łach klinicznych czy  szpitalnych b y ły  częstem i groźnem zjawis­
kiem. Jeżeli gdzie to właśnie w oddziałach położniczych obawiano 
się wybuchu endemji bardziej niż gdzieindziej, gdyż  liczba ofiar 
w  tych zakładach przybierała  zawsze groźniejsze rozmiary. W a ­
runki bowiem w tych oddziałach sprzy ja ją  bardzo szerzeniu się za ­
każenia, raz  dlatego, że m am y tu do czynienia z położnicą, a więc 
osobnikiem bardzo wrażliwym na wszelkiego rodzaju zakażenie 
i mało odpornym, a z drugiej s t rony  z  noworodkiem, osobnikiem 
nie p rzygo tow anym  jeszcze dostatecznie do walki z zarazkiem. 
Obecnie, dzięki postępom na  polu higjeny i poznaniu is toty chorób 
zakaźnych, umiemy, leczyć do pewnego stopnia p rzy czyn ow o  cho­
roby  zakaźne, ale przedew szystk iem , co ważniejsza, potrafimy 
chronić osoby zdrow e od zakażenia. To sprawia, że w  dzisiejszych 
czasach endemje chorób zakaźnych w  oddziałach położniczych 
należą do rzadkości i są prawie nieznane.

Dlatego pozwalam sobie zdać sprawę z endemji g ryp y  u no­
worodków, jaką  przeżyliśmy w kwietniu b. r. w  klinice położniczej 
lwowskiej.

Ofiarą tej endemji padło 8-ro now orodków, k tórych  historje 
chorób podaję poniżej w  chronologicznym porządku:

P r z y p .  1. L. poł. 332/927. — L. prot. dzieci 88. Józefa P. 
u rodzona 30. III. siłami nautry , wagi 2550 g. U matki, pierwiastki, 
wystąpił w 3 dniu połogu nieżyt gardła  p rz y  ciepłocie i tętnie stale 
prawidłowem. Jedynie dw a razy  w  czasie całego- połogu zanoto­
wano podwyższenie ciepłoty • u matki, a  mianowicie w 12-tym 
i 18-tym dniu do 39°.

Oprócz bólu gard ła  i g łow y nie żaliła się m atka  na żadne 
dolegliwości, a  badanie ogólne oprócz zmian nieżytowych w gardle 
niczego nie wykazało. Dlatego też nie przyw iązyw ano większej w a­
gi do wspomnianych wyżej objawów, a to tem więcej, że ani stan 
ogólny ani stan narządu  rodnego nie pozostawiał nic do życzenia.

U dziecka: 6. IV, t. j. w  8-mym dniu życia nagła zw yżka 
ciepłoty do 38,5". Obfite w ym io ty  ściętem mlekiem.

7. IV.— 12. IV. Obfite wymioty , stolce s trzelające. Ciepłota 
zmienna dochodzi do 39". S ta ły  spadek wagi, przeciętnie 60 g 
dziennie.

13. IV. Do pow yższych  ob jaw ów  silnej dyspepsji przyłączają  
się objaw y ze s tro ny  płuc: z lewej s t rony  z tyłu trzeszczenia. T o­
ny  se rca  głuche. Senność.

14. IV. Dalszy spadek wagi, stolce wolne, śluzowe, zielone. 
W ygląd  zapadow y. Ciemię zapadnięte. W  płucach po stronie le­
wej z tylu rzężenia  drobno-bańkowe. W  okolicy ucha p raw eg o  
obrzęk  sino czerw ony.

15. IV. S tan  groźny: sinica, duszność. Ciepł. 37,1". W  płu­
cach oddech oskrzelow y, rzężenia. O godz. 20-tej exitus_

P r o t o k ó ł  s e k c y j n y :  G astroenteritis catharalis chro­
nię a. P arotitis absceclens. Beonchopneumonia confl. lob. inf. palm.

Bronchiolitis m uco seroso-purulem a. Lym pnadenitis ac. gland. me- 
diast. T um or lienis ac.

P r z y p .  2. L. p. 285/927. — L. Dz. 91. Córka S. ur. 3. W- 
siłami natury, wagi 2700 g. — U matki, pierwiastki, połóg bezgo- 
rączkowy, prawidłowy.

6. IV. Znaczny spadek w agi o 350 g. Ciepł. norm. Obfite 
w ym ioty  ściętem mlekiem.

7. IV. D alszy  spadek wagi o 200 g. Ciepł. 39°. Objawy 
dyspepsji: Obfite w ym ioty , liczne, wolne stolce.

8. IV. Spadek  w agi o 90 g. Ciepł. 39". Stolce strzelające.
9. IV. S tan  niezmieniony.
10. IV. Dyspepsia. Bębnica. W  płucach rzężenia drobno- 

bańkowe. O ddechy skrzydełkow e.
11. IV. O godz. 0,30 exitus.
P r o t .  s e k c . :  G astroenteritis cat. chroń, atroficans. Tro­

chę obronchitis cat. chroń. Bronchopneum . dispersa palm. lob. inf- 
Tum or lienis ac. Degen. parench. hepatis.

P r z y p .  3. L. p. 294/927. — L. dz. 94. Adam. T. ur. 5. IV. 
siłami na tury . W aga 2850 gr. U matki pierwiastki, połóg bezgo- 
rączkow y, praw idłowy.

10. IV. Nagły spadek w agi o 100 g. Ciepl. norm. Obfite, zie 
lone w ym io ty  Liczne, wolne, śluzowe, stolce.

11. IV. Stan niezmieniony. P rz y ro s t  wagi o 400 g.
13. IV. Ciepł. 37 2" Stan  ogólny bez  zmian
14. IV. W ag a  wzrosła o  20 g. Ciepł. 37,5°. W ym ioty . Cie­

mię zapadnięte.
15. IV- Spadek  wagi o  170 g. Ciepł. 37,3°. W ygląd  zapado­

wy. W ymioty .
16. IV. O bjaw y dyspeptyczne w zm ogły  się. Spadek  wag' 

o 100 g. Ciepl. 38,3°.
17. IV. Spadek wagi o 250 g. Stolce strzelające. W ymioty  

żółte. Duszność, sinica, oddech skrzydełkow y. W  płucach z  tylu 
obustronnie drobne rzężenia  i w ypuk  skrócony. Ciemię zapadnię­
te. O godz. 17,30 exitus.

P r o t .  s e k c . :  Enteritis pseudom em branucea. Broncho-
pneumonia. dispersa loborum inf. utr. T um or lienis ac. Degeneralio  
parench. hepatis.

P r z y p .  4. L. p. 249/927. — L. dz. 96. C órka  G. ur. 6. IV. 
b. r. silami na tury . W agi 3160 g. U matki, pierwiastki, połóg bez- 
gorączkowy, prawidłowy.

11. IV. S tan  podgorączkow y
13. IV. Spadek wagi o 200 g. Objawy dyspeptyczne: liczne, 

wolne, stolce. Obfite wymioty . Ciepł. 39".
14. IV. D alszy  spadek  wagi. O bjaw y dyspeptyczne z w i ę k ­

szone. Ciepł. 39,8°.
15. IV. Spadek wagi o 100 g. Dyspepsia. Bębnica. Sinica-

Dziecko przeniesiono do kliniki dziecięcej, gdzie zmarło 17. IV-
Sekcji zw łok  nie można było  wykonać.

P r z y p .  5. L. p. 243/927. — L. dz. 87. M arja O. ur. 11. IV-
b. r. siłami natury . W agi 2650 g. — U matki, pierwiastki, połóg
prawidłowy, bezgorączkowy.

15. IV. Spadek wagi o 180 g. Ciepł. prawidł. Objawy dysr
pepsji: liczne, wolne, śluzowe i zielone stolce. W ymioty .

16. IV. O bjaw y dyspeptyczne w zm ogły  się.
17. IV. Spadek wagi o 170 g. Ciepł. 38°. Objawy dyspep­

tyczne.
18. IV. Dalszy spadek wagi. Ciepł. 39°. Silne objawy dys­

pepsji. W ygląd  zapadow y. Ciemię zapadnięte. W  płucach: po s tro­
nie lewej rozsiane rzężenia  drobnobańkowe. T ony  serca głuche. 
O godz. 14,30 exitus.

P r o t .  s e k c . :  G astroenteritis acuta. Bronchopneum onia
dispersa lobi sup. et inf. sin. Rhinitis seroso-purulenta. T um or lienis 
acutns.

P r z y p .  6. L. p. 318/927. — L. dz. 101. S yn  M. ur. 13. I 
siłami natury. W agi 3250 g. — Matka, pierwiastka, przebyła połóg 
prawidłowy, bezgorączkowy.

16. IV. Spadek wagi o 100 g. Ciepl. 38°. Liczne, obfite, w y ' 
mioty. Stolce zielone.

17. IV. Spadek wagi o 170 g. Obfite, tryska jące  śluzoWC 
wymioty. liczne, wolne, śluzowe, zielone stolce.

18. IV. Dalszy spadek  wagi. Cieni. 41,2°. O bjaw y dyspeP' 
tyczne zwiększone.

19. IV. Spadek wagi o 120 g. Ciepł. 30,6°.
20. IV. Stan  dziecka pogarsza  się znacznie. Duszność, s in -C ’ 

oddechy skrzydełkow e. W  płucach z tyłu drobnobańkow e rzęże'  
nia. O godz. 23,30 exitus.

Prot. sekc.: G astroenterits catharalis subchronica Rhini(,s
seroso-m iico-purulenta. Bronchiolitis m iico-purulenta diffusa. Bron- 
chopneum onia dispersa loborum inf. pulm. T um or lienis ac. DeSe' 
neratio parench. hepatis.

Bakteriologiczne badanie miąższu śledziony i k rw i w y k a z a i "  
obecność przew ażnie kolonji g ronkow ca złocistego.
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P r z y p .  7. L. p. 312/927. — L. dz. 86. Syn B. ur. 10. IV. 
->• r. silami natury . W ag a  2480 g. — U matki pierwiastki, połóg 
hezgorączkowy, prawidłowy.

17. IV. Ciepł. 37,3". Liczne, wolne, śluzowe i zielone stolce, 
Wymioty obfite, tryskające.

18. W .^Spadek  wagi o 80 g. Ciepł. 38°. W ymioty . Stolce 
‘fzelające.

9. IV. Stan niezmieniony.
20. IV. Dalszy spadek wagi. Ciepł. 39,7°. Objawy dyspeptycz- 

ne zwiększone.
2.1. IV. Duszność, sinica. O R odź .  12,15 exitus.
P r o t .  s e k c . :  G astroenteritis cataralis subchronica. Tw nor
(icutus. Degeneratio parenchym atosa  hepatis. Trctcheobronchi- 

%  catharutis chronica.
Bakteriologiczne badanie miąższu śledziony i krwi w y k a z a ­

ło obeemiść kolonji gronkow ca złocistego i nielicznych kolonji pa­
ciorkowca hemolitycznego.

P r z y p .  8. L. p. 310/927. — L. dz. 90. Józefa R. ur. 14. IV. 
o- r. siłami natury. Wagi 2750 g. — U matki, połóg bezgorączko- 
wy, Prawidłowy.

18. IV.[fSpadek wagi o 200 g. Ciepł. 38°. Liczne, wolne 
stolce, śluzowe.

19. IV. Spadek wagi o 280 g. Ciepł. 38,5°. Objaw y dyspep- 
tyczne utrzymują się. Ciemię zapadnięte. O ddechjSKkrzydełkowe. 
W płucach z tyłu  po obu s tronach trzeszczenia. W  sercu tony 
Kluchę, tętno szybkie.

20. IV. S tan  groźny. Duszność, sinica. W yg ląd  zapadowy. 
W płucach rzężenia  drobnobańkowe. O godz. 17,55 exitus.

P r o t .  s e k c . :  Rhinitis sero-m uco-purulenta. G astroenteritis 
c<itharalis snbchronica. Bronchiolitis m uco-purulenta diffusa. Bron- 
choDneiimoniu dispersa ioborum inf. pulm . T w nor lienis acutus. De- 
Seneratio parenchym . hepatis.

Bakteriologie zne badanie miąższu śledziony i krwi, w yka-
zało obecność kolonji g ronkow ca złocistego.

U rodź. Z acho row ało U m a r ło
P rz y p .  1. 30 I I I . 6 IV. 15 IV.

2. 3 IV. 6 IV. 11 IV.
» 3. 5 IV. 10 IV. 17 IV.

4. 6 IV. U  IV. 17 IV.
5. 11 IV. 15 IV. 18 IV.
6. 13 IV. 16 IV. 20 IV.
7. 10 IV. 17 IV. 21 IV.
8 14 IV. 18 IV. 20 IV.

Przeg lądając pow yższe d a ty  historji chorób, widzimy, że
Punktem wyjścia  endemji było niewątpliwie zam askow ane brakiem 
Podwyższonej ciepłoty i praw id low cm  tętnem, zapalenie gardła 
u matki pierwszego dziecka. Następowo przeszło  zakażenie na 
noworodki, p rzyczem  dziecko chorej matki zachorow ało  naj­
wcześniej, a  następnie w przeciągu l ‘/ |  tygdnia koleino 8-ro dzieci 
Jedno po drugiem. Inne matki zakażeniu nie uległy. Natomiast z 9 
Pielęgniarek zachorow ała  w  kilka dni po zachorowaniu p ie rw ­
szego dziecka jedna na grypę, z ciepłotą do 39°, re sz ta  pielęgnia­
rek poza nieżytem górnych dróg oddechow ych nie chorow ały . 
Dlaczego więc nie uległy schorzeniu matki, k tóre  swoje chore 
dzieci karmiły, chorow ały  natom iast pielęgniarki, trudno w y t łu ­
maczyć i na lM y to położyć na  karb  niejasnej i niedającej się ująć 
w żadne regu ły  epidemjologji grypy. (M ó 11 e r s, J ii r  g e n s).

P rzeb ieg  natomiast kliniczny sp ra w y  chorobowej u now o­
rodków przedstaw iał  się doś.ę jednolicie i typowo. W e  wszystk ich  
Przypadkach grypa  manifestowała się p rzedew szystk iem  w ystą -  
fijenTsm objaw ów  silnej dyspepsji, k tórej nasilenie w  miarę t r w a ­
nia choroby w zras ta łf f l  a  więc: częste i obfite w ym io ty  ściętem 
mlekiem, śluzowe, czasem zielone (przyp. 3), dalej liczne, wolne 
stolce, z dużą ilością płynu, zielone. Dyspepsji tej tow arzyszy ł  
stały  i gw ałtow ny  spadek wagi, dochodzący do 350 g na dobę 
1 zw yżka  ciepłoty do 40°. P o  kilku dniach w y s tęp o w a ły  pow ik ła­
nia ze strony  górnych  dróg oddechow ych i płuc. A więc nieżyt 
nosa (przyp. 5, 6, 8), zapalenie krtani i oskrzeli (przyp. 1, 1, 6, 7, 8,)
1 W  końcu zapalenie płuc, k tóre  mimo energicznego stosowania 
środków leczniczych prowadziło  nieuchronnie do śmierci. W  płu­
cach, zw łaszcza w  płatach  dolnych, w y s tę p o w a ły  początkowo 
trzeszczenia potem drobnobańkow e rzężenia. Oddech s taw a! się 
szybki, skrzydełkow y, sapka, dusznośćVsmica i zapad.

Taki przebieg g ry py  jest dość ch a rak te ry s tyczn y  u n ow o­
rodków i osesków  w  pierwszych 3 miesiącach życia. Przeważną^ 
część au to rów  ( T o t i s ,  R o s e n o w ,  K o o p m a n ,  F i n k e l -  
s t e i n , ) ,  jest zdania, że w  grypie u now orodków  i osesków  p rz e ­
w aża jej forma żołądkowo-jeli towa o rozmaitem nasileniu na­
tomiast tak  częste  w  późniejszym wieku zaatakowanie narządu 
oddechowego, w ystępuje  u now orodkow  później, jako powikłanie 
Srypy żołądkowo-jelitowej pod postacią zapalenia płuc, k tóre  p ra ­

wie zaw sze  jest bezpośrednią p rzyczyną  śmierci. Taki obraz g ry ­
py  naz y w a  Finkclstein „nieżytem żołądkowo-jeli towym“ ). (Bron- 
choenterokatarh.).

Różniczkowo w ażnem  jest odróżnienie tej postaci grypy, 
zw łaszcza  o lekkim przebiegu, z m ałą  s tosunkowo zw yżką  cie­
p łoty i m ałą  biegunką, od czystej dyspepsji na tle alimentarnem. 
Często bowiem objaw y żołądkowo-jelitowe g rypy  występują 
wcześniej aniżeli podw yższenie  ciepłoty (przyp. 2, 3, 5,). W  tych 
p rzypadkach za grypą  przem awiają  inne objaw y jak: nieżyt nosa, 
gardła, powiększenie g ruczołów  szyjnych, w reszcie  nieżyt oskrze­
li. Rozpoznanie ułatwić może m ały  w p ły w  leczenia dietetycznego. 
W  przypadkach ciężkich rozpoznanie zazw yczaj jest łatwiejsze, 
a ułatwiają je typow e objaw y jak: w ysok a  ciepłota, liczne,
wodniste, śluzowe, n ieraz naw e t ropińste i k rw aw e  stolec, w y ­
mioty, a przedew szystk iem  zaatakowanie  górny,ćh dróg oddecho­
w ych  i płuc (Bronchoenterokatarh  — F  i n k e 1 s t e i n). Uwzglę­
dniając te okoliczności, nie będziemy się dziwić, dlaczego i w  n a ­
szych przypadkach rozpoznanie musiało napotkać na znaczne 
trudności.  P rzew aża jące  objaw y dyspeptyczne u p ierw szych  dzie­
ci, kaza ły  p rzedew szystk iem  myśleć o alimentarnem tle dys­
pepsji. Dopiero szybkie pi zejście schorzenia na  inne noworodki, 
powikłania ze s trony  płuc i obraz sekcyjny p ierwszych dzieci, z a ­
decydow ały  o rozpoznaniu w  kierunku zakażenia  i to grypowego.
I w ted y  poczynione odpowiednie zarządzenia  zapobiegły dalszemu 
szerzeniu się zakażenia.

Etjologja g ryp y  jest do dziś dnia, mimo olbrzymiego piśmien­
nictwa i prac doświadczalnych, niejasna, a  pytanie, jaki zarazek 
wywołuje grypę, nierozstrzygnięte. Początkowo entuzjastycznie 
przyjęte  odkrycie lasecznika P f e i f e r a  (1892), osłabiły badania 
licznych autorów, k tó rzy  w  przypadkach niewątpliwej g rypy  znaj­
dywali lasecznika P f e i f e r a  w bardzo- m ałym  odsetku p rzy p ad ­
ków  ( S u z u k i  znajdował u dzieci w  13,3%). Wielu autorów (N e u- 
f e 1 d i. i.) odmawia lasecznikowi P f e i f e r a  wogóle wszelkiego 
znaczenia etiologicznego w grypie, przypisując je t. zw. „Virus fil- 
trans"  ( A n g e r e r ,  B i n d e r ,  P r e l l ,  L e s c h k e ) .  Inni badacze 
nie godzą się z tern zapatryw aniem  ( O l s e n ,  N e u f e I d), zwła- 
szczatfże tw o ry  podobne do „virus filtrans" znajdyw ał O l s e n  
w krwi normalnej ludzi i zwierząt. Niektórym badaczom udało się 
w ykryć  lasecznika P f e i f e r a  żyjącego pasożytniczo u osób zd ro ­
wych, a także u chorych na inne choroby zakaźne jak  n. p. odrę 
i koklusz.

W reszcie podnieść należy, że wielu autorów uw aża grypę za 
zakażenie mieszane, w którem główną rolę g ra ją  gronkowce, pa­
ciorkowce i dwoinki F r a n k l a  ( C a l d a r o l a ,  D i e t l  i i.). Z w y­
kle też w przypadkach sekcyjnych znajdują  się bakteriologicznie 
te drobnoustroje, podczas gdy  stwierdzenie lasecznika P f e i f e r a  
mimo dobrej techniki badania jest trudne i rzadko się udaje. A d a m  
w przypadkach g ry py  u osesków w yosabnia  specjalny szczep pne- 
nmokoka, k tó ry  nazyw a „pneumococcus planus", (duże płynne ko- 
lonje, wodniste, na agarze  z k rw ią  ludzką). P f e i f e r  s tw ie r­
dza, że p rzyczyną tak rzadkiego znajdyw ania jego laseczni­
ka w  przypadkach sekcyjnych jest to, że w  przew ażnej 
ilości p rzypadków  zejście śmiertelne następuje w skutek  za­
każeń w tó rn ych  innemi zarazkami, k tóre  p rzerasta ją  („iiberwu- 
chern") lasecznika, tak  że w yk ryc ie  jego jest niemożliwe. W  n a ­
szych przypadkach badanie bakteriologiczne wykonane w 6, 7 i 8 
przypadku  z miąższu śledziony i krwi w ykazało  obecność przew a­
żnie gronkowca złocistego i nielicznych kolonij paciorkowca hemo­
litycznego (przyp. 7).

Czas wylęgania według przeważnej liczby autorów iest k ró t­
ki i wynosi 24—48 godzin.

Zakażenie noworodków i osesków przechodzi z reguły od 
osób z otoczenia. Skłonność jednak do zakażenia u noworodków 
i osesków jest różna i posiada pewną charak te rys tyczną  krzywą'.; 
Noworodki są mianowicie zasadniczo dość odporne na zakażenie 
grypowe, zwłaszcza jeśli są  karmione piersią. Niektórzy odnoszą 
to do tego, że z mlekiem matki przechodzą na dziecko swoiste prze­
ciwciała ( C a n n a t a ,  W  e i n h o 11, F  i t z, J o r d a n  i i.). Nowo­
rodki i oseski karmione sztucznie są  o wiele mniej odporne. C a n ­
n a t a  spostrzegał przebieg g rypy  u 22 now orodków  i stwierdził 
że u karmionych piersią  przebieg g ryp y  przeważnie był lekki i zwy 
kle bez powikłań. Dlatego te?1 radzi przeryw ać  karmienie piersią 
matki ty lko wówczas, gdy  m atka jest ciężko chora. Procentowo 
najczęściej ulegają schorzeniu grypowemu oseski w 4— 12 miesią­
cu życia, a więc w okresie, w którym  zwyczajnie dziecko przecho 
dzi na pokarm  sztuczny. W  późniejszym wieku a więc poza okre­
sem oseska, skłonność do zarażenia  znowu się zmniejsza, (O bser­
wacje 500 przyp. W e i n h o l t a ,  F i t z a  i J o r d a n  a)

Rokowanie u noworodków i osesków siłą rzeczy zależy prze­
dewszystkiem od nasilenia spraw y chorobowej i od ewentualnych 
powikłań. Bez powikłań przebiega g rypa  u noworodków zazwyczaj 
do.sci łagodnie (C a n n a t a) i kończy się najczęściej w yzdrow ie­
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niem. P rzypadki powikłane, tak jak nasze, przebiegają ciężko i z re­
ga ty  kończą się śmiertelnie. W rokowaniu t e a  w ażną rolę gra  kon­
stytucja  dziecka i jego s i łarcyciowa, t. zn., że dzieci^słabe łatwiej 
ulegną chorobie. I tak  podnieść należy, żg .w  naszych przypadkach 
uległy schorzeniu noworodki niedonoszone, o malej wadzej (przyp. 
1, 2, 3, 5, 7, 8), a więc noworodki szczególnie mato odporne i po­
siadające niedostateczny zasób sił do walki z zarazkiem. Nie da 
się zaprzeczyć, że ta okoliczność w dużej mierze zadecydowała 
o losie tych dzieci.

M. LAIGNEL-LAVASTINE professcur agregć a la Faculte de Me-
decine de Paris ,  Mededin de la Pitie.

La methode concentriąne dans le diagnostic des psychonevroses.

En hommage au Professcur Antoine G l u z i ń s k i  a 1‘occa- 
sion du 70-^  anniyersaire  d efsa  naissance je desire resumer une de
mes leęons faite cette annee a  la Pitie sur le diagnostic des psy-
choneyroses.

Sans revenir ici sur la dćfinition des psychonevroses je rap- 
pelle qn‘un diagnostic de surface  permet de distinguer 1‘hysterie  
avec predominance de la suggestion et de la mythomauie; la 
nearasthenie  avec predominance de la depression; la psychastenie  
avec predominance de doute anxieux; la psychoneyrose em otiye  
avec predominance de 1‘emotion et des agitations yiscerales qui 
1‘accompagnent.

A propos des ąuatres malades repondant a ces quatre types, 
que je vous ai presentes, je vous ai dit qu‘en creusant un pen, 
chacun d ‘eux pouvait etre ramenć a des processus beancoup plus 
complexes, ou il y  avait toujours un element yisceral. En particulier, 
j ‘avais termine en vous m ontrant une malade, qui etait synthese 
de ces 4 types, ou Ton retrouve les elements hysterique, neurasthe- 
nique, psychastenique et 1‘element de la psychoneyrose emotiye.

Ceci montre la necessite pour chaque psychonevrosique de 
faire ce que j ‘appetle le diagnostic en profondenr, au lieu de se 
contenter d‘un diagnostic de surface.

Tai montre des 1910 1‘interet de ce diagnostic de profondeur 
chez les accidentes du trayail, ou entre le noyau cęntral da ltera -  
tion organique et 1‘atm osphere peripherique des phenom enes pro- 

leednriers de Lacassagne  s‘interpose dans beaucoup de ces cas une 
zone m oyenne physiogenetique. Cette zone physiogenetiąue, tres 
importante, est lieem^ssentiellement a !a symptomatologie sympa- 
thique et endocrinienne. Independante d ‘une alteration orgamque 
lesionelle et de troubles psychiques, elle est liee a des perturbations 
organiques fonctionnelies; c‘est donc, peu-ton dire, q‘une sphere de 
perturbations dynamiques, ce qui me faisait dire que dans les acci- 
dents du travail l‘individu reagit avec tout son etre, avec son 
corps (lesions organique lesionnelle) avec son coeur (lesion orga- 
nique dynamique) et avec son esprit (perturbations psychogene- 
tiques). Et ceci m ‘a amene a  la m ethode concentrique dans le dia­
gnostic des psychoneyroses, oił i l -y .a  lieu de distinquer 5 zones.

D‘abord Vatmosphere peripherique p sych iąuegpm s  au-dessous 
la zone neryeuse, en 3-e lieu la zonesendocrin ienne, puis la zone  
yiscerale, enfin le noyau central m orb fm ie .

P ou r  faire comprendre Tutilite de cette division je youlais 
vous presenter Melle Germaine, que si vous le youlez bien nous 
appellerons Sylvie, car par certains cótes elle rappelle cette he­
roinę de G erard  de Nerval. Elle en a  quelques-unes des qualites, 
et est, comme la vraie Sylvie natiye de cette Ile de France, dont 
le ciel particulierement doux retentit sur 1‘ame en avivant les 
nuances des sentiments.

(Test une jeune malade plutót pale, chetiye, mais son visage 
s ‘empourpre a 1‘occasion de la moindre emotion qui effleure son 
coeur; si je resume cette observation, en me seryant de mon sche- 
m a  des 5 zones, je peux dire que:

pour la zone psychiąue  nous constatons une psychoneyrose 
emotive avec crises anxieuses ou nous relevons des elements hy- 
steriques, phobiques, d ‘agitations yiscerales et de depression. En 
ayan t  recours a notre  methode diagnostiqne, nous retrouvons donc 
1‘element hysterique, neuras theniqu^lpsychasten ique , chez une m a­
lade hypersym path iąue jjJcTst—a—dire en menie temps hyperyagale 
et hyperorthosympathique.

C est, d ‘autre part , pour la zone endocrinienne, une dysen- 
docrinienne, type  un peu gynandroide  (absence de deyeloppement 
des seins et poils augmentes dans Ieś regions aerolaires et inter- 
mamaire) avec  perturbations oyariennes legeres.

Au point de vue de la zone yiscerale: on trouve de la ptose 
gastrique avec aerocolie et lithiase biliaire.

Au point de vue du noyau moro B n ue: tuberculose, scnliose 
chez une heredoalcoolique.

Je  pourrais insister sur toutes les autres utilitćs de cette 
methode en vous citant d ‘autres exemples, mais je veux maintenant 
faire de tout ceci, et grace a cet exemple typique, un deyeloppe­
ment synthetiąue; pour cela, il nous faut revenir aux differeutcs 
zones, que nous avons etudiees, pour voir comment dans chacune il 
faut mener lanalyse .

1|  La zone psychiaue. La zone psychiquc comprend 2 ver-
sants.

a) un yersan t exterieur  vers la societe et les rekitio.is 
d ‘in te rp sych o lo g i^M

b) un yersant interieur.
Le y e rsan t ex ter ieur se coniplique tres souvent d ‘une serie 

de manifestations d‘interpsyćhologie familiale, professionnelle, de 
telle sorte que la premiero fois qu‘on voit un malade il est souvent 
extremcment diffieile dc se rendre compte de la profondeur des 
troubles. 11 en est du psychonevrosique entrant dans une maison 
de sante, exactement comme il en est d ‘un tuberculeux entrant dai.s 
un sanatorium. Cela a ete le merite de Guinard, de Desmarets, de 
Sabourin de montrer que pour juger d ‘un tuberculeux pulmonaire et 
porter un pronostic il etait necessaire que le malade passa t  un 
certain nombre de jours dans le sanatorium pour qu‘il se „debar- 
bouille" des manifestations contingentes surajoutees de bronchite. 
De menie, les psychonevrosique doit se „debarbouiller" pendant une 
ou deux setnaines, dans la maison de sante, de ses reactions d ‘inter- 
psychologie familiale et professionnelle, temps pendant lequel on 
se rend compte des modifications qui se sont produites dans sa 
conduite, dans son travail, et on etudie avec grand soin tout sou 
comportement, dans ses actions journalićres. Ce fut le merite de 
Freud d ‘attirer 1‘attention sur les acteTs manques, sur les lapsus de 
langue et de conduite, qui permettent de penetrer  dans le trefonds 
psychologique de 1‘etre, et nous penetrerons dans ce yersant interne 
dedla psychologie de 1‘e tre  en nous seryant de la m ethode des m ots  
indnctenrs pouyant jouer un róle important pour se renare" compte 
du subconscient,®et de differents procedes interessants permettant 
d ‘etudier la reverie plus ou moins diffuse, et meme les reyeries 
plus methodiques, en nous rappelant de mot de Renan qu‘en somme 
„on ne doit pas juger beaucoup de 1‘intelligence d ‘un indiyidu qui 
n ‘a pas 1‘habitude de faire dc temps en temps ora ison '1.

2° La couche neryeuse. Ici aussi il faut considerer 2 yersants 
le yersant de la neurologie de relation et le yersan t sympathique.

a) dans la neurologie de relation, on cherche des criteres ca­
racterises par l‘existence ou non de signes physiques d‘affections 
organiques lesionnelles du systeme ncrveux.

b) dans le yersant sym phatipue, on voit si les manifestations 
sympathiques sont d ‘ordre  lesionnel ou si elles sont d‘ordre dy- 
namique.

3" Zone endocrinienne. La encore il y  a 2 yersants  a distin­
guer: un yersan t humoral et un yersant morphologique.

a) yersant hum oral; en effet les secretions internes par  leurs 
hormones, leurs harmozones, leurs chalones, c‘est-a-dire par les 
secretions qui Ł c i t e n t  les autres glandes, les arre ten t ou dirigent 
la croissance de 1‘etre, modifient le milieu humoral.  II y  a donc 
lieu d ‘etudier ce milieu humoral par tous les procedes physiques, 
chimiques etc.., possibles en faisant une p art  importante a Petudc 
du Ph, c‘est-a-dire a  1‘etude de Tacidite ionique dans le sang 
comme dans les urines.

b) yersant morphologipue: ce yersant morphologique est
une des caracterisques des perturbations endocriniennes. Et ici la 
grandę loi du botaniste de Vries tend a remplacer le schema dar- 
winien, loi qui vęut que les modifications morphologiques, qu‘on 
voit appara i tre  au cours de l‘evoIution des etres, soient surtout 
fonction des modifications de leur constitution physico-chimique. 
La morphologie n‘etant qu‘une expression de l‘equilibre physico- 
chimique endocrinien c‘est donc dans ce yersan t morphologique 
que nous avons a  marquer les facteurs dependant de la constitution, 
du tem peram ent et du caractere. Et nous voyons que le coefficient 
reactionnel individuel prend d ‘autant plus d‘importance que la cause 
morbifique est moindre.

4° Zone yiscerale. Dans cette zone yiscerale nous envisage- 
rons egalement deux yersants ; le yersant pbysiologique et le ver- 
sant anatomopathologique.

a) yersant physio logique: dans le cas particulier de notre 
malade (Sylvie): aerocolie, ptose gastrique, derophagje*

b) \k r s a n t  anatom o-pathologiąue; celui-ci une tres grandę 
importance et il faudra toujours 1‘etudier avec soin. Dans le cas 
particulier de Sylvie on trouve, d ‘une part, des lesions pulmona- 
ires, d ‘autre  part  des lesions ou niveau de la vesicule biliaire. U 
s ‘agira  ensuite, dans une etnde critique, de savoir s ‘il s ‘agit seule­
ment de coincidence ou s ‘il y  a  un róle pathogenique a attribuer 
a ces alterations pathoIogiques.

5" Et maintenant nous sommes anienes au noyau  m o rb ifw u ’, 
ou nous mettons les maladies, qui, dans notre cas particulier, sont
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etiąuetćcs {ulierciilo.su pulmonairc, cotnmc niuladie acquisc et he- 
'edoalcoolisiiK, commc nialadic hćrćditairc.

C ondusion. Apres ccttc analyse ou nous avons mis chaquc 
chose . sa place, il y  a a  etablir la critiaue pour les hierarchiscr. 
Dettc liiurarcliic nćcessite eyidcmcnt un esprit critiquc ct on peut 
bien dire, un pcu intuitif, car c‘cst la que Ics avis peuvcnt diffe- 

Et Tayantagc dc la methode concentrique c‘est que, qucllc quc 
SL,il Tinterpretation sccondaire que le clinicien donnera aux for- 
niules conccntriques qu‘on lui prescntcra, celles-ci restcront tou- 
Jours valables, car il s ‘agit dhine accuinulation dc documcnts 
IT>ethodiquement presentes, dont chacun sclon son point de vuc 
nicttra on evidence dayantage telle ou telle partie.

II y  a donc un element contingent de la hierarchie; dc toute 
mdnijre, quelle quc soit la faęon dont on envisage les rapports, il 
est iuconstestable que cette methode concentique a un avautage 
considćrable. C ‘est qu‘elle est synthćtique ct fait voir l‘etre dans 
tout son ensemble. Ceci permet d'une part  d ‘avoir une therapeu- 
dque quj ne sera pas unilatćralc, qui n ‘cnvisagera pas seulement 
1 airic ou le systeme nerveux ou yisceral ou endocrinicn ou les 
Ksions organiques, mais perm ettra  d ‘avoir une therapeutiquc 
synthetique, ou interviendront en memc temps la psychotherapic, 
1 hygienc, la dietetique, la physiothćrapie, 1‘endocrinotherapie, la 
Pharmacic galcnique. Cette association de la psychotherapie ct de 
' -ndocrinothćrapie n ‘est d ‘ailleurs pas recente, puisqu‘elle est 
Pcttemcnt exprimee par Gallien.

Cette methode concentrique permet donc au Iieu d ‘instituer 
puc therapcutiquc omnibus — ee qui ne doit pas cxister — dc faire 
l>ne therapeutiquc, qui s‘adicsse  a chaquc cas particulier

p r»f. Dr. J. LATKOWSKI. Kraków.

O ostitis fibroso-cystica.

Z II. k lin ik i w ew n ę trzn e j U n iw e rsy te tu  J a s .  w  K rakow ie .

Mnogie guzy kostne w przebiegu osiitis fibrosa  lub m yelom a  
Pijj należą w klinice wewnętrznej do zjawisk częstych i dlatego 
Pioże za trzym ują  one dłużej naszą uwagę. Jeśli jednak dzisiaj po- 
fiffiam sprawę ostitis fibrosa, to czynię to z tej przyczyny , że 
Jedno spostrzeżenie moje dotyczyło chorego z objawami moczówki 
Prostej. Zbiór ten ob jaw ów  jest dla nas interesujący, tak ze

Guzy te były rozsiane powodując zniekształcenie prawie 
wszystkich kości, szczególnie zaś kończyn dolnych, złamanie kości 
udowej prawej, zniekształcenie miednicy, która kształtem swym 
przypominała miednicę scrcowatą podobną do opisywanej w osteo- 
malacji. Kości okazyw ały  pergaminowe trzeszczenie, a chory nie 
mógł Isię poruszać tak, że musiał stale lc^fe w łóżku. Badanie 
roentgenologiczne (Dr. Korabczyńska) w ykazało  zmiany przema­
wiające za ostitis fibrosa, które można widzieć na zalączonem 
zdjęciu ryc. I., a badanie anatomiczne w ykonane w zakładzie ana­
tomii patologicznej prof. Ciechanowskiego, wykazało liczne cysty 
kostne.

U chorego tego reakcja  W asserm anna była ujemną, prze­
bieg powolny, u osoby liczącej lat 40 zmiany umiejscowiałyBstg 
w  epi- i diafyzic, s taw y  są niezajęte. Na załączonym roenrgeno- 
gramie widzimy torbiele różnej wielkości poprzedzielane smugami 
i beleczkami. W ystępu ją  one nietylko w części szpikowej lec^  
także i w części korowej k tóra  jest ścieńczała i niszczą całą kość, 
czyniąc ją podobną do p lastra miodu. Na powierzchni kości można 
było w y kry ć  zgrubienia kości szczególnie na  udach i czaszce. 
Przebieg był powolny, a choroba trwała  kilka lat. P rzypadek  ten 
wśród kacheksji doprowadził do zejścia śmiertelnego.

Drugi przypadek  jest o wiele więcej interesujący, a do­
tyczy  chorego lat 16 liczącego nic obciążonego dziedzicznie i k tóry  
poprzednio nie chorował.

W. K., lat 16. zamieszkały K S J a r o s ł a w iu  p rzy ję ty  2. 111. 
1926 r. do I. kliniki wewnętrznej U. J.

W i r .  życia zaczął chodzić. W  dzieciństwie przebył tylko 
odrę, a na krzywicę nic chorował, zresz tą  nigdy nie chorował i roz­
wijał się do 13 r. życia zupełnie normalnie, — ojciec, •— matka 
i rodzeństwo zdrowi.

P rzed  trzema laty chory zauważył w jamie brzusznej tuż 
ponad spojeniem łonowem nie wielki guz tw ardy, k tóry  nie był 
bolesny. Guz ten miał być najpierw po stronie prawej (?), później 
miał nagle zniknąć i pojawić się znowu po stronie lewej, gdzie 
obecnie chory  go wyczuwa. Obok tego przed trzema laty poja­
wiły się bóle w okolicy ■ s ta w u  biodrowego lewego zrazu silne, 
później słabsze, szczególnie w nocy występujące. C hory  jednak 
wówczas swobodnie poruszał kończyną i chodził zupełnie dobrze; 
a nawet na pewien czas bóle ustąpiły. W  lutym 1924 r. poaczas 
ślizgawicy upadł na nogę lewą i wówczas znowu bóle się pojawiły 
dośćrsilne i to tak w dzień jak i w nocy. Po leczeniu w Iwoniczu 
stan nieco się poprawił, chory jednak już chodzić swobodnie nie 
mógł od tego czasu.

Ryc. I.

'vzglvdu na zaburzenie gospodarki mineralnej jakie spo tykam y tak 
pl'zy nioczówce prostej jak  i przy chorobach kośćca, jak również 
Ze względu na zmiany w gruczołach dokrcwnych, k tóre  zachodzą 
' moczówce prostej, a także prawdopodobnie i p rzy  ostitis fi 
!,ro so -c y s tk a , chorobie kości opisanej przez Recklinghauscna. 
^  tych też powodów oprócz badań klinicznych przeprowadzaliśmy 
w tym przypadku badania chemiczne dla wyjaśnienia natury  zmian 
Przemiany mineralnej jak  również związku ich z funkcją gruczo­
łów dokrcwnych.

Już przed kilku laty, bo w r. 1915 spotkałem w praktyce pry- 
, a.tnej chorego S. M. lat 40 liczącego, k tóry  zwrócił m ą  uwagę 
licznemi guzami kostnemi. Chorego przyjąłem  w celu dokładnego 
badania na  oddział będący pod moim kierownictwem, gdzie prze­
bywał od 13. X. 1915 do 30. I. 1916.

W listopadzie 1924 r. chory  zauw ażył wysadzenie lewej 
gatki ocznej i pojawienie się kilku guzów małych wielkości orzecha 
laskowego na głowie; równocześnie wystąpiło wzmożone pragnie­
nie (chory wypijał w ciągu doby 20 1. wody) i obfite i częste odda­
wanie moczu. W  kwietniu 1925 roku dołączyło się do tych objawów 
podwójne widzenie. W  listopadzie 1925 r .podczas spaceru nagle 
chory  poczuł silny ból w kości udowej lewej i miał uczucie jak- 
gdyby „kość pękła". Od tego czasu chory  zupełnie już chodzić nie 
może, a kończyna dolna lewa jest krótsza  i wygięta poniżej stawu 
biodrowego.

P rzed  kilku miesiącami w lecie 1925 roku miał odczuwać 
wypuklcnie na podniebieniu twardem, którego obecnie stwierdzić 
nie można.

Obecnie chory  skarży  się na bóle głowy — nadmierne pra-
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D a ta
W a g a  c ia ła  w kg. I lość

p ły n ó w M o c z K r e w

6 rano 12 poi. 6 wiecz. 6 rano 
6 wiecz.

6 wiecz. 
6 rano

I lo ść  m oczu  
w c m 3

ch lo rk i  
w  %

ch lo rk i  
w g r .

c ięż a r
w łaśc iw y H b  % Ilość krwinek 

czerwonych
Ilość białka | Ilość chlorkow 

w surowicy krwi w surowicy krwi
w % .1 . w %

G od z in a

2 5 |I I I 33,0 — 32,1 3500 2000
5000
2030
7,030 c m 3

0,05851 
0 )59

2,926 
1,198 
4,12‘ g r .

1003
1004 72,72 4 850,000 8,49'/„ 0,542% 820

2 6 I I I 32,6
( 1130)

30.8 30,2 0 2500

900
810
270
250

0,0351
0,04691
0,09265
0,08191

0,316 
0 3813 
0,2501 
0,2048

1005
1007
1011
1005

77,2 4,700000 8,53% 0,5346 % 8 -ma

2,230 c m 3 
430 
6 0 
740

0,0585
0,0585
0,07021

0,2516 > 
0,3920 
0 514C

1009
1008
1007

77,2 4,720,000 8,56% 0,574% 1130 W s t r z y m a n ie  p ły n ó w

893 5.260,000 9,29% 0,577% 6-ta wiecz.
4,070 c m 3 2,3304 g r .

2 7 |I I I 31,2
(U®)

32,5 33,0 2700 4000
1150
4530
6,680 c m 3

0.09361 
( 0561,1

1,076 
2 65
3,726 g r .

1004
1004

79,3 4,610 000 9,18% 0,53% 8io Dc g o d z in y  ll^o w y p i ł  1000 cm 3 
w o d y  w ydzie li ł  300 c m 3 m oczu

77,2 4,510 000 8,43% 0,526% 1130

28]III 32,4 — 32,4 2500 3000
2600
3230

5,830 c m 3

0,05851 
0 03510

1,1521 
1,134 
2,2861 g r .

1005
1001 77,2 4,710,000 8,32% 0,537% 820

29 I I I 32,1 — 326 2500 2500
2200 
3160 

‘ 5,360 c m 3

0,05851
0,0469

1,287 
1,482 
2,769 g r .

1005
1005

9 I Y 32 6 — 32,7 1350 3500
1400
3240
4,640 c m 3

0,0117 
0 0895

1,638 
1,895 
3,533 g r .

1005
1004

1 0 IV 33,1 32,1 318 0 4900

910 
200 
170 
280 

1,460 c m 3 
900 

2230 
1430

0,01755 
0 01755 
0,0351 
0,4096

0,234
01755
0,117

1,596
0,221
0 6107
1 147

2.106 
3 925 
1 673

1004
10^7
1012
1012

1010
1006
1004

79,44 4 980,000 8,67% 0,512 8-m a

77.20 4,710,000 8,46% 0,608 12-ta W s t r z y m a n ie  p ły n ó w  
+  20 g r  N a  Cl

90,56 5,920,000 9,50% 0 590 6-ta
6,120 c m 3 11,2787 g r .

11|IV 32,7 - 32,6 1600 3500
1820
3740
5,560 c m 3

01755
0.117

3195 
1376 
7.571 g r .

1005 ’ 
1002 78,32 5,120 000 8,53% 0,569 8-m a

12]IV 32,6 — 32,1 1600 2750
2370
2940 0,117

0,1404
2,773
4,128 1003

1003 73,84 5,020,000 8 41% 0,580 8 m a
5,310 c m 3 6,901 g r .

13.1V 32,0 31,6 31,2 0 1500

460 
400 
170 

1,030 c m 3 
160 
910

0,1755
0,234
0,351

0,351
0,1755

0,8159
0,9372
0.5968

0 5617 
1,5080

1004
100
1016

1018 
1010 -

76,08 5,090,000 8,37% 0,502 8-m a W s t r z y m a n ie  p łynów

79,44 5,280,000 9.14% 0,517 12-ta 4 - in jek e je  g l a n d u i t r y n y

76,08 4,920.000 8,9% 0,567 6 ta o 9-teJ: 2-iej: 4-tej:2,100 c m 3 4 4296 gr .

14 IV 31,7 — 31,9 1100 1500
1070
1800

2 870 c m 3

0,117
0,08776

1.252
1579
2,831

1007
1006 74,96 4,960,000 8,28% 0,553 8-m a
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śnienie — czeste oddawanie moczu — nadto bóle w kolanie p ra ­
wem i podudziu lewem. W  ostatnich tygodniach zauw£E^vl na 
' atcc piersiowej z tylu po stronie lewej nowy guz podłużny — 

zupełnie niebolesny.
Badanie przedm iotow e chorego dniald . III. 1926.

|  Budowa wątła  — odżywienie liche. — Skóra bez zmian, 
dściółka tłuszczowa skąpa. Czaszka niesymetryczna, na czaszce 

można wyczuć liczne guzki wielkości orzecha laskowego, tw a r­
de tworzące z. kością jedną całość. Skóra nad  guzami łatwo się 
daje ująć w  fałd. Gałki oczne w ysadzone — lewa więcej niż p ra ­
wa — dobrze ruchome. Kończyny górne i s taw y barkowe nie 
bolesne, nie okazują zgrubień. Na klatce piersiowej z tyłu po strb-j 
n,e prawej widać tuż przy  kręgosłupie guz podłużnie przebiega­
ł b y  od 1 kręgu piersiowego do V kręgu piersiowego — o kształcie 
Wrzecionowatym — powierzchni płaskiej, na ucisk nie bolesny, 
bkóra nad nim przesuwalna.

Kończyna lewa dolna krótsza. — Kość udowa lewa zgięta 
tuż poni tej s taw u biodrowego pod kątem rozw artym , w rzeciono­
wato rozdęta. S k ó ra  znacznie cieńsza nad guzem, jakby rózcią- 

ńęta z rozszerzonemu naczyniami. Kość goleniowa lewa również 
nieco w rzecionow ato  zgrubiała, rozdęta. S ta w  kolanow y p raw y  
uieco obrzękły. W  okolicy główki kości .strzałkowej guz wielkości 
orzecha łffikowego na ucisk bolesny — tw ardy  - skóra nad nim 
Przesuwalna. Ruchy w stawie kolanowym możliwe, lecz nieco bo- 
lesne. (Badanie roentgenologiczne nie w ykazuje  w stawie zmian).

N arząd oddechow y i narząd krążenia bez zm ian.
Jam a ustna: migdałki bez zmian.
G ruczoł ta rczow y:  prawidłowy. G ruczoły chłonne podszczę- 

kowe, pachowe i pachwinowe wielkości grochu tw arde — niebo- 
Icsne — nie zrośnięte z otoczeniem.

P rzew ód pokarm ow y:  P onad  lewem wiązadłem Pouparta
Ruz wielkości ja ja  kurzego tw hrdy  niebolesny — na podstawie swej 
uieruchomy — w ychodzący  z talerza biodrowego lewego. P łynu 
Wolnego w jamie brzusznej nie stwierdza się. P er rectum : b rak  
zmian patologicznych. W ątroba  macalna, o brzegu gładkim — nie- 
Polcsna.

Śledziona: niepowiększona, niemacalna.
N arząd m oczo-plciow y: bez zmian.
W  zakresie narządu nerw ow ego i zm ysłow ego , prócz bo- 

[Rsiiości uciskowej w  miejjscu wyjścia n. infraorbitalis i n. mandibu- 
aris zmian nie znaleziono. B rak  obj. Chwostka, Erba i TroSseau.

B adania  moczu oprócz ilości 5—6 litrów dziennie i c. g. 
1.005, b a rw y  słomkowo-żołtej zmian nie wykazuje.

Badanie krw i: łib. (Sahli) 80"/o, c. czerwone 4,280.000, c. 
Białe 6.600. Index 0.95. Limfocytów 23'j/ó. Monocytów 10%. Bazo- 
hlnych l°/o. Eozynofilnych l°/o. Pałeczkowatych |5?/o. P łatowych 
60%. Krwinki czerw one kształtu  praw idłowego, wielkości normal- 
llci. dobrze barw iące  się.

Opadanie krw inek czerw onych . Po  1 h — 6 mm. Po 24 li — 
mm.

O dczyn  W asserm anna: ujemny.
C zas krw aw ienia: 3‘.
C zas krzepnięcia: 15‘.
Objaw opaskow y, —  z nakłucia i opukow y:  ujemny.
K urczliw ość skrzepu: prawidłowa.
O dczyn  P irquet‘a: ujemny.
14. III. Ciałek czerwonych 4,300.000, hemoglobiny 85*1}!, 

Wskaźnik liemoglobinowy 0,9, k rw inek białych 7,200, limfocytów 
małych i dużych 28°/o, monocytów 5%, zasadochłonnych 2,°/o, pozy- 
Uochtonnych 2°/o, obojętnochłonnych pałeczkowych 15%, obojętno- 
; hłonnycli p ła tow ych  48°/o. — 17. III. Limfocytów 23%, monocytów 
l°"/o, zasadochłonnych 1%, eozynochłonnych 1% , obojętnochłon-

T ablica II .

nych pałeczkowych 8%, obojętnochłonnych płatowych 47%. — 15.
IV. Krwinek czerwonych 4,750.000, hemoglobiny SSj/o, wskaźnik 
hemoglobiny 0,9, krwinek białych 7,300, limfocytów dużych 
i małych 27%, monocytów 6%, zasadochłonnych 1%, eozynochłon­
nych 1% „ obojętnochłonnych pałeczkowych 1%, obojętnocliłon- 
liycli płatowych 44%.

Dalsza dokładna obserwacja w ykaza ła  jak to na tabl. 1. wi 
d a l ,  żc n chorego W. K. m am y do czynienia z nadmienieni odda­
waniem moczu w ilościach 7 litrów dziennic, cięlśafl gatunkowy . 
się waha od 1.002— 1.004, przy w strzymaniu  się od przyjmowania 
płynów c. g. podnosi się na 1.015, a po wstrzyknięciu pituitryny do 
1 018; odsetek chloru w moczu jest niski 0.05—0.06%>, ilość chloru 
we krwi wynosi 0.50—0.57%.

P r ™  wstrzymaniu Się od płynów, ciągłe oddaAfctnie widkszej 
ilości moczu trwa dalej i chory  w ciągu 12 godzin wydziela 2230 
cm3 nioczu, r a- traci na wadze 2.400 g, odsetek chloru podnosi się 
zaledwie do 0.09%i, podczas tego krew się zagęszcza, ilość białka 
zwiększa się z 8.53% na 9.29%, ilość chlorków z 0.53 na n.57%, 
ciałek czerwonych z 4.700 na 5.260, hemoglobiny z 77.2% na 89.3%. 
P rz y  dodaniu 29 g NaCl, ciężar gat. podnosi się na 1.012J c h o r y  
zaś wydzielił 11 gr NaCI w 24 godz., a w  następnych 48 godzi­
nach ty lko 7% g*j a zatem w 24 godzinach nic wydzielił ani po­
łowy dodatku NaCl. Natomiast krew  uległa zagęszczeniu z 8 .6%  
białka na 9.5%, ilość chlorków wc krwi podnosi się z 0.54 na  0.60%i, 
lib. z 79.4% na 90.5%, czyli ilość chlorków wc krwi wzrasta ,  po­
nieważ nerki nie wydzieliły dodatku NaCl. Po  wstrzyknięciu pitu- 
it ryny  diureza jest nieco mniejsza, bo po 12 godzinach chory od­
dał 1030 cm3 moczu przyązem ciężar wzrósł do 1.018, odsetek 
chlorków do 0.35%, iło.sia białka we krwi podniosła się z 8.3% na 
8.9%, ilość chlorków z 0.50% na 0.56%. W  tym  przypadku  trudno 

K is tosow ać  podział Veila, bo wedle zawartości chlorku we krwi 
należałoby tego chorego zaliczyć do typu hypochloremicznego, na­
tomiast z powodu znacznej chwicjności zawartości w ody i soli, da ­
lej na podstawie wielkiego ubytku wagi ciała p rzy  wstrzymaniu 
się od picia, jak też na  podstawie silnego oddziaływania na pitu- 
itrynę m ożna go zaliczyć do postaci hipcrchloremicznych. Z drugiej 
zaś  s trony  ponieważ ten chory  nie oddziaływał na dietę piesłoną 
i mało zawierającą białka — możnaby go zaliczyć do postaci ni- 
poosmotycznycb, dodać też należy, że skład jego krwi odpowiada 
tej postaci. Zachowanie siję] zaś  podczas) w strzym ania  dowozu pły­
nów, znaczne zagęszczenie krwi. w ielka u tra ta  w agi jak i p rzy ­
bytek wagi ciała, oddziaływanie na pituitnftię m ogłobyLwskazy- 
w a i3 n a  postać hiperchlorcmiczną. P rzyp adek  ten jak inne, które, 
na innem miejscu opisuję, dowodzi, że podział wedle zaw artości 
chloru w e  k rw i nie jest racjonalny, co zauw ażyli i mni autorowie 
jak  Hccht, E. M eyer i Meyer Bisch, Frank, J. Bauer i Aschncr. 
W  analizie moczówki prostej zajmuję się tem tematem.

Wyniki badań przem iany materji (tabl. II.) w  kierunku z a ­
kwaszenia  ustroju są  bardzo podobne do wyników, jakie przy 
osteomalacji podaje z naszych autorów Dr. Goebel, 7, obcych zaś 
Nowak, Porges  i H o d g s o n. W  pracy  Dr. Goebla szczególny 
nacisk jest położony na stosunek procentowy azotu amoniaku do 
azotu całkowitego, k tó r jS w  normalnych warunkach wynosi według 
Longa i G erbhardta  3,6 do 4,7%. W  przypadkach osteomalacji, 
opisanych przez Dr. Goebla stosunek ten dochodzi do 26%, co 
wskazuje n a ^ i ln c  Nakwaszenie  ustroju. W  nas?ym  przypadku  spu-

. . , , N am o n ia k u
tykam y się. z podobnym objawem, mianowicie stosunek ^  ca łk o w ity

wynosi 15.6 do 27.5%.
Zasób zasad osocza, k tó ry  w warunkach prawidłowych waha 

się w granicach 53 do 70 cm3 C O 2 na 100 cm3 osocza, w  naszym 
przypadku wykazuje  zmniejszenie, wynosi bowiem 47,9—38/M cm3

D ata
I lo ść
m o ­
czu

Kwa-
so ta

A m o ­
n ia k  

w gr.

Azot 
a m o n i a ­

k u  
w g r .

Azot 
c a łko­

w ity  
w  g r .

N. a m o n  
100

Azot 
k o lo i­
d a ln y  
w g r .

N. k o ­
lo id  100 S ia r k a  

o g ó ln a  
w g r .  S.

S ia rk a
o b o ję ­

tn a

S. oboj. 
100 

S. o gó l­
n a

W a p ń  
ja k o  
Ca O 
w g r .

Zasób za­
sad. osocza 
w cm3 C02 
na 100 cm3 

osocza

W a p ń  
we k rw i  

w m g. °/0N. ca łk o ­
w ity

N. ca ł­
k ow ity

6/V
1926

15/V

5100 2 5 1,9074 1,5707 5,712 27,50% 0,1071 1,87% 0,688 0,1021 14,84% 0,19125 47,92 12,5 mg%

4500 2,4 0,81728 0,6731 4.310 15,62% 0,163 3,78% 0,56799 0,1218 21 45% 0,19125 46,18 —

27/V 5200 — 0,935 0,770 — —• — - - - — 0,3588 - —

2/V l 5200 - 0 93704 0,7717 — - - - — - 0,3755 38,88 13,0 mg %
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COl>, c o  wskazuje* już na średnią kwasicę. Dr. Goebel otrzymuje 
w artośc i niższe, bo dochodzące do 35, do 27 cm3 COa na 100 cm3 
osocza.

C haraktc rystycznem  jest również nieco zwiększone w ydzie­
lanie się wapnia w moczu, które idzie równolegle z zakwaszeniem, 
a wynosi 0,375 g CaO na dobę, gdy  normalnie wediug Neubauera 
nie powinno przekraczać 0,25 g CaO z dobowej ilości, co również 
charakteryzuje  tę chorobę połączoną z dekalcyfikacją. W apń we 
krwi w ilości 12,5 do 13 mg °/o jest również zwiększony,- co może 
dowodzić zaburzenia w  przemianie wapniowej t. zn. krążenia  we 
krwi zwiększonej ilości m a ją c e g o g ię  wydzielić wapnia.

Badanie jednak ilości kwasów oksyproteinowych, wnosząc 
z azotu koloidalnego i siarki obojętnej, nie przemawia za powięk­
szeniem tych kwasów, a więc nie m a  podstawy do przyjęcia, że 
one biorą udział u naszego chorego w  zakwaszeniu ustroju, 
w przeciwieństwie do osteomalacji, gdzie jak podaje Dr. Goebel 
występują one w zwiększonej ilości.

Moczówka pros ta  może w ystępow ać w  przebiegu różnych 
zmian chorobowych. W iadomo że często ma związek ze zmianami 
w przysadce  i może naw et w ciąży występować prawdopodobnie 
w sku tek  przemijających zmian w  przysadce, op isyw anych  w  ciąży. 
Również widziano moczówkę w ystępującą  z brakiem miesfączki 
i otyłością po porodzie, a takżćj p rzy  otyłości pochodzenia p rzy ­
sadkowego przy  dystrophia  adipisogenitalis, p rzy  akrortregalji, 
a także przy  ogólnem wielokrotnem stwardnieniu gruczołów do- 
krewnych.

D iabetcs insipidus obserwowano też z objawem epilepsji, mi­
g reny  lub objawami ucisku mózgu przy  guzach lub wodogłowiu. 
A Hand, A. Schtiller i A. Christian opisywali przypadki u dzieci 
połączone z exopliłalm us  i ubytkami na czaszce, kości klinowej 
i kościach ciemieniowych, kościach kończyn i kości miednicy. 
Schiiller uważaj! je za dyspiniiiarism us, ale możliwem tez jest 
przypuszczenie, że choroba kości b y w a  zmianą pierwotną, a przez 
ucisk spowodowany deformacją występuje cxophtalm us  i diabetcs 
insipidus.

W  przypadku naszym  możnaby myśleć właśnie o ucisku na 
przysadkę lub ośrodki nerwowe guzów kostnych.

Badanie siodełka nie w ykazuje  wprawdzie zmian i rysunek 
ostry  ścian jego nie usprawiedliwia przyjęcia ucisku na sam ą p rzy ­
sadkę, ale za  to objawy ucisku na nerw y czaszkowe (n. oculomot. 
i facialis) i mały w ytrzeszcz  gałek ocznych przy  braku ta rczy  za- 
stoinowej możnaby tłumaczyć działaniem uciskających rozlicz­
nych guzów czaszki, które widzimy też na powierzchni czaszki.

Guzy te mogłyby uciskać na dno IV kom ory  i powodować 
objawy moczówki, wiadomo bowiem, że kłucie dna tej komory w y­
wołuje poliurję w  doświadczeniu (Claude Bernard).  T akże  pod 
wpływem podrażnienia corpus mamillare i regio subthalamicu  
można w ywołać  moczówkę. P rzez  uszkodzenie międzymóżdża 
Camus w y w oła ł  poliurję u psa t rw a jącą  w  jednym przypadku  cale 
lata. Ale także i z innych okolic mpzgu np. z kory  mózgowej 
można wywołać objawy moczówki prostej i z tylnej części gyru s  
sigm oides (Bechtercw, Ucko). A zatem i w naszym  przypadku na­
stręcza się wiele możliwości tłumaczenia powstania moczówki p ro­
stej i nie koniecznie potrzebnem jest uciekanie się do przypusz­
czenia istnienia uszkodzenia tylko samej przysadki.  W spółdziała­
nia wpływów hormonalnych nie można wykluczyć, bo zmiany 
w kościach m ogłyby w skazyw ać  na związek i z innymi gruczołami 
dokrew nym i np. ciałkami przy tarczycznem i, ale żadnych ob jaw ów  
klinicznych w skazujących  na to, niema w  tym przypadku, tak iż 
pomimo dokładnych badań żadnych pozytyw nych  danych dla tłu­
maczenia moczówki nie znaleźliśmy.

Z kolei też, musimy się za jąć  zmianami w kościach, które 
też mogą mieć tło najrozmaitsze i pojawiają się w przebiegu róż-, 
nych chorób. I tak  musimy wymienić zmiany kostne na tle zapal- 
nem wskutek urazu, zmiany kiłowe, gruźlicze na tle zakaźnym, 
które możemy na wstępie wykluczyć, jak też i now otw ory dobro­
tliwe jak  chom lrom a, osteom a, exostosis  i t. p. na podstawie typo­
wego obrazu n ię ii.odpowiadającego tym chorobom i zajęcia wielu 
kości, b raku  reakcji W asse rm an n a  i b raku  zmian gruźliczych. Tu 
m am y  obraz choroby ogólnej układu kostnego, a nie miejscowej. 
Nie ma też we w ywiadach danych wskazujących na kiłę lub gru­
źlicę, ogólny stan zdrowia dobry nie wskazuje  też na gruźlicę lub 
na kiłę. Niema też napięcia mięśniowego w  okolicy zmian kostnych 
mogącego w skazyw ać na sprawę gruźliczą lub zapalną. Niema 
wreszcie niedokrwistości i wyniszczenia.

Następnie trzeba też rozw ażyć  możliwość nowotworów zło­
śliwych jak  sarcom a giganto-cellulare  lub sarcom a osteogenes, 
angiom a, m yelom a m ułtiplex  i przerzutów nowotworowych. Te 
ostatnie m ożna w ykluczyć na  podstawie braku ogniska pierwotnego 
i p rzerzu tów  w  innych narządach  jak płuca, co stw ierdzono roent- 
genologicznie. Również długi przebieg choroby (3 lata),  nie po­
większanie się gruczołów przez 3 miesiące obserwacji,  b rak  ka-

chcksji i niedokrwistości i brak pojawiania się myclocytów wc 
krwi przem awiają  przeciw temu przypuszczeniu. Guzy kostne 
w  tym  przypadku różnią się od sarcoma, endothdium a  tom, że nie 
zajmują one okostnej i nie przechodzą na otoczenie, iak to bywa 
w przypadkach sarcoma.

Nie tętnią też tak, jak p rzy  nrięsaku olbrzymio k o m ó r k o w i ^ .  
Również m ata bolcsn&Sć względnie brak jej przemawia p rz e c iw  
sarcoma.

Obraz kliniczny 'na jw ięcej p rzem awia za liczncnii guzami 
kostnemi na tle ostitis iibroso-cystica, bo mycloiini zwykle towa­
rzyszy  białko B ence-Jones‘a, a umiejscowienie guzów b y w a  inne. 
Badanie ząJJ roentgenologicznc daje obraz zupełnie różny od m v ' 
eluma. A więc na podstawie obecności licznych guzów kostnych 
i na podstawie przebiegu powolnego trwającego  3 lata i obser­
wacji 3-cli miesięcznej, podczas k tórej nie p rzysztp  do powiększe­
nia się guzów  ani do kaclieksji lub przerzu tów  i p rzedew szyst-  
kiem na podstawie badania roentgenologicznego (ryc. II.). rozg 
poznać musimy ostitis fibroso cystica. Za tem przemawia też 
w i e k  m ł o d y ,  b rak  kacheksji,  b rak  większych, bólów kostnych, 
a także załamanie kości udęwej, zdarzające się najczęściej przif

Ryc. II.

tworzeniu się torbieli kostnej. G uzy są umiejscowione na c z a s z e m  
żebrach i kościach udowych podudziu lewem i m ied ii icy jB ada-  
nie p rzem iany materji przem aw ia  za procesem odwapniającym 
w iększa  ilość Ca w  moczu i zakw aszenie  ustroju spostrzegane  
w  innych chorobach kości (Hodgson), O braz  roentgenologiczn.v 
(Dr. Korabczyńska) jest szczególnie c h a ra k te ry s ty c z n y ^ w id a ć ; | ) a 
nim, że zmiany kostne nie w kracza ją  w  okostne. Znajdują sic 
w  trzonie i nasadach  kości. W idać  na rycinie torbiele jako pola 
'jasne okrągłe, różnej wielkości poprzedzielane smugami; ułożone 
są one szczególnie w  części szpikowej, b laszka  kostna  jejjj 
zcieńczala, a  nie zgrubiała tak jak w  chorobie P agcta ,  okostna 
nie jest zaję ta . Załamanie kości udowej przem aw ia  również za 
ostitis cystica , nie zda rza  się bowiem w Pagecie. W  tej chorobie 
bowiem w sku tek  zgrubienia kości i substancji korowej i zmnieh 
szenia p rzes trzeni szpikowej załamania nie spos trzega  się tak 
często, ale tylko charak te ry s tyczn e  wygięcie kości podudzia- 
Również i w rzec ionow ate  w zdęcia  ijżgrub ien ia  kostne są chara1'  
te ry s ty czne  dla choroby  Recklinghausena. Rozpoznając tak  rząd ' 
kie schorzenie kości, uw ażam  za stosowne kilka słów objaśnienia 
dorzucić tem więcej, że sp raw a  ta  budzi ciągle zain teresowa'11'-' 
tak  anatom ów  jak i in ternistów  z powodu etjologji i związki' 
z przemianą materji i rolą jaką mają o d g ry w ać  gruczoły  d o k r ę ć '  
ne w  rozwoju  sam ego szkieletu. T rzeba  też  p rzyznać, że isffi 
ostitis fibrosa  jest pod w zględem etiologicznym, a także i ana'  
tomicznvm dotąd jeszcze ciemna. N iektórzy badacze  nie oddzi6'  
łają tej jednostki n aw e t  od osteomalacji , a są tacy, jak Stum T 1
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w ° rf y C*1C:1 w Oz>cć związek tej cho ro by  z krzywicą. Także pod 
'■zKlędcm anatomicznym i histologicznym jest trudnem odróżnie- 
le ostHis fibrosa  Recklinghausena od choroby Pageta ,  a  tatwiej- 

' zeni naw et n ieraz pod względem klinicznym na podstawie ba- 
ania roentgenologicznego. W  chorobie tej w ystępują  brunatne 

kuzy, które dawniej uw ażano za mięsaki obecnie zaś zaliczamy 
je za Lubarschem do grupy guzów zapalno w ytw órczych ,  nowo- 
Worzeń. Guzy te jednak z wyglądu zew nętrznego są  bardzo  po­
minę do pierwotnych guzów mięsakow ych i naw et tem nie różnią 

mę od nich, że mogą w ras tać  w  otoczenie tak, że naw et tę cechę 
owotworów posiadają. Odróżnienie w ięc za życia, gdy np. nie 

znamy przebiegu choroby  i nie w iem y jak szybko guz rośnie, a  wi- 
chorego przelotnie, jest często  niemożliwe bez wycięcia  ka- 

u , a. lub całego guza i badania  histologicznego. Zdaniem 
recklinghausena ostitis fibrosa  zaczyna się jako zmięknienie kości 

z r(Avnoczesnem zniszczeniem blaszek kostnych. Kość rozmięka, 
utkanie szpiku kostnego ulega w sku tek  procesu zapalnego prze- 

nianie ze szpiku t łuszczow ego i limfatycznego na szpik włóknisty. 
en szpik w łóknis ty  w y tw a rz a  wielką ilość niekostniejącej tkanki 
ostninowej. Jako cechę histologiczną p rzy tacza  Recklinghausen 
becność komórek olbrzymich i w yraźne  cechy zatokowego wessa- 
!a- Obok tych miejsc można zauw ażyć tworzenie się tkanki wtók- 

1 lstej i wśród niej uwidoczniony typ prawdziwych kostninowych be- 
■eczck. Kaufman twierdzi, iż w  tej chorobie odbyw ają  się dwa pro- 

z jednej s t ro ny  rozległe w essanie  kości, z  drugiej s t rony  
■Le tworzenie się miękkiej pozbawionej wapnia kości, k tó ra  tylko 

^ e sc io w o  kostnieje. W  ten sposób zmienia się zupełnie architek­
t a  kości; kości miękie gną się, a obok tego grubieją nienaturalnie 

różnych miejscach. Recklinghausen i inni badacze uw ażają  osti- 
ls fibrosa za sprawę pokrewną osteomalacji. W  zmięknieniu kości 

krzywicy zasadnicza rzeczą  jes t  jednak sp ra w a  pow staw ania  
‘ z,iaczenie is toty kostninowej, pozbawionej w apnia  w  rąbkach 

ustnych zawartej ,  czyli innemi s tó w y  sp raw a  halisterezy. Zdaje 
Slę iednak, że współczesna  patologja skłania się raczej przeciw  
g n a n iu  halisterezy, chociaż dyskusja ciągle jeszcze jest o tw artą .  

rzy pomocy p rep a ra tó w  histologicznych, sp ra w a  ta p raw dopo- 
pbnie nie da się rozwiązać. O brazy  histologiczne są i w  choro- 
le Pageta  i w  ostitis fibrosa  podobne, a  jednak klinicznie i roent- 

Senologicżnie są to dwie odrębne jednostki chorobowe. Ostatnie 
udania anatomiczne Fujii, a szczególnie Cris te llera  i Stenholma 

"Akluczają jakąkolwiek przynależność ostitis fibrosa  do osteoma- 
acji j rachitis. W edług E. Cristellera g łówne zmiany w  rachitis 

osteomalacji polegają na zaburzeniu przem iany wapnia, w  na- 
Rpstwie których powstają  szerokie beleczki kostn iny nie w ą ­

t l e ją c e j .  W szelkie inne zmiany są  nieistotne i dlatego nie mogą 
yc Podstawą rozpoznania  różniczkowego. O stitis fibrosa  polega 

jja dwóch procesach: 1) kość s tara  zostaje  zniszczona przez osteo- 
. usty tworząc lakuny, a  dzieje się to tak  przez działanie tryptyczne 
laK również przez halisterezę, 2) równocześnie występuje apo- 
Wcja nowej kostniny od s t ro n y  szpiku, k tó ry  uległ zmianie na 
JzPik włóknisty. T a  nowa tkanka w yp iera  ze szpiku tkankę limfa- 
Vczną i tłuszczową. P od  w zględem  histologicznym, cechuje się 

fibrosa  zupełną przebudow ą kości obok nadmiernego h u ­
lania kostniny, dającej obraz surcoma insocellulure. W  pewnych 
1TMcjscach tkanka ta rozpuszcza się, w następstwie czego powstają 
°rbiclc. Zachodzi pytanie czy  ostitis fibrosa  jest zmianą sam o­

istną Czy odmianą osteomalacji . Istnieje dużo w spólnych cech 
H^ddzy teini zmianami, jednak tylko pozornie, gdyż te odnoszą 
Sld do zmian nieistotnych. P rzedew szystk iem  zw iększona resorb- 
Cla lakunarua, w ystępu jąca  w  ostitis fibrosa  nie pojawia się nigdy 
^  zmięknieniu kości i k rzyw icy  jak również inną jest patogeneza. 
w  chorobach tych nadmiar kostn iny pozostaje w  ścisłym związku 

o b u rzen iam i  wapnienia, a deformacje z w pływ am i mecha- 
nięzncmi, w szys tko  jednak w  granicach umiarkowanych. Nato- 
m'ust w  ostitis fibrosa  produkcja kostniny jest masowa, niezależna 
°d działania mechanicznego, a tw orzenie  się jej pow staje  w  ró ż ­
a c h  miejscach. Podczas, gdy  zaburzenie wapnienia tłumaczy 
'VSz.Vstkie zmiany osteomalacji i rachitis, podstawą ostitis fibrosa  
p St Przebudowa kości. Nicudowodnione jest w ięc zapatryw anie  
Kecklinghauscna, żc ostitis fibrosa rozwija się na podłożu osteo- 
nialacji i rachitis, a podobieństwa makroskopowe, jak np. defor­
mację szkieletu nie mogą być podstaw ą tego poglądu. Pogląd  ten 
Potwierdzają Lotscli i Fujii.

Ze s tanowiska klinicznego przem aw ia  przedew szystk iem  ta 
okoliczność przeciw łączeniu ostitis fibrosa z  ostcomalacją, że osti- 
is Występuje bardzo często w  pew nym ograniczonym odcinku 
ostnym, dalej, żc jest odporną na wszelkie leczenie, a w  końcu, 

ze Występuje bardzo  rzadko, w  porównaniu z ogromną częstością 
^  Pojawianiu się krzyw icy , a  naw et i zmięknicnia kości.

Już  poprzednio zaznaczyłem, że guzy kostne ostitis fibrosa  
l'Waza Lubarsch za guzy pochodzenia zapalnego, ale i to pocho­
dzenie zapalne nie jest przez  w szystk ich  przyjęte. Tak np. Miku-

licz uw aża  tę chorobę jako schorzenie okresu w zrostu  i n azyw a  ją 
osteodystrofia  cystica  jm en ilis . Podobnie Rehn występuje prze­
ciwko etiologji zapalnej, a  odnosi tę chorobę do zaburzeń odżywia­
nia i wzrostu kości, podobnie Lotsch i Stenholm, który  twierdzi, 
że niema żadnych dow odów  anatomicznych, a względnie histolo­
gicznych przem awiających za chroniczną zmianą zapalną, a u w a ­
ża tę sp raw ę za proces w steczny  połączony ze zmianami w y tw ó r ­
czemu W  chorobie P a ge ta  uw aża  on sklerozę tętnic szpiku kost­
nego i tętnic odżyw czych  kości za p rzyczynę choroby. Z tych 
kilku uwag wynika, iż p rzy roda  tej choroby nie jest w cale  ok re­
ślona. S p ra w a  tw orzenia  się cys t  w  kości również nie została do­
tychczas definitywnie wyjaśniona.

Ju ż  W roku 1876 Virchow s ta ra ł  się obalić zdania Cruyeil- 
hier‘a, odnoszącego powstawanie cyst kostnych do zwyrodnienia 
naczyń  żylnych. V irchow twierdził , że cys ty  te są  produktem no­
wotworów poprzednio złożonych komórek jak enchondroma. 
Teorja  ta  dzięki nazwisku autora  panow ała  p rzez  długi czas. Dzi­
siaj ma nielicznych już tylko zwolenników. Recklinghausen zw ró ­
cił uw agę na tw ory  torbielowate  w  ostitis fibrosa generalisatu, 
a  Schmidt p rzedew szystk iem  oświadczy! się za przynależnością 
cy s t  odosobnionych w  kościach dtugich do obrazu ostitis fibrosa. 
Zapatryw anie  to  doznało ogólnego uznania i dziś w iększość b a ­
d aczy  zalicza torbiele kostne do tej choroby. Tylko nieznaczna 
stosunkow o ilość torbieli powstaje  na  tle rozniiękających guzów 
(enchondrom a, surcom a), — lub innych przyczyn jak  np. torbiele 
podchrząs tkow e przy  urthritis deform ans, dalej torbiele przy k rz y ­
wicy, zmięknieniu kości, p rzy  m orbus Barlowi, osteoporozie, oste- 
om yelitis albuminosa  i cysty p rzy  tworzeniu się callus. Są to 
w szys tk o  torbiele, k tóre  pod względem anatomicznym nie mają 
pokrycia  śródbłonkowego ani przybtonkowego, torbiele zaś z po­
kryciem przybłonkowym  są  tylko m ikroskopowe i trafiają się 
w  kościach bardzo rzadko, jako w y ra z  zabłąkanych ognisk przy- 
b łonkowych. W  końcu wymienić należy cys ty  pow state  skutkiem 
krw o to kó w  urazow ych  w  szpiku kostnym  poprzednio zdrowej 
kości, k tóre  opisał Konietzny. Już  z p rzedstaw ienia  sprzeczności 
zap a tryw ań  anatomicznych wynika, że o przyczynie  choroby nic 
wiele m ożem y wiedzieć i musimy przyznać, że nie znam y ani 
przypuszczalnego zaburzenia odżywczego, ani p rzyczyny  zapale­
nia. P a g e t  podaje za przyczynę w opisanej p rzez siebie ostitis de­
form ans skazą  m oczanow a. Inni autorowie uw ażają  chroniczne z a ­
palenie s ta w ó w  lub też  arthritis deform ans za  p rzyczynę  choroby. 
Trzeba  jednak zwrócić uwagę, że zmian s taw ow ych  p rzy  tej cho­
robie nie spostrzega  się, a arthritis deform ans jest chorobą wtórną, 
występującą  po różnych szkodliwościach. T akże  podana etjologja 
nie jest w cale  p raw dopodobną ani nie w yjaśnia  tej spraw y. F ran ­
cuscy autorowie Fournier i Lannelougue, łączą tę chorobę z późną 
kitą dziedziczną. W iększość jednak klinicystów odrzuca  tę ctjolo- 
gję na podstawie różnych obrazów  anatomo-patologicznych, b raku 
reakcji W asse rm an na  i ujemnego leczenia przeciwkilowego. Inni 
znowu podają za p rzyczynę chroniczne zatrucia, endogeniczne lub 
też choroby centralnego układu nerw owego. W ieland w  sw ym  
w ypadku  uw aża  to schorzenie za zboczenie rozw ojow e wrodzone. 
W ięcej uznania zyskał pogląd, że w  pow staw aniu  tej jednostki 
chorobowej odgryw ają  rolę gruczo ły  o w ew nętrznem  wydzielaniu. 
Claude i Gougerot twierdzili jeszcze w  1907 r., że choroba  ta po­
lega na wielogruczołowej niedomodze. Również w edług  C aana z a ­
burzenia czynności g ruczołów  mają w p ływ ać  na pow staw anie  
stanu zapalnego w  szpiku kostnym  z bujaniem przeros tow em  
i następnem jego zwyrodnieniem. Natomiast Stenholn uw aża to 
zapatryw anie  za nieuzasadnione. Pow iększenie  g ruczołów  p rz y ­
tarczycznych . obserw ow ane  w  ostitis fibrosa, uw aża on za zmiany 
następowe, wtórne, jako w yraz  dobrotliwej hsrperplasji wskutek 
zw iększonych w ym og ów  powstałe ,  k tóre  w  każdym  razie w sto­
sunku do schorzenia  kości należy na drugim planie postawić. 
Także i inni autorowie uw ażają  zmiany te za  proste przerosty . 
Kaufmann ze względu na w ystępow an ie  pojedynczych torbieli 
miejscowych odrzuca teorję gruczołową.

W  związku z poruszanym  w pływ em  gruczołów dokrew- 
nych na rozwinięcie się zmian zapalnych i w stecznych  w  ostitis 
fibrosocystica  przeprowadzaliśmy dokładne badania  w  kierunku 
zaburzeń pochodzących ze zmiany czynności tychże gruczołów. 
Oprócz wymienionej moczówki prostej nie znaleźliśmy żadnych 
zmian w  zakresie ta rczycy  i gruczołów  rodnych, ciał p rz y ta r ­
czycznych  i nadnerczy. P rzem iana  podstaw ow a by ła  prawidłowa. 
T ak  więc w  przypadku naszym  jak i w  innych dotąd opisanych 
nie można dosta rczyć  dow odów  na związek tej choroby  ze zmie­
nioną czynnością g ruczołów  dokrew nych. Jedynie  tylko wiek 
miody chorego mógłby  w sk a zy w ać  na pewien związek z czyn­
nością pow yższych  gruczołów. W iem y bowiem, że inne choroby 
kości jak np. k rzyw ica  lub zmięknienie kości rozwija się albo w e  
wczesnym wieku, albo w okresie zmienionej nieraz czynności gru­
czołów  dokrew nych. Jednak dotąd  nie udowodniono, aby  choro­
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b y  te po w staw a ły  pod w pływ em  zmian czyto  w  ciałach p rz y ta r ­
czycznych czy  w  jajnikach i t.p. M ożnaby tylko przypuścić zmia­
n y  w  licznych gruczołach dokrew nych  w raz  z naruszeniem ró ­
w now agi w  ich wzajemnem oddziaływaniu. M ożnaby (również 
przyjąć dla powstania  tej choroby konstytucjonalną małowarto- 
ściowość gruczo łów  dokrew nych  w  następstw ie której przychodzi 
do choroby kostnej z odwapnieniem i p rzebudow ą kości tak, jak 
to J. B auer  przyjmuje dla rachitis i osteomalacji (osleopathia cal- 
cipriva), p rzyczem  tkanka ostcoblastyczna oddziaływuje już na 
małe bodźce odbudow ą kości, podczas gdy zwapnienie kości 
pow staje  dopiero pod w pływ em  silnych bardzo  reakcyj. Ponie 
w aż już dawniejsi autorowie podawali za  p rzyczynę krzyw iew  
i zmięknicnia kości zakw aszenie  ustroju, a w  now szych  czasach 
z naszych  au torów  Dr. Goebel na podstawie dokładnych badań, 
z obcych zaś Hodgson, Freudenberg , G yórgy  znaleźli znacznego 
stopnia kwasicę, p rzeprowadziłem  w ra z  z  p. Blautem badania 
w  tym kierunku u naszego chorego. Badania te w ykazują  zak w a­

s z e n i e ,  k tóre  się uwidoczniło zwiększonym wydzielaniem am o­
niaku w  moczu. S tosunek azotu amoniaku do azotu całkowitego 
w ynosi w  naszym przypadku 15‘6°/o—27‘5%  w  czasie gdy  w  s ta ­
nie norm alnym 3,6n/o do 4,7%. Obok tego w ykazano  zmniejszenie 
zasobu zasad w  osoczu krwi, k tóre  wskazuje na kw asicę  ś rednie­
go stopnia 47,9 do 38,88 cm ĆO2 (normalnie 53 do 70 cm CO2). 
W  osteomalacji Dr. Goebel w y k aza ł  zwiększenie sie kw asó w  
oksyproteinow ych, k tóre  uw aża  za p rzyczynę kwasicy . W  naszych 
jednak badaniach nie można było w y k ry ć  zwiększenia tychże 
kw asów, tak, że o p rzyczynie  kw asicy  nic powiedzieć nie m oże­
my. Z tych  badań  m ożnaby tylko w ysnuć  ten wniosek, że  przy  
wielu chorobach połączonych z odwapnieniem kości zjawia się za­
kw aszenie  ustroju, k tóre  może być  w  związku z procesem od­
wapniającym.

P ró b y  tłumaczenia tego procesu przez Stenholma, jako za­
burzenie w odżywianiu nie niożnai' ani zap rz lezyć i ani udowodnić, 
ale nie można zgodzić się na przyjęcie sk lerozy  naczyń szpiku 
kostnego i kości, jako p rz y czy ny  choroby  Recklinghausena i P a-  
geta, bo można sklerozą  t łumaczyć zmiany atroficzne i ostenpo- 
rosę kości ludzi s tarszych, ale t rudnojz rozum ieć ,  jak proces w y ­
wołujący, p rzeros t  tkanki, lub tw orzenie  się tkanki kostnej przy  
chorobie P ag e ta  może zależeć od złego ukrwienia. W szak  cały 
5-zereg skleroz naczyń  kończyn dolnych prowadzi do zgorzeli i od­
padnięcia kończyny, a nic ma w  nich hiperostoz, choć czasem 
n aw e t  znajdujemy sklerozę tętnic szpiku kostnego. Poniew aż  P a -  
get zjawia się w  późnym wieku męż?jzyzn, w ięc skleroza w  tej 
okoliczności znajduje sw e  wytłum aczenie .  W  końcu podnoszą nie­
którzy, u raz  jako p rzyczynę ostitis iibrosa  pod wpływem którego 
może pow stać  cysta, ale nigdy nie udowodniono,^ aby  z  takiej 
cy s ty  rozw inął się o b raz  ostitis iibrosa, a  nie można przypuścić, 
aby  uraz  mógł w yw o ła ć  postać ogólną tej choroby. W spomnieć 
w reszcie  należy, że n iektórzy  autorowie mówią o rodzinnem w y ­
stępowaniu tej choroby. '

P o d  względem objaw ow ym  postać ogniskowa różni się od 
rozsianej. P r z y  ogniskowej chorzy  nie odczuwają zw ykle  żadnej 
dolegliwości, a cierpienie b y w a  w y k ry te  p rzypadkow o p rzy  spo­
sobności badania  złamania kości. Gdy jest zajętą kończyna dolna 
mogą być  bóle, ale podobne jak p rzy  voxa  vara adolescentium. 
P r z y  rozsianej formie chorzy  ska rżą  się na bóle, czasem naw et 
dość silne w  kościach, k tóre  mogą na pewien czas zupełnie us tę ­
pować. P rzy c z y n ą  ich może b yć  w zm ożone ciśnienie w  obrębie 
kanału szpikowego. W kró tce  pojawiają się zgrubienia i zagięcia 
kości długich, czasem rozdęcia. Klatka piersiowa ulega sp łaszcze­
niu, miednica se rcow ata  jak p rzy  osteomalacji , kręgi z podwójną 
wklęsłością (rybie) i n aw e t  mogą pow stać  duże guzy na czaszce. 
Te zmiany zmieniają pos taw ę chorego. Nogi są  wygięte, k ręgo­
słup zapadnięty, g łow a opada ku dołowi, ramiona zachowują sw o ­
ją długość i w y d a ją  się dłuższe, człowiek taki p rzypom ina w  koń­
cu małpę antropoidalną. Roentgcnologicznie można łatwo choro­
bę P ag e ta  od Recklinghausena odróżnić, chociaż w  pojedynczych 
w ypadkach  natrafia  się na formy przejściowe. W  chorobie P a g e ­
ta corticalis jest silnie zgrubiała, jam a szpikowa albo ledwo zazna­
czona, albo całkiem z a n ik ł a , s t r u k tu r a  kości zupełnie zmieniona, 
pokry ta  nieregularnemi w stęgam i i plamami. O braz  ten p rzypo­
mina zmirhiy kiłowe lecz różni się brakiem zmian na okostnej. Kość 
taka  jest miękka, giętka i lekka. W  ostitis iibrosa  jest guzowato 
rozdęta, ma struk turę  p las tra  miodu, zaw iera  często  cy s ty  rozm a­
itego kszta łtu  i wielkości,  b laszka ko row a  jest bardzo  znacznie 
zcieńczała, okostna p raw ie  nigdy nie zmieniona. Zcieńczenic 
blaszki korow ej może być  tak znaczne, że można stwierdzić  czę ­
sto trzeszczenie  pergaminowe. F o rm y  ogniskowe nie różnią się 
roentgenologicznie od rozsianych.

Przeb ieg  jest zw ykle  d ługo trw ały  na la ta  i dziesiątki lat. 
P rognoza  qaoad vitam  bona, cnioad sanationen infausta, szczegól­
nie w  postaci rozsianej, wszelkie leczenie jest bezskuteczne.
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Prof. Antoni LEŚNIOWSKI. W arszaw a.

W  sprawie leczenia operacyjnego przetok kałow ych zewnętrznych-

Zagadnienie leczenia operacyjnego przetok ka łow ych  ze­
w nętrznych , jakkolwiek od bardzo  daw na interesuje chirurgów, 
b yw a rozw iązyw ane  przez rozm aitych chirurgów  niejednakowo- 
Takie dowolne postępowanie jes t  niewątpliwie niepożądane. Dlate­
go chciałbym zrobić próbę — na podstawie doświadczenia osobis­
tego ustalenia w skazań  do stosow ania poszczególnych sposobów 
leczenia operacyjnego przetok kałow ych  zew nętrznych.

Z pośród tycli ostatnich mam dziś na myśli spostrzegane  naj­
częściej — przetoki pow stałe  samoistnie: w  następstw ie  zanied­
banych przepuklin uwięźniętych, po operacjach w ykonanych  z po­
wodu schorzenia  w yrostka  robaczkow ego kiszki ślepej, uwięźnię- 
cia przepukliny, po ranach  drążących  jam y brzucha, albo też  w y ­
tw orzone p rzez  chirurga w  celach leczniczych zw łaszcza  w  p rzy ­
padku uwięźnięcia przepukliny lub w  innych postaciach zamknię­
cia św ia t ła  p rzew odu kiszkowego.

W iadom o że przetoki ka łow e w arg o w a te  nie zam ykają  się 
samoistnie nigdy, p rzedew szystk iem  tedy w ym agają  leczenia ope­
racyjnego. Co się ty czy  przetok rurkow atych , znaczna ich część 
zam yka  się po pew nym  czasie samoistnie. G dy jednak przetoka 
ru rko w ata  t rw a  uporczyw ie bardzo  długo, lub g dy  wskutek  w y ­
sokiego umiejscowienia sp row adza  szybkie wyniszczenie  i tu po­
trzeba  pomocy operacyjnej. i

Istnieje szereg sposobów leczenia przetok ka łow ych  ze­
w nętrznych. W  czasach dawnych, gdy  obawiano się w kraczan ia  do 
jam y otrzewnej, dążono do zagojenia przetoki kałow ej zabiegam' 
drobnemi, np. zapontocą przyżegania  kanału prze tokow ego  że- 
gadłem, azotanem sreb ra  lub innemi środkami źrącemi. Zawodne 
wyniki zmusiły do poniechania takiego postępowania. Do sposo­
b ów  operacyjnego leczenia przetok kałow ych, k tóre  unikają o tw o -M  
rżenia jam y otrzewnej, należy  okrw awienie  i zeszycie brzegów 
przetoki.  N iektórzy dodają cięcia zwalniające w  pewnej odległości 
od przetoki gwoli łacniejszego zbliżenia b rzegów  przetoki.  W  tej 
samej myśli — niew kraczan ia  do wolnej jam y o trzewnej s tosow a­
no uruchomienie ślufowki, wyścielającej wejście do kanału prze­
toki w argo w ate j  i zaszycie  o tw oru  w  jelicie. W arunki do zagoje­
nia się p ize toki po tycli operacjach są  atoli tak  niepomyślne, że 
w y ją tkow o ty lko spos trzega  się po nich wynik  pożądany, dlatego 
i one nie powinny b yć  jako normalne stosowane.

Dziś w obec  udoskonalonej techniki operacyjnej nie obawia­
my się w  takim stopniu wkroczenia  do wolnej jam y otrzewnej i dla­
tego, decydując się na leczenie operacyjne przetoki kałowej,EŚmia- 
ło uciekamy się do zabiegów rozległych, powikłanych. Za najbar­
dziej celow y uw ażam  następujący, k tó ry  s tosujem y w  I Klinice 
Chirurgicznej U. W.

P rzys tępując  do operacji, musimy być  pewni, że odcinek 
przewodu kiszkowego, położony poniżej przetoki, jes t zupełnie 
drożny. .Skóra dokoła przetoki winna b yć  doprow adzona zapomo- 
cą odpowiedniego postępowania do stanu prawidłowego. Przebieg  
samego zabiegu jest mniej więcej taki sam, jak opisali inni au toro­
wie, między innymi — dr. M. Lubelski w  Kwartalniku Klinicznym 
Szpitala S tarozakonnych  w  W arszaw ie  r. 1922. Cięcie jajowate 
dokoła przetoki w  odległości 2—3 cen tym etrów  od niej. Przecina 
się skórę i tkankę podskórną aż do powięzi. P o  uruchomieniu b rze­
gów' pow sta łego w  ten sposób p ła ta  ja jowatego o d w racam y  ie po­
wierzchnią  okrw aw ioną  do gó ry  i z szyw am y  szczelnie ponad p rze­
toką. P o  zajodynowaniu obfitem pola operacyjnego owijamy p lat 
w  gazę. Zabezpieczeni w  ten sposób, przecinamy pozostałe w a r ­
s tw y  ściany brzucha  w  te j | !samej co i poprzednio odległości od 
kanału przetokowego. P o su w am y  się ostrożnie w głąb  i dociera­
my ostatecznie do otrzewnej, k tórą  s ta ram y  się naciąć, b y  w k ro ­
czyć  do wolnej jam y otrzewnej. J e s t  to  bodaj najtrudniejszy mo­
ment operacji. W kroczenie  bowiem do wolnej jam y otrzewnowej
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bv, '  V a ^ e r a z  na poważne trudności,  gdyż pętla jelita często 
W f 21 7 0z*eg*e i mocno przy tw ierdzona do otrzewnej ściennej; 
ma w aru n k®  tylko jaknajwiększa ostrożność i delikatność 
Ej mpulowania zapobiega obrażeniu ściany jelita. Ostatecznie udaje 

Y  P^wnem miejscu w kro czy ć  do wolnej jam y otrzewnej — 
twiększa trudność została  zwyciężona!

E o czyna jf !  od tego miejsca, posuw am y się dalej dokoła 
jam6 Z sam 4 ostrożnością, zabezpieczając starannie wolną 

9 otrzewnej zapomocą w prow adzonych  do niej pasów  gazy. 
ocząc tak naprzód, w alcząc  z większemi lub mniejszemi trudno-

*’ C° za ' ezy  od długości trw an ia  przetoki,  od rozległości p rz e ­
je O sp raw y  zapalnej dokoła przetoki, oddzielamy w reszcie  pętlę 

- P 'zetoką całkowicie od śc iany brzucha. W ó w czas  w ydzie lam y 
a ze zrostów, u rucham iam y i w y łan iam y nazew nątrz .

Dalsze postępowanie  za leży  od w arun kó w  poszczególnego 
spadku. Jeżeli kanał p rze to ko w y  jest wąski, w ów czas  podsta- 

r a tf g0’ osadzona na pę t li jelita, jest podobna do podstaw y  w y- 
ostka. robaczkow ego kiszki ślepej. W  tym przypadku  m ożem y po-

■ Wić tak, jak postępujemy, gdy  odcinamy w y ro s tek  robaczkow y: 
odstawę przetoki zaw iązujem y lub zaciskam y kleszczykami, po- 
act tem odpalamy i zapomocą szw u kapciuchowego wgłabiam y

kikut w  ścianę pętli jelita. Jeżeli natomiast kanał p rze to ko w y  jest
■ zeroki, jak widuje się to  często w  prze tokach  w argow atych ,  w ó w ­
czas nak ładam y na ramiona pętli zaciskadła, podstaw ę kanału prze- 
okowego odcinamy od pętli i o tw ór w  kiszce zam ykam y szwem.

spostrzeganych przez się przypadkach  nie w idziałem ani razu 
Potrzeby rozległego w ycięcia  jelita. O ile jest to rzeczą  możliwą, 
Pokrywamy linję szw u  nasuniętą  na nią siecią dużą, k tó rą  zapo- 
r,1:icj  szwów um ocow ujem y w  tem położeniu, co w  przypadku  
Pozostawienia sączka  w  jamie otrzewnej odosabnia miejsce szwu 
id v  irowadzonego do jamy otrzewnej pasa  gazy. R anę w  ścianie 
fzuclia z a szy w am y  doszczętnie, w  n iektórych w szakże  przypad- 
ach, niezupełnie pew nych  pod względem jałowości, odosabniamy 

Pole operacyjne zapomocą w p row adzonych  tam pasó w  gazy.
W  celu lepszego zobrazow ania  podanego postępowania  

, zytaczam jeden z szeregu spostrzeganych  w  Klinice p rzy pad ­
a j  St. E. lat 16 p rzybyła  do Kliniki w  październiku 1925 r. P rzed  
1 laty była  operow ana  z powodu ropnia p rzyw yrostkow ego .  

/ L  Przebiegu pooperacy jnym  pow sta ła  w  ranie p rzetoka kałowa, 
K.tora z biegiem czasu zmniejszyła się znakomicie, nie zamknęła 
Sl9 jednak dotychczas, i od czasu do czasu w ydziela ło  się z niej 
'"eco kału.

30. X. 1925 operacja. Cięcie ja jowate dokoła przetoki, brzegi 
Plata zaszyto  ponad o tw orem  przetoki.  Idąc w a rs tw o w o ,  dotar to  
d° o trzewnej ściennej, k tó rą  ostrożnie nacięto. W te d y  pod kie­
runkiem w zroku  i palca oddzielono pętlę z p rzetoką od ściany 
Przucha. W  miejscu, gdzie kanał p rze tokow y p rzy tw ie rdza  się do 
s=iany jelita, ta  ostatnia jest w yciągnię ta  w  postaci lejka. Lejek 
Podwiązano, odpalono i zapomocą dw upiętrowego szw u kapciucho- 
1 -go wgłobiono w  ścianę kiszki. Bliższe oględziny s twierdziły , że 
Przetoka prow adziła  do ściany kątnicy. P o  wyłonieniu k ą ta  krętni- 
ezokątniczego nazew n ą trz  spostrzeżono w y ro s tek  robaczkow y, 
za tu u o n y  w  starych , tęgich zrostach. P o  uwolnieniu usunięto go 
w sposób zw y k ły  P o  odprowadzeniu t r z e w  na miejsce, ranę ścia- 
ny brzucha zaszyto  doszczętnie. .

28. XI. 1925 pacjentka opuściła Klinikę zdrowa.
Zabieg podany uw ażam  za norm alny  w  leczeniu operacyj- 

nem przetok ka łow ych  zew nętrznych . Posiada  on liczne zalety: 
Jest względnie ła tw y  w  wykonaniu, daje się ca ły  w yk on ać  odrazu, 
Irwa względnie niedługo, może zatem  być wykonany; naw et u cho­
rych znacznie wyniszczonych, w y m a g a  od o p e ia to ra  ty lko i g łó­
wnie sporego zasobu delikatności i ostrożności w  manipulowaniu. 
Daje naogół wyniki zupełnie pomyślne, o ile jest w y konany  nie 
zapóźno.

Niestety — nie daje się on zastosow ać w e w szystk ich  p rz y ­
padkach przetoki kałowej zewnętrznej; niezbędne są do tego pe- 
'ype warunki, śród k tórych  należy  do najważniejszych umiejsco­
wienie otw oru zew nętrznego  kanału  przetokowego, względnie — 
całkowitego przebiegu sam ego kanału w  ścianie brzucha. Dlatego 
ale nadaje się on w  przypadkach, w  k tó rych  o tw ór zew n ę trzn y  

Wału p rze tokow ego leży  na udzie, jak widuje się to np. w  na­
stępstwie uwięźnięcia przepukliny udowej, w  mosznie — w  przy- 
Padku uwięźnięca przepukliny pachwinowej i t. p. Dalej — nie 
"adaje się on również w  przypadkach, w  k tórych  dla tego lub in­
nego powodu niepodobna dopr owadzić skóry  dokoła przetoki do 
stanu prawidłowego, wzgl. — jałowego.

W  tego rodzaju przypadkach  s tosujem y postępowanie inne, 
Zresztą znane rów nież  oddawna. Najpierw zapomocą cięcia b rz u ­
cha zdała od o tw oru  przetoki,  najczęściej zapom ocą cięcia pośrod- 
kowego po uprzedniem zabezpieczeniu przetoki o tw ieram y jamę 
otrzewnej i s ta ram y  się w yszukać  pętlę jelita, do k tórej prowadzi 
Pr zetoka zew nętrzna. W  n iektórych przypadkach  udaje się to z du- 
z4 łatwością W  innych natrafiamy na trudności, n ieraz  n a d zw y ­

czajne, a  to w skutek  z ros tów  mniej lub bardziej rozległych. C za­
sami z ros ty  są tak  liczne, tak  rozległe i mocne, że zmuszają do 
zaniechania dalszego manipulowania. B y  ułatwić sobie w y sz u k a ­
c ie  owej pętli w  jamie brzucha, w p ro w ad zam y  o ile jest to możli­
w e  przed rozpoczęciem operacji p rzez przetokę do pętli kaw ałek  
rurki gumowej dość twardej,  b y  dała się w y m acać  poprzez ścianę 
jelita.

P o  w yszukaniu  pętli i należytem przekonaniu się, że ona 
właśnie jest powodem przetoki,  zespalamy ze sobą jej ramię do­
prowadzające z odprowadzającem. O ile pacjent jest bardzo  moc­
no w yniszczony, musimy uarazie poprzes tać  ua tem, da lszy  ciąg 
w y ko nam y  potem, gdy  stan chorego pozwoli. Jeżeli natom iast z a ­
sób sił chorego robi to możliwem, s ta ram y  się wyosobnić częŚM 
pętli jelita, położoną pomiędzy miejscem zespolenia i przetoką. 
W  tym  celu ograniczałem się dawniej do przewiązania ramion pętli 
pomiędzy zespoleniem i p rze toką  i do obszycia miejsc podwiąza- 
zanych. W  rzadkich przypadkach  postępowanie takie okazało się 
celowe: kał nie w ypływ ał z przetoki, chorzy poprawiali ,.śię szybko, 
i jużto decydowali się pozostać nazaw sze  z małą p rzetoką sączącą 
drobne ilości śluzu, jużto po upływie pewnego okresu  czasu, a więc 
po odzyskaniu sił, poddawali się w tórnie  operacji wycięcia  w y ­
osobnionej pętli jelita. W  licznych natom iast przypadkach, nieraz 
po upływie kilku dni po operacji, przetoka zaczyna ła  sączyć na no ­
w o  obfite m asy  k a łu^ oczy w iśc ie  w sk u tek  przyw rócen ia  drożności 
w  miejscu zawiązanem. Na nic nie przydaw ało  się zmiażdżenie je­
lita zawiązaniem, na nic —  zawiązanie nie cienką nitką, lecz grubą 
tasiemką, drożność powracała. Dlatego uważam za konieczne za­
miast zaw iązyw ać ram iona pętli wyosobnionej — przeciąć je i korP , 
ce zaszyć. P rz y  pewnej w p raw ie  zabie ra  to zaledwie nieco więcej 
czasu, niż przew iązanie  i obszycie, uniemożliwia natom iast p rzy ­
wrócenie  drożności jelita. Tu ranę  b rzucha  zaszyw am y  doszczętnie. 
Zazwyczaj poniechamy na razie wycięcia pętli wyosobnionej.

W  dalszym przebiegu będzie zależało od pacjenta, czy po po­
wrocie do sił po upływie dłuższego czasu zechce poddać się operacji 
wtórnego wycięcia wyosobnionego odcinka jelita, czy też zgodzi się 
na noszenie stałej przetoki, k tóra  z biegiem czasu zmniejsza .się po­
woli i sączy  coraz mniej cieczy śluzowej. O ile poucza mnie do­
świadczenie osobiste, przetoka taka  nigdy nie z am yk a  się całkowicie 
samoistnie.

Z pośród licznych przypadków  tej ka tegorii ,[spostrzeganych 
w klinice, przytoczę parę, które dokładnie zobrazują  powiedziane 
wyżej.

J. G. 58 lat w maju r. 1920 spadł z wysokości i uderzył się 
brzuchem o kamienie. Po  przywiezieniu do Kliniki, znaleziono ranę 
tłuczoną w okolicy pachwinowej lewej, a na jej dnie — pętlę jelita 
o zabarwieniu brudnoszarem. W ycię to  10 cm jelita. Po kilku dniach 
z rany  zaczął w ypływ ać  kał i w ytw orzy ła  się przetoka, z powodu 
której przybył ponownie do Kliniki 31. XII. 1920.

12. I. 1921 cięcie brzucha pośrodkowe. Odszukano pętlę jelita, 
do której prowadzi przetoka, w  odległości 25 cm od przetoki ra ­
miona jej zespolono, w  odległości 10 cm zespolenia ramiona prze­
wiązano i obszyto. Po  operacji z przetoki wydziela się nieco śluzu.

5. III. wypisuje się z pozornie zupełnie zamkniętą przetoką. 
P o  upływie miesiąca otworek przetokowy na ścianie brzucha otwo­
rzy ł się i zaczął z niego w ypływ ać kał. 20. X. wycięto wyosobnioną 
pętlę jelit.

J. W . lat 47, 14. VI. 1922 r. operacja  wycięcia w yrostka  ro ­
baczkowego w rzekomo na  zimno. W  przebiegu operacji znaleziono 
w okolicy k ą ta  krętniczokątniczego rozległe zrosty, w  nich zaś nie­
spodziewanie natrafiono na jamę wypełnioną gęstą cuchnącą ropą. 
Po  usunięciu w yrostka  wprowadzono pod kątnicę 2 p a sy  gazy. 
W  przebiegu pooperacyjnem w ystępują  objawy przewężenia przewo­
du kiszkowego, dlatego 25. VI. cięciem pośrodkowem pomże] pępka 
o twarto  jamę otrzewnej i w ydobyto  mocno rozdętą  pętlę jelita cien­
kiego, k tóra  w ydaw ała  się końcem krętnicy, zdąża jącym  do kątni­
cy, i wytworzono w niej przetokę. P ierwsze parę  dni stan ogólny 
nadzwyczaj ciężki, następnie poprawił się. Z początku zaw artość  je­
lita w ypływ ała  nadzwyczaj obficie, następnie coraz mniej, stan 
ogólny poprawił się o tyle, iż w  dniu 26. IX. tegoż roku została 
w ykonana trzecia operacja. Cięcie brzucha na zewnętrznym brzegu 
lewego mięśnia prostego. Pętla, do której prowadziła przetoksHbyla 
w samej rzeczy  dolnym odcinkiem krętnicy. Odcinek pomiędzy prze­
toką  i kątnicą był zatopiony w zrostach. Wobec tego ramię dopro­
w adzające pętli zespolono z okrężnicą, ramię to pomiędzy miejscem 
zespolenia i przetoką przewiązano tasiemką i miejsce przewiązane 
obszyto: Przebieg pooperacyjny pomyślny.

P rzez  pewien czas stolce odchodziły drogą naturalną, następ­
nie jednak zaczął w ydostaw ać się kał przez przetokę w  coraz  wię­
kszej ilości. Zmusiło to pacjenta do poddania się czwartej operacji.
13. III. wycięto pętlę z przetoką — po 10 dniach zagoTenie.

Z powyższego widać, o ile ten drugi sposób lecz.ęnia opera­
cyjnego przetok kałowych zewnętrznych, ongi uw ażany  przez nie­
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których za normalny, jest bardziej dla pacjenta uciążliwy od bez­
pośredniego zamknięcia przetoki. Dlatego musi być s tosow any mo­
żliwie rzadko, tylko tam, gdzie podany wyżej jako normalny spo­
sób operowania przetok kałowych żadną miarą nie daje się za ­
stosować.

Camille LIAN,'Profcsseur A grege a la  gaculte de Medecine de Paris
Medecin de 1‘Hopital Tenon.

De 1‘importance clinique de 1'auseultation dans le primo-deeubitus.

II est devenu claśsiąue d‘insister sur la necessite d ‘ auscnlter 
les cardiaques suÓGessiyement dans la position couchee et dans la 
station debout, de faęon a mettre en evidencc les grandes yariations 
des souffles dits extra-cardiaques, et a rendre plus facile leur dia- 
gnostic avcc lesr souffles orificiels, et aussi de faęon a decouyrir 
plus surement le bruit dc galop qui, comme l‘a montre Potain, peut 
chez certains malades, n‘exister que dans le decubitus. Personnel- 
lement, j ‘ai insiste sur le grand interet que presente i'auscultation 
en decubitus luteral g a u ch e1), car  elle grossit beaucoup tous les sig- 
nes stethoscopiques de la region de la pointę du coeur. Ainsi grace 
au decubitus lateral gauche bien franc, le diagnostic stćthoscopique 
du retrecissement mitral devient extremement facile, dans de nom- 
breux cas lou  l‘auscultation dans le decubitus dorsal a  elle seule eut 
conduit a meconnaitre le retreciSsement mitral, ou a en laisser le 
diagnostic hesitant. Aussi pour rendre pratique cette auscultation 
dans le decubitus lateral gauche bien franc, j ‘ai fait construirB un 
stethoscope -’) dont 1‘embout metallique terminal est coude a angle 
droit, et dont le payillon est tres piat, de faęon a ce qu‘on puisse 
1‘insinuer facilement dans le court espace restant entre la region 
axillaire et le plan du lit, chez le malade couche sur le^cofę gauche.

Dans cet article, je me propose d ‘insister sur les grands avan- 
tages cliniques qu‘il y  a a  auscnlter le coeur des m alades im m ediate- 
m ent apres qu‘ils yiennent de s’etendre sur le lit d‘exam en, c‘est-a- 
dire a pratiquer ce que j‘appelle 1‘auscultation dans le primo-decu- 
bitus.

L‘interet de cette technique reside, comme je Tai mis en evi- 
dence, dans le fait qu‘elle permet de percevoir certains phenomenes 
stetnoscopiques, qui sans elle passeraient inaperęus, parce qu‘ils 
n ‘existent plus chez le sujet couchć depuis quelques minutes.

Ainsi l‘on peut decouyrir chez un malade un bruit de galop, 
ou des extrasystoles, ou un ry thme couple, qui ne sont peręus que 
pendant les deux ou trois minutes qui suivent le moment ou le 
sujet vient de se coucher. Ces signes ont une valeur considerable, et 
1‘ auscultation dans le prim o-deeubitus perm et dans certains c a ś 'd e  
diagnostiauer une insutiisance cardiac/ue, qui sa n s /ć e tte  technique 
d‘auscultation eut passe inaperęue.

Avant de citer quelques exempldś, il me p ara i t  indique d ‘ex- 
poser le mecanisme de 1‘apparition ephemere de certains signes 
d ‘insuffisance cardiaque dans le primo-deeubitus. C ar  ces conside- 
rations pathogeniques contr ibueront grandement a souligner lin tć-  
re t  clinique de 1‘auscultation dans le primo-deeubitus.

Au moment ou un sujet passe de la station debont dans le 
decubitus, on conęoit facilement que tout le sang veineux de l‘ab- 
domen et des membres inferieure va gagner les cayites cardiaques 
avec une tres grandę rapidite. En effet le sang veineux n ‘a plus 
a lutter contrę la pesanteur pour aller des membres inferieurs et 
de 1‘abdomen au coeur. P a r  consequent, le decubitus entraine une
uugnientation forte et brutale de l‘a fflux du sang veinetix dunsgles
cayites cardiaques. Or si pareil a tflux de sang ne trouble que peu 
ou pas un coeur sain, il n'en est plus de m em e pour U coeur d'un  
sujet presentant de rinsuffisance cardiaque, c‘est-a-dire un certain 
degre d ‘encom brem ent du coeur et des vaisseaux. Donc le passage 
dans le decubitus impose au coeur un sureroit de trtK^il a la fois 
intensM immediat et passager. En effet, en deux, trois, ou cinq minu­
tes, disparait  Tencombrement cardiaque qui est la consequence du 
brusque afflux intra-cardiaque de sang veineux cave inferieur lors 
du passage  de la station debout dans le decubitus.

Ainsi donc, faire p a sw r un sujet de la position debout dans le
decubitus,' c‘e s t realiser une verituble eprenve fonctionnelle cardkimie, 
et cela non pas par 1‘effort tnonime qui est lie au fait de se coucher, 
mais par la proyocation d ‘un important et brutal afflux de sang 
veineux au coeur. D‘ailleurs le passage dans le decubitus entraine 
bien souyent chez 1‘insuffisant cardiaque une gene respiratoire plus

*) C. Lian: L ‘exploration clinique de Ia^pointe du coeur dans 
le decubitus lateral gauche. — Pressc  Medicale, 18 Mai 1921, Nr. 40, 
p. 39 S.

2) C. Lian: Presentation d ‘un Phono-sphygm om etre  et d ‘un
Stethoscope bi-auriculaire, 31 Bee_,1920, pp 1639— 1043, 1643— 1657.

ou moins marquee, ou menie causc exceptionncllement le fęveil d ‘u'n 
syndrome angineux.

P ou r  recueilhr tous les renseignements fonctionnels que_donnc 
le pafśage  de la station debout dans le decubitus, il ne iau t  pas 
manquer d ‘ausculter le sujet immediatement apres qu‘il yient de 
s ‘etendre. Le m edeciiPes t aux aguets pour ainsi dire, et il se p r e l  
cipite pour ausculter, afin d eR a is i r  sur le vif les phenomenes ste 
thoscopiques qui chez 1‘insuffisant cardiaque vont pendant quelques 
minutes traduire 1‘encombremcnt yentriculaire tout pass'ifger provo- 
que par  le decubitus.

AprtSJ ces generalitćs, quelques exemples ti res de mes obser- 
vations personnclles montreront bien 1‘interet considerable de 1‘aus­
cultation dans le primo-deeubitus.

Le Dr E., age de 52 ans, vient mc consulter. II a cu du rhu- 
matisme articulaire aigu a 14 ans, une diphtene a 42 a n S  une paia- 
typhoide B a 50 ans. Depuis six mois il eu quelques douleurs articu- 
laires. II a  un peu de gene r e s p i ra to i r S d ‘effort, s c a e n t  fatipu^* et 

[vient me demander s ‘ii est ou non cardiaąue. J ‘aurais ete bien em- 
barrasse pour conclure si mon examen clinique n‘avait ete fait que 
dans la station debout ou assise, car dans ces positions les bruits 
du coeur etaient normaux, ainsi que la pression arterielle et la fre- 
quence du pouls. Mais dans le primo-deeubitus, j‘entendis un bruit 
de galop presystolipue, qui disparut au bout de quelques minutes 
Ainsi seule 1‘auscultation dans le prim o-deeubitus m e perm it de con­
clure que C0 contrere avait une legere insuffisunće m yo ca rd ia m jM

II en fut de meme chez M. H., age de 50 ans. Ce malade etait 
venu me consulter parce qu‘il ayait ćprouve a  diyerses reprises, 
pendant qu‘il marchait ou jouait au tennis, une sensation de gene 
douloureuse le long du hord droit du sternum. L ‘auscultation du 
coeur faite dans le station debout ne montrait rien d ‘anormal, la 
pression arterielle etait normale. L ‘examen radioscopiquiSiąvait mon ■ 
tre que le coeur et l‘aorte n ‘etaient pas franchement dilates L e a  
sero-reactions de W asserm ann  et de Hecht etaient negatiyes, i‘urće 
de serum ej a i t de 0,41 par  litre. Chez ce sujet trós nervcux, ayant 
ete soigne a d iyersęa  reprises pour des troubles nćvropathiques, il 
eut ete facile de conclure a 1‘origine nerveuse du trouble un peu va- 
gue qui motiyait la consultation. Mais dans le primo-deeubitus, j ‘en- 
tendis un bruit de galop p r ^ j s to l iq u e  tres net. Ce phenomene dis­
parut dans la station debout. Je fis recoucher le malade, et je trou- 
vai de nouveau le ry thme de galop, qui n ‘etait plus perceptiblc apres 
qulques minutes de decubitus. P a r  conseąuent dans ce cas, c e s t  
seule 1‘auscultation dans le prim o-deeubitus qai a perm is de decott- 
vrir une insuifisance m yocardique au debut, un leger degre d h yp o -  
dynam ie du m yocarde 3).

M. E. D., age de 41 ans, a une nenhritc ą^ec hypertension 
arterielle depuis Tage de 28 ans. II n ‘a pas de troubles fonctionnells 
bien significatifs, et se soigne regulierement. Les sćro-reactions dc 
W asserm ann et de Hecht sont negatiyes a diyerses reprises. L‘urće 
du serum est egale a 0,44, la Constante d ‘Ambard est ughlc 
a 0,090. La pression arterielle est Mx 22, Mn 14 par la methode 
auseultatoire avec le Phono-Sphygm om etre  Lian. Chez le sujet de­
bout, le coeur est regulicr, sans aucun bruit ou souffle surajoutć. 
On eu donc pu croire que le coeur supportait rcmarquablemcnt hien 
cette hypertension. II n ‘en etait rien, car i'auscultation dans le pri- 
ino-deciibitus m e lit entendre un bruit de galop bien net, et quelques 
e.xtrasystoles; elle revela it ainsi un leger degre d‘insuifisance m yo- 
cardiqtw. Je prcScriyis lc repos, un rćgime alimentaire nn peu plus 
sćvere, avec comme medicamcnts de la theobromne alternant ascc 
le Benzoate de benzyle. Deux mois apres la malade n‘avait plus ni 
bruit de galop, ni extrasysto les dans le primo-deeubitus.

L ‘auscultation dans le primo-deeubitus fut egalement interęs- 
sante chez M R., agć d e ^ O  ans. Un mois auparavant,  il avait eu 
u n e ' yiolente et longue crise d ‘angine de poitrine. II n ‘avait qu‘unc 
ebauche d ‘hypertension. Le coeur etait regulier, ses bruits liormau^j 
dans la station debout. On eut donc pu croire que, s ‘il.a'vait une cOr 
ronarite, du moins il n‘avait pas d ‘insuffisance cardiaque. C‘eut ćtć 
une erreur, car dans le Drimo-decubitus on entendait un gros bruit 
dc galop, qui a vrai dire ne disparut pas dans le decubitus prolongć, 
mais deyint bien moins net et arr iva  a  n ‘etre plus peręu que pendanc 
I‘expiration. L ang ine  de po itrineIs‘accom pagnait donc bien d'im  cer­
tain degre ddnsuffisunee. m yocardiuue revele  par 1‘'auscultation dans 
le primo-decabitas.

D ans d 'autres cas ce sont des cx tra systo ies  qui sont consta- 
tees exclusivem ent (lans le pńm u-decubitus. C est la encore une doii- 
nee tres  inmportance. Elle fait voir que le sujet a des extrasystoles, 
et elle revele une de IeursKiirconstances d ‘apparition. Pareillc^eyen- 
tualite permet de rapporter  les cxtrasysto les suiyant les cas ou bien 
a  la distension gazeuse gastro-coIique, pjaj} sureleyation diaphra£iTia'

3) C. Lian: Les maladies du Coeur ebapitre des syndromem 
myocardiques), T. IV du Traite  de? Pathologie Medicale du Prof- 
Scrgent, 2 Edit. 1926, Edit. Maloine, Paris.
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One ćtant cncorc accentuOe par le decuhitus, on hien a 1‘insuffisance 
Ca a.|ue. Ainsi 1 uuscultation dans le primo-decubitus, cn faisanr 
u >nstatcr des extrasj!rstoles qni lLes-istent pas apres un decubitus un 
Pcu oroionge ni dans la station debout, aidcFa deceier une insuffi- 
s‘jjjce cardiaęffl incipicns.

J ‘cn cite un exemple seulement: chez une jeune femme se 
j3 aisnant d ‘unc iegere dysjmec d ‘effort, j ‘entends un souffle d ‘insuP 
isance niitraie. Jujffluc la ces constatations sont banaies, mais je 
)ei <r0f l ,dans le primo-decubitus d ‘abord un rytlime couple extrasy- 
-t°liqiie, pnis quelqucs extras$stolćś non cadcncees, et cnfin un 
coeur rćgulier. Le primo-decubitus montrait donc bicn que Tinsuffi- 
saiice cardiaque etait deja  notable.

■le 11‘insiste pas plus longucment. LeSreonsiderations du dćbut 
e cet article, appuyes par les quelques exemples ci-dcssus, demon- 
i ent que l'auscultation dans le primo-decubitus constitue une 
pchnique mtćressante ct fructuęuse, cmoechant dc memoimaitre 

" f > t s  cas d ‘insuffisance cardiaque notable.
De plus, 1'erćthisme cardiamie qui uccom pagne le primo-decu- 

w us ucceniue les sigffcs orificiels des cardiopathies vcihmlaires. 
U|si fiąns certaine cas de rćtreęiśsement mitral, le roulcmcnt dia- 

stoIiąiU | e souffie presvstolique sont p li^ nets dans lc primo-decu- 
1Kus qn‘apres un decubitus prolongć. Cela constitue encore un 
avantage de cette technique d ‘auscultation.

Dar contrę, 1‘uuscultation dans lc prim o-decuhitns place lc 
,ne<fydin dans les m eillem es com litions pour pcrccvoir lc phenom ene 
injysiologupie du 3-ćm c bruit du coeur, mii rispue de 'faire-%er, er le 
( <ugnostic du medecin si celni ci ne connait pas bien cc cm ieu r  
s>pie siulhoscopknie. Apres Icsjfauteurs anglo-americains qui Lont 

ecrii, j‘ai longucment ctudić lc 3-emc bruit du coeur, et lui ni con- 
*lc,rć. Pltisicurs t ravaux  (4). C‘est un bruit souvent sourd, mais par- 
ms ćclataut, qui suit le 2-emc bruit du coeur, il est frequent chez les 

^nfants, los adolescents-et les jeune^*aduites. 11 siege a la pointę du 
c°cur, i| n‘exietc pas chez le sujet dans la station debout, il n‘est 

'■Nu que dans lc decubitus, surtout lc decubitus late rai gauche, et 
specialcmcnt lc primo-decubitus. En General, dans le primo-decu- 
lltuS, il est entcndu dans toutcs les rćv<5lutioiis c a rd ia ą u e S  et for- 
■ne avcc les deux bruits du coeur un r-Ythme dit de rappel, lont 
a L i t  semblablc au rtythme a 3 tcmps du tę trecisscm ent mitral, et 
“ u bruit de galop protodiastolique. Puis en prolongcant 1‘ausculta- 
11 n> on remarquc qu‘il devient incostant, et u‘existe en generał que 

Pendant l‘cxpiration. Enfin, quelques minutes plus tard, il disparait . 
^ependant il est des cas ou le 3-eme bruit est constant dans le de- 
Cl|bitus menie prolongć. '

Dans c łs  coiulitions, on conęoit q u il puisse etre diificile de 
uisiinm ur du 3-em e bruit du cocur, phenom ene physiologkpie, le 
'w t ddtgalop protodiastolktue, lorspue cclui-ci est pcręu seulem ent 

aaiis le decubitus ou m em e seulem ent dans le primo-decubitus. La 
. fficulte cst telle qu‘i! ne fant pąs co m pte r lsu r  les caractćr^s du 

ll’t surajoute, car ils sont les memes dans les deux ćgjentualitćs. 
diagnostic d iffe fen tkd  se fuit en tenant com pte des resultats J a ] 

1 p a n ie n  complet. Le 3-eme bruit du coeur s ‘observe en generał 
ęhez uii enfant, un adolescent, qui a un coeur non augmente de vo- 
ume, mię pression artćrielle liormale, qui n ‘a aucun signe visceral 

j 'nsuffi^ance cardiaque, qui n‘a pas d‘albuminurie, ect. Au contra- 
e> le bruit de galop est peręu le plus souvent chez un sujet au 

v.°isinage de 1 a cinquantaine, qui a  un coeur volumineux, une pres- 
'jl°n artćrielle vouventvąugmcntee, de la congestion oedemateuse 
Dassiye du foic ct des bases pulmonaires, lesjmrines albumineu- 
Ses> etc.

Lc plus souvent donc on diffćrenciera facilement lc 3-ćme 
,n,it du coeur et le bruit de galop protodiastolique, cependant il 

fst quelques cas on les difficultes seront grandes.^pour ne pas dirc 
■"solubics, car il y  a bien entendu tous les intermediaires entre le 
bruit surajoutć protodiastolique qui realise lc phenomene physiolo- 
Sfńue du 3-eme bruit du cocur, et le bruit surajoute protodiastolique 
(jUl constitue le phenomene pathologique du bruit de galop nroto- 
d1astolique.

Conclusions:

P asscr  de la station debout dans le decubitus, c‘est provoquer 
Uile augmentatiou forte, brutale et passagerc  de l‘afflux d u R a n g  
Vtmcux dans les c.avitćs cardiaques. Pareille epreuve fonctionnellc 
Deut donc sider a reyeler une insuffisance cardiaque incipiens.

Aussi est-il tres important d ‘ausculter le coeur des malades, 
‘'Prr.^diatement apres  qn‘ils yiennent dc se coucher. Grace a LąBcul- 
tation dans le primo-decubitus, le medecin entend assez ;śpuvent uu 
j Uit de galop, ou des extrasystoles qui n cxistent pas chez le sujet 

debout ou chez le sujet couchć depuis quclques minutesLll fant con- 
naitre le 3-eme bruit du coeur, phenomene physiologique, freęuent 
chez les sujets jeunes au moment on ils yiennent de passer de la 
station debout dans le decubitus.

Lkuiscultation dans lc primo-decubitus merite donc d etre 
employće dans la pratiąue, car elle est susceptible de rendre dc 
grands seryices daitS le diagnostic de Linsuffisance cardiaque.

Dr. .lozel MANDYBUR. Lwów.

O Hipotonii.

Z K liniki ch o ró b  w ew n ę trz n y c h  U. J . K. w e  L w o w ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. R om an  R c n c  k  i.

Od czasu w prow adzenia  pomiarów ciśnienia krwi do z w y ­
kłego trybu badania lekarskiego, zw racano  uw agę p rzedew szys t­
kiem na te stany, w  których ciśnienie k rw i było nadmiernie w y ­
sokie. Hipertonja s ta ła  się w ażnym  objawem rozpoznaw czym  i zo­
s ta ła  wielostronnie o p rK o w an ą .  Mniej natomiast zainteresowania  
wzbudzało  przeciwne zachowanie się ciśnienia krwi, mianowicie 

' jego obniżenia poniżej w artośc i  prawidłowej, najprawdopodobniej 
z tęgo powodu, że p raktyczne znaczenie hipotonji jest mniejsze, 
aniżeli hipertouji, gdyż?w ystępuje  ona przy  licznych stanach cho­
robow ych, posTadających rozmaitą patogenezę, w  k tórych  inne 
bardziej ch arak te rys tyczne  objaw y spychają ja na dalszy plan. 
Jedynie p rz y  chorobie A d d i s o n a  i M y x o e d c m a  podkreślano 
hipotonję jako jeden z wybitniejszych objawów.

Niskie wartości ciśnienia krwi spo tykam y przy  pewnych 
jrtstrych i chronicznych stanach chorobow ych. Z ostrych schorzeń 
pssedcwszy"tkiem przy  chorobach zakaźnych, jak p rzy  cholerze, 
czerwonce, tyfusie brzusznym, b łon i® , w lóknikow em zapaleniu 
płuc, zwłaszcza w okresie przełomu sp raw y  chorobowej (crisis). 
P rzy czyn ą  hipotonji przy  tych schorzeniach jest z jednej strony 
ujemny w pływ  na mięsień sercowy, z drugiej st rony  toksyczne 
uszkodzenie | centralnego i obw odówego apara tu  naczynio-rucho- 
wego. P o raża jący  w p ły w  toksyny  błoniczej na obw odowe nerw y  
ruchowe rozciąga się niekiedy także  na n e rw y  naczyM powodując 
gw ałtow ny('^spadck ciśnienia krwi. P r z y  zapaleniu płuc w  okresie 
przetoinu przyczyną  raptownego spadku ciśnienia są w yzw ala jące  
się na^le albumozy; obniżające ciśnienie działanie albumoz, pepto­
nów, w yciągów  z tkanek, jak yasodilatyna Popielśkicgo jest dawno 
znane z w yników  doświadczalnych.

Niskie ciśnienie kiwi, 60 — 80 mm Hg spotyka się często 
przy  tyfusie plamistym.

Z przewlekłych schorzeń zakaźnych p rzedew szystk iem  gruź­
lica daje s ta łe  obniżenie parcia, zależne nie tyle od rozległości 
zmian anatomicznych, o ile cd ciężkości gruźliczej intoksykacji 
(Brochman, Storner) .  Poza  chorobami zakaźnemi spo tykam y hipo­
tonję przy  schorzeniach serca  w  okresie dekompenzacji, p rzy  cięż­
kich niedokrwjMościach, p rzy  charłac tw ie  rakowem.

Schorzenia g ruczo łów  o w ew nętrznem  wydzielaniu, jak Addi- 
son, Myięąedema i* schorzenia wielogruczołowe dają również s tany 
hipotonji.

P r z y  tych w szystk ich  stanach chorobow ych  nipotonja jest 
tylko jednym z objawów, k tó ry  w  porównaniu z innemi bardziej 
c h a rak tc r j  stycznemi schodzi zwykle na dalszy  plan. Obok tego 
jednak stw ierdza  się niskie parc.ic k rw i u pewnej liczby osobników, 
u k tórych nie można znaleźć żadnego stanu chorobowego, k tó ry by  
tłumaczył nam ten objaw, a u k tórych hipotonja jest jedynym 
konkretnym, przedm iotowym yobjaw em , w iążącym  się z pewnemi 
charakterystycznemi skargami podmiotowemi i właściwościami 
konstytucjonalnemu

Pierw szym , k tó ry  zwrócił uw agę na ten rodzaj hipotonji, 
określanej obecnie przez niektórych autorów jako „Hypotonia 
cssentionalis“ by ł M. H e r  z w  r. 1910, k tó ry  hipotonję spotykał 
v»^stałej łączności ze zwolnieniem tętna i uw aża ł  ją za  objaw n e r ­
w icy  serca. Kliniczny obraz  hipotonji podał F ry d e ry k  M u l l e r  
w  r. 1923, od tego czasu cał.w-szereg autorów, głównie francuskich 
i amerykańskich zajmował się tym objawem klinicznym.

P rzed  opisaniem zespołu ob jaw ów  hipotonji należy  określić 
od jakich w a r i a c i  po cząw szy  uw ażać  należy ciśnienie k rw i za 
nieprawidłowo niskie czyli jaka jest dolna granica normalnego 
ciśnienia. Do ścisłego zdefiniowania tej cyfry  najlepiej nadają się 
pomiańy na dużym, zd row ym  materjale np. na żołnierzach, s tuden­
tach, przyczem  należY uwzględnić czynniki rasowe, klimatyczne 
oraz  wahania  in dyw dua lne ,  pozostające w  zależności od chwilo­
w ych  s tanów  fizycznych i psychicznych.

W yniki takich badań podaje M a r t i n i ,  k tó ry  na materjale 
klinicznym, składającym się z 9000 chorych znalazł w  2,4°/o p rz y ­
padków  ciśnienie poniżej 105 mm. Hg u mężczyzn, a 100 mm. Hg 
u kobiet, p rzyczem  to niskie ciśnienie nie znajdyw ało1 w y tłu m a­
czenia w ich stanie chorobow ym ; u tych chorych dopiero spotykał 
charak terys tyczne  dla hipotonji dolegliwości; u chorych z  ciśnie-
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liicrn w yżśzem  od 105 mm. Hg względnie 100 mm. Hg przeważnie 
icli już nie znajdywał, dla tego celu od tych liczb dopiero rozpo­
znaje hipotonję.

B a r a c h  na materiale zdrow ym  w 3,5% znalazł ciśnienie 
poniżej 100 mm. Hg, k tórą  to *w arto ść  uw aża  za dolną granicę. 
W y ższe  znacznie liczby znalazł F  a b e r s, k t ^ y  na materiale 1000 
żołnierzy duńskit h znalazł w  10,4% ciśnienie niższe od 110 mm. 
Hg. Poniew aż  je£o rnaterjał składał się ty lko  z D uńczyków  możli­
we, że w  tym w ypadku odgryw ają  rolę czynniki rasowe. K y l i n  
badając 300 poborow ych  w  kilku przypadkach  miał ciśnienie niżej 
105 mm Hg.

W szy scy  si wymienieni au to rzy  dopiero u osobników z ci­
śnieniem niższem, jak 105 mm Hg. spotykali się z pewnym cha­
rak te rys tycznym  obrazem klinicznym, k tó ry  z powodu braku 
jakichkolwiek innych obiektywnych ob jaw ów  chorobowych, nale­
żało odnieśfc do nieprawidłowego niskiego ciśnienia krwi. Z tego 
wynikałoby, że w artośc i ciśnienia: 105 mm Hg dla mężczyzn i 100 
mm Hg dla kobiet uw ażać  należy za dolne granice ciśnienia nor­
malnego, od tych liczb w  dół m am y do czynienia z hipotonją

Badania p rzeprow adzone przezemnie na materjale 500 s tu­
dentów U. J. K. w ykaza ły  w  18 p rzypadków  ciśnienie poniżej 105 
mm Hg (Riva-Rocci) a mianowicie w  10 przypadkach  100 mm Hg, 
w  4 przypadkach 95 i w  4 przypadkach 90 mm Hg. Hipotonją w ięc 
na naszym  materjale w y s tęp y w a ła  w 3,6% i jesto t. zw. hypotonja 
essentionalis, gdyż dokładne badanie w ykluczało  s tany  chorobowe, 
mogące daw ać  hipotonję sym ptom atyczną. W szy scy  ci osobnicy 
bez wyjątku przedstawiali typ konstytucji astenicznej: szczupli, 
w ysocy , o delikatnej budowie kośćca  o wąskiej długiej szyi, slabem 
astcniczncm umięśnieniu. Z w raca ł uw agę u nich zmęczony w y raz  
tw arzy ,  skóra  dość b lada cienka, o zmniejszonem napięciu, naczy- 
r.io-ruchowo nadmiernie pobudliwa, s topy  ręce  chłodne. U 2 s tw ie r­
dziłem w yraźną  hipotermję (35‘5—35,8°). Co do zachowania się 
tętna, to zwolnienia opisanego przez H e r  z a  w związku z hipoto­
nją ani razu nie zauw ażyłem . Ilość tę tna by ła  p raw idłowa, 70—80 
uderzeń na minutę, uderza ła  natomiast nadmierna jego pobudli­
w ość; pod w pływ em  kilkunastu p rzys iadów  tętno szybko szło 
w gorę i dopiero po 4—5 minutach w raca ło  do w artośc i  początko­
wych. Jakkolwiek ten sposób badania  funkcji serca  jest dość gru­
by, w każdym  razie tego rodzaju nadmierna pobudliwość świad­
czy  o niniejszej w artośc iow ości narządu  krążenia.

G lpwną cechą, wybija jącą się na  p ie rw szy  plan w  dolegli­
wościach sub iektyw nych w  naszych przypadkach  jest znaczna 
ła twość  nużenia się. Osobnicy ci pod w pływ em  małego j u a  w y ­
siłku fizycznego szybko bardzo męczą się, dostają bicia serca, 
duszności, tętnienia w  skroniach, pod w p ły w em  w iększych w y ­
siłków łatwo w padają  w  omdlenie. Zdolność ich do p racy  jest 
z m n ie jS m a .  Również na polu um ysłow em  spraw ność  ich jest 
niniejsza, nie są zdolni do intenzywnego skupienia myśli, do dłuż­
szej nauki, pamięć ich jest słabsza. P rzeds taw ia ją  typ  ludzi a p a ­
tycznych, przygnębionych, niezdecydowanych. C zęstą  skargą  ich 
są  z aw ro ty  i bóle g łow y oraz  uczucie duszności, w ystępujące  na­
w et  w zupełnym spoczynku, a skłaniające ich do w ykonyw ania  
głębokich oddechów. System  naczynio-ruchow y skóry  jest nad­
miernie pobudliwy, pod w pły w em  słabego bodźca ła two w y s tę ­
puje zaczerwienienie lub zblednięcie albo też nagłe wystąpienie  
potu. Osobną grupę stanowią objaw y ze s tro ny  przew odu p o kar­
mowego, jak brak  apetytu, gniecenia w  dołku podsercow ym , uczu­
cie pełności, odbijania, nudności, skłonność do- n e rw o w y ch  biegu­
nek albo do spastySznego zaparcia  stolca. W  dziedzinie płciowej 

“męż&źytńii często  podają zmniejszony popęd płciowy, kobiety  zabu­
rzenia w  menstruowaniu.

Opisany powyżej zespół objaw ów  hipotonji spotkałem 
u cz te rech osobników z ciśnieniem praw idłowem  110— 115 mm Hg, 
z d rug ie jfs trony  3 osobnicy z ciśnieniem 100 mm H g (Riva-Rocci) 
żadnych dolegliwości sub iektyw nych nie mieli, czuli się zupełnie 
zdrowymi. Jes t to następstwem właściwości indywidualnych 
w przypadkach  granicznych; pew na w a r to ść  mm Hg, k tó ra  dla 
jednego organizmu jest p raw id łow ą, dla drugiego może b y ć  hipo­
tonją i przeciwnie.

Hypotonja essentionalis nie jest bynajmniej zw iązana z mło- 
d;, m wiekiem, ale w ystępuje  także  niezbyt rzadko u osób powyżej 
40 roku -żWia. C a ły  szereg  takich s ta rszych  hipotoników opisuje 
F. M u n k, obraz kliniczny .jest taki sam; za  dolną granicę ciśnienia 
p raw idłowego powyżej 35 roku życia przyjmuje on 115 mm Hg. 
dla mężczyzn i 105 mm Hg. dla kobiet.

Co do patogeneiw  hipotonji essencjonalnej to stale tow arzy -  
rśjŻAcy jej liabitus asthenicus wskazuje  na tło konstytucjonalne; 
ogólna delikatna bud ow a  ciała, wiotka, mało elas tyczna skóra, 
serce słabsze, wiotkie hipotoniczne umięśnienie: te w szystk ie  c e ­
chy  nasuw ają  w pierw szym  rzędzie myśl, że hipotonją jest mani­
festacją pewnej astenji, zmniejszonej energji, dotyczącej w sz y s t ­
kich organów. Badania układu n erw ow ego  w ege ta tyw nego  i fun­
kcji gruczołów o w ew nętrznem  wydzielaniu, p rzeprow adzone przez 
Martiniego nie dały jednoznacznych w yników , tak, że dziś nie

można powiedzieć, w  którym narządzie czy  systemie leży zmiana, 
dająca nam ten zespół objawów. W  zakresie  układu w e g e ta ty w ­
nego w  niektórych przypadkach  w ystępują  cechy w iększego na­
pięcia nerw u sym patycznego  jak pocenie się, b łyszczące  oczy, 
szerokie  ź ren ice ‘oraz przyśpieszenie tętna, w  większości p rzy pad ­
ków jednak w edług  Martiniego m am y do czynienia z wagotonją, 
za k tórą  w  obrazie klinicznym przem awiają  przedew szystkiem  
objaw y zc s trony  przew odu pokarm owego i ustępowanie- ich po- po­
daniu atropiny. Martini w  swoim materjale  hipotoników ma H  
przypadków  astmy, co rów nież  przem awiać  ma za wagotonją. 
J& t  to  jednak  tylko spostrzeżenie Martiniego, inni autorzy  hipoto- 
nji p rzy  astmie nic spotykali, również na materjale chorych kli­
niki lekarskiej U. J. K. w  żadnym przypadku  astm y nic s tw ie r­
dzono hipotonji.

\V zakresie gruczołów o w ew nętrznem  wydzielaniu nie 
o trzym ał Martini w c w szystk ich  przypadkach  jednakow ych w y n i­
ków. Co się ty czy  tarczycy , to naogół s tw ierdzał obniżenie p rze­
miany podstaw ow ej;  jednak miał przypadki, w  k tó rych  znowu 
stwierdzał jej zwyżkę. W y m ia ry  przysadki mózgowej na zdję­
ciach Roentgenowskich  przew ażnie  by ły  zmniejszone, niedomogi 
nadnerczy  — co najlepiej t łum aczyłoby s tany  hipotonji —  nie w y ­
kazał, ani poziom cukru w e  krw i nie by ł n iższy  od normalnego 
ani to learncja na w ęglow odany  zwiększona. W yniki tych  prób nie 
-wykluczają jednak możliwości niedomogi nadnerczy  a podobień­
s tw o obrazu klinicznego hipotonji do choroby  Addisona nie da 
się zaprzeczyć.

Inni au to rzy  szukają p rzyczy ny  hipotonji nie w  zaburzeniach 
gruczołów  o w ew nętrznem  wydzielaniu, ale w  produktach tr a w ie ­
nia białka, za czem według nich przem aw iają  ob jaw y dyspeptycz- 
ne p rzy  hipotonji oraz znaczny spadek ciśnienia p rzy  w szystk ich  
ostrych schorzeniacli p rzew odu pokarm owego. Obniżające ciśnienie 
działanie albumoz i peptonów  jest j u ż .o d  daw na  znane. W  n ow ­
szych czasach mnożą się głosy (Pick, Spiro, Studzieński), że dzia­
łanie to w yw ołan e  jest nie p rzez  same albumozy i peptony, ale 
przez zanieczyszczenia  ich innemi ciałami. Ta czynna substancja 
według D a l e ‘a ma być blisko p okrew na  histaminie, k tó ra  w  b a r ­
dzo małych daw kach obniża ciśnienie krwi, rozszerza jąc  drobne 
tctniczki i naczynia  w łosow ate .  Inni znowu jak Abderhalden, Mtil- 
ler, Fiirth, S ch w a rz  za to  ciało obniżające ciśnienie k rw i uw ażają  
cholinę. ! i i

D o tychczasow e w ięc badania nie zdołały  wyjaśnić, w  k tó­
rym narządzie czy* systemie tkwi zmiana, powodująca hipotonję. 
P on iew aż  objaw ten bez w yją tku  spotyka  się u osobników, p rzed­
stawia jących typ astenicznej konstytucji Stillera, p rzeto na jp raw ­
dopodobniej posiada on podłoże konstytucjonalne; na tem też  s ta ­
nowisku stoi w iększość autorów, uw aża jąc  hipotonję za  następ­
stwo pewnej mniejszej w artościow ości w szystk ich  narządów, 
ogólnej astenji całego organizmu.

P rognoza  hipotonji essencjonalnej quoad vitam jest zupełnie 
dobra, objaw y u tizymują się jednak dość uporczyw ie w  większem 
lub mniejszetn nasileniu. C u r s c h m a n n  uw aża nawet hipotonję 
za objaw korzystny, gdyż ma ona p o w strzy m yw ać  proces zuży­
w ania się i s tarzenia  organizmu. W edług  s ta tys tyk i am ery kań ­
skich to w arzy s tw  ubezpieczeń osobnicy z nieprawidłowo- niskicm 
ciśnieniem krwi odznaczają  się długowiecznością, w ykazu jąc  tylko 
35°Jjj spodziewanej śmiertelności (Friedlander). Spostrzeżenia  te 
w ym agają  naturalnie kontroli.

Tcrapja  hipotonji polega na ogólnem podniesieniu i zaharto ­
waniu organizmu. W skazanem  jest dobre odżywianie, p rz eb y w a­
nie na świeżem powietrzu, um iarkow ane kąpiele w odne i słonecz 
ne. Zbyt gwałtowne zabiegi wodo-lecznicze i ciężkie ćwiczenia 
gimnastyczne są szkodliwe. Ze środków  leczniczych dobre w y ­
niki osiąga się p rzy  stosowaniu arszeniku i chininy, p rzy  obja­
wach dyspeptycznych dobrze działają małe dawki atropiny.

Piśm iennictw o:
I)  C u r s c h m a n n :  Z c itsch . f. K lin. M ed. B . 1(13, 1920. — 2) M u n l o  

M ed. K lin : 37, 1926. — 3) H e r  z :  W ien . K lin. W o c h en sc h r. 21, 191(1. — 4) J o il'  
c h i m :  M iincli. m e d : W o c n en sc h r . 16. 1926. — 5) M a  r  t i n i u, P i  e r  r a c i c  
Klin. W o c h en sc h r-  40, 1926. — 6). M ii 11 e r :  M iinch. m ed. W o c h en sc h r. 1, 
19231 — 7) K y l i n :  M ed. K lin. S. 1927.“

Dr. med. Witold MOCZARSKł, st. asyst. W arszawa-
!ł kliniki W ew nętrzne j Uniw. W arszaw skiego .

W' sprawie zgonu z utonięcia.

Śmierć z utonięcia jest śmiercią z powodu uduszenia, czyi 
z braku dostępu powietrza. P rzez  wielu badaczów, p rzy ję ty  jest 
następujący podział na  okresy, według k io rych  dzieli się z e s p ó ł  
objaw ów  tow arzy szący ch  utonięciu.
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L W  pierw szym  o k re a e  następuje, odrazu po zanurzeniu 
jo d z ie ,  odruchowe w strzym anie  oddychania , chociaż niekiedy 

■nożna jeszcze spostrzec  1—2 k .ó tk ie  oddechy (respiration de sur- 
n ise). Zwierzę w ykazuje  w tedy  zbcSZJść i celowość ży w y ch  |u -  
Cl°w, które trw ają  zazw yczaj około 1 minuty.

2. W  drugim okresie następują krótkie w dechy  i silne w y-  
ecny, co powoduje p a w i a n i e  się piany na powierzchni wody. 

\Uchy zwierzęcia stają się powolne i niezborne. Czas trwania  
e£o okresu w ynósi około 20 sekund (weuług moich w łasnych  do-

ladczeń). Zwierzę oddziaływuje na ukłucie, oraz  na zachowane 
muchy, p rzy  tętnie zwolnioncm i rozszerzonych  źrenicach.

3. W okresie trzecim zwierzę leży bezw ładne na dnie, przy- 
“zem zjawiają się lekkie drgawki. Tak  mniej więcej przebiega 
praWdopodobie sp raw a  tonięcia i u człowieka, chociaż w edług

ka śmierć inszej nastąpić n aw e t  w  kilkanaście sekund po za­
jrzeniu v, wodzie ncuropatów  i osobników niedorozwiniętych 

jZycznie. Nordman opisuje również nagłe utonięcie za raz  po zanu- 
zeinu; na sekcji u ićzłowieka tego s twierdzono sta tus thmymicus.

_ _ Pomimo podanych lu przezemnie, znanych ogólnie w iado- 
0sci, utrzymuje się pogląd, że śmierć po utonięciu jest długi 
as pozorną, że przeto, p rzy  natychm ias tow em  zastosowaniu 

zncrgicznycli zabiegów, można ura tow ać  człowieka w ydobytego  
t -l^0^  llawu*- t’0 kilkunastu minutach Zdania te s ły szy  się nie 
5* ko w śród  szerszej publiczności, ale i od lekarzy , k tó rzy  jakoby 
'OoM ie mieli u ra tow ać  topielca, dłuższy już czas będącego pod 

■erzclmią wody. Te oto wątpliwości z rodziły  my,śl spruwdzc- 
a leszcze raz doświadczalnie, w  jaki czas po zanurzeniu w  wo- 

^ lc następuje 1 nieodwołalnie śmierć zwierzęcia, tembardziej, 
Pewne przesłanki rozumowe mogą również przemawiać 

‘■‘l korzyś. „legendy'* o pozornym zgonie z utonięcia. Clio- 
21 mianowicie o to, że utonięcie jest na jczystszą  postacią 
niie.ci z po\Fodu braku dostępu pow ietrza  i pęd tym  w zględem 
. zSt się ono zasadniczo od innych rodzajów  zgonu p rzez  uduszu- 
■e> a więc od powieszenia, zadławienia, czy zadzierzgnięcia.

^ _ tycli ostatnich przypadkach  obok braku dostępu powietrza  
nU! 4 uciśnięte naczynia krwionośne w sku tek  czego następuje 
l j  a " iedokrew ność  niezbędnych dla R y c ia  ośrodków  nerw ów  
W ' liczny ch n e rw ó w  czuciowych — te zaś czynniki w y -

mać mogą śmiertelny w strz ą s  lub odruchow o zatrzymanie dzia- 
* ności serca. Takich to właśnie niezwykle w ażnych , zabójczycli 
^ u n ik ó w  b rak  jest w  utonięciu, to też  można myśleć, że ten 
" 'Zaj uduszenia nie prow adzi do śmierci nagłej. G.zas przeby- 
aaia_ w wodzie bez szkody  zależny jest do pewnego stopnia od 
■ ''"ziezenia. Fodere, Marschall opisują, że n iek tórzy  n urkow ie!  

■zębywali 2—4 minuty i dłużej pod wodą. S tosunków  tych nie 
°zna oczywiście przenosić na niećwiczonycli, co w  każdym 

‘ Zle mogłoby przedłużyć tylko p ie rw szy  okres, to zu. okres 
ornych ruchów  zwierzęcia.

Do doświadczeń używ ałem  dużej wanny, z p rzys tosow aną  
,, nM  siatką drewnianą, k tórą  można było dowolnie* o p u sz cza j’ 

mania p rzeprowadziłem  nad  prjjgszło 40 psami i 6 kotami. Zwie- 
Wrzucone do wanny, p rzykryw ałem  siatką i opuszczałem ją 

oniżej poziomu wody. Z zegarkiem w  ręku obserw ow ałem  za- 
■°Wanje się»z\vierząt i d6szedlem do następujących w niosków :

I w rw szy  okres w s trzym anego  odechu i celowych ruchów
- a u Psa do 1 minuty 15 sekund, a u kota  do 1 minuty 30, sekund.
^ o i n i o n e  od ucisku siatki zw ierzę same w y d o b y w a  się zazw y-

al z w ody i bez żadnych zabiegów p o w raca  do zw ykłego 
Nami

. W  okresie krótkich w dechów  i niczbornycli rucliów, co t rw a  
k już zaznaczyłem  bardzo krótko, około 20 sekund, można ura- 
Wać zwierzę po wstrząśnięciu z’a tylne łapy dla wylania  się 

[°4y z dróg oddecliowycli i po zastosowaniu sztucznego odd y ­
chania.

dych

£o
20

z 5-iu psów me żył w y ję ty  z  w ody  po upływie dwóch minut po ­
zostawiony sam sob i iS choć  serce biło niewątpliwie .i 3 psy z tych 
5 w yko na ły  jeden — dw a ^wdechy samodzielnie.

Po  upływie l xh  minuty z 5-iu psów  w szystk ie  uratowałem, 
clioć w dumch w y p a d ły c h  psy nie oddychały  samodzielnie, kilka 
jednak oddechów sztucznych w y sta rczy ło ,  aby je pobudzić do 
samodzielnego odycliania.

P rz y  w strzykiw aniu  tlenu pod skórę w  ilości około 2 li trów 
z 10-iu psów udało mi się u ra tow ać  6, stosując oprócz tego sz tu­
czne oddychanie. P s y  b y ły  w  wodzie 2lk  minuty.

Z doświadczeń tych wnosić  można, żc w  początku trzec ie ­
go okresu tonięcia możliwe jest u ratowanie zwierzęcia  jedynie 
ttrzy sztucznem oddychaniu. W  każdym  razie n aw e t  energiczne 
środki mogą przyw rócić  życie zwierzęciu, k tóre  leżało bez ruchu 
na dnie najwyżej jedną minutę. Po  upływie tego czasu nic może 
być m ow y o śmierci rzekomej, bo przeczą  tem u tez  wyniki do­
konyw anych  natychm ias t sekcji zwłok. (Sekcje szeregu psów 
1 dwóch ko tów  w ykonał asys ten t  w cte rynar ji  Uniw. W arsz .  kol. 
Zygmunt Puciatycki) Oskrzela  i oskrzeliki w ypełnione są pie­
nistą cieczą. P łuca  mocno rozdęte. P r a w a  komora se rca  w y p e ł­
niona k rw ią  plynną»dub k rw ią  i skrzepem. L ew a  komora pusta. 
W  tętnicy głównej zalega k re w  i skrzepy. W ątro ba  i śledziona 
silnie przekrwione, b roczące  k rw ią  przy  napięciu. Żołądek w y ­
pełniony znaczną ilością cieibzy.

Doświadczenia moje przekonały  mnie zatem, że „legenda 
o pozornej śmierci z utonięcia nie ma is totnych podstaw. Na pow ­
stanie jej złożyły się prawdopodobnie czynniki psychologiczne 
widzów, obecnych p rzy  tonięciu, k tó rzy  będąc w  stanie silnego 
podniecenia nic zdają  sobie sp raw y  z rachuby czasu i wyolbrzy­
miają okres przebywania w  wodzie, po k tórym przywrócono to­
nącego do życia. Nie należy się temu dziwić, bo n aw e t  ekspe­
rymentatorowi „dłużą się minuty" p rz y  obserwowaniu topionych 
zw ierzą t i tylko zegarek  daje mu sprawdzian  czasu.

Piśm iennictw o:
F . F a l k :  B ur L e h re  v o m  E trin k u n g s to d c  V irch . a rc liiv . T . 17. — A. 
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sc lir if t. — R u  n g e :  D ie V e ran d e ru n g e n  d e r  L m ige n ac h  S eIb s tm o rd v e rsu c li 
d u rch  E rtra n k e ii . V iic h . J a h rb c r . d. g e s . M ed . 1S96: — L . W a c h h o l z :
M ed y cy n a  sad o w a .

Dr. S tanis ław  MOSSOR. W arszaw a.

W  trzecim okresie s tosow ałem  długotrw ałe  sztuczne od-
wvchanie 20 minut; w strzyk iw an ia  adrenaliny pod skórę lub 
1)0 serca. W strzykiw anie  tlenu pod skórę.

Po  upływie trzecli minut p rzebyw an ia  pod w odą  ani jcdne- 
z 10-ciu psów nic udało mi się u ra tow ać  mimo zastosow ania
‘Minutowego sztucznego oddychania . Po' upływie trzecli minut, 

Mi jednego z 7-iu psów  nie udało mi się u ra tow ać  mimo stosowa.- 
sztucznego oddychania i zas trzykiw ania  adrenalin®, choć 

w 4wóch w ypadk ach  serce  biło niewątpliwie, a po adrenalinie 
uważyłeir, tętnienie naczyń  obwodowycli. Każdy z tycli dwóch 

S°W w ykonał jednak kilka w dechów  samodzielnych.
, P o  upływie 2‘/n min. z 10-iu psów  udało mi się p r z y w ró c ić 1
. 0 -yc ia  dw a psy p rzy  s tosowaniu sztucznego oddychania 

Wstrzykiwaniu adrenaliny. Odliczając E L  minuty na pierwsze
w ° ^ resy  należy  uważać, że w  trzecim okresie psy  znajdo-

a ły się pod w odą około 1 minuty. |
^ Po  upływie 2-ch minut z 10-iu psów  udało mi się u ra tow ać

Psy stosując tylko sztuczne oddychanie; natom iast ani jeden

Pochodzenie, istota i rola ziarnistości lim iocytów  w  św ietle 
badań klinicznych.

Z II K lin ik i C h o ró b  W e w n ę trz n y c h  U , J . K. w e  L w o w ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. R om an  R c n c k  i.

Struk tura  p ierwoszczy komórkowej, posiadająca ważne 
znaczenie dla poznania czynnośę-i, a w ięc  p rze jaw ów  życia ustroju 
będącego sumą e lem entarnych składników morfologicznych i w y ­
padkow ą icii przemiany materji, jest zagadnieniem, któremu mi­
mo osiągniętych dotąd w yn ików  pozostaje  do rozwiązania  droga 
długa i żmudna. Na dzisiejsze w iadomości o roli i budowie po­
szczególnych składników komórki składają  się z n a tu ry  rzeczy 
p rzedew szystk iem  prace  doświadczalne zakresu  anatomii histolo­
gicznej tizjo- i patologicznej, do łączyć się jod^Tak do nich muszą 
spostrzeżenia  kliuiczne,-jako uzupełnienie i pogłębienie badań, k tó ­
re odbywać się powinny nictylko nad ustrojem żyw ym  i w  w arun­
kach fizjologiczycli lub choćby patologicznych — lecz zawsze 
umiej lub więcej laboratoryjnych, — ale i przy  łóżku chorego, ce ­
lem przys tosow ania  ich do kompleksu metod badania chorych 
i w yzyskan ia  ich dla celów klinicziWch.

Najdostępniejszym i najszersze tu znajdującym zastosowanie  
jest dział badania krwi, ponieważ z jednej s trony  przez wnikanie 
w  czynności odrębnego fffiządu w k racza  ón w  głab zagadnień 
stanow iących  isuitę nauk biologicznych, — z drugiej posiada duże, 
określone zastosowanie prak tyczne

Ziarniste składniku ciała komórkowego zwracały, na siebie 
uw agę już w  czasach, kiedy badania odbyw ały  się jedynie na p re ­
para tach  świeżych. W ykazyw an ie  ich. b a rw ne  posiada długą hi- 
storję a rozpoczęte z o s t a ł a  właściwie przez  A l t m a n n a  (1) 
w prowadzeniem  do badań* jago sposobu barwienia. W y k aza ł  on 
we wszystkich prawie rodzajach komórek nadzwyczaj bogato 
rozmieszczone tw ory  ziarniste, k tó rych  odróżnia! dwa rodzaje, — 
grubsze rów nej wielkości i kształtu  okrągłego, i drobne, często 
układające się w  nitki. Zbyt daleko idące wnioski z tych odkryć 
odebrały  im jednak na długo niewątpliwe znaczenie. Zapomocą 
nowej metodyki odkrył i ogłosił w kró tce  potem B e n  d a  (2) nowe 
pozornie ziarnistości w  komórkach i w prow adził  pojęcie mitochon-
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drjów, okoto k tó rych  rozwinęło się w ne t  obfite pśmiennictwo, 
w zbogacone m. i. zw łaszcza  p rzez  M e v  e s ‘ a  (3). Dowiedziono 
tam szczególnie ważności udziału mitochondrjów p rzy  zapłodnie­
niu. Niedługo już rozpoczęto  jednak łączyć  zb y t  rozbudow any 
Podział tych tw o rów  na chondrjomity, chondrjorhabdy, chondrjo- 
sfery, konty  i t ,d. w  ogólniejsze pojęcia „chondrjoma", w  końcu 
utożsamiać z ziarnistościami Altmanna.

Is to ta -z ia rn is to śc i  w  ciałkach białych k rw i pochodzenia 
szpikowego zdaje się być natom iast kw estią  mniej lub więcej 
zamkniętą, przynajmniej co do ich odrębności,  swoistości i stałości, 
pomijając różnice w  poglądach na stosunek ciałek białych krwi 
i icli ziarnistości do t. zw. m onocytów  i przejściowych, i limfo­
cytów. Co do reszty  bowiem ciałek krwi ogólnie zwanych jednoją- 
drzastemi, a  w szczególności limfocytów, zapa tryw an ia  na genezę, 
występowanie i rolę ich ziarnistości obracają  się przeważnie 
w  sferze nieustalonych dociekań i poglądów, a b rak  już prawic 
zupełnie prób wtłoczenia ich w ujęcie praktyczne. W yłączn ic  
praw ie badaniu kom órek  k rw i poświęcone b y ły  genjalne sposoby 
P a w ła  E h r 1 i c h a, tw orzące  zrąb całkowitej nowoczesnej techni­
ki barwienia.'  P rzep ro w ad za jąc  podział ich na ziarniste i nieziarni- 
ste, — granulo i ag ranuloey ty  — opierał się on między iunemi na 
faktach s tw orzonych  ów czesnem u przez siebie udoskonalonemi 
metodami barwienia, k tóre  w ykazując  z jednej s t rony  tw o ry  opa­
trzone stale jednakowem i ziarnistościami (dającemi się stwierdzić  
i w  krw i niebarwionej) , p rzec iw staw ia ły  im tw o ry  inne, o pier- 
w oszczy  jednolitej. Te różnice są  podwaliną jego teorji o ścisłej 
swoistości rodzajów  ciałek białych, a ' w  szczególności dualistycz­
nej nauki o odrębności układu chłonnego i szpikowego i komórek 
z nich obu pow stających. — Z pow staw aniem  coraz  now ych  spo­
sobów  barwienia podział ciałek białych w edług  Ehrlicha chwiał 
się, niekiedy zdaw ał się upadać pod w pływ em  odkryć, będących 
często bez głębszego uzasadnienia, bodźcem do now ych  teorji 
i podziałów. Dużą rolę odg ryw ały  w  tem opisane w yżej wyniki 
badań nad budow ą kom órek tkankow ych, zw łaszcza  zaś rozpo­
częte przez C e c o u i e ‘ g o  (4), a  pominięte początkowo przez 
S c h r i d d e ‘ g o (5) p race  nad s tru k tu rą  limfocytów, oparte  na 
udoskonalonym przez niego sposobem barwienia Altmanna. W r. 
1905 opisuje Schridde mierne liczne, ceglasto się barw iące , p rze­
ważnie  ściśle obok jądra  zgrupow ane ziarna o kształcie grubo- 
pa łeczkow ym  w  limfocytach k rw i i gruczo łów  chłonnych. Ccconi 
odkry ł jc p rzedtem  w  limfocytach szpiku i g ras icy  zw ierząt (psów, 
królików, świnek morskich, kur), dow odząc tem, że limfocyty 
w szystkich  k ręg ow có w  posiadają charak te ry s tyczn e  ziarnistości; 
w net po nim Ar n o 1 d (6) i B i b e r g e i 1 (7) odkryli w  limfocy­
tach ziarnistości p rzy  barwieniu przyżyciowem .

Z w y k ryw an iem  tych  ziarnistości w kracza ją  n ow e pojęcia. 
Arnold nazyw a je plasmosomami AItmann bioblastami, Schridde 
ziarnistościami fuchsynofilnemi, Fiemming filami i t. d.; M e v e s  
i B e n  d a  (8,9) utożsamiają je z  mitochondrjami, M e v e s  uw a­
ża w szystk ie  te ziarnistości za identyczne ze sobą i sądzi, że są  
one składnikiem każdej niezróżnicowanej komórki.  G r a v i t z  
i G r i i n n e b e r g  (10) nie znaleźli ich przy  badaniu ciałek bia­
łych krw i promieniami pozafiołkowemi i uw ażają  je za tw o ry  
sztuczne, podobnież W e i d e n r e i c h  (11) uw aża  je ty lko za 
s t rą ty  pierwoszczy p rzy  zadziałaniu odczynnika. Odbierając im 
wszelkie znaczenie nietyiko praktyczne , ale i teore tyczne , pozo­
stawiają kwcstję tych tworów zupełnie o twartą.

Na to ry  realne zw rac a  dopiero kwestję  ziarnistości limfo­
cy tów  w prow adzenie  do badań sposobu barw ien ia  Rom anow skie­
go, opartego na kombinacji zasadow ego błękitu metylenowego 
i kw aśnej eozyny  z ażurem  m ety lenow ym  Bernthsena? Składnik 
ten, pochodna błękitu metylenowego, jest barwikiem zasadow ym , 
pełnię w łaściwości w ykazu je  tylko p rzy  współdziałaniu eozyny, 
przyczom  sporną  jest rzeczą, k tó ry  z obu tych  składników od­
g ry w a  rolę u trw alacza  (bajcy) ( M o s c h k o w s k i  (12), U n -  
n a (13). P os iada  on w łaściw ość  specyficznego, „monoazurofilne- 
go“ żyw o czerw onego  barw ienia  substra tów , k tó rych  żadnemi 
innemi barw ikam i nie można w ykazać , ponieważ nie ba rw ią  się 
niemi wybitnie ani elektywnie, a do k tó rych  należą t. zw. ziarni­
stości azurotilne limfocytów, młodych kom órek  szpikowych, mo­
nocytów, ciałka Kurloffa świnek morskich, ciałka biegunowe trom- 
bocytów , z iarnistości płytek, sfera ś rodkow a p lazm atyczna me- 
gakarjocy tów , pierścienie Cabota, ciałka Jolly-Hovcll‘a, azurofilne 
ziarnistości w  krw inkach  czerw onych  i t. d. Wiele z tych ciał 
uchodzi za  łipoidy albuminów, dają się w y k ry ć  też barwieniem 
przeżyciowem, między innemi i ziarnistości limfocytów (P a p e n- 
h e im (14), \V  e i g e 1 d t (15).

Z wielu modyfikacyj barwika Romanowskiego (Ziemanna, 
Nochta, R eutera ,  Michaelisa i i.) w  pow szechnem  użyciu u t r z y ­
m ała się metoda Giemzy, roz tw ó r  błękitu metylenowego, eozyny 
kw aśnej i ażuru  metylenowego, w  glicerynie i alkoholu m e ty ­
lowym.

Zasługa w y k ry c ia  ziarnistości azurofilnych w  limfocytach 
z. a. ł. — należy do M i c h a e l i s a  i W o l f f a  (16). W  1902 r. 
opisują oni w  limfocytach, monocytach i przejściowych, barw io­
nych sposobem Giemzy, ziarenka żyw o czerw one, nic zawsze 
okrągłego kształtu ,  obecne w około 1ib— 1h  liczby tych komórek, 
w ahające  się rozm iarami między wielkością ziarn obojętnochłon- 
nych a kw asochłonnych, ilością od pojedynczych aż do obrazu, 
jaki dają ziarna obojęinochłonnc; ilość ich najczęściej jest mierna, 
dająca się jeszcze obliczyć. Szczególnie rzadko widuje się je w  lim­
focytach gruczołów  chłonnych i śledziony. — W  ślad za tem od­
kryciem  posypały  się liczne p race ; utożsamiano w  nich z. a. 1- 
z ziarnistościami Altmanna-Schriddcgo, z specyiiczncmi ziarni­
stościami ciałek białych krwi, z ziarnami obojętnochłonnemi leuko­
cytów, monocytów, z ciałkami Kurloffa, ziarnistościami niedoj­
rza łych form szpikowych, pałeczkami Auera w myclobłastach itcl. 
W  obszernych  dyskusjach zabierali wielokrotnie glos w  ciągu 
szeregu lat Paw eł Ehrlich, Pappenheim, Turek, Naegeli, Ferrata, 
Weidenreich, Grawitz, Schridde, Schilling i i. Pog lądy  w szy s t ­
kich (cy tow ane u A rn o 1 d a (17) — tamże bogate  piśmiennictwo), 
obracające się głównie około zagadnień formologicznych, pełne' 
rozbieżności, wyjaśnienia w  sprawie  pochodzenia, is to ty  i roli z- 
a. 1. nie przyniosły, jak dowodzi następujące zestawienie poszcze­
gólnych zap a try w ań :

U ważano je za: 1) cechy cha rak te rys tyczne  dla swoistości 
komórek,

2) rzeczyw is te  ziarnistości podobne do kw aso-  względnie 
obojętnochłonnych,

3) rzeczyw is te  tw o ry  pow stałe  z różnicowania się pier­
woszczy,

4) kropelki wzgl. wodniczki wydzielnicze, jednak nie w sen­
sie p raw dziw ych  ziarnistości,

5) p rodukty  wydzielania  jądra,
6) plasmosom y (Ncbenkern),
7) tw o ry  zw iązane  z tw orzeniem  wakuolizacji,
8) w y ra z  określonych procesów  wydziclniczych,
9) w y ra z  odbytej czynności komórki,
lu j  poboczne prodnkta  przemiany materji,
l ł )  produkta zużyw ania  się,
12) objaw y s tarzenia  się,
13) ob jaw y zwyrodnienia,
14) zjawiska raczej przypadkow e,
15) s t r ą ty  barw ikow e.
P ie rw szym , k tó ry  przeprow adził  gruntowniejsze badania 

nad zachowaniem się z. a. 1. w  w arunkach  fizjologicznych był 
A r n o l d  (18). Do znanej tabeli Arnetha, jakościowego' obrazu 
kom órek limfoidalnych (t. j. limfocytów i monocytów), w prow adza  
on na podstaw ie  skrupulatnych zestawień ilości i wielkości ziaren 
w  każdej grupie tych ciałek now y ich podział procentowy, opar­
ty  na uzgodnionych cyfrach znalezionych u 10-ciu osobników 
zdrow ych . W ynika  z niego, że na 100 komórek limfoidalnych p rze ­
ciętnie 18, t. j. około 1k ,  ma ziarnistości azurochłonne, muszą więc 
one posiadać w ażną rolę w krwi i ustroju. Napewno istnieją w  lim­
focytach małych o w ąskim rąbku protoplazm y; największa ich 
ilość p rocen tow a bezw zględna jest w  limfocytach średnich, potem 
w monocytach, limfocytach małych, w reszc ie  w  dużych. W  obrę­
bie poszczególnych podziałów najw iększa ilość z. a. p rzypada  na 
ciałka s ta rsze  (W. T. P., kom. przejściowe), — stąd  wniosek, że 
w y tw arzan ie  ziarnistości o ty le  zależne jest p rzyczynow o od wie­
ku komórki, że s ta rsze  są do tego uzdolnione we wzrasta jącej 
mierze. Bez względu na wielkość limfocytów najczęściej spotyka 
się ziarna drobne, potem średnic, mieszane, najrzadziej grube, —- 
wydaje  się jednak, jakoby ze starzeniem się komórki zwiększały 
się i ziarnistości. Co do ilości ich, spo tyka  się pojedyncze w  lim­
focytach małych w  komórkach młodych, liczniejsze w  nieco s t a r ­
szych, coraz bardziej liczne w  limfocytach średniodużych, znowu 
pojedyncze w  dużych i w  monocytach.

Wymienione w yżej rozbieżności w  zapa tryw an iach  na istotę 
i rolę z. a. podkreślają za in teresowanie  się tą  sp raw ą, dowodzą 
jednak niemożności rozwiązania  jej d rogą  hipotez w y snuw anych  
z badań przeprow adzanych  przew ażnie pod kątem  widzenia mor­
fologii. Już  wyniki uzyskane przez  Arnolda obalają bez trudu 
niektóre z w ymienionych zap a tryw ań  I tak  pew na stałość i czę­
stość w y s tępow an ia  z. a. 1. każe  wątpić, jakoby by ły  one jedynie 
s trą tam i barw ikow em i lub zjawiskami przypadkow emi, z d ru­
giej s t ro ny  nie mogą być one rzeczyw is tem i ziarnistościami w  po­
jęciu s tw orzonem  przez  Ehrlicha, z powodu znacznych różnic 
wielkości i n iestałości w ystępow ania , co słusznie podnosi E h r- 
l i c h  już w  dodatku do p racy  Michaelisa i Wolffa (19). Jeżeli 
już można mówić o specyficznej granulacji limfocytów, to tylko 
w tem znaczeniu, że są  między niemi znachodzące się w normal­
nych w arunkach w określonej ilości komórki o jakiejś wyspecja­
lizowanej czynności, opatrzone ziarnistością swoistą, nadającą  gu-
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tunkowi limfocytów pew ne piętno odrębności gatunkowej. — 
Trudiio dalej przypuścić, żeb y  b y ły  one objawem s tarzenia  się, 
skoro niektóre tylko z pośród jednakich kom órek je zawierają, •— 
miarowe zjawianie się z. a. w yklucza  przypuszczenie, że są one 
cechą zwyrodnienia lub produktami zużywania się komórek, jako 
Plasmosomy znów  musiałyby być  bardziej stale w e  wszystkich 
komórkach. — Problem wakuolizacji poruszam y w części dal­
szej. _ Pozosta łe  zapa tryw an ia  idą w  dwóch kierunkach: p ie rw ­
szy wiąże z. a. z p rzem ianą materji komórek, czy to  jako uboczne 
iei Produktu, czy  jako w y ra z  odbytej czynności komórki, czy  też 
wreszcie jako oznakę określonych czynności wydzielniczych: 
drugi pozostawia o tw arte  pole do dociekań nad siedzibą p o w s ta ­
wania ziaren.

P ra c  poświęconych z. a. 1. a opartych na spostrzeżeniach 
klinicznych istnieje niewiele. Już  Michaelis i Wolff donosi m. i. 
we wspomnianej p racy , że w y ją tkow o spotyka się je w  bia łacz­
kach limfatycznych. Po tw ierdza  to N a e g e l i  (20), który  w tych 
schorzeniach nie znajdyw ał ich wcale, albo zaledwo pojedynczo 
wśród tysięcy limfocytów. O głaszane przypadki białaczek limfa­
tycznych (v. W o l f f  (21), gdzie p rz ew aża ły  limfocyty z z. a. pod­
m ie  on w' wątpliwość, uw ażając  je za białaczki myelobiastyczne. 
k e v a d i t t i  (22) opisuję zmniejszenie limfocytów z z.a. u małp 
ze świeżym lub w ygojonym  w rzodem  pierwotnym, w e k rw i p ra ­
widłowej mają się znajdować w 1h  limfocytów. M o n d o l f o  (23) 
spotykał z a. w y ją tkow o  w e k rw i normalnej, w  przeciwieństwie 

częstości ich p rz y  odrze. Twierdzi on, że b rak  ich w  choro­
bach zakaźnych, jak wąglik, róża, zimnica, zapalenie opon mó­
zgowych, w  zapaleniu płuc, durach. gruźlicy, krz tuścu i gorączce  
maltańskiej, stałe natomiast mają być w  doświadczalnych zaka­
żeniach morskiej świnki prątkiem okrężnicy, G artnera,  Kocha, 
Lofflcra. gronkowcami, paciorkowcam i i bac. te tragenes. C a- 
n e l l j  (24) cytu jąc  pogląd F erra ty ,  że „azurofilja" s tw ierdzona 
Przez Mondolfo jest charak te ry s tyczn ą  dla odry, dowodzi swemi 
Wynikami, żc nie można w y kazać  stałości jej w ystępow ania . 
Zwiększone ilości z. a. znajdują się natomiast w  płonicy, ospie 
wietrznej, gruźlicy prosówkow ej,  p rzedew szystk iem  po przeło­
mie włóknikowego zapalenia płuc. D e l l a  P o r t a  (25) znalazł 
w kilku przypadkach odry  zwiększenie ilości z. a. do 33°/o, w  86°/o 
Przypadków zapalenia płuc wybitne zwiększenie, często zmniej­
szenie p rzy  ciężkiej niedokrwistości, za  to zwiększenie p rzy  ró ­
wnoczesnej gruźlicy. R ównom ierne zwiększanie się ilości z. a. 
z L ukocytozą  i m yelocytozą p rzem aw ia łoby  w edług  niego za 
Wzmożoną aktywnością komórek młodych. N i i r n b e r g e r  (26) 
Podkreślą znaczny w z ro s t  ilości z. a. i. w  godzinę po wlewaniu 
dożylnem 500 cm3 6%  lewulozy, idący równolegle ze spadkiem 
Procentowym ciałek białych i leukocytów  i ilościowem zmniej­
szaniem się limfocytów. Z jawiska tego nie spostrzegał po wle- 
Waniach cukru gronowego ani roz tw orów  soli kuchennej. B e- 
t a n c e s  (27) łącząc limfocyty i m onocyty  w  ogólne pojęcie je- 
Tnojąclrzastych, znajduje w  30—37°/o tych komórek u dorosłych
7- a., u dzieci ty lko  w  17—25°/o. Zwiększenie  ty ch  ilości do 
j l —49°/0 zau w aży ł  u ciężarnych, zmniejszenie p rocen tow e i ilo­
ściowe w  uiedokrwistościach w sku tek  pasorzy tów  (ankylostoma, 
bilharciosis, ascaris), po zatruciach gazami, po utracie krwi, dale.i 
w  limfatismus, po trzebieniu, i t. d. W ystępu je  ono rów nież  pod 
^P ły w em  chininy, chloroformu, morfiny; zw yżki z pewnemi w y ­
r k a m i  s tw ierdza  w  pozostałych stanach patologicznych. P e ­
wien w p ły w  na zachow anie się z. a. 1. mają w strzyk iw an ia  toksyn 
'  aritytoksyn, jak rów nież  zarazkó w  chorobotw órczych , zmienne 
Wahania w ystępują  po stosowaniu novarsenobenzolu, jodku sodo­
wego i adrenaliny. Skąpa ilość z. a. w  niedokrwistościach w yk lu ­
w ać  ma gruźlicę, kiłę i inne p rzypadkow e schorzenia

Co do w y s tępow an ia  z. a., to Michaelis i Wolff znaleźli je 
L lko  w  limfocytach k rw i w  przeciwieństwie do au to rów  później­
szych, dow odzących obecności ich w  różnych komórkach narzą- 
d°w  i tkanek, choć nic jes t jeszcze pewnem, czy  nie są one tam 
Paniesionę z k rw ią . Jako  w y ją tko w ą  rzadkość  spotyka się je 
W komórkach .piazmatycznych ’ ( N a e g e l i  (28), H y n e k  (29). 
P  Psów i małp opisuje je Levaditi, znane są również w limfocy- 
a°h morskich świnek, królików i t. cl.

W spom uąć w reszcie  należy o różnej nomenklaturze z. a., 
'doktórzy w yodrębnia jący  z. a. 1. od takichżc innych kom órek 
Proponują n azyw ać  jc ziarnistościami limfocytów. Arnold p rz y ­
s y ł a j ą c  się do teorji jednolitości genetycznej limfo i m onocytów  
" aie im nazwę ziarnistości kom órek limfoidalnych, Naegeli za 
Wolffem-Eisnercm n a zy w a  je azurgranulami, Leyadit t  ziarnisto- 
seiami X, Betances ziarnistościami, i t. d.

P rzed  rozpoczęciem omawiania spostrzeżeń zebranych u 100 
Przypadków chorobow ych, zwrócić  pragnąłbym  uw agę  na kwestjc 
Nasuwające się w  miarę posuw ania się badań. W  p ierw szym  rz ę ­
dzie zaznaczyć należy, żc uzyskanie  dokładnych w y n ikó w  ściśle 
związane jest z przes trzeganiem  wielkich dokładności w sporzą­

dzaniu preparatów. Nie nadają  się zupełnie p repara ty  za grube, 
roz tar te  nierównomiernie, lub za cienkie, już choćby z przyczyn 
odgryw ających  rolę w  każdem zw ykłem  badaniu. W  rozm azach 
g rubych  w szystk ie  limfocyty są do siebie podobne, są m ałe ,  ̂silnie 
zabarwione, — o w yosabnianiu ich nie może być m ow y; w  p re ­
paratach  n ie równych lub za cieńkich ulegają znacznym zmianom 
wyniki ilościowe w  niedobarwionych znów  lub przebarwionych 
składniki kom órkow e tak subtelne, jak z. a. 1. nieuwydatniają s n  
w sposób należyty. O zachowywaniu  czystości w  technice b a rw ie ­
nia, zw łaszcza  unikaniu kłopotliwych s t rą tó w  ty lko wspomnę. — 
\ ® p n ą  dalej rzeczą  okazało się używ anie  do badań silnych po­
większeń celem nieprzeoczania tw o ró w  zbyt drobnych, w reszcie  
przes trzegania  tak dobitnie zalecanej sys tematyczności w  sposo-- 
bie różnicowania — n. p. używanie sposobu Schillinga-Tourgau‘a 
(M eandcrsystem) lub zalecanego m. i. przez W i e c z o r k a  (30) 
p B echodzenia  p repara tu  poprzecznie od brzegu do brzegu. Obli­
c z a n i a  procentowe, mające daw ać ścisłe wyniki dopiero przy 
pSeliczaniu  ty s ią c a  do dwóch tys ięcy  ciałek białych, jest — je 
żeli chodzi o duży materjał — trudem  zbyt wielkim, i z koniecz­
ności trzeba  było ograniczyć się do liczenia przeciętnie 250, — 
w yją tkow o 200 ciałek, co — jak w ynika  z naszego dośw iadcze­
nia — w ysta rcza  do uzyskania mniej lub w ięcej pew nych  cyfr 
bodaj dla obojętnochłonnych i limfocytów. Badania  nasze prze3  
prow adzane b y ły  na p repara tach  barw ionych  sposobem Pappen- 
heima barw ikam i M ay-Griinwalda i Giemzy w yro bu  Griiblera, 
V y k o n jw ą n y c h  na szkiełkach pods taw ow y ch  większemi szkieł­
kami nakrywkowemu o ile możności szlifowanemi. K rew  pobie­
rano z regu ły  rano, naczczo, po jednodniowym bodaj pobycie cho ■ 
regflłw  klinice, — w yją tkow o w  porze innej lub ambulatoryjnie.

Na wstępie sFwierdzić należy zgodność spostrzeżeń na- 
fSwch z wynikami Michaelisa i W olfa co do w yglądu, wielkości 
i k sz ta łtów  z. a. 1.; p rzy  dobrem barwieniu odcinają się one w y ­
raźnie od blado niebieskiego tła pierwoszczy komórko\vej, i zw ra ­
cają odrazu uw agę sw em  żyw em, czerw onem  lub czerwono-fioł- 
kow em Prabarw ien ie in . Specjalnego ugrupow yw ania  się (w p rze ­
ciwieństwie do ziarnistości Altmanna-Schriddego) w  pew nych ty l­
ko częściach p ierw oszczy  nic spotyka się; układają się one mia­
rowo, — kiedyindziej grupkami — w całej p rzes trzeni pierwosz- 
czy, niekiedy na pozór chaotycznie — tu i ówdzie, — zwłaszcza, 
jezłfeli chodzi? o ziarnistości dużj^ lub mieszane Wielkość ich 
ulega znacznym wahaniom, od ledwie jeszcze dających się w y ­
różniać —■ stosunkowo rzadko spotykanych — poprzez drobne, 
obficie zwykle rozmieszczone, do średnich, wielkości ziarn azuro- 
chłonnych młodych m yelocy tów  i dużych, osiągających nieraz ro z ­
m iary  w  innych komórkrRh niespotykane, co zapew ne dało po- 
chop do utożsamiania ich z ciałkami Kurloffa. K ształt  mają prze- 
ważnierjpkrągły, czasem tylko nieco w ydłużony ; tw o ró w  pałccz- 
kowych, ułożenia w  nitki, nie spo tyka  się wcale.

Dalszą charak te ry s tyczn ą  dla z. a. 1. i limfocytów, w  których 
się jc spotyka, cechą, jest spostrzegane bardzo  często, b yć  może 
związane z pewnemi odchyleniami w  samej technice barwienia, 
zjawisko niejednolitóśfci p ierw oszczy  odnośnych limfocytów 
i inny ich w ygląd  wogóle. Zbyt często by  nie nasuw ało  to pew nych  
wniosków, widzi się, że z. a. spoczyw ają pojedynczo lub grupkami 
po 2 i więcej, w  okrągłych, w  stosunku do zajmowanej p rzez z. a. 
przestrzeni bardzo  obszernych, p raw ie  niezabarwionych, zwykle 
dość licznych sferach rozrzedzonej protoplazmy, przypom inają­
cych wodniczki lub naw et tw o ry  powietrzne, ostro  odcinających 
się od pozostałej m asy p lazm i* komórkowej.  Z regu ły  z au w a ży ć  
można dalej, że  limfocyty zaw iera jące  ziarnistości różnią się znacz­
nie i pod każdym  względem od zwykłych, silnie zaśadochłonnych, 
opatrzonych wąskim rąbkiem pierwoszczy limfocytów ma- 
łyjli tych typow ych  dla ustroju „spoczyw ających  kom órek w ę ­
drow nych". Już  sama.- w ielkość komórki,  u w arunkow ana  niesto- 
.sunko\tam w zro s tem  m asy  protoplazm y w zględem  wielkości jądra, 
zw raca  na siebie uwagę. W  miarę pojawiania się w  k rw i coraz to 
liczniejszych limfocytów z z. a. w  spostrzeganych  stanach lub ze­
społach chorobow ych, z ła twością  można zauw ażyć  co raz  czę­
ściej komórki większe, n ieraz wielkości leukocytów  lub n aw e t  
monocytów, o jądrze względnie coraz mniejszem, z n iespotykaną 
normalnie ilością p ierwoszczy, typow o dla limfocytów bladej i bez- 
strukturalnej. — Mają one jednak i inne cechy  odrębne, a na leży  
do nich ich barw liw ość ; bladem barw ieniem  się jądra, delikatną 
jego budową, w y raźnem  w ystępow an iem  jądeiek, zw łaszcza 
jednak bardzo  bladą, niebieską lub se ledynow ą subtelną b a rw ą  
pierwoszczy, różnią się one już na p ie rw szy  rzu t oka od w yżej 
opisanego typu praw id łowego, różnicę tę pogłębia jeszcze b a r ­
dziej ksz ta łt  sam ego jądra. W  pew nym  bowiem procencie ciałek, 
jak ustalił jąż' Arnold, a co za nim pow tórzyć  możemy, —  nieraz 
dużym, — jadro limfocyta zw ykle  jest silnie wgłębione, rzadziej 
nierównomiernie wpuklonc w e wielu miejscach, tak, że — p rzy  
znacznej przytem masie p rotoplazm y — przybiera  charak te r  zw y-
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kiego monocyta, co w  połączeniu z wymienionemi dotąd odrębno­
ściami, może p rzy  w adliw ym  z jakiejkolwiek pSzyczyny p rep a ra ­
cie, n as t ręczyć  duże naw et trudności rozpoznawcze. Dodać jednak 
trzeba  zaraz, że ^jalć stwierdzili Michaelis i Wolff, Pappenheim., 
F e r ra ta  i i., znajdujemy typow e z.: a. w  limfocytach małych, niczcm 
od innych nie różniących się; dzieje się to jednak w yjątkow o.

Michaelis i Wolff, Arnold i i. znaćhodzili u ludzi zdrow ych  
Z iarnis tośc i w  h'-,- -W. ilóści kom órek jednojądrzastych. I w  naszych 
trzech badaniach ilrać ta w ynosiła  u osobników przedmiotowo 
zdrow ych  31, 33 i 34 na 100, co odpowiada ok. J/a, jak wskazują  
następujące zestawienia:

1) G. J .  N eu tro ch ł .  45,5% Limf. +  m on. 49 5% L. +  m.
z. z. a. 15,5% cia łek  b ia ły ch  p raw .

2) P. A M u t r o c h ł .  50 5% Limf. +  m on . 43,^y0 L. - f  m.
z. z. a. 15,0% cia łek  b ia ły c h  p raw .

3) K. E .  N e u troch ł .  66 ,4*  Lim f.  +  m on . 27,8% L. +  m.
z. z. a. 9,4% cia łek  b ia ły ch  p raw .

Bez uwzględniania m onocytów  cyfr i' te  w ypadną  n a ­
stępująco:

1) G. J . N eu troch ł .  45,5% L im f. op;ól. 40,0% L. z. z. a.
7,0% (+  %)•

2) F . A. „ 50,5% „ „ 41,0% L. z. z. a.
12,0% (±  %)•

•JS) K. E . v 66,4% „ „ , £4,4% L. z. z. a.
6,0% (±  %)•

Zw ażyw szy ,  że wymienieni właśnie au to rzy  nie w e  w sz y s t ­
kich lnonocytach stwierdzali z. a., a nasze wyniki cyfrowe naogół 
zgodne są w  podanych zestawieniach, ograniczaliśmy się w  bad a­
niach p rzypadków  chorobow ych  do obliczania jedynie limfocytów 
z uwzględnieniem icli ziarnistość^, traktu jąc m onocyty  odrębnie, 
jako nie w chodzące  w1 .zakres interesujących nas zagadnień z p rzy ­
czyn podanych niżej. - W  trzech tycli cy tow anych  przypadkach 

j a k  u Arnolda najwięcej 1. z. a. było międząj/średnicmi, potem jednak 
między dużemi, najmniej między limfocytami małemi (w yjątek  s ta ­
nowi p rzypadek  trzeci,  zachow ujący  się zupełnie ściśle w cdhis l  
schem atu  Arnolda)? P rzew ażn ie  dominowały, fo rm y średnie z. a., 
najmniej było  ziarn dużych , k tó re  spotykano w  ciałkach s tarszych  
(W. i T. Arnctha). Zwiększania  się ilości ziarn średnich i dużych 
w  ciałkach s tarszych, jak również w zros tu  w  nich ziarnistości 
wogóle nie dało się wykazać.

Podział limfocytów w edług  Arnetha tak jak jroo podział 
leukocytów, posiada zby t liczne niedogodności i wady, b y  można 
zużytkow ać go praktycznie. Dzieli on limfocyty na małe, średnie 
i duże, co nie jest ogólnie przyję te  dla w aru nk ów  (normalnych, za 
kryterium wieku uw aża  ksz ta łt  jądra  (R. =  okrągłe  — najmłodsze, 
W. =  nieco wpuklone, T. — silnie \pm kionc ,  P. =  wielokształtne), 
co nie zgadza się z dzisiejszemi poglądami przyznającemi ro lB roz -  
s trzyga jącą  w  struk turze  jądra; razi zaliczanie do limfocytów także 
m onocytów  i przejściowych na tle uzyskującej z dnia na dzień na 
sile teorji tria listycznej,  p rzy spa rza  dalej znacznych trudności,  
a p rzy  badaniach w  w iększym  M kresie  uniemożliwia je, wielora- 

aćgsaigrup limfocytów. (W  myśl jego postulatów  na leżałobyj^porzą- 
dzić dla obliczania icli 24, z uwzględnieniem ziarnistości według 
Arnolda przynajmniej 96 rubryk!).  U stanaw iając  w reszcie  mało 
uchw ytne  k ry te r ja  wielkości limfocytów, w ymienionych w yżej 
okreśfet^ kształtu j ą d r S w ie lk o ś c i  ziarn, ich ilości i t. d., pozostawia 
podział Arnetha — Arnolda szerokie pole do znacznych różnic 
w  w ynikach  poszczególnych badań.

Stwierdziws-zW za N a e ^ e ł i m  (31) p rzy  odpowiedniem 
barwieniu  ziarnistości y/e w szystk ich  monocytach, stojąc na jego 

[s tanowisku odrębności gatunkowej limfocytów i monocytów  i ich 
Ziarnistości, mając na względzie wymienione w yże j wątpliwości 
i niedogcjdmfści związane ze s tosow aniem podziału A. — A., uw zglę ­
dnialiśmy w  dalszych badaniach jedynie ilości p rocen tow e limfo­
c y tó w  bez ziarnistóśt;i i z z. a., nie usiłując w prow adzić  innych 
odrębnych ugrupowań pomijając cyfryJKodnoszące się do itipnocy- 
tów, co jak sądzić meżina, z podanych niżej w yn ików  -i w niosków  
z nich w yprow adzanych ,  okazało się w ystarczającem .

Zachowanie się ilości p rocen tow ych  1. bez ziarnistości w  od­
niesieniu do procentu 1. z z. a. w  poszczególnych grupach i jedno­
stkach chorobow ych, ilustrują zestawienia  zebrane  w  myśl poda- 

iniycli w łaśnie  założeń. (CyfryJ p ierw sze  oznaczają bieżącą liczbę, 
dalsze początkowe litery nazw iska  chorego, datę, ilość p rocen tow ą 
leukocytów  z z. a., ilość ciałek białych i czerw onych  w  1 mm3.

W  c h o r o b a c h  k r w i  uwzględniono w  p ierw szym  rzędzie 
niedokrwistości, ze względu na znany, s ta ły  w  nich (choć prze- 

^ k ż n i e  względny) w z ro s t  limfocytów, — na czele n i e d o k r w i -  
s t o ś . ć R  ł o ś I i w  ą :

4. Ki. 3/1 25 59,5 32,0 2,0 2.350 2,330.000
5. St. 16'X 26 52.0 38.0 2,0 3.350 3 315.000 a m b u la to r y jn i e

12/1 27 52,0 40,0 1,2 4.650 1,860.000
6. Mai. 30/XI 26 36,0 32,4 26 8 8.000 1,115.000

12/XII 26 42 8 28 4 18,4 13.900 740.000 p rz e d  1. t r an s f .
13X 1126 62 0 E7.0 7.0 8.900 1,050.000 [krwi
20 /X II  26 49.6 28,0 13,2 6.750 1,185.000 p rz e d  2. t r a n s f .
20 /X II 26 74.4 15,2 6.8 11.700 — w 2-h po tr a n s f .
29,'XII 26 37,6 22,4 28.4 6.700 1.995.000 p rz e d  3. t r an s f .
30 /X II 26 42,4 22 0 21,2 4.000 1,835.000
U ' I I  27 55 2 22,8 12.8 5.200 2,652.000 12/11 6-ta t r a n s f .
13/11 27 92.4 5,6 12 18.450 2 320.000
19/11 27 32,4 26,4 26,8 4.600 2,415.000

5/IV 27 3G,4 21,2 40,8 5.900 1,465.000 p rz y ję t .  ponow n.

Uderza w 2 p ierwszych przypadkach  bardzo  niska cyfra
1 z z. a., w ynosząca  ha— 1lm ilości limfocytów, według Della 
P prfa  i Bćtanę^s^i I p a w a  dla c ięższych niedokrwistości, z w ła sz l  
cza niepowikłanycli schorzeniami dodatkowemi, jak gruźlicą lub 
kiłą. O braz chorobow y prżyp. 6., ty p o w y  zespół niedokrwistości 
złośliwej 11 osobnika z p rzeby tą  /k iłą i ze zespoleniem żoładkowo- 
jelitoweni po usunięciu znacznej części żołądka w sku tek  raka, na 
kilka miesięcy przed rozwinięciem w  całem nasileniu objawów 
niedokrwistości,  zdaje sie p rzez stałe zn acz n eR w iększen ie  ilości 
1. z z. a. zastrzeżenie  to podkreślać.

Inaczej zachowują* sie niedokrwistości w tó rne  o wskaźniku 
Iiacmoglobinowym małym, ze znanym momentem etiologicznym. 
Należą tu przypadki:

Anaem ia sec. post. m etrorrhagiam :
7. Ko. 15/IX 24 47,6 20,4 13,6 6.000 3,265.000

8. Jaw . 24/IIT 26 64.4 20,0 4 4 3.800 2.345.000
31 T l i  26 65.2 24,0 4.4 4.350 2 790.000
22/IY  26 78,4 10,4 4,4 3.650 3,355.000

Anaem ia sec. z pow oda ży laków odbytn icy:

9. St. 15'XI 26 63 2 15.6 8 8 9.100 2 290.000
4/1 27 70,8 14,4 6 0 4.700 3,190.000

przy raku żołądka:
10. Orz. 9 /1II  27 76,4 9 6 3,2 6.900 2,925.000

17 111 27 74,0 8,0 4. 11.100 3 300.000
22' I I I  27 81,6 6 0 5,6 8.300 3.430.000

11. H al. 22' I I I  27 73,6 4.4 7,2 7.900 2 320.000
3;IV 27 73,2 8,8 9,6 8.000 2,380.000

kiłowa:
12. Kol. 12/YII 25 46.8 31,6 14.4 3.000 2,181 500

i oHypie ap las tycznym :
13. Smal.^23/111 27 24,5 50 5 17 5 2.300 1,070.000

W e w szystk ich  praw ie tych przypadkach  ilose 1. z z. a. 
rqżni się znacznie od ilości ich w  czystych  postaciach n iedokrwi­
stości żTośliwej, gdyż jest conajmniej p raw idłowa, częściej zwięk 
szSna. Jak  tvsk£m ją  liczby ciałek czerw onych, ilość ta nie stoi 
v/ związku z ciężkością schorzenia, ani z możliwościami odnowy 
tkwiącemi w układzie krwiotwórczym (anaem ia aplastira), ani 
wreszcie  nie i d z i c jw  Parze z postępowaniem popraw y; m echa­
nizmem regulującym pojawianie się z. a. musi być  czynnik inny. 
Dodać trzeba, że zupełnie analogicznie do przypadków , gdzie nie- 
d o k rw is tK c  jest g łów nym  objawem, zachowują się 1. z z. a. 
i tam, gdzie jest ona jednym z ob jaw ów  dodatkow ych  (zakażenia 
przewlekłe, w ad y  organiczne, no w otw ory ,  gruźlica i t. d.) — 
zgodnie ze spostrzeżeniami pedanemi wyżej, wreszcie  w  spos trze­
ganym jednym przypadku  typow ego

M orbus inaculosus W erlho ffi

14. G r  19'IT 27 55 2 19.2 14 0 7.100 4.770 000
2 6 I I  27 60 8 16,0 11,6 9.300 4 700.000
l l / I I I  27 61 2 20,4 11,6 -UU0 4,850 000

'I. tu w szystk ie  badania stw ierdzają  w y raźne  zwiększenie się
ilości 1. z z. a. do praw ie  ‘h  ilości limfocytów.

B i a ł a  c k  e k  1 i m f a t y  c z n y  c h zebrano sześć p rzyp ad ­
ków, w  tem cz te ry  typ&wej lymphadenosis leucaemica z ilościami
ciałek białych 120.000 — 300.000,. z tych jeden z początkową ilością 
znaczną, spos trzegany  jednak po szeregu naśw ietlań  promieniami 
Roentgena, w  drugim okresie leczenia, jeden lymphadenosis subleu- 
caemica, ostatni lymphadcn. aicucaemica. W yniki nasze pokryw ają
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s 'e zupełnie ze spostrzeżeniami Michaelisa-i Wolffa i Naegele‘go, 
tak co do szczuplej bardzo  ilości 1 z z. a. w  białaczkach rozw i­
niętych, jak i co do s tosunkowo znacznej ilości ich w  przypadkach 
iagodnjfęh, zw łaszcza  w  miarę popraw/y obrazu krwi. — W sz y s t ­
kie przy padki leczone b y ły  intenzywnie promieniami Roentgena.

A. Lym phadenosis leucaemica chroń.:
15- Enz. 15 X 11 24 53 91,0 1,3 41 250 1,450.000 2 s e r ia  n aśw .

22 'X I I  24 8,3 88,3 0.9 27 500 —

4/1 25 10,4 84 8 0 8.150 —
16. Dż. 19/X II 25 0,7 93 3 0 390 000 licz. 1000 c. b.

2/1 26 1,1 98,6 0 497.500 — » Ił
17- Ka. 13'XI 26 2.2 95 8 0.7 162.500 11

28 'XI 26 1.8 96,4 1,0 161 000 n
5/XII 26 5,8 91,0 2,2 120.000 11

B. Lym phadenosis sublencaemica;
18. Now. 20 /XI 26 13.8 79.2 3 8 28.600 1) 55 J?

2 XT1 26 17,6 69 6 7.9 28.000 11
17/XII 26 8,6 81 0 5 6 23.000 n »> 55

18/1 27 27.2 59 2 5,2 15.500 — 2. p o b y t  w Kli-
5/11 27 40 0 40,8 7,6 11,800 — |nice

C. Lym phadenosis aleucaemica:
19. Weis. 25/111 27 50,0 28,0 15,2 12.600 s tw ierdź ,  b a d a n ,  his tol .

Należy tu w reszcie  badanie z przypadku  ambulatoryjnego 
iyrnphadenosis leuc. chroń.:
2o- St. 26/11 27 2,6 95,4 1,3 300.000

fc® la lszy ch  schorzeń układu k rw io tw órczego  badane# przy- 
Dfrdki z i a r n i n i a k a z ł o ś l i w e g o ,  i to 2 przebiegające pod­
ostro i prow adzące  w  krótkim czasie do ze jśc ia^m ier te lnego ,  inne 
Przewlekle, w tern przyp. 28., mato jeszcze rozwinięty. W a w s z y s t -  
kich praw ie  m B S t  stwierdzić wzmożenie ilości 1. z z. a. niekiedy 
bardzo znaezne, bo dochodzące do 250'7o, jak w ykazuje  zes ta ­
wienie:

4 . Lym phograuulom a m alignum subacutw n .
21. Ten. 17 XT 25 76 4 8 4 9 6 5.500

18X1 25 75.6 68 8 0 4 800
29X 1 25 64 4 13.6 96 3 251,
5 X I I  25 76 8 16.0 2,0 2 600 tegoż  d n ia  exit.  let

22. Step. U  TIT 26 60.0 7,0 2,0 5.500
15 TTT 26 64.4 4.8 2,4 6 700
21 TTT 26 78.6 1.4 0.8 20.900
22 I I I  26 66 8 1,8 0,8 58.200 2 h. p r z e d  śm ie rc ią

B. L ym  oho granul. malign. chronic.
23. Ang. 18 ITT 26 86,8 4.0 1.6 6.350

29 I I I  26 83,2 5.6 1,2 3.580
24. Ir . 7 IIT 26 85.2 8,8 1,2 9.500

1 6T II  26 87 6 4 4 2 4 8.800
12(1 V 26 90.4 4 4 2,0 4.950
10 V 26 76 0 6,0 7,2 4.050

25- Jas . 20 X 26 82,0 6,0 1.6 24.500
7 X I  26 89 2 2.4 1.2 26.000

17 X I  26 91,2 1,2 0 4 44.100
26. A n d r . 4 IT 26 88 4 2,8 0,8 8.550

16 I I I  26 712 4,4 8.8 9.550
l ' I V  26 83,6 2.2 5.2 8.400

2L Kosi. 23 I I I  27 75,2 7,2 5,6 3.550
26- Boj. 27 |V 26 60,8 6,0 16,4 11.100

na cyfryi^bezwzględne w ahają  się w  granicach nieodbiegających 
naogół wiele od w arunff lw  praw idłowych, tak, że minimalne ilości 
ich w  obrazie p r o c e n t o ^ m  mają jedynie efekt p o w ie rz c h o w n y  
o niedokrwistości złośliwej będzie m ow a niżej.

Rozpatrując spostrzeżenia  zebrane  p rzy  c h o r o b a c h  
z a k a ź n y c h  widzimy i tli wszędzie  cyfry  przekraczające  znacz­
nie n ieraz przyjęty ' stosunek r/s do ilości 1. z z. a. dla w arun kó w  
nornfflnych; — odbiega od nich jedynie jednorazow e badanie k rw i 
w  przypadku duru brzusznego, którego jednak z b raku  dalszych 
spostrzeżeń kom entować nie można. Związek między w zrostem
1. z z. a. a w ysoką  ciepłotą, szybkim tokiem przem iany materji, 
w arunkam i cdży.wicnia i t. d. w  czasie samego schorzenia i n a s tę ­
powego okresu ozdrowieńczego podkreś lony jest wyraźnie .

T yp h u s abdominalis:
29. N at.  19 X 25 76.0 16,8 0,8 8.400

TyphiiW ęyanthem .
30. Gór. 18 X I  25 59 6 17,2 15,2 3.800

25 XT 25 45,6 24 4 22 8 5.300
29 XT 25 55 14 8 20 4 5 700

4 XTr 25 53 2 22.4 16 4 4.050
10X 11 25 63 2 18 4 8 8 5.100

D ysenteria chroń. trop. s. f. colit. ulcer.
31. Ost. 16X1 25 60,8 21,2 10,0 5.900

Morbilt.
32. Kom. 22 T 27 76.8 7.2 9 2 4.300

25 j 27 62,0 14.0 10.4 8350

Dalsze wnioski o roli i zadaniu ziaren azurochlonnych limfo­
cy tów  nasuw a zachowanie się ich w  przypadkach  n o w o t w o ­
r ó w  z ł o ś l i w y ' c l i  Już  w  ziarniniaku złośliwym, tak blisko nich 
stojącym, s twierdzono zwiększanie się częstosm icli w ystępow ania , 
tu jednak jest ono bardzo  wybitne, zw łaszcza  u osobników, u k tó ­
ry ch now otw ór p rzez  sw e  usadowienie się lub wielkość, bv ł p r z y ]  
czyną ciągłego stanu głodzenia (przy'p. 37, 38, 42, do 46). Tam, 
gdzie Wyniszczenie nie odby'wało się zby't szy'bko (przym. 33, 47), 
lub zaznaczała  się pew na odporność organizmu w zględem  toczą­
cego się procesu (przy'p. 48), a warunki odżywiania się bvlyl jeszcze 
nie złe. zwiększanie się to nie jest tak wydiitne, a n aw e t  tu i ówdzie 
spo tykam y cyfry' prawidłowe.

Lym phosarconiatosis Kundrata:
33. Wil. 3 XTT 25 70 6 7,2 4,4 7 700 lecz. p ro m .  R oen tg .

20XTT 25 53 2 142 8.4 1450
23X11 25 45,6 21,6 7,6 1.200

Neoplasm a pnlm onis:
34. B ab. 8 X 1  25 80,8 9.6 2,4 5.950

T im o r  m ediastini (ca. bronchi):
45. Rod. 18 >'T 26 64 8 12 0 4.4 3 500

7 XIT 26 86 4 5 2 4,0 9 300
311 26 78,8 48 4,8 7.900

Carcinoma oesophagi:
36- Sus. 2 XTT 25 80 0 9.6 2 0 8 200 d ro ż n o ś ć  dla p a p e k

6X 11 25 816 7,2 4,0 3.900 [i p ły n ó w
37. H ein . 17 X 26 73,2 8 2 7 6 7.150 d  e t  t  o
38. M am. 14 X I I  24 60.8 13,0 16,8 8.550 p rz e ły k  d ro ż n y

ty lk o  d la  p łynów
39. Kop. 18 X 25 54 4 21,2 12,8 6.800 d  e t  t  o

I te w szystk ie  przypadki leczone by ły  naświetlaniami prom. 
Koentgena, i w e w szystk ich  rozpoznanie ustalano histologiczncm 
badaniem wyduszczanyich gruczołów  chłonnych.

Rozpatrując poyyyższe zestawienia powiedzieć można, że 
ahorobacli krwi, w y jąw szy  niedokrwistość złośliwą i białaczkę 

niriiatyczną, s tw ierdza  się z regu ły  zwiększenie ilości 1. z z. a., 
'ńekiedy bardzo znaczne. ZważywfzTy; że fakt ton — jak podnosi- 
bśmyl w yżej — nie stoi w  związku z ciężkością schorzenia, ani 
£ zachowaniem się ilości limfocytów wogóle, ani z okresem  po- 
Piawy lub pogorszenia stanu ogólnego lub w reszcie  obrazu krwi, 
Przypuszczać należy, że na pojawianie się raz  większej, drugi raz 
mniejszej ilości ziaren w  limfocytach w p ływ ają  odgryw ające  się 
w ustroju p r o c e s ]  na tu ry  ogólniejszej, a  k tórych  wykładnikiem 
s4 owe ziarnistości, — może nasilenie rozpadu białka, żyw sza  
^rzerniaiia materji, odchylenia w  normalnej gospodarce ustroju itd.

Carchioma ven tńculi:

Co sS1ę tyczy białaczek limfatycznyeh, to ilości 1. z z. a. przeliczone

40. H o rd .  2 X I 26 73.6 16.0 6.0 3 300 ro z p a d ,  się r a k  czę-
5 XT 26 70 8 14 4 7.6 5 800 ści w p n s t .  żo ład k a

10 XT 26 88 0 6 0 2.4 4 500 bez o b jaw ó w  zwęź.,
2 X 11 26 85.2 5,2 3.2 5.400 stw ie rdź ,  sek cy jn ie

41. R y b . 31 V 26 68 0 13,2 6 8 5 900
7 V I 26 72.0 17,6 3,2 5.350

42. R yż. 9 VI 26 67,2 12.0 9,6 4.450 zwęź. o d źw ie rn ik a
12 V I 26 73 6 6,8 8,4 4.800 obfi te  za legania-

43. Ol. 4 1 26 67.6 14,4 7,6 5100 d e t  t  o
61 26 70,0 8.0 9 6 4.700
8 1 26 67 6 11,6 9,6 5.500

44. Gold. 2 X 1 26 60.0 12,8 14,4 4.600 d e t  t o
6 XT 26 67.2 15 6 8.4 5.101

10X 1 26 75,6 6,4 6,8 6.700
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45 P u z .  22 X I I  26 77 2 6.0 6.4 8.650 d e t t o
24 X I I  26 79.6 10.0 4.4 6900
27 X I I  26 84,0 6,0 6,0 10.200

46. Seg .  11|X 26 85.2 3.6 6,8 17.250 d e t t o
13 X 26 80.8 4,4 6.8 13.600
18 X 26 86,0 4,4 5,6 10.800

Angiom a sarcom atodes:
47. Kol. 12 X4I 24 65,5 12,5 4,5, 6 800 1. p o b y t  w klin ice

27 |X II 24 68,4 10,4 6,4 5 800
1 1 IV  25 59,6 12.4 6.4 4.350 2. p o b y t  w klin ice
19 V 25 64 4 13,6 5,6 3.450

Carcinoma recti:
48. Psz .  12III 27 71,6 12,8 3,6 18 300 ro z p a d ,  się adeno

1 7 I I  27 60 0 22.0 6,0 10 000 c a rc in o m a  recti
191I I  27 62 8 17.6 6,0 10 800 d u ż y c h  ro z m ia r .
22TI 27 63,6 19,2 3,6 8.900 S ta n  o d żyw ien ia
16 ITT 27 55.0 19,2 6,4 9.900 d o b ry .  L eczenie
29 I I I  27 63.2 18,0 5,6 8 000 p ro m .  R o e n tg e n a

Ncopiasina papilłae n. optici.
49. Kit. 31T II  26 60,0 16,4 9,6 8.750 rL  klii.. okuli st.

a m b u la to r .

C ardiospasm us ( susp. carcin. oesophagi):
50. P a r .  261  27 64.8 18.4 4.4 4.700 s ta n  odżyw, o o b r y

291 27 61,2 22,0 4,0 5.500

Przech od ząc  do z a b u r z e ń  w  w ę w n ę t r z n c m  w y ­
d z i e l a n i u ,  nie możem y znowu nie podkreślić p rzedew szystk iem  
różnicy między zachowaniem się s tanów  przebiegających z ozna­
kami zwiększonej z jednej, a zmniejszonej czynności ta rc zy cy  
z drugiej strony, lub z, pew ną  dowolnością, wzmożonego lub obni­
żonego napięcia przem iany  materji.  P o rów nan ie  ob razów  krwi 
w  chorobie B asedo w a  lub choćby przypadku hyperthyreoidism us 
z jednej, a  otłuszczenia związanego z niewydolnością ta rczy cy  
z drugiej stron jfPw ykazuje  różnicę rzucającą  się w  oczy. Głównie 
jednak zw raca  uw agę  w y b itn y  paralelizm obu zjawisk z niedokrwi- 
stościami wtórnemi, a niedokrwistością  złośliwą pierwotną.

M . B asedovi:
51. H r y .  29X 1 25 57,6 22,8 10,8 5.300
52. G las .  221 26 85,6 7,2 2,0 6.250 k re w  p o b r .  w o k re s ie

podnieć , sza łow ego
53. R u .  2 I I I  27 59,2 22,8 10,8 7.550
54. Krz. 2 I I I  27 46,0 28,0 17,0 3.900

H yperthyreo id ism us: r
55. Sch. 23!V 25 54,0 19,6 10,2 6.700

ln su ifi:. pluriglandul.:
56. F is c h .  4JIII  27 56,8 22,0 10,4 6.500

A crom egalia:
57. Such . 26'XT  24 54,4 21,2 12,4 5.900

Obesitas, hypothyreo id ism us:
58. Schr. 12;V 25 43,6 40,0 5,6 6.100

D iabetes meUitus:
59. F in ,  12 I I I  27 42,0 45.6 3.2 5 000

13 I I I  27 45.2 46,4 3,2 4.100
60. Mąt. 13 I I I  27 68,8 22,8 1,6 7.400
61. Pol.  27 X 26 90,8 2,0 1,6 8 800 D n ia  p o p rz ed n ieg o

3 X1 26 66 8 20 4 7,6 5.500 c o m a  d iabet .
62. H o rd .  2 2 I I  27 66,0 14,0 14,0 4.200 K rew  p o b ra n o  p rz y

ciepłocie 37,6°
"OS. Schif . 12 I  27 72 8 12,4 ' 3.2 10.500 Z n ac zn e  p rz e s u ń ,  w

26 ' . 27 74,0 14 8 2,4 6.000 lewo o b ra z u  leukoc.
3 IV 27 78,8 12,0 4,8 11.500 D u że  d a w k i insul.,

o b ja w y  ze s t r .  w y ­
r o s tk a  ro b a czk ó w , 
u t r z y m u j ą  się.

64. Midi. 25,111 27 57,2 17,2 10,8 11.850 C u k ie r  w m oczu  + .
bez in su l in y .

5 'IV  27 62,8 20,8 4,4 9.500 P r z y  leczeniu  in s u ­
l iną  R. N. 44 — 51.

W spólną cechą kliniczną s tanów  przebiegających ze zmniej­
szoną czynnością ta rczy cy  jest m. i. bladość, u w aru nk ow ana  nie- 
ty lko zaw sze  w ystępującem  zmniejszeniem ilości ciałek cz e rw o ­

nych krwi, lecz i szczególnym nalanym, obrzękłym wyglądem, 
spow odow anym  w  dużej mierze utrzymaniem lub naw et znacz­
niejszym rozwojem podskórnej tkanki tłuszczowej, nie zanikającej 
mimo znacznych nieraz zmian rozwijających się w  ustroju. Zjawisko 
to spotykane przy  obrzęku ś luzakowym  i otyłości, jes t jednak ce­
chą cha rak te rys tyczną  i dla niedokrwistości pierwotnych, szczegól­
nie złośliwej. Dalszym momentem pozw alającym łączyć w pewien 
związek obie g rupy  schorzeń śą zmiany w  tarczycy . M c n d e r s -  
h a u s e n  (32), później Z a d e k  (33) stwierdzają  zgodnie u w szy s t ­
kich obdukowanych p rzypadków  niedokrwistość? złośliwej zanika­
nie ta rczy cy  w sku tek  w ystępujących  w  niej zmian wstecznych, 
połączonych z tw orzeniem  się nacieków limfocytarnych; według 
A s h e r a (34) znów, ta rczyca  (i grasica) działać mają p o b u d za j  
jąco na działalność narząd ów  krw io tw órczych . Zw ażyw szy ,  że- 
p ozosta ff l  w yżej cy tow ane przypadki przebiegające ze^zwiększe- 
niem lub praw id łow ą ilością ziaren a. I. (acromegalia, insuff. pfuri- 
gland.), w y k a z a ły  bezsprzecznie  w zm ożoną czynność tarczycy  
analogicznie do choroby B asedow ‘a, powiedzieć można, że z. a. L 
zmniejszone tak wybitnie w  stanach związanych w pro s t  lub choćby 
Wźno z niedomogą ta rczycy ,  a w zm ożone w yraźn ie  w  stanach 
jej nadczynności, są  w y razem  i to w  pierw szym  rzędzie, przebiegu 
gospodarki w ew nętrzne j ustroju, może głównie przem iany tłuszczo­
wej. — To samo do tyczy  zapewne cukrzycy.

W szys tk ie  zestawione w yżej przypadki należą do typu cu­
k rzyc  ciężkich lub przynajmniej średnio ciężkich, a  podzielić je 
można na dwie grupy. Do p ieiwszej (przyp. 59, 60), zaliczymy 
przypadki nastawione odpowiednio p rzez  leczenie insuliną na 
w y s ta rcza jący  kalorycznie i jakościowo pokarm norm alny ' gdzie 
w z ro s t  lub przynajmniej u trzymanie  się na jednym poziomie wagi 
ciała są w yrazem  dodatniego bilansu przem iany  materji. P rzez  
bardzo skąpą ilość 1. z z. a. wyróżniają  się one wyraźnie  od p rz y *  
padków  pozostałych, z k tó rych  każdy  pow ikłany jest p rzez scho­
rzenie d o d a tko w e^  lub w ykazuje  .odczyn na jakieś szkodliw ości 
zewnętrzne. U przyp. 61. pobrano poraź p ie rw szy  k rew  do badania 
ttfż po usunięciu stanu śpiączki cukrzycowej.  Znaną jest w  stanach 
tych Ieukocytoza obdjętnochłonna z przesunięciem w  lewo obrazu 
neutrofilów (B a r n e r) (35) i fakt ten tu stwierdzić możemy, prócz 
tego znajdujemy jednak i w zrost  I. z. z. a. do ilości przenoszącej */» 
sum y w szystk ich  limfocytów, jako n o w y  w y ra z  zmienionych w a ­
runków  w  toczącem się schorzeniu. U tegoż chorego w sku tek  zbyt 
energicznych zabiegów  ra tow niczych  w y s tąp i ły  po gorących okła­
dach rozległe oparzenia  stóp, powodujące m. i. w zro s t  ciepłoty 
ciała przez czas dłuższy. I tu zwiększenie ilości 1. z z. a. w  drugiein 
badaniu mimo osiągnięcia stanu zobrazowanego wyltej (odenkrze- 
nie, w z ro s t  w agi ciała), z łożyć musimy na karb oparzenia, jako 
powikłania, a nie cu k rzy cy  jako takiej. — Przyp .  62. badano przy 
ciepłocie ciała 37,6° z powodu przebyw anej w  międzyczasie g rypyJ  
u chor. Sch. (przyp. 63.) cukrzyca  powikłana b y ła  podostrem zapa­
leniem w y ro s tk a  robaczkow ego, u przyp. 64 przewlekłem schorze­
niem nerek  i zapaleniem nerw u kulszowego. — O obrazie limfocy- 
ta rnym  w ^ w i ą z k u  ze s tosow aniem insuliny i przyjmowaniem P0'  
karm ów  będzie m ow a niżej, obecnie należałoby" spróbować, czy 
i tu nie można doszukać się łączności ze stanami chorobowemu 
w  k tórych  obraz  ten zachowuje się jednako, tj. z niedokrwistością 
złośliwą i niedomogą t a r c z S y .  Znany fakt antagonizmu między 
insuliną^a tarczycą, z drugiej s t rony  typowe obniżanie 'się poziomu 
cukru w  krwi w  przypadkach niedomogi ta r c z y c y  św iadczą  o ści­
słych zw iązkach między schorzeniem w ysepkow ego  układu 
trzustki a czynnością ta rczycy .  W yniki nasze zdają się być  po­
tw ierdzeniem tego mimo luki, jaką w  rozum owaniach niniejszych 
s tw arza  b rak  spostrzeżeń  nad limfocytozą chorych cukrzycowych, 
leczonych skutecznie stosowaniem tylko odpowiedniej diety. W y ­
pełnia jednak choć w  części te  lukę podany niżej wynik  badania 
k rw i przed i w  godzinę po podaniu 20 jedn. insuliny u chorego 
ti iecukrzycowego (przyp. 65), jak również w idoczny w p ły w  roz­
poczętego leczenia insuliną u przyp. 64 (drugie badanie) —  Qslabia 
v/ krińcu w r z e n i e  uogólniania inna zw ykle  patogeneza, starszy  
wiek i t. d. cukromoczu podciąganego pod nazw ą  cu k rzy cy  lekkiej-

Sar com a testis sin..
65. G as. 14 I I I  27 r.rzed ins . 61,0 13.2 8,0 .10.600

14 I I I  27 i u  p 0 20 j. i. 60,0 21,6 4,8 9 100
P oruszone  . już w yżej p rzypuszczenia  co do możliwości 

związku między ilościami 1. z z. a. a tempem tłuszczowej prze­
miany materji uzyskują na sile przez zestawienie biegunowo po­
zornie odległych zjawisk, —• w yraźn ego  ham ow ania  p rzez  insulin? 
kw asicy  pow odowanej p rzez in tenzywną rozbudow ę związków 
tłuszczowych, i może na tychm ias tow egoB ch  odbudowywania, 
i szybko postępującego zużyw ania  i zaniku tkanki tłuszczowe) 
u chorych rakow ych , zw łaszcza  z rakow em  zwężeniem odźwier­
nika. I tu i tam zachow anie się 1. z z. a. znacznie odbiegaj od norm y> 
i to  w  kierunku w ybitnego zmniejszania się w  cukrzycy , silnego
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wzrostu u rakow ych , ■ analogicznie do s tanów  przebiegających ze 
zmniejszeniem lub wzmożeniem czynności ta rczycy .  — Czy ro z ­
bieżności te tłumaczyć należy nasuw ającą  się logicznie możliwo­
ścią oszczędzania względnie gromadzenia tłuszczu u cukrzyco­
wych insulinowany'ch z jednej, a  szybkiem zużywaniem i rozpadem 
Ngo u chorych rakow ych  z drugiej strony, czy w p ły w em  innych 
i e s ^ ż e  czynników — rozs trzygnąć dziś trudno. Łączność jednak 
°bu zjawisk fest niewątpliwa i zasługuje na podkreślenie.

Szczupłe spostrzeżenia  p rzy  gruźlicy płuc i jej powikłaniach 
nie uprawniają zbytnio do szerszego omawiania zachowania się 
W tych stanach z. a. limfocytów7, rozum owania jednak dotychcza­
sowe i wnioski z nich w yprow ad zane  pozwalają  przecież a priori 
Przypuszczać wzmożenie i to naw et  znaczne ilości ziaren, znów 
bez względu na obraz k rw i wogóle w  każdym  danym przypadku. 
Rwa momenty, stale sp o ty k a n a i iad ta rc zy czn o ść  i wzmożenie nas j j^  
lenia w szystk ich  procesów7 życiow ych  w  przypadkach  gruźlicy 
Czynnej, z drugiej st rony  wybitne pow inow actw o i ży w y  udział 
układu chłonnego w  procesach zw iązanych z chorobotw órczą  dzia­
łalnością p rą tka  gruźliczego, mówią sam e za siebie, — a po tw ier­
dzenie (ego znajdujemy r j^czy w iśc ic  w  cyfrach następujących 
zestawień:

Tuberculosis pulm om wi:
66. Sok. 27 X 26 72,8 17,2 7,6 4.800 In f i l t r .  lob i sup .  d .

tem p .  36,4°
67. D ob r .  11 XI 27 63,2 20,4 9,2 8.850 In f i l t r .  lob i sup .  u t r .

tem p .  37,5°
68. Gąs. 19;iII 27 53,6 20,0 16,8 5 600 In f i l t r .  apic. d.

ciepł, p raw id ł .
69- Kest. 19,111 27 65,2 13,6 6,8 6.000 In f i l t r .  lob i su p  u tr .

ciepł. p o d g o rą c z k .

Plcuritis exsudativa  tuberc. unilat.:
70. W ą s .  lffflll  27 51,2 16,0 19,2 7.600

P olyserositis tuberc.:
71. Chim. 14 X II  25 70.4 8,0 7,6 3.600 F o r m a  p o d o s t r a ;

22iX'IL 25 69 2 4,8 6,8 2.300 c iep ło ty  po czą t -
21  26 62,8 5,2 11,2 1.900 kow e do  40°

Przewlekła
72. Kom. 7 I I  26 84,8 4,6 3.4 3.070 k re w  z u c h a  [wljwrosi-

70.0 9,4 8,2 3.400 „ z r ę k i  tis i dużą
71.0 9,0 9,8 2.800 „ z n og i  pncliliną

lirzuszną
Szczególnie zw raca  uw agę zachowanie się ilości 1. z z. a. 

V/ spraw ach  w ysiękow ych .
Na baczniejsze względy w m yśl dotychczasowych założeń 

zgslugujc dalej grupa s c h o r z e ń  w ą t r o b y  ze względu na ścisły 
Jei związek między przebiegiem gospodarki węglowodanowej,  
tłuszczowej, białkowej, wodnej i innych ustroju, a w  następstw ie  

skutki, jakie przez w adliw e funkcjonowanie schorzałej w ą- 
Ifoby odbić się będą musiały na  jednym z w ykładników  tej gospo­
darki, za  jaki już u w ażać  możem y z. a. 1. Chęć ogarnięcia w  p racy  
ntniejszej możliwie całości « ak resn  chorób w ew nętrznych ,  choćby 
^  grubych za ry sach  w  stosunku do interesującego nas zagadnię­
t a ,  niepozwala na ściślejsze analizowanie możliwości, o dkryw a­
n y c h  się z coraz  głębszem wnikaniem w mechanizm fizjo- i pato­
logii w ątroby ,  jej s tosunku do innych regula torów  życia ustroju 
1 Ł d., ograniczyć się musimy do podkreślenia niewątpliwego zno- 
2®  związku między stanami wadliwej czynności schorzałego m iąż­

s z u  w ą tro b y  względnie niewydolności jej, a ilościami 1. z z. a. R óż­
nice w  obrazach krw i tych schorzeń, — coraz poważniejszych, - ■ 
°1 zwykłej k S n icy  żółciowej, poprzez  m a r s k o ś ć  rzekom ą P icka 
a7- dc marskości na tle blisko pól roku trw ającego  zastoju żółci, 
są tego w ym o w n ym  dowodem. Jako  moment decydujący w y suw a  
Sló na plan p !e rw szy  zaburzona gospodarka  tłuszczow a w  stanach 
IJ,zebiogających z żółtaczką, znajdującą odpowiednik swój w  typ o ­
wych stolcach tłuszczowych.

Cholelithiasis:
73- Rzą . 24 V 25 64 8 21,8

Cholaugitis chroń.:
74- Gut. 1 3 x S j 2 5 «  73,6 7,2

Cirrlw sis pericardit. Pieli a: 
7s- Sik. I I  27 67,2 10,4

Cirrlw sis hepatis biliaris:
16- Bern. 13|I 27 69,6 7.2

2 7 II  27 84 0 2B

5,0

4,2

6,8

12,0
5,6

8.750

16.00

3.450

15100
10.600

Omówione dotąd schorzenia, w pływ ające  p rzez  naruszenie 
rów now agi w przebiegu gospodarki ustroju zasadniczo na dostępne 
badaniom naszym  prze jaw y  tej gospodarki, t łumaczą dostatecznie 
niejasności, k tóre  zrodziły  się w  toku badań dotychczasow ych  
autorów. W ęzłem  łączącym  stany chorobow e przebiegające ze 
zmniejszaniem się ilości 1. z z. a. z jednej s tro ny  i schorzenia  po­
zostałe, ćechującc się mniejsza lub w iększą „azurofilją" z drugiej 
s ! j  uchwytne, diljące się w yk azać  odchylenia w  praw idłowej p rze­
mianie materji, idące w  kierunku zwolnienia jej w pierwszych 
i w zmożenia  w  innych. Rolę dominującą zdaje się mieć w pływ  
tarczycy , S  podłożem, na k tórem rozgryw ają  się i uplastyczniają 
w yk azan e  przez nas w ahania  w ilościach z. a. są p rocesy  toczące 
się w  ustroju, związane przedew szystk iem  z przem ianą tłuszczow ą 
i to w  całym jej przebiegu, a wi^ęj rozbudowie, spalaniu i p rz y s w a ­
janiu ciał t łuszczowych. Wzmożone zużytkow yw anie  ciał tłuszczo­
w ych  pobieranych z zew nątrz ,  bądź czerpanych z ustroju, n ieza­
leżne od p rzyczyn y  zjawisko to wywołującej ,  jednakie p rzy  zw ięk­
szonym rozpadzie w chorobach zakaźnych  i stanach gorączko­
wych wogóle, w stanach nadczynności tarczycy, w^schorzeniach 
przebiegających z rozpadem  tkanek, z wyniszczeniem, głodzeniem 
i t. d., - -  uzewnętrznia  się w yraziśc ie  wzmożeniem się w  obiegu 
limfocytów większych, opatrzonych znaczną liczbą gęsto n ieraz 
ułożonych, dużych ziarnistości, p rzekraczających  sw ą  liczebnością 
i pojawianiem się w iększej ilości limfocytów daleko praw id łow e 
stosunki ilościowe. 1 n aodw ró t tam, gdzie przem iana t łuszczow a 
przebiega leniwie z n ó w  bez względu na czynnik decydujący, czy 
będzie nim zwolniona dziaialność ta rczycy ,  czy pośredni w p ły w  
na  nią trzustki (insulina), — równolegle z innemi momentami s tany 
takie odżwierciedlającemi, idzie k rok w  krok znaczne zmniejszanie 
się w skaźnika nasilenia gospodarki tłuszczowej tak czułego, jakim 
okazały  się z. a. 1. S tąd  w y p ły w a  możność szeregow ania  w jednym 
obozie bez pozorów  dowolności zestaw ianych  w yżej s tanów  i z ^ J  
społuw chorobow ych, s tąd  nasuw ają  się możliwości tłumaczenia 
dziwnego nieraz podobieństwa obrazów  krw i w  chorobach zupełnie 
na pozór lożnych. W y w o d y  nasze są  potwierdzeniem i pogłębie­
niem w y irk ó w  uzyskanych  przez Bergel a i M axim ow a różnemi 
z resz tą  drogami, i brzmią z niemi, — w  odniesieniu do wniosków 
osta tecznych — tak zgodnie, że należy  je tu dokładniej p rzed­
stawia.

B e r g e l  (35) w y w o ła ł  p rzez  zas trzyki ciał tłuszczowycli 
do jam opiucnow ych i b rzusznych  zw ierzą t wysięki, składające 
się p rzew ażnie z nieziarnistych, jednojądrzas tych komórek ba rw ią ­
cych się zasado_wo, a  w ykazujących  stopniowe przejścia od limfo­
cy tów  małych, o w ąsk im  rąbku  picrwoszczy, poprzez limfocyty 
średnie i duże, aż do tw o ró w  nadzw ycza j podobnych pod w zg lę ­
dem barw ienia  się i s t ruk tu ry  do m onocytów  i przejściowych.

W  małych naw e t i średnich limfocytach pojawiały się 
w okresie ich czynności, zw iązanych  z pochłanianiem ciał t łuszczo­
wych, w ypustk i w  rodzaju niby nóżek, a w  ich częściach obw odo­
wych pożarte kuleczki tłuszczu; prócz tego stwierdzać się dawał 
nietyiko w z ro s t  m asy protoplazmy, lecz i zmiany pierwotnie  o k rą ­
głego jądra, k iore  p rzyjm ow ało  początkowo ksz ta łt  owalny, sp łasz­
czony, potem nerkow aty , w  końcu, w yją tkow o, p ła towaty . Po  
„strawieniu pochłoniętego tłuszczu" przechodziły  limfocyty te, 
podobne zupełnie do makrofagów, histjo- czy monocytów, z po­
w ro tem  stopmowo w  pierwotny  typ  spoczyw ającego średniego 
i małego limfocyta z okrągłem  lub praw ie  okrągłem jądrem 
i w ąsk im  rąbkiem protoplazmy. — Dowiódł w ięc  Bergel z  jednej 
strony, że czynnościowe zmiany stanu hemotaktycznie  przyc iąga­
nych komórek hmfoidalnych idą w  parze z morfologicznemi p rze ­
mianami ich ciała komórkowego, z drugiej jednak, że  zachowują 
one stale sw oją w łaśc iw ość  pozostawania tw oram i jednojądrza- 
stemi, nieziarnistcmi i zasadochlonnemi.

W ybiórczego  działania ciał t łuszczow ych  na limfocyty do­
w odzą  dalsze badania Bcrgela , — w  his tologicznych sk raw kach  
tkanek, one jedynie em igrow ały  z naczyń  mimo obecności w  tych 
naczyniach p rzew ażającej ilości kom órek  w ie lo jądrzas tych; kilko­
ma w reszc ie  metodami (37) w y kaza ł  on obecność ferm entów  lipo- 
li tycznych w  limfocytach i tem związał je ściśle z tłuszczow ą 
przem ianą wogóle. — Nic bez  znaczenia jest podkreślenie , że naj­
większa  ilość limfocytów w  w S i ę k a c h  pochodzić ma z krwiobiegu. 
M a k s i m ó w  (38) s tw ierdza  doświadczalnie obw ałow yw anie  
limfocytami kolonji p rą tk a  gruźliczego, dow odząc  w b re w  poglą­
dom Aschoffa, że gromadzenie się limfocytów jako odczyn na z a ­
każenie gruźlicą nie jest nbocznem zjawiskiem w tórorzędnem , lecz 
ma dominujące znaczenie p rzed  histjocytami, w yw odzonem i przez 
Aschoffa tylko z tkanki łącznej.  O dpowiadałoby to wynikom n a ­
szym, s tw ic idza jąeym  bliski związek między schorzeniem gruźli- 
czcm a układem chłonnym.

W  pozostałych schorzeniach, w  myśl do tychczasow ych  w y ­
w odów  niezależnie już od ich usadowienia, oczekiwać będziemy
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zmian tylko takich, jakie sprowadzić  może w p ł y ^  tych schorzeń 
na całość funkcji ustroju. Tam, gdzie schorzenie przebiegać bęazie 
z niedostatecznem w skutek  różnych przyczyn  odżywianiem (nie- 
w y rów n ane  w ad y  serca, niedomoga mięśnia sercowego, przewlekłe 
schorzenia nerek  z puchliną), lub z przyspieszoną przemianą m a­
terji (posocznice, wrzodzicjące zapalenie wsierdzia, ropnie, ostry  
gościec s taw ow y, zapalenie nerw ów ), ze szczególncmi w a ru n ­
kami odżywiania p rzy  wzmożonej asymilacji (reSgody żołądka, 
względnie dwunastnicy) i t. d., spotkam y naogół uzasadniony w y ­
żej w z ro s t  liczby 1. z z. a., uw arun ko w any  nasileniem schorzenia* 
w  naszem pojęciu. Gdzie zaburżenie przebiega- „poza11 procesami 
życiowemi, lub jako sp raw a  pod naszym  kątem widzenia miejsco­
wa, znajdujemy stosunki nicodbiegajaee wicie od praw id łow ych  
lub do nich zupełnie podobne.

M yodegencratio  et insufi. musc. cordis:

Nephropathia m ixta  
8. L av .  3 X11 24 83 6 8,0 2,0 16.300

89. F ii r .  31  26 62,8 20,0
31  26 60 0 21,0
8,1 26 50,0 27,8

90. Blo. 14X1125 e9,2 4,0
IV X I I 25 92 4 2 8
19 X I I 25 87,2 4,4

Splenom egalia lueiwa:
91. R a b .  23 X1125 70,4 9,6

9.4 3.400 k re w  z ręk i
9 4 3 600

14,2 4.100

2.4 10 800
2.4 9 000
2,6 9.500

3,6 1400

pobie- 
z nog i ra n ę  
z u c h a  je d n o ­

cześnie

77. Kos.

78. Mor. 1811

71
151

27
27

82.4
69,6

5 6 11.600

U la is  ventriculi: 
92. D ob. 2» X I  24 60,0

Ulcus duodeni:

19,6

27 74,4

79. Kop. 311 27 52 0

10 4 5,6 9 000 93. Ker. 27,Xi 25 81,4 7,8 3,4 12.000

6,8 5,2 12.700 94. Zwei. 13 XI 25 58,4 18,0 8,0 6.850

exacerbans: 95. P re i . 21 XI 25 412 28,4 20,4 4.200

23,6 13,2 6.700 96. Kiel. 23,11 27 56,4 22,0 14,0 8.900

7,2 14.500 3. d n ia  po k rw o to k u
ż o łąd k o w y m

injekc . m le k a

80. Kotw. 5|I  25
711 25

63 2 
60,4

E ndocarditis lenta:
81 .F r ied .1 6  II 27 64,8

27, U 27 62 0
5 I I I  27 6 j 0

29,111 27 64,6

17.6
23.6

17,2 
12,8 
18 0 
16,0

12 4 
7,6

14,8
11.2

5.800
6.400

6.300 
4 600 
6.050
7.300

Sepsis post. appendic.:
Kes. 2 2 1 27 81,2 6,0 3,2 30.800

Sepsis post. abortum:
Szyn. 13 V 26 67 2 92 7,6 5.650 C h o ra  leczona tr zy -

20,V 26 66,2 10,0 4,0 7.550 k ro tn e m i  w s trz y k .
M e rc u ro c h ro m u .

27 V 26 70,8 5,6 6,0 7.250 S to p n io w y  w z ro s t
29 ,V 26 64 0 8,4 9,6 7.500 kw aąo c l iO n ny ch

3 VI 26 49,2 15 2 10,4 5.400 clo-30%. W ylecz.
13 VI 26 43,6 16,4 116 7 550
19 VI 26 46,4 18,0 10 0 4.800
22 V I 26 32,8 16 8 14,0 6.600

E m pyem a saccatwn -
8 4 .F i i rb .1 3 X I  25 80,0 8,0

27,XI 26 79,2 8,4

P olyarthritis reum at. ac.:
85. P ien .  41  26 73,6 11,6

Neuritis ischiad. chroń.:
86. Sch. 13 V 26 56,5 25,0

Pericaraitis sic ca:
87. S ta .  2 III 27 61,8 11,6

18JI1I 27 60,0 14,0

4 .0 '  7.500
4,8 12.000

7,4 7.300

10,5 4.500

2,0 11.800 
6,0 9 200

H elm inthiasis:
97. Roi. 23jl 27 528  22,8 10,0
98. Ozor. 15,111 27 49.2 8.8 4,4

Neurosis cordis:
99. M ar. 11,111 25 46,4 26,2 7,0

5.000 T a e n ia  so l ium
6.000 25,6'70 kw asochł.

4 500

H yperem esis gravid. s. f. neur. vcntric.:
100. T u l.  I 2jll 26 82,0 12,4 3,8 11.900

Do Zobrazowania zachow ania się z. a. w  w arunkach  fizjolo- i 
gicznych i podkreślenia w yprow adzonego  z w arun kó w  chorobo­
w ych w pływ u  przem iany materji na w ahania  się ich ilości, po­
służyć może tabela  przedstaw ia jąca  stosunki ilościowe poszcze­
gólnych grup limfocytów w  serji badań krw i u osobnika z z e s p o j  
łem niedomogi wielogruczołowej w  ciągu dnia, p rzy  diecie mie­
szanej b ia łkowo-tluszczow o-węglowodanow cj:

U derza  w niej stopniowe znikanie ilości I. z z. a. z obiegu, 
p rzy  w zroście  wogóle limfocytów, zwłaszcza_ w  okresach nasilo­
nego trawienia  (godz. 14 i 20), zwiększanie się względne ilości 
większych 1. z z. a. (średnich i dużych) w  porównaniu ze zmniej­
szaniem się takichże limfocytów małych, w reszcie  stosunkow y 
w zros t  ilości 1. bez z. a. na n iekorzyść I. z z. a. w  badaniu os ta t­
niemu św iadczący  o w łaściw em  rozpoczęciu odbudowy, pochłonię­
tych produktów  przem iany materji w  narządach  jamy brzusznej.  
W idoczna jest tu zgodno |ć  z podanemi w yżej spostrzeżeniami 
Bergcla  w  odniesieniu do p rze jaw ów  aktyw ności limfocytów. I tu 
i tam p rzew ażają  w  spoczynku formy małe, — w związku z czyn­
nością traw ienną przechodzą one w  postacie Więkśge, o szerokim, 
jasnym rąbku  protoplazmy, z częściej niż poprzednio przewężoiicm 
jądrem; różnica w  w ynikach — zmniejszanie się s tosunkow e 1. z,z. 
a w  badaniach naszych i w zro s t  1. z „kuleczkami tłuszczu11 u Ber- 
gela — leży, oczywiście w  biegunowo przeciwległych punktach 
czynionych spostrzeżeń (obwód — obieg u nas, centrum u Bcrąeja).

Porów nan ie  w yn ików  naszych z uzyskanemi przez poprze­
dnio cy tow anych  au to rów  w ykazuje  zgodność co do zachowania

B a ­
Godz.

I lo ść %
N eu tro -
chlonn .

%  L.

L. bez z. a. 7o L z. z. a. /o M ono­
S to s u n e k  p roc .  l im focytów

d an ie c. biał.
m a ły ch ś re d n ic h d u ży ch m a ły c h ś re d n ic h du ży ch

cytów %  1  
ogó łem

7 o L 
bez z. a.

%  L. 
z. z. a.

1
Na czczo 

8 6 500 56,8 32 8 19,6 2,4 — 5,2 5,6 — 6,8 32,8 22,0 10,8

2 10 9.600 56,0 38,4 22,0 6,0 — 2,0 7,6 1,2 4,8 38,4 28,0 10,8

3 12 8.800 52,0 44,4 22 0 8,8 - 0,4 7,2 0,4 3,6 44,4 30,8 8,0

4 14 10.100 63 2 30,4 19,6 4,4 0,4 0,8 4,8 0,4 5,2 30,4 24,4 6,0

5 16 12 200 63,6 28,4 12,0 8,0 0,4 — 6,4 1.6 3.2 28,4 20,4 8,0

6 18 11.450 53,2 39 2 25,6 3,6 1,2 2,8 5,2 0,4 6,0 39,2 30,4 8,4

7 20 9.500 62,4 28,8 20,4 5,2 - — 2,8 0,4 6,8 28,8 25,6 3,2
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s'<yZ. a. 1. w  białaczkach limfatycznych (Michaelis i Wolff i Nae- 
Seli), odrze (Mondoifo), gruźlicy (Canelli, della Porta),  niedokrwi- 

I  kościach ciężkich (dclla Porta ,  Betances), w  większości stanów  
chorobowych wogóle (Betanćes). Szczególnie zw raca  uw agę  pod­
kreślany w szędzie w p ływ  gruźlicy na  przebieg schorzeń to w a­
rzyszących, którego w ażność  uzasadniają nasze spostrzeżenia.

Uwzględnienie ch a rak te rys tycznych  dla limfocytów w łaści*  
^ości Iipolitycznych, a proteolitycznych, utleniających, redukują­
cych i t. d. dla leukocytów, pozwala pokusić się na podstawie 
badań niniejszych o rozpa tryw anie  fź jaw isk  Iimfo- i ieukocytozy 
1 Współdziałanie ich w  w y tw a izan iu  obrazu krwi, pod kątem  w i­
dzenia przemiany materji. Opierając się na znanym poglądzie, że 
hrzy wzmożonej potrzebie w  p ie rw szym  rzędzie spalane zostają 
Węglowodany, potem tłuszcze, w  końcu dopiero ciała białkowe 
s t ro ju ,  miMnacznem podobieństwie ob razów  krw i u różnych  nie- 
raz całkiem s tanów  chorobow ych, pomijając przypadki doraźnego 
oddziaływania szpiku p rzez  szybką  i znaczną leukocytozę na 
a iew ątp liw yff inany  bodziec chorobow y w  postaci zakażenia  lub 
Zatrucia, — w  pewnej bodaj części schorzeń, napewno w  a priori 
Pizcwlekłj cli, niezakaźnyeh, n ietoksycznych i t. d. przyjąć b ę ­
dziemy mogli dla w ahań  w obrazie k rw i samo nasilenie stopnia 
r°zbudowy tkanek ustroju za powód w ysta rcza jący .  P raw id ło w y  
obraz krwi w  miarę nasilania się p ro cesów  dysymilacyjnych p rze ­
chodzić będzie przem iany w  kierunku zwiększania się początkowo 
*)'lko ilości z. a. p rzy  spalaniu w łasnych  w ęglow odanów, potem 
bmfocytów z ich ziarnistościami p rzy  zużytkowaniu tłuszczów, 
^ reszc ie  leukocytów  obojętnochłonnych, co będzie w yrazem  roz ­
budowy w łasnego białka ustroju.

Z zestawień naszych i w y w o d ó w  z nich uzyskanych nasu ­
wają się następujące wnioski co do w ystępow ania , pochodzenia, 
lstoty i roli azurochlonnych ziarnistości limfocytów:

1 i Ilość I. z z. a. u osób zdrow ych, oznaczana w  tych sa ­
mych w arunkach  (o jednej porze, naczczo, p rzy  p ra w id ło w e j  
odżywianiu się i t. d.) w y n S i  stale ok. Vr, do 1/s ilości limfocytów 
^ogóle j św iadczy  o praw id łow ym  w e  wszystk ich  szczegółach 
Przebiegu funkcyj w ew n ę trzny ch  ustroju.

2) Odżywianie się zależnie od p o ry  i jakości p rzyjm ow anych 
Pokarmów w p ły w a  w ynfźhie  na w yżej ustalony stosunek limfo­
cytów, powodując w  okresie głodu wzmożenie, w  okresie trawie- 
n'a zmniejszenie się liczby I. z z. a. z równoległemi zmianami 
V/ kształcie, wielkości i barwliwości limfocytów.

3) O czynnościowym tylko charak te rze  z. a. św iadczy  
stwierdzone przez nas rozmaite, jćdnak typow e zachowanie się 
'y stanach fiz-jo- i patologicznych; nie można w ięc uważać,*ich za 
ziarnistości w  pojęciu Fhrlicha, a tylko za tw o r y  będące  prze ja­
wem pew nych określonych czynności spełnianych p rzez  pew ną 
dość limfocytów.

4) Za siedzibę pow staw an ia  tych ziarnistości u w ażać  należy 
Protoplazmę limfocytów, z w a ży w szy  podkreślane w yżej zjawisko 
]t’.i wakuolizacji, jak również w ystępow an ie  równoległe  zmian 
^  zachowaniu się m asy  i barwliwości p ierw oszczy  p rzy  nieznacz­
nych s tosunkowo zmianach samego jądra. O pow staw aniu  ich tam

\viadczy dalej olbrzymia n ieraz ich ilość, ułożona równomiernie 
W całej p rzes trzeni protoplazmy, w  odróżnieniu od plazm osom ów 
tNebenkern), n iezbyt licznych i często jeszcze pozostającycli 
Li związku z jądrem.

5) Ściśle w y k a zać  się daje związek ich z przemianą materji 
Przy w yraźne j  mniej lub więcej zaznaczonej zależności od stanu 
płynnościowego gruczołu tarczowego, i to w  znaczeniu zw iększa­
n a  się w krw i obwodowej ilości 1. z z. a. równolegle zś w zrostem  
Pasilenia p rocesów  rozbudow y, zmniejszania się przew ażającem  
odbudowywaniu.

6) Najwybitniejsze pow inow actw o z. a. do przem iany tłusz­
czowej pozwala na podstawie naszych  spostrzeżeń, w yn ików  B er-  
,;da ,  stwierdzenia  tłuszczow ate j  ich budo w y  i t. d. uw ażać  je za 
Pfodukty przem iany tłuszczowej, lub w p ro s t  za dające się w y ­
kazać sposobem Romanow skiego pochłonięte substancje tłuszczowe.

Z pow yższych  n asuw a się pojęcie o roli względnie zadaniach 
,'Z- a. Ująć je można w  ten sposób, Ize są one wykładnikiem zużyt- 
kowywania ciał t łuszczow ych , pochłoniętych z z ew n ą trz  lub po- 
p 'ndzących z ustroju, niewątpliwie w  każdej fazie ich przemiany. 
Podkreślana przedew sz j stkiem dominująca rola z. a. w  tych p ro ­
cesach nie przesądza  oczywiście bliższego ich udziału w  innych 
'Ziutach przem iany  materji, już choćby z p rzyczy ny  znanych zdol- 

n0ści ustroju rozbudow yw ania  i syn te tyzow ania  wzajem nego w ę-  
g|owodanów, w ęg low odorów  i amino-kwasów.

P rak ty czny ch  wniosków, zw łaszcza  dla rozpoznania i roko­
wania w  stanach chorobow ych  nie wiele da się w ysnuć. Zwiększe- 
Oe ilości 1. z z. a. p rzy  badaniu w  w arunkach  w yże j określonych, 
każe myśleć u osobników na pozór zdrow ych, o możliwości utajo- 
, ei gruźlicy, poronnej formie choroby  B ased ow a  i t. d. Znaczne 
Ph zw iększeniS tśw iadczy na ogół o dużem nasileniu procesu cho­

robowego, choć nie zaw sze  (v. gruźlica). Spadek ich św iadczy  
niechybnie w  przypadkach cukrzycy  i niedokrwistości złośliwej
0 b raku  powikłań, p rzy  otyłościaeh zaś o konsty tucjonalnem podło­
żu tychże. W iększą  w ar to ść  ma prawdopodobnie stopniowe zmniej­
szanie się ilości 1. z z. a. do cyfry  praw idłowej św iadczące o po­
w rocie  do zdrowia, chocli  tu w ykluczać  trzeba  d w a  w p ro s t  p rze ­
ciwne bodźce dla pojawiania się z. a. jak n. p. przyśpieszone spala­
nie przW gruźlicy u osobnika z niedomogą ta rc zy cy  i t. d.

Wyniki nasze rzucają  now e światło na dotychczas poznane 
zadania limfocytów w  ustroju i przekreśla ją  mniemania o biernej 
ich roli w  jego gospodarce. Pozostaw ia jąc  ciałkom białym pocho­
dzenia szpikowego i ich zaczynom, niwccznikom, zdolności żerczej
1 t. d. g łówną troskę chronienia ustroju przed szkodliwościami ze- 
wnętrznenu  lub w ewnętrznemi, dzielą się one z niemi rolą ochron­
ną w  niektórych przynajmniej schorzeniach (kiła, gruźlica, trąd), 
głównie jednak spełniają rolę czynnika gospodarczego, grom adzą­
cego zasoby odżyw cze konieczne dla życia  i jego w ym ogów .
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Dr. Kazimierz OLSZEWSKI. Lwów.

0  leczeniu tuczacem chorych na gruźlicę przy pom ocy insuliny.

Z II. K lin ik i C h o ró b  W e w n ę trz n y c h  U. J . K.
D y re k to r :  P ro f . D r. R . R e n c k i .

Gruźlica, jak każda przewlekła choroba zakaźna  pociąga za 
sobą upośledzenie stanu odżywienia osób nią dotkniętych. W  nie­
których jednak przypadkach  spadek wagi ciała p rzy  stosunkowo 
niewielkich innych objawach chorobowych jest tak  znaczny, żc 
zmusza nas do dołożenia wszelkich starań, aby podnieść stan od­
żywienia takich chorych. Zwykle stosowane środki, jak spoczynek
1 tucząca dieta niezawsze wywołują  odpowiedni skutek. W ym agaj;?  
one przedewszystkiem długiego stosowania (zazwyczaj paromie* 
siecznego), co ze względów m ateria lnych nie dla każdego jest mo­
żliwe. P rócz  tego tak  częsty  11 tych chorych bardzo znaczny 
brak  łaknienia, oraz zaburzenia ze strony  przewodu pokarmowego 
utrudniają, a  n ieraz wprost uniemożliwiają stosowanie forsownegp 
odżywiania . Inne środki, jak działanie świeżego powietrza, środki 
pobudzające łaknienie, arsen, fosfor i żelazo często również Z a w o ­
dzą. Dlatego też, gdy  w  r. 1925 ogłosił Falta  3 przypadki, w  któ­
rych p rzy  pomocy insuliny o trzym ał znaczny przy ros t  wagi ciała 
(do 11 kg) i gdy potem B auer i Nyiri oraz Vogt otrzymali również 
dobre wyniki p rzy  insulinowych kuracjach tuczących w p rzy pad ­
kach astenji, opadnięcia trzewiów, wycieńczenia po przebytych za­
każeniach. o tw orzy ły  się nowe widoki i przed chorymi na gruźlicę. 
Rozpoczęto stosowanie insuliny w  celu tuczenia p rzy  gruźlicy,
i w  ostatnich czasach wielu autorów ogłosiło swoje wyniki (Falta, 
Glogauer, Bockheler, Ahlenstiel i Piel, Unyerricht,  Richter, Grossfeld 
i inni).

Działanie tuczące insuliny w ytłum aczył zdaje się najlepiej 
Falta. Utuczenie, jak w iadomo da się osiągnąć p rz y  pom ocy w ęg lo ­
wodanów. Zwiększyć bowiem asymilację białka i tłuszczu można 
tylko przez zwiększenie ilości spalanych równocześnie węglowoda­
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nów do czego znów potrzebny jest sprawnie dz iała jący  ap a ra t  wy- 
sepkowy trzustki. Insulina wzmaga głód cukrow y wszystkich ko­
mórek ustroju. Komórki pod wpływem podanej insuliny pobierają 
z krwi cukier w  zwiększonej ilości i za trzym ują  go. Skutkiem tego 
spada poziom cukru we krwi. Równocześnie zostaje przyspieszony 
rozpad pokarmów i przyśpiesza się ich wchłanianie z przewodu 
pokarmowego, jak to w ykazał Mauthner w doświadczeniach na 
zwierzętach, co znów umożliwia doprowadzenie dużej ilości pokar­
mów. Jednym  z najważniejszych dla nas skutków podania insuliny 
jest jej zdolność w ywoływ ania  uczucia głodu. Falta sądzi, że głód 
cukrowy komórek przenosi się jakiemiś drogami do ośrodkowego 
układu nerwowego i w ten sposób dostaje się do świadomości, lub 
też, że głód cukrowy samych komórek odpowiednich ośrodków ner­
wowych wywołuje uczucie głodu. W  taki więc sposób apara t  wy- 
sepkowy trzustki byłby regulatorem stanu odżywienia, a czynność 
tę spełniałby przez wywołanie łaknienia. Na zapatrywanie Falty  od ­
nośnie do powstawania głodu nie w szyscy się zgadzają  gdyż nic 
tłumaczą one nam niektórych objawów z jakiemi się spotykamy 
przy stosowaniu insuliny do tuczenia. Przeciw  poglądom Falty  prze­
mawia zdaniem Ahlenstiela i Piela fakt, że uczucie głodu utrzymuje 
się jeszcze przez pewien czas i po powrocie poziomu cukru wc 
krwi do normy, a więc wtedy, gdy głód cukrowy komórek został 
już zaspokojony. Bockheler przy tacza  przypadek, gdzie mimo spa­
dania poziomu cukru wc krwi po insulinie do 0,049, a nawet lekkich 
objawów hipoglikemicznych nie o trzym ał ani popraw y łaknienia, ani 
przybytku na wadze.

Nie zapuszczając się głębiej w  spór o to, czy Falta istotnie 
w ytłum aczył mechanizm powstania uczucia głodu, czy  nie, musimy 
jednak w zgodzie z większością autorów stwierdzić, że w  wielu 
w ypadkach  o trzymujemy przy  podawaniu insuliny znaczną i długo­
trw ałą  poprawę łaknienia, osiągam y też duży nieraz przybytek 
chorego na wadze. Ten p rzy ros t  wagi ciała musimy uważać za 
równoznaczny z popraw ą stanu odżywienia. Insulina wywołuje 
wprawdzie jak wiadomo, zatrzymanie w ody w ustroju, jednakże 
całego przybytku na wadze nic można t łumaczyć samem tylko za­
trzymaniem wody. P rz y  każdem tuczeniu gromadzi się, jak to 
ogólnie jest znanem, woda w ustroju, a więc gromadzi się ona 
i przy  tuczeniu zapomocą insuliny. Że woda nie g ra  zbyt wielkiej 
roli p rzy  tym  sposobie leczenia, tego dowodzi obserwacja. Miano­
wicie w czasie leczenia insuliną (nie diabetyków) nie możemy za­
zwyczaj zauw ażyć żadnych wyraźniejszych zmian w diurezie. 
Ahlenstiel i Piel oraz  Glogauer obserwowali w swoich przypadkach 
diurezę prawidłową, Bockheler również prawidłową, a u kilku cho­
rych nawet wzmożoną. To też Falta  słusznie uzasadnia, że catego 
przyrostu wagi ciała nie można odnieść do wody:

1) Chorzy tuczeni insuliną jedzą znacznie więcej niż po­
przednio.

2) B rak  obrzęków.
3) Diureza nie zwiększa się znacznie po podaniu środków 

moczopędnych. *
4) Po  ukończeniu leczenia p rzy ros t  wagi d a t a  utrzymuje się 

przez dłuższy czas.
Jeśli weźmiemy teraz pod uwagę możliwość stosowania insu­

liny przy  gruźlicy, to w  pierwszym rzędzie zainteresuje nas sprawa 
przemiany węglowodanowej u gruźlików i wrażliwości ustroju gru­
źliczego na obniżające poziom cukru działanie insuliny. Niektórzy 
autorowie jak  Bodmer i inni stwierdzili spadanie poziomu cukru we 
krwi w raz  z postępowaniem procesu gruźliczego. Z większości pu- 
blikacyj okazuje sie jednak, że na  ogól poziom cukru we krwi 
u gruźlików utrzymuje się w  granicach' praw id łowych . (Alilen- 
stiel i Piel, Landau, Unverricht i inni). W  sprawie wrażliwości o rga­
nizmu gruźliczego na obniżające poziom cukru działanie insuliny 
zdania są  podzielone. Bodmer znalazł w  pewnej ilości p rzypadków  
czynnej gruźlicy wzmożoną wrażliwość wobec insuliny, podczas, 
gdy Unverricht,  Bockheler, Ahlenstiel i Piel twierdzą, że przeciwnie, 
ustrój gruźliczy jest oporny  na obniżające poziom cukru działanie 
insuliny, co m ożnaby sobie t łumaczyć toksycznem uszkodzeniem 
komórek ustroju. Glogauer,  k tó ry  najdokładniej badai tę sprawę, 
doszedł do przekonania, że organizm gruźliczy niczem nie różni się 
w  tym  względzie od ustroju zdrowego. W rażliw ość wobec insuliny 
tak  chorych na  gruźlicę, jak i zdrowych osobników w aha się w  dość 
szerokich granicach i jest najprawdopodobniej uw arunkowana kon­
stelacją gruczołów dokrewnych.

W  dalszym ciągu nasuwa się pytanie, czy  insulina w ywiera 
jakiś wpływ  dodatni na ustrój gruźliczy, poza jej działaniem na 
przemianę węglowodanową. Tutaj nie m am y na razie żadnych 
pewnych danych, możem y tylko robić przypuszczenia. Insulina za­
chowuje się antagonistycznie wobec hormonu gruczołu tarczyko- 
wego. F ak t  ten stwierdziły badania doświadczalne, głównie am ery ­
kańskie: Bogdański, Burn i Marks i inni. W ynikiem jest stosowa­
nie obecnie insuliny p rzy  chorobie B asedow a (Lepine i Partu rier  
Laurens, Richter i inni). Z drugiej s t rony  przy  gruźlicy spo tykam y 
się często ze zwiększoną czynnością gruczołu tarczykowegO’. S to­

sując insulinę u tych chorych mogliśmy sobie jej dodatnie działa­
nie w ytłum aczyć jej wpływem uspokajającym na tarczycę. Możemy 
też przypuszczać  (Grossfeld), że korzystnem jest znane alkalizujące 
działanie insuliny na ustrój gruźliczy, ponieważ alkaiizacja wywie­
ra  wpiyw  ham ujący na procesy zapalne.

Gdy po rozważeniu celowości stosowania insuliny przy gru­
źlicy przejdziemy z kolei do wskazań, to tu musimy stwierdzić, że 
zgodnem zdaniem wszystkich autorów nadają  się najlepiej do lecze­
nia przypadki początkowe, bez gorączki.

Za przeciwwskazania uchodzą:
1) P rzypadk i ze skłonnością do krwawień (Unvcrricht, Ahlcn- 

stiel i Piel) oraz zdaniem większości autorów.
2) P rzypadki daleko posunięte z wysoką gorączką.
P rzec iw w skazan ia  te uzasadniają  autorowie w pływ em  insuli­

ny  na powstawanie krwotoków (według Uuverrichta insulina może 
spowodować krwotok), oraz  występowaniem w czynnych posunię­
tych przypadkach niekiedy odczynu ogniskowego (Bodmer, Ahlen­
stiel i Piel).

Sposoby postępowania przy  tuczeniu insuliną chorych na 
gruźlicę by ły  różne. Podaw ano zazwyczaj insulinę podskórnie, 
w  dawkach 10— 150 jednostek dziennie przez okres od kilku dni do 
dwóch miesięcy. Vogt zaczyna wstrzykiwaniami, a po dwu tyg od ­
niach przechodzi do podawania insuliny drogą doustną pod postacią 
pigułek. W iększość autorów traktuje dawkowanie dość schem atycz­
nie, podczas, gdy Grossfeld radzi indywidualizować przy  dawkowa­
niu, mając na względzie wrażJiwość chorego na insulinę.

Na oddziale gruźliczym II. Kliniki Chorób W ew nętrznych we 
Lwowie stosowałem insulinę w 23 przypadkach. Insulinę „Brand" 
podawałem podskórnie, I do 3 razy  dziennie, zawsze przed więk­
szym posiłkiem. Dawki wynosiły  od 10—50 jednostek insuliny 
dziennie. Chorzy  byli pouczani o objawach hipoglikemicznych jak, 
poty, niepokój, drżenie rąk, osłabienie i mieli polecenie w  razie ich 
wystąpienia spożywania natychm iast cukru, czekolady itp. pokar­
mów. Dla ilustracji pozwolę sobie przy toczyć  kilka przypadków.

1) 4 stycznia  1927. E. J. lat 17 panna. Zespól pierwotny po­
stępujący (Bard, P ićry , Neumatin), ze szczególnem zajęciem gru­
czołów około-oskrzelowych i w  pachwinie lewej. Ciepłoty poranne 
37,2, popołudniowe do 38. Szybkość opadania ciałek czerwonych 
krwi 59 mm w jednej godzinie. Chora kaszle i nieco odpluwa. B ada­
nie na prątki Kocha w plwocinie dato wynik ujemny. Apetyt od mie­
siąca maty, w aga ciata w chwili rozpoczęcia leczenia 56,10 kg. Roz­
poczęto od 15 jednostek insuliny 3 razy  dziennie. P rzez  28 dni nie 
dato się stwierdzić żadnej poprawy. Ciepłoty do 38 u trzym yw ały  
się, chora kaszlała, łaknienie nadal mate, w aga ciaia u trzym yw ała  
się na poziomie 56 kg. Od 29 dni ciepłota ciaia zaczęła opadać 
i w  przeciągu 5 dni doszła do normy, kaszel zmniejszy! się. Od tego 
czasu łaknienie wróciło i wkrótce stało się tak duże, że chora jadła 
w prost  p rzez ca ły  dzień. W ag a  ciała po 8 dniach (od czasu spadku 
gorączki) podniosła się do 57.60 kg. W  46 dniu leczenia zmniejszono 
dawkę insuliny na 20 jednosek 2 ra z y  dziennie. W  czasie dalszego 
leczenia ciepłota ciała była nadał prawidłowa, łaknienie bardzo do­
bre stale u trzym yw ało  się, chora  przybyw ała  wciąż na wadze. 
W  73 dniach ukończono leczenie. P o dan o  ogółem 3.150 jednostek 
insuliny. Chora obecnie w aży  65 kg, czyli przybyło  jej ogółem 
8.90 kg. Apetyt ma bardzo dobry, nie kaszle, ciepłota ciaia prawi­
dłowa. Szybkość opadania ciałek czerwonych krwi spadta na 14 
mm w jednej godzinie. W  czasie leczenia nie stwierdzono ani razu 
objawów hipoglikemicznych. Diureza przez cały czas prawidłowa.

2) 14 grudnia 1926 A. G. lat 29, mężatka. Plttisis fibro-caseosd  
(Bard, Pićry , Neumann) w  okresie początkowym, z umiejscowieniem 
w płacie płucnym górnym praw ym  .Popołudniowe podwyżki cie­
płoty do 37,3. Szybkość opadania ciałek czerwonych 51 mm w jed­
nej godzinie. C hora  kaszle, odpluwa. W  plwocinie śluzowo ropnej 
prątki Kocha obecne. Łaknienie małe. W a g a  ciała p rzy  rozpoczę­
ciu leczenia 47,80 kg. Rozpoczęto od 10 jednostek insuliny 2 razy  
dziennie. Po 5 dniach lekka poprawa łaknienia. Zwiększono dawki 
insuliny na 15 jednostek 3 raz y  dziennie. Od tego czasu łaknienie 
wzmogło się bardzo znacznie, chora zaczęła p rzybyw ać  na wadze. 
W  41 dniach leczenia podano ogółem 1720 jednostek insuliny. Cho­
ra  w tym  czasie przybyła  7,30 kg na wadze i w aży  obecnie 
55,10 kg. Łaknienie bardzo dobre utrzymuje się, chora kaszle mało, 
prawie nie odpluwa. Ciepłoty popołudniowe do 37,3 u trzym ują się- 
Szybkość opadania krwinek spadła  na 12 mm w jednej godzinie- 
W  czasie leczenia zauw ażyliśm y po każdem wstrzyknięciu insuliny 
lekkie objaw y hipogłikemiczne (niepokój, drżenie rąk) które jednak 
po spożyciu przez chorą węglowodanów zaraz  ustępowały. Diureza 
przez ca ły  czas prawidłowa.

3) 30 m arca  1927 S. M., lat 42, panna. Zespół pierwotny po­
stępujący (Bard, P ićry , Neumann), phthisis fibrosa densa  w  szczycie 
prawym. Popołudniowe podwyżki ciepłoty do 37,3. Szybkość opa­
dania  krwinek 21 mm w jednej godzinie. C hora kaszle, odpluwa 
niewiele. P rą tk ó w  Kocha w plwocinie nie stwierdzono. Łaknienie
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a te, waga eiata w czasie rozpoczęcia leczenia 41,90 kg. Rozpo- 
zęt od 5 jednostek insuliny 1 raz  dziennie. W  4 dniu leczenia, tak 
■'enie puprawito się, chora  zaczęta  więcej jeść i p rzyb ierać  na 
adze. Po 14 dniach zmniejszono dawkę insuliny na 10 jednostek 

az dziennie. Łaknienie dobre u trzym yw ało s i ę y ta l e .  Leczenie 
rWato ogółem 22 dni, podano razem 340 jednostek insuliny. Po 
Kończeniu stwierdziliśmy przyrost  wagi ciała 4,30 kg (chora w aży 
_< Miń 46,20 kg). Apetyt stale d o b r y j c h o r a  nie kaszle, podwyżki 
•oploty do 37,2 u trzym ują  Objawów hipoglikemiczn^ch w cią- 
a leczenia mc zauważyliśmy. Diureza byta przez caty czas pra- 

w,olowa.
(B ^  ! $ 2 °  1927 Z. K. lat 16, uczeń. P hthisis tibrosa dif fusa

ard, Pićry, Neumann), ze szczególnem umiejscowieniem w piacie 
o ucnym gornyrn prawym. Ciepłota ciata prawidłowa. Szybkofć  
Padania krwinek 54 mm w jednej godzinie. C hory  dużo kaszle i od- 

Pkiwa. W plwocinie prątki Kocha obecne. Łaknienie małe, waga ciała 
rzy rozpoczęciu leczenia 47,50 kg. Rozpoczęto od 20 jednostek in­
uliny 2 razy  aziennie. Po  3 dniach popraw a łaknienia. W  dalszym 
•agu leczenia dobry apetyt u trzym yw ał się, chory  zaczai przybie- 
c na w a d p ,  kaszel zmniejszył się. W  21 dniu zmniejszono dawkę 

•suliny na 2 razy  po1 10 jednostek. P o  48 dniach leczenia (razem 
°dano 1.380 jednostek insuliny) chory  w a ż y  53,20 kg. P rzy b y tek  

Wadze wynosi 5,70 kg. C hory  przestał kaszlać, łaknienie w dal- 
^ y rn  ciągu jest dobre. Szybkość opadania krwinek spadła  na 10 mm 

.. ' godzinie. W  czasie leczenia w ystępow ały  lekkie objawy hipo- 
r 'kemiczne (drżenie rąk, niepokój, poty), które spożyciem cukru 

i r r °T  Z *a lwo*c*4 usuwał. Diureza przez ca ły  czas prawidłowa. Po 
•Psiącu od czasu ukończenia leczenia mieliśmy sposobność wGzieć 
°rego i przekonać się, że w aga ciała u trzym ała  się na  poziomie 
’ 20i kg. Łaknienie nadal dobre, choć nie tak  duże, jak  w czasie 

Podawania insuliny, stan ogólny dobry.
s 5) 14 lstopada 1926, O. R. lat 30, mężatka. Phthisis fibroca- 
eos“ (Bard, P ićry , Neumann) z umiejscowieniem w górnym płacie 
r awym. Popołudniowe podwyżki ciepłoty do 37,6. Szybkość  opada­
ła krwinek 70 mm w 1 godzinie. Chora dużo kaszle i odpluwa 

śluzowo-ropne] plwocinie prątki Kocha obecne. Łaknienie małe, 
aga ciała w czasie rozpoczęcia leczenia 49,50 kg. U chorej założono 
•tuczną odmę piersiową, oraz zastosowano leczenie tuczące insu- 

•Pg. Podaw ano przez 16 dni po 10 jednostek insuliny 2 razy  dzien­
ne. Na całe leczenie zużyto 320 jednostek. P o p raw y  łaknienia nie 
•zyskano. W aga  ciała u trzym ała  się na  poziomie 49,50 kg. Chora 

al dużo kaszle i odpluwa. W  śluzowo-ropnej plwocinie prątki 
yj ł?ha obecne w wielkiej ilości. P raw ie  zupełny brak  łaknienia. W a- 

ciała w  chwili rozpoczęcia leczenia 49,50 kg. Podaw ano insulinę 
rzez 2 dni po 5 jednostek 2 raz y  dziennie, a następnie przez 4 dni 
0 10 jednostek 2 r azy  dziennie. Razem podano 100 jednostek in- 

•'Uiny. Ponieważ łaknienie nie poprawiało się, w aga  ciała spadła
0 500 g przerwano leczenie po 6 dniach.

7) 31 m arca 1927, F. K lat 24, mężczyzna. Zapalenie opłucnej 
ysiękowe, nawrotowe. (Okres II Bard, Pićry , Neumann). Ciepłota 

•ała Prawidłowa. Szybkość opadania krwinek 42 mm w 1 godzinie, 
nory odczuwa kłucie w p raw ym  boku, kaszle mało, prawie nie 
Opluwa. W  plwocinie prątków Kocha nie znaleziono. Łaknienie ma- 
e> Waga ciała 63,20 kg. Podaw ano przez 14 dni insulinę po 10 jed- 
ostęk 2 razy  dziennie. Ogółem podano 280 jednostek. Popraw y  
aknienia ani zwyżki ciała nie uzyskano. Szybkość opadania krwi- 

Pozostała niezmieniona (42 mm w 1 godzinie).
Już z przejrzenia tych kilku przypadków, w krótkości przed- 

L lwionych, spostrzec można, że wyniki tuczenia były bardzo roz- 
•eżne. Podczas gdy  n. p. u pierwszej chorej uzyskano przyrost  
agi ciała do 9 kg, to w przypadkach 5, 6 i 7 insulina zawiodła 

‘'Upełnie. Na 23 chorych leczonych otrzymałem poprawę.' w 8 p rzy ­
t y k a c h ,  u 15 chorych leczenie chorych było bezskuteczne. W  przy- 

adkach leczonych z powodzeniem m ożna było stwierdzić prócz po- 
Pfawy łaknienia i przybytku na wadze, także znikanie rzężeń, 
•hnitjszanie się kaszlu i ilości plwociny ustępowanie -potów, p rzy- 
Vtek sił, oraz  lepsze samopoczucie. Szybkość opadania krwinek 

•iejszyła się nieraz znacznie. Ujemnych skutków podawania in- 
' nie zauważyłem ani razu, nie stwierdziłem nigdy ani odczynu
1 Sniskowego, ani krwioplucia.

S treszczając swoje wyniki mogę powiedzieć, że:
1) P rz y  pomocy insuliny m ożnaj niekiedy uzyskać  u chorych 

!_ gruźlicę duży przyrost  na wadze, oraz znaczne zmniejszenie się 
bjawów chorobowych. P rz y  pewnej ilości pomyślnych wyników, 
hzo jest jednak przypadków, gdzie insulina zawodzi.
, 2) Najlepsze wyniki osiąga się w przypadkach gruźlicy nie­
byt posuniętej, bez gorączki, lub z małemi tylko podwyżkami cie- 

r \ 0ty ciała (do 37,5). U chorych z ciepłotą przekraczającą  38 nie 
‘•ziałem rezultatów leczenia insuliną.

, 3) Popraw a łaknienia, a za  nią idące większe pobieranie po-
a niów oraz  przybytek  na wadze występują już po kilku (3—6) 

ut)'ach. Dlatego nie warto przeciągać leczenia' gdy do tygodnia nie 
"Gzimy H id n e g j  skutku.

4) Korzystnem. bo ekonomicznem, jest stosowanie niewielkich 
daw ek insuliny (10—30 jednostek dziennie). Malemi dawkami osią­
gałem nieraz ładne wyniki. Przekonałem się także, że w tych 
przypadkach gdzie mała daw ka była bezskuteczna, tam i p rzy  po­
mocy dużej niczego uzyskać nie mogłem.

Stosując insulinę, możemy wydatnie poprawić s tan  odżywie­
nia tylko niektórych chorych. Mogę jednak polecić spróbowanie jej 
u tych wszystkich chorych, u których inne sposoby tuczenia za­
wiodły, gdyż w takich właśnie trudnych przypadkach można uzy­
skać niekiedy nadspodziewanie dobre wyniki.

Piśm iennictw o.
F a l  t a :  W .  k i .  W .  1925 ,  N r .  2 7 .  —  T e n ż e :  W .  K I .  W .  1926 ,  N r .  1 3 .  —  

B a u e r  i N  y  i r  i :  M e d .  K I .  1925,  N r .  3 9 .  —  V  o  g  t :  M .  M .  W .  1926 ,  N r .  1.  —  

T e n ż e :  M e d .  K I .  19 26 ,  N r .  2 5 .  —  G ł o g u  u e r :  Z e i t s c h r .  f ii r  T n b e r k .  1927,  

N r .  1. B ó c k h e l e r :  M .  M .  W .  19 26 ,  N r .  4 6 .  —  A  h  1 e  n  s  t  i e  I i P i e l :  

D i e  T h e r .  d .  G e g w .  1926,  N r .  9 . —  U  n  v  e  r  r  i c  h  t :  M .  M .  W .  19 26 ,  N r .  3 6 .  —  

R i c h t e r :  M e d .  K I .  19 24 ,  N r .  4 0 .  —  T e n ż e :  M e d .  K L  19 25 ,  N .  40 .  —  T e n ż e :  

D i e  T h e r .  d .  G e g w .  19 27 ,  N r .  1 .  —  G r o s s f e l d :  P o l s k a  G a z .  L e k .  1926,  

N r .  4 3 .  M a u t l i n c r  c y t .  w e d l .  F a l t y .  —  B o d  m e r :  S c h w e i z .  M e d .  W c h s c h r :  

1926 ,  N r .  1 8 .  —  L a n d a  u :  Z e i t s c h r .  f u r  T n b e r k .  T .  4 3 .  —  B o g d a ń s k i :  

P r o c .  o f .  t h e  s o c .  f .  e x p .  b i o l .  a  m e d .  1923 ,  T .  20  i 2 1 .  —  B u r  n i  M a r k s :  

J o u r n .  p h y s i o l .  1925 ,  N r .  3 .  —  L e p i n e  i P a r t u  r i e r :  C o m p t .  r e n d .  d e s  

s ć a n c .  d e  l a  s o c .  d e  b i o l .  1924,  T .  90 ,  s t r .  2 6 9 .  —  L a u r e i i s :  B r i t .  M e d .  

J o u r n .  N r .  33 3 0 ,  s t r .  7 5 3 .

Prof. Dr. Witold ORŁOWSKI, W arszaw a,
dyrek to r  I kliniki wewnętrznej Uniw. W arsz.

Z dziedziny badań nad w ydzielnicza czynnością żołądka.
Jakkolwiek badania czynności wydzielniczej żołądka, w któ­

rych autorowie polscy brali bardzo czynny  udział, rozpoczęto już - 
dawno, tem niemniej dotychczas, zwłaszcza gdy  chodzi o badanie 
u chorych, niema jednolitego poglądu na poszczególne punkty  tego 
zagadnienia, nawet te, które mają  charakter zasadniczy. Tak, prze- 
dewszystkiem większość badaczy  ogranicza się do badania  tej 
czynności w  jednym ściśle określonym czasie po próbnem śniada­
niu, inni natomiast,  będąc zwolennikami jednokrotnego badania tre­
ści żołądkowej w trakcie jednego okresu wydzielniczego, nie p rzy ­
trzym ują  się niewolniczo tego czasu; mniejszość wreszcie, copraw- 
da coraz zwiększająca się liczebnie, prowadzi badanie metodą frak­
cyjną, lecz i tu jedni wykonują całe badanie w szeregu po sobie 
następujących dni, d rudzy  zaś tegoż samego dnia. Jedni nie z w ra ­
cają podczas badania uwagi na t. zw. czynniki psychiczne t r a w ie n i^ ' , 
inni pragnęliby je wyeliminować. Nie ujednostajniono dotychczas 
n aw e t  poglądu na to, k tóre  z próbnych  śniadań daje nam możność 
w yjaw ienia  maksimum sprawności gruczoł, wydziel,  żo łądka?  Isto­
tnie, wtenczas gdy większość stosuje próbne śniadanie E w a l d -  
B o a s a, inni polecają roztwór klejstru krochmalowego pewnej mo­
cy ( S t i c k c r ) ,  lub zakw aszony kwasem solnym buljon mięsny 
( S c h a l i j ) ,  lub czysty  buljon ( T a i m a ) ,  rozczyn wyciągu mię­
snego L i e b i g a (K a y  s e r, M i 111 z), alkohol etylowy (E h r- 
m a n n), herbatę ocukrzoną ( G a n g  z K l e i n e m )  lub nieocukrzoną 
( S t r a u s s  z G a l e w s k i m ) ;  rozcieńczony sok malinowy 
(B r e n d 1), 5°/« cukier gronowy (R a  u b e r), mleko (S c h ii t z), 
białko ja ja  kurzego z 200 ccm wody ( G l u z i ń s k i  z J a w o r -  
s k i m), świeży sok kapusty  (L e p o r s k i, W. O r ł o w s k i ) ,  wod­
ny ro z tw ór  kofeiny (K a t z) itd. W  oznaczaniu siły traw iącej soku 
żołądkowego jedni posiłkują się metodą M e t  t a  pierwotną lub zmo­
dyfikowaną przez N i e r e n s t e i n i ^ z  S c h i f f e m ,  inni metodą 
G r o s s a ,  S o l m s a ,  V o l  h a r d a ,  nefelometryczną itd.

Wobec tej niejednolitości w zapatrywaniach i w  postępowa­
niu, gdy  chodzi o czynność wydzielniczą żołądka, pragnę pokrótce 
omówić 'tu  dane, do k tórych doszedłem podczas swoich wieloletnich 
studiów nad tą  czynnością.

P rzedew szystk iem postawiłem sobie za zadanie wyjaśnić, czy 
zbadanie treści żołądkowej w jednym momencie jednego okresu 
wydzielniczego daje nam istotnie odzwierciedlenie wydzielniczej 
p racy  gruczołów żo łądka? Rozstrzygnięcie tego zagadnienia uwa­
żałem za konieczne poprzedzić zbadaniem wpływu, jaki wywiera 
na czynność wydzielniczą żołądka 11 ludzi z żołądkiem zarówno 
zdrowym, jak  i chorym wprowadzenie do żołądka cienkiego zgłęb­
nika o świetle m  min i pozostawienie z nim badanego na czas od 
2—4 godzin. DoDiero ustalenie b taku  wszelkiego wpływu podobnego 
zabiegu dało mi możność prowadzenia badań wydzielniczej czynno­
ści żołądka metodą frakcyjną w  celu porównania jej wartości do 
wartości badania  tejże czynności tylko w godzinę po temże śniada­
niu próbnem. Okazało [iię, że badanie treści żołądkowej, wydobytej 
w  godzinę po śniadaniu E w  a 1 d-B o a s a, w ykazuje  w  dużej licz­
bie p rzypadków  najw yższe  napięcie p racy  gruczołów wydzielni-
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czych żołądka, które da się osiągnąć do  tem śniadaniu. Nieraz jed­
nak  ono nie daje nam istotnego poziomu tego napięcia i to za­
równo w  chorobach żołądka organicznych, jak i czynnościowych, 
a n aw e t  i u osób z żołądkiem zdrow ym . Ponad to  podobne badanie 
treści żołądkowej nie daje nam możności wyrobienia sobie sądu 
o charakterze i przebiegu wydzielniczej czynności żołądka, więc 
o stronie dynamiczno-kinetycznej p racy  gruczołów żołądkowych. 
Tych braków  nie posiada metoda frakcyjna. Stosowanie tej meto­
dy dało mi możność ustalić, że najczęstszem zaburzeniem w ydzie l­
niczej czynności żołądka jest przedłużenie okresu wydzielniczego 
(t. z w. secretio prolongata) do 3—4 i więcej godzin. To zaburzenie 
przebiega już to  ze wzmożonem wydzielaniem wolnego kwasu solne­
go już to z prawidłową jego ilością, p rzy  tem w obu przypadkach 
wolny kwas solny osiąga na jw yższy  swój poziom nieraz dopiero 
w  P /2 do 2 godzin lub nawet później po śniadaniu. Ponadto  przeko­
nałem się o istnieniu liyperchlohydriae praecocis o raz tardivae. 
W  pierwszej z  tych postaci wolny kwas solny o raz  ogólna kwa- 
śność soku osiągają n a jw yższy  poziom już w pierwszej połowie 
pierwszej godziny okresu wydzielniczego, w  drugiej odwrotnie do­
piero po P /2 do 4 godzin. Najrzadziej spostrzegałem przypadki 
z  wybitną zmiennością w  napięciu p racy  wydzielniczej gruczołów 
żołądkowych podczas tegoż okresu wydzielniczego. Przejawiało  się 
to zaburzenie kilkakrotnem występowaniem w czasie tegoż okresu 
wydzielniczego wzmożenia wydzielania soku żołądkowego na prze­
mian z  upośledzeniem, przy  czem cały  okres wydzielniczy był 
w  tych przypadkach  najczęściej w yraźn ie  przedłużony. P ow y ższy ch  
typów  czynności wydzielniczej żołądka nie można było w  moich 
przypadkach  przewidzieć na podstawie stanu podmiotowego bada­
nych osób; co więcej, spostrzegałem je czasami u osób, które nie 
miały żadnych dolegliwości podmiotowych ze s tro ny  przew odu po­
karmowego. Metoda frakcyjna rzuciła ponadto światło na niektóre 
przypadki bezsoczności żołądkowej, ustalone badaniem treści żo­
łądkowej w 1 godzinę po śniadaniu próbnem E w a 1 d-B o a s a. 
Mianowicie, okazało się, że przynajmniej część tych przypadków  
była w istocie bezsocznością rzekomą, badanie bowiem frakcyjne 
w ykry ło  w  nich obecność wolnego kwasu solnego w  treści żołądko­
wej, n ieraz nawet w nadmiarze, w  okresie wcześniejszym lub, co 
spostrzegałem częściej, późniejszym. Podobne późne zjawianie się 
w treści żołądkowej wolnego kw asu solnego spostrzegałem, jakkol­
wiek rzadko, w  chorobie w rzodow ej z siedzibą w rzodu  w  dw una­
stnicy, gdy  badanie w  1 godzinę po śniadaniu próbnem E w a l d -  
B o a  s a nie w y k ry w a ło  w  tej treści w cale  wolnego kw asu  sol­
nego. Godną zaznaczenia  jest ta okoliczność, że późne bóle w  doł­
ku p odsercow ym  zjaw ia ły  się w  tych przypadkach  w łaśnie  w  tym 
okresie, w  którym w y k ry w a ł  się w  t r e ści żołądkowej w olny  kw as 
solny.

P o za  ustaleniem przewagi metody frakcyjnej badania treści 
żołądkowej nad  zwykle s tosowaną m etodą badania tylko w pewnym 
momencie okresu wydzielniczego, przekonałem się w  szeregu ba­
dań o doniosłym wpływie na pracę gruczołów żołądka t. zw. czyn­
ników psychicznych trawienia, w ystępujących zwłaszcza, gdy  ba­
dany  w  czasie podania mu pokarm u m a ogrom ną żądzę jedzenia. 
Nad temi badaniami rozwoazić się dłużej nie będę, omówiłem bo­
wiem to zagadnienie obszernie w jednej z poprzednich swoich prac, 
tembardziej, że fakt wpływu czynników psychicznych na wydziel- 
niczą pracę  gruczołów żołądka można uw ażać  dziś za  zupełnie do­
kładnie udowodniony Iicznemi doświadczeniami na ludziach i na 
psach. Łącznie z tą  spraw ą chciałbym tu ty lko zaznaczyć, że, ba­
da jąc  t reść lżo łądkow ą u włościan nad W ołgą  i Kamą w czasie swej 
p racy  w  Uniwersytecie Kazańskim, przekonałem się wielokrotnie, że 
zastąpienie w śniadaniu próbnem Ewald-Boasa bułki Chlebem razo­
wym dawało mnie w yższe  wartości zarów no kwaśności ogólnej tre­
ści żołądkowej, jak  i wolnego kw asu solnego. Interesującą jest w ła­
śnie ta  okoliczność, że badani spożywali w  podobnych przypadkach 
chleb razow y bardzo chętnie, natom iast bułkę niechętnie, bo, jak  
twierdzili, im mało smakowała. To spostrzeżenie dowodzi koniecz­
ności przystosowania w  poszczególnych przypadkach  składu śnia­
dania próbnego do gustu osoby badanej.

P rzys tępu jąc  w dalszym biegu swoich prac  do badania  w ar­
tości różnych próbnych śniadań, zbadałem przedewszystkiem wpływ  
na wydzielniczą czynność żołądka w ody przekroplonej, w prow a­
dzonej do niego w  ilości 200 ccm t° 35—37° C z pominięciem czyn­
ników psychicznych trawienia. Te wstępne badania, niezbędne w o­
bec tego, że p rzew ażna większość próbnych śniadań zawiera wodę, 
w y kaza ły  mnie, że u osób z żołądkiem zdrow ym  ten czynnik nie 
sprow adza wydzielania soku żołądkowego, jak  to byw a czasami 
w przypadkach  ze wzmożoną pobudliwością gruczołów wydzielni- 
czych żołądka. Najsiłniejszemi bodźcami dla tych gruczołów oka­
za ły  się w moich badaniach soki ja rzyn  (buraków, ziemniaków, k a ­
pusty, kalarepy, kalafiorów). Ja k  w ykazałem  już w  jednej z po­
przednich prac, soki te wywierają  na gruczoły  żołądka wpływ  
o wiele silniejszy, niż śniadanie próbne Ewald-Boasa oraz  mięso.

To  działanie soki ja rzyn  w prow adzają  na drodze podrażnienia che­
micznego żołądka przetworami azotowemi, w  nich zawartem u Soki 
jarzynow e przew yższają  działaniem na gruczoły żołądka również 
śniadanie Mintza, składające się z rozczynu wyciągu mięsnego Lie- 
biga, oraz  śniadanie Ehrmanna, składające się z 300 ccm 5% alkoholu 
etylowego z 0,05°/o salicylanu sodu. Istotnie, wtenczas, g d y  w  1 go- 
dzinę po próbnem śniadaniu z 200 ccm soku  kapusty  u ludzi z żo­
łądkiem zdrow ym  otrzymałem w treści żołądkowej wartości dla po­
ziomów ogólnej kwaśności (A), wolnego (L) i luźnie związanego 
kwasu solnego (C) —■ A 68, L  49, C 18 (są to przeciętne z badań), 
po śniadaniu Mintza odpowiednie wartości w  tym że czasie wyno­
siły A 36, L  11, C 25 (przeciętne z 5 moich dotychczas nie ogłoszo­
nych badań). Nie dochodziły one nigdy po tem śniadaniu do po­
ziomu A, L i C po śniadaniu Ewald-Boasa również ani w  okresie 
wcześniejszym, ni w późniejszym. Dla zilustrowania wartości pró­
bnego śniadania Ehrm anna w  porównaniu do śniadań z soków ja '  
rzynow ych o raz  Ewald-Boasa przytoczę kilka swoich badań na lu­
dziach, które dotychczas również nie b y ły  przezemnie ogłoszone.

1) Choroba Glenarda. P o  śniadaniu Ewald-Boasa w  20‘ A 40,
L  10, w  40‘ A 40, L  20, w 60‘ A 58, L 34, w  1 godz. 20‘ A 80,
L 68, w  I godz. 40‘ A 78, L 68, w  2 godz. A 76, L  66, w 2 godz-
20‘ A 82, L  62, w 2 godz. 40‘ A 86, L 70, w  3 godz. A 52, L 40. —-
Po 200 ccm soku ziemniaczanego w  20‘ A 78, L  6, w  40' A 102,
L 62, w  60' A 104, L  92, w 1 godz. 20' A 102, L 90, w  1 godz- 
40' A 80, L 60, w  2 godz. A 76, L. 60. —  P o  śniadaniu E h r m a n n a  

w 20' A 20, L  18, w  40 m' A 10, L 9.
2) Niestrawność nerwowa. P o  śniadaniu Ewald-Boasa w 20 

A 40, L 32, w 40' A 68, L  48, w  60' A 88, L  72, w  1 godz. 20' A 90,
L 76, w  1 godz. 40' A 90, L  76, w  2 godz. A 72, L 55, w  2 godz. 20'
A 76, L  56, w  2 godz. 40' A 70, L  50. — P o  200 ccm soku ziemnia­
czanego w  20' A 60, L  12, w  40' A 86, L 44, w 1 godz. A 86, L 66, 
w 1 godz. 20' A 92, L  76, w  1 godz. 40' A 92, L  70, w 2 godz. so k u  
niema. —■ P o  śniadaniu alkoholowem Ehrm anna w 20' A 42, L 38
w  40' A 56, L 52, w  60' A 48, L 42, w 1 godz. 20' A 36, L 35,
w 1 godz. 40' A 50, L  40, w  2 godz. A 45, L  40.

3) Przew lek ły  gościec stawowy. Po  śniadaniu Ewald-Boasa 
w 40' A 16, L 2, w  60' A 26, L  8, w 1 godz. 20' A 32, L 19,
w lgodz. 40' A 15, L 5. —  P o  200 ccm soku ziemniaczanego (war­
tości przed nawiasami) i po 200 ccm soku kapusty  (wartości w na­
wiasach) w 20' A 28 (22), b rak  wolnego kwasu solnego, mianowicie, 
jego niedobór (D) 44 (30), w  40' A 42 (44), D 12 (L 5), w oO 
A 50 (56), L  20 (30), w  1 godz. 20' A 56 (44), w  1 godz. 40' A 48
(40), L  40 (34), w  2 godz. A 32 (44), L 20 (18), w 2 godz. 20' po
soku ziemniaczanym soku żołądkowego niema, natomiast po so k u  
kapusty  A (40), L  (24), w  2 godz. 40' A (30), L (20). — Po  śnia­
daniu alkoholowem Ehrm anna w 20' A 8, L 2, w 40' A 20, L l 3 > ł
w 60' A 24, L  12, w  1 godz. 20' A 5, D 2.

4) N iestrawność żołądkowa. Po  śniadaniu E w a l d - B o a s a  

w 20' A 46, L  35, w  40' A 64, L  44, w  60' A 58, L 42 — Po 
200 ccm soku ziemniaczanego w 20' treść żołądkowa zupełnie ciem­
na, przez co nie daje się określić ani A, ani L, w 40' A 92, L 52,
w 60' A 94, L  84. —  P o  200 ccm soku kapusty  w 20' A 38, L  8*  
w 40' A 52, L  40, w 60' A 70, L  60, dalsze badanie przerwano. —
P o  200 ccm soku kalarepy: w  20' A 35, D 5, w 40' A 65, L  50, 
w  60' A 74, L 60. — P o  200 ccm soku kalafiorów w 20' A 27,
D 20, w  40' A 80, L 70, w  60' A 77, L 70. — P o  śniadaniu alkoholo­
wem Ehrm anna w 20' A 42, L  32, w  40' A 30, L 20, w 60' soku 
nie otrzymałem.

Z tych badań wynika z oczywistością, że śniadanie alkoho­
lowe Ehrm anna ustępuje sokom jarzynow ym  w wysokiej mierze 
pod względem zdolności wyjawienia największego napięcia wydziel­
niczej p racy  gruczołów żołądkowych. Różni się ono od śniadan 
z soków ja rzynowych i tem, że nie jest bodźcem właściwym dla 
ustroju.

P rag nę  zwrócić uwagę jeszcze na jedno spostrzeżenie na­
der pouczające, które mnie się przytrafi ło  w  toku badań. Mianowi­
cie, w  jednym przypadku  marskości '  w ą troby w  początkowym jei 
okresie dwukrotne badanie treści żołądkowej po śniadaniu z soki 
kapusty  nie w ykryw ało  w niej zupełnie wolnego kwasu solnego 
p rzy  A w  pół godziny po tem śniadaniu 32 p rzy  p ierwszem  i 20 
p rzy  drugiem badaniu, a w  1 g. po tem źa śniadaniu 4 p rzy  pierw ­
szem  i 0 p rzy  drugiem, tym czasem  w  1 godz. po śniadaniu Ewald- 
B oasa  A w ynosiła  46 p rzy  p ierwszem  i 42 p rzy  drugiem badaniu,
L zaś 31 p rz y  p ierw szem  i 26 p rzy  drugiem badaniu. Niestety, nie 
zdołałem sobie dokładnie wyjaśnić  p rzyczy ny  tego zjawiska. P rzy -  
puszczam, że leży ona w  tem, że śniadanie Ewald-Boasa badany 
otrzym yw ał bez usunięcia czynnika psychicznego trawienia, w  prze­
ciwieństwie do postępowania, g dy  mu wlewałem sok kapusty  do 
żołądka. Prawdopodobnie, ciała azotowe, zaw arte  w soku kapusty, 
b y ły  w tym przypadku  bodźcem słabym dla w ywołania  wydziela­
nia soku żołądkowego, które następowało pod wpływem tak  V 0 '  
tężnego bodźca jak  czynnik psychiczny. T ak  rażącej różnicy na
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njekorzyśS (soków ja rzynowych w  porównaniu do próbnego śniada­
nia Ewald-Boasa więcej nie spostrzegałem. Najwyższe wartości dla 

i L po sokach jarzynow ych  tylko bardzo rzadko  by ły  nieco niż­
sze, niż po śniadaniu Ewald-Boasa, spożyłem  bez usunięcia czy n ­
ników psychicznych. Tem niemniej ta okoliczność przemawia za 
stosowaniem w przypadkach  z dużem zaburzeniem wydzielniczej 
czynności żołądka kolejno kilku próbnych śniadań. Tylko bowiem 
ten sposób postępowania może uchronić badacza od błędnego wnio­
sku o stanie wydzielniczej czynności gruczołów żołądka.
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K. ORZECHOWSKI i J. SKŁODOWSKI. W arszaw a .

Przypadek zwyrodnienia w ątrobow o-soczew kow atego czarnego.
D egeneratio liepato-lenticularis nigra.

f- O ddzia łu  W ew n . 3 S zp ita lu  D z. J ezu s  i z K liniki N eu ro log icznej U. W .

Zwyrodnienie wątrobowo-soczewkowate (degeneratio hepato 
M nticulańs) należy do schorzeń rzadkich, L ^yodrębnionych nie­
dawno i mało jeszcze znanych ogółowi lekarzy. Pod  nazw ą po­
w yższą łączym y obecnie dw a zespoły chorobowe, uw ażane p rzed­
tem za samodzielne, mianowicie chorobę W ilsona i pseudosklerozę 
Westphala-Striimpla. Obu tych zespołów razem  opisano dotych- 
Czas zaledwie kilkadziesiąt przypadków , lecz naw et na  podstawie 
tak skąpego materjału można już ustalić, że niema cech klinicz­
nych istotnych, każdemu z nich w yłączn ie  w łaśc iw ych  i że zmia­
ny anatomiczne, uw ażane zrazu za swoiste dla pseudosklerozy, 
zdarzają fsię też  w  przypadkach, odpow iadających klinicznie opi­
som Wilsona. To też  dziś już ogólnie przyjmuje się zapatrywanie, 
że i t. zw. choroba W ilsona i pseudoskleroza są tylko w yrazem  
mniej lub więcej odmiennym jednej i tej samej jednostki chorobo­
wej. Tu i tam zmiany anatomiczne dotyczą  najczęściej i w  naj­
w yższym  stopniu zw ojów  podstawnych, w szczególności łupiny 
(putamen); p rzy tem  w  przypadkach, zbliżonych klinicznie do 
opisów Wilsona, s tw ierdzano w  łupinie stwardnienie  glejowe, p ro ­
w adzące do rozpadu jamistego Stwardniałej tkanki, natomiast 
W  obrazkach pseudosklerotycznych zmiany mają inny charak te r  
' są bardziej rozległe, również jednak szczególnie zaakcentow ane 
w zwojach podstawnych. Zmiany te, obok zaniku kom órek n e rw o ­
w ych i objaw ów  zwyrodnienia  (rozpad t łuszczowo-pigmentowy), 
cechują się w  pseudosklerozie pojawianiem się m nóstw a dużych, 
często olbrzymich jąder glejowych, bardzo  ubogich w  chroma

Kilka p rzypadków  anatomicznych, w  k tó rych  znaleziono 
zmiany jednej i drugiej kategorji dowodzą, że obu rzeczonych 
°b razów  chorobow ych  nie inożna od siebie ściśle odgraniczać. Pod  
Względem anatom icznym i nasz  przypadek  stanowi pomost pomię­
t y  chorobą Wilsona i pseudosklerozą. W praw dzie  nie s tw ie r­

dzamy w  nim stwardnienia  ani rozpadu, istnieje jednak w ybiórcze
1 swoiste zajęcie łupiny, w ięc podobna lokalizacja jak w  obrazie 
y  dsonowskim, obok zmian typow ych  zresz tą  dla pseudosklerozy.
2 tego powodu, a także jako p ierw szy  dotąd, anatomicznie zba­
dany, p rzypadek  w  naszej l i teraturze og łaszam y go w  tej pracy.

Ze względu na małą znajomość omawianego obrazu klinicz­
nego podajemy w  kilku słow ach  jego charak te rys tykę .  O braz 
n ^urologiczny t. zw. choroby  Wilsona zbliża się do choroby  P a r ­
kinsona dzięki hypertonji , drżeniu charak te rys tycznem u i uszczu­
pleniu hypokinetycznemu ruchów, do k tórych  mogą się dołączać: 
elyzartrja, utrudnienie połykania, pew ne osłabienie mięśniowe (nie- 
Piramidowcgo pochodzenia), ogólne wyniszczenie i zaburzenia psy- 
eniczne. W  drugiej g rup ić^przypadków  góruje nad w szyętkiem 
niezwykle natężone drżenie, podobne do spostrzeganego w  s tw a r ­
dnieniu rozsianem, skąd właśnie pow sta ła  nazw a pseudosklerozy. 
Zarówno w  chorobie Wilsona jak pseudosklerozie spos trzega  się 
stale marskość w ątroby, niezupełnie odpowiadającą histologicznie 
nniym, dotąd znanym, postaciom marskości. S ta ła  obecność tak  nie­
zwykłego współcierpienia w ą tro b y  jest da lszym  nader  pow ażnym  
nrgumentem, przem aw iającym  za unitarnem pojmowaniem obu 
obrazów, k tóre  znalazło swój w y ra z  w  określaniu H a l l a :

degeneratio 'fiepatolenticularis. Do niedawna sądzono, że istnieje 
przecież jeden uderzający objaw, w łaśc iw y  tylko pseudosklerozie, 
a mianowicie t. zw. pierścień okołorogów kow y K a y s e r a-F 1 e i- 
s c h e r a, w ystępu jący  w  postaci w ąskiej brunatno-zielonkawej 
obwódki naokoło zew nętrznego brzegu  rogówki. Otóż w  ostatnich 
czasach spostrzegano i ten szczególny, nieznany poza tem  w  p a ­
tologii objaw, w  paru przypadkach  z grupy Wilsonowskiej. W  ten 
sposób odpadł ostatni argument, k tó ry  utrudniał nozologicznie uję 
cie w jedną całość choroby  Wilsona i pseudosklerozy.

Jak  z tego bardzo  ogólnikowego przedstawienia  wynika, jest 
zwyrodnienie w ątrob ow o -so czew k ow ate  schorzeniem, k tóre  nie­
zwykle musi in teresow ać i neurologa i internistę i patologa. Jak  
dotąd, nic nie w iem y o jego etjologji i patogenezie. Wiadomo 
tylko, że rozwija się cno na podłożu pewnej skłonności rodzinnej, 
u ludzi młodych, i że w  onrazie histologicznym uderzają  ry sy  
zbliżone do bujania now otw orow ego. Jak i  związek zachodzi mię­
dzy ch a rak te rys tycznym  schorzeniem pewnej ściśle określonej 
okolicyjjjnózgowia a  osobliwą marskością  w ą t ro b y  i w reszcie  z a ­
burzeniem w  produkcji i rozmieszczeniu barw ików , k tórego w y ­
nikiem j g t  pierścień okołorogówkow y, pozostaje to narazie nie­
przeniknioną tajemnicą.

Z przypadku, k tóry  poniżej podajemy, m ożnaby  wnosić, że, 
w  miarę powiększania się kazuistyki, obraz  zajmującego nas tu 
schorzenia zyskuje metylko na zw artości i p lastyce, lecz odsłania 
także coraz  dalsze zawiłości.  W  przypadku tym uderza  miano­
wicie zwyrodnienie p igmentowe komórek nerw ow y ch  zupełnie nie­
zwykłe, k tóre  stanowi może analogję — bo o związku nie chcemy 
mówić — do pierścienia barw ikow ego  rogówki .

F. C. lat 36, rodem  z Małopolski Zachodniej, urzędnik S ta ro ­
s tw a  w  Sierpcu, zapisał się na oddział w ew nę trzn y  Szpitala Dzie 
cią tka Jezus 27 lipca 1921 r. Z w yją tk iem  gorączki pow rotnej w  r. 
1920, o innych chorobach poważniejszych nie wspomina. W  kw ie t­
niu b. r. miał bez w y raź n e g o  powodu 3-krotne w ym ioty , połączo­
ne z zaw rotem  głowy. W  połowie maja silny napad bólu w  p ra ­
wem podżebrzu. Od kilku miesięcy osłabienie popędu płciowego. 
W  Jostatnich tygodniach nastąpiło znaczne pogorszenie; chory  za 
czął chudnąć, upadać na  siłach, zjawiła się lekka żółtaczka i bóle 
w  podżebrzu lewem; w reszc ie  przed mniej więcej 10 dniami zau­
w aży ł  zmianę mowy. Mimo to  praw ie  do ostatniej chwili praco?! 
wał. Żonaty, dzietny, s tanowczo twierdzi,  że (syfi l isu  nie p rze ­
chodził.

B udow a i odżywianie mierne, ce ra  zlekka żółtawa , o b rzę­
ków  niema, g ruczoły  chłonne nie powiększone. Ciepłota ciała n o r­
malna. P łu ca  i serce  bez zmian dostrzegalnych. Tętno 76. Brzuch 
kształtu  prawidłowego, w ą tro b a  nie w yczuw alna  i okolica jej na 
dotyk nie bolesna, śledziona tw arda , w raż l iw a  na ucisk, w ysta je  
p rzy  w dechu  na 2 palce z  pod łuku żebrow ego. W e  k rw i ilość 
k rążków  i hemoglobiny normalna, ciałek białych 8000, w  tem  leu­
kocy tów  neutrofilowych 65°/o, limfocytów 28°/o, eozynofilów 4°/o, 
m onocytów  i przejściowych 3°/o. P a so rzy tó w  zimnicy nie s tw ie r­
dzono. Odczyn W asse rm anna  wybitnie dodatni ( +  +  + + ) .  W  su ro ­
w icy  krwi nieco zw iększona ilość bilirubiny. W  moczu ślad białka, 
zwiększona ilość urobiliny i trochę leukocytów.

Ze strony układu nerw ow ego  skargi chorego dotyczą  jedynie 
utrudnienia m ow y i uczucia drętwienia '  na zew nętrznej pow ierz­
chni p raw ego uda. P rzedm iotow o jedyny objaw s tanowi w ybitna  
zmiana mowy, która jest powolna, jakby  sylabizow ana i ma w y ­
raźn y  p rzydźw ięk  nosowy. Badanie górnego odcinka dróg odde­
chowych, a zw łaszcza  o rganów  fonacyjnych, dokonane 2. VIII. 
p rzez D ra  T ryjarskiego,Jzadnych zmian nie w ykazało .

W ynik  badania oczu przez D ra  Genelego (8. VIII.) by ł n a ­
stępujący: Siła w zroku  z obu stron  =  1,0; mięśnie zew nętrzne  
gałek ocznych działają praw idłowo, źrenica p raw a  cokolwiek 
szersza  od lewej, obie oddziaływują dobrze na światło  i akomo- 
dację ; dno oczu normalne, ślad zażółcema b iałkówek i lekki stan 
ka ta ra lny  łącznic.

19. VIII. M ow a jeszcze bardziej sylabizowana, wolna i no ­
sow a niż poprzednio. P ow tarzan ie  w y ra z ó w  i czytanie głośne jest 
stanow czo  ła twiejsze i lepsze, aniżeli m ow a samorzutna. Jako ob­
jaw y  now e w ystąp i ły :  drżenie w łókienkow e języka (bez zaniku) 
oraz drżenie rozciągniętych palców i ca łych  rąk, w yraźn ie jsze  po 
stronie prawej. Dalej, aczkolwiek wszelkie ruchy  dowolne są  za ­
chowane, to  jednak, zw łaszcza  p rzy  w s taw an iu  i obracaniu się 
chorego posiadają one charak te r  trochę w y b u ch o w y  i przesadny. 
Badanie sfery psychicznej i te raz  zmian szczególnych nie w y k a ­
zuje; pamięć zachowana, liczy dobrze, chociaż może nieco za 
wolno.

13. IX. Zauważono nieznaczne opuszczenie powieki górnej
lewej.

23. IX. U derza  znaczne wychudnięcie chorego M ow a coraz  
gorsza, z trudnością  w y m aw ia  najprostsze w y ra zy .  W arg a  dolna 
nieco obwisa. Inne objaw y bez zmian.
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8. X. Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego: ciecz p rzeź ro ­
czysta, w y p ły w a  pod um iarkow anem  ciśnieniem, biaika 0,03^/n, 
I^snne Apeit ujemny. Jeden limfocyt w  mm3. Odczyn W a s s e r ­
manna ujemny.

13. X. Coraz w iększe wychudnienie. Cera ziemista, biał- 
kówki lekko zażółcone, ale w  moczu b a rw ikó w  żółciowych niema, 
tylko urobilina w  ilości zwiększone]; po dawnemu ślad białka. 
Na krzyżu  tw o rzą  się odleżyny. P łuca  i serce bez zmian, tętno 84, 
m iarowe. W ątroba  nie w yczuwalna , śledziona w ciąż tw arda  i po­
większona., ęjkta praw ic stale nawpóh o tw arte ,  chociaż może zam ­
knąć je i mocno zacisnąć. Często z kącików ust w ycieka  ślina. 
T w a rz  m askowata, oczy przew ażnie utkwione w  jeden punkt. 
Obecnie chory  praw ie  już nic nie mówi, jeżeli zaś zdobędzie się na 
pojedyncze w y razy ,  to trudno je zrozumieć. P r z y  staniu i chodze­
niu często skłania się i postępuje kilka k rok ów  w  bok. Chodzi 
często na palcach, zresz tą  chód jak poprzedni, ma charak te r  pod­
skakujący. Ładnych porażeń, ani w y raźn y ch  niedow ładów  niema, 
chociaż odnosi się w r a ż e n ią  jakby u trzymanie tu łowia w  pozycji 
pionowej sprawiało  choremu trudność. Napięcie mięśni jest w zm o­
żone w zginaczach przedramienia, mięśniach karku i tułowia. Co 
do psychyki, obecnie już trudno jest zorjentow ac .się dokładniej 
z powodu trudności porozumienia się z chorym. Naogół w ydaje  się 
on apatyczny  (akineza?) i jakby oszołomiony. Jednak  mimo' w y ­
mienionych w yżej trudności chodu, często w sta je  z łóżka i chodzi 
po sali i kory tarzu , naraża jąc  się na upadek.

24. X. Stan coraz\gć(rszy. Mocz oddaje pod siebie. Odleżyny 
na krzyżu i pośladkach. W ybitne  opadnięcie powieki górnej 
lewej.

Zejście śmiertelne dnia 30. X. 1921 r.
P ró cz  środków  objaw ow ych stosow ano u chorego leczenie 

p rzecjwkiłowe w  postaci jodu i neosalwarsanu. Jodek potasu bra ł  
dosyć długo, sa lw arsan  jednak p rzerw ano  już po kilku w lew a- 
liiach n iewysokich daw ek w obec szybko pogarszającego się stanu 
chorego. Zresz tą  i późniejsze stwierdzenie ujemnego wyniku p ró ­
by  W asserm anna  w  płynie m ózgow o-rdzeniow ym  było w skazów ką , 
że dalsze leczenie swoiste byłoby conajmniej bezcelowe.

Jak  w idać z tej historji choroby, nie było p rzez  ca ły  czas 
obserwacji w łaśc iw ych  niedowładów, ob jaw ów  piramidowych, 
ataksji, o raz  przedm iotowych zmian czucia, nie by ło  też zaburzeń 
ze strony  źrenic, ani psychicznych. W  okresie przyjęcia uderzało 
spowolnienie i sylabizowanie w mowie. Później dołączyło się 
drżenie palców i językffj znieruchomnenie tw a rz y  i pulsje. Hyper- 
tonją dotknięte by ły  tyjko mięśniejtułowia i karku, wreszcie  w s ła ­
bym  siopniu zginacze łokci. Do pełnego rozwoju obrazu chorobo­
wego doszło na kilka dni przed śmiercią. Z astygła  w  jednym w y ­
razie tw arz  i nieruchome oczy, opadnięta dolna szczęka i ślinie­
nie sk łada ły  się w tedy  na łudzące podobieństwo z rycinami cho­
ry ch  Wilsona.

Zwłoki odeszły  do prosektorium , z rozpoznaniem: afM tio
gaiigliorum baseos cercbri, cirrhosis hepatis.

Wyniki sekcji i badania mikroskopowego narządów  (Prof. L. 
S k u b i s z e w s k i ) :  Zanikowa marskość  w ątroby .  Stwardnienie  
zastoinowe śledziony znaczne, lekkie nerek. M arskość  zanikowa 
lekkiego stopnia trzustki. W ole koloidowe. Układ chłonny języka 
silnie rozwinięty. Nigdzie niema zmian kiłowych.

Mózg w  całości zmniejszony, ►zwłaszcza w  płatach czoło­
w ych, miernie wodogłowie ' wtórne. Zwoje podstaw ne nieco mniej- 

-sze, może też i ciemniejsze.
Badanie makro  i m i k r o s k o p o w e p o z w o l i ł o  odrazu ustalić, 

że przypadek  nasz  nie ma nic wspólnego z typow ym i p rzy p ad k a ­
mi obrazu W ilsonowskiego, a to z powodu braku w  zwojach pod- 
-s tawnych nietylko m asowego rozpadu, lecz wogóle choćby roz ­
luźnienia tkanki, a także z drugiej s t rony  z powodu braku s tw a r ­
dnień glejowych. Natomiast znaleźliśmy b u j a n i e  b l a d y c h  j ą ­
d e r  A l z h e i m e r o w s k i c h .  J ą d ra  te są bardzo  liczne w  ko­
rze obszarów  zaniktych, są one tutaj zw ykle okrągłe, niezbyt du­
że. Niezwykle wielkie, nieraz olbrzymie jądra  spo tykam y dopiero 
w e  w szystk ich  jądrach podstaw nych  łącznie z jądrami w zgórko- 
wemi, podw zgórza  i przedm urza. Tutaj są jądra wielokształtne, 
pofałdowane, nabite na różnych częściach powierzchni pękami, 
uderzająco blade z powodu braku niemal zupełnego chrom atyny, 
przyji ostro  za rysow ującem  się, ciemnem jąderku. Na tle dużej 
bladej m asy  jądrowej jąderka te w  p repara tach  kom órkow ych  
, kłują“ w pro s t  w  oczy. P ie rw oszczy  albo nie ma w cale  obok ją­
der,  albo jest jej sporo i w ó w czas  jest ona homogenną, słabo się 
barwi, granice komórki gubią się niedostrzegalnie w  otoczeniu. 
Pofałdowania otoczki, pączkowania, podziały amitotyczne, podzia­

1) Dokładne wyniki badania m ikroskopow ego narządu n e r ­
w o w ego  będą  przedstaw ione w ra z  z rycinami przez jednego z nas 
w  oddzielnej p racy  w  „Neurologii Polskiej“ .

ły jąderka, w reszcie  kępy gęsto leżących przy sobie i na sobie 
jąder wskazują  na w ysokie  natężenie procesu bujania bladych ją­
der. Z drugiej s t ron y  ich bladość, zacieranie się granic, ubytki 
w otoczce, kiedyindziej pyknótyczne zachowanie się pierwoszczy 
w skazują  na równolegle idący m asow y rozpad W  pierwoszczy 
bladych jąder łub obok nich spo tykam y masowo różnorakje pig­
menty, w śród  nich barw ik  czarny, o k tórym  za raz  będzie mowa. 
N ajżyw szą produkcję i najznaczniejszy rozpad jąder bladych naj­
w iększą różnorodność ich postaciową s tw ierdzam y w  łupinie. Ją ­
d ra  blade napotykam y wszędzie tam, gdzie normalnie znajdujemy 
jądra  glejowe, w ięc wolno lub w sklepieniach leżące w  tkance, 
tuż p rzy  naczyniach, w reszcie  jako satelity.

Drugim szczegółem swoistym naszego przypadku jest z w  y- 
r o d n i e n i c  d u ż y c h  k o m ó r e k  ł u p i n y ,  d o k o n y w a -  
j ą c e  s i ę  w ś r ó d  p r o d u k c j i  c z a r n i a w e g o  p i g ­
m e n t u .  Komórki n e rw o w e  w szystkich  zwojów podstaw nych  są 
w  stanie zwyrodnienia  miernego stopnia, między niemi też małe 
komórki n e rw o w e  łupiny. W  stopniu jednak szczególnie wysokim 
dotknięte są zwyrodnieniem, p row adzącem  do zaniku, komórki 
duże1 łupiny, i to w części łupiny środkowej. W  komórkach, nie­
znacznie zwyrodniałych, b arw ika  czarnego jest mało; w  miarę 
posuwania się procesu degeneracyjnego p rzyb yw a  go co raz  w ię­
cej. B arw ik  ten w ystępu je  w  dość dużych bry łkach  bezpostaciCT 
wycli lub krystalicznych, nie daje żadnej charak te rys tyczne j reak ­
cji, nic jest też melaninowym barwikiem. W  prepara tach  tłuszczo­
w ych  zostaje  p o k ry ty  przez grudy  tłuszczu, k tórych  jest tu pełno 
w kom órkach wszelkiego rodzaju. Lipoidowego pochodzenia pig­
mentu nie możemy przeto w ykluczyć, ale też nie mamy dowodu 
pozytywnego, żc chodzi tu o zw iązek tłuszczow y. Barw ik  czarny! 
dostaje  się z komórek dużych do satelitów. Satelity  te są z reguły  
przerodzone w  jądra blade. W ra z  z nimi w ędruje  pigment. Ponie­
w aż  blade jądra w tej drodze przew ażnie się rozpadają, znajduje 
się ostatecznie pigment w niektórych miejscach w  stanie wolnym 
w  tkance podstawowej.

Bujania zw ykłego  gleju p ierwoszczowego, komorek amebo- 
w atych ,  produkcji włókien glejowych i as trocy tów  nigdzie nie 
stwierdziliśmy.

Móżdżek, w łaśc iw y  pień m ezgow y łącznie z is totą czarną 
Soem eringa i rdzeń okazały  się pod każdym  w zględem  prawidło 
we. Natomiast kora  w  miejscach makroskopowo zaniktych przed 

Lśtawia zw yrodnienie  i zanik doś^ daleko idący kom órek ne rw o ­
w ych i w  związku z  tem w y raź n e  zatarcie architektoniki.

Naczynia i opony są  pod każdym  w zględem prawidłowe, 
w yją tek  s tanowi pogrubienie i zros t opon w  okolicach 'zaniktych 
mózgu.

Zespół neurologiczny, b ra k  uchwytnej etjologji, wiek cho­
rego z jednej strony, z drugiej s t rony  w  obrazie anatomicznym 
zajęcie najcięższemi zmianami degeneracyjno-zanikowemi łupiny 
i marskość  w ątroby ,  oto pow ody dia k tórych  należy nasz p rzy ­
padek zaliczyć do zwyrodnienia  w ątrobow o-soczew kow atego .  
P rzy tem  anatomicznie odpow iadałby on raczej pseudosklero/Je 
z powodu bujania jader Alzheimerowskich.

Jak  wiadomo, niektóre schorzenia zw ojów  podstaw nych  ce­
chują się w ystępow aniem  dużej ilości różnorakich pigmentów. W i­
dzimy to w  pseudosklerozie, w  schorzeniu opisanem p rzez’ S p ,a 3  
t z a  i H a l l e r  v o r d e n a  i także w chorobie Parkinsona (p rzy ­
padek M e s s i n  g a pokazany w  Tow. Neurol. W arszaw ,  dnia 5 lu­
tego 1927). Sw oistą  cechą naszego przypadku  jest w ystępow anie  
ponadto pigmentu czarnego krystaloidalnego, k tó ry  o ile sięgają 
nasze wiadomości, dotąd w  żadnem cierpieniu nie by ł  opisany. 
Drugim szczególnym rysem  naszego przypadku jest zwyrodnienie 
barw ikow e zwyrodnienie „czarne“ kom órek  dużych łupiny w  spo­
sób najściślej e lektywny. Zanik zwojów czo łow ych  by w ał  już 
w  pseudosklerozie opisywany. Z w y k le jo p isy w a n o  też  w  pseudo­
sklerozie i w  chorobie Wilsona ciężkie zmiany w  móżdżku, czego 
w  naszym  przypadku  nie było.

P od  względem klinicznym interesującymi szczegółami tego 
przypadku są: bardzo szybki rozw ój z zaburzeniem m ow y jako 
objawem początkowym , brak  drżenia oseudosklerotycznego i w y ­
bitny odczyn widocznie n ieswoisty W asse rm ann a  w e  krwi. Różni­
ce od choroby  W ilsona polegały na braku w yraźnej rozległej lii- 
pertonji i zmian psychicznych. Za życia można było  się domyślać 
marskości w ą tro b y  z powodu o kresow ych  bólów w  p raw em  pod- 
żebrzu, lekkiej żółtaczki i powiększenia (śledziony. W  przy pad ­
kach dotąd znanych zw yrodnienia  w ą trobow o-soczew kow atego  
marskość  w ą tro b y  nie daw ała  zazw yczaj żadnych ob jaw ów  mimo 
znacznego natężenia  procesu  w ątrob ow ego  i pomimo zwracanej 
w  tym  kierunku uwagi za życia.
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Szczególne zwyrodnienie b a rw ik o w H d u ż y c h  komórek n e r ­
wowych łupiny w yróżnia  nasz  przypadek  z pośród innych dotąd 
znanych. Dlatego też uw a la l iśm y  za w laśc iw eK pisać  go pod nieco 
zmienioną nazw ą zwyrodnienia  w ątrobow o-socżew kow atego  czar-  
neKo, (dcgencratio heimto-lcnticularis nigra).

j ' r .  OSTROWSKI Stanisław, st. asyst, kliniki dermat. Lwow . 
wr. TYSZKA Kazimierz, st. asyst, kliniki chorób wewn.

Zmiany skórne w okresie leczenia preparatami złota.

Z II K lin ik i ch o ró b  w ew n ę trz n y c h  U. J . K. w e  L w ow ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. R om an  R e n c  k i,

W  ostatnich latach w prow adzono  do leczenia gruźlicy płuc 
kilka p repara tów  złota, z k tó iyeh  niektóre jak krysolgan, tryphal,  
mirophos znalazły liczne zastosowanie.

W  roku 1924 M o e l l g a a r d  z Kopenhagi w p row ad za  nowe 
Połączenie tiosiarczan sodow y złota, sanokryzynę, ła two rozpusz­
czającą się w  wodzie, posiadającą duże własności dyfuzyjne i m a­
jącą — wedle niego — silnie działać bakteriobójczo na prątki 
Sruźlićze, a jednocześnie  ̂ odznaczającą  się brakiem toksycznego 
Pziałania na ustrój.

Należy zaznaczyć, że F e 1 d t już przed laty używ ał w  le­
czeniu gruźlicy tiosiarczanu S d o w e g o  złota, identycznego z sa- 
'' '■krYzyną Moellgaarda, jednak stosowanie tego połączenia złota 
wkrótce zarzucił, zastosow ując do powyz-śzej terapji now e podów- 
czps połączenie złota - kryzolgan.

Nie będziemy zajmować się w  p rac y  niniejszej wynikami le­
czenia sanokryzyną, ktÓTć podał w  r. zeszłym z lwowskiej kliniki 
kJ,,of. R e n c k i. W yniki dalszych obserw acyj leczenia identycznym 
Preparatem kra jow ym  aurosanem „Spiessa“ , nie różniącym się ni- 
czcin od w prowadzonej do terapji przez Moellgaarda sanokr jS yny ,  
ką w  opracowaniu, a zajmiemy .się obecnie zmianami skórnemi, 
^ys tępującem i podczas leczenia aurosanem względnie., sanokryzy- 
'Ai uwzględniając jgdynie w  miarę po trzeby; inne komplikacje. Do 
PO.wikłań, spotykanych przy  leczeniu prepara tem  złota zaliczyć 
Należy: białkomocz, podniesienie ciepłoty, w ysyp kę  na skórze
' błonach śluzowych, zaburzenia pokarm owe, jelitowe, psychiczne.

Autorzj duńscy, r tórzy  pierwsi wprowadzili  sanokryzynę 
do lecznictwa, wszyMkie te objaw y skłonni są odnieść do dziala- 
n>a toksyn gruźliczych.

Mianowicie M o e l l g a a r d  w ykazał,  że sanokryzyna  za­
bija w  rozcieńczeniu 1 : 100.000 prątki gruźlicze w  kulturach, 
Wstrzymuje zaś ich rozwój jeszcze w  jednomiljonowem rozcień­
czeniu. Podobneż wjyniki o trzym ał L. A. D o b r o w o l s k i ,  p rz e ­
prowadzając badania nad bakterjobójczemi własnościami auresanu.

K a r w a c k i ,  K r a k o w s k a  i Z o l b c r ż a n k a  w  swycli 
badaniach wykazali,  że sanokryzyna  o raz  aurosan pozbawiają 
W Probówce, prątki gruźlicze ich kwasoodporności i p rzekształcają  
Wybitnie ich budow ę w ew nętrzną .  A utorzy  przypuszczają , że p rą t ­
ki z osłabioną kw asoodpornością  łatwiej ulegają fagocytozie.

Aurosan podobnież jak i sanokryzyna  jest to — jak powyżej 
^ z n a c z y łe m  — sól złożona z tiosiarczanu sodowego złota, zaw ie­
rająca około 37"/o złota, w  roz tw orze  *wodnym daje odczyn p ra ­
wie obojętny i nie w ykazuje  odczynu na jon złota. P od  w pływ em  
bwasów jak również i alkaljów z dodatkiem w ody  utlenionej w y -  
b z ie la^ ię  przy ogrzaniu złoto metaliczne w  postaci brunatnego
strątu.

Skład jeęo chemiczny ma duże Oznaczenie dla zrozumienia 
Powikłań, w ys tępujących  przy  terap.ii prepara tam i złotowemi. 
^ 'óllgaard twierdzi,  że złoto w  sanokryzynie jest tró jw artościŚ ; 
We i tw o rzy  mocne połączenie z tlenem, k iore  to połączenie po 
Przedostaniu się do ustroju nie daje czynnych i tru jących jonów 
Gotowych, a wyłącznie  złoto metaliczne. N iektórzy badacze j ^  
bnak przypuszczają, że z ło to jw  sanokryzynie  jest jednowartościo- 
Wym metalem, luźno połączonym z siarką, i mogącym ewentualnie 
Wytwarzać w  organizmie wolne jony zlotowe.

Nie mogąc rozs trzygnąć  tej kwestji, zaznaczam y, że ‘ścisłe 
pPzYszłe w ykazanie  przez chemików losów sano k ry zyn y  w  u s t r S  
Jl‘ Przyczt-ni sie walnie do rozstrzygnięcia  zagadnienit p o w sta ­
wania powikłań, w ys tępujących  p rzy  leczeniu złotem.

Należy Jednak zaznaczyć, że poglądy na działanie sanokry-
względnie aurosanu nie są jednolite, n iektórzy bowiem b a ­

dacze zaprzeczają  działaniu bakteriobójczemu san ok ryzy ny  na 
Prątki gruźlicze in vitro. Zresz tą  działanie to' nie jest miarodajne, 
pdyż jak ^słusznie to zaznaczają  L a n d a  u, C y g e l s t r e i S l i  
1 11 r o c li o w  s k  i w p ły w  sano k ry zyn y  na prątki gruźlicze w  p ro ­

bów ce bynajmniej nie decyduje o jego własnościach in vivo, 
w szdk sa lw arsan  praw ie nie działa w  probów ce na krętek  blady.

Zagadnienie to rozs trzygnąć  mogą jedynie doświadczenia na 
zwierzętacli i ludziach.

Jak dowiodłylfcąsłe  badania H a n s b o r g a, F r e n d s e n a, 
P ł o t k o w i a k ó w n e j ,  wydzielanie złota, w prow adzonego  do 
ustroju, odbyw a się bardzo powoli.

II a n s b o r g przy ścistycli obliczeniach w ykazał,  że w y ­
dzielanie z ło ta  zaczyna się p rzy  bardzo  niskim poziomie i trw a  
bardzo długo. W  jednym przypadku H. znalazł w  8 ' k  miesięcy po 
ostatniem wstrzyknięciu sanokryzyny  w  ntoczu 0,28 mg, w  stolcu 
0,10 mg.

W yniki te odpowiadają temu, co w iem y o zachowaniu się 
innych ciężkich metali w  organizmie. Bizmut n. p. jak w iadomo 
wydziela się z organizmu całcmi miesiącami. F r c n d s e n  posłu­
gując sę inną metodą, podaje zbliżone wyniki.  H a n d s b o r g  b a ­
dał również ilości złota w e  krwi, w  płynie w  jamach surowiczych 
(opłucnowych), w  moczu, w’ 'stolcu i plwocinie. Otóż znajdował 
on w płynie z jam opłucnow ych o 1/» więcej złota, niż w e krwi, 
w plwocinie znajdował bardzo znikome ilości złota. Należy p rzy ­
j ą ć  więc za fakt to odkładanie się złota w  narządach, przyczem 
n a l e ż ^  podkreślić badania F  r e u d s e n a, k tó ry  porównując ilo­
ści złota w  różnych narządach  w ykazał,  że ilość złota w  tkankach 
gruźliczych nie jest większa, niż w  innych narządach.

Doświadczenia na zw ierzętach są utrudnione, gdyż sano- 
k ryzyna  nie działa zupełnie na zw ykłe  zakażone gruźlicą zw ie­
rzęta  doświadczalne (króliki, świnki morskie). W yniki doświadczeń 
zaś na zw ierzę tach dużych (cielętach, krow ach, kozach) są  roz- 
bieżnb. M o e l l g a a r d  o trzym yw ał wyniki dobre, tym czasem  
N e u f e 1 d i inni, k tó rzy  stosowali szczepy gruźlicze bardzo zja­
dliwe, nie tylko nie o trzymyw ali wyleczenia, ale nieraz s toso­
waniem sano k ry zyn y  przyśpieszali zSjscie śmiertelne.

M o e l l g a a r d ,  S ? c  h e r i inni au to rzy  duńscy  uważają, 
że w  organizmie ludzkim, podobnież jak in y itro  — a w edług  ich 
doświadczeń i na zwierzętacli — sanokryzyna  działa bezpośre ­
dnio na prątk i gruźlicze w  znaczeniu sterilisatio magna, nisjłcząc' 
je i w ysw obadza jąc  w  ten sposób wielkie ilości endotoksyn g ru ­
źliczych.

W b re w  szkole duńskiej liczni au to rzy  krytyczn ie  zapatrują 
się na pow yższe  zdanie Moellgaarda, przychodząc  do wniosku, 
jak n. p. R  e n c k i, że tak sanokryzyna  jak aurosan nie posiadają 
zupełnie bezpośrednich własności bakteriobójczych, nie są w s ta ­
nie zniszczyć prą tka  gruźliczego w  ustroju, jak sądzi Moellgaard 
i jego w spółpracownicy , nie odpowiadają w ięc w arunkom, w y m a ­
ganym dla sterilisatio magna v znaczeniu Ehrlicha.

D ą b r o w s k i  i W ą s o w i c z  podkreślają — co również 
moglibyśmy stwierdzić, że wyniki badań  sekcyjnych, ujawniają­
ce świeże zmiany prosów kow e lub serowate, zjawiające się pod­
czas leczenia, nie w skazują  bynajmniej na własności bakter iobój­
cze sanokryzyny . Możemy dodać do tego, że obserw ow aliśm y 
w  klinice świeżo w ystępującą  gruźlicę krtani podczas leczenia zło­
tem g ru ź l ia j  płuc, cg również nie św iadczy  o bakterjobójczości sa ­
nokryzyny . Mieliśmy też w  leczeniu w klinice chorego, któremu 
z powodu wysięku opłucnowego w strzyknęliśm y razem  5,70 g 
auresanu. C hory  opuścił klinikę z popraw ą. W  niespełna sześć t y ­
godni po opuszczeniu chory  zapadł na gruźlicze zapalenie opon 
mózgowych, na co w kró tce  zmarł.

F e 1 d t  w ykiucza  też  zupełnie możliwość bezpośredniego 
niszczenia p rą tka  gruźliczego prepara tam i złota. D zia łan ie  złota 
w edług niego jesfl jrodobne do działania w strzyk iw ań  tuberkuliny. 
Feld t sądzi, że złoto; nagrom adzone w  ogniskach gruźliczych, od­
g ry w a  rolę katalizatora, uwalniają się enzynywprzeciwciała ,  k tóre  
uszkadzają wspólnie ze złotem prątki gruźlicze; p rodukty  rozpadu 
i uwolniona tuberkulina mają być  powodem typow ych  odczynów. 
Złoto w ięc w edług  niego, działa pośrednio, w zm agając  w ybiórczo  
stły obronne ustroju.

D o ło d c z y n ó w ,  w ystępującycli po w strzykiw aniach  p repa ­
ra tów  złota, zaliczyć należy: podniesienie ciepłoty, białkomocz, 
w ysypka ,  przypadłości ze s trony  przew odu Dokarmowego, zabu­
rzenia psychiczne (u nas w  jednym przypadku).

Podniesienia d e p ło ty  o rożnem nasileniu i ćzasie trwania  
zdarzają się często, w sz y sc y  zgadzają się, że są one wynikiem 
działania uwolnionych toksyn. S e c h e r  porównuje zwyżki te 
z w zro s tem  tem pera tu ry  po Wstrzyknięciach tuberkuliny i sądzi, 
:źe podniesienie ciepłoty po w strzyknięciu  złota jest dobrym  zna­
kiem prognostycznym, gdyż jest wynikiem rozpadu bakterji .

Białkomocz M o e l l g a a r d  odnosi do działania osw obo­
dzonych endotoksyn, uwolnionych z rozpadłych pod w pływ em  
leku p rą tków  gruźliczych, podobnież S e c h e r  stoi na stanowisku, 
że białkomocz należy uw ażać  za objaw toksyczny, a nie za dzia-
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lanie metalu sam ego; tw ierdzi on, że albuminurja w ystępuje  p rze­
w ażnie  po p ierwszych kilku w strzyknięciach sanokryżyny , w tedy, 
gdy  reakcje  są najsilniejsze i gdy możliwości intoksykacyjne są 
największe. P o i n d e c k e r  określa  białkomocz p rzy  stosowaniu 
z ło ta  „ j a k o  c z y s t e  z a t r u c i e  m e t a l e  m “ . Opinję tę po­
dzielają również L e  B l a n c ,  R e n c k i  i inni.

Uszkodzeniu ulega tutaj nabłonek nerkow y, k tó ry  dość ła t­
w o regeneruje  się. B iałkomocz w ystępuje  dość często, a niektó­
rz y  ( P o i n d e c k e r ,  R e n c k i ,  D ą b r o w s k i ,  W ą s o w i c z )  
uw ażają  jego wystąpienie  praw ie za  stałe zjawisko każdej injekeji 
sanokryżyny .

P rzypadłośc i ze s tron y  kanału pokarm ow ego — jak utratę  
łaknienia, nudności, smak metaliczny w  ustacli — spostrzegam y 
praw ie stale, w ym io ty  zaś bardzo  często (n p, Rencki w  15 p rzy ­
padkach na 23).

W edług  Re n c k i e g o nie ulega wątpliwości, że szereg  
ciężkich zaburzeń przypisać należy trującemu działaniu złota, 
k tóre  w ystępuje  zw łaszcza  p rzy  nieostrożnem jego dawkowaniu, 
nie można się bowiem zgodzić z zapatrywaniam i duńskich auto­
rów, żc ustanowione przez  nich maksymalne dawki sanokryżyny  
sa zupełnie obojętne dla organizmów zdrow ych. P rzeciw nie  tole­
rancja  organizmu — w edług  Renckiego — względem sanokryzy- 
n.v jest z gó ry  nieobliczalną i zależy od indywidualnych w arunków , 
od ogólnego stanu osobnika i jego zdolności wydzielniczej,  co zga­
dza się ze spostrzeżeniami niektórych autorów, obserwujących 
n p. wystąpienie  w ysypk i po w prowadzeniu  0,25 sanok ry żyn y  do 
ustroju.

P o w staw an ie  w y sy pek  było szeroko dyskutowane. M o e 11- 
g a a r d  uw aża w ysypki za objaw zatrucia  organizmu uwolnionemi 
toksynami.

S  e c li e r  sądzi również, że rumienie w skazują  na in toksy­
kację organizmu nagle uwolnionemi wielkiemi ilościami toksyn. 
Jego myślą przewodną, w  ocenie mechanizmu p ow staw an ia  zmian 
skórnych jest spostrzeżenie, że w  przypadkach  tych, gdzie w y ­
zwalając c się w  nadmiernej ilości toksyny  mogą być w yk sz tu szo ­
ne — jak w  postaciach pneumonicznych i ka tara lnych  gruźlicy 
płuc — nie ma w ysypki,  tym czasem  w przypadkach  gruźlicy w y ­
twórczej, gruczołowej, w  zapaleniach opłucnych tok syn y  nie są 
usuwane z plwociną z ustroju, w skutek  tego istnieje silna resorb-  
cja toksyn, w  następstw ie czego przychodzi do pow staw an ia  w y -  

Fsypki. S e  c li  e r  dzieli wszelkie reakcje skórne na w ystępujące  na 
początku leczenia i na późne, zjawiające się w  późniejszych o k re ­
sach leczenia.

Autor p o w yższy  uważa, żc w czesne  rumienie z regu ły  w y ­
stępują po drugiem lub trzeciem wstrzyknięciu złota, że w y sypce  
to w arzy szy  znaczna reakcja  gorączkow a, często  białkomocz'? S. 
uw aża  ten kompleks reakcji za oznakę uzyskania  n rzez  organizm 
naw skróś  głębokiego efektu leczniczegf).

Autorzy  duńscy  porównują w ysyp kę  po sanokryzynie  z w y- 
Łhypką po tuberkulinie.

W czesn a  w y sy p k a  po sanokryzynie ma w yg ląd  różnorodny 
zw ykle  podobna do szkar la tynow ej lub odrowej, czasem z lew a- 

i j ą c a  się, osiągająca pełny  rozw ój w  24 godzin i zwykle po 1—2 
dniach zaczyna blednąc. O kres blednięcia jest połączony często ze 
świądem skóry.

Podobnież po injekcjach tuherkuliny zwykle pow stają  w y ­
sypki o charak te rze  odrow ym  lub szkarla tynow ym .

C harak te rys tyczne ,  że w ystępują  one z wielką regularno- 
rscią, o tym  sam ym  charak te rze  po każdem zastrzyknięciu tuber- 
kuliny.

S e c h e r  podaje, że p rzy  użyciu dużej ilości tuberkuliny 
przy  leczeniu as tm atyków  o bse rw o w ał w ybitne  w ysypk i podobnie 
jak przy  użyciu sanokryżyny . Nie można jednak w edług  niego 
w ykluczyć, że niekiedy ob jaw y skórne mogą b yć  spow odow ane 
sam ą sanokryzyną. Są to reakcje  skórne po dłuższem leczeniu, 
rozwijają się one zwolna, nie to w arzy sz y  im podniesienie ciepłoty 
trw a ją  one czas dłuższy, po pew nym  czasie przechodząc  w  zapa­
lenie skóry , dermatitis.

W  materjale  S echera  przypadki te są bardzo  rzadkie, gdyż 
przez ca ły  czas leczenia sanokryzyną  miał on jedynie jeden p rzy ­
padek derm atitis.

Inni jak L e  B l a n c ,  F r i m o d t ,  M u l l e r ,  J e s s e n ,  
P o i n d e c k e r ,  R e n c k i  uw ażają  w y sy p k ę  za objaw metalicz­
nego zatrucia.

A. N a e g e l i  w p ro s t  powiada, że w ysypki opisane przez 
S echera  odpuwiadają wszelkim w ym ogom  w ysypek ,  p ow sta ją ­
cych p rzy  zatruciu metalami.

Z polskich au to rów  R e n c k i  sądzi, że ob jaw y w s t r z ą s o w i !  
zależą nie od w yzw olen ia  się endotoksyn p rą tk ów  gruźliczych, 
lecz najczęściej od zatrucia  ustroju dużą daw k ą  preparatu .

L a n d a  u, C y g e l s t r e i c h  i G r o c h o w s k i  uważają, 
Cżc w yłączn ie  tuberkuliczne pochodzenie powikłań E af io k ry zy n o a  

wych utrzym ać się nie da, i że jeżeli sanokryzyną z zabitych przez 
się p rą tków  nap raw d ę  uwalnia tuberkulinę, to W działaniu jej nN 
mniej w idoczny jest w p ły w  ciężaru metalu, jako czynnika chorobo­
tw órczego, tembardziej, iż w iem y — jakto podkreślają i powyżsi 
autorzy i Orłowski — ze spostrzeżeń nad działaniem złota kollo- 
idalnego w  stanach septycznych, iż jego rozczyny  w  wysokim 
stopniu zdolne są do w yw ołan ia  w strząsów .

Prze jdźm y teraz  do szczególow szego  rozpatrzenia  zmian 
skórnych naszych chorych Na ogólną ilość 50 chorych leczonych 
sanokryżyną  względnie aurosanem w  lwowskiej klinice w y sypka  
w ystąp i ła  w  15 przypadkach, co stanowi 30°/o.

P rz y p ad ek  I. J. P . Gruźlica płuc.
W  tydzień po 9-tej iniekcji 1,0 g aurosanu ( r a z e in E  poprzeJ 

dniemi wstrzyknięciami 6,20 g (w ystąpiła  u chorego psychoza. P o  
poprzednich injekcjach chory  narzekał zwykle J j t 2 dni na bóle 

'i?łowy, po 9-tej injekeji na drugi dzień w ystąp i ło  drżenie rąk, na­
stępnych dni przygnębienie, k tóre  w  tydzień po injekeji ustąpiło 
maniakalnemu podnieceniu, z powodu k tórego  musiano przenieść 
cłiorego na kilka dni do oddziału dla um ysłow o chorych. N astępne­
go dnia po wystąpieniu psychozy  zjawiła się na kończynach i tu ­
łowiu w ysyp ka  plamista, k tóra  po dwucli dniach ustąpiła. W  mo­
czu białko nieobecne.

P rzy pad ek  II. K. Z. Gruźlica płuc.
26. II. 1927 na czw arty  dzień po drugiem wstrzyknięciu 

0,25 g aurosanu (p ierwsza injekcja p rzed trzem a dniami również 
0,25 (na kończynach górnych, piersiacli i plecach widoczne liczne 
drobne plamki o kształcie nieregularnym, barw ie  dość ż y w crc ze r -  
wonej, nieco uniesione nad poziom, przypominające nieco w ysypkę  
odrową. 28. II. osutka znacznie zbladła. 2. III. osutka znikła zu­
pełnie. Po  następnych w strzykiw aniach  aurosanu po 0,50 g w y ­
sypka ani razu  nie wystąpiła. W  dniu iniekcji ani w dniach na­
stępnych białko w  moczu nieobecne.

P rzypadek  III. A. G. Gruźlica płuc.
Następnego dnia po 5 i 7 injekeji aurosanu (po 0,50 g) 

w  poprzednich injekcjach zastosow ano w  sumie 1,45 g względnie 
2,45 g — w y sy p k a  plamista b a rw y  żyw o czerwonej, zlewająca się 
na kończynach dolnych nieznaczna na tułowiu. W y sy p k a  po 
dwucli dniach ustąpiła, w  moczu białko nieobecne.

P rzy pad ek  XIV .1. S. W ysiękow e zapalenie opłucnej.
29. XI. 1926 szóste w strzyknięcie  aurosanu (0,75 g) — po­

przednio zastosowane- razem 1,50 g. — Tego dnia w  moczu ślad 
białka 1/XII w  moczu 0,5°/oo białka, w  osadzie ciałka ropne, po­
jedyncze w ałeczki ziarniste, liczne złuszczonc przybłonki.

4. XII. Chora obudziła się rano z w rażen iem  silnego sw ę ­
dzenia na obu przedramionach, na którycli po stronie zew n ę trz ­
nej stw ierdza  się żyw o-czerw oną  plamistą w ysy p k ę  i punkciko- 
w atą ,  wielkości soczew icy  względnie małej miedzianej monetv, 
zlewającą się miejscami, o raz  rumienie wyniosłe. Zaczerwienienie 
ustępuje pod uciskiem, poczem pojawia się na nowo. W  ciągu dnia 
osutka rozprzestrzen iła  się na oba ramiona po stronic zew nę trz ­
nej oraz  na przedram ionach po  stronic w ew nętrzne j i na ręce  po 
stronie grzbietowej. Na dłoniach w ys tąp i ły  również w iększe pla­
m y ży^yo-czerwone. ba rdzo  silnie sw ędzące. W ieczorem  esutka 
przesz ła  na podudzia i stopy. W  moczu białko i cukier nieobecne.
6 XII. O sutka  nieco zbladła, w rażen ie  swędzenia  i pieczenia u t rzy ­
muje się. 7. XII. Osutka przeds taw ia  obraz b lado-czerw onych  w y ­
kwitów, zlewających się W większe  płaty. Cała dłoń lew a  znacz­
nie obrzękła, po stronie wolarnej p lam y żyw o czerw one. 9. XII. 
Zaczerwienienie i obrzęk obejmuje kończyn y  górne i dolne po s t ro ­
nie zewnętrznej. Dłonie i s topy  rów nież  znacznie obrzękłe  tak, żc 
zginanie palców  jest znacznie utrudnione i powoduje silny ból. 
Chora skarży  się na  pieczenie skóry . 2. XII Obrzęk kończyn i dłu- 
ni utrzymuje się. Zaczerwienienie w ystąp i ło  na k latce piersiowej 
i policzkach. Policzki obrzękłe.

14. XIII. Obrzęk na  policzkach ustąpił. Zjawia się łuszcze­
nie p ła towe naskórka. K ończyny nieco mniej obrzękłe, skó ra  na 
nich silnie zaczerwieniona. 16. XII. Sw ędzenie  i pieczenie skóry  
k tó ra  łuszczy się w  miejsccach zajętych uprzednio p rzez  osutke, 
po sm arow aniu  mieszanką Boucca znacznie mniejsze. 20. XII. Skó-
25. XII. W y sy p k a  znikła zupełnie. Na miejscach złuszczonych po 
zostają pigmentacje. Ostatn io  sk ó ra  łuszczyła  s(ę całemi płatami.
4. I. 1927. P rzys tąp iono  do dalszego leczenia w strzykiw aniam i auro- 
sanu, zaczynając od 0.1 gr, dochodząc następnie do 0,50 gr. Po  
żadnej z następnych injekeji w y sy p k a  nie w ystąpiła .  Ciepłota po 
w strzyk iw an iach  zw ykle  była  nieco podw yższona. C hora  w ysz ła  
z kliniki ze znaczną p opraw ą sp ra w y  w  płucach. P igm entacja  na 
skórze  do końca pobytu w  klinice u trzym ała  się.
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Przypadek  IV. S. G. Gruźlica pluc.
21. XII. 1926. W  dw a dni po 7 iniekcji 0.60 gr aurcSufu (po­

przednio w prow adzono  łącznie 1,70 g), pojawiła się na skórze koń­
czyn górnycli i dolnych oraz na tułowiu w ysyp ka  plamista podobna 
do odrowej. 22. XII. W ysy p k a  nieco przybladła. W  moczu ślad 
białka, w  osadzie pójedyńcze wałeczki, złuszczone przybłonki. 
23—24 XII W y sy p k a  utrzymuje się jak poprzednio, w  moczu białko 
nieobecne. 25. XII. W ysy p k a  znikła zupełnie. W  jej miejscu pozo­
stały drobne pigmenlacje b a rw y  brunatnej. 31. XII. Przystąp iono  
do dalszego wlewania aurosanu po 0.60 gr. P o  żadnem w s trzyk n ię ­
ciu w ysyp ka  nic pojawiła się. Choremu w strzyknię to  łącznie 5.30 
gr aurosanu; chory  opuścił klinikę z znaczną poprawą. Ciepłota 
ciała; p rzew ażnie s tany podgorączkow e lub bezgorączkow e, po 
iniekcjach aurosanu niekiedy podwyżki o kilka dzieś. stopnia.

Przyp .  V. O. F. Gruźlica płuc.
12. II. 1926. C zw ar ta  injekcja aurosanu 1.0 gr — razem z po- 

przedniemi 2.75 gr — w  moczu w  6 godz. po wstrzyknięciu ślad 
białka. 13. XII. Na kończynach górnych rano w ystąp i ła  w y sy pk a  
rumieniowa wielkości od ziarna prosa  do małej monety niklowej.
14. XII.' W y sy p k a  plamista z lewająca się, obfita na kończynach gór­
nych i dolnych i na tułowiu. W  moczu ślad białka. 16. II. W y sy p k a  
nieco bledsza, mocz bez białka. 18. II. W y sy p k a  znikła zupełnie.
1. III. 5-ta injekcja 0.50 gr aurosanu. W  moczu ślad białka poje­
dyncze wałeczki szkliste, liczne złuszczone przybłonki, ciałka ro p ­
ne; azot pozabiałkowy 52 ,gr w  100 cc. krwi. 19. III. Nieznaczna 
w ysypka plamista na kończynach. 23. III. W y sy p k a  na kończynach 
i tułowiu bardzo obfita, plamista. 26. III. W y sy p k a  utrzymuje się 
iak poprzednio 28. III. W y sy p k a  nieco przybladła. 30. III. W y sy p k a  
znikła. P rz e z  ca ły  c z a ^ w y s y p k i  o t r zy m y w a ło p ię  białko w  moczu. 
W  osadzie pojedyncze wałeczki ziarniste, szkliste, złuszczone przy- 
blonki dróg moczowych, ciałka ropne.

Cieplotareiala  w  dniu zastrzyknięcia  nieco wyższa .
P rzypadek  VI. L. K. Gruźlica płuc.
28. IV. 1927. W  trzy  dni po drugiej injekcji 0.50 gr aurosanu 

(łącznie z poprzednią 0.75) w  moczu ślad białka. 29. IV. W ystąp iła  
na kończynach górnych, na klatce piersiowej z przodu i na plecach 
Wysypka drobno plamista, częściowo guzkowa, dość żyw o cze r­
wona. 3. V. Osutka w yraźn ie  przybladła, przybiera jąc  b a rw ę  b ru ­
natną. W  moczu ślad białka utrzymuje się. 10. V. Osutka znikła, 
w yraźn e  pigmentacje b a rw y  ciemno brunatnej, wielkości 2 groszy, 
utrzymują się zw łaszcza  na w yprostnej stronie kończyn, częściowo 
też na plecach. 30. V. P lam y  b arw ikow e u trzym ują się. 30. VI. P la ­
my barw ikow e bez  zmian. C hory  opuścił klinikę z u trzymanemi 
kigmentacjami.

P rzy pad ek  VII. Z. M. Gruźlica płuc. 22. VI. 1926. Na drugi 
dzień po trzeciej injekcii 0.50 gr sanokryzyny  (razem z poprze- 
dniemi 0.85) na kończynach górnych i tułowiu zjawiła się w y sy p k a  
drobno-plamista. k tó ra  po 5—6 godz. znikła. 24. VI. W y sy p k a  zni­
kła zupełnie, mocz p rzez  ca ły  czas białka nie zawierał .  28. VI.
C zw arta  injekcja 0.30 gr sanokryzyny . 1. VII. Na kończynach  gó r­
nych i dolnych, na tułowiu w y sy p k a  drobno-plamista, znikająca 
Przy ucisku. 5. VII. W y sy p k a  znikła zupełnie. 6. VII. P ią ta  injekcja 
sanokryzyny  0.30 gr. P rzez  2—3 dni po injekcji znaczny ’ świąd 
skóry. 3-go dnia po w strzyknięciu  w ysyp ka  drobno-plamista na 
całem ciele, u trzym ująca  się p rzez t r z y  dni.

W  moczu przez ca ły  czas białka niema.
P rzy pad ek  VIII. B. F. Gruźlica płuc.
27. I. 1926. P o  7-ej injekcji 1 gr sanokryzyny  (łącznie 5.80 gr)

w moczu w  5 godz. po injekcji ślad białka. W  osadzie liczne złusz­
czone przybłonki. wałeczki szkliste i ciałka ropne. 18. II. 10-ta 
■njekcja 1.0 gr. sanokryzyny . 19. II. — 23. II. Białko w  moczu 
obecne od 1.5 do 0 ,5°^!, 'Osad jak poprzednio. 27. II. Siad białka 
w  moczu. 4. III. (14 dni po ostatniej injekcji) na kończynach  g ó r ­
nych i tułowiu ukazała się w y sy p k a  rumieniowa, miejscami zle­
w ająca sie. 6. III. W y sy p k a  na tułowiu przybladła ,  łuszczenie łupie- 
żowate. W  moczu ślad białka stale u trzym uje js ię .  13. III. Mocz 
' osad jak poprzednio, ciepłota ciała chorego stale 36,5 do 37,4, 
w  dniu wstrzyknięcia  sano k ryzyn y  w zm aga  się do 38.4 do 39.4.

P rzy pad ek  IX. E. N. Gruźlica płuc.
19. XI. 5-ta injekcja 0.50 aurosanu (łącznie,.*z poprzedniemi 

1.20 gr).
20. XI. W  moczu ślad białka. 21. XI. W ieczorem  białko_zni- 

Go. 2,3. XI. Białko w  moczu nieobecne; na  tw a rz y  w ys tąp i ły  rumie­
nie dość duże, zlewające się. W ieczorem  w y sy p k a  rozprzestrzeniła  
się na szyję, tu łów  i kończyny. 24. XI. W y k w ity  nieco zbladły, 
ale jeszcze wszędzie  dobrze widoczne, z lewające się. 25. XI. W y -  
sr Pka znikła zupełnie. 29. XI. 6-ta injekcja "0.50 gr sanokryzyny . 
ńi-cz bez  białka. 3. XII. 7-injekcja 0.70 gr sanokryzyny . 15. XII.

8-ma injekcja 0.70 gr sanokryzyny . W ieczorem  w  moczu białko 
°beciie. Zaczerwienienie krtani,  podniebienia i gardzieli. 17. XII. 
W  moczu białka 2.5°/<>n. W  osadzie wałeczki ziarniste, szkliste,

z łuszczone przybłonki i ciałka ropne. 19. XII. Badanie laryngolo 
giczne w ykaza ło  obecność ow rzodzeń  w  krtani. W  moczu białko 
utrzymuje się. 20. XII. Chora na w łasne żądanie opuszcza klinikę.

P rzy pad ek  X. P. K. Gruźlica płuc.
13. XI. 1925. i 14. XI. w strzyknięcia  domięśniowe po 40 cc. 

surow icy  przeciwtuberkulinowej. 15. XI, 3-cia injekcja 20 cc. su ro ­
w icy  domięśniowo i dożylnie 0,50 gr aurosanu. 16. XI. Druga 
injekcja 0,50 g aurosanu. 17. XI. Zaczerwienienie podniebienia. 18. XI. 
W arg i  obrzękłe, obrzęk gardła, chory  połyka z trudnością, drżenie 
rąk. 19. XI. Injekcja 20 cc. surowicy. 1/2 godz. potem w strzyknię to  
choremu 1 gr aurosanu. W  dwie godz. potem w ysyp ka  plamista 
podobna do odrowej na całem ciele, na szyi z lewająca się. Obrzęk 
gard ła  wybitny. Na w ardze  górnej i dolnej nieliczne ubytki o dnie 
wyniosłem, brzegach ostrych, pokry tych  wydzieliną ropiastą, 

'obw ódce  żyw o-czerw onej.  Ust chory  nie może dobrze Tozchylić. 
W  moczu białka niema. 20. XI. W y sy p k a  jak poprzednio. Ogólne 
zaczerwienienie b łony śluzowej i owrzodzenia  jam y ustnej. Obrzęk 
gruczołów podszczękowych. W  moczu białko l°/o(>. Osad jak po ­
przednio. 22. XI. W y sy p k a  na tułowiu, na szyi utrzymuje się. 
2fuJ XI. W ysy pk a ,  k tóra  poprzednio nieco zbladła, obecnie z  po ­
w rotem  widoczna, z lewająca się. 29. XI. Na skórze tułowia w y ­
sypka plamista, w zm agająca  się ku górze, gdzie w  okolicy szyi 
jest bardziej rozlana. 30. XI. Białka w  moczu niema. 1. XII, W y ­
sypka nieco przybladła. 3. XIT W ysy p k a  rumieniowa w  ostatnich 
dniach praw ie  niewidoczna, między palcami. 6. XII. W ysy p k a  
utrzymuje się, miejscami w ystępuje  drobne łuszczenie. 10. XII. 
W y ra źn e  p ła towe łuszczenie się sk ó ry -n a  miejscach wysypki.  Cie­
płota ciała: stale s tany  podgorączkowe, w  dniach w strzyknięcia  
aurosanu ciepłota ciała w zm aga  się do 39.5 do 40.4° C.

P rzy p ad e k  XI. M. S. W ysiękow e zapalenie opłucnej.
17. I. 1927. Następnego dnia po 2-giej injekcji 0.50 aurosanu 

(razem z poprzednią 0.75) w  moczu ślad białka. Na skórze po obu 
stronach małżowin usznych w ystąp i ła  w ysyp ka  policykhczna jasno- 
czerw ona  o charak te rze  rumieni w ysiękow ych ; w y k w i ty . s ą  w ie l­
kości małej miedzianej monety. P o i  obu stronach przestrzeń zajęta 
przez w y sy pk ę  jest wielkości 2 zł. 18. I. Białka w  moczu niema 
W y k w ity  nieco przybladły , w  części środkowej zapadnięte, w y ­
raźnie w idoczny jest ich charak te r  pokrzyw kow y. 20. I. Pó  w y ­
sypce pokrzyw kow ej pozostało w y raźn e  przebarwienie  bakw y 
brunatnej.  P o  każdem następnem wstrzyknięciu  złota (7 injekcji) 
pokazyw ała  się w ysy p k a  na drugi — trzeci dzień o charak terze  
podobnym, jak poprzednio na tych sam ych  miejscach. P rzy . wyjściu 
z kliniki (24. XI.) widoczna w  tych mieiscach w y raź n a  pigmentacja. 
W  moczu po iniekcjach zw ykle  ślad białka, k tó ry  następnego dnia 
znikał.

F rzyp adek  XTI. J. W . Wy.siękowe zapalenie opłucnej. Na 
trzeci dzień 4-tej injekcji 0,75 g aurosanu (razem 2.75 gr, wvst-iniła 
w y syp ka  plamista, b a rw y  żyw o czerwonej, na kończynach i na 
tułowiu. Następnego dnia w ysyp ka  p rzy b ra ła  charak ter  rumieni 
wyniosłych. Po  5-ciu dniach w ysy p k a  znikła, pozostawiając pigmen­
tacje, utrzymujące się przez tydzień. W  moczu białka niema. W  dniu 
w strzyknięc ia  aurosanu ciepłota w yższa  o 1 stopień, niż dni po­
przednich.

P rzyp adek  XTII. W . T. C hory  p rzy b y ł  do kliniki z objawami 
oponowemi. P oczą tkow o objaw y te w sk a z y w a ły  na gruźlicze zapa­
lenie opon. dlatego też na tychm ias t po w ykonaniu  nakłucia lędźw io­
w ego w strzykn ię to  (28. III. 1926) dolędźwiowo sanok ry zyn y  0.10 gr 
i dożylnie 0,75 gr. Oprócz tego w strzyknię to  choremu 20 cc su ro ­
w icy  przeciwtuberkulinowej. C hory  zabieg zniósł dobrze. 29. III. 
zatrzymanie moczu, mocz spuszczono zgłębnikiem, białka niema.
20. III. w strzyknię to  noraz drugi 0,7 gr sanokryzyny . Mocz bez 
białka. Parao leg ja  kończyn dolnych. 1. IV. trzecia  injekcja sano­
k ry z y n y  0 50 gr. W  5 godzin po injekcji w ystąp i ła  na bocznej s t ro ­
nie klatki piersiowej i na powłokach brzusznych w v sy n k a  o ch a ­
rak te rze  pokrzyw ki o polu środkowem bledszem. 2. IV. P o k rzy w k a  
obfitsza, kilka poiedyńczych bąbli znajduie się na k latce piersiowej, 
na brzuchu i na kończynach dolnych. Mocz (spuszczony, zgłębni­
kiem) białka niema. 3. IV. Na skórze tułowia i kończyn  dolnych 
poiawiły  się 4 now e bąble. 4. IV. Rano w ystąp iła  na tułowiu, b rzu ­
chu i kończynach górnych w y sy p k a  o typie rumieni w yniosłych, 
a naw et guzkowych. Między tą w y sy p k ą  utrzymują sie poprzednio 
opisane bąble. W  moczu ciałka ropne 3—4 na polu widzenia . 5. IV. 
W y sy p k a  z w yniosłych rumieni i grudek, która poprzedniego dnia 
ukazała  się na tułowiu i kończynach górnych, dzisiai ro z p rz e s t r ze?  
niła się na całą powierzchnię skóry. 6. IV. W y sy p k a  nieco p rz y ­
bladła. lecz ieszcze jest w y raźna .  Kilka bąbli utrzymuje się na 
tułowiu. 7. IV. W y sy p k a  przyblad ła  zupełnie. O bjaw y oponowe, 
k tóre  pojawiły się ya początku schorzenia, ustąpiły, pozostała  iedy- 
nie paraplegia kończyn dolnych, zastrzvm anie moczu, rozwijające 
sie zapalenie pęcherza, zaparcie  stolca i uczucie pieczenia, poczy­
nając od okolicy pępkowej ku dołowi. C hory  z powodu zamknięcia
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kliniki został przeniesiony 2. VII. do zakładu dla nieuleczalnych, 
gdzie 29. VII. zmart z powodu sepsis. Badanie anatomo-patologicznc 
w ykazało :  m yelitis  transw ersa in regione lumbali, leptom eningitis 
chronica non m agni gradus et hyperem ia m eningum . Tum or lienis 
septicns. W  okolicy lędźwiowej na przestrzeni jednego cm rozmięk­
czenie substancji, w  tem miejscu nacieki ropne na oponach i w y ­
broczyny  k rw aw e . Epikryza: na tle ostrego zapalenia rdzenia 
w  części lędźwiowej, porażenie pęcherza, stąd stan zapalny pę­
cherza, daleko posunięty, następnie zakażenie krwi.

Z w raca  uwagę, że w  tym przypadku mimo braku gruźlicy, 
w ięc i intoksykacji tuberkulinowej po injekcji sanokryzyny  poja­
wiła się w y sy pk a  początkowo o charak te rze  rumienia,  pokrzywki,  
a następnie grudek. W y sy p k a  pojawiła się w  4 dni po injekcji su ­
rowieje i po pierwszej injekcji sanokryzyny ,  a w  4—5 godz. po 
trzeciej injekcji sanokryzyny .

P rzy pad ek  XIV. J. S. W ysiękow e zapalenie opłucnej.
29. XI. 1926. szós ta  injekcja aurosanu (0,75 gr) — poprzednio 

zastosow ano razem  1,50 gr — Tego dnia w  moczu ślad białka.
1. XII. W  moczu 0,5('/oo białka, w  osadzie ciałka ropne, pojedyncze 
wałeczki ziarniste, liczne złoszczone przybłonki.

P rzyp adek  XV. J. S. W y sięk ow e  zapalenie opłucnej.
24. V. 1927 r. 5-ta iniekcja 0.50 aurosanu (łącznie z poprze- 

dniemi 2,25 gr. W ieczorem w  moczu ślad białka. 25. V. W ystąpiła  
w ysy p k a  rumieniowa na tułowiu, jako też na  kończynach górnych 
i dolnych. P o  stronie w yprostnej i po stronie zginaczy spotyka się 
liczne drobne przew ażnie punkcikowate rumienie dookoła torebek 
w łosow ych. Tu i ówdzie zw łaszcza  na tułowiu jakoteż po stronie 
w ew nętrznej obn ramion osutka rumieniowa ma charak te r  policy- 
kliczny, gdzieniegdzie rumienie jakgdyby  stykają  się wypustkami, 
pozostawiając drobne części sk ó ry  niezmienione. 26. V. W ysy p k a  
na tułowiu przybladła, na kończynach  żyw o-cze rw on a  o c h a ra ­
kterze  guzkowym. C hory  uskarża  się na ból gardła, trudność poły­
kania. Na łukach podniebiennych widoczne bia ławe naloty. Błona 
śluzowa gard ła  silnie zaczerwieniona. 27. V. Na podniebieniu mięk- 
kiem, na lukach, na języczku rozległe płaskie, z lewające się o w rzo ­
dzenia, pokry te  b ia ław ym  nalotem. Tu i ówdzie św ieże czerw one 
plamki, pokryte  obfitą ś luzową wydzieliną. T ylna  ściana gardła, 
krtań  i nos bez zmiany. 30. V. Skóra kończyn dolnych jak i górnych

rząc  w  ten sposób jakgdyby  siateczkę z partjami środkowem i wol- 
nemi od zmian. P rzew aż n a  część w y kw itów  o charak te rze  rumieni 
w ysiękow ych  mieści się tak  na kończynach górnych jak i dolnych, 
najwyraźniej jednak w ystępują  one na obu dłoniach, przyczcm  część 
ulnarna jest obustronnie jednostajnie obrzękła  o barw ie  sino c ze r­
wonej, lekko znikającej pod w pływ em  ucisku, tu i ówdzie zw łaszcza  
na kończynach dolnych spotykane pęcherzyki przybierają  chara-

Ryc. 2.

Ryc. 1.

lekko obrzękła ,  nieco zgrubiała. Na kończynach górnych i dolnych 
zw łaszcza  po stronie w yprostnej p rzew ażna  część powierzchni 
pok ry ta  rumieniami b a rw y  szkarłatnej, rumienie te zw łaszcza  na 
podudziacli zlewają się, tw orząc  rumień jednostajny. P rz ew ażn a  
część w y k w i tó w  jest ułożona jakgdyby  dookoła torebek w łoso ­
wych, są to  przew ażnie  w y k w i ty  rumieniowe, miejscami mają one 
charak te r  rumieni w ysiękow ych , o typie p okrzyw kow ym , gdzie­
niegdzie znowu charak te r  pęcherzyków  a n aw e t  guzkowy. W yk w ity  
te gęsto obok siebie ułożone łączą się miejscami wypustkam i, tw o ­

kter pęcherzyków  ropnych okoiotorcbkow ych. Na tułowiu szcze­
gólnie na grzbiecie tuż nad  miednicą, p rzew ażnie  w  obrębie k r ę ­
gosłupa jako też po obu jego s tronach widać wielką ilość w y k w i­
tów  o charak te rze  pęcherzykow ym , jak również i guzkowym. W y ­
kw ity  powodują silne swędzenie  i pieczenie. I. VI. P raw ie  całe pod­
niebienie, iuki podniebietmc i w ew nę trzna  s trona  w a rg  pokry ta  
owrzodzeniami rozlcgłemi o dnie nieco wypuklonem, pokrytem  
szaro  b iaławą wydzieliną^ Poprzednie  św ieże  plamki żyw o c ze r­
w one ziały  się i zamieniły w  w yżej opisane owrzodzenia. Brzegi 
ow rzodzeń są rów ne  i nie podminowane. 2. VI. Na obydw u łukach 
podnieb ien iach  s tw ierdza  się jeszcze dość rozległe p lam y o żyw o 
czerw onem  zabarwieniu bez nalotu. Na w ard ze  dolnej widoczne 
rozległe ow rzodzenia  o sioninow atym w yglądzie  z nalotem białym. 
Na podniebieniu punkcikowate w ynaczynien ia  o s ino-czerwonem 
zabarwieniu.

5. VI. W y k w ity  na tułowiu s trac i ły  na nasileniu, są bardziej 
blade, na szczycie n iektórych guzków  widać nadmierne ro g o w a­
cenie. P ozatem  charak te r  pęcherzykow ych  w yk w itów  wybitnie 
zaznaczony. 10. VI. P rz e w a ż n a  część  w y k w itó w  na tułowiu i koń­
czynach zw łaszcza  po stronic zginaczy zwolna ustępuje, ulega 
inwolucji. Tu i ówdzie w  miejscu poprzednich w y k w i tó w  rumienio­
w y ch  w ys tępu ją  drobne złuszczcnia i przebarwienia .  Obrzęk skóry  
ustępuje, a w  niektórych okolicach jak n. p. po ulnarnej stronie obu 
dłoni, podobnie jak i na stopach dochodzi w  miejscu obrzęku i stanu 
zapalnego do nadmiernego praw id łow ego rogowacenia ,  tak, iż g ru ­
bość naskórka  zrogow acialego wynosi 1—2 mm. P o  stronie w y ­
prostnej kończyn i na grzbiecie pozosta ły  w y k w i ty  o charak terze  
grudkow ym. W y k w ity  te ułożone gdzieniegdzie dość gęsto obok sie­
bie naśladują w ygląd  zmian w  liszaju cze rw on ym  płaskim, choćby zc 
względu na polygonalność i tow arzyszące  choć małe swędzenie. 
Na grzbiecie wzdłuż kręgosłupa, a zw łaszcza  w  okolicy kości k rz y ­
żowej poza licznemi w ykw itam i grudkowemi w idać dość liczne, 
n ieraz gęsto ułożone plamy b a rw y  ciemno-brunatnej, różnej wiel­
kości, jednak nie w iększe od dwugroszów ki,  gdzieniegdzie jakby 
tw orzące  małe figury obrączkow ate . Zmiany na błonie śluzowej 
jamy ustnej charak te ryzu ją  się lekkiem przebarwieniem  b a rw y  
ciemno szarej.  Sw ędzenie  utrzymuje się. 18. VI. Na błonie śluzowej 
jamy ustnej zmiany znikają. P rze w ażn a  część w y k w i tó w  rumie­
niowych zupełnie ustąpiła. U trzym ują  się tylko w y k w i ty  g r u d k o w e ,  
niektóre z nadmiernem rogowaceniem, na stronach w yprostnych
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kończyn i na plecach, jak rów nież  p lam y barw ikow e. Naskórek 
zgrubiali  na stopach i dłoniach pod w pływ em  środków  na tłuszcza­
n y c h  dał się usunąć w  dużych g rubych  płatach bez uszkodzenia 
świeżego delikatnego naskórka.

30. VI. Uliory zgłosił się do kontroli: Na tułowiu i k o ńczy­
nach po stronie w yprostnej w idać miejsca w y k w itó w  grudkow ych  
i przenarwienie  jak wyżej. Sw ędzenie  mniejsze utrzymuje się. B ło ­
na śluzowa jamy ustnej bez  zmian.

Ciepłota ciała po ostatniej injekcji i dni następnych nieco 
w yższa  niż dni poprzednich. Mocz w  dniu zastrzyknięcia  i nas tęp ­
nych zaw ora  ślad białka, w  osadzie pojcdynczaTciałka ropne, złusz- 
ezone przybłonki, pojedyncze wałeczki ziarniste. W  dniach nas tęp ­
nych mo jg  zawierał 0,5 — l°/oo białka, w  osadzie bardzo  obfitym 
liczne oiałka ropne, bardzo liczne wałeczki ziarniste, pojedyncze 
szkliste, obfite złuszczone przybłonki nerkow e i dróg moczowych. 
Cd H). VI. ilewp białka zaczęła  się zmniejszać, osad skąpszy. 18. VI. 
w dniu opuszczenia przez  chorego kliniki w  moczu białko nieobecne, 
w osadzie nieliczne ciałka ropne i złuszczone przybłonki.

Badanie histologiczne skrawka skóry  w y k az a ło * ) :
'Skraw ek skóry  z podudzia lewego przedstaw ia  pod mikro­

skopem n a s t ę p u ją c /  obraz: Naskórek miejscami jest zgrubiały, tu 
i ówdzie o charak te rze  brodawczas-tym, naogół jednak — zw łaszcza  
w częśH ich  obw odow ych — jest jakby ściśnięty. W  zależności od 
togo stanu w idać ra j ]  b rodaw ki rozszerzone lub wydłużone, drugi 
raz i "po największej części rysunek ich jest za ta r ty ,  tak, że dolna 
granica nasHórka tw orzjA jakby  lekko falistą linję. Naskórek zrogo- 
waćiuly w miejscach obw odow ych jest praw id łow y, bardziej ku 
środkowi obrazu grubieje nadmiernie (hyperkeratoza) ,  układając się 
gdzieniegdzie w  ujściach torebek  w łosow ych  w  c y s ty  rogow e

Ryc. 3.

o tw orach  cebulowatych. Komórki naskórka  żyw ego w częściach 
obw odow ych śtp jakby o b rzę k lS n iek ied y  o typie wodniczek (wa- 
kuolizacja), porózsuwane, jednak łączność pomiędzy nimi jest u trzy ­
mana. Komórki chłoną w  tych  miejscach barw ik  słabiej. Tu i ówdzie 
spotyka się na różnych w ysokościach  naskórka żyw ego samotnie 
lub zlewmjące się tw ory , odpowiadające rzekom ym  abscesom (pseu- 
doabscesy). P ro top lasm a kom óiek  sąsiednich zaw iera  dość znaczną 
ilość ziarnistości. Komórki części ś rodkow ych  sk raw k a  ba rw ią  się 
znacznie silniej, b rak  tu ich obrzęku. Komórki w a r s tw y  podstaw o­
wej mają w  tych częściach dużo b a r w i k ^ k t ó r y  gdzieniegdzie ro z ­
siany jest w  stra tum  spinosum, a p rzedew szystk iem  w  stra tum 
Pappillarc. Barw ik  w  tych miejscach jest ułożony w  większych 
skupieniach z iarenkowatych. B a rw a  jego ciemno brunatna, gdzie­
niegdzie jest bardziej jasna, żó łtawo-brunatna, w  czasie poruszania 
śrubą m ikrom etryczną przechodzi w  kolor s łomkowo-żółty. Najsil­
niej w ystępują  zmiany w  górnych częściach skóry  właściwej, w  ca ­
łości zgrubiałej. Tu bow iem w idąc zbite, na znacznej przestrzeni

'-) Zdjęcia mikrofotograficzne (ryc. 3 i 4) wykonał Dr. H e n- 
r y k  H i l a r o w i c z ,  za co mu na tem miejscu serdecznie dzię­
kujemy.

Ryc. 4.

bnokomórko.we. nacieki w  otocMjmu. W łókna sp rężyste  dobrze 
utrzymane, są miejscami porozpycliane i zcieńcząłe. W  tkance pod­
skórnej komórki tłuszczowe nie Zawierają jąder, Siatka icli poroz­
ry w an a  tw o rzy  jakby nieregularne w yrw y .

O braz  histologiczny mało. charak te rys tyczny ,  odpowiada ua- 
offll późniejszym zmianom, spo tykanym  w  toksykodermjach. J e d y ­
nie m o ż e -u d e rza ją  złogi barwika, niewiadomo z resz tą  c źy  p ier­
wotnego (złototf czy wtółmd&ą* w skutek  rozpadu białka tkanek 
(melanin). Skraw ek w ycię ty  z dłoni o w yraźnem  nadmienieni 
rogowaceniu poza l iyperkera tózą  w ykaza ł w  różnych częściacli 
naskórka żyw ego i pod nim złogi brunatnego barw ika  jak w  mela- 
hodermatitis toxica lichenoides Hoffmanna i Riehla — nie możemy 
go jednak przedstaw ić  z powodu nieodpowiedniego w ycięcia  przez 
opera tora  oraz  w zdrygania  się chorego przed pow tórnym  za ­
biegiem.

Zmiany skórne, któreśmy, pokrótce zestawili , p rzedstaw iają  
na ogół charak te r  w y kw itów  banalnych. P o d s taw o w y m  w ykwitem , 
nadającym poniekąd swoistość osutce po p repara tach  zlotowych, 
jest żyw o  czerw ony rumień, punkcikowaty, ułożony u ujścia to re ­
bek włosdjyych, lub większy, z lew ający  się w ypustkam i z  rumie- 
niami sąśiedtńemi w  R u tk ę  gęsto usianą, przypominającą osutkę 
odrow ą pieraz szkar ld tynow ą; czasem pomiędzy plamami rumienia 
są  części skó ty  rrfezmienionej, p rzez co powstaje  o b raz  szachow ni­
cy .  W y k w ity  rumieni w yniosłych względnie po krzyw kow e  podob­
nie jak pęcherzykow e i grudkow e są miarą jedynie nasilenia od 
czynu skórnego, są  zw yczajnem  stopniowaniem zmian, w ykazują- 
cem przebieg procesu  w ysiękow ego czy zapalnego. Zmiany skórne 
jak nadmierne rogow acenie  i p lam y barw ikow e ciemno-brunatne 
t rw ale  lub przejściowe poza usposobieniem osobniczem skó ry  prze­
mawiają za pochodzeniem ich w  następstw ie drażnienia miejsco­
w ego toksynami lub może złogami prepara tów  złota. W  sk raw ku  
histologicznym widzieliśmy w praw dzie  w  skórze w łaśc iw ej ciemno­
brunatne strą ty ,  k tóre  p rzy  poruszaniu śrubą  m ikrom etryczną da­
w a ły  odcień żółty, nie mogliśmy Je d n a k  z p rzyczyn  od nas n ieza­
leżnych w y kazać  barwieniami czy is totnie m am y do czymenia 
z pochodnemi złota. Zmianom skórnym  tow arzyszą  niekiedy enati- 
tem ata  błon śluzowych jamy ustnej, gardzieli i obrzęk nagłości. 
Zestawienia naszych p rzypadków  wykazują ,  że zmiany skórne 
najczęściej w ystępują  na  kończynach i na tułowiu, rzadziej są 
ogólne i jeszcze rzadziej miejscpwe (P izy p ad ek  XI). Niema zbytniej 
różnicy ani w  czasie t rw ania  w y k w itó w  ani szybkości ich poja­

ułożone nacieki drobiiokomórkowe. ..Pozatem naczynia krwionośne, 
zw łaszeża  żyły, są w tych miejscach pors&szerzane i wypełnione, 
zaś w  otoczeniu icli spotyka się również drobiiokomórkowe n a ­
cieki. W a rs tw a  klejorodna jest w  całości zgrubiała, gdzieniegdzie! 
zbita w  m asy  jednostajne lub też porozpychana. Komórek tkanki 
łącznej (fibroblasty) spotyka  się bardzo mało. Również naczynia 
krwionośne w  otoczeniu nielmienionych gruczołów potnych są 
porozszerzane, gdzieniegdzie w idać drobne w y lew y  k rw aw e  i dro-
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wienia się w  zależności od w ysokości dawki. W  każdym  razie 
form y bardziej uporczyw e i o w iększem nasileniu zw łaszcza  ze 
zmianami na błonach śluzowych w ystępu ją  przeważnie po 5—6 
wlewaniu sanokryzyny  względnie aurosanu. Równolegle niemal 
choć niekoniecznie z nasileniem zmian skórnych  i błon ś luzowych 
idzie w  parze  podrażnienie nerek. T rw ałość  pigmentacji stoi 
w związku z nasileniem i przebiegiem schorzenia, może powolnem 
wchłanianiem złogów złota. Zachowanie się ciepłoty jes t różne, 
n aw ro ty  zmian skórnych są rzadko samoistne. Nieraz w ystępują  
po ponownem wlewaniu  złota o dość rożnem  nasileniu. Najczęściej 
w  naszych przypadkach  pow tarza ją  się w y k w i ty  rumieniowe (10 
p rzypadków ), rzadziej w ykw ity  rum ien iowo-pęcherzykowe (3 p rz y ­
padki), jeszcze rzadziej aermatitis  exfoliativa i dermatitis toxica 
(aurosis cutis) (po jednym przypadku). P rzew ażn ie  zmiany skórne 
trw a ją  u naszych chorych  krótko, przebieg ich jest łagodny, nieraz 
zejście postaci rumieniowych przypomina E rythroderm ie prim iiive  
ułgiiee autorów francuskich, 1 przypadek  psychozy, 1 p rzypadek 
d ługotrwałych zmian na  skórze nakazują  ostrożność w postępowa­
niu leczniczem i rokowaniu. Komlikacje skórne, k tóreśm y co dopiero 
przedstawili, może nie b y ły b y  same dla siebie jako jednostki m or­
fologiczne o zbytniem znaczeniu, gdyby  nie to, że w ystępują  one 
u chorych  z  gruźlicą i bez gruźlicy i po w prow adzeniu  do obiegu 
krw i p repara tu  z lotowego. P odkreś lam y  te czynniki, gdyż stanowią 
one podstaw ę do zrozumienia odczynu w  skórze. S kó ra  jako n a ­
rząd niemniej w ażn y  od narząd ów  innych ma zdolność ao odmien­
nego oddziaływania u różnych  osobników pod w p ły w em  tych  sa ­
mych  bodźców. Jedni chorzy  —  jeżeli mów im y o leczonych sano- 
k ryzy ną  — nie w ykazują  żadnych  zmian skórnych, inni oddziałują 
osutką rumieniową o natężeniu s labem i ograniczoną jedynie do 
pewnych okolic, u innych osutka ogólnia się, przechodząc szybko 
fazy rozwojowe, począw szy  od rumienia poprzez  bąble, pęche­
rzyki, grudki z domieszką już to  obrzęku skóry , cech zapalnych 
(dermatitis, eczematisatio) lub w tó rnego  nadmiernego rogowacenia, 
zluszczenia i przebarwienia .  Ó w  sposób oddziaływania skóry  tylko 
pewnemi postaciami w y k w itó w  o takiem lub innem natężeniu jest 
cechą osobniczą, zależną od ogólnej konstytucji,  s tanu ustroju, 
w a ru n k ó w  zew nętrznych  i t. d. Zależnie od tej cechy w y s tąp ią  na 
skórze  danego osobnika zmiany o pewnym, poniekąd s ta łym  w y ­
glądzie, zmiany podobne, w yw o łan e  nieraz p rzez  różne bodźce 
(Leszczyński). W spominając o odczynie skó ry  mimochodem zas ta ­
nowimy się, dlaczego u naszych  chorych  ze zmianami skórnemi 
pow tarza ją  się pew ne ich ty p y  i dlaczego wogóle zmiany te po­
wstają .  Tu przyjdzie zastanowić  się nad wspomnianemi momentami, 
a w ięc nad ustrojem gruźliczym i środkiem leczniczym. Rozważanie  
n ad  tymi czynnikami może pozwoli nam wyjaśnić, czy  m am y do 
czynienia z oddziaływaniem skóry , w łaśc iw em  skórze  n iektórych 
chorych gruźliczych, czy też  oddziaływaniem na  jad ciężkiego m e­
talu, jakim jest złoto.

Gruźlica jako proces zapalny prż?w łoczny , spow odow any  
prątk iem Kocha, ma dużo cech pokrew nych  z kiłą, w y w o łan a  przez 
k rę tka  bladego. Jeżeli p rzeprowadzim y dla łatwiejszego porozu­
mienia się porównanie gruźlicy i kiły, pokaże się, że podobne są 
drogi zakażenia i rozs iew ania zarazków , poniekąd budow a anato­
miczna i usadowienie zmian, przestrój tkanek (allergja, immunizacja), 
odczyny skórne i t. d. P odnosim y to podobieństwo ze względu na 
chęć wyjaśnienia p rocesów  w  skórze  gruźlików po wlewaniu  s a ­
nokryzyny . N asuw a się z pow yższego  zestawienia  myśl o odczynie 
Ja r isch  -H erzheimera w  kile pod w p ły w em  p rep a ra tó w  rtęc iow ych  
względnie arsenow ych . Ehrlich uw aża ł odczyn J. H. jako n a s tęp ­
s tw o  podrażnienia ż y w y c h  k rę tkó w  i s tąd  w zm ożonego wydzielania 
toksyn. P rz ew ażn a  jednak część badaczy  znajduje p rzyczynę od- 

‘czynu w działaniu endotoksyn, wyswobodzonych z ciała zabitych 
krętków. Trzeba  przyjąć, że odczyn J. H. swoisty  jest dla  kiły, a nie 
dla środków  leczniczych. Jednakże  spostrzeżenia  częs tego  w y s tę ­
powania odczynu J. H. w  skórze i na rządach  w ew n ę trzny ch  po 
wlewaniu arsenobenzolu zmusiło b a daczy  do zastanowienia  się, 
czy  sa lvarsan  sam nie powoduje przekrwienia ,  a zatem, czy  nie 
działa sam  w ybiórczo  szkodliwie na  ściany naczyń. Zdaje się na 
podstawie spostrzeżeń  autorów, że działaniu sa lw arsanu  na  n a ­
czynie nie można odmówić choćby pośredniego w pływ u, p rzyna j­
mniej na długość trw ania  odczynu J. H. z  powodu uszkodzenia 
ś ródbłonka naczyń  z nas tępow ą przepuszczalnością ścian, względnie 
ich rozdarciem.

Wpływ leku na naczynia jest widoczny w odczynie J. H. 
przewtocznym o silnem natężeniu, gdzie w  obrazie histologicznym— 
według Fribocsa — przychodzi do bujania warstwy per- i endo- 
thelialnej naczyń, nagromadzenia leukocytów w  rozszerzonych 
naczyniach żylnych i diapedezy komórek wielojądzastych; klinicz­
nie rumień nasila się w  miarę wprowadzenia nowych dawek leku.

Tłumaczenie tego zjawiska działaniem endotoksyn staje się 
niewystarczające, to też słusznie za Matzenauerem przyjmujemy 
wpływ jadów lekowych, zależny od wadliwości leków, dawki, od

tolerancji, uczulenia i idiosynkrazji osobniczej i czynników dodat­
kowych, jak kw aso ta  względnie zasadow ość roz tw oru  (błąd 
wody) i t. d.

Zatrzymaliśmy się celowo nieco dłużej nad odczynem J. H., 
a to ze względu na zapa tryw an ia  Moellgaarda, Sechera, k tórzy — 
jak to w yżej podaliśmy — wyzwoleniu  endotoksyn w następstwie 
zabicia p rą tk ów  przypisują w ystępow anie  zmian w  skórze. Zapa­
tryw ania  tych autorów, niezmiernie c iekawe tak  pod względem 
teore tycznym  jak i p rak tycznym  — jeżeli chodzi o  leczenie gruźli­
cy — nasunęły  nam myśl podobieństwa rumieni po sanokryzynie 
mutatis mutandis z odczynem J. H. w  kile. Odrzucenie a limine 
tej możliwości nie jest słuszne, gdyż nie można dotychczasowego 
braku spostrzeżeń rumieni w  gruźlicy uważać za wystarczające; 
z tej prostej p rzyczyny ,  że dotąd nie było środka, jakim są obecnie 
prepara ty  złota — k tó ryby  mógł wyzwalać endotoksyny z ciała z a ­
bitych prątków. Chodziłoby tylko o dowód, że tak jest, a nie, że 
mam y do czynienia z działaniem jadu ciężkiego metalu.

O obecności endotoksyn mówilibyśmy, gdybyśm y je w p ro ­
wadzali śródskórnie  metodą Mantoux albo sposobem lJirquet‘a 
i otrzymali u chorego tego samego albu uczulonego na gruźlicę 
odczyn miejscowy, odpowiadający odczynowi tuberkulicznemu. 
W szak  endotoksyny w  tym  razie b y ły b y  najidealniejszym sp ra w ­
dzaniem aliergji skóry , jako jad, w yzw olony  z ciał p rą tków  zabi­
tych p rzez  sam ustrój i pod w p ły w em  sanokryzyny . W  tym  celu 
w ykonaliśm y następujące doświadczenie. U chorego S. po Potknię­
ciu w  2 miejscach rumienia na ramieniu p raw em  rozgrzanem  ocz­
kiem platynow em  otrzymaliśmy pęcherzyki o treści surowiczej. 
Z treści jednego z pęcherzyków  zrobiliśmy rozm azy, zabarwiliśmy 
je następnie sposobem Ziehl-Nelsena, p rzyczem  nie znaleźliśmy 
prą tków  Kocha ani całych ani w  okruchach.

T reść  drugiego pęcherzyka  rozcieńczyliśmy w  następującym 
stosunku 1 kropla treści na 25 cm3 w ody  destylowanej, z czego po 
0.1 cnT w prowadziliśm y sposobem Mantoux na ramieniu lewem 
chorego z rumieniem, i taką  sam ą ilość roz tw oru  na ramieniu cho­
rego  z dodatnim odczynem P irq ue t‘a. W  obu przypadkach  w y ­
stąpił jedynie lekki rumień w  4 godziny po w prowadzeniu treści, 
u trzym ujący  się jeszcze dnia następnego — mogliśmy więc uznać 
odczyn za ujemny. Gdy rozm azy  treści bez prą tków  są oczyw iste  
i nie w ym agają  tłumaczenia, to  ujemne odczyny  u obu chorych  
przem awiają  przeciwko rumieniom pochodzenia endotoksycznego, 
naw et gdybyśm y przyjęli rów noczesne  w y tw orzen ie  się anty tok- 
syn. Być może, że rozcieńczenie było zbyt silne, zapewne, że ilość 
spostrzeżeń jest zby t skromna, by na podstawie jej móc obalić 
interesującą tezę o pochodzeniu endotoksyczhem w y sy p ek  po auro- 
sanie u chorych  gruźliczych. Jednakże  doświadczenia nasze, któ- 
remi zajmiemy się w  miarę pdpowiednich w aru nk ów  na obfitszym 
materjale , pozwalają z pew nem  praw dopodobieństw em  zmniejszyć 
możliwość samodzielnego w pływ u endotoksyn p rą tków  na p o w sta ­
wanie w ysy p e k  po aurosanie. Po tw ierdzenie  tego przepuszczenia 
możemy znaleźć w  spostrzeżeniach osutki rumienionej u jednej 
chorej i wystąpienia dermatitis exfoliativa po triphalu u dwóch cho ■ 
rychj Zmiany te w ys tąp i ły  w  trzech  w spomnianych przypadkach 
u chorych dotkniętych łuszczycą — (Klinika dermatologiczna), 
jednostką chorobow ą, k tórej pochodzenie au torzy  najmniej przypi­
sują etiologji gruźliczej.

Je s t  to dowód znowu niezupełny, bo można myśleć o ogni­
skach gruźlicy zamkniętych, z k tó rych  pod w pły w em  podrażnienia 
p repara tem  złota z p rą tków  Kocha w y z w o l i ły |  się endotoksyny.

Podobnie w ystąpienie  w ysypki u jednego z naszych chorych 
(przypadek XIII) bez  zmian gruźliczych p rzem aw ia  przeciwko 
endotoksycznemu pochodzeniu wysypki.

Niechcąc bezwzględnie odrzucać pochodzenia endotoksycz­
nego w y sy p ek  po sanokryzynie  względnie aurosanie, nie można 
jednak nie podkreślić, że w przypadkach  gruźlicy stwierdzonej jak 
i w  przypadkach  łuszczycy i innych — zmiany na skórze okazały  
się dopiero po w prow adzeniu  p repara tu  złota. P re p a ra t  złota jest 
zatem stale czynnikiem współdziałającym, jeżeli nie w yw ołu jącym  
zmiany w  skórze, dlatego w raca jąc  do porów nania  z w pływ em  
aisenobenzolu  na odczyn J. H. w  kile m ożem y i w  przypadkach 
zmian skórnych  po aurosanie u chorych gruźliczych i innych m y ­
śleć o jego szkodliwem działaniu. Za tem działaniem szkodliwem — 
kto w ie  czy  nie w yłączn ie  — aurosanu lub też sanokryzyny  jako 
ciężkiego metalu p rzem aw ia  rozmieszczenie, charak ter  i rozwój 
zmian skórnych, k tó reśm y  w yżej przedstawili. Są  to zmiany, k tó ­
re spo tykam y po różnych zatruciach, zmiany, k tóre  zależnie od 
p rzyczyny  w ywołującej i ich charak te ru  okreś lam y niejednokrotnie 
osobnemi nazwami n. p. hydrargyrosis, arsenicism us  i t. d. Zmia­
ny te zaliczamy do toksykodermji. Do tej g rupy  możem y zaliczyć 
też aurosis i to p o s t a ć  j e j  d o b r o t l i w ą  (rumienie, pigmen- 
tacje, eczematisatio) jak  i z ł o ś l i w ą  (aarokeratosis, derm atitis  
exfolliativa  z białkomoczem i ze zmianami na błonach- śluzowych.
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Dowodem, że preparat złota jest przyczyną tych zmian, być 
może wskutek niedostatecznej jego chemicznej budowy dla ustroju, 
co tem samem upoważnia do zaliczenia ich do toksykodermji, jest 
zybkość występowania zmian, zmiany na błonach śluzowych, 

zmiany w nerkach.
, Dy a może, że na szkodliwość w  stosowaniu p rep a ra tó w  zło­

ś c i 1 wpływają dodatkow e czynniki, jak rozpuszczenie złota 
Środowisku o nieodpowiedniem Ph., b łąd w od y  i t. p M ło w cm  

zynniki, które nie są bez znaczenia i w  stosowaniu arsenobenzolu 
iakieinkolwiek zastrzyknięciu dożylnem.

v\ każdym bądź razie jest dużo podobieństwa pomiędzy dzia- 
aniem prepara tów  złota i arsenobenzolu w  działaniu ich na skó- 

j ^ ^ t m r d z i e j ,  że i zapobieganie im jest wspólne (tiosiaczan so-

( liodziłoby jeszcze o zastanowienie się, jakiemi drogami 
zychodzi do zmian w  skórze. Jersild  s tosow ał w  4 przypadkach 
y sunokryzynę i w  trzech przypadkach  po niej w ystąp i ł  odczyn 

SHsch-lierzlieimera. .leżeli przypom nim y nasze rozw ażanie  na te- 
1 wspomnianego odczynu i szkodliwe działanie arsenobenzolu 
srodbłonek naczyń — już samo stwierdzenie  w ystąpienia  tego 

r :y,lu Po sanokryzynie znowu per anaiogiam  pozwoli na przy- 
i Szczenie, że p rep a ra ty  złota działają szkodliwie na śródbłonek 

czyń, że są naczyniozw rotne  (yasotiopismus), że mogą wreszcie  
yołać zaczopowanie drobnycli żył; w  następstw ie ich uszko- 

Wvkia’ WzK'ćdnie ułatwionej diapedezy mamy objaw y obrzęku, 
k 1 kwity ru m ie n iS  płaskiego albo wyniosłego, wykwity  pęcherzy- 
L  ’ grudkowe i następow e nadmierne rogow acenie  oraz  plamy 
°arWikowe.
że' ^ ó w n icż zmiany histologiczne, k tó reśm y przedstawili pow y- 
' Przypominając zmiany po prepara tach  arsenobenzolowych 

samenr pozwalają na uznawanie aurosanu względnie sano- 
yzyny jako p rzyczyny ,  w ywołującej zmiany skórne.

Analogja przeprowadzenia  pomiędzy odczynem Jarisch-Herz- 
mera w kile a zmianami rumieniowemi po prepara tach  złotych, 

Jfcst Widoczna.
nv ' ê^cli badania następne obalą tezę pow staw ania  zmian skór- 

c|i na tle endotoksycznem chorych gruźliczych, kto wie, czy 
r . Samem nie podw ażą mechanizmu endotoksycznego odczynu 

risch-Herzheimeira w kile.

rof- Dr. J. PAL. Wien.

Zur Pathologie der Kardia.

§ , . Die Kardia ist wie bekannt, nicht nach der Art der anderen 
st ‘"kter autgebaut. Ihre bogenfórmigen Fasern  bilden, unter- 
„e zt. durch (jle Art der Einpflanzung der Speiseróhre in den Ma- 
d festen Verschluss, der sich auf den physiologischen Reiz
schl ^ uckaktes óffnet. Stórungen in der Funktion dieses Ver- 
sSehn* 6  verschiedener Art kommen vor, doch hat man sich haupt- 
tvir^ K r ^ orrn beschaftigt, die ais Kardiospasmus bezeichnet

v  Die Behinderung der Durchgangigkeit der Kardia, die ais 
0j r“,10sPasmus aufgefasst wird, liegt nur in ihren Friihstadien 
hen mus zu Grunde, d. h. ein s tarker kinetischer Reiz mit ho- 
t . , Anspruch an Energievorra t (Tonussubstrat).  Ans der Be- 
lj] tung schiiesse ich die organisch bedingten Erkrankungen wie 

era und Neoplasmen aus. 
mit • spatcrcn Stadium, wo der Zustand fixiert ist, haben wir es 
die e'ne.r hypertonischen Einstellung der Kardiamuskeln zu tun. Bei 
d„ Ser ist die Leitungsmoglichkeit.  der kontraktilen Elemente in 
Deff ^ us^ e' ze3en de ra r t  eingeschrankt, dass der physiologische 
Ke 1JUngsreflex nicht zur Oeltung kommt. Dnter diesen Bedingun- 
tes T p M  bm Kardia Durchgleiten der Nahrung ein festgeleg-
ńe hindernis, wie ein Tumor. Wiihrend im Friihstadium, die Phase  
ko t ^^'chchen Krampfes krampflosende Arzneimittel, die auf die 

Ptrakr.hm Elemente Einfluss haben, noch eine W irksamkeit auf- 
• ] 'h 'S e n > fehlt sie in dem rein hypertonischen Zustand yollstandig. 
,UleraPeutisch kommt, da die órtiiche Herabsetzung des Muskelto- 
Sei 6,'n noch ungeióstes Problem ist, nur der chirurgische Eingriff 
kni es mechanische Dehnung oder die Durchtrennung der Mus-

61,1 *n Betracht.
n . Die auseinandergehenden Berichte uber den Erfulg der Arz- 
ko ndltBS des Kardiopasmus ist, soweit die Kardia in Betracht
L damit zu erklaren, dass die herangezogenen Falle nicht
p u rtis:e sind, d. h. sich nicht in dem gleichen Stadium der 

mtionsstorung der Kardiamuskulatur befinden. 
che auch Pseudokardiospasmus, d. h. Zustande, in wel-
VQ] je Sachlage unrichtig beurteilt wird. Hierher gehóren Falle 

idiopathischer Erweiterung der Speiseróhre. Die Kardia ist

da nicht immer an der Krankheit der Speiseróhre gleichsinnig be- 
teiligt. Sie ist dann weder spastisch noch hypcrtonisch, sondern 
bildet gegenuber der insufficienten Speiseróhrenmuskulatur nur ein 
relatives Hindernis.

Eine zweite Form  des nicht spastischen Hmdernisses au der 
Kardia kommt dadurch zustande, dass die Kardia bei hohem Luft 
gehalt des Magenfundus, also durch eine gespannte Magenbiase von 
dieser komprimiert wird. In solchen Fallen kann ein Bissen in der 
Speiseróhre stecken bleiben und durch ihre acute Dehnung, insbe- 
sonders durch Nachschlucken de ra r t  auf das Fierz wirken, dass ęaB  
zu getahrdrohenden Momenten kommt. (.Arhythmie, Herzstilistand), 
auf die ich bereits an anderer Stelle ’) aufmcrksam gemaclit iiabe. 
Die Annahme, dass  der Luftgehalt des Magens hier eine Folgę eines 
Kardiospasmus ware, ist nach meinen Untersuchungen nicht stich- 
liałtigt. Es iasst sich der Nachweis erbringen, dass nach Entleernng 
der Luft aus dem Magen, was mcist durch entsprechende Lagerung 
herbeizufuhren ist, von Kardiospasmus keine Spur besteht. K r o- 
n e c k  e r und M e 11 z e r haben bereits bemerkt dass der 
schmerzhafte Kardiakrampf nachlasst,  wenn die Gase aus dem 
Magen entweichen kónncn. Die Spannung im Magen kann bei einer 
solchen Luftansammlung eine betrachtliche werden, so dass auch 
der Druck auf die Umgebung deutlich wird. (Vgl. D i e 11 e n “),
R i e d e r 4). Dass fiir die Gestaltung der Spannung im Magen auch 
die Móglichkeit der Fortbewegung seines Inhaltes nach abwiirts 
ein E in f lu ^ z u k o m m t,  soli hier nur kurz bemerkt werden

Die Pathogenese der zweiten Art des falschlich ais Kardio­
spasmus angesehenen Kardiaverschlusses findet ihre Erklarung in 
dem Verhalten der Kardia, das ich ais Fłypotonie bezeichne.

Der hypertonischen Kardia gegenuberzustellen, ist namlich
die H y p o t o n i e  der Kardia. Sie ist, soweit ich die Literatur 
iiberblicke, unbeachtet geblieben, obwohl sie eine sehr verbreuete 
Erscheinung ist.

Die Hypotonie der Kardia ist die Folgę einer habituellen 
Ueberdehnung der Kardia durch das Schlucken ungekauter, gros- 
ser Bissen und auch durch hastiges Trinken. Die Betrcffenden smd 
durchwegs Individuen, die aus irgend einem Grund mcht richtig
kauen. Entweder, dass  sie sich dazu nicht die nótige Zeit nehmen,
oder dass  sie keine Mahlzahne haben, oder kurzatmig sind. .Die 
Hypotonie der Kardia aussert sich in der Luftzirkuiation im M a ­
gen. Nach der Mahlzeit Jj&t der Magen gespannt und besteht
Zwerchfellhochstand, der bei Menschen mit vergróssertem Herzen 
und namentlich mit atherosKlerotischer Aorta sehr bedenkiiche Zu­
stande auslosen kann. Darin liegt u. a. die Erklarung des soge- 
nannten Asthma dyspepticum 5).

So lange die Menge der Luft im Magen nicht ubergross ist, 
kann sie die hypotonische Kardia leicht passieren. Daher das hiiu- 
fige Aufstossen bei diesen Indiyiduen. Is t der Luftgehalt sehr gross, 
dann treten die Erscheinnungen ein, die ich vorhin ais Ouelle des 
Pseudokardiospasmus bezeichnet habe. Die Luft steigt im Magen 
in den Fuńdus auf und spannt besonders diesen Teil, wobei das 
Zwerchfell gehoben wird.

Die Pneumatose des Magens, in den von mir gemeinten Fal­
len ist mit der Aerophagie wie man sie sich allgemein vorstellt, 
nicht identisch. Das sind nicht Indiyiduen die LuftlSehluckeii, son­
dern nur solche, die mit der Nahrung zu viel Luft in den Magen 
treiben. Damit ist aber die Luftzufuhr in diesen Fallen nicht abge- 
schlossen. Die Luftmenge im Magen erfahrt w ahrend der Ver- 
dauungsarbeit des Magens eine betrachtliche Zuuahme, weil durch 
die Magenbewegung Luft durch die hypotonische Kardia und den 
wahrscheinlich auch hypotonischen O esophagu s łe in gesaug t  wird.

Bei solchen Personen begegnen wir einer Magenspanmmg, die 
auch ohne Nahrungsaufnahme eintritt, bei der sogar unter der ge- 
schilderten mechanischen Einengung der Kardia von Aussen die 
N ahrungsaufnahme subjektiy und objektiy gehemt erscheint. ,

Unter besonderen A u fre g u n ^ n  stellt sich namlich bei ihnen 
eine machtige Auftreibung des Magens ein. Ihr Zustandekommen 
erklare ich durch eine Luftansaugung des Magens bei hypotonischer 
Kardia unter Bedingungen, auf dereń nahere Erórterung hier einzu- 
gehen zu weit fiihren wiirde. Ich habe sowohl die Entwicklung dćs 
Zustandes wie auch das Abreagieren d. h. seine Lósung wiederholt 
verfolgt. Auf der Hóhe der Magenspannung vermeiden die Kran- 
ken oftmals die Nahrungsaufnahme, sie haben die Empfindung dass 

P s ie  die Bissen n ich t ' durchbringen und geben an, dass der Magen 
gesperrt ware. Es ist das der erwahnte Kardiaverschluss durch die 
Spannung im Fundus. Lagert  man den Kranken auf die linkę Bauch- 
seite, so trit t in der Regel die Luft aus, weil der Druck auf die

J) W. m. W. 1922.
-) A. f. Physiol.  1883. Suppl. S. 255.
3) Zeitschr. f. Róntgenkunde Bd. XIV. 1912.
“) M. m. W. 1917, Nr. 42.
■’) M. KI. 1911. W. m. 1. c.
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Kardia in Folgę der Verschiebung der M ag enb lase6) aufhórt. Wo 
der Magen nur Luft enthalt, gelingt die Entliiftung des Magens be- 
greiflicherweise nicht so leicht.

Dieser ganze Yorgang ist eine, vorwiegend bei Mannern 
auftretende Erscheinung, weil er mit der typischen normalen Lage 
des Magens zusam menhangt und bei Frauen mit mehr oder minder 
ansgepriigter Gastroptose nicht zustande kommt.

Das beste Mittel zur Bekiimpfung dieser Spannungszustande, 
ist, abgesehen von der richtigen Durchfuhriuig des Kauaktes und 
Vermeidung jeder gashiiltigen oder gasbildenden Nahrung, jeden- 
falls die Anwendung der von Bonycret u. A. empfohlenen Mund- 
keils, d. h. das Anfbeissen auf einen festen Gegenstand. Fiir diese 
Zweckc hat sich mir kiinstliche Meutholzigarette sehr brauchbar 
erwiesen. Der Mundkeil muss nach jeder Mahlzeit, sowie auch in 
Zeiten nervoser Aufregung znr Anwendung gelangen.

Mit Sorgfalt ist bei diesen Kranken auf die Darmfunktion zu 
achten. Die Luft oder die Gase ans dem Magen, wandern auch ir. 
den Darm und kann dadurch der Hochstand des Zwerchfells ver- 
stiirkt werden. Gasbildung im Darm triigt dazu weiter bei. Es ist 
daher bliihende Kost auszuschalten.

Der Hypotonie der Kardia gcbiihrt besondere Beachtung bei 
dar Atherosklerose der primaren perinanenten Hypertonie in ihren 
yorgeschrittenen Stadien und namentlich bei den an Angina pecto- 
ris Leidenden unter ihnen.

Bei Ath.erosklerotikern und im Besonderen bei der Koronar- 
sklerose erzeugt die Pneumatose sehr haufig schmerzhafte Empfin- 
dungen in der Aortengegend, die vielfach ais Angina pectoris aui- 
gefasst werden. Sie treten typisch nach den Mahlzeiten, also im S ta ­
dium der  Pneumatose auf und hangen mit der Hebung des Zwerch­
fells zusammen. Es kommt da zu der bekaunten Erscheinung, dass 
solche Individuen auf der S trasse  gezwungen sind, stehen zu blei- 
ben. Es ist dies darauf zuriickzufuhren, dass  sie eine empfindliche 
Aortę haben, die sich unter diesen Umstanden meldet. Der Zustand 
ist nr. E. eine Aortalgie —- doch keine Angina pectoris. W o Anfalls- 
bereitschaft fiir Angina pectoris besteht, kann gelegentlich auf die- 
sem W ege (durch Erregung, Anstrengung) auch ein wirklicher An- 
f a l l7) ausgelost werden. Solche Personen  sind von der Angst be- 
herrscht,  es w are  ein Anginaanfahl, den sie im Gehen bekommen. 
Die Tatsache, dass solche Zustande bei Vermeidung der Entwick- 
lung der Pneumatose wegfallen, wie ich in zahlreichen, jahrelang 
beobachteten Fallen erhoben habe, lehrt, dass  meine Erk larung  des 
Entstehens dieses Zustandes richtig ist.

Zum Schlusse w are die vollstandige Erschlaffung der Kardia 
zu erwahnen. In der L iteratur wird von ihrer Behandlung gespro- 
chen (E i n h o r n, L. K u t t n e r 8), doch habe ich eine Schilderung 
ihrer Merkmale nicht gefunden. Ihre Ursache miisste in einer Lah- 
mung der gesammten Kardia-Nerven gelegen sein. Ich habe, ob- 
wohl ich diesen Zustand gesucht habe '9, noch niemals eine solche 
Erschlaffung ais selbstandige Erkrankung  erheben kónnen.

Zusammengefasst ergibt sich: Die Storungen in der Kardia- 
funktion sind:

1) Kardiospasmus.
2) Hypertonische Kardia.
3) Scheinbarer Kardiaspasmus:

a) bei der idiopathischen Erweiterung der Speiseróhre;
b) Kompression der Kardia durch Magenspannung.

(Pneumatose).
4) Hypotonie der Kardia mit gelegentlicher Storung ihrer 

Durchgangigkeit,  wie sub 3 b  angefiihrt.
5) Vollstandige Erschlaffung der Kardia durch Lahmung 

ihrer Muskeln (?).

Profesor Pelnaf. Praga.
Signe du tetanos onduleux. — T ężec falujący.

Cecha różniczkowo-rozpoznawcza p rzy  chorobie Park insona 
w przeciwstawieniu do parkinsonizmu postencefalitycznego.

I.

W  monografii mojej pod ty tu łem  „ T r z ą ś " 1) spróbowałem  
ująć chorobę P ark insona  z  jednolitego punktu widzenia w  całej

") M. KI. 1. c.
T) W. m. W. 1924.
8) Handbuch der inn. Med. Literatur bei T h i e d i n g, 

Bornus Beitr. Bd. 121.
°) In der jiingsthin erschienenen Studie von I. P  a 11 u g g a y  

und dariiber nichts enthalten. (Handbuch der normalen u. pa­
thol. Physiologie).

i) „T fes  ve  zyych  tvarec li ,  p o d s ta tć  a k l in ick e  cen5“. P ra -  
ha, B u rc i t  a  K o h o u t  1912. S tr .  210—241.

D a s  Z i t te rn .  Seine E r s h e i n u n g s f o r m e n ,  Seine P a th o g e n e s e  
u n d  K lin ische  B e d e u tu n g .  B erlin ,  S p r i n g e r  1913, P a g .  197—228.

szerokości je] objawów, i to za  pomocą hipotezy, k tóra  b y  równo­
cześnie ttcm aczyła  zmiany anatomiczne i sz tyw ność  o raz  swo­
istość ruchów  obok rozwijającego się ch a r łac tw a  oraz  trzęsień'3’ 
o którem to ostatniem w szystkie  tłómaczenia patogenetyczne świa­
domie zapominają. Doszedłem przy  tem do wniosku, że nie może 
tu chodzić ani o nerwicę, ani o cierpienie mięśniowe, ani wreszcie 
o ogniskowe schorzenie mózgowe, tylko, że wszystko świadczy 
o naturze toksycznej wymienionej choroby, o naturze swojskie!; 
pochodzenia wewnętrznego (endogeu), spowodowanej zaburzenia™' 
wewnętrznego wydzielania. P rzypuszczalne  owo zaburzenie We" 
wnętrznego wydzielania jest niewątpliwie wielogruczotowe, P°^e'  
gające na ubytku czynności gruczołowej, i to co najmniej czynno­
ści ta rczycy  oraz systemu nadnercza, może nawet systemu m'ę" 
dzynerkowego (interrenal) oraz gruczołu przytarczycowego. Zmia­
ny  mózgowe, które najczęściej w ykazyw ano  p rzy  sekcji i które 
są zbliżone do „status lacunaris", są, mojem zdaniem, jednym ze 
składników, nie zaś  właściwym punktem wyjścia choroby. Wska­
załem na różnice patologiczno-fizjologiczne w czynności mięśnio­
wej, które chorobę omawianą ostro w yróżnia ją  od objawów, ce" 
chujących zmiany w drogach piramidalnych, i zaakcentował6111 
charakter trzęsienia, podobnego do którego nie znajdujemy w ża- 
dnem ze znanych nam cierpień ogniskowych mózgu. W yróżnił6111 
trzęsienie Park insona od wszystkich znanych mimowolnych ru­
chów pochodzenia mózgowego, w szczególności od ruchów, spo­
tykanych  przy  syndromacie Benedikta, z k tórym  je utożsamiali0’ :•
oraz od wszystkich ruchów, występujących przy  sclerosis c e r e b r o -  
spinalis. Podniosłem następnie w czynności mięśniowej p rzy  cho­
robie Park insona pierwiastek myasteniczny, następnie przedłuże­
nie okresu utajonego podrażnienia mięśni, specjalną skłonność 
zesztywnienia, jednak bez w ykazalnych kurczów tonicznych ora3 
spazmów (które w ystępują  chyba tylko jako rzadkie epizodyczf|e 
zjawiska), jakoteż specjalną niedomogę sarkoplastyczną, k tóra  sta 
przejawia głównie p rzy  kształtowaniu tężca faradycznego, czy I
pośredniego, czy też bezpośredniego, oraz tężca innerwacyjnego 
przy  prostym, powolnym ruchu, jakoteż p rzy  statycznej innerwac!1 
kończyn.

Miałem sposobność stwierdzić w pierwszym okresie c h o ro ­
by  Park insona pewną analogję do myastenicznego odczynu Erb3’ I 
a mianowicie z jednej st rony  przy  powtarzaniu tężca faradyczne­
go, szczególnie pośredniego, z drugiej s tro ny  p rzy  ściskaniu d>" 
namometru.

Jednakow oż tężec faradyczny  oraz innerwacyjny różnią sl? 
tutaj zasadniczo od myastenicznego odczynu Erba. P rz y  tyIl) 
ostatnim mianowicie okres trwania tężca skraca się stopniom0’ 
przyczem jednak jego w ewnętrzna budowa pozostaje niezm ien iona -  
W chorobie Park insona  natomiast tężec zmniejsza się p rzy  powta­
rzaniu stopniowo i powoli, przyczem zdolność do ruchu nic z3'  
t raca się w  zupełności, równocześnie jednak i daleko prędz61 
zmienia się prawidłowa budowa tężca, i to w  ten sposób, że tężei- I
nie u trzym a się na swojej wysokości, lecz obniża się i r ó w n o ­
cześnie rozkłada się i rozfalowuje się w postaci powolnego, ryt­
micznego ruchu z frekwencją 4—5 razy  w ciągu sekundy; zawo­
dzi tu mianowicie udział sarkoplazmatu w wytwarzaniu prawidło­
wego gładkiego tężca. Tężec zbliża się w  tym  przypadku do krzy­
wych, tężca falującego, o trzym anych z mięśni zatru tych  weratrJ' ' 
ną (Lhotak) -). Sztywność parkinsonowska łagodnieje p rzy  rl!' 
chach biernych i po mięsieniu, podnosi się natomiast przez apb' 
kację zimna tak, jak u mięśni, za tru tych kwasem monobromoocto- 
wym (Lhotak 1. c.). ]

R ytm iczny i jednosta jny  trząś  p r z y .  chorobie Parkinso11'1 
znajduje analogję w doświadczeniach Heringa, Biedermanna, Bot'  
tazziego, Joteykowej, p rzy  k tórych kombinowano nieustanną iuner'  
wację, w ywołaną słabym prądem stałym z wpływem substancld 
chemicznych, w których mięsień zanurzano. T lómaczyłem s°b'e 
więc trzęsienie p rzy  chorobie Parkinsona przez nieustanną, słab8 
innerwację, u trzym ującą  tonus mięśniowy w  spokoju, połączo1' 8 
z działaniem toksycznem nieznanej wewnętrznej szkodliwości, P°' 
chodzącej z wewnętrznego wydzielania wielogruczołoweao (i bu­
skiej guanidynie? Teige). P r z y  innerwacji, mającej na celu sP°' 
wodowanie ruchu, która, jak to skądinąd wiemy, jest pod wzg|e' 
dem jakościowym inna, aniżeli innerwacja tonusowa w spoko!11' 
mianowicie, najprawdopodobniej, p rzeryw aną  albo o zmienny™ 
potencjale, a więc zbliżoną do faradyzacji ,  następuje tężec — sta' 
ruch gładki, lecz gładki tylko na chwilkę, poczem tężec rozfaloWPK 
się — następnie widoczne, typowe, powolne trzęsienie.

Na str. 22 tekstu czeskiego, wzgl. na str. 203 w ydania  nie' 
mieckiego przedstawiłem szematycznie falujący tężec p rzy  cli°r°' 
bie Parkinsona, i to tężec innerwacyjny w czasie próby utrzy taa( 
nia, p rzy  wygodnie na stole opartej górnej kończynie, zamknięta’ 
pięści w  maksymalnej ekstenzji w stawie nadgars tkow ym :

ł) K a m il  L h o ta k :  R o z p ra w y  Ćes. A k ad em ie  190G.
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pr P>erv s z j m  podniesieniu pięści  t rw a ia  sp o k o jn a  ek s ten z ja
zji Z' . sekund ,  n a s tęp u je  roz fa low an ie  na  szczycie eksten
0 ’ rown*eż przez dziesięć sekund, poczetn ręka, trzęsąc się w dal- 
iz .vm ciągU> opada;

Po d rug iem  podnies ieniu :
tężec gładki przez 4,5 sek., trząś  na wysokości ckstenzji 

przez 5 sek.;
Po trzeciem podniesieniu:

1 5 Gadki przez 4 sek., trząś  na wysokość ekstenzji przez
seką w ten sposób zmniejszały się bezustannie oba perjody.

Ul ^ h o ry  stale znowu podnosił pięść, w y trzym ując  w ten spo­
tu Z ? 20111 Przez 9.5 min., poczem ręka opadła na podparcie, na­

winie, w  stanie trzęsienia.
W  tym ostatnim okresie można było pośredni tężec f a r a 3  

. cznj5  wywotffi tylko zapomocą mocnego prądu, przyczem tę- 
j eC P° dziesięciu sek. uległ rozfalowaniu: tylko bezpośredni tę- 
. c i to zapomocą bardzo mocnego prądu można było wtedy 

Szcze utrzymać.

II.

ce h- ^ 0Wa nau^ a  o innerwacji pozapiramidowej głównie zaś pia- 
re , ■iS[| logiczne małżeństwa Vogtów z roku 1920 na nowo rzainte- 
v s°wały neurologów chorobą Parkinsona. Vogtowie spróbowali 

h| ‘omaczyć chorobę P ark insona na podstawie w łasnych w ykryć  
logicznych jako jeden ze syndrom atów  ciała prążkowanego 
stria tw n); jednakowoż dla uważnie przeglądającego przyta- 

]n ane w ich pracach historje choroby oraz podawane okresy  histo- 
^ Kjczne, było odrazu jasnem, że opisywane przy nich zmiany i lo1 

a tzacja  nie zgadzają  się z wnioskami; taksamo rzecz się ma 
2J uważnem przeglądaniu obrazów i wniosków Tretiakowa; a to 

; mo można powiedzieć o rozległych badaniach F. H. L ev y ‘ego 
•Gcoba oraz szeregu innych b a d a c z y 3).

, .  P r z y  tłómaczeniach patogenetycznych nastręcza dla w szyst­
ko Wymienionych badaczy trząś  P ark insona znaczne trudności, 

r zadko k tó ry  z nich otwarcie się do tego przyznaje  (n. p.

Zdawało się,1 że doświadczenia, z całego świata pozbierane 
obserwacji parkinsonizmu postencefalitycznego, w ykazyw ały  

uszność przypuszczenia o ogniskowem pochodzeniu choroby P a r-  
Osona prawie z bezwzględną pewnością. P isano  z lekką ironją 

p  Zacietrzewieniu dualistów, k tó rzy  nie chcieli pozwolić chorobie 
arkinsona zatonąć w parkinsoniźmie. Dla neurohistologów nawet 

InH Ŝ a  *a n ' e stanowiła ioż nadal problematu. Natomiast neure- 
ozy-klinicyści w zamęcie prac  histologicznych i śmiałych hipo- 
z> nie spuszczając oka z obrazu klinicznego, ustępy wali ty lko co
0 Paralysis agitans iuyenilis o raz  „paralysis agitans sine agita- 

j. Ue > które to obie bez wątpienia należą do zakresu syndrom a-
^  Poza-korowych i poza-piramidowych, i bronią dalej oczwwis- 

faktu, że parkinsonizm postencefalityczny i morbus Parkin- 
u,ni, s4 to dwie odrębne choroby, chociażby ok azyw ały  niektóre 

sPolne pierwiastki anatomiczne, względnie funkcjonalne.
, Nie mam zamiaru  rozwijać na tem miejsu argumentów, prze* 

awiających za odrębnością obydwóch chorób, są one z piśmien- 
ptwa ostatnich lat dostatecznie znane, i, zdaje mi się, że im da- 

j .1’ tem otwarciej się jc podnosi, oraz, że liczba „unitarystów “ 
n ,aIeie odpowiednio do odbitej fali całej nauki o corpus 

"diun. W skazuję  pod tym  względem na moje przedstawienia 
• c- 220—221). W ielką zdobyczą ostatnich lat stanowi poznanie 

wĘgjj typu patogenetycznego: zasadę  „hepato-lentycularnego“ 
^ wrzenia W ilsona rozszerzono w pojęcie chorób „viscero-cere- 
, al"ych“ (wątroba-trzustka-mózg; m ózg-trzustka; mózg-tarczyca- 

dnercze-mózg; oraz  najważniejsza grupa m ó z g - s y s t e m  we- 
. Ntrznego wydzielania i odwrotnie).  W  szczególności zasada 

^ s j o m o ś t  oddziaływania chorobotwórczego ośrodków nerwo- 
ych z jednej s trony  drogą układu w egetatywnego na sys tem we- 

ćtrznego wydzielania z drugiej s t rony  i na odw rót — będzie 
^ Powić w  przyszłości podstawę do wytłómaczenia wielu syn- 

°rnatów, aż dotąd  pomijanych z tego tylko względu, ponieważ 
awały Się zagadkami nic do rozwiązania.

III.
, ,  Pomiędzy niezliczoneini p rzypadkam i parkinsonizmu po- 

' k^efa l i ty czneg o  nie spotkałem do tej po ry  ani jednego, k tó ry  by 
" . zywal typowe trzęsienie, cechujące chorobę Parkinsona. Wi- 
t z>ałeni wprawdzie obrazy, które opisują jako charak te rys tyczny  
.Ząs Parkinsona; są  to mianowicie przypadki, gdzie spostrzega 

^9 trzęsienie w czasie spokoju. Jeżeli jednak analizować przypad-
1 tego rodzaju, znajdziemy stale zasadnicze różnice; w  żadnym 
Wypadku ni.e b yw a to owo powolne, jednostajne, grube i bez­

3) P a trz  szczegółową analizę w mojej monografii: „Cho-
i, z poruch m im okorove ised i  mozkove. P raha ,  Bursik  a  Ko-

t 1923, Str . 29, 189— 196, 197—206.

ustanne trzęsienie, 4—5 razy  na sekundę; zawsze jest to trzęsienie 
przerywane, nieregularne, niejednostajne, równocześnie czynno­
ściowe, zwykle w miarę zbliżania się do celu wzmożone. O wiele 
więcej, niż do trzęsienia p rzy  paralysis agitans, zbliżają się wspo­
mniane przypadki do rozsianego stwardnienia, k tóre  również mo­
że w ykazyw ać  trzęsienie nawet w  czasie spokoju, względnie do 
trzęsienia przy  chorobie Wilsona. Dla rozpoznania tych to t r z S  
(sów oddaje mi stale znakomite usługi próba pośredniego fara- 
dycznego tężca innerwacyjnego: tężec faradyczny  jest gładki, nie­
ustający, zaś  trzęsienie innerwacyjne jest albo od samego po­
czątku gładkie, albo po początkowym okresTe inteiffcyjnego nit- 
spokoju uspakaja  się, przebiegając w dalszym ciągu jako gładki 
tężec o prawidłowej budowie wewnętrznej. I w ten sposób stanowi 
dla mnie signe du tetanos ondnmLc niezawodną cechę rozpoznaw­
czą dla „paralysis agitans"  i znakomitą podporę hipotezy patoge- 
uetycznej,  mianowicie, że objawy mięśniowe przy  m orbus Parkin- 
soni polegają na  zmienionym chemizmie mięśniowym, szczególnie 
sarkoplazmatu, a nie ty lko na zmianach innerwacji mózgordze- 
niowej.

O jednem nie wolno nam zapominać: w stanach postenceia- 
li tycznych spo tykam y ciężkie zmiany systemu wewnętrznego w j f  
dzielania; zmiany takie m ogłyby da& p o d s t a w S  do powstania 
obrazów kombinowanych. Henncr z kliniki Syllaby przedstawił 
niedawno w  czeskiem tow arzystw ie lekarskiem przypadek  parkin­
sonizmu, w ykazu jący  trząś  szczęki dolnej, znamienny dla choroby 
P arkinsona; w tym  jednak właśnie p rzypadku szereg innych obja­
wów stanowczo w skazyw ał na niedostateczną czynność ta rczycy ; 
a jednak nawet w  ty m  przypadku  nic rozwinęła się typowa cho­
roba Parkinsona w całej szerokości.

S tanisław  PROGULSKI i F ry d e ry k  REDLICH. Lwów.

Znaczenie odczynu Dicków dla oceny wartości szczepień  
ochronnych *).

Z k lin ik i p e d ia try c z n e j U. J . K.
D y r. P ro f . D r. F r. O r  o e r.

P ierw ow zorem  dla teorji Dicków o płonicy s ta ła  się nauka, 
o błonicy. T ak  jak prą tek  Lófflera w y tw a rz a  jad swoisty, podo­
bnie zdaniem Dicków, swoiste dla płonicy łańcuszkowce hemoli- 
tyczne w y tw arza ją  jad, k tórego działanie ma w y k a z y w a ć  pew ne 
podobieństwo do działania toksyny  błoniczej. W  dalszej konsek­
wencji tegoż faktu odczyn Dicków ma być  spraw dzianem  w r a ­
żliwości na jad płoniczy, podobnie jak nim jest odczyn Schicka dla 
błonicy. Teorja  postawiona w  ten sposób w  tak doniosłej sprawie 
jaką jest płonica wzbudziła niezwykłe zainteresowanie  naukowe 
a odczyn Dicków s tał się odtąd przedmiotem ciągłych badań ekspe­
rymentalnych.

Jednak  badania te natrafiają na znaczne trudności,  spow o­
dowane tem, że ograniczać się muszą jedynie do ludzi, labora tory j­
ne zw ierzę ta  bowiem są na jad płoniczy niewrażliwe, a w obec ro z ­
maitej w rażliwości osobniczej u człowieka trudno jest określić 
ściśle w rażliw ość  normalną, przeciętną. T akże  i p ró by  biologiczne 
jak n. p. odczyn gaszenia wysypki,  zobojętnianie jadu płoniczego 
przeciwjadem, zaw artym  w  surow icy  ludzkiej lub zw ierzą t  sz tucz­
nie uodpornianych, mogą często zawodzić, jak to w ynika  z rozlicz­
nych spostrzeżeń.

P rzedm iotem naszych badań  było  zachowanie się odczvnu 
Dicków w  ciągu dłuższego czasu u tych sam ych osobników. D o­
tyczy ły  one dzieci zakładowycłi,  uczęszczających do szkół publicz­
nych (a więc żyjących nie w  w yją tko w y ch  warunkach).  Część 
dzieci z dodatnim odczynem Dicków poddaliśmy szczepieniom 
ochronnym, dzieci z odczynem ujemnym pozostawiliśmy własnem u 
ich losowi. Celem naszym  byfo stwierdzenie, czy  odczyn ten w y ­
konany  toksyną, stojącą nam dziś do dyspozycji,  jest zjawiskiem 
stałem, czy też ulega on wahaniom z biegiem czasu i jaki wreszcie  
w p ływ  w y w ie rać  nań mogą szczepienia ochronne.

P ie rw sza  serja naszych  badań  do tyczy ła  zachowania się cd- 
czymi Dicków w  ciągu dłuższego czasu u dzieci, k tó re  p rzy  pierw- 
szem badaniu okazały  się n iew rażliw e na jad płoniczy. B adań  ty  d i  
dokonaliśmy w  dwóch zakładach. W  jednym pow tórzy l iśm y p rób ­
ne badanie po 4 miesiącach i to w  73 przypadkach. U 60 z. nich 
pozostał odczyn ujemny, u 13 dzieci w y p a d ł  dodatnio. (Ryc. I).

W  innym zakładzie na 90 dzieci ujemnie oddziaływujących 
w ykaza ły  badania przeprowadzone po 14 miesiącach u 62 odczyn 
ujemny, u 28 dodatni. (Ryc. II).

*) W edług  w yk ładu  w ygłoszonego  na III zjeździe ped ia trycz­
nym w  Wilnie 27 cze rw ca  1927.
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Okazuje się wiec, że t rw ałość  ujemnego odczynu Dicków 
nie jest bynajmniej czemś tak  stałem, albowiem w  ciągu roku 
u każdego trzeciego dziecka stwierdzil iśmy zmianę .,ego na dodatni. 
Spostrzeżenie  to ma w ażne  znaczenie dla oceny odporności prze-

5 uzyskało  odczyn ujemny, 9 pozostało nadal z odczynem d0' 
datnim.

Stwierdziliśmy, że dzieci, u których odczyn Dicków przed 
szczepieniem nie miał większych rozmiarów, te w  dw a mies. P°" 
żniej z łatwością pod w pływ em  toksyny  gotowanej uzyskały  od- 
czyn ujemny, te  zaś n k tórych odczyn próbny  przenosił 40—50 W111’ 
pozostawał prawie zaw sze  w  dalszym ciągu dodatnim.

W ażnem  gów nież  było  pytanie,  jak zachow ał się odczyt 
Dicków u dzieci szczepionych trzykrotnie  (wedle instrukcji war' 
szawskiej) po dłuższym okresie czasu t. j. po 11 miesiącach. Oka' 
zało się. że z 50 p rzypadków  uodpornionych, pozostało i nada) 
uodpornionych, t. j. miało odczyn Dicków ujemny 19, nabyło zaS 
z pow rotem  odczyn dodatni 31.

Niemniej c iekaw y był los dzieci, k tóre  mimo ochronnego 
szczepienia zachowały  nadal odczyn Dicków dodatni. U dzie' 
ci tych na 53 przypadków, po 11 miesiącach odczyn ten stał sl° 
ujemnym w 24 przypadkach, pozostał nadal dodatnim w  29 prz? ' ■ 
padkach.

Ryc. 4

Ryc. 1. Ryc. 2.

ciwpłoniczej na podstawie odczynu Dicka przy  m asow ym  w y b o ­
rze nadających się do szczepienia osobników. W  świetle  jego bo­
wiem okazuje się, że dziecko z ujemnym odczynem, a w ięc od­
porne i z tego tytułu nieszczepione, może już w ' krótkim czasie 
tę odporność utracić.

W  dalszym ciągu ciekawiło nas pytanie, jaki w p ły w  w y ­
w arło  szczepienie ochronne na odczyn Dicków. T oksynę w a r s z a w ­
ską w strzyk iw aliśm y  trzykro tn ie  w  ilości zaleconej p rzez  Zakł. 
Higjeny, w  W arszaw ie .  Na 123 dzieci z dodatnim odczynem Di­
cków, stał się on ujemny u 63, pozostał nadal dodatnim u 60. Z tych 
ostatnich w ykaza ło  wzmożenie odczynu 16, osłabienie 12. (Ryc. III).

63 m
16 >2 32

m m

Ryc. 3.

U 22 dzieci w strzyknęliśm y 8 tys ięcy  jednostek jadu w  cz te ­
rech dawkach. Z tychże uzyskało  odczyn jemny po 2 mies. 9, po- 

B o s ta ło  z odczynem dodatnim nadal 13.
Z przedstaw ienia  tego widocziTem jest, że ilości w strzy kn ię ­

tej toksyny  b y ły  n iew ystarczające. Fak t ten nie w ym ag a  dalszego 
omawiania. Z arów no au to rzy  am erykańscy  a w ięc Dickowie 
i Zingher, Johan z Budapesztu, nasi Celarek i Sparrow. Gąsio- 
rowski i Lipiński żądają zwiększenia dawek, n iektórzy autorzy  
dochodzą n aw e t  do 70 tys ięcy  jednostek.

U derzającem jest, iż szczepieniom ochronnym, p rzep row a­
dzonym podczas wielkich epidemji płonicy w  latach 1926— 1927 
w Polsce, p rzypisyw ano powszechnie sku teczny  w p ły w  na  zmniej­
szenie się zachorow ań na  płonicę mimo- n iedostatecznych daw ek 
szczepionki, k tóre  zdołały zmienić dodatni odczyn Dicków na 
ujemny zaledwie w  50"/o przypadków .

Doświadczenie pouczyło n a s i  że w strzykiw anie  w iększych 
ilości toksyny  a szczególnie w strzyk iw an ie  częstsze  niż trzykro tne  
natrafia na niepokonane trudności.  Bronią się przeciw  nim zarów no 
dzieci jak i rodzice i tylko w yją tkow o w  zakładach zamkniętych 
udaje się tę niechęć przełamać. Niemałą przeszkodę stanowić mo­
gą u zastrzykiw anych  odczyny miejscowe i ogólne, jak i nadmierne 
kosz ty  szczepionek.

Postęp  w  tym  kierunku zapowiedziano ze s trony  P ańs tw . 
Zakładu Higjeny w  W arszaw ie ,  k tó ry  począł już w yrab iać  anatok- 
synę płoniczą na w zór ana toksyny błoniczej Ram ona Szczepionka 
ta w s trzykn ię ta  jedno lub dw urazow o zamieniać ma w  p rz e w a ż a ­
jącej ilości p rzyp adk ów  i w  niedługim stosunkow o czasie odczy­
ny dodatnie na ujemne. Dzięki uprzejmości P. Zakładu Higjeny m a­
my możność przeprow adzenia  szczepień ochronnych tą  ana- 
toksyną.

C hcąc się p rzekonać dla kontroli jaki w p ły w  na odczyn Di­
cków  w y w rz e ć  może toksyna nieczynna, poddaliśmy ją działaniu 
tem peratury , p rzy rząd za ją :  ją w  ten sam sposób jak dla odczynu 
kontrolnego, to  jest gotując ją przez  dwie godziny. W s t rz y k iw a ­
liśmy ją w ilości 15 tys ięcy jednostek skórnych w  4-ch dawkach. 
Okazało  się po 2 nnes., że na 14 p rzypadnów  zastrzykiwanych ,

Ryc. 5

Z zestawienia cyfr ostatnich (ryc. IV i V) wynika, że w W  
chowaniu się obydw óch tych grup niema zasadniczej różnicy  i brak 
jiSt pewnej prawidłowości. Okazuje się bowiem, że u dzieci, które 
po szczepieniu ochronnem s trac iły  w raż liw ość  na jad p ło n ic z y .P 0 
pewnym czasie z pow rotem  w ystępuje  dodatni odczyn Dicko^> 
z drugiej zaś  strony  osobniki, u których mimo szczepień ochrom 
nych, odczyn Dicków pozostał dodatni, bez dalszych żabiego:,v P° 
pewnym czasie uzyskują odporność. T ak  jedno jak i drugie 
wisko da się w praw dzie  teoretycznie  w ytłum aczyć. Dla p i e r w s i  
g rupy p rzypadków  (ryc. IV) m ożem y przyjąć, że odporność 
skana po szczepieniu jest przemijająca. Natomiast w  drugiej giUPie 
(ryc. V) p rzypadków  odporność zjawić się mogła dopiero po dłU' 
gim czasie, czyto w sk u tek  opóźnionego działania szczepionki, czy 
też w skutek  utajonych zakażeń. Zastanawiającem  jest jednak, _ze 
zmiany pow yższe  dokonały  się w  zby t wielkiej ilośći p rz y p ad k ó ^ ’ 
ponadto nabyw anie  odporności po uodparnianiu czynnem zwyk'° 
zjawiać się dość, rych ło  a nie jak u nas po wielu dopiero rniflJ 
siącach. I 1

Kilka jeszcze uw ag poświęcić należwl ocenie odczynu kmjj 
trolnego. W  odczynie Schicka różnice między odczynem pra -̂ '  
dziwym a rzekom ym  są zaw sze  w y raźn e  i przejrzyste .  OdczyBI 
prawdziwy} n a ras ta  niejako zwolna i t rw a  dość długo, zachowuje 
s ta ły  swój typ. Inaczej rzecz się ma z odczynem Dicków. 
obydwa, zarów no odczyn p raw d z iw y  jak i rzekom y przebiegaj' 
częstokroć  podobnie i znikają w  krótkim stosunkowo czasie, za' 
zw yczaj równocześnie, w yglądem  klinicznym nie różniczkując sN 
dość w yraźnie .

Bynajmniej nie zwiększa w artośc i^odczynu  Dicków fakt za' 
obserwowany przez Celarka i Sparrów, że dzieci z odczym J 
ujemnym złożonym, k tóre  jak to z analogji z odczynem Schicka wy' 
nika, na leżałoby  u w ażać  za odporne, przecież na płonicę zacliO' 
row ują i d latego powinno się je poddać szczepieniu ochronnemu- 
Spostrzeżenia  te w ykazu ją  trudności w  stosowaniu jadu płonicze?' 
dla celów  oznaczania odporności.  Zmiany w  tym kierunku staja p" 
konieczne, inaczej m nożyć się będą  niejasności w  tłumaczeniu w# 
ników, bądź dowolna ich interpretacja.

Z badań  naszych  nasuw ają  się wnioski:
1) Odczyn Dicków w yk on any  j a d e m  r o z p o r z ą d z a 1' 

n y m w  c h w i l i  o b e c n e j  w sku tek  swej niestałości,  nie m °ze 
uchodzić za n iezawodny wskaźnik  przy  szczepieniach ochronny0 
przeciw  płonicy.

2) Dawki uodparniające jadu płoniczego dotychczas u liaS 
stosowane, są zbyt niskie a w p ły w  ich na odczyn Dicków jest ogra' 
niczony. Technika szczepień ochronnych w y m aga  przeto  zmiat" 
z powodu trudności napotykanych  p rzy  wielokrotnych zas t rzy ka0'1-

3) Posługując się jadem gotow anym  udaje się w  pewnej ll0' 
ści p rzypadków  zmienić odczyn Dicków z dodatniego na ujerrm?'

4) Odporność uzyskana dzięki szczepieniom ochronnym 
m i e r z o n a  o d c z y n e m  D i c k ó w  — ulega ła two w ahanio111->m-
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Roman RENCKI. Lwów.

O chorobie Gaucher‘a.

Z  K l i n i k i  C h o r .  W c w n .  U n i w .  J .  K .  w e  L w o w i e .

D y r e k t o r :  P r o f .  D r .  R .  R  e  n  c  k  i.

Badania nad morfologią układu siateczkowo-śródbłonkowego 
0,'az jego normalną i patologiczną fizjologią, zapoczątkowane już 
Przez Metschnikoffa, Ehrlicha, Renaud‘a, M archand‘a i i., dzięki 
Pracom Aschoffa i jego uczniów przyczyniły  się znacznie do bliż­
szego poznania jego czynności, a  w ostatnich czasach nabra ły  
1 Większego praktycznego znaczenia. S twierdzoną została wspólna 
czynnościowa przynależność utkania mezenchymalnego różnych 
narządów ustroju, tworzącego system siateczkowo-śródbtonkowy 
'R- E.) w szerszcm słowa pojęciu, — mimo, że pierwociny w skład 
Jego wchodzące nie są całkiem pod względem morfologicznym 
identyczne, a tylko pokrewne. W y łąc zyć  należy z R. E. komórki 
^rodblonkowe- naczyń krwionośnych i limfatycznych, oraz zwykle 
komórki tkanki łącznej (fibrocyty),  które bardzo słabo, lub wcale 
Sle nie barwią, a  u traciły  zdolność uwalniania się od podłoża i wę­
drowania. W  skład zatem układu R. E. wchodzą elementy siatecz- 
kowe i śródblonkowe śledziony, wątroby, szpiku, gruczołów litnfa- 
tycznych, ko ry  nadnercza, przysadki mózgowej, komórki gwia- 
zdziste Browicz-Kupfcra naczyń włosowatych zrazików wątroby, 
Ponadto histjocyty (k lazm atocyty  R anviers‘a) oraz  pochodne od 
nich splenocyty i m onocyty  (Kiyono). Te ostatnie dostawać się 
mogą do krwiobiegu i tworzyć pewną część ciałek białych, •— są 
Podobne do monocytów, i można je wyróżnić po zawartości w nich 
'■'Prowadzonego karminu (Goldmann). Wspólną cechą tych elemen­
tów R, E. jest własność pochłaniania i gromadzenia rozmaitych 
ciektroujemnych koloidów organicznej i nieorganicznej p rzy rody  
° raz ła twe oddzielanie się od podłoża i zdolność ich wędrowania. 
Biologiczne czynności układu R. E. stoją w ścisłym związku 
z tworzeniem się i rozpadem ciałek czerwonych, ze wszelkiemi 
Procesami zapalnemi w ustroju, odgryw ają  dominującą rolę w obro- 
nie zakażonego ustroju przez w ytw arzanie  ciał ochronnych 
1 Przeciwciał. Komórki tego utkania biorą żyw y  udział we wszel­
kich procesach przem iany materji, zwłaszcza tłuszczowej i białko- 
Wei (Aschoff, Schilling, Kuczyński) a Saxl i Donath przypisują im 
"jasności gromadzenia wody, a tem samem w ażną rolę w admi- 
Pistracji wodnej ustroju. Do działania też na układ R. E. należy 
odnieść całą specyficzną i niespecyficzną, koloido- i proteinote- 
raPię, a dodatnie jej wyniki lecznicze do podniesienia jego życio­
w i  sprawności (Weichardt, Verworn).

Obok tych skrzętnych badań nad normalną fizjologią R. E. 
badania anatomiczne i coraz liczniejsze spostrzeżenia kliniczne 
2wróciły uwagę na częste objawy i postacie chorobowe tego ukła­
da- P r z y  wszystkich prawie chorobach zakaźnych nietylko prze­
wlekłych, ale i ostrych, w ykazać  można specyficzne odczyny 
układu R. E. W  schorzeniach septycznych w ykazyw ał Kuczyński 
bujanie i pęcznienie komórek R. E., zwłaszcza komórek gwiaździ- 
stych Browicz-Kupfera. Podobne zm iany  stwierdzano przy  du- 
lze plamistym, a w złośliwem zapaleniu śródsierdzia {E. lenta) 
Wykazywano niejednokrotnie monocytozę i obecność śródbłonków 
naczyniowych w krwi obwodowej (Schilling, Katznelson). W ybitną  
;Uonocytozę stwierdzano w przypadkach przewlekłej zimnicy, Ka- 
la-Azar, ospie i durzę brzusznym. Jako wynik schorzenia całego 
systemu E. R. i jego hiperplazji analogicznie do białaczki szpiko­
wej, znane są przypadki białaczki monocytarnej (Schilling) a  przy- 
Padek Ewalda: Rcticulo-cndotlw liosis leukaemica  przebiegał pod 
°brazem ostrej białaczki. Nie brak i spostrzeżeń —  choć dotąd 
sporadycznych — bujania nowotworowego utkania R, E. (Gra­
bowski).

Jako wynik zaburzenia przemiany materji tłuszczowej zna- 
lri_y wielkokomórkowy, lipoidowy rozrost R. E. typu Niemann‘a- 
Rick‘a, a k tó ry  jest wynikiem przeładowania krwi materiałem li- 
Poidowym. Do zaburzeń wreszcie w zakresie układu siateczkowo- 
śródbłonkowego zaliczyć dziś musimy chorobę Gaucher‘a, znaną 

r. 1882, a k tóra  zwłaszcza w ostatnich latach była przedmio- 
Rm licznych badań i dociekań.

P rzypadek  tego rzadkiego dotąd schorzenia, rozpoznanego 
za życia, był przedmiotem badania i spostrzegania  w naszej Kli- 
uice w roku bieżącym, przypadek  ten pod niejednym względem 
zasluguje na bliższe rozpatrzenie.

S. F., lat 46, żona kowala z pow. Borszczowskiego, przyję ta  
Kliniki Chor. Wewn. dnia 9. m aja  1927.

W yw iady  dotyczące stanu zdrowia rodziców i rodzeństwa 
. z  znaczenia. W  młodości ogólnie osłabiona i niedokrewna; mie­

sz c z k a  pierwsza w 19 r. ż. niezbyt obfita, przeciągająca się, po­
dobnie jak i następne przez dni 8. T rzy  poronienia i dwa porody 
Prawidłowe, jedno dziecko zmarło na płonicę, drugie żyje zdrowe. 

0 ostatnim porodzie przed 6-ciu la ty  zauw ażyła  chora guz w  pod-

żebrzu lewem, w tym  też czasie wzmogło się osłabienie, zaczęły 
■zjav ać się częste i obfite krwotoki nosowe, chora znacznie po­
bladła, wystąpił szum w uszach a guz w  jamie brzusznej stale 
wzrastał,  nie sprawiając jednak chorej większych dolegliwości.

Stan obecny: Chora małego wzrostu, o wątłej budowie kość- 
ca i podupadłem odżywieniu, nie gorączkuje, w aży  51 kg. Skóra 
blada z odcieniem śniadawym. na tw arzy  zwłaszcza na czole, 
skroniach, po obu stronach nosa, na policzkach sym etrycznie  roz­
mieszczone rozlegle żółtawo-brunatne plamy, przypominające 
ostudę ciężarnych (chloasma  g r .B  podobne jednak o mniejszem 
nasileniu rozlane zabarwienie wzdłuż łokciowego brzegu obu przed­
ramion. Na skórze lewego i prawego ramienia dwa podbiegnięcia 
krw awe wielkości dwugroszówki. Spojówki powiekowe blade. Na 
białkówkach obydwu gałek ocznych symetrycznie rozmieszczone, 
nieco wyniosłe, p lam y barwikowe brunatno-żóltawe, kształtu t r ó j ­
kąta, które podstawą zwrócone ku rogówce, dochodzą* do zewnę­
trznego kąta  szpary  powiekowej (pinguecutae). Dno oka bez zmian; 
na przegrodzie nosowej po obu stronach, a zwłaszcza po prawej, 
ży ły  porozszerzane, w  dolnej części p rzegrody nosowej po s tro­
nie prawej mały, łatwo broczący ubytek btony śluzowej. Błona ślu­
zowa jam y  ustnej wybitnie blada, bez plam barwikowych. Dziąsła 
rozpulchnione, nie k rw awią; migdałki nie powiększone. G ruczoły ' 
limfatyczne na szyi, gruczoł ta rczykow y nie powiększony. M o­
stek, obojczyki, żebra zmian nie okazują, niebolesne. W  szczycie 
praw ym przytłumienie wypuku do grzebienia łopatki, szmery pę­
cherzykowe. Nad końcem serca skurczowy podmuch, wzdłuż le­
wego brzegu mostka tarcie osierdziowe. Tętno miaro/We 108, R. R. 
115; e lektrokardjogram prawidłowy.

Śledziona bardzo znacznych rozmiarów dochodzi do spoje­
nia łonowego, 4 palce poza linję środkową ciała, twarda, gładka, 
tkliwa. W ątroba  2‘/-> palca poniżej luku, gładka, na lewo schodzi 
s ię lż e  stłumieniem śledziony. Gruczoły podpachowe i pachwinowe 
macalne, drobne, niebolesne. Kości goleniowe bez zmian, niebolesne. 
Odruchy kolanowe nieco osłabione. Chcmizm i mechanizm żołąd­
ka prawidłowy; mocz i stolec bez zmian.

Krew: C. cz. 3,140.000, c. b. 1.800, płytek B. 106.700, w ska­
źnik hgb. 0‘5; nieliczne mikro- i poikilocytyfitu i ówdzie polichro- 
matofilja.

Czas krzepnięcia krwi 6‘15“, czas krwawienia 1‘40“ ; od­
czyn opaskowy dodatni, Występuje łatwo n;nvet po kró tko trw a­
łym ucisku podczas wykonywania iniekcji dożylnej. Opadanie 
krwinek 30 mm. w 1 godzinie; badanie odporności k rw inki na 
hiootoniczne rozczyny NaCI wykazuje  początek hemolizy przy 
stężeniu 0‘48°/o.

Badanie chemiczne krwi: ilość białka surowicy rofrakt.
8‘49°/n, cukru 93 mg "/o, kwasu moczowego 4 mg °/o, RN. \ »  
mg °/o, c h o l e s t e r y n y  112 mg °/o; bilirubina poniżej 1:200.000.

Odczyn skórny  Pirquet‘a dodatni, W asserm anna  i Sftchs- 
Georgi‘ego dwukrotnie w y ko nan y  ujemny (drugi raz po prowo­
kacji salwarsanem). Odczyn Fischera z surowicą dodatni, Davis‘a 
z moczem dodatni.

P o  wstrzyknięciu 1 cm3 1:1000 adrenaliny  (Erey) wymiary 
śledziony zmniejszają się po 20 minutach o dwa palce, a obraz 
krwi przedstawia się następująco:

P rzed inj. t. 90. RR. 125, c. b. 2200, n. 59‘3°/o, e. 3 ‘6°/o, t. l ‘2°/n, 
m .ra 2 ° /o , lim. 32‘8°/o; po 20 in. t. 96, RR. 150, .'ć. b 15300, n. 4 9 ‘6J/«, 
e. 4 ‘0°/o, t. 0 ‘4°/o, m. 4 ‘0°/o, lim. 42‘8°/o, 2 normoblasty; po 30 m . 
t. 90, RR. 135, c. b. 13600, n. 42‘4°/o, e 2‘4°/o, t. 2°/o, m . 6°/o, 
limf. 42‘7°/o, 1 liormoblast; po 60 m . t. 90, RR. 130, c. b. 4300, 
n. 66'4°/o, e. 2‘8"/o, t. 0 ‘4°/o, m. 4 ‘4°/o, limf. 26°/o, 1 liormoblast.

Kilkakrotne poszukiwania w preparatch barwionych krwi i po 
wstrzyknięciu adrenaliny nie w ykaza ły  obecności komórek pocho­
dzenia tkankowego.

Badania  czynnościowe układu R. E. zapomocą czerwieni 
Kongo w ykaza ło  silne pochłanianie barwika; w  godzinę po w strzy­
knięciu 15 cm3 l°/o rozczynu czerwieni Kongo w ykazano tylko 
20°/o barwika w krwi.

Badanie roentgenologiczne: szczyt i pole podszczytowe p ra ­
w ego płuca o gorszej przepuszczalności i Wyjaśnianiu się; cienie 
wnękowe rozszerzone; serce lewe nieco powiększone; prześwietla­
nie kości oraz  zdjęcia roentgenowskie kości miednicy, udowych 
i ramienia zmian nie w ykazały .

Oznaczenie podstawowej przem iany materji met. Haldane‘a 
w ykazało  jej wzmożenie o + 1 5 ‘5°/o.

W  dalszym przebiegu i obserwacji chorej aż do opuszcze­
nia Kliniki w  dniu 23. czerwca chora uskarża się stale na znaczne 
ogólne osłabienie, szum w uszach i brak  łaknienia. Częste k r w a l  
wienia nosowe ustępują po przyżeganiu kw. trójchlorooctowym; 
ostatnia miesiączka bardzo obfita, trw a  5 dni. Nowych w ybroczyn 
na skórze nie stwierdzono. Ciepłota ciała zwykle wieczorem około
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37°, rzadko 37‘3 do 37‘4; tętno stale przyspieszone 06 do 112. 
P rzy ro s t  wagi ciała: 2‘4 kg.

Krew: 30. V. c. cz. 2,730.000, c. b. 3,300; płytek B. 40,000, 
wsk. hemgl. 0‘6j Poikilo - -, m ikrocytj '*nieliczne m akrocyty , poli- 
chromatofilja, pojedyncze normoblasty.

23i VI. c. cz. 3,935.000, c. b. 2,100; pt. B. 67,000, wsk. hemgl. 
0‘6. Obraz histologiczny jak poprzednio.

Stwierdziliśmy zatem u chorej, obok miernego powiększenia 
wątroby, śledzionę olbrzymią (splenomegalia), k tórą  R anw aży j®  
chora już przed 6-ciu laty, a która będąc niewątpliwie dawniej­
szego pochodzenia nie sprawiała chorej większych dolegliwości. 
Natomiast w y su w a łw s ię  na pierwszy plan objawy ogólnego osła­
bienia, znacznego stopnia niedokrwistości, na k tórą  ujemny wpływ 
wywierały częste i uporczyw e krwawienia nosowe, stojące niewąt­
pliwie w związku ze zmniejszeniem ilości płytek Bizzmżera.

R ozpatru jąc przyrodę tak  olbrzymiego powiększenia śle­
dziony łącznie»Z całym powyżej przedstawionym obrazem klinicz­
nym, z ła twością mogliśmy wykluczyć te wszystkie rodzaje p rze­
wlekłych dużych obrzęków śledziony, k tóre  spotykamy przy  cho­
robach zakaźnych, jak  p rzy  zimnicy, kile, Kala-Azar,  a i gruźlica 
przewlekła ś led z io ng  mimo stwierdzenia zmian gruźliczych 
w ustroju, ze względu na tak  znaczny jej obrzęk, b rak  większych 
wahań ciepłoty, obraz krwi i ca ły  przebieg nie mogła wchodzić 
p rzy  rozpoznawaniu w rachubę.

W yn ik  b a ja n ia  krwi wykluczał obrzęk śledziony, jaki spo­
ty k am y  na tle ciężkich postaSi hemolitycznej niedokrewności 
i czerw ieniał.  Pewne podobieństwo zachodzić się zdawało do obra­
zu, jaki daw ać może ziarniak złośliwy ( lym phogranalom a malig- 
num ). W śró d  niezwykle obfitego materjału ziarniaka złośliwego 
naszej Kliniki spotykaliśmy niejednokrotnie duże obrzęki śledziony 
bez równoczesnego zajęcia gruczołów obwodowych, stwierdzaliśmy 
podobne zmiany barwikowe na skórze, objawy niedokrewności, 
a jednak i tę postać chorobową ze względu na brak  charak te ry ­
stycznego przebiegu ciepłoty, brak  leukocytozy ncutrochłonnej, od­
czynu dwuazowego w  moczu, nadmiernego* pocenia, swędzenia 
skóry  w ocenie naszego przypadku pominąć mogliśmy. I obrzę­
ki duże śledziony na tle marskości wątroby, na tle zastoinowem, 
czy to wskutek zaczopowania głównego pnia tży ły  wrotnej, czy 
śledzionowej z p rzyczyn  różnorodnych, wobec braku zaniku w ą­
troby  powolnego i długotrwałego przebiegu, braku krwawień 
z przewodu pokarmowego, nie mogły być brane poważnie w ra ­
chubę.

Odczyn surowiczy Fischera i Davis‘a  w moczu spotykany 
w okresach wyniszczenia ustroju, mogły zw racać  uwagę na sp ra­
wę nowotworową śledziony, jednakże wynik badania śledziony, 
długoletni czas trwania spraw y chorobowej wykluczał tę postać 
spienomegalji.

O dy wreszcie zespół objawów Bajiti‘ego wobec odczynu do­
datniego F re y ‘a, obecności normobla.£tów w krwi, braku mononu- 
kIeoz<w braku żółtawego zabarwienia skóry , obecności dużego 
obrzęku wątroby, należało w yk luczyćfl  zwróciliśmy uwagę |na te 
postacie spienomegalji , k tóre spo tykam y p rzy  specyficznych scho­
rzeniach układu siateczkowo-śródbłonkowego. Z tych schorzeń nie 
mógł wchodzić w rachubę ani rozrost lipoidowy wielkokomórkowy, 
jaki spo tykam y p rzy  Iipemji cukrzycowej (Schultze), ani lipoido- 
wa splenohepatomegalia typu Niemann-Pick, spo tykana dotąd 
u dzieci, jedynie zatem należało rozpatrzeć splenomegalję typu 
Gaucher‘a, jako najbardziej zbliżoną do obrazu klinicznego nasze­
go przypadku. W praw dzie  w w ywiadach nie s tw ie rdz i l iśm y  w ro­
dzinie chorej podobnych objawów chorobowych, któreby znacznie 
ułatwić mogło rozpoznanie',"'wiemy jednak, ze s ta tystyki P ick ‘a, 
że tylko w 30n/o występuje ta  choroba rodzinnie. Natomiast inne 
objaw y kliniczne zw raca ły  uwagę na właściwe rozpoznanie. Już 
sam niezwykle olbrzymi obrzęk śledziony, zajm ujący  prawie ~U 
jam y  brzusznej,  równoczesny obrzęk wątroby, b rak  płynu w ja ­
mie brzusznej,  obraz krwi, uporczywe krwawienia, b rak  większych 
wzniesień c ie p lo ty jb ra k  urobiliny w moczu i bilirubiny w suro­
wicy krwi, charak te rys tyczne  zwłaszcza p lam y barwikowe na skó­
rze tw arzy  i na spojówkach gałkowych wskazywały; na przyrodę 
obrzęku śledziony typu Gucher‘a. G dy jednakowoż podobne obja­
w y  chorobowe spotykać można i w  przypadkach  spienomegalji 
na  innem tle, a choroba Gancher‘a należy do wielkiej rzadkości,  
to ty lko wynik badania anatomicznego lub wynik badania opera­
cyjnego wyciętej śledziony określał w  przeważnej części opisanych 
p rzypadków  przyrodę  choroby. Udawało się jednakowoż niejedno­
krotnie nawet w  sporadycznych przypadkach postawić za  życia 
ścisłe rozpoznanie przez badanie histologiczne wyciętego gruczołu 
limfatycznego lub zapomocą nakłucia śledziony (Bernstein, Reuben, 
Lippman i i.), k tóre stwierdzić mogą obecność komórek typowych 
Gaucher‘a. Howland-Rich rozpoznał chorobę nakłuw ając k g ś l ł j ido- 
wą, a Foot i Ladd po zbadaniu drobnowidowem wyciętej śledzio­
n y  dodatkowej, otrzymanej p rzy  laparatomji próbnej. J. Latkow ­

ski i Fr. Siedlecki opisali p ie rw szy’ w literaturze polskiej p rzypa­
dek choroby Gaucher‘a w  r. 1925, stwierdziwszy jej przyrodę  ba­
daniem histologicznem wyciętych gruczołów limfatyczhych, w  k tó­
rych wykazali w śród  utkania miąższu prawidłowego obecność 
ognisk komórek Gaucher‘a.

Dla stwierdzenia przypuszczalnego rozpoznania w naszym 
p p y p a d k u  w ybraliśm y nakłucie śledziony. Punkcję  śledziony w y ­
konujemy bardzo szczelną 10 g s trzykaw ką R ekord ‘a, uzbrojona 
w igłę o 1 mm. przekroju, ustalając śledzionę i p rzy  wstrzymaniu 
ruchów oddechowych. Aspirujemy bardzo powoli, przesuwając 
w razie potrzeby i głębiej igłę. P o  odjęciu od igły strzykawki 
w prow adzam y przez tkwiącą igłę i h  do ' /I g 1:1000 rozczynR dre-]  
naliny, a gdy  miąższ śledziony zaczyna się kurczyć, w strzykniemy 
2 cm koagulenu, zwolna wykuwając igłę. Po  założeniu przylepca^ 
i ucisku przez  chwile miejsca wkłucia,, nak ładam y na .3 do 4 godz. 
worek lodowy, a chory  pozostaje przez ten czas w  zupełnym spo­
koju. W  ten sposób Wykonując wielokrotnie nakłucia śledziom' i i ; 
widzieliśmy nigdy żadnych objawów ubocznych.

W  przypadku naszym o trzy m an ą  z nakłucia śledziony treść 
krwawą, wlewaliśmy do płytki P e tr i‘ęgo, zawierającej 10/o rpz- 
czyn cytrynianu sodu, a wyłowione strzępki z tkanki p rzeprowa­
dzone przez alkohol o wzrąstającjem stężeniu, by ły  zatapiane w pa­
rafinie; skdawki barwiono hematoksylina-eozyną, metodą Pappen- 
heima. Pozosta ła  treść zlana z płytki P e tr i ‘ego po odwirowaniu 
służyła do preparatów  rozciąganych, które barwiono met. Pappen- 
hehna; na żelazo w ykonyw ano odczyn z błękitem berlińskim, a na 
ciała tłuszczowe Sudanem III.

W y n ik  badania stwierdził słuszność naszego rozpoznania 
spienomegalji typu Gaucherki.

W  preparatach r o z c i ą g a n y c h  (fi^J 1) z osadu odwiro­
wanego zauw ażyć można już pod małem powiększeniem obecność 
dużych, jedno- lub wielojądrzastych komórek, które wielkością 
przew yższają  około 10-krotnie wielkość ciałekSczerwonyeh krwi.

Fig. 1.

Oglądając komórki poszczególne pod immersją, uderzają  du­
że różnice w  ich budowie i wielkości. Kształt komórek przeważnie 
k rąg ły  lub owalny, w  wielu jednak wieloboczny. Między znajdy- 
wanemi komórkami można wyróżnić kilka typów. Jedne z nich 
wielkości około 60 f i  posiadają  jedno jądro ułożone bardziej obwo- 
dowo; pierwoszcz ich -w y k azu je  s trukturę więcej wlókienkową, 
barwiącą się zasadowo. Pom iędzy  wlókienkową siatką widoczne S4 
miejsca jasne, bez s truktury, mniej lub więcej ostro  odcinające się 
od otoczenia. W  niektórych komórkach powstają  duże jakby 
wodniczki, niekiedy zajmujące całą pierwoszcz komórki,  z iewają­
ce się w  większe twory, które zgniatają jądro  komórkowe ku 
obwodowi, nierzadko je zniekształcając. J ą d ra  tych komórek leżą 
zwykle na obwodzie i są małe w  porównaniu do wielkości całej ko­
mórki. C hrom atynow y zrąb  jądra  przeważnie dość zbity, w  jądrże 
widoczne są 2 lub 3 jąderka. Drugi typ  komórek posiada proto- 
plazmę więcej włókienkowo-ziarnistą,1 w której nierzadko stwier­
dzić m ożna drobne, eozyną barwiące się ziarenka. Komórki te
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' 'uzmiarami zwykle przew yższają  poprzednio opisane i zawierają 
dwa jądra. Wreszcie jako trzeci rodzaj komórek spotyka  sie ko­
mórki olbrzymie, dochodzące wymiarami do 90 f i  k tórych pier ■ 
woszcz i jąd ra  zachowują się jak  poprzednio opisanych, lecz za ­
wierają one po kilka nawet kilkanaście jąder  (11). W  częściach 
centralnych pierwoszcz tych komórek jest bardziej zagęszczona, 
obwodowe części zaś  są bardziej przejrzyste , granice komórek 
nie ostre. Na ogół rzadziej stwierdza się w tych komórkach two­
rzenie się owych bezstruktnralnych tworów, jakby wodniczek. Re­
sztę elementów widocznych w  prepara tach stanowią ciałka czer­
wone krwi, w y k azu jące . ąnizpcytozę,- poikilocytozę i polichromato- 
■ilję; tu i ówdzie w idoczny j^śt normoblast, pozatem dość liczne 
limfocyty, mniej liczne leukocyty neutrochłonne lub eozynochłon- 
r-c. P rz y  przeglądaniu prepara tów  uderza mała ilość spotykanych 
elementów miąższu śledzionowego (splenocyty) i śródbłonków, 
oraz nieliczne tylko myelocyty.

O dczyn na żelazo w tych prepara tach  wypadł ujemnie, ni­
gdzie w komórkach nie stwierdzono ziarenek żelaza. Podobnie 
ujemnie w ypadła  i reakcja na tłuszcze.

B a d a n i e  h i s t o l o g i c z n e  w y ł o w i o n y c h  s t r z ę -  
P ó w  (fig. 2) w ykazuje: częściowo wśród skrzepów krwi spotyka 
aię zbite utkanie, przypominające miejscami tkankę śledzionową. 
P rzew ażną część utkania owych strzępów stanowią komórki duże 
(fig. 2 a), ułożone grupami, tworzące całe gniazda lub leżące po­
jedynczo wśród miąższu śledziony (fig. 2 b.).

Fig. 2.

Poszczególne gniazda oddzielają  wąskie pasma tkanki śle­
dzionowej. Owe duże komórki posiadają jedno, przeważnie dość 
blado barwiące się jądro, ułożone na  obwodzie. Rzadziej stwier­
dzić można komórki o 2 lub kilku jądrach. P ierwoszcz komórek 
barwi jest słabo różowo eozyną, wykazuje  strukturę włókienko- 
w°-siateczkową. W  wielu komórkach widoczne są drobne, jakby 
^odniczki; kształt komórek tych okrągły, owalny lub wieloboczuy. 
wielkość wykazuje  na ogół dość duże wahania; komórki te p rzy ­
l e j ą  do siebie, tworząc zbite gniazda oddzielane przez pasma 
tkanki śledzionowej, bądź też leżą one wolno, jedna od drugiej od­
dalona w przestrzeniach które m ogłyby odpowiedać zatokom śle- 
1 ''Onowym. Niekiedy wśród wolno leżących komórek opisanych, 

•mczne są  ciałka czerwone krwi, lub tu i ówdzie myelocyt lub 
mukocyt neutrochłonuy. W  innych znów miejscach widoczna jest 
zatoka śledzionowa zduszona przez gniazda owych dużych ko­
mórek.

T ak  więc w preparatach rozciąganych i w  strzępkach stwier­
dziliśmy obecność t y p o w y c h  k o m ó r e k  G a u c h e  r ‘a, ułożo­
nych w histologicznych skrawkach bądź oddzielnie, —  bądź two­
rzących ca{e gniazda w śród  pasemek normalnej tkanki śledzio­
nowej.
_ Pod względem anatomicznym, jak to w ykaza ły  badania 
d-mnika, Schlangenhaufera, P ick ‘a i i. polega choroba Gaucher‘a 
!|a tworzeniu się i rozmnażaniu typow ych dużych komórek zw. 

°mórkami GaucheFa w śledzionie, wątrobie, gruczołach i szpiku 
K°stnym. Rozprzestrzeniania się spraw y chorobowej i na inne n a ­

rządy , jak  płuca, nerki, trzustkę, mózg, gruczoły dokrewne nie 
udało się na pewno wykazać, taksamo jak  nie -stwierdzono dotąd 
wolno leżących komórek w krwi. Proces  tworzenia się komórek 
Gaucher‘a  występuje zwykle równocześnie we wszystkich wspo­
mnianych narządach, przyczem jak  to stwierdzono badaniami 
u osesków, najwybitniej w śledzionie, obficiej nawet u dzieci, niż 
u dorosłych, mimo długoletniego trwania spraw y chorobowej. Ude­
rza jącym  jest d o ś£  zgodny wynik badań anatomicznych, k tóry  
stwierdził rozdział funkcji komórek narządu  siateczkowo-śród- 
błonkowego śledziony, wykazując, ze jedynie komórki siateczkowe 
pochłaniają i g rom adzą substancję Gaucher‘a, natomiast śródbłon- 
kowe histjocyty, tylko barwik hemosyderynę. I w- naszych prepa­
ratach  —  nie w ykazaliśm y w komórkach Gaucher‘a  ani obecności 
tłuszczu, ani barwika. Jedynie tylko rzadko i to w przypadkach 
daleko posuniętej hem osyderozy śródbłonków zatokow ych zjawia­
ją się z iarenka barwika w komórkach Gaucher‘a (Pick, E. J. 
Kraus).

Skrzętne badania ostatnich lat miały na celu wyświetlenie* 
patogenezy tego rzadkiego naogoł schorzenia. Eppinger opierając 
się na doświadczeniach Aniczkowa, chciał uważać za  przyczynę 
choroby gromadzenie się ciał lipoidowych w śledzionie, a  popierał 
to zapatryw anie  znachodzeniem w odnośnych p rzypadkach  nad­
miernej ilości cholesteryny we krwi. Nie potwierdziły jednak jego 
spostrzeżeń badania innych autorów (Lippman, Rusca) a  i w na­
szym  przypadku  znaleźliśmy małe względnie ilości cholesteryny 
we krwi. Ścisłe dopiero badania chemiczne E ps te ina j i  Lieb a  w  r. 
1924 stwierdziły, że chorobę Gaucher‘a cechuje obok typowych 
pod względem s truk tury  komórek Gaucher‘a, obecność w  tychże 
ciała pod względem własności mikrochemicznych i optycznych zu ­
pełnie obojętnego, należącego do cerebrozydów —  kerazyn y ;  obok 
tego i inne ciała wchodzą w skład is toty komórki Gaucher‘a, jak 
rozpuszczalne w  alkoholu fosfatydy.

P od  względem patogenezy choroby Gaucher‘a zapatryw ania  
dotąd  nie są  ustalone; gdy jedni uw ażają  ją za w yraz  pierwotnego 
zaburzenia przemiany materji (Mandelbaum-Hal, Uovney), to Pick 
widzi w  niej pierwotne wrodzone a rodzinne zboczenie przemiany 
materii na podłożu konstytucjonalnem podobnie do alkaptonurji lub 
cystynurji .  P roduk ta  tej nieprawidłowej przem iany zostają  w yło­
wione z krwi i gromadzone w  komórkach siateczkowych oraz kla- 
smatocytach. Kraus wreszcie uwajza chorobę Gaucher‘a  za  w y ­
łączne schorzenie narządu  siateczkowego apara tu  limfatycznego 
i krwiotwórczego, będącego w yrazem  wzmożonej jego czynności. 
S tąd  widzi 011 wskazanie lecznicze do zabiegu wycięcia śledziony. 
W każdym  razie należy przyjąć, że p rzyczyną  choroby Gaucher'a  
jest pierwotne schorzenie utkania siateczkowo-śródbłonkowego, 
p rzyczem główną rolę w jej powstawaniu odgryw a jego część s m j  
toczkowa.

O bjawy hem osyderozy należy odnieść do rozpadu ciałek 
czerwonych, jako następstwa zastoju w  narządach  wskutek buja­
nia komórek Gaucheńa, przyczem pochłanianie przez nie ciałek 
czerwonych odgryw a podrzędniejszą rolę. P rzy czy n y  niedokre- 
wuości oraz zmniejszenie ilości komórek obojętnochłonnych tudzież 
limfocytów należy szukać w zaburzeniach utkania krwiotwórczego 
pod wpływem bujania komórek Gaucher'a  w  szpiku kostnym; 
krwawienia mogą być następstwem zmniejszenia się liczby rrom- 
bocytów.

Co do etjologji sp raw y  chorobowej, to p rzyczyn  powodują­
cych zmiany*, w narządzie  siateczkowo-śródbłonkowym dotąd w y­
świetlić się nie udało. Często spotykana gruźlica w przebiegu cho­
roby Gaucherki, jako powikłanie powodujące niejednokrotnie zej­
ście Smiei tclne, mogłaby nasuwać przypuszczenie, czy; w  danych 
warunkach, wśród pewnego usposobienia konstytucjonalnego, tok­
syczne działanie prą tka  gruźliczego nie należy winu* o pobudzanie 
układu R. E. do bujania komórek i gromadzenia w nich nieprawi­
dłowych produktów przem iany materji w ustroju, a może i w sa ­
mych komórkach Gaucher‘a. I w naszym  przypadku  stwierdziliśmy 
objawy gruźlicy dawniejszego pochodzenia; b rak  jednak objawów 
gruźliczych w większości dotąd anatomicznie badanych p rzy pad ­
ków, niezwykła rzadkość tej choroby nie zdają  się wielce przem a­
wiać za jej gruźliczą podstawą etjologiczną. To samo powiedzieć 
można o kile, zimnicy i zatruciach (alkohol);

Co do obrazu klinicznego choroby GaucheFa podnieść na­
leży rzadkość jej pojawiania się i znaczną trudności jej rozpozna­
wania, zwłaszcza w tych przypadkach, w  k tórych ona nie w ystę­
puje rodzinnie. Zwraca jednakże na się uwagę okoliczność, nie 
w ostatnich 8-iu latach ilość rozpoznanych przypadków  znacznie, 
bo w dwójnasób wzrosła. Dość często i nieraz dość wcześnie z ja­
wiają się brunatno-żółtawe zabarwienia skóry, zwłaszcza na tw a­
rzy, nieraz rozległe, p r^ p o m in a ją c e  ostudę ciężarnych, rzadziej 
na  szyi i kończynach; błony śluzowe pozostają  od zabarwienia 
wolne. C harak te rys tyczne  to zabarwienie jest w yrazem  ogólnej 
hemosyderozy, a zwiększa się w  miarę długości trwania sprawy 
chorobowej. Zwykle i na spojówkach gałkowych stwierdzić się
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dają trójkątne, brunatno-żóttawe zgrubienia, podstawą zwrócone 
ku rogówce, w początku po stronie nosowej, a  później i skroniowej.

W  krwi zwykle i to już wcześnie znachodzimy leukopenję, 
nieraz bardzo znacznego stopnia, k tóra  jednak jak  w naszym 
przypadku  wykazuje  wśród przebiegu dość duże wahania. Z bię-1 
giem czasu w ystępują  objawy wtórorzędnej niedokrewności
0 zmniejszonym wskaźniku hemoglobiny. Odporność ciałek na hy- 
potoniczne rozczyny zwykle nie zmniejszona; bilirubina w suro­
wicy krwi nie wzmożona; w preparatch stwierdzić się dają  mikro- 
poikilocyty, rzadziej m egalocyty oraz jądrzas te  ciałka czerwone 
jako normoblasty, rzadziej megaloblasty i m ye lo cy ty ; polichroma- 
tofilja. Obecność trombopenji w wielu przypadkach — jak i w  na­
szym jest powodem uporczywych krwawień z nosa, dziąseł, maci­
cy, płuc a  czasem w skórze i mięśniach. Komórek Gaucher‘a nie 
wykazano dotąd w krwi obwodowej. Jak  w wielu, tak  i w naszym 
przypadku, nie można w ykazać  hipercholesterynemji; ilość RN. 
prawidłowa, kwas moczowy w naszym  przypadku był nieznacznie 
zwiększony. P róba  czynnościowa układu siateczkowo-śródbłonko- 
wego zapomocą czerwieni Kongo w naszym w ypadku  wykazała  
wzmożone zatrzymanie barwika we krwi.

Przebieg choroby zwykle bardzo powolny, chorzy nieraz 
przez długie lata nie odczuwają żadnych dolegliwości. Dopiero 
z biegiem czasu w ystępują  objawy niedokrewności,  ogólnego osła­
bienia i charłactwa, wśród którego chorzy giną, o ile nie ulegną 
wprzód schorzeniom przypadkow ym . Czas trwania  choroby prze­
ciętny według Brilla wynosi około 19 lat; chory  Schlangenhaufera 
żył jeszcze 36 lat po rozpoznaniu schorzenia Rzadziej występuje 
nagłe pogorszenie i chorzy giną w tedy zwykle wśród objawów 
postępującej szybko ciężkiej niedokrewności oraz objawów skazy  
krwotocznej, w  następstwie trombopenji oraz wśród szybko wzm a­
gającego się brunatnego zabarwienia skóry. W wielu przypadkach 
gruźlica płuc i o trzewny, gruczołów kreskowych jest powikłaniem 
przyśpieszającem zejście śmiertelne, w innych zapalenia płuc
1 opłucnej, worka osierdziowego lub wreszcie sp raw y  nowotwo­
rowe.

Zespół objawów powyapodanych w przypadkach dłużej 
przebiegających, zwłaszcza zmiany barwikowe na skórze i spo­
jówkach gałkowych, olbrzymia śledziona nawet w przypadkach 
sporadycznych, a nie rodzinnych, może ułatwić rozpoznanie, któ­
rego jednak pewnem stwierdzeniem będzie dopiero wynik badania 
wyciętego gruczołu lub nakłucia śledziony.

Leczenie ogólne wzmacniające, podawanie arsenu nie spro­
w adza zazwyczaj większej poprawy, za  wyjątk iem małego p rzy ­
rostu wagi ciała. Toż samo bez wpływu byw a naświetlanie śledzio­
ny promieniami Roentgena. Niejednokrotnie stosowano w chorobie 
Gaucher‘a leczenie operacyjne polegające na wycięciu śledziony. 
Stojąc na stanowisku obecnego zapatryw ania , że choroba Gauche- 
r ‘a jest wynikiem schorzenia narządu  siateczkowo-śródblonkowego, 

Schorzenia  zatem systemowego, nie nafeży się spodziewać osią­
gnięcia tą  drogą trwalszego wyniku leczniczego. Na podstawie do­
tychczasowego wyniku po splenektomji w 18-tu przypadkach 
w 3-ch brak zapodania o trzym anych  wyników, jeden zmarł bez­
pośrednio po operacji, drugi w  sześć tygodni, reszta 13, a  S chram ­
ma 14-ty, przebyli zabieg dobrze. Z tych jednak większość zginę­
ła po kilku miesiącach, jeden po 2 latach, w trzech zaś wynik 
osiągnięty miał być pomyślny. Znikły krwawienia z dziąseł, po­
prawił się bardzo znacznie obraz krwi, zmniejszył się obrzęk w ą­
troby (Kraus). W  przypadku Mandelbauma przez dwa lata po 
operacji znikły krwawienia, poprawił się stan krwi i ogólny stan 
chorego. W  innym znowu najdłużej po splenektomji, bo po lO-ciu 
latach choroba zwolna postępując skończyła się zejściem śmiertel- 
nem. W  przypadku  tym  z powodu rozległych zmian w  szkielecie 
kostnym w ystępow ały  w przebiegu choroby złamania kości. 
W  w ykonywaniu zabiegu operacyjnego należy zachować większą 
powściągliwość, a stosować go należy tylko w  tych przypadkach, 
które przez zbyt duży obrzęk śledziony i następowe zmiany za ­
palne okołośledzieniowe sprawiają  choremu zbyt duże dolegliwości, 
lub gdy  objawy krwotoczne w ysuw ają  się na plan pierwszy i gro­
żą życiu chorego. W  tych przypadkach po splenektomji możemy 
nieraz osiągnąć poprawę obrazu krwi i czasowe zmniejszenie się 
objawów skazy  krwotocznej.

Doc. Dr. .lakób ROTHFELD. Lwów .

Przyczynek do różniczkow ego rozpoznania między schorzeniami 
system u pozapiram idowego a histerją.

Z  K l i n i k i  c h o r ó b  n e r w o w y c h  i u m y s ł o w y c h  U n i w .  J a n a  K a z i m i e r z a  w e  L w o w i e .  

D y r e k t o r :  P r o f .  D r .  H e n r y k  H  a  1 b  a  n .

W  ostatnich latach w yłączono  z grupy nerwic szereg  >o- 
staci chorobowych, jak „tic“ torticollis spastica, dystun ia  lordotica

i t. p. o których dziś wiemy, że mają za podłoże zmiany anato­
miczne w  zw ojach podstaw ow ych mózgu (Cassirer , Marie  i Levy> 
Sicard, Fors ter ,  Moser, Bing, W artcnberg ,  Mourtie, i i.). Z drugiej 
strony  jednak zyskuje zapatryw anie , że zwoje podstaw ow e mózgu 
odgryw ają  rolę w patogenezie histerji, coraz  więcej zwolenników 
(C. i O. Vogt, Marinesco i Rudovici, W immer, Bing Jordanesco) 
t a k j ż e ,  zac iera  się granica między histerją a organicznem schorze­
niem sys tem u pozapiramidowego.

O cena niektórych schorzeń zwojów podstaw ow ych  i ich od­
graniczenie od histerji natrafia w  wielu przypadkach na znaczne 
trudności,  co się tłumaczy tem, że organiczne schorzenia systemu 
pozapiramidowego mogą daw ać  objaw y podobne do histerji i p rze­
ciwnie może histerją p rodukow ać ob jaw y zupełnie podobne do 
tych, k tóre  s tw ierdzam y w  schorzeniach str iarnych).  Bing, Kau- 
ders, B inswangcr,  Marinesco, P ieńkowski, W immer, Schilder i i-)-

P rzyk ładem  tych trudności rozpoznaw czych  są nasze d-wię 
obserwacje  kliniczne.

Przyp .  I. P . G. lat 15 liczący, p rzyję ty  na klinikę 21. XII- 
1927. W y w iad y  rodzinne bez  znaczenia W  5-tym roku życia ropie­
nie p raw ego  kolana po urazie; by ł operow any i od tego czasu 
p raw y  s ta w  kolanow y jest usztywniony. W  zimie 1923 zachorował 
w śród  gorączki i spał praw ie bez p rze rw y  p rzez  4 tygodnie; po- 
tem nie mógł spać p rzez  kilka miesięcy'! j Od połow y cze rw ca  J° 
początku lipca 1923 przebyw ał na oddziale chorób nerw ow ych  
szpitala pow szechnego [). Chory  spał w tedy  wiele w  ciągu dnia, 
natom iast nie sypiał w  nocy, n aw e t  jeżeli mu nic pozwalano spac 
we dnie. Był niesforny, nieposłuszny, śpiewał, św istał i hała­

s o w a ł .
Od czasu tej choroby — czasu dokładnie podać nie umie — 

skarży  się na „ciągnienie11 w  rękach  i w  nogach, k tóre  go zmusza 
do w y konyw ania  pew nych  ruchów, przew ażnie rękoma.

Stan obecny: P r z y  badaniu przedmiotowem odrazu wpadają 
w  oko ruchy  w  rękach, barkach, w  biodrach, względnie w  koń­
czynach dolnyclja  ruchy te tylko od czasu do czasu się zjawiają- 
w  międzyczasie rjie można niczego chorobow ego zauw ażyć.

Odpowiednio do grup mięśniowych, czynnych p rzy  poszcze­
gólnych ruchach, w ykonyw anych  przez naszego chorego możemy 
ruchy  te podzielić na 3 grupy: 1) ruchy  rąk, 2) ruchy  barków  i ł° '  
patek, 3) ruchy  w  zakresie tułowia i kończyn dolnych.

ad 1) w  zakresie rąk spostrzega  się następujące ruchy: a) od 
czasu do czasu w ystępuje  szybkie zgięcie grzbietow e lub dłoniowe 
w  jednym, lub w  obu s taw ach  nadgars tkow ych , przyczem ręce 
są bądź w  supinacji, bądź w  pronacji, a ramiona są zw ykle zgięte 
w  s taw ach  łokciowych; ręce  i ramiona pozostają p rzez chwile 
w  tej pozycji, (ryc. I). To ustawienie rąk uskutecznia ch o ry  cza-

Ryc. 1.

sem także w  ten sposób, że jedną ręką  w p ro w ad za  drugą w  opi­
sane  położenie, albo, że p rzyciska rękę dłoniową lub grzbietowa 
stroną do klatki piersiowej, do nadbiodrza lub do kolana.

b) Inny ruch rąk, to powolne w yprostow an ie  i rozstawianie 
palców jednej ręki, znajdującej się w  pionacji.  (ryc. 2).

c) zgięcie grzbietowe ręki, będącej w  supinacji z r ó w n o -  
czesnem zgięciem palców.

W reszcie  zdarzają  się kombinacje tych ruchów ; są one czę­
stsze w  lewej ręce  niż w  prawej, w ystępują  zarów no w tedy , kiedy 
ręce  są nieczynne jak w  czasie w ykonyw ania  jakiejś czynności- 
N. p. w  czasie zaw iązyw ania  tasiemek u koszuli, chory  nagle p rze­
ry w a  tę czynność, przy trzym uje  tasiemki I i II palcem, zgi- 
resz tę  palców  w  dwóch końcow ych  stawach, w ypros tow uje  ic

*) Z historii choroby, k tórą  pan prym. Dr. D om aszew icz  nań1 
odstąpił do wglądu wynika, że rozpoznano w tedy  nagminne za­
palenie mózgu
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w staw ach*śródręczopa lcow ych , a równocześnie  zgina lub p ro ­
stuje ręce w  s taw ach  nadgars tkow ych ; ręce  są przytem  bądź 

Pronacji, bądź w supinacji. Ruchy, te dokonują się albo w  je-

w  nogach; ciągnienie to  znika, skoro w ykonał jeden z o p ra n y c h  
rnchóH. Jeżeli się chce przezw yciężyć  i ruchu tego nie w yk o­
nuje, to uczucie ciągnienia staje się coraz  gwałtowniejsze i p rz y ­
k r z e j s z y  tak, że w reszcie  musi się poddać temu przym usowi do 
wykonania ruchu. Tak  n. p. zdarzało mu się, ze kiedy luwlt worki

Ryc. 2.

Jnej, albo w obu rękach. Rycina 3 pokazuje jeden z podobnych ru ­
chów. W opisanej pozycji zostaną ręce przez kilka-sekund i potem 
chory dalej zawiązuje tasiemki.

Ryc. 3.

ad 2) Ruchy w zakresie  luku barkow ego  są rzadsze  aniżeli 
ruchy rąk ; polegają one na podnoszeniu i obniżaniu barków , na 
Di'zemieszczaniu łopatek, k tó r e E k r z y d e łk o w a to  odstają  od klatki 
piersiowej przyczem  ram iona są w ypro s to w ane  i podane ku ty- 
towi (ryc. 4). Zdarza się także połączenie tych ruchów z ruchami

Ryc. 4.

°brotowcmi ramion na zewnątrz  i wewnątrz. Ruchy tu opisane 
Występują zaw sze  równocześnie  obustronnie.

ad 3) Ruchy w  zakresie tułowia i kończyn dolnych w y s tę -  
Pują w ten sposób, że w  czasie chodu, k tó ry  jesl jedynie zmieniony 
Przez zesztywnienie p raw ego s taw u kolanowego, chory nagle 
staje i przez chwilę za trzymuje pozycję ciała taką, w  jakiej się 
zatrzymał. I tak zatrzymuje się chory  kiedy n. p. ciało opiera się 
na lewej kończynie dolnej, a p raw a  znajduje się jeszcze w  tyle; 
część lędźwiowa w ypukła  się silnie ku przodowi, w yprostne  mię­
śnie prawej kończyny  silnU ś f e  napinają, tu łów  gwałtownie p rze ­
chyla się ku przodowi i na bok (praw y lub lewy), czemu to w a rz y ­
szy czasern skręcenie tu łowia około jego osi pionowej. Ruchy 
te dokonują się szybko, chory  przez  kilka sekund zostaje w  tej 
Pozycji potem się w ypros tow uje  i idzie dalej. (ryc. 5).

W  czasie siedzenia lub leżenia w ystępuje  czasem w y p ro s to ­
wanie i skręcenie kończyn dolnych na w ew nątrz ,  wydłużenie  stóp 
' zgięcie g rzbietow e palców. Ruchów  tułowia w  leżeniu się nie 
spostrzega, choć chory  podaje, że odczuwa ciągnienie w  krzyżach  
' w  nogach.

Ruchy poszczególnych trzech grup występują z reguły od­
dzielnie, wyjątkowo zdarzają się ruchy w zakresie łuku barkowe- 
So równocześnie z ruchami rąk.

Chory podaje, że opisane ruchy m u s i  wykonywać, że musi 
Przerwać rozpoczętą czynność rąk, lub stanąć w czasie chodu, 
Ponieważ odczuwa ciągnienie w rękach, względnie w tułowiu lub

R \e .  5.

na plecach, musiał je zrzucić zc siebie, w ykonać  jeden z opisanych 
ruchów, a dopiero potem mógł jefdalej nosić.

Dalsze badanie sys tem u nerw ow ego  dało w ynik  ujemny,^ 
w narządach w ew nętrznych  brak  zmian. D no’ oka prawidłowe, 
W asserm ann w e krwi i w  płynie ujemny. P łyn mózgo-rdzeniowy 
wodojasny, parcie nieco większe, limfocytów 5k ,  P a n d y  +  +  , 
Nonne-Apelt 4  odczyn z chlorkiem złota 533,244,321.

Zorientowany w  czasie i w miejscu; inteligencja średnia. 
Wiadomości szkolne małe, umietzaledwie czytać i pisać po polsku 
(chodził ty lko kilka miesięcy do szkoły  na kresach),  czy ta  i pisze 
biegle po żydowsku. Na pytania z zakresu  jego zawodu daje trafne 
i jasne odpowiedzi, wie kto jest prezydentem  państwa, nie wie jak 
się n azyw a stolica kraju (to pojęcie zdaje się mu być obce). Zacho­
wanie się jego jest dziecinne, jest natrętne, molestuje lekarzy  
i siostry pytaniami, płacze, jeżeli się go do porządku w zyw a, żąda 
w tedy , żeby go wypisano z kliniki, a po skończonej w i z * i e  prosi
0 przebaczenie, p rzy rzeka  popraw ę i za chwilę znowu jest n a ta r ­
czyw y. W śród  lekarzy  i personelu pielęgniarskiego ma swoje sym- 
patje, zaciiowujc się w obec nich poufale, po koleżeńsku, podaje 
im rękę na przyw itanie ,  czasem całuje rękę na znak wdzięczności; 
w obec innych jest niegrzecznym. Chorzy skarżą  się, że jest nie­
spokojny,, n iegrzeczny, niezgodliwy, kłóci się, przeszkadza, kiedy 
inni śpią, śpiewa, mówi głośno, kręci się po sali, wchodzi i w y ­
chodzi bez potrzeby. Sam chory  podaje, że wie o tern, iż zacho­
wanie jegcSjest nieodpowiedni®! nie może się jednak opanować; 
jeżeli n. p. chce^spiewać, to nie może temu przeciwdziałać, od­
czuw a pewien przymus', k tóremu ulega Niektóre inne ry sy  odbi- 
.j;łją wybitnie od skreślonego obrazu psychicznego: chory  okazuja  
wiele współczucia  dla fę ierpiących, przesiaduje do późnej nocy* 
przy łóżku ciężko chorego, pociesza i uspokaja go.

Usposobienie bardzo zmienne; nadmierna radość, kiedy czuje 
się lepiej ustępuje nagle miejsca dziecinnym rozpaczaniom, że się 
nigdy nie w yleczy.

Podczas  pobytu na klinice chory  dostaw ał w strzykiw ania  
ditóylne trypaflawiny, potem faradyzację  kończyn; nastąpiła znacz­
na popraw a. Ruchy w y s tęp o w a ły  coraz  rzadziej, a naw e t  b y w a ły  
dnie, w  k tórych  icli zupełnie nie było. Z jawiały się znowu po 
zdenerw owaniu  n. p. w skutek  nieprzyjemnych wiadomości z domu
1 t. p. Uhory jest naogół bardzo  zadow olony  z poprawy.

W  przy toczonym  przypadku  w ystąp i ły  w  związku z prze- 
bytem nagminnem zapaleniem mózgu ruchy  przym usow e rąk, b a r ­
ków, łopatek, tułowia i kończyn dolnych. R uchy  te zjawiają się 
W nieregularnych odstępach czasu, byw ają  godziny, a naw e t dnie 
całe, w k tórych ich brak.
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.Jako najistotniejszą cechę tych ruchów  należy podkreślić 
to, że chorego zmusza do w ykonyw ania  bezcelowych ruchów 
uczucie „ciągnienia" w  kończynach; to „ciągnienie" jest tak silne, 
je chory  musi p rze rw ać  rozpoczętą  pracę, albo stanąć  w  czasie 
chodzenia i wykonać jeden z powyżej opisanych ruchów. Chory  
wykonuje je świadomie, w ykonuje  je pod w pływ em  jakiegoś p rz y ­
musu; chory  może w praw dzie  oprzeć się temu przym usow i, jednak 
doznaje w tedy  bardzo przykrego  uczucia.

Ruchy w y ko ny w an e  p rzez  naszego chorego mają zatem cha­
rak te r  ruchów  dowolnych, spow odow anych  podmiotowem uczu­
ciem napięcia, ciągnienia w  kończynach.

Fakt,  że ruchy  te ty lko od czasu do czasu w ystępują  (co 
kilka minut, do kilku godzin), w  międzyczasie zaś b rak  wszelkich 
patologicznych ruchów, fakt, że ruchy w ykon yw an e  przez chorego 
zależą do pewnego stopnia od jego woli i jego stanu psychicznego, 
że uległy pewnej popraw ie mógłby budzić podejrzenie, że m am y 
do czynienia z histerją, albo ze złem przyzw yczajeniem. Jeżeli 
się jednak p rzy jrzym y dokładnie tym ruchom to zw raca naszą uwa­
gę fakt, że chory wykonuje tylko takie ruchy, które p row adzą do 
ustawienia kończyn, względnie tułowia w  takiem położeniu, jakie 
widzimy w  przebiegu ruchu pląsawiczego, względnie a te to tyczne- 
go, względnie w  przebiegu kurczów  torsyjnych. Ustawienie uwi­
docznione na rycinie 1, a jeszcze wyraźniej n a  rycinie  2 odpowiada 
pew nym  fazom ruchu ateto tycznego  ręki, zaś rycina 3 pokazuje 
fragment z ruchu p ląsawiczego; ustawienie zaś ciała p rzeds ta ­
wione na rycinie 5 żyw o  przypom ina ruch  kurczu torsyjnego. 
W  naszym  przypadku  nie m am y do czynienia z zupelnemi, skuń- 
czonemi ruchami pląsawiczcmi lub atetotycznemi, tylko z ru cha ­
mi d o w o l n i e  w y k o n a  n e m  i, k tó re  p ro w ad zą  do u s t a ­
w i e n i a ,  j a k  p r z y  r u c h u  p l ą s a w i c z  ym,  a t e t o t y c z -  
n y  m l u b  k u r c z u  t o r s y j n y m  i na tern polega różnica mię­
dzy ruchami u naszego chorego, a ruchami w  przebiegu w sp o ­
mnianych chorób.

C hory  nasz. produkuje tylko jedną fazę, jakby  m igawkow e 
zdjęcie jednego ze w spom nianych ruchów. Nie m ożem y tego u w a ­
żać za przypadek, ż e lc h o ry  nasz wykonuje w łaśnie  takie bezcelo­
we, stale w  ten sam sposób się pow tarza jące  ruchy, k tóre  p ro ­
w ad zą  do takiego ułożenia kończyn, względnie tułowia, jakie 
spo tykam y w  przebiegu ruchów  p rzym usow ych  na podłożu orga- 
nicznem pow sta łych. Ten  w zgląd  sam przem aw ia  naszem  zdaniem 
dostatecznie przeciwko przyjęciu, że m am y tu do czynienia z lu­
s ter  ją, względnie z ruchami naw ykow em i; szczególnie jednak p rze ­
mawiają ruchy  łopatek i ruchy  w  pasie miednicowym, którycli 
w  przeciwstawieniu  do w szystkich  innych ruchów  niepodobna n a ­
śladować, przeciw funkcjonalnemu charakterowi tych ruchów.

Te okoliczności każą  nam przyjąć, że m am y tu do czynienia 
z n iezw ykłą  postacią ruchów  p rzym usow ych  pochodzenia o rga ­
nicznego, pow sta łych  w  związku z p rzebyłem  nagminnem zap a­
leniem mózgu.

W  przebiegu nagminnego zapalenia mózgu zaró w n o  w  po­
czątkowym , jak i w  późniejszym okresie chorobow ym  spotyka się 
mimowolne ruchy  przym usow e, k tóre  są jednak różne od ruchów  
stwierdzonych  u naszego chorego. Tam  m am y raczej do czynienia 
i  czynnościami przym usow em i (plucie, chw ytan ie  przedmiotów, 
dmuchanie, drapanie, dłubanie w  nosie, w s taw an ie  i siadanie itd. 
itd.), z k tó rych  chorzy  nie zdają sobie sp ra w y  i nie mogą podać 
dlaczego te ruchy w ykonują; w  naszym  zaś przypadku m am y 
p rzed sobą bezcelowe, nic nie w yra ża jące  ruchy, k tóre  chory  
świadomie wykonuje i nad któremi może, choć na krótki czas 
zapanjować. M ożnaby różnicę między temi ruchami tak  określić, 

Fże tam m am y do czynienia z czynnościami, względnie ruchami 
przym usow em i, w  naszym  przypadku  zaś z p r z y m u s e m  d o  
r u c h u  d o w o l n e g o 1, (który jes t sp ow odow any  przykrem  
uczuciem napięcia i ciągnienia w  dotkniętej części ciała.

Przypadek  nasz ma bardzo wiele s tycznych z kurczem 
torsyjnym , k tóry  byw a nieraz następstwem nagminnego za ­
palenia mózgu. (Higier, Bostroem, Marie, Levy, Bing i Schw artz ,  
Mourgue, W artenberg ,  Paulian  i G regoresco  i i.). Różnice, jakie 
zachodzą między naszym przypadkiem a typow ym  kurczem  to r ­
syjnym — u naszego chorego ruchy  o charak te rze  ruchów  dow ol­
nych, w ystępow anie  tych ruchów  w  kró tszych  lub dłuższych od­
stępach czasu, '-żnikanie ruchu na kilka godzin, a  n aw e t  na  kilka 
dni, popraw a, nie pogarszanie  się sp ra w y  chorobow ej — nie są 
zdaniem niojem istotne. Jeżeli się bowiem przeg ląda  dokładnie pi­
śm iennic tw o ' do tyczące kurczu torsyjnego, (nie po nagminnem z a ­
paleniu mózgu), to znajdujemy w  począ tkow ych  okresach  choroby 
ca ły  szereg  ob jaw ów  o podobnym charak terze , jak u naszego  cho­
rego. I tak  w y s tę p y w a ły  w  przypadku Oppenheima pow tarza jące  
się ruchy dowolne w  tej formie, że  chory  chw yta ł  się w  czasie 
chodzenia kolana; inny chory  tego au to ra  chw yta ł  się raz  prawą, 
ra z  lewą ręką  uda. C hory  Schw albego zakładał sobie często  
p raw ą  rękę  na grzbiet;  ruchy  te określa 'lautor jako częściowo do­

wolne, częściowo mimowolne — pląsawicze. Chóry F la taua  iS tc r-  
linga pocierał w  czasie chodzenia zew nętrznym  brzegiem p ra w d  
stopy o w ew n ę trzn ą  powierzchnię lewego pgdudzia, potem szedł 
dalej, aby  w net znowu stanąć i ruch ten pow tórzyć. W  p r z y p a d k u  
Thomali w ystąp i ła  jako p ierwszy objaw sz tyw ność  jednej nogi przyj 
bieganiu, co uw ażano za złą naw yczkę  ; później zauważono, że 
chory zatrzym uje  s i a n a g l e  w śród  zabaw y w  skurczonej pozycj*. 
jakby marzł,  dalej, że czasem c hw y ta  lew ą ręką za p raw ą  rękę* 
przyciska ją do tułowia, p rz y tz e m  palce praw ej ręki kurczowo 
wbijają się w o d z i e j  tułów przechylony jest ku prżpdowi, a prawa 
noga uniesiona jest nieco ku górze.

Podobnie jak w  naszym  przypadku zdarza  się także i w  kur­
czu torsyjnym, że pewne objawy ustępują. W  przypadku S c h w a l ­
bego pierw szym  objawem było  fa łszyw e stawianie stopy przy  cuo- 
dzeniu, mianowicie zamiast na całej podeszwie s taw ał na palcach; 
po energicznem upomnieniu ze s t rońyJo jca ,  chory  chodził znowu 
normalnie. W przypadku P ressm an a  chód się czasow o poprawił- 
W  przypadku Flataua i S terlinga nastąpiła znaczna poprawa, raz 
2 miesiące, a raz 3 dni trw a jąc a jM

W  piśmiennictwie zanotow ano także dodatni, choć przemija­
jący w p ły w  leczenia sugestyw nego  (Oppenheim, Mendel).  Nadm 
znajdujemy wzmiankę, że ruchy bierne uniemożliwiają wystąpienie 
kurczów; chory Sterlinga chronił się przed ruchami kurczowemi 
w  ten sposób, że jedną ręką  w y p ro s to w y w a ł  palce drugiej, albo, 
żc w y p ro s to w y w a łE i ln ie  nogi w  kolanach.

W idzimy z tego krótkiego zestawienia, że w  przebiegu ku r­
czu torsyjnego zdarzają  się podobnie jak w  naszym przypadku  ru ­
chy, mające charak te r  ruchów  dowolnych, żc zdarzają się ruchy 
przym usow e, zależne do pewnego stopnia od woli, że mogą ulec 
na pewien czas poprawie, że w reszc ie  chory, dla uniKnięcia ku r­
czów, wykonuje pew ne ruchy bierne lub czynne.

Zasadnicze zatem cechy  ruchów  w  naszym  przypadku  nie 
w ykluczają  bliskiego ich p okrew ieńs tw a  z ruchami w kurczu to r­
syjnym, a przeciwnie przem awiają  za ich przynależnością  dó tej 
grupy hyperkinez. Za tern przem aw ia  też i sam zespół ruchów 
u naszego chorego: ruchy prow adzące  do ustawienia p lą saw icy l  
a te tozy  i kurczu torsyjnego. Jeżeli się nadto uwzględni fakt, żc 
w  niektórych przypadkach  kurczu torsyjnego po nagminnem za­
paleniu tnózgu kurcze te ograniczały się tylko do pew nych  grup 
mięśniowych, że istnieją przypadki postcncephalitycznej dystonji 
bez charak te ru  torsyjnego, (Paulian i Grigoresco, Bing i Schwartz) ,  
to zaliczenie naszego przypadku  do poronnych form kurczu to r­
syjnego w ydaje  się nam uzasadnionem.

Osobliwość tego przypadku p o l e ; ^  na tern 1), S  tu mamy 
tylko fragmenty, jakby migaw kow e zdjęcia rozwiniętego obrazu 
chorobow ego kurczu torsyjnego, 2) że ruchy  są d o w o l n e ,  w y ­
konyw ane p o d  p r z y m u s e m ,  spow odow anym  uczuciem cią­
gnienia w  członkach; to uczucie jest prawdopodobnie spow odo­
w ane zmianą napięcia mięśniowego, co może poprzedza  w ys tępo ­
wanie kurczów mięśniowych. Do tego pytania jeszcze powrócę 
przy  omawianiu drugiego przypadku.

P rz y p ad ek  II. E. S. lat ,29,5 niezamężna, p rzeby w ała  na kli­
nice od 25 grudnia 1926 do 14 kwienia 1927. Ojciec i dwaj bracia 
zmarli z p rzy czyn y  nieznanej. W  19 r. życia by ła  z  powodu cho­
roby umysłowej w  szpitalu św. Jan a  Bożego w  W arszaw ie .  Z od­
pisu choroby udzielonego nam przez tam tejszy i^zp ita l  wynika, żc 
by ła  tam przez rok ca ły  w  obserwacji z powodu przedwczesnego 
otępienia i że po roku opuściła zakład jako zdrowa.

Obecna choroba rozpoczęła  się około 4 miesięcy przed 
przyjęciem na klinikę. Otoczenie chorej zauważyło, żc chora trz jjB  
ma ramiona i ręce  w  sposób nienaturalny: ramiona b y ły  w y p ro ­
stowane, przyciśnięte do klatki pierśmwej, ręce i palce w y p ros to ­
wane, dłonie zw rócone ku ty łowi. C hora wyjaśnia, że ustawiała 
ramiona i ręce  w  tej pozycji,, z powodu przykrego  uczucia ciągnie­
nia w  ramionach, k tóre  w  tern położeniu znikało. Najbardziej do- 
kuczliwem było to ciągnienie w  czasie zdenerw ow ania ;  w ted y  nic 
mogła u trzym ać  rąk  i ramion w  pozycji naturalnej, ale musiała Jc 
skrzyżować na  piersiach. Siła rąk  była  niezmieniona często wystę- 
pyw ało  drżenie w  rękach.

Te dolegliwości pogorszy ły  się znacznie w  ostatnim cza ­
sie, uczucie ciągnienia w zm ogło  się; najbardziej dolega chorej to, 
że nie może znaleść w ygodnego, spokojnego położenia dla sw ych 
ramion i rąk. Ten stan przeszkadza  chorej w  chodzeniu i unie­
możliwia spokojne siedzenie lub stanic.

W  ostatnim czasie chora  miała wiele irytacji z powodu pro- i 
cesu o spadek.

S tan  obecny: Już  prz-y. pierwszem ambulatoryjncm bada­
niu zwróciło  naszą uwagę, że chora nie może u trzym ać  spokojnie 
swoich rąk, krzyżuje  je na piersi, to znowu zakłada je na ka rk  lub 
na głowę, albo t r zym a  prostopadle ku górze, p rzyczem  w ystępuje  
drżenie lub naw et w strząsan ie  rąk. Chora nie może spokojnie sie­
dzieć, wstaje, znowu siada, kładzie się, a w szystk ie  ruchy  w yko-
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,luie z niedbałością, jakby z wielkiego osłabienia. Zapytana  o powód 
JeJ zachowania się podaje, że „ciągnie" w  rękach, że odczuwa 
niepokój w  ramionach, że nie może dla sw ych  rąk i ramion zna- 
wść w ygodnego ułożenia. Jedyną  możliwą pozycją jest uniesienie 
1;lk ku górze.

W  czasie obserwacji klinicznej można było dalej stwierdzić, 
Zu podczas chodzenia występuje zwiększone napięcie w mię­
śniach prostujących iam iona; ramiona same są przywiedzione do 
klatki piersiowej, nieco skręcone na w ew ną trz ,  ręce w  pronacji, 
Palce w yprostow ane  i nieco rozstawione. Grube drżenie palców. 
1° zwiększone napięcie mięśni kończyn górnych nie jest zatem 

staie; w ystępuje  ono za każdym razem stopniowo, tak, że się ma 
prażenie ,  że ramiona i ręce „pod w pływ em  siły magnetycznej" — 
lak jak to chora opisuje — idą ku tyłowi (ryc. 6). Zwiększone na-

Ryc. 6.

Pięcie znika przy ruchach czynnych i biernych.
Przy chodzeniu zwraca uwagę brak współrucliów ramion; 

Jcżcli zwrócimy uwagę chorej na to, to wykonuje je bardzo nie­
zgrabnie. Nadto widocznem jest nienaturalne ustawienie głowy; 
■kłowa jest przechylona ku tyłowi, przyczem widocznem i wyczu- 
'vahiem jest znaczniejsze napięcie mięśni mostkowo-sutkowo-oboj- 
czykowych, oraz mięśni kapturowych. Kurczów kionicznych

Ryc. 7.

'■v obrębię ty cli mięśni nic widać. To ustawienie g łow y zjawia się 
‘ mpniowo i jest czasem tak nieznaczne, żc m ogłoby ujść uw adze; 
"upięcie wspomnianych mięśni w ystępuje  równocześnie ze w zm o- 
kenem napięciem mięśni kończyn górnych.

S i e d - z e n i e  bez podparcia jest niemożliwe; chora  nie 
""°że sobie znaleść w ygodnej pozycji, zmienia ciągle miejsce, 

sLje, siada, przechyla  tu łów na p raw o  i lewo, zmienia ciągle

ufożcnic ramion. W e  fotelu siedzi w  pozycji na pól leżącej,  ram io­
na uniesione ku górze i na bok: dopiero w  takiej pozycji może 
chora siedzieć spokojnie na czas dłuższy, (ryc. 7).

S p o k o j n e  l e ż e n i e  jest ty lko w tedy  możliwe, jeżeli 
ramiona są w ysoko  ułożone i podparte, co chora  uskutecznia 
w  ten sposób, żc zakłada  ręce lub przedramiona do pętli, uw iąza­
nej z ręcznika nad głową do poręczy łóżka; w  tem położeniu 
chora leży dniami i nocami, naw et  w e śnie pozycji tej nie zmienia. 
Jeżeli każem y chorej ufożyć ramiona w zdłuż  tułowia, to chora za­
ledwie kilka minut może tak spokojnie uleżeć, potem zaczyna sic 
niepokój, siada, p rzew raca  się z boku na bok, w y rzu ca  ramiona, 
aż w reszcie  dla uzyskania spokoju w rac a  do sw ego  pierwotnego 
ułożenia.

P oza  temi objawami nic s tw ierdza się zmian w  systemie 
nerw ow ym , w  szczególności b rak  porażeń i patologicznych odru­
chów. Pfyn mózgo-rdzeniowy w odojasny, limfocytów */», P an d y  + ,  
odczyn z chlorkiem złota 11221111, W asserm ann we krwi 
i w  płynie ujemny. Dno oka prawidłowe. Badanie słuchu wykazało 
obniżenie dla tonów niskich i dla szeptu na uchu lewem, oba bę­
benki zaciągnięte i lekko zmętniate.

Zaburzeń um ysłow ych b rak ;  inteligencja dobra.
W  pierwszych tygodniach pobytu w klinice stan się nieco 

popraw ił o tyle, że chora mogła swobodnie siedzieć i leżeć; inne 
objaw y pozostały  niezmienione, a n aw e t  się pogorszyły. Z czasem 
pogorszenie s taw ało  się coraz w yraźn ie jsze ;  hipertonja w  gó r­
nych kończynach w zras ta ła ,  a drżenie w zm ogło  się do w strząsan ia  
rąk, zw łaszcza  ręki lewej. Przechylenie  g łow y ku tyłowi stawało  
się wyraźniejsze, chód niepewny, chwiejny, leżenie możliwe tylko 
w  w yże j  opisany sposób.

Z astosowano hipnozę, po której chora czuła się podmiotowo 
lepiej, jednak przedm iotowo nie by ło  żadnej zmiany.

P o  zas trzykach  mlecznych miało się wrażenie ,  że nastąpiło 
pewne polepszenie; drżenie było  mniejsze, chód s tał się ła twiej­
szym, choru mogła leżeć bez używ ania  pętli dla podparcia rąk.

W  tym przypadku rozw inęła  się stopniowo i powoli nie­
możność u trzymania ramion i rąk w  normalnej pozycji, gdyż 
w  tem położeniu odczuw ała  chora przykre , nieznośne „m agnetycz­
ne ciągnienie". Aby się uchronić przed tą przykrością ,  chora usta­
w iała  podczas chodzenia i stania ramiona sw e w  ten sposób, że 
je t rzym ała  zbliżone do tułowia, skręcone na w ew ną trz ,  przyczem 
ręce  b y ły  w  pronacji. T akże  w leżeniu i p rz y  siedzeniu nie mogła 
znaleść opowiedniego w ygodnego  położenia dla sw ych  kończeń 
górnych; jedynie założenie ramion i rąk nad głow ą sprawiało 
chorej ulgę.

Zarów no same ruchy, jak i p rzez  nie spow odow ane usta­
wienie kończyn: zakładanie ramion nad gtową, leżenie z  rękoma 
założonemi w  pętlę, tea tra lne  ruchy  i n iezw ykły  sposób układania 
ciała przy  siadaniu robiło na  p ie rw szy  rzu t  oka wrażenie  histeri i;  
szczególnie z początku klinicznej obserwacji,  zanim jeszcze w y ­
stąpiły w yraźnie  kurcze  mięśniowe, o k tórych będzie poniżej mo­
wa. podejrzenie w  kierunku histerji zdawało  się być  uzasa- 
dnionem.

Obok tych obiaw ów  niejasnego charak teru  mieliśmy jeszcze 
inny obiaw: kurcze mięśni szyjnvch i karkow ych ,  na k tóre  mc 
rnożna było  w płynąć  drega  sugestji, k tó re  sie nie popraw iały , 
a które, w  myśl zapa tryw ań  ogólnie w  ostatnich latach przy ję ­
tych, uważaliśmy za objaw organiczny, jako w y ra z  schorzenia 
s triarnego.

W obec takiego stanu rzeczy  nasuw ało  się pytanie czy obok 
tci sp raw y  organicznej m am y nadto sp raw ę funkcjonalną, czy  
też  w szystk ie  o b jaw y  stwierdzone u naszej chorej uw ażać  należy 
za organicznego pochodzenia.

Doktadna obserw acja  kliniczna w y kaza ła ,  żc w  zakresie 
ruchów, p row adzących  do n iezw ykłego ułożenia kończyn gór­
nych odróżnić należy jedne, k tóre  p row adzą  do addukcji, rotacji 
na w ew n ą t rz  i pronacu i drugie, p row adzące  do splatania ramion 
nad głowa. Pierwsze sa to ruchy powolne, spokojne, chora czuje 
pewne sęnzacje w  ramionach i poddaje je w  kierunku odczuw a­
nego . ciągnienia". R ozstrzygnąć  ile w  tym ruchu jest inerwac.ii 
dowolpei. a ile p rzypada  na skurcz toniczny mięśni nie jest ła tw e: 
w y w ia d y  i obscrw acia  kliniczna w ykaza ły ,  że w  początkowym 
okresie choroby, chora d o w o l n y m  r u c h e m  w prow adza ła  
swe kończyny  górne w  takie położenie, w  jakie później w p ro w a ­
dzały  je kurcze  toniczne mięśni. T a  okoliczność nasuw a nam wnio­
sek. że ruchy dowolne o charak te rze  przym usow ym  poprzedzały  
w  tvm  nrzvpadkn w ystąpienie  kurczów , że w ys tąp i ły  one zatem 
w  okresie, kiedy kurcze  mięśniowe bv łv  jeszcze tak słabe, że b v ły  
dla oka badającego niewidoczne, a tylko chora odczuwała je jako 
..ciągnienie"; aby  ujść temu przykrem u uczuciu chora w y k o n y ­
w ała  ruchy dowolne w  obrębie dotkniętych grup mięśniowych.

Co sic tvczv  ruchów, prow adzących  do zakładania ramion 
nad głową luli do ustawień opisanych przy siedzeniu i leże-
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do których nic ulegało od początku wątpliwości, że są to ruchy  
dowolne, jednak w y konyw ane  pod przymusem, podyktow anym  
przez  dokuczliwe uczucie ciągnienia w  barkach ; celem tych ru ­
chów jest znalezienie pozycji, w  k tórejby ramiona m ogły  spokojnie 
uleżeć.

Zdaniem naszem m am y tu do czynienia z okresem analo­
gicznym do początkowego okresu ruchów  ramion, a mianowicie 
są to ruchy dowolne, poprzedzające okres w y stępyw an ia  k u r ­
czów  fonicznych: przypuścić należy, z postępem sp raw y  choro­
bowej, k i e d y . kurcze mięśniowe obejmą mięśnie łuku barkow ego 
i tułowia i kiedy ich stopień nasilenia wzrośnie, to ruchy dowolne, 
w ykon yw an e  pod w pływ em  uczucia „ciągnienia11 znikną, a miej­
sce ich zajmą wyłącznie  kurcze mięśniowe. To co chora określa 
jako*„ciągnienie", to są zdaniem naszem przejściowe zwiększone 
napięcia mięśniowe, jako stadjum w stępne do kurczów.

Na podstawie tych rozw ażań  dochodzimy do wniosku, że 
jakkolwiek część objawów w  tym przypadku robi w rażen ie  hi­
sterji, to jednak w szystk ie  objawy uw ażać  należy za organiczne 
i w szystk ie  m ożem y podciągnąć pod rozpoznanie kurczów  mięśni 

[szyjnych, karku i ramion, jako w yraz  zajęcia ciała p rążko­
wanego.

W  obu przytoczonych przypadkach m am y zatem do c z y ­
nienia z hiperkinezą pozapiramidową, która robi na pierwszy 
rzu t oka w rażen ie  zaburzeń his terycznych. W  obu przypadkach  

ęwybija sję na pierwszy plan objaw, cechujący się tem, żc w y s tę ­
pują ruchy dowolne, w y konyw ane  pod przym usem, spo w o do w a­
nym przez uczucie ciągnienia w  pew nych grupach mięśniowych; 
chojjzy wykonują te ruchy  świadomie celem zniesienia tego p rz y ­
krego uczucia-. P rzyjm ujem y, że ten podmiotowy objaw jest w y ­
razem przejściowych, napięć mięśniowych, które z czasem przejdą 
w  toniozne kurcze mięśniowe.

W  przeciwieństwie d a  innych znanych ruchów  przym uso­
w ych  pochodzenia pozapiramidowego możemy w  tych dwóch 
przypadkach mówić o przymusie do ruchu, co również uw ażam y 
za objaw, zaburzeń w systemie pozap iram ido w ym ').

W  p ierwszym przypadku d op row adza ły  ruchy  dowolne do 
takich ustawień kończyn, względnie tułowia, k tóre  odp o w iada ł^  
poszczególnym fazom ruchu pląsawiczego, atetotycznego, w zg lę ­
dnie kurczu ,t(ir'śyjnego; w  drugim przypadku ruchy  dowolne p ro ­
wadziły  do takiego ułożenia kończyn, jakie później by ły  nas tęp ­
stwem kurczów  fonicznych mięśni. W  przypadku  drugim w y s tą ­
pienie kurczów  tonicznych poprzedzone było zatem okresem 
p r z y m u s u  d o  r u c h u ,  zaś w  przypadku pierwszym sp raw a 
chorobowa ograniczyła się do okresu przym usu do ruchów  do­
wolnych. Że i w  przewlekłych, postępujących przypadkach k u r ­
czów  torsyjnych zdarzają się w  początkow ych  okresach choroby 
ruchy dowolne identyczne z późniejszemi kurczami torsyjnemi, 
względnie jako części sk ładowe późniejszych kurczów, ruchy  pod­
legające woli chorego i ustępujące n aw e t  na pewien czas, o tem 
św ia d c z y ^ e s ta w ie n ie  z piśmiennictwa, k tó reśm y przytoczyli p rzy  
. mawianiu pierwszego przypadku. W  miarę posuwania  się sp raw y  
chorobowej kurcze opanowują obraz kliniczny i zajmują miejsce 
ruchów  dowolnych, w yk on yw any ch  pod przymusem.

Przy toczone  przez nas dwie obserwacje  kliniczne, jako też 
dane z piśmiennictwa pozwalają wnosić w  pew nym  okresie, w zg lę ­
dnie p rzy  g e w in m  stopniu nasilenia schorzenia pozapiramidowego 
mogą się ujawnić hiperkinezy pozapiramidowe w  ruchach dow ol­
nych, a mianowicie w  tych, k tóre  w ystępują  jako reakcja  na p r z y ­
kre podmiotowe uczucie, w y w ołan e  przejściowemi napięciami mię­
śniowem u

Karol ROŹKOWSK1. Częstochowa.

Kilka uwag w sprawie obustronnego zapalenia ży ł udowych
( p h leg m a sia  alba d o len s b ila tera lis) i jego leczenia.

Jednem z najważniejszych powikłań zapalenia żył udowych 
są za to ry  płucne, które w ystępują  zarówno we wczesnych, jak 
i późnych okresach choroby. Przebieg ich zależy od jadowitości 
zarazków, — przeważnie paciorkowców, — od wielkości zatoru 
i szerokości światła zaczopowanej tętnicy, wreszcie od okresu 
choroby i odporności ustroju. W  porównaniu z zatorami wczesne-

') Podobny  objaw przym usu do ruchu zanotow any jest W  je­
dnym przypadku F ischera  (Med. Klin. 42 1924) dotyczącym  na­
stęps tw  po n i m .  zapaleniu mózgu; obok ruchów  torsyjnych 
w  lewem przedramieniu w y s tęp o w ał „przym us do zw ro tu  g łow y  
na prawo, chory  mógł wolą przezw yciężyć , jednak czasem mu 
ulegał".

mi, powikłanie to w okrcsacli późniejszych ma częseiej przebieg 
ciężki, burzliwy, czasami powoduje śmierć nagłą. Jest ono zwykle 
skutkiem zaostrzenia sp raw y  zapalnej w z& e  i świeżego na- 
warstnienia skrzepu.

Innem powikłaniem, a właściwie następstwem tej choroby, 
jest szereg zaburzeń cyrkulacyjnych, nerwowych i odżywczych, 
które występują w kończynie ]u£t po przejściu ostrej sprawy za­
palnej i powodują jej niedomogę czynnościową przez wieje mi' - 
sięcy, a nawet lat. Należą* tutaj zesztywnienia stawów, zaniki 
mięśni, bóle neuralgiczne, owrzodzenia, s ta ły  obrzęk, sloniowacina 
skó ry  (pachydermia), i t. p Zaburzenia te powstają niewątpliwie 
wskutek procesu chorobowego, toczącego się w  żyle i otaczających 
ją splotach nerwowych (Klippel, Ouenu), częściowo jednak mają 
swe źródło w  nieprawidłowem ułożeniu kończyny i długotrwałem 
jej unieruchomieniu (Ramond).

W obec tego, że nie możemy pow strzymać bezpośrednio za­
palenia ży ły  i usunąć skrzepu (zabiegi chirurgiczne zawiodły), 
głównem zadaniem leczenia powinno być zapobiejatiie powikła­
niom. Żeby uchronić chorego od zatorów, wskazane jest odpowied­
nie unieruchomienie kończyny  i bezwzględny spokój, z drugiej 
zaś strony, — żeby,,zapobiec zaburzeniom czynnościowym później- 

Jszym, należy jak najwcześniej,  za raz  po przejściu ostrej sprawy 
zapalnej, rozpocząć ostrożne wykonywanie  ruchów biernych 
i czynnych. Pogodzenie tych zasadniczo sprzecznych ze sob« 
wskazań w przypadkach lżejszych jednostronnych, spostrzeganych 
najczęściej, nic sprawia lekarzowi prawic żadnych-trudności.

Wskutek wrastania  komórek śródbtonka i rozwoju tkanki 
łącznej, skrzep żylny początkowo kruchy i łamliwy już od 5 dnia 
choroby (Cornil) zaczyna powoli ulegać przeistąężęhiu włókniste­
mu. Istotnie, w przypadkach lekkich po upływie tygodnia bóle 
i obrzęk zaczynają  się zmniejszać, a ku końcowi miesiąca sprawa 
zapalna o tyle \v jgasa ,  że bez obawy zatorów, można ro z p o S a ć  
w ykonywanie pewnych ruchów, naturalnie w [łóżku. (Ciluziński, L- 
Ramond). Oczywiście  nic m ożem y zawczasu p rz e w id z ie ć  końca 
choroby i podać ogólnego prawidła, ostrożność bowiem nakazuje 
liczyć się z indywidualnością każdego przypadku i z całym 5Ssp°- 
łem objawów. Dawniej sądzono, żc zapalenie żyły  w ym aga bez­
względnego unieruchomienia kończyny w ciągu sześciu tygodni, 
słusznie jednak zaznacza Castaignc, że ten okres czasu w jednych 
p rzypadkach może być za dtugi, a w  innych za krótki. Zasadnicza
0 uruchomieniu kończyny można myśleć dopiero w ów czas ,  kiedy 
ustąpi całkowicie gorączka, ból, obrzęk, przyspieszenie tętna- 
Osobiście kieruję się oddawna radą  prak tyczną Vaqueza, podfuj 
której be zw zg lę d n y  spokój jest w skazany  dopóty, dopóki Ciepłota
1 tętno przynajmniej w ciągu 3 tygodni nie będą w skazyw ać je­
dnakowych i zupełnie prawidłowych wahań. P o  tak długiej przer­
wie bezgorączkowej zachodzi małe prawdopodobieństwo ponowne­
go zaostrzenia spraw y zapalnej i wystąpienia zatoru płucnego- 
Podkreślić jednak muszę, żc nawet malc podniesienie B e p ło ty  d° 
37.2° powinno być znakiem ostrzegawczym. Spostrzegałem bowiem 
przypadki, y których już po kilkudniowcm podwyższeniu ciepłoty 
do 37.2—37.4° występował zator płucny o ciężkim przebiegu.

N aw roty  zapalenia ży ły  należą niestety do zjawisk wzglę­
dnie częstych, k tórę  ipodtng obliczeń Vignesa w ystępują  w G  
przypadków. T ow arzyszy  im zwykle pogorszenie objawów miej- 

[fcowych, zwiększenie obrzęku i bólu oraz gorączka lub stan pod­
gorączkow y z przyspieszeniem tętna. Takie zaostrzenie może na­
wet powtórzyć się kilkakrotnie w różnych odstępach czasu. Po­
nieważ każde zaostrzenie w ym aga  ponownego unieruchomienia^ 
kończyny w myśl powyż-ej wyłuszczonych z ą |ad ,  sprawa zaczy­
na się przewlekać i może trwać 2—3 miesiące i dłużej (postać 
przewlekła jednostronna).

Choroba przybiera  gorSzy obrót, jeżeli zapalenie żyty w y ­
stępuje również w kończynie drugiej. Podiug autorow francuskich 
powikłanie to zdarza  się bardzo rzadko. W rażenia  moje są nieco 
odmienne, ponieważ w ostatnich trzech latach spostrzegałem oso­
biście i na naradach lekarskich 10 przypadków  obustronnego za- 
pa len ia lży ł udowych, z których 3 powstały na tle zakażenia poło­
gowego, 2 —- w  przebiegu zapalenia pęcherzyka żółciowego, 2 
w następstwie grypy , 2 — na tle nie dającego się określić bliżej 
zakażenia, 1 — w przebiegu ciężkiej ropowicy. W  7 p rzypad kac1 
rzecz do tyczy  kobiet, w  3 mężczyzn. W iek chorych — od lat 35 
do 60. W  4 przypadkach nastąpiła śmierć p rzy  objawach zakażenia 
ogólnego po kilku miesiącach choroby, w 6 przypadkach choroba 
skończyła się pomyślnie, jednakże 4 przypadki ze względu nń nie­
zwykle uporczyw y i d ługotrw ały  charakter cierpienia zasługują na 
szczególną uwagę.

Na podstawie w łasnych spostrzeżeń sądzę, że należy w y­
odrębnić dwie postaci obustronnego zapalenia żył udowych: ostra 
i przewlekłą, które różnią się bardzo  pod względem czasu t rw a­
nia i objawów klinicznych. W  postaci ostrej zapalenie żył nie ma 
skłonności do nawrotów, obrzęki są miernego stopnia i me różnią 
się swemi rozmiarami od obrzęków, jakie widujemy zwykł-
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^  jednostronnych postaciach choroby, w reszcie po 2-5,3 m iesią­
cach zapalenie żył na obu stronach  powoli w ygasa. W  2 p rzypad ­
kach chorzy  już w trzecim  miesiącu zaczynali k o rzystać  z pewnej 
swobody ruchów  w łćSkn. M uszę podkreślić, m  naw et w  2 p rzy ­
padkach, które skończyły  s ięR m ierc ią , objaw y m iejscowe na obu 
kończynach, mimo postępów  zakażenia ogólnego, uległy wybitnej 
PoprawięBM

Poniew aż sp raw a zapalna nie rozw ija się rów nom iernie 
1 w jednakow ym  czasie na obu kończynach, plan postępow ania 
lekarskiego wikła się o tyle, że zachodzi potrzeba indyw idualizo­
wania w skazań w stosunku do każdej kończyny. T ak n. p. na 
1 dnej kończynie m ożem y już rozpoczynać stosow anie ruchów  
biernych, czynnych, a naw et miesienia, podczas gdy  druga koń­
czyna może w ym agać jeszcze bezw zględnego spokoju.

W  przeciwieństwie do tego obrazu sp raw a przedstaw ia się 
zupełnie inaczej w  postaciach przew lekłych. Poniew a ż ! zapalenie 
zvł ulega ciągle zaostrzeniu  i, szerząc  się po przez ży ły  biodrowe, 
dochodzi w reszcie do ży ły  głównej, postaci te w y iR n ia .H  się 
uporczyw ym  charak terem  cierpienia, i nadm ierną wielkością 
°brzęków . W  ten sposób rozw ija się obraz bardzo ciężkiej cho-

k tó ra  zm usza clm rych do leżenia w łóżku bez żadnego ru ­
chu W -ciągu wielu m icśjęcy (8— 10) i sitem się źródłem  zupełnej 
°ezradności lekarza. Mimo 30 letniej p raktyki, z chorobą tą  zetkną­
łem się po raz  p ierw szy w r. 1925 i dziw nym  zbiegiem okoliczności 
spostrzegałem  prawne rówmocześnie aż  4 przypadki ,f) B yłem  tak 
zaskoczony stałem  pow iększaniem  się obrzęków , że fak ty ca iic  nie 
niogłem przew idzieć ani końca choroby, ani też zdecydow ać się 
ostatecznie na uruchom ianie chorych. Z pośród 4 przypadków  
dwa spostrzegałem  osobiście od początku choroby do końca, dwrn 
zaś przygodnie na  naradach  z kol. Boguckim i Stawnickim.

Rzecz do tyczy  w yłącznie kobiet w  wieku od lat 35 do 45, 
z których jedna już przed kilku la ty  straciła  m iesiączkę. W  tym  
" 'łaśnie p rzypadku zapalenie ży ł obustronne pow stało na tle 'n ie­
określonego zakażenia, p rzy  nieznacznie podniesionej ciepłocie 
1 braku jakichkolw iek objawów ,-żapalnych z ^ s t r ó n y  narzadów  
W ewnętrznych. W  przypadku  drugim  było  ono następstw em  zak a ­
żenia po poronieniu sztiicznem i w yskrobaniu m acicy. W  trzecim 
P(>'.Porodzie przy objaw ach niedokładnego zwinięcia się maWey 
Wystąpił nagle ..zato r płucny, a dopiero po kilku dniach później 
kolejno obrzęk jednej i drugiej kończyny (przyp. kol. S taw nickie- 
Eo). W reszcie w  p rzepadku  czw artym T żapalenie żył było jednym  

£  [objawów  zakażenia ogólnego, k tóre  trw ało  już od kilku tygodni 
1 Początkow o przebiegało pod postacią zapalenia płuc odoskrze- 
lowego i m iedniczek nerkow ych (przyp. kol. Boguckiego).

Nie będę. op isyw ał h istorji ch<3bby, ani też całego zespołu 
objawów w tych w szystk ich  przypadkach, poniew aż nie jest to 
celem niniejszej notatki. Z aznaow  tylko, że oprócz zatorów  płuc­
nych , k tó r e 'w  2 p rzypadkach  już na kilka dni w cześniej z w ia s tP  
Wały zapalenie żyły , p ierw szym  objawem m iejscow ym  był zaw sze 
K py ból sam oistny przew ażnie .w górnej części uda, do którego 
Po pew nym  czasie p rzy łączał się obrzęk. Ból ten by ł miernego 
natężenia i nie m iał charak teru  dotkliw ych napadów  neuralgicz- 
nych, k tóre opisują w postaciach jednostronnych autorow ie fran­
cuscy. W  okresie późniejszym  chore sk arży ły  się nie na ból, a ńa 
odrętwienie i^ociężałość kończyn.

Do bardzo w ażnych objaw ów  tej choroby nalKtyi podwjyż-^ 
szenie ciepłot} i przyśpieszenie tętna. W  przypadku  pierw szym  
stan podgorączkowi^ trw ał z górą 2 m iesiące i ciepłota zdaw ała 
Sle już w racać do praw idłow ego poziomu, atoli parokro tne kilko­
dniowe wzniesienia do 37.2°, idące w parze z pogorszeniem  obja­
wów m iejscow ych, b y ły  oznaką dalszego szerzenia się spraw y.

drugim przypadku stan podgorączkow y (37.2—37.3°) trw ał 
bpz przerw y  do końca czw artego m iesiąca. Co kilka dni jednak 
ciepłota podnosiła się do 37.5—37.6°, a w raz z tem m ożna foŁ g 

^ tw ierdzić  lekkie nasilenie bólu i zw iększenie 'obrzęku. W  p rzy ­
padku tym  przez ca ły  czas trw ania  stanu podgorączkow ego tętno — 
bez żadnego innego powodu — w ahało s ia js ta le  około lOOjZwol- 
jucnie nastąpiło  dopiero w ów czasjik iedy  t° ustaliła  się poniżejEj7°
1 obrzęki p rzes ta ły  się zw iększać. W  drugim  przypadku, mimo 
niskie j ciepłoty w  okresie n aras tan ia  obrzęków  (37.2°), tętnofi do- 
ch >dziło przeciętnie do 85. Ten niestosunek m iędzy częstością 
tętna i stanem  ciepłoty  spostrzegany  by ł rów nież w  postaciach 
Jednostronnych i op isyw any pod nazw ą objawu M ahlera.

Objawem  dla chorych n iezm iern i^  p rzykrym  są obrzęki, 
które w m iarę postępu choroby^' dochodzą do olbrzym ich rozm ia­
rów. Pod względem  rozw oju, rozm ieszczenia i charak teru  różnią., 
Sle one zasadniczo od obrzęków  sercow ych i nerkow ych. Po- 
c ^ tk o w o  w ystępuje w górnej części uda, ale dość szybko obej- 
Jnuje całą kończynę od w ięzadła pachw inow ego aż do stopy

*) Mimowoli narzucało  sie pytanie, czy  nie była to jakaś 
nn ;wykła epidem ja, zależna od szczególnego pow inow actw a za­
razków  do układu żylnego.

włączm e. W  okresie późniejszym , w m iarę narastan ia  obrzęków, 
zwra&tl uw agę jm eHw nom icrność w ich rozm ieszczeniu. W  stosun­
ku do g o l®  i stopy  górna część uda w ydaje  się niepom iernie 
grubą. Zdaje mi się, że zjaw isko to  jest w  zw iązku nie tylko ze 
sp raw a zapalno-zakrzepow a w  zwie udowej, ale rów nież ze stałem  
uniesieniem kończyny ku górze, w skutek czego płyn obrzęEówy 
sp ływ a ku m iejscom  leżącym  najniżej. K ończyna w ów czas swym 
kształtem  przypom ina stożek, k tó ry  m a bardzo szeroka podstaw ę 
W okolicy w ięzadła pachw inow ego, a  ścięty  w ierzchołek na stopie. 
W  taki sam  sposób pow stają  obrzęki na drugiej kończynie. O czy­
wiście w okresie początkow ym  rozm iary  ich na obu kończynach 
m ogą przedstaw iać w ybitne różnice. K iedy sp raw a zakrzepow a, 
szer e g  się ku górze obejm uje stopniow o ży ły  biodrowe i dochodzi 
do ży ły  głównej dolnej, następuje now y etap w rozw oju obrzę­
ków. W ów czaś oprócz srom u obrzm iew aja z obu stron  pośladki, 
dolna część k rzyżów , boczne okolice m iednicy i powłoki brzuszne 
praw ie do sam ego pępka. W  końcu, dzięki ciągłemu narastaniu , 
obrzęki w  pow yższych granicach osiągają punkt ku lm inacyjny i dofi 
chodzą do rozm iarów , jakich ja osobiście nie w idziałem  w żadnem 
jonem  cierpieniu. Na szczycie choroby obrzęk jest tw ardy , ela­
styczny , nieustępliw y pod palcem. Skóra  blada z odcieniem lekko 
sinaw ym , mocno napięta, gładka i po łyskująca. K rążenie oboczne, 
m usiało odbywirć się d rogą ży ł głębokich, na skórze bowiem nie 
było  w idać sieci rozszerzonych naczyń, k tó rą  spostrzegam y nieraz 
w innych postaciach zakrzepu żylnego.

P rzy zn ać  się muszę, że leczenie tych  chorych było po łą­
czone z lekkiemi trudnościam i, nasuw ało  ty le  wątpliwości i rozw a­
żań, że w łaśnie ta  okoliczność zachęciła mnie do napisania niniej­
szej notatki. Oczywiście, w postępow aniu swem m usiałem  lticro-j 
w ać się stanem  ciepłoty, tę tna  i obrzęków , zgodnie z ustalonemu 
w yżej zasadam i. Ale poniew aż jeszcze w  .3 i 4 m iesiącu w ystępo­
w ały  od czasu do czasu nieznaczne wzniesienia ciepłoty, trzy m a­
łem chore w położeniu nieruchom em  dopóty, dopóki t° n ie łu sła liła  
się w reszcie na  zupełnie praw idłow ym  poziomie. W ów cząś głó­
wnym  celem w szystk ich  usiłow ań i zabiegów  leczniczych bjęłó 
usunięcie obrzęków . W  tym  celu obok leczenia miejscowego (okła­
dy  ciepłe, miesienie lekkie, ruchy  bierne i czynne), stosow ano do 
w ew nątrz jad, diuretynę, proveinazę, ty reo idynę, dietę bezsolną, 
nfers te ty  na tej d rodze nie zdołano osiągnąć najm niejszej p o p r S  
w y. O brzęki stanę ły  jakby  na m artw ym  punkcie i z d a w a ł s i ę  
przew lekać bez końca. Poniew aż p rzy  tak  wielkich obrzękach 
w stanie z łóżka w ydaw ało  się w prost niepodobieństwem  fizycznem, 
chore leża ły  bez p rzerw y  6—8, naw et 10 m iesięcy (przyp. kol. Bo­
guckiego). O statecznie po w yczerpaniu w szystkich środków  leczni­
czych, nie w idząc innego punktu w yjścia, poleciłem chore przeno­
sić na fotel i bez względu na trudności pozostaw iać je w poło­
żeniu siędzącem  po 1k  godziny kilka ra z y  dziennie. Ku wielkiemu 
zdumieniu przekonałem  sięjtfże zm iana położenia w yw arła  w m o­
ich 2 p rzypadkach  dobroczynny i zgo ła  nieoczekiw any skutek, już 
po tygodniu bowiem obrzęki na brzuchu i k rzyżach  zm niejszyły 

znacznie. S tanow czy zw rot ku popraw ie nastąpił dopiero 
w ów czas, k iedy chore, u trzym yw ane przed rodzinę w położeniu 
pionowem, zaczęły  staw iać na podłodze pierw sze nieudolne k ro ­
ki. Mniej więcej po upływ ie m iesiąca obrzęki brzucha, krzyż.qw, 
srom u i nd ustąp iły  zupełnie. W szystk ie  chore w yzdrow iały , jitoli 

■\\Ł2 przypadkach  pozostało do dziś dnia silne zesztyw nienie s ta ­
wów, k tóre  w znacznym  stopniu u trudnia chodzenie! Jedna z moich 
chorych przez kilka m iesiecy nie m ogła oprzeć na podłodze całej 
stopy i chodziła w yłącznie na palcach.

W nioski z tych spostrzeżeń zasługują na uw agę przede­
w szystkiem  pod względem  prak tycznym . D ow odzą one niew ątpli­
wie, że czynniki m echaniczne, zw łaszcza p raca  mięśni, w yw ieraj a 
wielki w pływ  na w arunki k rążen ia  żylnego- i potw ierdzają  pogląd 
prof. G luzińskiego, w ygłoszony  na Z jeździe L ekarzy  Polskich 
w Katowicach (1926), że zm iana położenia w  n iektórych spraw ach 
obrzękow ych m oże być najw ażniejszym  czynnikiem  leczniczym . 
P rócz  tego ze spostrzeżeń moich w ypływ a w niosek zasadniczy, 

E e  najw iększe Jóbrzęki kończyn dolnych w przew lekłem  zapaleniu 
żył udow ych nie pow inny być uw ażane za przeszkodę do urucho­
mienia chorych, jeżeli od dłuższego czasu (3—4 tygodnie) niema 
jim  innych objaw ów jzapalnych . D ługotrw ałe leżenie w łóżku i w y­
czekiwanie, aż obrzęki sam e przez się znikną jest w  tych  p rzy ­
padkach bezcelowe, szkodliw e i sta je  się dla chorych trudną do 
opisania m ęczarnią.
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DociiDr. A. SABATOWSKI. Lwów.

Osobliwości klimatyczne Jaru D niestrowego i Pokucia i ich w arto­
ści dla klimatoterapji polskiej *).

C hcąc dla leczn ictw a uzdrow iskow ego ustalić  pow ażną rolę 
w  zakresie  m edycyny, trz eb a  niety lko p racow ać nad naukow em  
pogłębieniem  jego podstaw  fizjologicznych i w yśw ietlen iem  m echa­
nizmu terapeu tycznego , ale trzeb a  też  dążyć do racjonalnego za ­
spokojenia po trzeb  leczniczych spo łeczeństw a w  tym  zakresie  i to 
tak  i l o ś c i o w o  jak i c z a s o w o .  I l o ś ć  i pojem ność uzdrow isk  
pew nego kraju musi w ięc odpow iadać ilości potrzebujących  le ­
czenia w  tym  kraju, a z drugiej s tro n y  p o r y  l e c z e n i a  u zd ro ­
w iskow ego ' m uszą odpow iadać porom  zapotrzebow ania. P od  tym  
ostatnim  w zględem  nic w idać jeszcze należy tej koordynacji podaży  
i popytu.

C ałą m asę ludności odw iedzającej uzdrow iska na leży  podzie­
lić na dw ie w ielkie grupy, a m ianow icie c h o r y c h ,  szukających 
leczenia i ludzi w y c z e r p a n y c h  cało roczną p racą , szukają­
cych odpoczynku w  jaknajlepśzych w arunkach  dla nabran ia  no ­
w ych  sit do pracy . T a druga grupa ma za g łów ny cel profilaktykę 
sw ego  zdrow ia, na drugim planie zaś często  leczenie mniej doku­
czliw ych niedom agań zdrow ia, pozw alających  jeszcze na p racę  za ­
w odow ą azT do p o ry  w yw czasów . P o rząd ek  p racy  spo łeczeństw  
europejskich dostosow any  jest do w y w czasó w  l e t n i c h  i d la­
tego  też latem  popyt na uzdrow iska jes t najw iększy.

Inaczej p rzedstaw ia  się jednak sp raw a zapotrzebow ania, 
jeśli popatrzym y na nią jedynie ze stanow iska  pow ażniej chorych, 
k tó rzy  z leczeniem  się zw lekać nie powinni. K lim atologia i do­
św iadczenie z b ieżącej p rak tyk i lekarsk ie j uczą, że okres n a j­
w iększej zdrow otności w  naszym  klim acie p rzypada  na lato  i po ­
czątek  jesieni, poczem  chorobliw ość sta teczn ie  n a ras ta  aż do w io ­
sny. P r z e d w i o ś n i e  jest w p ro st okresem  k ry tycznym  dla zd ro ­
w ia człow ieka naszej strefy . O dpow iednio też  do tego  rośnie za­
po trzebow anie leczenia od jesieni aż do w iosny, a m aleje od p rze ­
silenia letniego do jesieni.

O czyw iście, że czekanie na leczenie uzdrow iskow e nie może 
trw a ć  zby t długo i dlatego też  obok sezonu letniego pow sta ł sezon 
zim ow y i w iosenny. Sezon późnojesienny jest — z w yjątk iem  lecz­
n ictw a klim atycznego gruźlicy  — mniej po trzebny  i uczęszczany . 
Z aznacza się to n aw e t w  klim acie południow ym  gdzie i różnice 
długości dnia i stanu  pogody m iędzy poram i roku są  m niejsze.

R oczny  cykl zdrow otności łączy  się ściśle i p rzyczynow o 
z w arunkam i k l i m a t u  ś w i e t l n e g o .  T rzeba  też p a trzeć  na 
zagadnienie leczn ictw a uzdrow iskow ego także  i z tego punktu w i­
dzenia. D aw niejsze sposoby oceniania sloneczności klim atu oka­
za ły  sę n iew ysta rcza jące  i n ieraz zaw odne z chw ilą w ynalezienia 
p rzy rząd ó w  ścisłych  do m ierzenia natężen ia  prom ieniow ania. K osz­
tow na ap a ra tu ra  tych  pom iarów  (a tinom etry , py rheljom etry ) zo­
s ta ła  dopiero w  ostatn ich  latach  udoskonalona i stąd  badania t<y 
datu ją  się od niedaw na. P ie rw szy  zasto sow ał je dla celów  p ra k ­
tycznych, lekarsk ich  i ro ln iczych D o r n o  w  r. 1912. W  N iem czech 
robi sy s tem atyczne  pom iary  B a u r i w yniki jego kilkaletnich b a ­
dań m ogą być  ze znacznem  praw dopodobieństw em  przy ję te  ty m ­
czasow o dla ziem polskich, na k tó rych  badania te są  dopiero 
w  początkach. O tó ż .B a u r  w y k a z a li ) ,  że nasilenie prom ieniow ania 
słonecznego jest w  Niem czech najsilniejsze m iedzy 15 m arca a 15 
m aja i to tak  w  górach, jak na nizinie i na w y b rzeżu  m orskiem . 
P o rą  letnią nasilenie to słabnie w sku tek  w iększej obfitości p a ry  
w odnei w  pow ietrzu , k tó ra  rozp rasza  zw łaszcza  prom ienie k ró tko- 
faliste (t. zw . „chem iczne"'). Drugie, m niejsze już maksim um p rz y ­
pada na w rzesień . W  zimie tylko k lim at górski może się poszczy ­
cić silnem prom ieniow aniem  sloneczncm , ale dzień słoneczny  jest 
w ów czas krótki. R ów nina niem iecka ma od listopada do m arca 
bardzo  słabe prom ieniow anie słoneczne. Z pew nością  podobne sto ­
sunki są i w  P ó lś tc . W idać stąd  jasno ogrom ną w arto ść  k lim a­
tyczną w czesnej w iosny.

O ile leczniczy sezon zim owy, zw łaszcza  w  uzdrow iskach  
K arpackich, szybko się rozw ija  (w ybrzeże  nasze jest dla niego 
n iep rzydatne) o ty le  sezon w iosenny  w c z e s n y  m am y tylko 
w  uzdrow iskach  cało rocznych  (Zakopane, K rynica, W oroch ta , N a­
łęczów ) i to w  skali p rzew ażnie  niew ielkiej. Nie m ożna oczyw i­
ście nazyw ać okresu  leczniczego „w iosennym 11, gdy  zaczyna się 
dopiero po 15 maja, gdyż w k racza  on już w  porę  letnią i zaczyna 
się po przesileniu prom ieniow ania. P rzy czy n ą  słabego w y zy sk i­
w an ia  leczniczego w cześniejszej p o ry  jest kap ry śn a  u nas pogoda 
w iosenna z częśtem i opadam i i chłód, pow odujący  opaźnianie się 
rozw oju  roślinności, stanow iącej ok rasę  każdego uzdrow iska. 
W obec tego  w  tej porze czynne są  w  P olsce przew ażn ie  lecznice

*) R zecz w yg łoszona w  S tow arzyszen iu  L ekarzy  Polskich  
w W arszaw ie  25 m arca 1927.

zam knięte, p rzeznaczone praw ie w yłącznie  leczeniu gruźlicy- 
O grom na w arto ść  ś w i e t l n a  w czesnej w iosny m arnuje się 
z pow odu b raku  dostatecznego  c i e p ł a  i pogody, rzecz  tem wte- 
cej pożałow ania godna, że w arto ść  h e 1 j o t  c r a p j i cenim y 
obecnie co raz  w ięcej i co raz  szerze j ją stosujem y. U czym y sie 
też poznaw ać w p ływ  św iatła  na w zajem ne ugrupow anie się sk ła­
dników  pow ietrza, co i dla leczenia l e ż a l n i o w e g o  nie jest 
obojętne 2). T akże i j e s i e n n e  m a k s i m u m  prom ieniow ania 
mało naogół i ^ t  w yzysk iw ane w  P olsce w sku tek  chłodów  lub 
zachm urzenia i opadów .

Istnieje w ięc pilna po trzeba  rozejrzen ia  się w  P olsce za od- 
pow iedniem i m iejscami, k tó reb y  św ietlistość klim atu w osennego 
łączy ły  z w w jszą  ciepłotą pow ietrza a także  i dla jesiennego p rze ­
silenia św ietlnego daw ały  najkorzystn iejsze w arunki w yzyskania . 
W arunkiem  najw ażniejszym  zaś, obok odpow iedniej ciepłoty^,, jest 
w ielka liość pogodnych dni w  tych  uprzyw ilejow anych  porach 
roku.

Okolicą, k tó ra  tym  postulatem  n a jo b sz a rz e  dzisiejszej P o l­
ski najlepiej odpow iada iCyjl pew nej m ierze zastąpić może uczę­
szczane przed w ojną w yb rzeża  M orza C zarnego  Śródziem nego —• 
jest j a r  D n i e s t r u  na pograniczu  naszem  z Rum unią. O czy­
wiście, że o tak  w czesnej porze leczniczej jak  na w ybrzeżu  tych 
m órz nic m yślim y ale już sezon zaczyna jący  się koło 21 m arca 
będzie w ielkim  nabytkiem  w obec tego czem  dotychczas w  Polsce 
rozporządzam y. Ogólne w arunki k lim atyczne tej okolicy i miej­
scow e ukształtow anie terenu  pow odują, żc w iosna jes t tam  w y ją t­
kow o, jak na  Polskę, sucha, słoneczna i ciepła. Podobne zale ty  
nfa też  i jesień. Je s tto  obszar Po lsk i najbardziej oddalony  'od 
w pływ u A tlantyku, s tanow iący  już przejście w  dziedzinę w p ły ­
w ów  w ielkiego kontynentu  w chodnio-europcjskiego i w p ływ ów  
czarnom orskich . W y ż y n a  P o d o l s k a  ma też  klim at o zab a r­
w ieniu w yraźn ie  kontyncm talnem jak o stre  zimy, gorące i s ło ­
neczne lata, mała ilość opadów , zw łaszcza  ciepłą porą roku oraż 
silne w ahania  m iędzy ciepłotą dnia i nocy. S łoneczność i suchość 
klim atu cenim y obecnie bardzo  w ysoko  w  lecznictw ie klim atycz 
nem, a znaczna am plituda ciepłoty dobow ej (dzień — noc) znaną 
nam jest dobrze z klim atu w ysokogórsk iego  i bynajm niej nie u w a­
żam y jej dziś za czynnik ujem ny.

Te cechy  k lim atyczne k resów  południow o-w schodnich P o l­
ski m odyfikują się bardzo  korzystn ie  w  jarze D niestru. G łębokość 
jego (około 150 m) jego bardzo  k rę ty  bieg  i obecność wielkich 
m as w ód dnicstrow ych  pow odują w ielką zaciszność pow ietrza 
przez  osłonę c-d w szelkich w ia trów , tak  dokuczliw ych na Podolu 
oi az zm niejszają znacznie am plitudę w ahań c ie p ło ty ^  dobowej. 
R rz y  kierunku jaru  od zachodu na w schód w y staw a  dO' słońca 
w y b rzeża  polskiego D niestru jest w p ro st idealną, dzięki czemu 
w iosna jest tam o m iesiąc w cześn iejsza (w  znaczeniu ciepła w io­
sennego) i bardzo  Do-godna. K onfiguracja terenu  przypom ina riw ierę  
w łosko-francuską (w ąski pas b rzegow y , w ysoka  ściana od półno­
cy), co tak  tu iak i tam  pow oduje w y ją tkow o w ysoką ciepłotę 
słonecznej po ry  roku. Św iadectw em  tych  za le t są  bogate  sady  
drzew  m orelow ych, brzoskw in iow ych  i w innic, ciągnące się na 
pobrzeżu D niestru od Z aleszczyk  aż po granicę Polski w  Okopach 
św. T rójcy. W  kw ietniu sad y  te już kw itną, produkcję ow oców  
szlachetnych  oblicza sie tu na setki w agonów .

O kolica ta  nie by ła  przed w ojną w yzysk iw aną dla celów 
leczniczych. W yjazd  ,,na południe11 b y ł zby t ła tw y . O becnie g ro ­
madzi sie latem  w  Z aleszczykach dużo letn ików  i chorych, naw et 
takich, k tó rym  skw arne  lato  nie służy, zaś w iosną nie zagląda 
tam  p raw ie  nikt. mimo, że w łaśn ie  ona jest tam  najcenniejszą dla 
nas porą roku. Tem u b rakow i znajom ości m iejsca i w skazań  maja 
też  zapobiec moje w yw ody.

R ozległose okolicy k lim atycznej Z aleszczyk  jest w ielka. 
C ały  szereg  m iejscow ości w  Ja rze  D niestru (P ieczarna, Z aleszczy­
ki. Dobrr>wlanv. Knściehiiki, Sirików. H oroszow a i szereg  drobniej­
sz y c h  osad aż po O kopy św . T ró jcy) posiada te zalety klim a­
tyczne. Oc^jnwiście, że osady  są ludne, gdyż już na k raw ędzi jaru 
klim at jest znacznie ostrze iszy . O sady  te n aL żą  do nais tarszych  
na ziemiach okolicznych jak św iadczą w ykopaliska p rzedh isto rycz­
ne i z epoki grecko-ponty.iskiej — dow ód k o rzystnych  zaw sze w a ­
runków  klim atycznych, o czem  też  i s ta re  zaleszczyckie k ronik1 
kościelne św iadczą. K rajobrazow o należy  jar D niestru i jego1 do- 
n łvw ów  do najpiękniejszych okolic Polski. Kom unikacja kolejow a 
(2 linie dojazdow e) i d rogow a jest dobra, zanrow adzenie  paroW - 
czvka lub łodzi m otorow ych na żeglow nym  tu D niestrze u ła tw i­
łoby dostęp dn pom niejszych m iejscow ości i zak ładów  leczni­
czych p rzyszłości oraz um ożliw iłoby piękne w ycieczki. Z k ą p i e ­
l i  w  D n i e s t r z e  ko rzy stać  m ożna od końca m aja do połow y 
października. W obec zaś istnienia ź r ó d e ł  s i a r c z a n y c h  
tak na p łaskow yżu  Dodolskim jak i na przeciw leg łym  obszarze 
dolnego Pokucia, m ożliw em  jest odkrycie lub w yw iercen ie  siar- 
czanki także  w  sam ym  jarze  D niestru, coby  p rzy rodzony  arsenat
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leczniczy jeszcze w zbogaciło . M iasto pow iatow e Z aleszczyki ma 
Przeszło 4000 m ieszkańców , szpital, 4 lekarzy , ośw iedenie elek­
tryczne i sporo dw orków  w  sadach  dla letników . Sąsiednia w ieś 
Loorowlciny ma jeszcze dużo w olnej p rzestrzen i, k tó rą  należałoby  
celowo w yzyskać  dla lecznictw a. W  innych m iejscach trzebaby  
w szystko dopiero s tw arzać  w edle odpow iednich planów.

W s k a z a n i a  l e c z n i c z e  dla jaru  D niestrow ego podzie­
lić n jlo ż j w e d l e  p ó r  r o k u ,  k tó rych  w arto ść  lecznicza jes t zu ­
pełnie różna  odnośnie do różnych  schorzeń. L a t o  jest tam  sk w a r­
ne, ciepłota dochodzi n ieraz do 38“ C, n o cefsą  bardzo  ciepłe i s tąd  
Pobyt letni n. p. dla cho rach  z czynną gruźlicą płuc, z m iążdżycą 
tętnic lub chorobam i przew odu pokarm ow ego jes t z u p e ł n i e  
n i e o d p o w i e d n i .  N atom iast w  porze tej jar D niestru  może 
służyć tem u celow i co w y b rzeże  inorza Śródziem nego lub C zar­
nego. Z atem  w szystk ie  zboczenia, w ym agające kąp ie tiE łoneczno - 

[p.owietrznych o raz  ciepłych kąpieli rzecznych  m ogą w ted y  być 
skutecznie leczone. W ym ienić tu  należy łagodniejsze postacie g ruź­
licy gruczołow yej, kostnej i staw ow ej, zclzy , dnę i o ty łość (o ile 
nie są  pow ikłane zaburzeniam i narządu  krążenia), n iektóre [scho­
rzenia nerek , gościec m ięśniow y i s taw o w y  p rzew lek ły  z  p rze­
biegiem bczgorączkow ym  i t. d. O bfitość ja rzyn  i ow oców  ułatw ia 
to lecznic także pod w zględem  d i e t e t y c z n y m .

N ajw ażniejsza dla nas pora lecznicza w i o s e n n a ,  od 21 
inarca do 21 cze rw ca  daje w skazan ia  dużo rozleglejsze. N ależą 
tu: osłabienie i n iedok rew ność 'ozd row ieńcze , w yczerpan ie  do fo r­
sownej p racy  po rą  zim ow ą, schorzen ia  k rtan i i tchaw icy , ro ze ­
dmą płuc, choroby  inarządu  krążen ia , szczególnie z objaw am i ze 
strony  narządu  oddechow ego, dychaw ica oskrzelow a, nerw ice w e ­
getatyw ne przew odu pokarm ow ego i t. d. G r u ź l i c a  płuc i po- 
zaplucna p o trzebow ałaby  oczyw iście odpow iednich l e c z n i c  
tak w  in teresie chorych  jak i m iejscow ej ludności. N iektóre z rze ­
szenia zaw odow e czynią już w  tej m ierze p rzygo tow an ia dla sie­
bie, ale p rócz  tego są  po trzebne lecznice o tw arte  dla ogółu cho­
rych W ów czas gruźlicę pozaplucną leczyć będzie m ożna przez 
cały  rok a płucną w e w szystk ich  porach  z w yjątk iem  lata. P rz y  
Wysokiej ciepłocie w iosennej i jesiennej kąpiele s ł o n c c z n  o-p o- 
■ w i e t r z n e  będą m ożliw e p rzez  w iększą  część roku niż gdziekol­
w iek w  Polsce. Z i m a  w  jarze  D niestru  jest łagodna i zaciszna.

P o ra  j e s i e n n a  m iałaby  te sam e w skazan ia  co w iosna 
dając p rócz  tego sposobność do kuracji o w o c o w e j .  W obec w a ­
runków  klim atycznych lecznice będą tam  m iały ca ło roczny  sezon 
leczniczy i oczyw iście ren tow ać  się będą  doskonale. R zeczą w ładz 
będzie dopilnować, by  jednak nie zaczęła  się dzika spekulacja bu ­
dow lana i parcelacy jna, k tó rab y  zepsuła z a raz  w  zarodku  rac jo ­
na lne  w yzyskan ie  tych skarbów  p rzyrody . C ały  ten obszar pow i­
nien być uznany za s t r e f ę  o c h r o n n ą  k 1 i m a t y  c z n ą z w y ­
kluczeniem  pew nych  przem ysłów  i obostrzeniem  przep isów  bu­
dow lanych.

W obec tego, że s trefa  ta  obejmuje ca ły  szereg  gmin, ry g o ry  
obccnej^nstaw y  uzdrow iskow ej nie dadzą się do niej dostosow ać 
i będą rnusiaty by,ć uzupełnione r o z p o r z ą d z e n i e m  d o d a t ­
k o w e  m.

Do zadań organizacyjnych na tym  obszarze należy  także 
u tw orzenie w yższej s t a c j i  m e t e o r o l o g i c z n e j  w  Z aleszczy ­
kach. J e s t  charak te ry sty czn e , że p rzy  90 stacjach  pełnych, istn ie­
jących w  P o lsce tak i c ie k a w y  klim atycznie k ą t nie ma stacji, gdy 
najbliższe stacje są  dopiero w  1 arnopolu i B olechow ie! N akład 
Pieniężny b y łby  bardzo skrom ny, korzjfffci zaś naukow e i p rak ­
tyczne znaczne. O poszukiw aniach za w o d a m i  s i a r c z a n e m  i 
była już przedtem  m ow a. W ybudow anie zakładu w o d o l e c z n i ­
c z e g o  w  okolicy Z aleszczyk  należy oczyw iście do zadań  najpil­
niejszych. Z akłady  zam knięte posiadać pow inny w łasne  oddziały 
W odolecznicze.

* * *

Do tej sam ej s tre fy  k lim atycznej należy  P o k u c i e ,  najdalej 
na południe w y sun ię ty  zak ą tek  Polski, zam knięty  granicam i R u- 
nninji od południa i potudn. w schodu. Ze w zględów  lekarskich  bie­
rzem y pod uw agę ty lko  południow ą, górską  część Pokucia, okoloną 
biegiem rzeki P r u t  u. Jestro  najdalej na w schód  w ysun ię ty  odcinek 
Jnaszych K arpat, g rupa C z a r n o h o r y .  M asyw  górski rozczłonko­
w any  jest tu r ó w n o l e g l e  d o  g r z e b i e n i a  s z c z y t ó w  e- 
K o na  cz te ry  te ra sy , obram ow ane drugo i trzeciorzędnem i grzb ie­
tam i górskiem i. T e ra sy  te tw o rzą  obszerne, dość zaciszne, płaskie 
doliny, biegnące od północnego zachodu ku południow em u w scho ­
dowi. D rugorzędny  dział w odny  m iędzy dopływ am i górnego 
P r u t u  a rzek i granicznej, C zerem oszu o raz  dolnego P ru tu  prze- 
Poław ia w poprzek  w szystk ie  te rasy , tak, że icli część w schodnia 
ma lekkie nachylenie dolin ku południow em u w schodow .. To ko­
rzystn iejsze nachylenie do słońca odbija się w yraźn ie  na klim acie

tych dolin w schodniego odcinka (dorzecze C zerem oszu) w  po ró w ­
naniu z odcinkiem  zachodnim  (dorzecze górnego biegu P ru tu ).

W ielkie oddalenie od m orza atlan tyck iego  i położenie na g ra ­
nicy zasięgu wply.wów klim atycznych w ielkiego kontynentu  
w schodniej E uropy  o raz  pew ien w pływ  M orza C zarnego nadają 
sw oiste cechy  zarów no dolinie D niestru  jak i gó rzystem u Pokuciu. 
I tu taj i tam  o p a d ó w  jest mało, choć oczyw iście Pokucie dzięki 
znaczniejszem u w zniesieniu ma icli w ięcej trochę, w  górnych  pię­
trach  C zarnohory  n aw et sporo , zaw sze  jednak dużo mniej niż 
T a try  lub B eskid zachodni. N asilenie z a c h m u r z e n i a  i ilość 
dni chm urnych jes t znacznie tu  m niejsze niż w  zachodniej Polsce. 
Naogół liczy się tu około 2000 godzin słońca w  roku, podczas gdy  
na zachodzie Polski około 1600. N asilenie w i a t r ó w  dużo słab ­
sze niż na zachodzie, ilość dni ciszy pow ietrznej dużo w iększa. 
U derza to szczególnie na P o k u c i u ,  k tó re  nie jest oczyw iście tak  
dokładnie osłonięte jak dolina D niestru. W szystk ie  te za le ty  odbi­
jają się też  w  szacie roślinnej Pokucia, obfitującego w  szlachetne 
ow oce na n iższych te rasach  górskich. N iema tu  już m oreli i w ino­
gron, gdyż l a t o  jes t chłodniejsze niż w  Z aleszczyckiem . Dla 
w iększości jednak letn ików  i chorych  je s t ko rzystn iejsze um iarko­
w ane ciepło la ta  pokuckiego. O czy w iście [iw i o s n a jes t tu  nieco 
chłodniejsza niż nad D niestrem , kąpiele słoneczno-pow ietrzne ro z ­
poczynać też  m ożna dopiero później. T akże okres ciepłej j e s i e n i  
jest nieco k ró tszy . N atom iast zim a jest bardziej św ietlista  niż na 
nizinie tej s tre fy  (B aur) co oczyw iście policzyć trzeb a  do zalet 
Pokucia. T akże  ś w i e t l i s t o ś ć  p ó ź n i e j s z e j  j e s i e n i  jest 
w g rup ie  C zarnohory  w yją tkow o znaczna. S t  e n z w y k aza ł 3), że 
p a ź d z i e r n i k  jes t tam  w yją tkow o jak na  P o lskę  słoneczny, 
p raw ie d w a  r a z y  s ł o n e c z n i e  j s z y  n i ż  Z a k o p a n e .  
T akże s i e r p i e ń  i w r z e s i e ń  w ykazu ją  w iększą ilość godzin 
słonecznych niż gdziekolw iek w  P o lsce! P ro s ty  stąd  wniosek, że 
s e z o n  j e s i e n n y  pow inien być w  tej okolicy szczególnie cenio­
ny, czego w p rak tyce  do tychczas jeszcze zupełnie nie w idać, tak 
jak niedocenia się za le t w czesnej w iosny  w  Zaleszczyckiem . P od  
tym  w zględem  potrzebne też  jes t p rzygo tow an ie pom ieszczeń dla 
chorych  zarów no jak  i pow iadom ienie szerokich sfer lekarskich
0 isto tnych zale tach  tych  pór roku w  om aw ianej strefie  klim a­
tycznej.

P odczas gdy zachodnia połać grupy  C zarnohory  dzięki do­
stępow i kolejow em u (linja S tan isław ów — W oroch ta—Sygiet) ro z ­
w ija się pod w zględem  letnisk i uzdrow isk  w cale  szybko (D elatyn, 
D ora, Jarem cze , M ikuliczyn, T a ta ró w , W orochta), to połać w scho­
dnia przed  w ojną m ało b y ła  uczęszczana. Jedynie K o s ó w  zasłynął 
szeroko, głów nie dzięki zak ładow i przyrodoleczn iczem u D r. T a r­
naw skiego. Po  w ojnie znaczną popularność zy sk a ły  K u t y  nad 
C zerem oszem . N adm ierne skupianie się całego  ruchu letn iskow ego 
w  kilku jedynie m iejscow ościach i zupełne zm ieszanie letników  
z potrzebującym i leczenia są  przem ijającem i, n iepożądanem i obja­
w am i dzisiejszego stanu  rzeczy . P o k u c i e  w s c h o d n i e  ro ­
kuje znaczny  rozw ój stacy j k lim atycznych na ta ras ie  dolnym  (t. j. 
p ierw szym ) i trzecim . T a r a s  d o l n y ,  to s tre fa  bardzo  ciepła, 
dziś najpopularniejsza, posiadająca obok zale t k lim atycznych bo­
gactw o s i l n y c h  s o l a n e k ,  dziś w  tej okolicy dla celów  leczni­
czych  w ogóle jeszcze nie w yzysk iw anych . R zeczki podgórskie 
d o starczają  k ą p i e l i  o charak te ry sty czn em  stopniow aniu  ciepła, 
zim nych rano, co raz  cieplejszych ku w ieczorow i. Dzięki p rzeźro - 
czystości w ody  i p ły tkości tych  w ód nagrzew anie ich w  dnie sło ­
neczne jes t bardzo  silne i różnice c iep ło ty  m iędzy rankiem  a w ie­
czorem  bardzo  znaczne. M iejscow ości już dziś w yróżn ia jące  się 
w  tym  pasie to  B e r e z ó w  d o l n y  (408 m) i J a b ł o n ó w  (365 m) 
w  słonecznej dolinie rzeki Łuczki, osady  p rzew ażn ie  p rzez  P o la ­
ków  zaludnione, słynne z ow oców , P i s  t y  ń nad  P is ty n k ą  (401 m) 
gdzie już w połow ie XIX w ieku by ł zak ład  w odoleczniczy, K o s ó w  
ma położenie najbardziej o tw arte  i s tąd  ciepłotę letnią najbardziej 
um iarkow aną, w  innych m iejscow ościach la to  w  dniach c iszy  po­
w ietrznej byw a skw arne . N ajchłodniejszą kąpiel daje C zerem osz, 
w y p ły w ający  z najw yższego  p ię tra  C zarnohory , rzeka  bardzo  w a r­
tko p łynąca. W szystk ie  te m iejscow ości nadają  się do c a ł o r o c z ­
n e g o  w yzysk iw an ia  leczniczego, w szystk ie  z w yjątk iem  Kut 
m ogą mieć kąpiele s o l a n k o w e .  Obecnie ty lko  K osów  i K uty 
m ają lekarzy  i pensjonaty  i p rzy g o to w ały  się do sezonu ca ło rocz­
nego. G rupują się tu schorzen ia  przem iany  m aterji, ozdrow ieńcy
1 gruźlica; z chw ilą o tw arc ia  kąpieli so lankow ych w skazan ia  ro z ­

s z e rz ą  się na schorzenia gośćcow e i zm iany nozapalne o raz  na 
schorzenia gard ia  i k rtan i (w ziew alnia). G runtow na nap raw a dróg 
celem  uspraw nienia kom unikacji au tobusow ej z K ołom yją i Ś niaty- 
nem oraz  zaostrzen ie  policji budow lanej i san itarne j są  najpilniej- 
szem i postu latam i tej okolicy.

T a r a s  t r z e c i ,  dziś jedynie przez  letn ików  o skrom nych 
w ym aganiach  uczęszczany , m ógłby mieć piękną p rzy sz ło ść  klima- 
to leczniczą po udostępnieniu kom unikacji. S ą to  m iejscow ości naó 
nad górnym  (t. zw . „czarnym ") C zerem oszem , a w ięc  J  a  s i e n  ó w
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g ó r n y  (543 m), K r z y w  o r ó w  n i a  (600 m.), Ż a b i e  (osada 
głów na 633-m ) z przysió łkam i, położonem i na w ysokości aż  dc3 
900 m etrów  n. p. m. i w końcu B u r k u t  (1012 m) silna sąSztiwa 
w apniow o-m agnezow a, na leżąca do dóbr państw ow ych , „dzarno- 
horska  K ryn ica '1 w  przyszłości. Z alety  k l i m a t y c z n , ó  tych  
m iejscow ości są w ysokie. O b o s& tw a c h  z d r o j o w y c h  nic (peza 

*B urkutcm ) nic w iem y. Spodziew ać się m ożna ^ : z a w  o podobnym  
składzie  jak B urkucka lub szczaw  so lankow ych. O czyw iście b ada­
nia poszukiw aw cze będą po trzebne. Sezon leczniczy obejm ow ałby 
m i e s i ą c e  l e t n i e j  na tej w yżyn ie  już znacznie chłodniejsze, 
o raz  z i m o w e  (styczeń, luty, m arzec), bardzo  słoneczne. Z ale­
sienie tej części C zarnohory  jes t mniejsze, p astw iska  gW sokogór- 
skie są  bardzo  rozlegle, stąd  klim at — jak na w ysokie górj- — 
bardzo  suchy.

Z a c h o d n i a  p o ł a ć  P o k u c i a ,  to  w łaściw ie w ąski pas 
d o rz e c S  g ó r n e j  P r u t u ,  m iejscam i niew iele sze rszy  od sam ej 
doliny rzeki, k tó ra  m a ogólny k ierunek z południa na północ. Z a­
znacza  się tu w iększy  w p ływ  klim atu atlan tyck iego , g ó ry  są  silniej 
zalesione. L asy  przew ażn ie  św ierkow e pok ryw ają  stoki doliny 
i ciągną się ogSomnyin borem  na p rzy lcgającem  od zachodu paśm ie 
górskiem  Ci o r g a u ó w . Ilość opadów  i w ilgotność pow ietrza  
w iększa niż w  cz ę ś ti w schodniej, la ta  chłodniejsze. W  odcinka cli 
doliny mniej k rę ty ch  oraz na szerszych  rów ninach  utw orzonych  
p rzy  zbiegu dopływ ów  z P ru tem  pospolite są  typow e g ó r s k i e  
w i a t r y  z  kierunkiem  ku dołom  lub n aodw ró t ku szczytbm , tu 
w ięc południow e i północne. S tąd  p a rn e j doliny k rę te  lub boczne 
d o lin S o  przebiegu r ó w n o l e g ł y m  do grzebienia szczy tó w  g ó r­
skich m ają położenie] zaciszniejsze. Tc ffzczegóły  do ty ch czas b y ­
w ają w  opisach m iejscow ości górskich  dyskre tn ie  pomijane. W ia tr 
bow iem  zaliczają do ujem nych w łaściw ości. T ak jednak nie jest. 
W ia tr — o ile nie jes t zb y t gw ałtow ny  lub zb y t zimjuy—jest c z y n ­
n i k i e m  ć w i c z e b n y m  dla ustro ju  i m oże być  n aw et p rzy  k ą ­
pielach słoncczno-pow ietrznych  spoży tkow any  (K estner, D orna)* 
P o rą  jesienną i zim ow ą jest on oczyw iście n iepożądany, dlatego 
m iejscow ości o sezonie c a ł o r o c z n y m  pow inny  być położone 
zacisznie od w iatru . D o takich należy  przedew szystk iem  W  o- 
r  o c h t a (750 m) obecnie w  okresie rozw oju  jako uzdrow isko. Obok 
W o ro c h ty jle ż y  w  rozłożyste j, słonecznej dolinie z osią r ó w n o ­
l e g ł ą  do szczy tów  (optim um  położenia) w ioska  J a b ł o n i c a 
(850 do 1000 m), jak S t e n  z w y k aza ł 3) jedna z najcenniejszych 
pod w zględem  k lim atycznym  m iejscow ości karpackich  na k tó rą  
zw róciłem  uw agę, w ędru jąc  w  czasie W ielkiej W ojny długo po 
górnych  p ię trach  C zarnohory . Dzre Jab łon ica stoi pustką, choć ma 
dobry  dostęp gościńcem  i koleją, a  jaki jes t jej klim at św ietlny , 
o tem  św iadczą pom iary  S t e n z a  z r. 1924, w ykazu jąc  natężem e 
prom ieniow ania słonecznego w  sierpniu w  J a b ł o . i i c y  1‘43 ka- 
lc rji na 1 cm 2 pow ierzchni (w  W orochcie: 1 ‘37 kal.) podczas gdy 
cy fra  ta  dla D a v o s  (1560 m) w ynosi w ów czas L47 kał., a wi$c 
w arto ść  ty lko bardzo nieznacznie w iększą'! P om iary  i l o ś c i  d n i  
o r a z  g o d z i n  s ł o n e c z n y c h ,  dokonyw ane porą  letnią przez 
11 la t na Połoninie P ożyżew sk ie j (1372 nr) nad W oroch tą  ^w yka­
zały , jak już w spom niałem , ogrom ne u s ł o n e c z n i e  n i e  tych  
okolic, co łącznie z silnem n a  s 1 o n e c z n i e n i e m  (w ykazanem  
w  r. 1909 i 1924) obrazuje ca łą  w arto ść  klim atu czarnohorskiego. 
P o m iary  zim ow e są  tu niezm iernie potrzebnH J N iestety  stac ja  b o ta ­
niczna na Połoninie P ożyżew sk ie j p row adzi obserw acje  (m eteo ro ­
logicznej tylko w  porze w egetacji roślin, a badania  nasłonecznienia 
w ykonyw ują  ty lko ekspedycje naukoW,e k o rzy sta jąc  z oparcia  
o stac ję  P o ży żew sk ą  jak w  r. 1909 i 1924. B adań  nasłonecznienia 
(natężenia prom ieniow ania) dla w s c h o d n i e g o  k rańca  C zarno­
hor®"' n ik t do tychczas nie robił, spodziew ać się zaś na leży  cyfr 
niezm iernie ko rzystnych .

Idąc z biegiem  P ru tu  na dół, w ym ienić na leży  jako szczegól­
nie w ażne ośrodki ruchu  letn iskow ego k a t a r ó w  (690 m) ró w ­
nież z boczną doliną o w y staw ie  słonecznej, M i k u 1 i c z y  u na 
rozległej, przew iew nej rów ninie górskiej na  k tó re j P ru t jes t już 
cieplejszy i zdatny  do kąpieli dla w raż liw ych  osqb, dalej J a r e m -  
c z e (525 m )*  najdaw niejsze letnisko w  tej okolicy, dobrze zabu ­
dow ane dw orkam i, D o r a  (503 m) i najniżej po łożony D e l a t y n  
(424 m) m iasteczko leżące już w  s t r^e f i e s o l a n e k  podkarpa­
ckich, k tó re  w spom niałem  przedtem  (Jab łonów , K osów ), D elatyn 
ma też  w arzeln ię  soli i łazienki solankow e, lato  bardzo  ciepłe i dużo 
ow oców . T akże  i tu dolina boczna (Lubiżnia) m a najlepszą w y ­
staw ę  do słońca.

P odczas gdy W o ro ch ta  m a już od kilku la t okres leczenia 
ca ło roczny  i 2 lekarzy , to inne m iejscow ości w ym ienione zaczynają  
dopiero liczyć na ca ło rocznych  gości, m ając do tychczas głów nie 
le tn ik ó w /tA i Wo"n)chcic grom adzą się głów nie przypadki gruźlicy  
płucnej, w  Dęlątynie? k lijentcla zw yk ła  zdro jow isk  so lankow ych 
.(sężon czerw iec- w rzesień ). S łoneczna jesień i zim a pow inna w  te 
g ó ry , tu  ś c ią g n ą ^  chorych , ale do tychczas b rak  dla nich lecznic. 
L ecznice w  budow ie lubfcistiliejące należą do zam kniętych  z rz e ­

szeń (K asy chorych, s tudenciR zkó ł akad. lw ow skich, zw iązek  d ru ­
karzy  lw ow skich). Pryyyatni chorzy  m uszą się mieścić w  m ałych 
pensjonatach, co zw łaszcza  zimą jes t mniej ko rzystać . 1 tu więc, 
jak w *jąrze D niestru  pole dla przedsiębiorczości p ryw atne j jest 
bardzo  korzystne.

lTctagląd om aw ianych okolic by łby  na tem zakończony. W y ­
kazać chciałem  w  nim podobieństw a i różnice w łaściw ości klim a­
tycznych  ró żn y ch 'o k o lic  tej sam ej s tre fy  klim atjH znęj o raz  braki 
jakie w  w yzyskaniu  tych  w łaściw ości dla lecznictw a spostrzegać 
się d a jrS ^yykaza łem  b rak  pew nych  badań, bardzo  po trzebnych  dla 
dokładniejszej charak te ry sty k i klim atu i lepszego s p r e c y z o w a n i a  
pór i w skazań  leczniczych. W skazania  te — mimo niew ielkiej roz­
ległości obszarów  — są bardzo  różne, gdyż k l i m a t  l o k a l  n y 
odgryw a w  nich w ielką rolę. U kazuje się na tym  przykładzie  ja!jj 
ogrom ną pracę  ma jeszcze przed sobą klim atologia lelęLrska polska 
w  p rzcbadan iu teennych  klim atycznie okolic Polski i jak śc isłą  po­
w inna być jej w spó łp raca  z badaniam i p rzyrodoznaw czem i wogóle.
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B ronisław  SAW ICKI. WArS^awa.

Kiła szczęk.

N aw et obszerne podręczniki chirurgji i dcn tystvk i b a r d z o  
mało uw agi p o w ię c a ją  kilow em u zapaleniu ^szczęk. Pochodzi to 
stąd, że’ do ostatnich czasów  niewiele zajm ow ano się tfu  sprawą,,
0 ile nic do tyczy ła  ona podniebienia tw ardego oraz tych  części 

R aczęk i górnej, 3 ó r c  p rzy legają  do-oczodołu. O dnośnie do żuchw y
stw ierdzono naw et, że kiła nie um iejscaw ia się tu wcale lub p rzy ­
najm niej bardzo rzadko. D opiero w ostatnich latach, zaw dzięczając 
pracom  francuskim , poczęto więcej zw racać uw agi na to cierpienie,
1 w ów czas okazało się, że kiła w yrostka  zębodolow ego szczęki gór­
nej także i żuchw y nie stanowi rzadkości, lecz często jest nie'- 
rozpozna\vaiia,Tcó prow adzi do pow a^fyeli n a s tę p s tw a ^

Z w łaszcza  kiłę w y ro stk a  zębodolow ego szczęki górnej spo­
tyka  się stosunkow o często. Sam  m iałem  m ożność spostrzegania 
kilkunastu takich przypadków  w p rak tyce  pryw atnej o raz  w szkole 
dentystycznej, gdziem w ciągu paru  lat prow adził w yk łady  klinicz- 
l i S  R zadziej um iejscaw ia się kiła w szczęce dolnej, leez" i tu spo­
strzeg łem  ją w  4 p rzypadkach , z k tó rych  dw a m iałem  w  dłuższej 
obserw acji. L ourm er na 495 p rzypadków  kity  kostnej spostrzeg ł 
ją  żuchwie 14 razy .

Chociaż p ierw szą  obszerniejsza praca  o kile żuchw y (Clia- 
band) zjaw iła się w 1885 r., to jednakże więcej zjlczęto zajm ow ać 

.sję taesp raw ą  we Frandji dopiero w ciągu la t ostatnich. W ynikiem  
tego jest szereg  krótkich artyku łów  lub obszerniejszych prac, dru­
kow anych w czasopism ach (g4ójvnic w Revuc de S tom atologie) lub 
w ydanych pod p o s ta c i^ d y se rta c y j.

Kita szczęk w ystępuje najczęściej w  trzecim  okresie tego 
cierpienia, rzadziej w  końcu drugiego. Jeden ty lko przypadek , opi­
san y  przez R odicńa, do tyczył pierw szego 'fikresu. W  tym  p rzy ­
padku sp raw a zaczęła  się, jako ż rący  w rzód kiłow y na wędzidcłkn 
górnej w argi, pocżćm przesz ła  na kość przysieczną i zakończyła 

y ę  zgorzelą oraz wydzieleniem  sporego m artw iaka z dw om a zęba­
mi siecznemi* jrodkow em i i jedli jon bocznym .

O pisyw ano także przypadki, w k tórych  to cierpienie miałcS 
charak ter k iły  dziedzicznej.

Pod  względem  wieku kitę szczęk spostrzegano u 9-letniego 
i Efj-lctniogo pacjenta, najczęściej jednakże —  pom iędzy 30 a 60 
rokiem życia. S ądząc z opisanych prżypadkó\v, m ożna p rzypusz­
c z a j  że częś&iej zdarza  się ta  choroba u m ężczyzn.

To, że spostrzegano niekiedy kiłę w yrostka  zębodolow ego 
szczęki górnej lub też k itęfzuchw y p rzy  zupełnie liorm alnem  i zdro- 
vłetn uzębieniu, dało powód niektórym  autorom  (M outon, Milion) 
do tw ierdzenia, że w ystępow anie tej choroby nie ma zw iązku z cho­
robam i.zębów . Jednakże  znaczna w iększość piszących, zw iązek ten 
uznaje. Spraw y^ chorobowe zębów  (zw łaszcza próchnica) m ogą w y ­
tw arzać  punkt m niejszej odporności i sp rzy jać  pow staw aniu w E m  
miejscu kilaków. Z drugiej strony  sp raw y  zapalne szczęk, spow o­
dow ane próchnicą zębów , mogą pod w pływ em  k iły  nab ierać w ięk ­
szej złośliwości i nporfwywości, - co się odbija’, na ich przebiegu 
i zejściu.

Kita j^ozęki górnej zdaniem  francuskich auto-rów, może prżar 
biegać pod dwiem a postać,iami: 1) zgrubienie kośęi (hyperastosc.) 
lub w yrośl; kostna (exosłose), 2 )  kilak o g r a n i c z o n y ^  (gom m e circou- 
,$crite). N atom iast kila m ch w y i m oże wj^stępowau w trzech postu-
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ciach: i)  zgrubienie kości lub w yrośl k o s tn ą ® ) kilak ograniczony,
3) kilak rozlany  (syplulom c diifus).

Zgrubienia lub w yrośle  kostne  spostrzegano zarów no w  p rzy ­
padkach kiły  nabytej, jak  i dziedzicznej. P a rk e r w przypadku  kity 
dziedzicznej w idział w yrośle  kostne na obu katach żu c h w s*  zaś 
Nager —  na obu szczękach górnych i na żuchwie. Kitowe zgrubie­
nia i w yrośle kostne na szczękach stanow ią zctrykle objaw łagodnie 
P rzcbS ja jącej sp raw y ; niekiedy m ogą one jednakże powstawąrcjM  
iako ostateczne zejście sp raw y  kitowej, przebiegającej ostro, z  ro ­
pieniem i w ytw orzeniem  m artw aków  (G ornonec). Z drugiej strony  
spostrzegano i takie p rzypadki, w k tórych  sp raw a B z w ija ia  się 
Początkowo, jako zgrubienie ko§ci, a dopiero z czasem  — B&wsta- 
vśafo na tem  miejscu ro^n iękczen ie  i w ytw arza! się typow y kilak. 
Na zaznaczenie zasługuje to, że pow staw aniu takich 'zgrubień na 
żuchwie to w arzy szy ły  niekiedy objaw y nerw ow e pod postacią bó­
lów lub znieczuleń. Z resztą  tenże objaw  spostrzegano czasam i 
i W przypadkach  kilaka rozlanego żuchw y. Znieczulenia takie w y­
stępują najczęściej w zakresie  nerw u brodkow ego (Fournier, Zam- 
l>aco) lub też nerw u brodkow ego i językow ego (Rousseau-Decelle).
W tych razach  p rzy  zachow aniu ruchów  w argi dolnej w S ^ p u je  
y  odpowiedniej jej połowie u tra ta  czucia dotykow ego i bólowego. 
Zastosow anie leczefiia przeciw kilow ego  zazw yczaj szybko  usuw a 
takie porażenia.

Kilak ograniczony (gom m e circonscrite) w ystępuje stosunkow o 
Często w szczęce górnej, natom iast rzadko — w żuchwie. W  szSię- 
cc górnej rozpoczyna się on zazw yczaj skrycie i przebiega łagod- 
PieMRość powiedzieć, że w tych  kilkunastu przypadkach , w  k tó­
rych to cierpienie Widziałem, zaw sze m ieliśm y do czynienia już 
zJFograniĆźoną m artw icą w yrostka  zębodołow ego. C h o re?  opow ia­
dał, że w  okolicy zęba jjzw yk le  zepsutego, zjaw iło się obrzmienie 
■hało bolesne lub niebolesne; w prędce potem  w ytw orzy ł się nie 
wielki ropieli, kW ry pękł, i dopiero nic gojąca się, [sącząca stale 
mniej lub więcej cuchnącą ropą, przetoka zniewoliła pacjenta zw ró­
cić się o poradę do le k a rz a  D odać nm sżę, iż w śró d  tych  pacjentów  
byli także i ludzie inteligentni, więcej uwagi zw raca jący  na jstaji 
swego, zdrow ia. O tóż tak i sk ry ty  początek  i o trę tw ia ły  przebieg, 
kończący się w prędce w ytw orzeniem  m artw aków  z obfitem cuchną- 
cern ropieniem, stanow i znam ienną cechę dla kilaków  w yrostka  zę- 
bodołowego szczęki górnej. Ten charak ter ropy  cuchną® j zależy 
th w idoczniefod połączenia sp raw y  kiłowej z zakażeniem  ropnem , 
Wywołanem próchnicą zębów. W  innych w arunkach, względnie w in­
nych okolicach pow stający  kilak ograniczony, także  rozw ijając się 

tsk ry c ic  i powoli, gdy  przechodzi w rozm iękczenie i o tw iera się p rze­
toką lub ow rzodzeniem , daje nie ropę, lecz ciecz m ętną, stirowiczo- 
klejow atąt n ieraz z dom ieszką krw i. Dopiero później pod w pływ em  
Wtórnego zakażenia w ydzielina ta  m oże się staw ać ropną*' T ak  też 
Przedstaw ia się n a je z ||c ie j spo tykany  kilak podniebienia tw ardego 
°raz  w yrostka  czołowego. Tem  cierpieniem jako  pospolicie zna- 
netn, bliżej zajm ow ać*się nie będę.

Kilak ograniczony szczęki dolnej spo tyka się stosunkow o 
rzadko. C h arak te ry sty czn ą  jego cechę stanowi to, że zw ykle m nie j- ' 
scawia się on w okolicy ką ta  żuchwy! P erthes zaznacza, iż w  tych 
razach w ystępuje  zazw yczaj E y m etry czn e  obrzm ienie po obu stro ­
nach. S ądząc  z dostępnej mi lite ra tu ry , w noszę, iż częściej spo- 
strzcgano kilak ograniczony po jednej stronie. W  tych  razach  znaj­
dowano \Tookolicy ką ta  żuchw y ograniczone, niebolesne, lub m a­
to '-bolesne, tw ardaw (?,- w  późniejsżj/ch okresach  chełbopzące obrz-, 
mienie, ściśle, spojone z kością i pokry te  skórą niezm ienioną. Na- 
tducie guza che!bo«żącego daw ało płyn rzadki, różow y, zaw iera­
m y  sporą ilość w ielo jądrzastych  m ocnó zm ienionych ieukocW ów. 
h  dalszym  przebiegu, o ile n ie ^ B ffiso w a n o  leczenia spccyficzne- 

K d ,  tw orzy ły  się przetoki lub ow rzodzenia. W  żadnym  ze znanych 
mi z piśm iennictwa przypadków  nie doszło dc w ytw orzenia  inar- 
Lvaków. W ogóle przebieg tego cierpienia byw ał łagodny, bez go­
ryczki i bez szczękościsku.

Kilak rozlany (syphiłom c diffus) żuchw y w ystępuję o wicie 
Cz*ścicj niż ograniczony, i o b jaw y ‘j® >  są o wiele burzliw sze. P rzy - 
Lrn objaw y te m o |f l p rzedstaw iać riS m aite  nasilenie zależnie od 
Ago, czy  je w yw ołuje sam a sp raw a kilowa, czy  też zakażenie mię- 

■ szanc, t. j. kitowe i ropne jednocześnie. Za p rzyk ład  niech nam  po- 
sL żą  spostrzegane przezem nie przypadki.

1) M ężczyzna lat trzydziestu  kilku, przem ysłow iec, przed 10 
A ty przechodzi! kiłę, k tó rą  leczy! parokrotnie  pow tarzanem i wcie- 
i’aE am i szarnchy  oraz piciem jodku potasu. Pow ziąw śzy  zam iar 
żenienia się pom im SPże w ciągu la t dziesięciu ż a d n e 'o b ja w y  nic 
W ystępowały, pacjent w  1895 roku r. ponownie przeprow adzi! le­
czenie, poczem dla w iększej pewności na skutek rad y  kogoś ze 
znajom ych pojechał do Lindewiese, gdzie z p rzesadną punktualno- 
śbią odbył Jeszcze kurację  głodow ą z kocow aniam i. W  kilka tygod ­
ni Potem pacjent zaczął dośw iadczać bólu w  lewej połowie żuchwy. 
?  tego pow odu uda! się do den ty sty , k tó ry  znalazł m ały, trzonow y 
Awy Ząb zepsuty  i tenże bez trudności usunął. R opy nie byto. P o ­
nieważ bóle nie przechodziły, a objaw y m iejscowe by ły  n iew yra­

źne, den tysta  zw rócił się do mnie o pomoc. B adanie w ykapało: 
m ężczyzna dobrze zbudow any, średnio odżyw iony u sR arża ' się na 
silne bóle rw ące i strzela jące w lewej połowic żuchw y, które, mu 
ani spać ani jeść nic pozw alają. S tan  podgorączkow y. O kolica le ­
wej po łow yjżuchw y już na oko przedstaw ia niewielkie obrzmieli™  
które w yraźn ii^w yczuw am y palcami. Obrzm ienie to, na ucisk dość 
mocno bolesne, łączy  się ^ ś l e  z kością, zajm ującą środkow ą część 
lewej polotVy żuchw y i nie m a w yraźnych  granic. Skóra  w tem 
m iejscu prą.\yidłowa, zupełnie ruchom a. Od strony  jam y ustnej znaj­
dujem y tu tylko nieco w iększe zaczerw ienienie śluzów ki, na  p rze j­
ściu ^ p o l ic z k a  na  dziąsło. Na miejscu w yrw anego zęba —■ rana  
zianiiiiu jąca nie p rzedstaw ia nic szczególnego. Zęby wogóle w s ta ­
nie dobrym , niektóre z nich zaw ierają  plomby. G dy zastosow anie 
ciepłych okładów  i płukań stanu chorego nie popraw iało, a narko­
tyki p rzynosiły  mu tylko kró tko trw ałą  ulgę, po dwóch dn ia th  w y­
konałem  operację pod narkozą  chloroform ow ą. Cięciem w zdłuż dol­
nego brzegu żuchw y przedostałem  się do kości, k tó ra  by ła  pokry tą  
przekrw ioną, ła tw o od łuszczającą się okostną. R opy nigdzie nie 
było. D la pew ności zdłutow ałem  jeszcze poiw erzchow ną w arstw ę 
kośfti, lecz tu nic w yraźnego nie znalazłem . R anę zaszyłem , w pro­
w adzając w głąb ty lko  niewielki pasek gazy. W  ciągu pierwsze®) 
dnia po operacji pacjent czul pew ną ulgę, jednakże już na drugi 
dzień wieczorem , a zw łaszcza w nocy w ystąp iły  silne bóle tak, -że 
w ypadało  chorem u dać m orfinę. Nie m ogąc sobie takiego stanu 
pacjenta w ytłum aczyć inaczej, jak  tylko przeby tą  dawniej kiłą, da­
łem w ew nątrz jodek potasu. Po  dwóch dniaBh bóle z a c z ę ty /s ię  
uspokajać? a po tygodniu pacjent czul się zupełnie dobrze. W obec 
tego zastosow aliśm y obok jodku potasu jeszcze w cierania szaru- 

jSśliy. R ana w prędce zupełnie się zagoiła, obrzmienie* i bóle znikł 
pacjent w yzdrow iał.

2. M ężczyzna la t "czterdziestu, sadow nik, przed kilkuirastn 
la ty  przechodził kiłę, z  k tórej leczył się dość pilnie. Następnie 
w ciągu lat kilkunastu, t. j. do 1898 r. czuł się zupełnie dobrze. 
Nagle dostał silnego bólu w  okolicy praw ej połow y żuchw y, czemu 
tow arzyszy ło  szybko pow iększające się obrzm ienie, szczękościsk, 
ciepłota 39°. W ezw any lekarz usunął pacjentow i pod narkozą  ze­
psuty  drugi ząb trzonow y oraz ząb m ądrości, poniew aż tru d n ę ?  
było ocenić, k tó ry  w yw ołał spraw ę zapalną. Gdy objaw y chorobo­
we pomimoto się w zm agały, kolega w spom niany skierow ał p a c je n t*  
do nmię. P ac jen t świetnie zbudow any i odżyw iony. Na strom e p ra ­
wej rozległe obrzmienie, zajm ujące okolicę całej praw ej połow y 
żuchw y i stąd  przechodzące na tw arz i na szyję. S kó ra  napięta, 
w okolicy żuchw y nieco zaczerw ieniona. Z jam y ustnej n ieprzy­
jem ny zapach, ślina z dom ieszką ropy. Szczękościsk nie pozw ala 
zbadać jam y ustnej. Silne bóle, pozbaw iają |S  snu chorego. Cie­
płotą* wieczoram i sięga pow yżej jo9u. R ozpoznającT ostrą spraw ę ro 
pną zapalną żuchw y postanow iłem  niezwłocznie w ykonać operację. 
W  uśpieniu chloroform owem  w ykonałem  rozlegle cięcie w zdłuż dol- 
ffigo brzegu żuchw y. W yla ta  się duża ilość mocno cuchnącej ropy. 
P raw a potow a ł’żuchw y, p o cząw sw  od kąta , do okolicy m ałych 
trzdno,wW:h zębów  obnażona. Obnażenie to zajm uje bez rnala całą 
pow ierzchnię policzkow ą i językow ą, p rzechodząc częściowo na ga- 
fąa jw stępu jącą . Po  operacji stan  chorego nieco się popraw ił, lecz 
nie w tym  stopniu, jak  m ożna było  przepuszczać. C iepłota obniży­
ła się, lecz- w ieczoram i byw ała pow yżej 38°, ropienie bardzo obfitW  
cuchnące, lecz co najw ażniejsze, bóle trw a ły  dalej praw ie w tym że 
stopniu, co poprzednio. W  tych w arunkach sam  ch jf i^ z w ró c ił m oją 
uw agę w kilka dni po operacji na p rzebytą  dawniej kiłę. M ając 
już pewne dośw iadczenie! z poprzedniego przypadku, niezwłocznie 
zaleciłem chorem u jodek potasu. D odatni skutek w ystąpi! w ciągu 
dni kilku. N ajprzód ustąp iły  bóle, później znikła gorąęźka, zm niej­
szyło- się obrzm ienie i znacznie ograniczyło  się ropienie. W parę 
dni po rozpoczęciu tej kuracji chory  mógł już spać spokojnie. P rz e ­
prow adzano leczenie rtęciow o-jodow e, poezem  chory  zaczął szybko 
przychodzić do siebie. Gojenie trw ało  około m iesiąca, przyczem  od­
dzielił się nie wielki m artw ak  kostny. C hory w yzdrow iał zupełnie.

3. £?iory la t cz te rdziestu  dw óch, szczupły , anem iczny, p rzed 
la ty  kilkunastu przechodził kiłę, leczył się niedbale. P rzed  paru 
m ięsiw am i p rzy  objaw ach bólu i gorączki w ystąpiło  obrzmienie 
W okolicy lewej połow y żuchwy. Pom im o usunięcia paru  zębów,

■ pbdobno zepsutych, objaw y się w zm agały ; w ciągu paru tygodni 
t "w ytw orzyła się jedna przetoka na dziąśle, d ruga na skórze w oko­

licy dolnego brzegu żuchw y, z k tórych  obficie w yciekała ropa  cu­
chnąca. W  jak iś czas potem  pow stała jeszcze trzecia  przetoka, 
le S c a  w odległości paru  ccntim etrów  od drugiej. Od czasu w ytw o­
rzenia przetok bóle p iaes ta ły  m ęczyć pacjenta, natom iast spraw iał 
mu dużo p rzykrości obfity w yciek ropy. Z tego też powodu p rzy ­
jechał z  prow incji, gdzie stale m ieszkał, do W arszaw y , by  zasię­
gnąć porady  u specjalisty  od chorób w enerycznych . Ten sk ie ro ­
w ał!® ] do B uska dla p rzeprow adzenia k u ra p i specyficznej. P rzed 
w yjazdem  chory  zgłosił się jeszcze do mnie. O ględziny w ykaza ły : 
obrzm ienia w okolicy lewej połow y żuchw y. Skóra  na  tem  miejscu 
mniej ruchom a; dwie pnzetoki, leżące pod dolnym  brzegiem  żuch­
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w y, prow adzą do obnażonej na znacznej przestrzen i kości. B rak  
dolnych zębów  trzonow ych m ałych  i dużych po stronie lewej. 
Na miejscu, odpow iadaj ąćem  mniej więcej pierw szem u zębowi 
trzonow em u dużemu, znajduje się otw ór przetoki, prow adzącej do 
obnażonej kości. O ile m ożna stw ierdzić zgłębnikiem , m am y do 
czynienia z jednym  dużym  lub parom a mnicjszcm i m artw akam i; 
ciągłość kości żuchw ow ej, zdaje się, zachow ana. O pierając się na 
w yw iadach  oraz na w yżej przy toczonych  danych  rozpoznałem  
m artw icę żuchw y, pow sta łą  na tle kiły. Zaleciłem  pacjentow i po 
p rzeprow adzeniu  kuracji w  Busku, poddać się operacji usunięcia 
m artw aków . D alsze losy  pacjenta nie są  mi znane.

W yżej p rzytoczone trz y  spostrzeżenia dają  nam  dość typow y 
obraz rozlanego k ilaka# |uchw y . W  przypadkach  kilaka, nie powi­
kłanego odrazu zakażeniem  ropnem  (pierw sze spostrzeżenie), sp ra ­
wa zaczyna  się obrzm ieniem w okolicy poziomej gałęzi żuchw y 
o raz  zazw yczaj silnym  bólem, którego nie uspokaja ani w yrw anie 
zęba, ani inne środki lekarskie. Ból ten, bardzo  stabo się m anifestu­
ją cy  w kilakach ograniczonych szczęki górnej, tu w ystępuje stale, 
m a charak ter rw ący  lub strze la jący , często przechodzi na ucho 
i spraw ia najw ięcej dolegliwości choremu. C iepłota byw a norm alna 
lub tj  Iko słabo podw yższona. Obrzmienie jes t rozlane i ściśle po łą­
czone z kością. S kóra  zabarw iona praw idłow o i zupełnie przesu- 
w alna. W  tym  okresie niem a jeszcze ropienia. Obrzmienie powię­
ksza się i po upływ ie paru  lub kilku tygodni stopniowo nabiera 
cech ropnego zapalenia żuchw y, k tó ra  na m niejszej lub w iększej 
p rzestrzen i ulega m artw icy. Na skórze oraz w obrębie dziąsła  
tw orzą się przetoki, przez k tóre obficie w ypływ a cuchnąca ropa. 
W skutek m artw icy  kości tw orzą się m artw aki, n ieraz zajm ujące 
znaczną część żuchw y. O w ystępującem  niekiedy porażeniu nerw u 
bródkow ego, p rzejaw iającem  się u tra tą  czucia w połowie w argi, już 
w yżej by ła  mowa. Na zaznaczenie z a s łu g u j^  jeszcze przypadek, 
opisany przez P ico t i Ruppe, w k tórym  w przebiegu spow odowanej 
k iłą m artw icy  żuchw y w ystąp iła  zgorzel policzka (norna). P rz y p a ­
dek ten zakończył się śm iercią.

W  tych  przypadkach , gdzie sp raw a kiłow a odrazu wikła się 
ropnem  zapaleniem  (drugie nasze spostrzeżenie), objaw y od po­
czątku w ystępują  w postaci ostrej, niekiedy burzliw ej. C horoba za ­
czyna się obrzm ieniem w okolicy żuchw y, k tó ra  szybko przechodzi 
na tw arz i na szyję. Temu to w arzy szy  silny ból i w ysoka gorączka. 
S kó ra  w predce czerw ienieje i s ta je  się napiętą, nieruchom ą. C horo­
ba rozw ija się szybko, a obrzm ienie nieraz szerzy  się na znacznej 
p rzestrzeni. W  jednym  przypadku, podanym  w p racy  C haband‘a, 
obrzęk szerzy ł się szybko nie tylko na powierzchni, lecz i w głąb, 
w kierunku nagłośni, pow odując objaw y duszenia tak , że w ypa­
dło w ykonać tracheotom ię. Zwykle po kilku dniach ropa cuchnąca 
w obfitej ilości sam a toruje sobie drogę na zew nątrz  lub do jam y 
ustnej, o ile jej wcześniej nic da upustu ręk a  lekarza. W  ostatecz­
nym  w yniku w ytw arzają  się m artw aki, k tóre  m ogą nieraz obejm o­
w ać znaczną część żuchw y i oddzielać siif w ciągu dłuższego czasu. 
To w ym aga n ieraz k ilkakro tnych  operacyj. W  jednym  z p rzy to ­
czonych przez G ornonec‘a przypadków  w ypadło  łącznie z usuw a­
niem zębów  w ykonać 6 operacyj zanim  nastąpiło  zagojenie. W sku­
tek  obrzm ienia znaczniej sztych odcinków żuchw y kość n ieraz tr a ­
ciła sw ą ciągłość- (złam ania patologiczne).

W yżej opisane mięszanćjj zapalenie żuchw y naogół mniej bu­
rzliwe przebiega u chorych na w iąd rdzenia. Sam  spostrzegłem  
jeden taki przypadek , nie podaję jednakże jego opisu, poniew aż 
cierpienie to u t. zw. tabetyków  nie należy do rzadkości. N ajczę­
ściej zaczyna  się ono od chw iania i kolejnego w ypadan ia  zębów, 
k tóre pacjent n ieraz sam  sobie w yjm uje palcam i. Sarno zapalenie 
ropne w ystępuje zazw yczaj z  objawam i, mniej gw ałtow nem i, niż 
w postaci poprzednio opisanej. Mniej lub więcej rozległem u obrzm ie­
niu to w arzy szy  1 stan  bezgorączkow y lub nie w ielka .gorączka; ból 
byw a także nie wielki, a niekiedy b rak  go zupełnie. Obrzm ienie na­
biera w prędce cech ropow icy kostnej (osteo-plilegm on), z ropą 
cuchnącą, jak  i w  w yżej podanej postaci chorobow ej. W  prędkim  
czasie w y tw arza ją  się m artw aki, k tó re  niekiedy m ogą zajm ow ać 
połowę żuchw y (przypadek, opisany w dysertac ji Mile Milion).

Z tego, cośm y w yżej mówili, w idać, że kiła^szczęk w zw iązku 
z cierpieniami zębów  stanow i dla lekarza  sp raw ę nie m ałej wagi. 
W czesne jej rozpoznanie i odpowiednio poprow adzone leczenie m o­
że pacjen ta  uchronić od ciężkich pow ikłań. P rz y  tern dodać należy, 
iż rozpoznanie takie należy opierać na całokształcie objawów, a nie 
w yłącznie na analizie krw i. W  wielu z pom iędzy opisanych dotąd  
p rzypadków  odczyn W asserm anna-B ordeta  w ypadł ujem nie, a  po­
mimo to inne objaw y (przedew szystkiem  w ynik  leczenia) w sk azy ­
w ały  na kiłę.

P o s i ł k o w a ł e m  s i ę  n a s t ę p u j ą c e m i  p r a c a m i :

1) C h a b a n d :  C o n tr ib u tio n  a  1‘e tu d e  d e  la  sy p h ilis  d u  m a x i! la ire  
in fć r ieu r . (T h e se  d e  P a r is )  1885. —  2) P e r t h e s :  H an d b u ch  d. p ra k t .  C h iru r -  
g ie -B ru n s , G a rre , K iittn e r 1913, B d . I, S . 828. —  3) P i c o t  e t  R u p p e :  La

P re s s e  m e d ica lc  1923, N r. 25. —  4) B o u n e  t-B  o y :  L e  B u IIe tin  m ed ica l 192-L 
N r. 22. —  5) G o r u o n c c :  L e s  a c c id e n ts  d e u ta ire s  ch ez  le s  syp liilitic iucs. P a ­
r is  1923.

Doc. Dr. Mściwój SEMERAU-S1EMIANOWSKI. W arszaw a.

Ketomirja w stanach durowych.

Z o d d z ia łu  c h o ró b  w e w n ę trz n y c h  B  S z p ita la  św . Ł a z a rz a .
O rd y n a to r :  D o cen t D r. M śc iw ój S  e  m e  r  a  11-S  i e m i a  n o w  s k  i.

W  zim owych m iesiącach roku 1926/27 przeszio przez nasz 
oddział 80 przypadków  dum  brzusznego, z tego 42 u kobiet, 38 
u m ężczyzn. W zm ożona ta  frekw encja chorych durow ych na od 
dziale w ew nętrznym  w ynikała  z ponownego zaostrzen ia  się stale 
u nas od szeregu lat panującej endemji, k tó ra  zm usiła W ydział 
S zp ita ln ic tw e m , st. W arśSaw y do częściowego zajęcia  niektórych 
szpitali, nie przeznaczonych z lcgu ly  dla grom adnego leczenia 
spraw  zakaźnych . S zereg obserw acyj zebranych  podczas tej p rzy ­
godnej okupacji naszego oddziału a  budzących zainteresow anie 
z punktu w idzenia klinicznego i epidem iologicznego podane zostały  
do w iadom ości ogólnej przez Dr. M ancew iczów nę i Dr. M uszkaten- 
blita.lw m lontarjuszy oddziału B. Na tym  miejscu pragnąłbym  jeuy- 
nie dokładniej ro zp a trzy ć  jeden z szczegółów  przedstaw ionych 
przez moich w spółpracow ników , rzadko opisyryany w śród pow ikła11 
duru brzusznego: M ianowicie w ydzielanie się z moczeni ciał aceto­
now ych u 8 chorych  szpitalnych do tkniętych tem zachodzeniem 
i jeszcze jednej chorej obserw ow anej na mieście.

Na p ierw szy  rzu t oka w ydaje się zupełnie zrozum iałem , żc 
w stanach  durow ych tak  jak  we w szystkich spraw ach idących 
w parze z niedożyw ieniem  ogólnem, zw łaszcza węglowodanoweffl, 
m ożeR ię  zaznaczyć m niejsza lub w iększa ketonurja. Niemniej jed­
nak dośw iadczenie kliniczne uczy, a przegląd  odnośnego piśmien­
nictwa kazuistycznego i podręcznikow ego (M o h r-S  t a e h e ®  n> 
K r a u s-B r u g s c h, J o c h m a m l  J u c r g e n s, Nouveau Traite 
de M edecine etc.) to  potw ierdza, że w ydalanie kw asu b - oksym asło- 
wego i jego pochodnych nie należy w durzę do rzeczy  zwykłych- 
P row adząc  obok w łasnej sali, 25-łóżkowy oddział duru podczas 
swej asy s ten tu ry  p rzy  klinice uniw ersyteckiej w  S trassburgu , nic 
stw ierdziłem  tego zjaw iska w ciągu la t 4 ani razu  mimo ciągłe 
kontroli moczu. Również i K. J o n s c h e r  w swej m onografii o du­
rzę brzusznym  u dzieci nie w spom ina nic o kefonurji choć zabu­
rzenia te  w  wieku dziecięcym  i m łodocianym  bezsprzecznie łatwiej 
w ystępują  niż w  późniejszym . M uszą zatem  istnieć pewne warunki 
epidem iologiczne czy  osobnicze, w k tó rych  taki pri^tęs chorobow y 
dochodzi do skutku. D okładne zaś poznanie w szystkich tego rodzaju 
czynników  posiada znaczenie nietylko z punktu w idzenia sym pto­
m atologii danych  chorób zakaźnych , lecz także dla patogenezy 
pow staw ania ciał acetonow ych. T e oto p rzy czy n y  sk łan iają  fflić 
do nieco głębszej analizy  naszych  spostrzeżeń.

Jedną z pierw szych notatek  o ketonurji w chorobach infek­
cy jnych  zaw dzięczam y v. J a k s c h o w i ,  k tó ry  zw rócił na to uw a­
gę, że aceton w ydzielą _ się w ilościach znacznie zw iększonych 
w rozm aitych  stanach  gorączkow ych, jak  w zapaleniu płuc, durzę 
brzusznym , plam istym , pow rotnym , odrze, płonicy i t. p. Obok ace­
tonu stw ierdza się podług niego, ale już znacznie rzadziej, kwas 
aceto-octow y w niek tórych  przypadkach  spraw  zakaźnych , które 
przebiegają ciężej i d a ją  złe rokow anie. Okoliczności, w k tó rych  sR 
te zjaw iska stw ierdza i pew ne w łaściw ości kliniczne w ydały  sie 
J a k  BKn o w i dość znam ienne, by  tego rodzaju  ketoinirję w y­
odrębnić od re sz ty  podobnych stanów  i nazw ać acetonurją  wzgl- 
diacetonurją  gorączkow ą. C y tu jąc  te podane przez J a k s c h a j  
fak ty  A G l u z ł ń s k i  w swoim bardzo  ciekaw ym  i w yprzedzają­
cym  ów czesne poglądy  o pow staw aniu ciepłoty zary s ie : „O ogól­
nej patologii i te rap ji gorączki" potw ierdza istnienie takiego wy­
dzielania ciał acetonow ych, nie p rzyzna je  mu jednakże ani tej za­
sadniczej odrębności ani rokow niczej w artości.

Obok w spom nianych autorów  dalsze p rzyczynki w tej sp ra­
wie znajdu ją  się w m onografiach N o o r d e n ‘a, W  a 1 d v H g  1 
i M a g n u s-L e v y  ‘ego i i. Z pom niejszych publikacyj wymieniu 
należy prace L o r e n z a ,  B e r  n e t ‘a, N i c o l a s ‘a i i. Z tych 
spostrzeżeń w ynika, że ketonurja  w ystępow ała tylko w  niektórych 
p rzypadkach  danej epidemji, że trw ała  naw et po spadku ciepłoty 
i w ystępow ała u chorych, u k tó rych  dow óz w ęglow odanów  uie 
zdaw ał się w yraźniej ograniczony.

P rzechodzim y te raz  do naszych  Qbs£jwacyj, k tó rych  zacho­
w anie się pod każdym  w zględem  w ydzielania się ciał ketonow ych 
i innych objaw ów  budzących w tym  zw iązku zainteresow anie, ze- 
staw iam  w poniżej załączonej tabliczce. Podanie  w yciągów  z k£"
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chorobowych naw et w znacznych bardzo skrótach okazało się 
ze względu na brak  m iejsca nicmożliwem

M aterjaf sam , jak  już wspom niano, sk łada się z 9 spostrze­
żeń, z k tórych 8 było dokładnie śledzonych na moim oddziale szpi- 
talnym (Nr. 1—8); ostatnie zaś  (Nr. 9) obserw ow ane pryw atnie 
na mieście już po zakończeniu niniejszych badań, zaw dzięczam  
uprzejmości koł. M nskatenblita.

Jak  w idać z zestaw ienia, m ieliśm y tu do czynienia we w szy st­
kich 9 spostrzeżeniach z mniej lub więcej w :\bitnem wydzielaniem  
się ciał acetonow ych w  moczu, stw ierdzonem  w różnych okresach 
typow ego duru brzusznego. W ydzielanie to zaznaczało  się przede­
wszystkiem  w ketonurji, ujaw nionej silnem ^w stępow aniem  od­
czynu z n itroprusydkiem , k tó ry  w edług L i c h w i t z ‘a jest za ró ­
wno reakcja  na aceton jak  i na ketonow a postać kw asu aceto-octo- 
■■'ego. Obok tego notow ano mniej stale, bo w 7 przypadkach  na 9 
(t. j. 77°/o) obecność reakcyj G e r h a r d t ‘a, k tó ra  podług w iększo­
ści autorów  (N e  u b a u e r ,  U m b  e r ,  v. N o o r d e n) jest odczy­
nem na kw as aceto-octow y wogóle, według L i  c h t w i t z ‘a od­
czynem na enolową postać tego kw asu; enolurja zaś  stanowi jako­
by w yraz  w iększego zaburzenia w metabolizm ie niż ketonurja.

Określeń ilościowych acetonu i kw asu aceto-octow ego w n a ­
szych przypadkach  nic przeprow adzaliśm y, pon iew M P chorzy  ci 
Przybyli na oddział w  pełni endemji, k iedy czas i siły  w szystkich 
Pracowników zaabsorbow ane b y ły  badaniem  i leczeniem resz ty  cho­
rych durow ych, często zachorzeniem  ciężko dotkniętych. Nie w y­
dało się nam  także, ani w  pierwszej chwili, ani też później tak  dale­
ce koniecznem, gdyż sam fak t w ystąpienia ciał acetonow ych i dłu­
gotrwałość tego zjaw iska m ów iły za siebie. Z resztą próba O e r -  

h a r d t ‘a zdaniem  badaczy , jak  L t B l u m ,  L i c h t w i t z ,  N e u -  
b e r g  i i. nie jes t bardzo czułą i daje  odczyn dodatni dopiero 
Przy ilościach kw asu aceto-octow ego w ahającego się m iedzy 0.015 
afc).05o/o. O dpow iadałoby to zatem  p rzy  ilościach dobowych p rze­
ciętnie 1,5 litra  —  w iększego zatrzym ania  moczu wobec średnich 
tem peratur i względnie łagodnego przebiegu przypadków  w ykazu­
jących kctonurję nie zauw ażyliśm y — 0.25—0.75 g (według G r o  t- 
t ‘a ok. 0,4 g) kw asu aceto-octow ego na dobę. W obec tego, że 
Próba G c r h a r d t ‘a w ypadała  w w iększości przypadków  silnie 
dodatnio, wolno p rzypuszczać d iaceturjc conajm niej około 1—2 g 
W ciągu 24 godzin, a w niektórych sp o s trzg en iach  (n. p. 4, 8, 9) 
znacznie więcej. P ro jek t określania natężenia reakcji G e r h a r d t ‘a 
Przy pom ocy m iareczkow ania 1/io norm alnym  roztw orem  kw asu 
siarczanego w edług sposobu podanego przez G r o 11 ‘a spełzł na 
niczem wobec braku dalszych obserw acyj.

D ługość trw ania ketonurji w ynosiła od 2 do 14 dni. przecię­
tnie 8, 7 dni, d iaceturja od 5— 14 dni, przeciętnie 8,4 dni. W  5 p rzy ­
padkach stw ierdzono jeszcze aceton szereg  dni pęzy stosunkow o 
niskiej ciepłocie do 38° C względnie p rzy  ciepłocie praw idłowej, 
-ak n. p. w  przypadku  3, 6, 8 a p rzedew szystk iem  9, w którym  
tem peratura całe 14 dni trzy m ała  się w  granicach norm alnych. 
Z aznaczyć jednak w ypada, żc obecność ciał ketonow ych wzgl. n a j­
w iększe natężenie ketonurji istotnie n iekiedy zw iązane b y ły  z w y ­
soką ciep ło tą  i w ra z  z jej obniżeniem  ustępow ały .

Jeszcze mniej uw ydatnia się w  spostrzeganych przez nas 
Przypadkach zależność ketonurji od podaw ania w ęglow odanów . 
E h o rz y 'k tó rz v  przybyli na nasz  oddział z istniejącą kw asicą, zgod­
nie stw ierdzali, że nudności, w ym ioty  i ogólne osłabienie poiaw iały 
się p rzy  zupełnie w y sta rcza jące j diecie w ęglow odanow ej jak klciki, 
baszka, papka karto flana, p łyny  słodzone i t. P. i że ew . dalsze 
niedożyw ienie było  już w ynikiem  tow arzyszącego  tem u stanow i 
W strętow i do jedzenia. O ile u pow yższych  chorych  m<xże.my tylko 
ODierać«kię na ich z resz tą  w iarvgodnych  w yw odach , to u dalszych, 
u k tó rych  w ydzielanie się ciał ace tonow ych  ujaw niło się dopiero 
w  czasie ich pobytu w  szpitalu, m am y pod tym  w zględem  zupełną 
Pewność W edług H i r s c h f e l d a  w y sta rcza  50—70 g w ęg low o­
danów. bv net tonurię w ahaiącą  się m iedzy 0,3 a 0.7 g obniżvć 
<i° 0.D5- 0.02. Podobnego  zdania jest S a t t a .  k tó ry  ocenia tę ilość 
straw y przcciw ketotw órczej na 110 g ryżu ( =  80 g we.glowoda- 
"•W l, uodez^s grh G e e l m u y d e n  podw yższa rac ję  w ęg low o­
danów  do 100— 150 g. O tóż nasi chorzy  dostaw ali ^conaimmei to 
Przez G e e I m u v  d e n a ustalona ilość węglow odanów. uważanR'. 
Pr^.ez M a g n u s-L e v  y-‘ego za zbvt w ysoka. Nie m o /c  tu hvć 
zatem m ow y o niedostatec; nem odżyw ianiu w ęglow odanam i jako 
Przyczynie kctom irji. nłiw ct gdvbv sie za M a g n u s-L e v v  ‘m 
Przyjęło fakt. ze podane poprzednio cy fry  nie potrzebują obow ią­
zyw ać u osobnika ciężko chorego.

Cofanie sie ketom irii Dod wpływ em  diety  szczególnie boga­
tej w  w ęglow odany, zw łaszcza w cukier, nie następow ało bynai- 
mniei tak  prędko .^ jakby  sie tego m ożna bvło spodziew ać na m ocw  
dośw iadczeń na zwierzęciu oraz spostrzeżeniach u chorych na raka 
Pr/ew odu pokarm ow ego, głodom orach i t. o. Poniew aż w ydzielanie 
S|'c ciał acetonow ych ustalono bardzo  prędko alhn zaraz  p rzv  
Wstepncm badaniu, albo naskutek  stw ierdzenia w ym iotów , nudno­
ści i charak terystycznego  zapachu oddechu i na tychm iast zarzą-
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dzono ową specjalną djetę, czas trw ania  ketonurji wogóle zbiega 
się w naszych  przypadkach  z czasem trw ania  tej ketonurji po za­
stosow aniu odpow iedniego leczenia, czyli jak  [W spominałem po­
przednio, przeciętnie 8 dni. N atom iast inne wym ienione objaw y 
kw asicy, podm iotow e i przedm iotowe, u staw ały  zw ykle 2—3 dni 
w cześniej. W cześniej też niekiedy znikała dodatnia próba G c r- 
h a r d t‘a, czy  jako w yraz  ustępującej enolurji, jak  to in terpretu je 
L i c h t w i t z, niewiadomo.

W ychodząc z założenia, że naw et najcelow sze odżyw ienie 
mogło być zniweczone przez niechęć do przyjm ow ania pokarm ów  
w ogóle i w ym ioty, przeprow adziliśm y wlewanie dożylne cukru gro­
nowego w 5 przypadkach . W pływ  ich na prze jaw y  kw asicy  zazna­
czał się istotnie szybciej i energiczniej, niem niej jednakże m ijały
1— 3 dni do zupełnego ustania  acetonurji. W  jednym  przypadku 
(Nr. 9) naw et w lew ania dożylne cukru pozostały  zupełnie bez 
skutku, mimo codziennego icłi stosow ania w ciągu około 14 dni.

C zy chodziło w spostrzeganych  p rzypadkach  o zakażenie du­
row e szczególnie ciężkie? Na to pytanie tylko w  jednem  spostrze­
żeniu m ożna dać odpow iedź tw ierdzącą. D otyczył on chorej Nr. 9, 
k tó ra  kilkakrotnie m iew ała naw ro ty  i po 120 dniach zm arła  na po- 
durow c zapalenie m ózgu i rdzenia. U innej chorej (Nr. 5) śm ierć 
b y ła  nietyle w ynikiem złośliwego bardzo przebiegu, ile fatalnego 
przebicia głębszego ow rzodzenia do otrzew nej. U re sz ty  naszych  
chorych zachorzenie przebiegało za średniem natężeniem  i bez 
w iększych pow ikłań. M ożem y zatem , o ile chodzi o nasz dość szczu­
p ły  m ateria ł, potw ierdzić w yrażone przez A. G l u z i ń s k i e g o  
w  przeciw ieństw ie do v. J a k s c h a  zdanie, że stw ierdzenie ciał 
acetonow ych, a w  szczególności ujaw nionego reakc ją  G e r ­
h a r d  t‘a kw asu acetonow ego podczas durn brzusznego nie dow o­
dzi ani wzm ożonej zjadliw ości zakażenia, ani jakiejś w yraźnie 
upośledzonej odporności.

T ak  więc trudno się w  przedstaw ionych obserw acjach do­
szukać w yraźnej zależności w ystępow ania i trw ania  ketonurji czy 
to  od w ysokości tem pera tu ry , czy  też niedostateczności jakościo­
wej lub ilościowej w odżyw ianiu w ęglow odanam i, czy  w reszcie 
specjalnie ciężkiego przebiegu zakażenia durow ego. M uszą tu 
w chodzić w  grę  inne czynniki, k tó rych  się często  w  tym  zw iązku 
niedocenia. Na p ie rw szy  plan w y su w a  się zachow anie się w ą tro ­
by, k tó re j czynność w  w ydalaniu  w zgl. unieczynnianin ciał ace­
tonow ych pow stałych  nadm iernym  rozpadem  m acierzystych  sub­
stancji tłuszczow ych w zgl. b iałkow ych, lub n iedostatecznem  sp a ­
laniem  w  tkankach  p rze tw orów  m etabolizm u tłuszczow ego, od­
g ry w a  rolę bardzo  doniosłą. Z drow a w ą tro b a  rozporządzająca  
dosta teczną  ilością w ęglow odanów , stanow iących  prak tyczn ie  
najw ażniejsze zw iązki p rzec iw keto tw órcze  albo ciała acetonow e 
spala na osta teczne  w y tw o ry , dw utlenek w ęgla  i w odę albo też 
jak p rzypuszcza  L i c h t w i t z  zamienia, może drogą syn tezy  
w  substancje  nieszkodliw e dla ustroju. Je jli w ą tro b a  tego nie po­
trafi, mimo obfitego dow ozu zw iązków  glikogenotw órczych, tak 
jak w  naszych  p rzypadkach , na leży  p rzypuszczać, że pow yższe 
jej zdolności u leg ły  toksycznem u zaham ow aniu łącznie z jakościc- 
w em  i ilościow em  upośledzeniem  m etabolizm u cukrow ego (M a- 
g n u s - L e v y ) .  B yć m oże rów nież, że skutkiem  zakażenia w y ­
w iązała  się „nadw rażliw ość" w ą tro b y , k tó ra  drogą chem icznych 
czy  nerw ow ych  bodźców  p rzyczyn ia  się do silniejszego rozpadu 
tłu szczów  i b iałka ustro jow ego w  tkankach, a tem saniem  do n ad ­
m iernego pow staw ania acetonu ( W ę g i e r k o ) .  W ytw arzan ie  się 
w iększych  ilości acetonu w  jelitach z pow odu ferm entacji (B r e- 
d a u d a t), to w arzyszące j stanow i zapalnem u dolnych odcinków  
przew odu pokarm ow ego, nie m oże pow ażnie w chodzić w  rachubę.

Że w ą tro b a  w  rozw ażanych  p rzypadkach  b y ła  istotnie sp ra ­
w ą zakaźną dotkniętą, w ięcej może niż zw ykle w  tego rodzaju 
sp raw ach , tego dow odem  dość znaczne i czeste  (w  77% p rz y ­
padków ) pow iększenie o raz  mniej częsta  i silna bolesność n a rzą ­
du. P ozatem  notow aliśm y jako w y ra z  czynnościow ego uszkodze­
nia w ą tro b y  6 ra z y  na 9 (66%) stosunkow o silne w ydzielanie się 
u robiliny o raz  trochę  słabsze  w ydzielanie się urobiiinogenu w  mo­
czu. Jeśli do tego faktu nic dającego się inaczej in terp re tow ać jak 
zm niejszoną w ydolnością narządu , do łączym y stw ierdzenie, że 
odczyn dw uazotow y, w e w szystk ich  obserw acjach  obecny, 4 r a ­
zy p rze trw a ł osta teczne  opadnięcie ciep ło ty  o 1—3 dni. to kon­
cepcja toksyczn ie  uszkodzonej w ą tro b y  stan ie  się jeszcze b a r ­
dziej praw dopodobną; do tychczasow e poglądy bow iem  o P ato­
genezie odczynu dw uazotow ego, aczkolw iek bjm ajm niej nie Jedno­
m yślne, w skazu ją  na znaczny  rozpad  tkankow y o raz  zm niejszo­
ną zdolność w ą tro b y  w  dostosow aniu się do w ynikającego  z ro z ­
padu tkankow ego zaburzen ia  w  gospodarce urochrom ogcm i jako 
p rzy czy n y  zjaw iska.

Znamiennym w ydaje się szczegół, że w iększość dotkniętych 
ketonurją chorych (t. j. 6 na 9). b y ła  pochodzenia żydow skiego. 
S zczegół ten nabiera jeszcze w iększego  znaczenia, gdy ustalim y, 
że na ogółem  80 chorych , w śró d  23 chorych żydów  zanadto na  
ketonurję 6 czyli 26%, w śród  48 chrześcijan 3 czyli 6.2%. Jeśli

się zw aży, że ra sa  sem icka w ykazuje  szczególną skłoność do za­
burzeń przem iany m aterji, to p rzew aga jednostek żydow skich 
w śród  naszych  chorych  durow ych  w ykazujących  ketonurję, staje 
się zupełnie zrozum iałą. C zy  w yłączne  w ystępow an ie  ketonurji 
w  naszym  m aterja le  u kobiet jest w yrazem  przypadku, czy  też 
w ynika z pew nych w łaściw ości ustroju kobiecego (w iększa w ra ­
żliw ość układu w eg e ta ty w n eg o ?) nie mogę w  b raku  odpow ied­
nich danych  osądzić.

S treszcza jąc  sw oje w yw ody , p ragnę na m ocy 9 pow yżej 
zestaw ionych  spostrzeżeń  podkreślić:

ł)  że w  pew nych cpidcm jach w ydzielanie się ciał acetono­
w ych  w  moczu jako pow ikłanie sp raw y  durow ej s tw ierdza  się 
w  dość znacznym  odsetku przypadków  (tu taj w  11%), o czem 
n aw et w  w iększych m onografiach nic znajdujem y w zm ianki;

2) ż e  pow ikłanie to  w ystępu je  n iek iedy  bardzo  w y b i t n i e  
i trw a  od 2 do 14 dni;

3) że natężenie ketonurji nie idzie rów nolegle do przebiegu 
zakażenia i nie może być  uw ażane za złą oznakę rokow niczą;

4) że ketonurją  nic potrzebuje bynajm niej s tać  w  zw iązku 
z niedożyw ieniem  w ęglow odanow em , choć m oże uchodzić za za­
burzenie w  przem ianie m aterji w ęglow odanow ej;

5) że p raw dopodobną p rzyczyną  ketonurji durow ej jest oso­
bnicza w zgl. rasow o uw arunkow ana toksyczna  niedom oga w ą tro ­
bow a, w y raża jąca  się w  jeszcze innych zaburzeniach.
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P a r  le P ro fesseu r Emilc SERGENT. Paris.

L es T nbercu loses L o b a ire s1).

M em bre de 1 'A cadśm ie de M ódecine.

La denom ination „hiberculoses lobaires" definit exactem ent 
le cadre dans lequei il convient de faire  re n tre r  ccrta ines form es 
de tuberculose pulm onairc. Elle a ]‘avan tage  dc m ettre  en relief 
le ca rac te re  anatom o-cliniquc esscntiel de ces form es, a sayo ir la 
notion prim ordiale de locaiisation. Elle cnglobe toutes les form es 
anatom o-cliniques de la tubercu lose iocalisee a l‘im des lobes du 
poumon, quei que so it leur type  eyolutif. Elle e s t prefćrab le  a cellc 
de „lobite tuberculeuse" q u i  e s t plus com m uiiem ent em ployee, 
m ais qui a une signification plus res tric tiye .

Une tubercu lo se  lobaire est une tuberculose, to taie  ou par- 
tiellc, d ‘un lobe; elle est delim itće p a r la sc issure  qui sćpare cc 
lobe du lobe voisin. C ette  notion de la dóm arcation scissurale est 
a la base  de Pótude des tnbercu loses lobaires.

U ne tubercu lose lobaire p eu t evo iucr sous Punc qnelconque 
des form es anatom o-cliniques de la tubercu lose pulm onaire, de- 
puis le bloc de pneumonie brouclio-alveolaire aigue, depnis leb lo cd e  
pneum onie caseeuse, jusqu‘a l‘ćvidcm ent cayita ire  de tou t un lobe. 
jusqu‘a la sc lerose  re trac tile  dc to u t un lobe avec dćform ation de 
la scissure.

La pratique et la yulgarisation  de l‘exploration radiologique. 
qui rćalise, en p artie  tout au moins, „Pautopsie sur le v i v a n t “ . 
a largem en t con tribue ą  en m o n tre r la frequence e t  ń en preciser 
les d iycrses form es, de mem e qu‘elle a contribue u etab lir la no-

')  D ans ce m em oirc je me suis a ttache  a condenser d ‘cii- 
scm ble des consfatations anatom o-cliniąues et radio!ogiques quc 
j‘ai pu faire au conrs de ces dern ieres annees e t qui ont fait 1‘objet 
d ‘unc serie de publications personelles, a.i!xquelles doiyent s‘ajou ter 
les recherches d‘au tres ciiniciens, aussi bien de F rance  que des 
au tres pays.
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tiou du proccssus pneum onique dans le dćterm inism e des poussćcs 
evolutives? et des reveils de tubcrculose. II sem ble bien quc le 
P rocessus de tuberculisation  lobaire ait pour origine une embolie 
bronchutuc, contrairem ent aux tuberculoses granuliques, dont la 
disposition interstitielle iinpliąue l‘idee d ‘au essaim age par voie 
vasculaire.

L a notion de la tubercu lose lobaire n ‘est pas nouvelle, mais 
les recherches de ces derniencs annćes en out precise les types et 
les ca rac teres. Deja G rancher avait decrit des form es de pneumo- 
nie caseeusc cliromque, qui repondaien t a des cas dans lesąuels 
une tubcrculose pneumonique, dite a cete epoquc, „caseeuse", 
T abou tissa it pas, plus ou moins rapidem ent, au ram ollissem ent et 
a la fonte ulcereuse, mais pouvait evoluer pendant des mois 
avan t de s ‘excaver.

C ’etait la p rem iere etape de l‘etude des tubercu loses a t | 9  
Pe pneumonique, dont T rip ier et son ecole devaient bientót 
donner une description fondam cntale, en m ettan t en relief la no- 
don primordiale du processus pnenm onique dans les tuberculoses 
Pulmonaires; notion capitale sur laquelle R ibadeau-D um as e t R ol­
land, B ezanęon et B raun ont, a leur tour, insisfe, en etudiant les 
foyers pneum oniques tuberculeux curables, qui. s‘opposent aux 
pneum onies tuberculeuses necrosantes de Sabourin.

En Allmagne, R ennebaum , de son cóte, apporta it une im por- 
tante  contribution a c e tte je tu d e  et signalait des form es de fuber- 
culose piihnonaire lobaire, se carac te risan t par une eyolution rela- 
tivcm ent benigne.

R ist et Ameuillc ont insiste, a leur tour, sur ce tte  notion 
du processus pneumonique, dans bon nom bre de cas dc tuberculose 
et se sont attaches a m ontrer qu‘il etait a la base des poussees ćTo- 
lutiyes.

A vcc H enri D urand, j‘ai poursuivi dans ces dern ierffa  
annees, 1‘etude des scissurifes e t periscissurites tuberculeuses et 
i‘ai cherche a m ettre en relief la  notion de la dem arcation sćissu- 
rale des processus pneum oniques tuberculeiix; avec A risv f‘ai jete 
les p rem iers jalons de mes etudes sur les tuberculoses lobaires, 
tandis que, de son cóte, Leon B ernard , avec B ethoux ten ta it 
d‘isoler une form ę ch ronH ie , fibreuse de la tuberculose-j lobaire, 
dont il faisait, sous la denom ination de lobite superieure droite, 
l‘apanage du lobe superieur du poumon droit.

J ‘ai reuni, depuis mes prem ieres recherches, un grad  nom ­
bre de docum ents cliniques, radiologiques et anatom o-patholo- 
giques; sur ces docum ents j‘ai cru pouvoir edifier une description 
d‘ensem ble des tuberculoses lobaires; c‘est cette description quc je 
me proposc d 'exposer ici, aussi brievem ent et aussi clairem ent que 
possible.

* # #

La tubercu lose lobaire se r e \E e  au clinicien par un syn - 
drom e stethoscopique, et, surtout, radiologique, qui en tradu it la 
localisation, et qui, par ses variations, en definit le type  anato- 
mique. (syndrom e de condensation, syndrom e d‘infiltration, syn- 
drom e d‘excavation ...); elle se traduit, en meme tem ps, par un 
syndrom e fonctionnel et generał, qui varie avec le typ e  evolutif 
(processus pneumonique aigu, pneumonie caseeuse, tuberculose 
fib ro-caseeuse com m une, tuberculose ulcćreuse, sclerose dense....).

Elle peu t passer par une serie de stades snccęgsifs, qui sont 
particulierem ent tranches dans les form es com m unes a eyolution 
p rogressive et qui von t de la conglom eration broncho-alyeolaire 
a l^ lcaseification , a la fonte et a  l‘evidem ent cavitaire de tout un 
lobe.

Elle peut, lo rsqu ‘elle prend le type du p rocessus pneum o- 
nique, reg resse r e t meme d ispara itre  a pen pres-  com pletem ent, ne 
laissant comm e yestiges qu‘un ou plusfenrs petits foyers juxta- 
scissuraux , qui ont etc, a 1‘in star d‘epines sensib ilisatrices, le£( po- 
ints de depart de la reaction  congestive et inflam m atoire de tout 
le lobe et qui continuent ensuite leur evolution propre.

Elle peut, d‘cmblee, p rendre  le type chronique fibreux, 
aboutissan t a la sclerose dense, plus ou moins retrac tile . de tou t 
le lobe; elle constitue alors la form ę particu lisre  decrite  par Lćon 
B ernard  et B ethoux, mais qu‘il se ra it in esac te  de considerer 
comme la seule form ule anatom o-clinique de la tuberculose ' loba­
ire e t aussi inexacte de considerer comme l‘apanag<yexclusif du 
lobe superieu r droit.

En un mot, la tubercu lose lobaire peut affecter tous les lo- 
bes indistinctem ent; elle peu t re s te r  lim itee a un seul lobe ou 
frapper en meme tem ps le lobe voisin; d an sJ2haque lobe elle peut 
rey e tir toufes les form es anatom o-cliniques des tuberculoses pulmo­
naires, aigues, subaiques ou chroniques. Si bien que l‘etude et la 
description des tubercu loses lobaires doivent po rte r sur toufes 
les form es anatom o-cliniques de la tuberculose localisee d un lobe, 
aussi bien les form es chroniques que les form es aigues, aussi bien 
les loęalisations aux lobes gauches qu‘aux lobes droits, aussi bien

les localisations aux lobes superieurs qn‘aux lobes inferieurs, 
vp ire  meme au lobe m oyendroit.u C ette  etude et fcette description 
ont pour base fondam entale une simple notion de localisation, qui 
reposc, av an t tout, su r la constatation  de la dem arcation scissu- 
rale; elles ont pour substratum  un fait anatom iąue et physiologiquc

Fig. 1.

P rojection radiologique schem atiąue du lobe superieur droit.

prim ordjal, a savoir que cliaque lobe, avec  sa  bronche principale, 
avec ses b ranches vascu la ires e t neryeuses prinicipale*s, repre- 
sente, en realite , un petit poumon, independant de ces congeneres, 
les lobes voisins, tout cn re s tan t uni a eux par une etro ite  soli- 
darite, ainsi que le dem ontre 1‘etude de la cinem atique resp ira- 
to-ire 2).

P our apprćcier la  frequence com paree de la tuberculose 
dans les divers lobes, aussi Men que pour apprecier la freq:wnce 
com paree des d lyerses form es evolutives ii ne faut pas se baser 
uniquem ent sur des im ages radiologiques, non plus que sur deR

Fig. 2.

Tuberculose du lobe superieur droit (P iece anatom ique).

pieces anatom iques, mais confronter 1‘ensemble des resu lta ts  
donnes par ces deux elem ents d ‘inform ation et aussi par la con­
sta tation  des sym ptom es fonctiounels et generaux et de la m arche 
evolutive. &‘est p recisem ent parce  qu‘ils se sont bases unique- 
m ent su r des constatations radiologiques que Leon B ernard  et 
B ethoux ont ete am enes a  considerer la tubercu lose lobaire comme 
1‘apanage du lobe superieur droit e t comme une form ę 'essentielle- 
m ent fibreuse, a tendance ^sclerosante. C ette conception inexacte 
a son origine dans une in terpre tation  defectueuse de la significa- 
tion des im ages radiologiques. II suffit. pour s 'en  convaincre, de 
se souvenir de la disposition topographique des scissures interlo-

2) V oir: Emile Sergen t, 1‘Independance cinem atique des lo­
bes pulm onaires (Sem aine des E opitaux  de P aris , avril 1927).
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6aires e t de re lcver, en reg a rd  des sta tistiques p o rtan t uniquem cnt 
sur des constatations radiologiques trom peuses. les sta tistiques des 
contró les necropsiques. Un simple coup d‘oeil jete sur les fi- 
gures 1, 2 K 3 fe t 4, nous fait saisir im m ediatem ent com m ent une 
tubercu lose du lobe superieur dro it p ro jette  sur 1‘ecran  radiosco- 
pique ou su r le film radiographique une image dont la delim itation 
nettem ent arre tee  impose I‘idee d ‘une dem arcation scissurale, tandisj 
qu une tuberculo"se du lobe superieur gauche, cxam inee dans la

Fig. 3.

Projection  radioIogique schem atique du lobe superieur gauche.

mem e position radiologique, dorsale ou frontale , donnę une im age 
qui occupe tout le cham p pulm onaire gauche e t sem ble correm ron- 
dre  a une opacite de la to talitć  du poumon gauche; par le meme 
coup d‘oeil on peut com prendre com m ent une tubercu lose du lobe 
m oyen dro it p ro jette  une opacite suspendue, com prise en tre  deux 
dem arcations scissurales, e t qui, d‘ailleurs, peu t en im poser pour 
une p leuresie in terlobaire, confusion qu‘on com m ent bien souvent.

Fig. 4.

Tuberculose du lobe superieur gauche (P iece anatom ique).

Si la notion de la dem arcation scissurale est le principe fon- 
dam ental sur lequel reposen t l‘ć tuae et la descrip tion  des tubercu - 
loses lobaires, elle n ‘implique cependant qu‘une idee de loealisa- 
tion; elle doit e tre  com pletee par 1‘etude des form es anatom o- 
cliniques e t evolu tives que peuven t rev e tir  les tuD erculoses lo­
baires.

Fn effet, il convient de distinguer, du point de vue anatom o- 
clinique, les blocs de lobite et les fo yers  scissuraux  et juxta- 
scissuraux.

L es p rem iers rep resen ten t la tuberculose} lobaire propre- 
m ent dite, qui p rocede vraisem blab lem ent d ‘une embolie bron- 
chique tuberculigene, venan t d‘un foyer an terieur, en ac tiy ite  
evolutive dans le mem e poum on ou dans 1‘au tre  poum on; il peu- 
v en t envahir la  to talitć  du lobe ou n ‘en occuper qu‘une partie ,

plus ou m oinsjretendue, cela su ivan t 1‘ordre du te rrito ire  bron- 
chique em bolise ou su ivan t l‘extension des p rocessus rćactionnels 
(congestiis ou inflam m atoircs) consecutifs a ce tte  embolie. L ‘eten- 
duc du te rrito ire  envahi se ra  determ inee par cellc de 1‘im age ra- 
diologitfue. Les seconds sont, en rćalite, des foyers de cortico- 
pleurite scissurale, qui ont plutót pour origine un essaim age par 
voie sanguine ou lym phatiquc, essaim age pour lcquel lam arge de 
la scissure, avec ses m iatre fcuillcts p leuraux  adjacents, constitue 
un yeritab le  point d‘appel; c ‘cst pourqnoi la frequence precjomi- 
nan te  de ces foyers jux ta-sc issu raux  peu t etre  re lcvee dans 
1‘angle diedre du bord  in fero-ex ternc du lobe superieur ou du bord  
supćro -ex terne  du lobe inferieur.

C ependant, la discrim ination entre ces deux types anatom o- 
eliniques (la tuberculose lobaire p roprem en t dite et les foyers 
jux ta-sęiśsuraux) est parfois tres delicate, de meme que la d is­
crim ination en tre  les dcux p rocessus pathonegiques (cm bolw [ par 
voic bronchique ou essaim age par voie lym phatique ou sanguine). 
[gn effet, un petit foyer juxta  scissural peut proyoauer, au titre 
d‘epine sensibilisatrice, des prochssus rćactionnels paśs.agers (eon- 
gestifs ou inflam m atoires), qui peuvent s ‘etendre progressivem cnt, 
en tache d ‘huile, a tout le lobe e t ne pas re s te r  lim ites aux Bpnes 
qui 1‘entoure im m ediatem ent. C es p rocessus rćactionnels, qui 
peuvent etre  dfts a 1‘action des toxines elaborees par les ćpines 
scn s ib ilisa tr iceś .o u  qui peuven t re lev c r d‘infections associćes 
dues a des m icrobcs varies  (pneum ocoqucs etc...) rep resen ten t les 
ancienneś" congestions paraphymic/ues de nos peres, qui scandent 
si souvent la m arche evolutive dc certaines form es dc tuberculo­
se pulm onaire; p a r leur na tu rę  meme, ils son t ćphem eres et susce- 
ptibles de reg re sse r to talem ent; ccci nous explique la curabilite 
de certa ins foyers tubercu leux , de mem e que les „nettoyages ra- 
diologic/uesm  si fo rt en honneur de nos jours et qui, trop  so;ivcnt, 
son t im putes a la problćm atique cfficacite de telle ou telle the- 
rapcutique m edicam enteuse, chim iotherapique ou soi-disant speci- 
fique. Apres la disparition de ces p rocessus rćactionnels, plus on 
moins durables, le foyer jux ta-scissural, qui les a provoques par 
un regain d ‘activite, persiste  e t continue d‘evoluer i.sur place, soit 
v c rs  l‘extension, la caseification c t 1‘ulceration, so it v e rs  la fibro- 
calsification et la cicatrisation.

Ces considćrations ne son t pas des vucs de 1‘e sp r it; ellcs 
reposen t sur les constatations que nous pouvons faire — e t que 
j ‘ai faites personnellcm ent bien des fois - Iorsquc nous suivons, 
pendant un certain  tem ps, un m alade a tte in t dc tubereufose loba- 
irc, to tale ou particlle. En effet, on peut \ypir les im ages radiolo- 
git/nes se m odifier concurrenim ent avec les inodificaiions da śyn- 
drom e stethoscopipue e t du syndrom e fonctionnel et generał.

C ‘est ainsi qu‘on peut observer toute une gam m ę d ‘opM ites 
lobaires, qu‘il e st possible de schem atiser dans les term es su iyan ts: 
lei, ce se ra  au debut, s ‘il s ‘agit d ‘une tubercu lose du lobe supe­
rieur droit, une opacite particlle, dessinant un triangle pneumo- 
nique a base externe, a som m et in terne, reposan t par son cote 
inferieur sur le plan scissural et dont le co tć  superieur, estom pe, 
flou, gagnera peu a peu en hauteur, sans cependant jam ais atte- 
indre l‘apex, qui re s te ra  clair et tran sparen t.

Ici, on v e rra  des le debut, s ‘il s ‘agit d‘une tuberculose du 
lobe inferieur droit, une disposition inyerse  des deux cotes du 
triangle pneum onique, le cote superieur re s tan t cn con tac t avec  la 
zonc jux ta-sc issu ra le  c t le cote inferieur s ‘e tcndant p rog ressiye- 
m ent v e rs  la basę.

La, s ‘il s ‘agit d ‘une tuberculose lobaire du poumon gauche, 
la dem arcation  sc issurale  ne se ra  apparen te  qu‘en po-sition tran s- 
versale, ainsi que I‘expliquent les figuresf'3 et 4.

La, 1‘opacite ne se ra  pas hom ogene, mais tigrće, pommelee.
La, 1‘opacite se ra  fortem ent p rononcće | mais elle se :n  sec- 

tionnee par des tra c tu s  plus som bres, p a rtam  du hile e t dessinant 
la charpen te  b roncho-yascu laire , en meme tem ps que tou t le lobe 
(le lobe superieur droit, par cxcm ple), se ra  re trac te , avcc  a ttrac - 
tion de la trachee  e t du m ediastin, deform ation e t incurvotion ogi- 
valc  de la scissure . Ce se ra  la tubercu lose fibreuse, scE rosan te , 
la lobite supericure  dro ite  de Leon B ernard  e t Bćthoux.

La, enfin, su rtou t s ‘il s ‘agit du lobe superieur droit, tout le 
lobe sera  creusć d ‘une vaste cayerne, dont on au ra  pu sinyi-e" peu 
a peu l‘extension progressive et qui donnera parfois tous les signes 
physiques d ‘un pneum o-thorax enkystć, ainsi que je 1‘ai^ m ontre 
avec F rancis B ordet En mem e tem ps qu‘on pourra suivrc les mo- 
difications successives et p rogressives du syndrom e physique«et 
radiologique, on consta tera  les m odifications paralleles des signes 
fonctionnels et generaux selon que la tuberculisation lobaire ćyo- 
luera vers le ram m ollissem ent et 1‘ulceration, vers la sclerose ou 
vers la  rćgression et la disparition du processus reactionnel ephe- 
mere.

Ces diverses constatations — dont j‘ai cherche seulement 
h i trace r les lignes schem atiques et generales —  sont surtout aise- 
m ent suiyies dans le cas de tuberculose lobaire superieure droite,
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i raison des dispositions anatom iques qui les rendent plus aceessi- 
j es a nos m oyens d ‘investigation. M ais, elles peuvent e tre  recon- 
au fS a^SS* au cours l‘evolution des tuberculoscs locabsees aux 

res lobes. J ‘insisterai particulierem ent sur la localisation au lobe 
oyen du poumon droit, que je crois avoir dem ontree pour la 

retniere fois (P resse M edicale, 3 M ars 1926) et dont le diagno- 
lc ,avec L  pleuresie interlobaire peut, dans les form es aigues et 

~ oaigues, p resen ter de tres g randes difficultes. Ouel que soit le 
JPe stethoscopique et radiologique de ces tuberculoses lobaires, 
'Pr formę evolutive ne peut etre  appreciće que par la confronta- 
*°n avec 1'cnsemble des signes fonctionnels et generaux, qui va- 

nen t suivant la  formę.
Quel que soit le lobe atteint, la  tuberculose lobaire peut s ‘y 

antonner ou essaim er dans le lobe voisin, voire mem e dans 
‘ autre poumon.
j,. .Cet essaim age est d 'au tan t plus a redouter qu‘on differe 

etablissement du pneum othorax artificiel, du moins s ‘il s‘ag it d ‘une 
orine active, evolutive, et non d ‘une sclerose lobaire dense. C‘est 

Peututrę dans les tuberculoses lobaires aigues, pneumoniques, bien 
ucalisees, que le pneum othorax therapeutique donnę les resu lta ts 
es Plus favorables, en tou t cas, les plus im m ediats.

En dehors de son efficacite, il a, comme consćquence, de p re- 
ciser^ avec la plus g randę nette te  les carac teres de cette form ę lo- 
°a see de tuberculose. En cffet, des les prem iercs insufflations, on 
\° i t  fort souyent se dessiner, dans le lobe atteint, une im age ca- 
v‘taire, qui etait a  peine distincte avant le collapsus; on voit, de 
nieme, la separation  des lobes s ‘accentuer avec la plus absolue 
nettete, lorsque la scissure T e s t pas sym physee; on peut, en pareil 
Cas- se rendre compte de bindependance cinem atiąue des lobes, les 
°bes restes sains conseryan t leur expansion, grace a  la persistan- 

Ce de leur ćlasticite propre, tand is que le lobe condense ou infiltre, 
dm a perdu son ćlasticite, est prive de toute expansion; ces cons- 

tations nous perm ettent de saisir le m ecanism e des pneum otho- 
rax e led ifs  et de reg ler la conduite d ‘un pneum othorax thera- 
Peutique.

De 1‘ensemble de ces donnees, ne sonnnes —  nous pas auto- 
nses a  conclure que 1‘ćtiide des tuberculoses lobaires constitue un 
ues chapitres les plus in teressan ts et les plus vastes du dom aine 
ne la phtisiologie et apporte des constatations precieuses a nos 
c°unaissances sur la cinem atique respiratoire.

L)°c- Dr. H enryk SOCHAŃSKI. Lwów.

T arczy ca  a choroby  w ew nętrzne.

Z K lin ik i ch o ró b  w e w n ę trz n y c h  w e  L w o w ie .
D y re k to r :  P ro f . D r. R . R  c n c k  i.

G ruczoły  dokrew nc pozostają do ustro ju  w  bardzo różnym  
stosunku. W ychodząc  zc słusznego założenia, iż każdy  narząd  
złożony z kom órek czynnych  jest organem  w dziclniczym  i że 
za taki należy uw ażać i sy stem y  kom órek rozrzuconych  w  o rg a ­
nizmie a tw o rzące  czynnościow ą całość, jes teśm y  dziś w  m ożno­
ści podzielić system  w k rew n y  na następujące grupy.

G rupa p ierw sza, sk ierow ana sw ym  w pływ em  w  stronę  
Poszczególnych narządów , w y tw orzona  jest p rzez  te w łaśnie na- 
r ządy w zględnie sy s tem y  kom órkow e stanow iące  czynnościow ą 
całość. Jakim  jest ten ich w pływ , nie ła tw o  dziś określić, bo 
zw rócono nań baczniejszą uw agę stosunkow o niedaw no. Możli- 
Wem jest, że c ia ła  przez n a rząd y  w y tw arzan e  w pływ ają  w  o k re ­
ślony sposób na odpow iednią część  układu w egeta tyw nego  cen­
tralnego lub obw odow ego, nastaw iając  dane tkanki na pew ne in- 
k re ty  w arunkujące optimum ich p racy .

Grupa druga, do której należy przeważna ilość gruczołów 
wkrewnych — to kompleksy inkretoryczne, wpływające na bio­
logię ustroju. Przemiana materji, wzrost tkanek, regulacja składu 
L'chże, zawiadowanie ruchem wody. jonów i innych ważnych 
składników, regulacja ciepłoty ciała i t. p. — stanowią cel ich 
Pl'acy, której niezbędną podporą jest sprawna funkcja wątroby.

G rupa trzec ia  określa stosunek jednostki do otoczenia, 
^ 'P ływ a na psychikę ludzką a działa poza tern i na biochem ję, 
czerń w iąże się z g rupą poprzednią. N ależy tu ta rczy ca  i układ 
chrom ochtonny.

Grupa czwarta działa na resztę systemu wkrewnego, two­
rząc odłam szczególnej kategorji. Przedstawicielami grupy czwar­
tej są gruczoły płciowe.

Pośrednikiem we wszystkich czynnościach gruczołów 
wkrewnych jest nieodłączny od ich pracy układ wegetatywny 
Nastawiający tkanki na działanie inkretów.

Nie ulega w ątpliw ości, że jednym  z najw ażniejszych  g ru ­
czołów  w krew nych  jest ta rczy ca . C złow iek pozbaw iony  jej sta je

się jednostką m ałej w artośc i, niezdolną do myśli i czynu. B rak  mu 
odczucia tego, co ożyw ia norm alną psychikę — m yślenie jego 
je s t uciążliw e, tępe, pozbaw ione w szelk iego uroku. Nie m ożna 
zaprzeczyć, b y  system  chrom ochłonny by ł pod tym w zględem  
bez w artości. M niejsza afek tyw ność obok siły  w oli znamionuje 
osobniki pozostające pod jego przew ażającym  w pływ em , nie jest 
to jednak działanie w y łączne . Bez ta rczy cy  nie w y tw o rz y  układ 
chrom ochłonny psychicznego typu, choć ze sw ej s tro n y  jes t jej 
dla w pływ ów  biochem icznych na ustró j koniecznie potrzebny. 
G ruczo ły  p łciow e działają na ustró j p rzez  re sz tę  system u w k rew ­
nego i to  z p rzew agą  ta rczy cy  u kobiet a  układu chrom ochłon- 
tiego u m ężczyzn. Osią ich w pływ u na psychikę jes t zaw sze 
sp raw na tarczyca .

Klinika zw raca  głów nie uw agę na typow e postacie  nad ­
w yżki tarczycow ej, objęte w spólnem  m ianem choroby B asedow a, 
a resz tę  postaci zw yk ła  podporządkow yw ać innym działom  pa­
tologii.

Z w yżka ta rczy co w a  w  określeniu klinicznem  jes t pojęciem 
bardzo szerokiem  a tem bardziej m ożna to odnieść do całokształtu  
problem u h iperty reozy . Je s t to po tężny  dział w iedzy  lekarskiej 
jednoczący w  sobie dużo zagadnień.

I.

N adw yżka ta rczy co w a  w  klinicznem  rozum ieniu, ujęta  b a r­
dzo ogólnie p rzedstaw ia  się jako w ynik  zw ichnięcia rów now agi 
w  m echanizm ie system u:

mózg

tarczyca -< układ wkrewno- 
wegetatywny

tkanki •<-

k tó re  doprow adza do objaw ów  w łaśc iw ych  nadm iernem u działa­
niu inkretu  g ruczołu  ta rczykow ego  na organizm .

Pochodzić ona m oże:
1) ze rzeczyw iste j zw yżki ta rc z y c y  (hyperfunctio) spow o­

dow anej p rzy rostem  m asy czynnej gruczołu  (hypertrophia , hy- 
perplasia), w  odróżnieniu od w yrów naw czego  w zrostu  m asy  ja ­
kościow o mniej w artościow ej (strum a sine hyperfunctione),

2) z nadm iernie szybkiej produkcji inkretu  (tachysecre tio ) 
p rzez  gruczoł co do m asy czynnej nie w ydatn ie  pow iększony 
(p łynny koloid ubogi w  jod, dużo jodu w e krw i),

3) z w krew n ie-w egeta tyw nego  uczulenia tkanek  na  horm on 
ta rczy cy  czynnościow o praw idłow ej,

4) z podniecających w pływ ów  k o ry  m ózgow ej na pracę  
nie p rzeroslc j ta rczy cy  i to d rogą ośrodków  afektorodnych  a  p rzy  
udziale system u w krew no-w egeta tyw nego  (w spólna cecha z 3),

5) ze sum y różnych  w p ływ ów  (postacie m ięszane).
P ie rw szy , drugi i p iąty  rodzaj h ip erty reo zy  spo tyka  się

zw ykle p rzy  chorobie B asedow a, trzeci i c z w a rty  jes t zjaw iskiem  
bardzo częstem  i nie musi doprow adzać do w spom nianej choroby, 
dla k tó re j koniecznym  jest konsty tucjonalny podkład.

D la k lin icysty  ma znaczenie odnalezienie dla całe j m asy 
zjaw isk w spólnej cechy, będącej w skaźnikiem  podstaw nego ich 
zaburzenia. Idąc po tej m yśli szukałem  takiej cechy  dla różnych  
postaci h iperty reozy .

B adania me dotjrczące tego zagadnienia doprow adziły  mnie 
do w niosku, iż w skaźnikiem  nadczynności tarczycy, jest, bez 
w zględu na jej m echanizm , zw iększona tlenochłonność (oxyfilja) 
m oczu.

P rzem iana m aterji sk łada się z anabolizm u i katabolizm u. 
P ie rw szy  zależy  od najw yższych  ośrodków  parasym patycznych  
i przynależnych im czynnościow o gruczołów  w dzieln iczych, d ru ­
gi, m ający styczność z układem  w spółczulnym  i złączonym  z ty m ­
że odłam em  system u w krew nego , jes t p rzeciw w agą p ierw szego. 
Anabolizm grom adzi energję w  przysw ojonych  m asach substancji, 
katabolizm  m a na celu energję w yzw alać.

K atabolizm  sk łada się z dw óch procesów , z rozpadu  i u tle­
nienia. Jeżeli jes t norm alny, istnieje w  tych  dw u jego sk ładow ych 
pew na rów now aga. Od tej rów now agi nie odbiegają w p ły w y  sy ­
stem u chrom ochłonnego a n aw et dostarcza ją  odłam ków  rozłożonej 
substancji, pobudzających m echanizm y czynne assym ilacyjnie. T a r­
czy ca  działa  na katabolizm  w  sw o is ty  sposób.

C echą jego jest niestosunek rozpadu do utlenienia. Rozpad 
góruje tu  nad oksydacją, a w ynikiem  tego jest, iż zjaw iają się ciała
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tlenochłonne, k tó re  ju s ta ją  p rzez  szczególnie nastaw ione nerki tak 
spraw nie usunięte z organizm u, iż nie m ogą zaistnieć w yraźniejsze 
objaw y tlenow ego gtodn a cała zw yżka "oxyfilji zaznacza się 
w  m eczu. W zm ożona tlenochłorm ość m oczu jest jednym  z na jb a r­
dziej dobitnych cech nad ta rczy co w ateg o g stan u  bez w zględu na 
jego m echanizm . Dla tkanki czynnej jest w  zasadzie obojętne co 
ja do pracy, pobudza, czy  nadm iar inkretu, czy  szybki jego p rzy ­
pływ , cży  też uczulenie na norm alny dopływ  w zględnie ilosę 
horm onu.

O dpow iedź biochem iczna będzie w każdym  z tych  p rzy p ad ­
ków  podobną.

M etodyka oznaczania tlenochłonności moczu w ym aga nie- 
naganności w ykonania. N ajmniejsze uchybienie m oże bardzo  po­
w ażnie zawajzyć na w yniku. Szczególny  nacisk musi badacz  poło­
żyć na  p recyzyjne przy rządzen ie  odczynników  używ anych  do b a ­
dania. O ile są  one pew nie nastaw ione jest sam a m etoda bardzo 
łatw a.

P rzes taw ia  s i l o n a  jak następuje:
Do 1 cni3 całkiem  św ieżego moczu, nie zaw ierającego  białka, 

żółci, k rw i, ropy  w zględnie innych m orfotycznych  patologicznych 
składników , oddanego do czystego  nlrezynia, m oczu o c iężarze ga­
tunkow ym , nie niższym  od 1‘007 a z drugiej stro n y  nie p rzek racza ­
jącym  i ‘010 ‘) m ającego reakcję  chem iczną z aw artą  w  ram acli 
n o rm y -), a zalkalizow anego potem  przez  1/s cm 3 całkiem  św ieżego, 
c o ' do jakości dokładnie spraw dzonego , 1/10 norm alnego rozczynu 
NaOH — dodaje z k roplom ierza 1 kroplę 3% rozczynu  H2O2, obo­
jętnego, jodom etrycznie określonego ') uczynionego, p rzez  k a ta liza ­
to r m e ta lic zn y 4). Czekam  5 minut, poezem  dopełniam  do 10 cm1 
bardzo  słabym  rozczynem  w odnym  CH2O (l krop la  form aliny 
(40% CH2O) na 100 cm 3 w ody desty low anej). D odajS jty le  fenol- 
ftalei.iy, by  płyn sta ł się b lado-różow y (w y sta rczy  zanurzyć 
w  płynie laseczkę szk laną um aczaną przedtem  w  l°/o alkoholow ym  
rozeSynie fenolftaleiny), a potem  w krap lam  znów  1 kroplę 3°/o 
H2O25) Czekam  szereg  minut. W  r a z i e  z w  y ^ k  i t l e n o c h ł o n ­
n o ś c i  n i e  z n i k a  b a r w a  r ó ż o w a ,  bo m ocz chłonąc tlen 
nie dopuścił oxydacji CH2O na kw as m rów kow y odbarw iający  
fenolftaleinę.

Schem atyczn ie  daje 'się., ta  reakcja  p rzedstaw ić  w -sp o só b  
n astępu jący :

1) M o c z  n o r m a l n y .

I. kropla 3"/0 H aO . O u Leni a  ^  m ocz

II. „ 3 70 HjO . O utlenia > Ch 2o

P o w sta ły  z: CH2O +  O kw as m rów kow y CH2O2 zobojętnia 
ten nadm iar NaOH, k tó ry  z użytem  kw antum  fenolftaleiny daw ał 
zabarw ienie,

2) Z w y ż k a  t l e n o c h ł o n n o ś . ę i .

I . k ro p la  3%  H 20  . O __________________. m ocz
II. „ 3% H 20  . O — - CH20

Kw. m rów kow y nie tw orzy  się. B rak odbarw ienia.
A n ty tezą odczynu 2) jes t reakcja  gdy zaistn ieje:

r
3) S p a d e k  t l e n o c h  t ’5*n n o ś c i .

I. kropla 3% H 20  . O —-— mocz
— — y  CH20

II. K ropla 3°/o H2O.O niepotrzebna bo kw . m rów kow y pow sta ł 
działaniem  I. kropli.

x) O ile c ira a r ga tunkow y p rzew yższa  1‘010 m ożna rozcień ­
czyć mocz w odą przekrop loną, jeśli je£t n iS z y  od 1‘007, nie nadaje 
się mocz do badań oxyfilji naż^zimno. C iała, od k tó rych  ta  ostatn ia 
zaleiśy, nie znoszą stężan ia  p rzy  użyciu m etod dostępnych klini­
cyście.

2) Do szybkiego określania średniej norm alnej reakcji m oczu 
nadaje się najlepiej antócjan roślinny w  alkoholow ym  rozczynie.

3) N ajlepszą jest m etoda Thom sa. Z akw aszoną w odę utle­
nioną zadaje się znanym  rozczynem  KJ, a w ydzielony  jod ozifacza 
tiosiarkanem  sodow ym . Jednej cząsteczce  H 20*odpow iadają  2 a to ­
m y jodu.

4) U czynnienie H2O2 polega na ułatw ieniu procesu  odczepia­
nia się tlenu w obec ciał żądnych tegoż. Substancje tego rodzaju 
jak  KM nOt (w  obecności H2SO4) lub też  NaCłO w yzw ala ją  ten 
tlen bezpośrednio. K ata liza tó ry jw y tw o rzo n e  p rzez  m etale w  stanie 
kolloidalnym  i o w ielkiem  rozproszen iu  czynią to ty lko  w obec 
ciał tlenochłonnych.

5) D ruga kropla  3('/o H2O2 do ty czy  rozczynu  tak  sam o p rzy ­
gotow anego jak kropla  p ierw sza.

A by w ykluczyć w szelk ie - czynniki k tó re  nie daw szy  się 
p rzew idzieć i uniknąć, m ogłyby w p ły n ą ć /n a  reakcję, uw ażałem  
za stosow ne w ykonyw ać zaw sze prócz odczynu b e z p o ś re d n ie j  
także i odczyn uczulony. P o lega  on na tem , że zam iast fenolfta­
leiny dodaję jedną kroplę 1rfta rozczynu  kw asu  fuchsyrio-siarka- 
w ego “), zaw ierającego  luźne skupienie chem iczne H2SO3 z fuchsy- 
ną, jako takie b e l  b arw y , ale w y zw ala jące  barw ik  w obec a ldehy­
dów. W  odróżnieniu od fenolftaleiny dodaję kw. fuchsyno-siarka- 
w y dopiero w  szereg  minut po w kropleniu drugiej kropli 3°L H2O2. 
R ozczyn w spom nianego kw asu  musi mieć p rzed  w ejściem  w  re ­
akcję o tyle obniżdhą kw aśność, b y  jedna kropla jego nie barw iła  
się sam orzutnie z rozczynein  NaOH sporządzonym  ze zm ięszanla 
1/3 cm3 1/10 norm . NaOH z 9 + 2 /3  cm3 H2O. W  razie  zw yżki tleno- 
chłonnosci m oczu daje kw . fuchsynosiarkaw y  fio letow o-różow e 
zabarw ienie o nasyceniu  zależnem  od ilości CH2O. P orów nując 
je z barw ą, k tó rą  w y tw a rz a  kw . fuchsynosiarkaw y z rozczynem  
CH^ĆR.U kr. 40n/o CH2O na 100) zm ięszan y m jź  1/10 norm . NaOH 
w  stosunku (84 2/3) : 1/3 cm 3, z dod. 1 cm 3 H2O dest.,'O ceniałem  
z różnicy b a rw y  stopień ubytku CHaO. U czulony sposób w y k ry ­
w ał zw yżki ojcyfilji n iedostępne m etodzie bezpośredniej.

Z całego opisu w idać, że trudności m etody  leżą w  koniecz­
ności uw zględniania przeróżnych  w pływ ów , jakie na tak czułe re ­
akcje zadziałać m ogą. B ez uw zględnienia tego i z pominięciem 
ścisłości w  nastaw aniu , nic może być p róba w ykonyw ana. Zwa- 
PB'wszy, że ilość CH2O, w chodząca w  rcakcję^jftcst bardzo  drobna 
a odpow iednio do tego subtelnym  jest odczyn, musi się ten ostatn i 
w ykonyw ao^calk iem  ściśle, jeśli się go chce użyć w  celu wyświJS 
tlania tak  pow ażnych  problem ów  jak stosunek ta rczy cy  do ró ż ­
nych stanów  patologicznych.

Opis m etody, k tó rą  podałem  nie jest bynajm niej g łów ną tr e ­
ścią niniejszej p racy . M etoda b y ła  mi ty lko skrom nym  środkiem  
do tak  w ażnego  celu, jak określenie stosunku ta rczy cy  do chorób 
w ew nętrznych . W  porów naniu z innemi sposobam i badania zjaw isk 
oxydacji jes tfo n a  prostą , ale isto ta  tych  p rocesów  jest tak zaw iłą, 
iż najprostszy, sposob w  tym  celu uży ty , musi być, bezw zględnie 
biorąc, p rzecież dosyć złożony. Jeśli kto p o d ą jm e to d ę  p rostszą 
ale rów nie czułą, będzie ona dla dalszego rozśw ietlen ia  problem u 
ko rzystnym  nabytkiem . Co do mnie, to dążyłem  do tego ciągle, 
ale w idząc, iż upraszczanie  sposobu stępia jego czułość i szkodzi 
dążeniu do w yśw ietlen ia  ,zjaw isk, o k tó re  mi chodziło, zaniechałem  
w  tym  kierunku dalszych usiłow ań i p‘Ozostałem przV m etodzie 
już w ypróbow anej. B yłbym  rad, gdyby kto natknął na taki p ro s ty  
a czu ły  sposób. Nie chodzi tu p rzecież  zupełnie o m etodę sam ą, 
ale o naukow y cel, k tórem u ona służy.

II.
B adania moje do tyczące tlenochłonności m eczu, rozpoczęte  

p rzed 8 laty , ro zsze rza ły  sw ój zak res w  m iarę uczulania m etody 
i objęły z czasem  tak ą  ilość przypadków , iż p rzy taczan ie  każdego 
z nich z osobna, p rzek racza ło b y  znacznie ram y  niniejszej p racy. 
R ó żn o ro d n o śS s tan ó w , w ciągnię tych  w  zakres badania, w ym agała  
zestaw ien ia  ich w  odpow iednie grupy. W obec konieczności zw ię­
złego ujęcia tem atu, uw ażałem  za najstosow niejsze ograniczyć 
się do krótkiej ch a rak te ry s ty k i grupow ej p rzypadków , ze w spom i­
naniem poszczególnych z nich ty lko  ®  tyle, o ile było  to koniecz­
ne dla zrozum ienia treśc i p racy .

P i e r w s z ą  g r u p ę  s t a n o w i ł  yL p r z y p a d k i  c h o ­
r o b y  B a s e d o w a .  T lenochłonność moczu b y ła  w  nich zaw sze 
zw iększona i to n iekiedy bardzo  silnie. S łaby  odczyn bezpośredni 
w y k azy w ała  ty lko  1/15, w yb itny  już 1/5, silny l 1! ,  bardzo  silny 1/7

8) R ozczyn kw . fuchsynosiarkaw ego  sporządza się najłatw iej 
rozpuszczając obojętną fuchsynę w  rozczynie  m ineralnego kw asu
i zadając ten rozczyn  Na2S203 in substan tia . P łyn  bezbarw ny  po­
w sta ły  w  p ierw szej chwili m ąci się niebaw em  od w ypadającej 
siarki a gd"ii ta  opadnie na dno naczynia, zjaw ia się nad  nią ciecz 
w odojasna, o kw aśnej reakcji, czuła na św ia tło jE asad y  i rozcień ­
czanie, pod w pływ em  któ rych  czerw ienieje. C zułość na w ym ie­
nione czynniki daje się ła tw o  osłabić w zględnie uw zględnić p rzy  
badaniach. Szczególną cechą kw. fuchsynosiarkaw ego jest nie­
zm ierna czułość na aldehydy, pod w pływ em  k tó rych  barw  się 
czerw ono-fio letow o (inne czynniki ubarw iające  dają b arw ę  czysto  
czerw oną). R ozczyn 2°/oo, bardzo  trudny  do utrzym ania, odznacza 
się n iezw ykłą  czułością na aldehydy. Jedna kropla form aliny 
w  litrze w o d ^ d a je  z 2°/oo rozczynem  kw . fuchsynosiarkaw ego  w y ­
raźn y  odczyn barw ny'. W obec dużych ilości płynu musi być jego 
kw aso ta  m niejszą, p rzy  10 cm 3 w y s ta rczy  n aw et odczyn obojętny, 
byle nie w k raczać  choćby nieznacznie w  stronę  nadw yżki OH‘.

R ozęzyny  kw . fuchsyTtosiarkawego m uszą być p rzechow y­
w ane w e flaszkach z ciem nego s5kła. .Co pew ien czas m uszą być 
św ieżo sporządzane.
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ogólnej liczby, re sz ta '.o d d z ia ły w a ła  ze średn ią  siłą. Dla reakcji 
uczulonej by ł w ynik  zaw sze nader w ybitny . R ozm aitość postaci 
choroby B asedow a przejaw iała  się w  stopniu oxyfilji. P rzypadk i 
z silnem podnieceniem  i ujem nym  bilansem  azotow ym , należa ły  
do szczy tow ych . Do takich zaliczyłbym  ch. 54El92£j26 z gw ał­
tow ną ekscy tac ją  g ran iczącą  z psffi+ozą o raz  ch. 331/1923/24, osobę 
nad w y ra z  niespokojną z bilansem  N =  -9  g. U jem ny ten bilans 
przew yższał omal cz terokro tn ie  cyfry , do tyczące ch. 60/1925/26, 
z odczynem  tlenochłonności odpow iednio słabszym .

O kres popraw y, s ta łe  czy  przejściow e, z azn acza ły  się zaw ­
sze spadkiem  ^ as ilen ia  oxyfilji i to  n ieraz  w  sam ych początkach  
zw ro tu  ku popraw ie. Spadek oxyfilji by ł n ieraz lepszym  naw et 
Prognostykiem , aniżeli w ahania  w  zużyciu tlenu.

W  przyp . 289/1926/27 ze zw yżką z u ^ c ia  tlenu w ynoszącą  
45‘8“ / o  nie było  szczególnego zw iększenia tlenochłonności moczu. 
P ozw ala ło  to przypuszczać, iż stan  przedm io tow y niem affćzasowo 
dążności do pogarszania. O bserw acja  nie b y ła  z  tem  w  sp rzecz­
ności.

U ch. 202/1926/27 z  Os =  +  23 '8°S  obniżyła się oxyfilja mimo 
w zrostu  O2 do +  52’2. Z w ro t ku popraw ie. Po  opuszczeniu kliniki 
w zrost w agi ciała o 5 kg.

Ch. 190/1926/27 z O2 =  +  23’4°/o, silna tlcnochłom w śę moczu, 
niezm ienna mimo spadku 0_>. P rzedm io tow y  stan  bez  dążności do 
trw alszej popraw y . S ta łe  podniecenie. P rzy p ad ek  naogół ciężki 
i bardzo oporny mimo stosow ania w szystk ich  sposobów  
leczniczych.

T erap ia  w yb ija ła  sw e piętno najw cześniej na oxyfilji 
zm niejszając ją w  razie skuteczności. O porność przypadku  w obec 
określonej terap.ii zaznac-zała się niezm iennością tlenochłonności.

Silnej zw yżce  oxyfilji moczu to w arzy szy ła  subtelna pod­
w yżka tlenochłonności surow icy  krw i, dostępna uczulonym  m eto­
dom. Z a le ż n o ś^  oxyfilji m oczu od ilości cukru w  organiźm ie nie 
by ła  w idoczna. P ozw ala ło  to na p rzypuszczenie, iż reakcja  tleno­
chłonności m oczu niem a zw iązku z w ahaniam i w  w ydalaniu  mini­
m alnych ilości cukru. P rzem aw ia ła  też  za  tem  okoliczność, iż od­
czyn wy stępow ał już na zimno. S tosunek oxyfilji moczu do tleno- 
chłonnośoi i zaw artośc i cukru w e k rw i p rzedstaw ia ł się jak n a ­
stępuje:

O x y filja  
m oczu

+ +
4—h 

+ + 4  
, + + 4  

4 I 1—r  
+  4-+ 4-

Oxy£ilj a 
krwi

normalna

normalna
+

+

Cukier Cukier
w moczu we krwi
nieobecny 015% (36 1924 25 )
nieobecny 0-07 % 

0-08: %
(23 1926 27)

nieobecny 1490 1925/261
nieobecny 0-064% (202 1926 27)

ślady 0 09% (67 1922 23)
nieobecny 0 09% (1901926 27)

D odać należy, że ilośd cukru w e k rw i by ła  u churej 
202/1926/tg ty lko , ó 4 mg°/o w iększą, aniżeli w  przypadku  299/1926/27 
nacechow anym  zniżką tlenochłonności m oczu i krw i, a d o tyczą­
cym  osoby z niedom ogą w ielogruczołow ą i zniżką zużycia tlenu 
W ynoszącą 5‘4°/o.

W idoczne w ięc było, że z obecnością cukru  oxyfilja na 
zimno tj. w  n iezagotow anym  m oczu, niema uchw ytnego  zw iązku. 
Co wi(|ć'ej! Silna tlenochłonność m oczu n iecukrow ego słab ła  lub 
naw et znikała po zagotow aniu, w  przeciw staw ien iu  do nadw yżki 
exyfilnej w  m oczu zaw ierającym  cukier, k tó ry  dopiero po poprzed- 
niem zagotow aniu  daw ał reakcję . W  pierw szym  przypadku  u tle­
niały się ciała oxyfilne, w  drugim  tlenkow a postać cukru  p rzecho ­
dziła w  tlenochłonną a ldehydow ą form ę.

T łum aczenie w szystk ich  opisanych p rzy  chorobie B asedow a 
zjaw isk jest p roste  i daje się p rzedstaw ić  schem atem :

H yjertyreoza  
najogólniej pojęta

+ + +

rozpad

I
Y

oxydacja

+ + utlenienienie

Y Y
ciała powstałe 

z rozpadu

+

+  reszta nie- 
dotleniona

>- o x y filja

O dćzyn oxyfilny moczu jest w skaźnikiem  nadw yżki (4-) ro z ­
padu nad utlenianiem . Łącznie z  oznaczaniem  zużycia tlenu może 
być u ży ty  jako m etoda dla określenia prognozy. Ujmuje ją k ró tka  
tabelka:

Zużycie tlenu Oxyfiija moczu Prognoza na najbliższy  
okres czasu

+ + niepom yślna

+ zmniejszająca się lepsza

zm nie]szające się » 7) dobra

77 77 + wątpliwa

B ardzo silny w zro st tlenochłonności m oczu dow odzi już sam 
dla siebie, iż p rzypadek  jest cięższy  i gorszy , co się ty czy  ro k o ­
w ania. M niejsze zw yżki oxyfilji są  tylko w skaźnikiem  hiperty- 
reozy, ale sam e nie dają się prognostyczn ie  zużytkow ać.

D r u g ą  g r u p ę  b a d a n y c h  p r z e z e  m n i e  p r z y ­
p a d k ó w  s t a n o w i ł y  s t a n y  t a r c z y c o w e j  n i e d o -  
1 1 1 o g i. T lenochłonność m oczu b y ła  w  nich zm niejszona. P rz y  p ró ­
bie bezpośredniej w y s ta rczy ła  do odbarw ienia p łynu jedna kropla 
uczynnionej w ody  utlenionej. P ró b a  uczulona w ypada ła  też  w  tych 
w arunkach  negatyw nie . S urow ica św ieżej k rw i pobranej do szczel­
nego naczynia nie pozbyw ała  się, w obec kata liza to rów , niebieskiego 
zabarw ien ia  od dodanego błękitu  m etylenow ego n aw et po użyciu 
nadm iaru surow icy , podćzas gdy  p rzy  h iperty reozach  nastaw ało  
odbarw ienie p rzy  minimum jej ilości. O dczyn polegał na reakcji:

utlenienie ■< ciało tlenochłonne 
A

katalizator

odbarwienie •<

H 20

błękit m etylenowy

B łękit m. odbaiw ia  się z H2SO 3. M ierząc tym  sposobem , 
ruożna by ło  określić, że na jednostkę surow icy  przypadało  przy  
h ipotyreozach do 4 razy  mniej niż norm alnie a 8— 10 razy  mniej 
aniżeli p rzy  chorobie B asedow a. S łow em  — było  w idocznem  
zm niejszenie zapotrzebow ania tlenow ego. W szystko  co pow iedzia­
łem  dotyczyło  szczególnie obrzęku śluzakow atego (m yxoedem a). 
N iedom oga ta rczy cy  w ystępu jąca  tu stosunkow o szybko, nie m iała 
jeszcze czasu  na korelacy jne w yrów nan ie a stąd  za ry so w ała  się 
dobitnie. Z przypadków  m yxoedem a w ym ienię te, k tó re  szczególnie 
odznaczyły  się hypo-oxyfilją moczu.

Barwa przy próbie na oxyfilję moczu
Nr. liistorji 

choroby
Przy użyciu 

1 k ro ili 3% H 20 2 
na 10 cm 3

Przy użyciu 1 kr. 3% H 20 2 
na 20 cm3 

(Ilość moczu, NaOH i H 20  
podwójna, CH.20  zaś ta sama)

248 1922/23 bezb. r i H H .rozowa

452 1922,23 77 n

248 1921 22 77 77

331 1920 21 n blado różowa

344 1919120 77 77

161 1920.21 77 bezb.

W ostatnin. przypadku wynosił dobowy wywóz N drogę 
moczu tylko 1.939 gr.

l i ip o ty reo zy  trw ające  bardzo  długo okazyw ały  mniej 
uchw ytne zniżki oxyfilji moczu, co daje się w yjaśnić m ożliw ością 
zaistnienia już ko relacy jnych  działań w yrów naw czych .

D o  g r u p y  t r z e c i e j  z a l i c z y ł e m  r e s z t ę  p r z y ­
p a d k ó w  b a d a n y c h  w  k i e r u n k u  t l e n o c h ł o n n o ś c i  
m o c z u .

W spólną ich cechą było  to, iż w  raz ie  zw yżki oxyfilji, była 
ta  ostatn ia  p rzew ażn ie  dostępna ty lko m etodzie uczulonej. W y-
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jątkiem  by ły  tu te postacie cukrzycy , w  k tó rych  ilość cukru  w  m o­
czu dochodziła do pokaźnych rozm iarów . W  stosunku do ilości 
cukru  i w zrostu  tlenochłonności w  zagotow anym  poprzednio m o­
czu by ła  podw yżka oxyfilji na zimno m ała i najpraw dopodobniej 
nie za leżała  od sam ego cukru  ale od niższych czynnych aldoz, 
k tó re  d iabetyk  obok cukru w ydziela . Niewielki cukrom ocz z silną 
oxyfilją na zimno, nie u trzym ującą  się w  tym  stopniu po zago to ­
w aniu moczu, do tyczy ł zaw sze  osób bardzo  w rażliw ych , czern 
zaznaczał sw ą  p rzynależność do h y p erty reozy . Oxyfilja po zagoto­
w aniu moczu szła p rzew ażnie w  parze  z ilością cukru  i nie oka­
zy w ała  w ydatn iejszej zależności od reakcji na zimno.

Inne przypadki dają się podzielić w edle schorzen ia  poszcze­
gólnych narządów .

1) C horoby narządu  oddechow ego pochodzenia niegruźli- 
czego okazują zw yżkę tlenochłonności tylko w  razie  znacznej 
duszności. G ruźlica płuc zw łaszcza  u kobiet nacechow ana jest 
l:yperoxyiilją.

2) C horoby narządu  k rążen ia  s tw arza ją  często  w arunki p rze ­
szkadzające badaniom  (białkom ocz zasto inow y). N erw ice serca  
i naczyń  łączą się n ierzadko ze zw yżką  tlenochłonności.

3) Schorzenia organiczne przew odu pokarm ow ego nie zazna­
czają się szczególniejszemu odstępstw am i od praw id łow ej oxyfilji, 
chyba, że to w arzy szy  im bardzo  znaczne w yniszczenie. .0  ile to 
ma miejsce, zjaw iają się różne w ahania  tlenochłonności, zależne 
od stopnia kachcksji i innych bliżej nic sp recyzow anych  czynni­
ków . N erw ice żo łądka i jelit w iążą  się stosunkow o rzadko  z liyper- 
oxyfilją chyba, żc  są  sk ładow em i ogólnej n erw icy  pochodzenia 
tarczycow ego . C horoby w ą tro b y  połączone z żó łtaczką, uchylają 
się od badan, bczżó łtaczkow e zaś  w ykazu ją  różne w ahan ia  w  tle­
nochłonności o niew ielkich w ychyleniach. Schorzen ia  organiczne 
trzustk i są  zby t rzadkie, b y  m óc o ich w pływ ie na oxyfilję w y p o ­
w iedzieć osta teczne  zdanie. O ile chodzi o cukrzycę, om ów iłem  
ją pow yżej.

4) C horoby nerek  pozw alają na badania oxyfilji m oczu tylko 
w  postaciach  naczyniow ych  z czasow em i okresam i bezbiałko- 
w em i. Nic okazują one w ted y  uchw ytnych  zmian w  tlenochlon- 
ności.

5) O stre  s tan y  gorączkow e zaznaczają  się zaw sze w z ro ­
stem  oxyfilji w  okresie zw yżek  ciepłoty. W  stosunku do w ysoko ­
ści gorączk i jes t on niewielki, czem  różni się zazw yczaj od zw yżek  
tlenochłonności p rzy  gruźlicy.

R esz ta  stanów  patologicznych, poddana badaniom  w  k ie­
runku  w p ływ u  na oxyfilję nie dala  jednolitego obrazu. A były  
w śró d  nich i pow ażne zaburzen ia  inkre to ryczne (akrom egalja, dy- 
stro fja  tłuszczow o-plciow a, choroba A ddisona i i.).

Jeśli cofniem y się m yślą do grupy  I. i II. i zestaw im y z nią 
g rupę 111. om aw ianych przypadków , nic m ożem y nic spostrzec  
zw iązku oxylilji z funkcją ta rczy cy . P oza  zdecydow aną dysfunk­
cją gruczołu  ta rczykow ego  w idać zaburzen ia  w  tlenochłonności 
szczególnie tam , gdzie udział ta rczy cy  w  grę w chodzi (gruźlica 
płuc, nerw ice  se rca , gorączki zw łaszcza  gruźliczego pochodzenia). 
P rzodu je on tak dalece, że naw et inne zrozum iałe z innej stro n y  
p o za ta rezycow e w p ły w y  na  oxyfilję (duszność, cukrzyca) usuw a 
na  plan drugi.

O xyfilja m oczu na zimno *est, jak  z tych  badań  w ynika, do ­
brym  w skaźnikiem  p racy  gruczołu  tarczykow ego  w zględnie ze­
społu, o k tó rym  w  rozdziale I. w spom niałem .

III.

Jeśli zadać sobie pytanie, co jest g łów ną cechą tarczycow ej 
zw yżki oxyiilji, to w  m yśl w spółczesnej w iedzy  w odniesieniu do 
tego  tem atu, m ożna w  ram ach niniejszej p racy  odpow iedzieć 
tylko w m ożliw ie najzw ięźlejszej formie. P rzedm io t ca ły  jes t bo ­
w iem  tak  olbrzym i, żc d robiazgow e om aw ianie go m usiałoby za ­
jąć zby t dużo m iejsca, dużo w ięcej, niż jes t m ożliw e znalcść w je ­
dnym  rozdziale p racy . O graniczę się w ięc do podania tylko g łów ­
nych  w ytycznych .

P ro c e sy  ustro jow ego  utleniania dają się podzielić na dw a 
głów ne typy . Typ I., zw y k ły  sk łada się z 3 faz:

1) rozpadu  z  w yzw oleniem  ciat zdolnych do oddania w o ­
doru,

2) działania liydrogcnaz, h y d ra taz  i dekarboksylaz,
3) spalenia w odoru na w odę przez doprow adzony tlen przy  

udziale oxydaz (oxygenaza +  pcroxydaza).
F aza  3 mieści w  sobie g łów ną energetyczną w arto ść  p ro ­

cesów  spalania. W ytw orzoną  p rzy  spalaniach w odę utlenioną ro z ­
k ładają  kata lazy . W edle w zo ru : 2 HsOs — 02 =  2 IL 0 .

T yp II. utlenień obejm uje oxydacjc  zespolone z innym i p ro ­
cesam i. Z asadnicze jego postacie dają się ująć w  sposób n a s tę ­
pu jący:

C ia ło : C ia ło :

1)

2 )

3)

I I ,
► B

n a b y w a n ie  tlen u
I-I, O

I I ,

re d u k c ja  

>  B

-< -

o ry d a c ja  

A ___

O

II,

re d u k c ja  

► B

'  H 2 | O I120  
V

bez z m ia n y  C re d u k c ja

u tlen ien ie

C iało  :

4)
I I , B II ,  O C

o ile s u b s t.  bez zm ia n y  II , u w o d n ien ie  a w 
bez tlenow a —O obecności liy d ro -

w z ro s t g en az  z a b ie ra ją c y c h
o x y !ilji I l 2 u tlen ien ie

im  w ięcej cial w chodzi w  reakcję, tem  jest ona zaw ilsza.
Jeśli b rak  ustro jow i odpow iedniej ilości tlenu lub ma nad ­

m iar COa, urucham ia on m echanizm y, m ające zapobiec tym  zabu­
rzeniom . Z estaw ienie ich p rzedstaw ia  się jak następuje:

N ied o b ó r 0 2

1) w z ro s t ilości c ia łek  cze r­
w onych  (pow iększen ie  
p ow ierzchn i tlen o ch w y t- 
nej),

2) w y d a lan ie  C 0 2 ja k o  h a ­
m ulca  o x y d acy jn e g o , m o­
żność  lep szeg o  w y z y sk a ­
n ia  w p ro w ad zo n eg o  tlenu ,

3) w p ro w ad zen ie  w ru c h  
p ro cesó w  o x y d acy jn y c li 
ty p u  II .;  u n ie ru c h o m ia ­
n ie  ciał o x y filn y c li i sub - 
s ta n c ji o d d a j ącycli w od ó r 
(u d z ia ł H 3P O /? ).

N a d m ia r  C 0 2 "

w z ro s t ilo śc i c ia łek  czerw onych  
(w yw óz C 0 2 ja k o  C 0 2-heinogl. do 
p łuc . gdz ie  uchodz i z p ow ie trzem  
w y d ech an em ),

u ru c h a m ia n ie  z a sa d  d la  w iązan ia  
H .C O , w w ęg lan y  u ch o d zące  g łó ­
w n ie  d ro g ą  m oczu,

w y ch w y ty w an ie  H- p rzez  tk a n k i, 
w tó rn e  p rze jśc ie  g lo b u lin  tk a n k o ­
w ych  p rzez  p u n k t izoelókt., w ią ­
zan ie  N aCl, odczep ian ie  N a, tw o ­
rz e n ie  z a sa d  w m ie jscu , zo b o ję t­
n ia n ie  I I 2C 0 3.

T łu m ien ie  p ro cesó w  u tle n ie ­
n ia  w sensie  n a s ta w ie n ia  całości 
n a  n iż szy  poziom .

D uszność w yw ołana  n iedostatkiem  tlenu w spólnie z nadm ia­
rem CO2, zjaw ia się stosunkow o w cześnie tak, że w ydalane z mo­
czem  ciata  oxyfilne nie są  w  stanie dojść jeszcze do pokaźnej 
ilości, bo tym czasem  cały  proces oddcchania tkankow ego zostaje 
nastaw iony  na n iższy  stopień.

Inaczej p rzy  zw yżce ta iczycow ej.
Ilip e rty reo za  w zm aga w  całości p rzem ianę m aterji, ale 

działa w  m yśl schem atu  podanego w  rozdziale drugim  niniejszej 
p racy . R ozpad góruje p rzy  ta rczycow ym  katabolizm ie nad u tlenie­
niem ale, że i to jest inne (m niejszy udział hyd ra taz), grom adzi 
się w  ustro ju  dużo cial tlenochfonnych, k tó re  w  jakim ś nieeżyn- 
nyrn w zględnie kom pleksie dostają  się do moczu a tu  w yzw olone 
potęgują tak w ydatn ie  jego oxyfilję. B odźce głodu tlenow ego nie 
jaw ią się lub są  bardzo  nikłe, bo pracu je  m echanizm , k tó ry  n aw et 
p rzy  w zroście  ciał tlenochłonnych w e  krw i nadaje im postać mało 
działającą na te ośrodki, k tó re  odczuw ają głód tlenow y. Zupełną 
sw obodę i działanie chem iczne, uzyskują te  substancje  dopiero 
w  moczu, jak gdyby  pow sta ły  tam  przez rozk ład  złożonego zw iąz­
ku, k tó ry  w  w arunkach  istn iejących w  m oczu dopiero uległ ro z ­
padow i. Jakiego  rodzaju jest substancja  unierucham iające ciała 
oxyfilnc nie sposób dziś pow iedzieć. Nic jest w ykluczone, że 
jest nią lis  PO ,. C a ły  ten  problem  w ym aga dalszych dociekań. 
Dziś w iem y, że ta rczy ca  działa tak  potężnie na p rocesy  u tlenie­
nia, iż z każdym  innym gruczołem  w krew nym , porów nać jej nie 
można. D ość w spom nieć, że  inkret jej czynny jest już w  rozcień­
czeniu try ljouow cm . To, iż  tak  silny gruczoł in k re to ry czn y  działa 
mocno na oxyiilję, nie jes t chyba czcm ś niezrozum iałem .
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IV.

Po  krótkiej p rzerw ie  w  om aw ianiu przypadków , koniecznej 
a głębszego w niknięcia w  isto tę zjaw isk będących  podkładem  
2 w zrostu  tlenochlonności, przechodzę dalej do poprzedniego 

tematu.

Brak
I o o czem  m ówiłem  w rozdziale II nie w yczerpu je  całości.

k jeszcze tych  stanów , k tóre  m ieszczą się w  ram ach  norm y 
a k tóre p rzecież stanow ią szczególny, nad w y raz  częsty , a naogół 
|'“Poznany rodzaj nadczułości ustroju na in k re ty  ta rczycy . S ą  to  
udzie uw ażani pow szechnie za zd row ych  i żw aw ych  a jednak 

obarczeni p rzykrem i n ie raz  dolegliw ościam i. W  klinikach i szpita- 
aęh nie ma ich praw ic, bo nic w idzą po trzeby  tam  przebyw ać, 

Większość spełnia sw e czynności zaw odow e, b ierze żyw y  udział 
w  ży.c ' u L iw arzyskiem  a tylko czasam i zasięga po rady  lekarskiej. 
Mi spoiną ich cechą jes t zw yżka  oxyfilji moczu, dająca się s tw ie r­
dzić sposobem  uczulonym . L ekarz  może badać  te osoby  tylko oko- 
lcznościowo, ale z w yn ików  tego badania  jes t w  stanie w yrob ić  

sobie z czasem  zdanie o istnieniu pew nych określonych typów  lu­
dzi, dających zaliczyć, sw ą przynależność do lekkiej, nie faktycznej, 
jde li ty lko nadczulością na inki e t i w pływ em  psychiki na w ydzie- 
anie n icprzerosłej ta rczy cy  w yw ołanej h iperty reozy . P ozostaje  

ona w luźnym  tylko stosunku do h ip erty reo zy  klinicznej, nie jest 
bynajm niej w stępem  do choroby B asedow a, ale stanem  do pew ne- 
So stopnia oddzielnym . W śró d  m łodzieży  i kobiet jes t tych  typów  
najwięcej. Jeśli przypom nim y sobie panujący  w pływ  inkretów  na 
ustrój w  czasie jego życia, zrozum iem y to łatw o.

W ick dziecięcy pozostaje pod znakiem  grasicy , w  w ieku 
ndodzieiiczym  panuje u obu płci ta rczy ca  — później nastaje ro z ­
dział, u m ężczyzn uzyskuje przodujące stanow isko układ chrom o- 
chłouny a kobieta  pozostaje nadal pod działaniem  tarczycogeo  in- 
kretu. M łodość i płeć żeńska są  stąd  częściej zw iązane z w p ły w a­
mi w dzieliny ta rczyczne j a  stąd  i h iperty reoz  jest u nich w ięcej.

P rze jdźm y kilka takich typów .
Do lekarza  zg łaszają  się n ieraz po poradę mocno nadw rażli­

we i naczynioruchow o bardzo  pobudliw e osobniki o delikatnej 
u sm ukłej budow ie ciała, o podściółce tłuszczow ej naogół nie ob­
fitej a rozw iniętej p rzy tem  stosunkow o gorzej w  obrębie górnej 
Połow y ciała. C echują je bardzo  często niespokojne, w yraz is te , 
szczególnym  blaskiem  nacechow ane oczy, ocienione długiemi rz ę ­
sami. R uchy szybkie, nerw ow e. Akcja serca  p rzyspieszona, zmien- 
na- I ton nad końcem  serca  silny, zazw yczaj z podm uchem , tętno 
stosunkow o do siły  akcji se rca  i w cale  w ydatnego  tętn ienia tętn ic 
óogłow ow ych dość słabe w  napięciu. O sobniki te, zazw yczaj m ło­
de, najczęściej kobiety, sk arżą  się na szereg  objaw ów  n e rw o ­
w ych, na bicie serca , bezsenność, niezdolność skupienia myśli, n ie­
pokój i t. p. objaw y. O pow iadając o sw ych  cierpieniach czynią to 
z pew ną a lek tacją , są skłonne do płaczu. W  przew ażnej części 
są to osoby  inteligentne, m ieszkające w w iększych m iastach i bio­
rące ży w szy  udział w  dostarczającem  sporo emocji tow arzysk iem  
życiu. N ależą one do psychicznego typu, odznaczającego się p rze- 
czulicą, zw łaszcza  w  kierunku sm utku. Pozostaw ione z  sobą sa ­
mym cierpią najbardziej a  unikając tego, szukają rozryw ek , p rzy ­
noszącym  im chw ilow o ulgę i dającym  pozór beztrosk i i w e­
sołości.

Drugi a poprzedniem u pokrew ny typ  stanow ią ludzie o nad­
m iernie sm utnem  usposobieniu. Są oni n ierzadko trw ożliw i. T łem  
ich m yśli są w ieczne zg ryzo ty , dla k tó ry ch  impuls byw a bardzo 
drobny. Dla n ieprzeczulonych w ydaje  się reakcja  psychiczna tych 
ludzi na różne drobiazgi w p ro st trudną do' zrozum ienia. Jakaś nie­
przenikniona m gła melancholii o tacza psychikę tych  osób. Są to 
ludzie naogół bardzo  inteligentni, o pełnej sile duchow ej, ale jedno­
kierunkow o nad w y ra z  przesubtelnieui.

T rzeci typ  — to osobniki hiperkinetyczne. C harak te ryzu je  
le nadm ierna, k ierunkow o zm ienna i k ap ryśna  ruchliw ość bez  
ściśle sp recyzow anego  celu, czem  różni się od ruchliw ości osób 
zm uszonych do tego naw ałem  zajęć. W  św iadom ości ich musi 
Panow ać w ieczny  ruch a w rażen ia  m uszą następow ać po sobie 
w  zaw rotnem  tem pie. Ludzie ci nie m ogą dłużej w ysiedzieć na 
miejscu, są w  w iecznym  ruchu, czują się najlepiej w śród  roz- 
gw aru i zgiełku m iast, bo ten odpow iada najw ięcej .Ich psychice.

T yp  czw arty  poprzedniem u pok rew ny  obejm uje osoby nad ­
miernie w eso łe . Sm utek jes t im praw ie obcym , a w  okoliczno­
ściach, k tóre  m ogłyby  go w yw ołać , jakby  narzuconym . T o w arzy ­
sko poszukiw ani ożyw iają  sw ym  hum orem  najpow ażniejszych 
ludzi.

W spólną cechą w szystk ich  opisanych typów  jes t to co 
w  potocznej m ow ie określa się jako subtelność. S ą to ludzie 
uzdolnieni a p rzy tem  w rażliw i na piękno. N iezw ykle u talen to­
w anie do k tó re jś z gałęzi sztuk  pięknych spo tyka się u nich nie­
rzadko.

Typ piąty  ze stosunkow o mniej zaznaczoną zw yżką oxyfil- 
ną od poprzednich nie jest już typem  prostym . Ma on w  sobie 
cechy dające się p rzyp isać  w p ływ ow i na  m ózg nie sam ej ty lko 
ta rczy cy , ale i tem u w dzielniczcm u zespołow i, k tó ry  znamionuje 
kom pleks g ruczołów  w krew nych , czynnych  p rzy  silnym rozw oju 
system u chrcm ochłonnego. C zyste  typy  naduerczow e nie w y k a­
zują śladu zw yżki oxyfilnej. D otyczą one ludzi o żelaznej woli 
a m ałej skłonności do sentym entu  i afektacji, zw łaszcza  w  odnie­
sieniu do sm utku i lęku. Typ piąty, o k tórym  mow a, ma silną w olę 
ale i żyw ą dążność do alektu, k tó ry  jednak zostaje  zazw yczaj 
w strzym any . Ludzie tego pokroju, są  pozornie spokojni, ale rzu t 
oka na icli tw arz , p rzekonyw a o ciągłej grze afektów . Od b lado­
ści do rum ieńców  o p rzeróżnych  odcieniach i um iejscowieniu m ie­
ni się ich tw a rz  ustaw icznie. W y raz  jej co chw ilę inny tak , że 
m ożna w idzieć dobitnie, iż ustrojem  tym  w strzą sa  n iep rzerw ana 
fala afektów , nie dopuszczanych do w yładow an ia  na  zew nątrz . 
W ew nętrzne  w yładow an ia  ich odbijają się ujemnie na układzie 
naczyniow ym  i przem ianie m aterji (w czesna m iażdżyca, dna, 
cukrzyca).

W spom niałem  poprzednio, że badania zachow ania się oxy- 
filji u osób tego rodzaju jak w ym ienione, m ogą być dokonyw ane 
tylko okolicznościow o a stąd  nie ła tw e są  do zebran ia  w  k ró t­
szym  odstępie czasu.

Jeśli zestaw ię to. co w  ciągu 8 lat zaobserw ow ałem , to m o­
gę w ym ienione ty p y  ludzi uszeregow ać w edle stopnia oxyfilji 
w  sposób następu jący :

T y p :
O x y filja  ozn. m et. 

u c z u lo n ą :
O x y filja  ozn. m et. 

nie u c z u lo n ą :

I w y ra ź n a nie  zw ięk szo n a

I I w y ra ź n a nie  zw ięk szo n a

I  +  I I b. w y ra ź n a ślad  zw yżk i

I I I w y ra ź n a n ie  zw ięk szo n a

I  +  I I I b. w y ra ź n a ślad  zw yżk i

IV zazn aczo n a n ie  zw ięk szo n a

I i i  T  IV ś re d n ia n ie  zw iększona

V zm ienna , n a o g ó ł s łab a n ie  zw ięk szo n a

Na tem kończę zestaw ienie badań. W idać z nich że udział 
ta rczy cy  w  w ielu stanach  pozornie od niej dalekich, musi być po­
w ażnie b rany  w  rachubę. Chcąc dać m ożliw ie najbardziej w y ra ­
zisty  obraz zjaw isk, ująłem  całą rzecz  k ró tko  i prosto.

T arczy ca  odgryw a w  łączności z całym  system em , o k tó ­
rym  w  rozdziale I mów iłem , dom inującą rolę w  ustroju, n astra ja  
mózg, u ła tw ia  w  nim p rocesy , k tó re  robią z człow ieka jednostkę 
czującą, zdolną do czynu i tw órczą . L ekka, ok resow a zw y żk a  ta r-  
cycow a leży  jeszcze w  ram ach norm y i nie prow adzi do pow sta­
nia choroby  B asedow a. Z w yżka ta  jes t udziałem  każdego omal 
człow ieka w  pew nych  fazach jego życia  i zdolna jes t w ydobyć 
zeń optimum jego w arto śc i. To, że n iekiedy w yw ołu je  przeczulenie 
psychiczne, dające się łatw o usunąć przez  uspakajający  w p ływ  na 
system  nerw ow y, jest poniekąd ujem ną jej stroną, ale poza tem 
zasługuje ona na miano funkcji na jw artościow szego  gruczołu 
w dzielniczego.

W yniki, k tó re  uzyskałem , badając zw iązek ta rczy cy  z u s tro ­
jem, rzucają  św iatło  na całość problem u. C a łoksz ta łt jego jest 
olbrzym i. Zupełne w yśw ietlen ie  go pochłonie jeszcze niem ało 
p racy  i trudu.

To. co było mi m ożliw em  poznać w  ciągu m ych ośm iolet­
nich badań streszczam  w trzech  zasadniczych  punktach:

1) H iperty reoza  w  rozum ieniu nadczynności system u n a rzą ­
dów  w  k tó rym  gruczoł ta rczy k o w y  głów ną odg ryw a rolę, w zm a­
ga tlenocliłonność (oxyfilje) m oczu oznaczaną w  ściśle określony 
sposób.

2) N iedomoga czynnościow a ta rczy cy  pow sta ła  stosunkow o 
niedaw no w yw ołu je  spadek tlenochłonności moczu oznaczanej 
w  pow yżej w spom niany sposób.

3) Ł ączność w zm ożonej oxyfilji moczu z zaburzeniam i 
v/ czynności ta rczy cy , w ywołującem u jej zw yżkę, pozw ala w y k ry ­
w ać  też  słabsze  nasilenia tej ostatniej w  różnych  stanach  tak  cho­
robow ych  jak i leżących jeszcze w  ram ach  norm y i oceniać stąd  
zw iązek z ta rczycą .

O kazuje ona p rzy tem  niezm ierne .znaczenie tego  gruczołu 
w  odniesieniu do określonych chorób narządów  w ew nętrznych .
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Dr. Emil STEFEK , st. as. Klin. Lwów.

O znaczenia rozpoznawczem  cytologicznego badania w ysięków .

Z K liniki L e k a rsk ie j U n iw . J . K az im ierza .
D y r .:  P ro f , D r. R om an  R e n c k i .

W łasności fizykalne i chemiczne płynów  zapalnych były  
przedm iotem  ścisłych badań wielu autorów  — natom iast badania 
osadu, og ran iczały  się głównie do stw ierdzenia w iększej lub mniej­
szej zaw artości ciałek czerw onych, lim focytów  i w ielo jądrzastych 
ciałek białych. Na inne elem enty kom órkow e o typie śródbłonko- 
w ym  w celach rozpoznaw czych zw racano mało uw agi, głównie 
z powodu trudności odróżnienia ich od now otw orow ych.

Celem niniejszej p racy  jest w yszczególnienie i opisanie obra­
zu drobnow idow ego kom órek znajdu jących  się w płynach jam  su­
row iczych p rzy  rów noczesnem  uwzględnieniu najw ażniejszych 
cech fizyko-chem icznych w ysięków .

C iężar w łaściw y 1015 jest ogólnie p rzy ję tą  granicą dzielącą 
p łyny, nagrom adzone w stanach chorobow ych opłucnej i o trzew nej, 
na w ysięki i przesięki. G ranica ta  jednak jest chw iejną. M am y bo­
wiem p łyny  zapalne o ciężarze gatunkow ym  niższym , jak  rów nież 
przesięki, w ykazujące cy fry  już znam ienne dla płynów  zapalnych, 
nadto p łyny , sto jące na pograniczu przesięków  i w ysięków , za­
rów no w odniesieniu do ciężaru w łaściwego, jakoteż procentowej 
zaw artości białka, jak  np. p rzy  p łynach opłucnow ych p raw ostron­
nych w  przebiegu chorób serca u osobników w podeszłym  wieku, 
w przypadkach  m arskości w ątroby, m arskości osierdziow ej i t. d. 
C iężar w łaściw y płynu zależy  w  przew ażnej m ierze od zaw artości 
białka, k tóre  w przesiękach nie dochodzi zw ykle do r5°/o, czasem  
w przesiękach na tu ry  zastoinow ej m oże tę cyfrę p rzekraczać, zaś 
w płynach zapalnych znajduje się w ilości 2‘5°/o w górę.

Jeżeli chodzi o szybką orientację, to czekanie na oznaczenie 
Essbachem  jest zby t długie, m ożem y więc w takich razach  
w przybliżeniu obliczyć procentow ą zaw artość b iałka z c. gat. 
według następującego w zoru: B  =  3/8 (C. gat. — 1000) — 2‘8, 
gdzie B oznacza szukaną procentow ą ilość b iałka w badanym  
płynie.

O wiele praktyczn iejszą dla w yróżnienia charak teru  płynu 
jest próba fenolftaleinowa Sochańskiego, próba E ssbacha oraz  p ró­
ba R ivaIty-M oritza, k tó ra  w w ysiękach w ypada w ybitnie dodatnio, 
w  przesiękach natom iast jest ujem ną lub zaznaczoną. Umber zmo­
dyfikow ał ostatnio w spom nianą m etodę w ten sposób, iż daje na 
szkiełko podstaw ow e kroplę płynu badanego i kroplę stęż. kw. 
octowego, a w miejscu zetknięcia obu kropli pow staje zmętnienie 
w w ypadkach płynu zapalnego. P ro s tsz ą  jest próba Kleeberga, 
k tó rą  m ożna zastosow ać w miejsce P iva lty , um ożliw iająca w nrzy- 
bliżeniu zorientow anie się co do zaw artości białka w bad m ym  
płynie, p rzy  użyciu jako  odczynnika 10°/o wodnego roztw oru 
sześciochlorku żelaza. M ianowicie do probówki napełnionej t/s— 1U 
badanym  płynem , dodajem y jedną dużą lub dwie m ałe krople po­
w yższego odczynnika, a w tedy  przy  lekkiem przechyleniu pro­
bówki, nie w strząsa jąc , w ystąp ić  m ogą dw a zjaw iska: badany  
w ysięk  pozostaje płynny, naw et gdy pow staną grube kłaczki 
straconego  białka — zaw artość  ciał białkow ych leży w ów czas po­
niżej 3°/o, lub też zbija się w galare tow atą  m asę nie w ypadającą  
naw et p rzy  obróceniu probówki i ilość białka w ynosi w tedy  więcej 
jak  3°/o.

Z aznaczyć należy, że zaw artość chlorku sodu nie w pływ a 
zupełnie na w ynik próby, należy jedynie unikać dodaw ania wię­
kszej ilości odczynnika, celem zapobieżenia rozcieńczenia w y- 
padniętego b iałka i m ylnych stąd  wniosków.

W e w szystkich przesiękach, naw et najjaśniejszych, o niskim 
bardzo ciężarze gatunkow ym , znajdujem y stale, choć w bardzo 
skąpej ilości, lim focyty oraz kom órki okrągłe lub wieloboczne, 
o pierw oszczy drobnoziarnistej, zaw ierającej 1—2 wodniczki, o ją ­
drze okrągłem , k tóre ■ uw ażać należy za złuszczone śródbłonki 
otrzew nej lub też opłucnej. P ły n y  zapalne zaw iera ją  elem enty ko­
m órkowe w w iększej ilości, a tem sam em  sa mniej lub więcej męt-

nawe. P ły n  k rw aw y spo tykam y przew ażnie p rzy  now otw orach, 
gruźlicy, skazie krw otocznej, żółtaczce, m arskości w ątroby, gośćcu 
staw ow ym  i t. d. i p łyn ten w m iarę dłuższego trw ania , w skutek 
rozkładu czerw onych ciałek krw i p rzyb iera  często barw ę więcej 
brunatnaw ą. P rz y  now otw orach i s ta rych  gruźliczych w ysiękach, 
zależnie- od zaw artości drobnych kuleczek tłuszczu, pow stałych 
z rozpadu białych ciałek krw i oraz kom órek śródbłonkow ych, czy 
też now otw orow ych tłuszczow o zw yrodniałych, będziem y mieli 
płyn m leczny. P ły n  m leczaw y w ystąpi w przypadkach  uszkodzenia 
naczynia Iim fatycznego, w skutek urazu lub też nadżarcia  nowo­
tw orow ego — zm ętnienie płynu znika w ów czas po w ytrząśnięciu 
eterem . S po tykam y się również z t. zw. wrzekom em i mleczowemi 
płynam i, k tórych zabarw ienie zależne jest nie od zaw artości drob- 
niuchnych kuleczek tłuszczu, lecz od obecności różnych ciał na tu ry  
nietłuszczowej, jak  globuliny, nukleoalbum iny, lecy tyny  oraz in­
nych substancyj białkow ych, niew iadom ego pochodzenia. Dla um o­
żliwienia odróżnienia m akroskopow ego płynów  ropnych gruźliczych 
od ropnych na innem tle pow stałych, m am y pow szechnie używ ana 
metodę, polegającą na w ykazaniu autolitycznych właściwości ro­
py, zaw ierającej proteo lityczny  zaczyn w w ielo jądrzastych ciał­
kach białych. Do szalki, wypełnionej odczynnikiem  M iliona, doda­
jem y jedną kroplę badanej ropy, k tó ra  w  p rzypadku  tła n i e g r a ź l i -  
czego zabarw ia się na czerw ono; lim focyty oddziaływ ania pow yż­
szego nie dają . T. zw. przyżyciow e barw ienie kom órek w ysięków  
nabiera obecnie w ielkiego znaczenia p rzy  odróżnianiu płynów  za­
każonych od jałow ych. W edług Losecke‘go, p rzy  barwieniu błęki­
tem tryp tofanu  i czerw ienia Kongo, kom órki nieuszkodzone pozo­
sta ją  niezabarwionem i, naw et gdy punktat pozostaw im y dni kilka 
w w arunkach jałow ych. W  punktacie zakażonym  gronkow cam i ko­
m órki barw ią się przew ażnie czerw ono i czerw ono-fjoletow o, zaś 
paciorkow cam i, pnenm okokam i i prątkiem  okrężnicy  na niebiesko.

P rzechodząc do omówienia obrazu drobnow idow ego osadu 
zaznaczyć m usim y, iż m ateria ł nasz obserw acyjny  obejm ują 78 
przyp., z k tórych 29 w ysięków  było pochodzenia nowotw orowego, 
4 przesięki, na pozostała ilość złoży ły  się pow ikłania stanów  zapal­
nych otrzew nej lub też opłucnej w  przebiegu chorób zakaźnych, 
ziarn icy  złośliwej, gruźlicy, zapalenia w łóknikow ego płuc, posocz­
nicy, ostrego  gośćca staw ow ego, skazie krw otocznej i t. d. B adań 
płynów  zapalnych dokonano 134, zaś osad barw iliśm y m etodą M ay- 
G runw alda lub Giemzy. Celem zapobieżenia krzepnięciu płynu w y­
dobytego, dodaw aliśm y początkow o nieco szczaw ianu w apna, jed­
nakże obecność k ryszta łków  w osadzie u trudniała  nietylko rozcią­
ganie, ale i barw ienie preparatów , stąd  też p rzejść  m usieliśm y do 
roztw oru cy tryn ianu  sodu w m alej ilości tak, by  stężenia płynu 
w ydobytego zbytnio nie zmienić, a przez to i k sz ta łty  z a w a r ty c h  
w nim kom órek, —  otrzym ać natom iast pow strzym anie krzepnię­
cia. P łyn  odw irow any na w irow nicy wodnej daje stale zb ity  osad, 
k tó ry  m ożna łatw o rozciągnąć na szkiełku podstaw ow em  i nie ucie­
kać się do żm udnych m etod skraw ków  histologicznych, zatap iając 
odw irow any sk rzep  — iak to radzi Bock. W śród m as włóknika 
i zgniecenia kom órek przez silne w irow anie skrzepu, trudno jest 
w yszukać charak terystyczne kom órki dające m ożność określenia 
tła  rozw ijającej się sp raw y  chorobowej, a przez m echaniczne zgnie­
cenie w  oczkach siatki w łóknika w ytw orzyć  się mogą sztuczne 
skupienia kom órkow e, k tóre  p rzy  atypow ym  w yglądzie kom órek 
śródbłonkow ych m ogą prow adzić do m ylnego rozpoznania ognisk 
now otw orow ych. Z nając w ięc trudności rozpoznaw cze zmienionych 
kom órek śródbłonkow ych od now otw orow ych, unikać powinniśmy 
odw irow yw ania skrzepów  w ysiękow ych, by  nie w ytw arzać  sztucz­
nych ognisk kom órek, zbliżony do rakow ych.

W  każdym  płynie zapalnym  pochodzącym  z jam y  brzusznej 
lub też opłucnowej, bez w zględu na tło chorobowe, k tóre proces za­
palny w yw ołało, spo tykam y się w pierw szym  rzędzie z ciałkami 
czerw onem i krw i w  m niejszej lub w iększej ilości, zaś w pewnych 
stanach  chorobow ych jak  now otw orach, z iarn icy  złośliwej i bia­
łaczce szpikowej, także z nielicznemi ciałkam i czerw onem i jąd rza- 
stemi. Rzecz znam ienna, iż w  fizjologicznym  płynie jam y b rz u sz n e j  
znajdow ał H atsuhiko K am iya skąpą ilość ciałek czerw onych krwi, 
k tó rych  obecność odnosił do przypadkow ej domieszki w czasie na­
kłucia, R anvier natom iast do praw idłow ych i sta łych zaw artości 
płynu. D om ieszka ciałek czerw onych przew aża n iekiedy w  tak 
wielkiej ilości, iż robi w rażenie p repara tu  krw i z ciałkam i wieloja- 
drzastem i obojętno- i kw asochtonnem i, lim focytam i dużemi i ma- 
łemi, kom órki zaś śródbłonkow e lub też h istjocv ty . znajdujem y 
dopiero po żmudnem przeglądnięciu wielu rozcierek. Komórki, w y­
ścielające jam y  surocze, należą do typu kom órek płaskich, wielo- 
bocznych o jąd rze  okrągłym , z w ybitnym  zrębem  chrom atynow ym , 
pierw oszczy obfitej, jasno się barw iącej (Ryc, 1, 5, 19). W śród  tego 
rodzaju  kom órek w yróżniam y wielkie, iednojądrzaste , o pierw osz­
czy  szerokiej, bladej, barw iącej się słabo barw ikam i zasadow em u 
nie w ykazującej żadnych ziarenek, okrągłe, niekiedy wieloboczne 
lub strzęp iaste . Jąd ro  ich okrągłe, (ryc. 2) niekiedy nerkow ate, 
(ryc. 12) w ilości dwóch (ryc. 11), a  naw et trzech (ryc. 14), roz-
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•ii|eszczonycli na przeciw ległych biegunach. W ielkość jąder liaj- 
Cz9sciej rów na, choć spo tykam y w tym  kierunku niekiedy dość 
wtelkie odchylenia. W  niektórycli m ożna zauw ażyć form ę jąder 
dzielących się (ryc. 7), oraz wybitne cechy zw yrodnienia pierwosz- 
czy (ryc. 4). P rz y  barw ieniu m etodą M ay-G riinw alda, a wybitniej 
Jeszcze m etodą G iem zy w ykazują jąd ra  w yraźny  zrąb  chrornaty- 
nowy w postaci dość grubych niteczek, siateczkow o ułożonych, za ­
bierające najczęściej dw a jąderka  blado-niebiesko zabarw ione (ryc. 
-)■ ~~ D alszy typ  kom órek spotykanych w w ysiękach zapalnych 
niekiedy w wielkiej ilości, cechuje jąd ro  duże pęcherzykow ate o bu­
dowie grubo-siateczkow ej, niejednolitej, dobrze się barw iące, oraz 
obfita pierwoszcz o budowie gąbczastej, wiotkiej, zaw ierającej licz­
ne pochłonięte elem enty kom órkow e, jak  c. czerw , krwi, c. białe 
d‘obnoustroje, a nadto  zgrubienia z iarn iste  pierw oszczy w  miejscu 
krzyżow ania nitek, k tóre jednakże nie są  wlaściwem i ziarnistościa- 
nn, jakie spo tykam y w ciałkach białych i są  t. zw. inakrofagi W ei- 
denreicha (ryc. 3 i 4 a). P rócz  w yżej opisanych kom órek w ystę- 
PuJą tw ory przejściowe, k tórych  jądro  przypom ina budowę limfo­
cytów, pierw oszczy natom iast histjocytów . S ą to kom órki, których 
Przynależność trudno jest określić, w każdym  razie  objaw y fago- 
cytozy przem aw iają więcej za  pochodzeniem  z kom órek w ędrują- 
cych- Z w łaszcza co do tych ostatnich, znajdyw anych  w wielkiej 
ności przedew szystkiem  w w ysiękach starych , zdania  są podzielone. 
Jedni tw ierdzą, iż form y spotykane są  typow em i kom órkam i limfa- 
tycznemi, identyczne tw orom  spotykanym  w grudkach lim fatycz- 
dych, które w yw ędrow ały  z naczyń krw ionośnych (W eidenreich, 
Schridde), inni natom iast jak  M arschand, Kiyono, Pappenheim  uwa- 
Zaid je za  form y, jedynie obrazem  drobnow idow ym , zbliżone do 

mfocytów, w łasnościam i pochłaniania za pochodne, kom órek na­
czyniowych, właściwie histjocytów . S zybka zdolność dzielenia się 
tych ostatnich może prow adzić do tw orzenia się m ałych elementów 
komórkowych, podobnych limfocytom . M omentem w yróżniającym  
te dwie postacie kom órkow e jest jak  w yżej w spomnieliśmy, meto- 
pp Przyżyciow ego barw ienia się, w ykazująca zdolność pochłania­
nia barw ików  przez lim focyty, pochodzenia h istjocytarnego, od lim- 
locytów m ałych w łaściw ych, k tóre w łasności tej nie posiadają. M a­
lan ó w  w swej najnow szej p racy  w spom ina o tw orach postałycir 
z histjocytów , podobnych do praw dziw ych limfocytów, dowodu jed ­
nakże niezbitego, czy  chodzi w tym  w ypadku o praw dziw e limfo­
cyty małe, nie daje. S praw a jest dotychczas o tw artą  i posiada do­
niosłe znaczenie, o ile chodzi o stw ierdzenie specyficznych czynno­
ści kom órek w ędrujących i limfocytów m ałych. W ielką ilość limfo­
cytów w w ysiękach gruźliczych różni autorow ie m iędzy innymi 
A eicksel, tłum aczyli pewnem powinowactwem tychże kom órek do 
substancji lipoidowej, zaw artej w otoczce prątków  Kocha. W  s ta ­
nach zapalnych otrzew nej, w yw ołanych dośw iadczalnie nie udało 
się nigdy, naw et za pośrednictw em  ciał lipoidowych, uzyskać w y­
emigrowania sam ych limfocytów, zaw sze to w arzy szy ły  im wielo- 
L d rzaste  ciałka białe. Kanai i Ohm ura, w strzykując dootrzewnow o 
laseczniki gruźlicze, zauw ażyli, iż w 1—3 godzin po w strzyknięciu 
2iaw iały się w w ysięku w ielo jądrzaste leukocyty, po 24 godz. histjo- 
cyty, o typie limfoidalnym, i w ów czas zarów no drobnoustroje, ja ­
koteż w ielo jądrzaste ciałka białe zn ikały  z pola w idzenia w skutek 
Pochłaniania. Jak  z pow yższego w idzim y, w  w ysiękach zapalnych 
różnorodnej na tu ry , głów ną rolę odgryw ają tak zw. kom órki w ę­
drujące, k tó re  typem  swojej budow y zbliżone są  do lim focytów  m a- 
tych i dużych, p rzew ażają zw łaszcza w sta ry ch  w ysiękach, nad 
Phrazem drobnow idow ym  innych elementów kom órkow ych, od ró ­
żniając się od limfocytów, swojem i specyficznemu w łaściwościam i 
życiowemi (ryc. 25 a, b).

Na dowód, iż pow yższe w yw ody, o ile ściśle w rozpoznaniu 
różniczkowcm kom órek nie są uw zględniane, prow adzą n ieraz do 
trudnych zagadek  rozpoznaw czych, przytoczę przypadek , doty- 
Cz4cy osobnika lat 61, k tó ry  zgłosił się do kliniki 23. III. 1925 r. 
podając, iż w dzieciństwie przebył odrę i płonicę oraz w  12 roku 
życia zapalenie płuc. M atka zm arła  z powodu now otw oru macicy, 
ojciec nagle. Chorób w enerycznych nie przechodził. W lutym  tegoż 
r°ku w ystąpiło  uczucie gniecenia w całej jam ie brzusznej począt­
kowo ty lko  w  porze w ieczornej, później przez cały  dzień, z ma- 
Kmi przerw am i. S tolce zaparte , odbijań, zgagi, wym iotów  nie miał. 
Lknicnie nieznacznie zm niejszone. Od dwóch tygodni zauw ażył 
Powiększanie się brzucha. P rz y  badaniu przedm iotowem  stw ierdza 
się: w ypuk k ró tszy  nad szczytem  praw ym , nad resztą  płuc jaw - 
ny. granice dolne obniżone z ty łu , 6 palców niżej ką ta  łopatki, 
miernie ruchom e. P rzysluchem  nad płucam i szm ery  pęcherzykow e, 
Zaostrzone, nieliczne św isty i furczenia, w ydech przedłużony. S er­
ce bez w ybitn iejszych zmian. W  jam ie brzusznej znaczna ilość wol­
nego płynu. Z powodu silnego napięcia powłok brzusznych w głębi 
żadnych oporów  nie stw ierdza się. G ruczoły płciowe bez zmian, 
gruczoł k rokow y w całości w iększy, tw ard y , gładki, niebolcsny. 
Kości bez zmian. K ończyny dolne nieobrzękłe, odruchy kolanowe 
Rachowane, tem peratura  ciała niepodw yższona. B adanie moczu 
1 kału zmian nie w ykazuje. Rentgenologicznie żołądek, dw unastnica

o raz  jelita praw idłowe. Chemizm żo łądka norm alny. W e krwi ob­
wodowej ciałek czerw onych 4,150.000, ciałek białych 5.600, HB 
według Sahliego: 83. W  preparacie barw ionym : leuk. neutrochł. 
segm . 66-0°/o, pałeczkow. 2-0'7o, młod. 0-8°/o, kw asochłonnych l'6°/i>, 
limfocytów 23-6°lo, jednojądrz. i przejść. 5 '6 ‘7i>.

Dnia 25. III. przez nakłucie brzucha w ydobyto  3.500 cm ! 
płynu jasnożółtego, lekko m ętnego, o C. gat. 1021. P róba  R ivalty 
i Sochańskiego w ybitnie dodatnia, białko Esbachem  7'5°/o. O sad 
różow aw o-biały, miernie obfity, pod drobnow ideni: 98°/o limfocy­
tów, 1 *5°/o leukocytów  obojętnochł., 0'5°/o kwasochłon., nadto w ilo­
ści 4—5 w polu w idzenia pojedyńczo ułożone wielkie kom órki pła­
skie, okrągłe, o pierw oszczy wiotkiej, zasadow o się barw iącej. Nie­
które z tych kom órek zaw ierały  wodniczki i jąd ro  pęcherzykow ate, 
o w yraźnym  zrębie chrom atynow ym . P o  całkow item  wypuszczeniu 
p łynu w jam ie brzusznej w yraźnych oporów  nie stw ierdzono. W ą­
troba i śledziona w granicach praw idłow ych P rz y  następnem  na­
kłuciu, w ykonanem  dnia 3. IV, w ydobyto  3.500 cm3 płynu, o w ła­
snościach jak  poprzednio, jedynie ilość ciałek białych w ielojądrza- 
stych zw iększyła się do 7'57u. O dczyn W asserm anna i Sachs Ge- 
o rg i‘ego w płynie punktow anym  i surow icy krwi w ybitnie dodatni. 
Odczyn skórny  P irąueta  z tuberkuliną ludzką i bydlęcą ujem ny. 
W  moczu stale niepraw idłow ych składników  nie stw ierdza się. Za­
łożona odm a brzuszna w ykazuje: pow ietrze o tacza śledzionę i w ą­
trobę od dołu i boków, częściowo i od góry . W ątroba  i śledziona 
nie powiększone, zrośnięte częściowo z przednią ścianą jam y  brzu­
sznej i dolną pow ierzchnią przepony. P ętla  kiszki grubej w zdęła 
gazem  i zrośn ięta  z przednią ścianą jam y  brzusznej. C hory  zm arł
3. V. w śród objaw ów  zapalenia w łóknikow ego płuc i niedomogi 
mięśnia sercow ego. W ynik badania przedm iotowego, płynu z ja ­
m y brzusznej, a przedew szystkiem  badanie osadu piynu, zdaw ało 
się przem aw iać za spraw ą specyficzną otrzew nej a jednak badanie 
anat. patol. w ykazało : Pleuropneum onia crouposa in siad. hepat. 
gris. lob inf. putm. dextr. Oedeina et em physem . pulm on. Brouchit. 
chronic. atrophic. Dilatatio cordis dextr. A ortitis luetica? Carcinoma 
caudae panereatis M eiastases om enti aUpie peritonei. Tum or pneu- 
monic. in liene cum tum or. chronic. Alwernia universalis. W  p rzy ­
padku pow yższym  trudności rozpoznaw cze w ynikały  z dodatniego 
odczynu W asserm anna w płynie zapalnym  oraz znacznej ilości lim­
focytów  obok kom órek śródbłonkow ych zw akuolizow anych, — mi­
mo tła  niewątpliw ie nowotw orowego.

Przechodzim y z kolei do opisu pewnego typu kom órek, któro 
znajdyw ane przez wielu autorów  w płynach zapalnych, pozw alały 
im na rozpoznaw anie w danych p rzypadkach  tła  nowotw orowego.

Ehrłich w  r. 1880, a później Ouinck opisali w  płynach, o trzy ­
m anych w przebiegu rak a  opłucnej, kom órki okrąg łe  i wieloboczne, 
pojedynczo lub w grupach ułożone, jako złuszczone śródbłonki, 
nadto kom órki wielkie, kuliste, szkliste, w k tó rych  pierwoszcze 
drobnoziarniste zepchnięte ku obwodowi, tw orzy  w ąski rąbek pół 
księżycow aty , zaw iera jący  1 lub 2 jąd ra  (ryc. 21). Od czasu ści­
słych badań w tym  kierunku przeprow adzonych przez W idala i R a- 
veaut, szereg  autorów  usiłowało określić pochodzenie w yżej opi­
sanych  kom órek podnosili jednak trudność definicji na tu ry  znale­
zionych elementów kom órkow ych niema bowiem znam ienia ściśle 
określonego, pozw alającego na odróżnienie kom órki now otw oro­
wej od śródbłonkowej (C heyrant i R oudau). R ieder zw rócił uwagę 
na karyokinezę, w ystępującą w  jądrach  kom órek wielkich, o k sz ta ł­
cie wielobocznym i pierw oszczy ziarnistej, zaw ierającej dość często 
dwie do trzy  w iększe w odniczki. Schwalbe w skazyw ał na obecność 
b iaław o-szarych grudek, znajdyw anych  w w ysiękach now otw oro­
wych, złożonych z kom órek śródbłonkow ych o dużem jądrze. Fiir- 
b ringer stw ierdzał rów nież w  w ysiękach now otw orow ych obecność 
biaław ych grudek, sk ładających  się z zw akuolizow anych wielkich 
kom órek. P odack  potw ierdza pow yższe spostrzeżenia dodając, iż 
w  dwóch przypadkach now otw oru opłucnej znajdyw ał w pierw osz­
czy kom órek b łyszczące ziarenka, k tó re  na podstawie badań mi- 
krochem icznych określił jako glikogen. R avaut, Labbe, Armand, 
Dellile znajdyw ali elem enty m ięsakow e pod postacią wielkich p ły ­
tek kom órkow ych, w śród k tórych  stw ierdzali w ąskie pasem ka 
szczątków  kom órek o raz  różnej wielkości ziarenka zabarw ionego 
glikogenu. O ile zachodzą różnice, w opisie znajdyw anych  tw orów  
m iędzy poszczególnym i autoram i, to jednak w szyscy  zgodnie po­
tw ierdzają, iż w ystępyw anie pow yżej w spom nianych kom órek 
w wielkich ilościach w osadzie w ysiękow ym , przem aw ia za tłem 
now otw orowem  sp raw y  zapalnej. F rankel wogóle znajdyw ane tw o­
ry , naw et w przebiegu raka , uw aża za złuszczony i zw yrodniały  
śródbłonek jam  surow iczych. P rz y ją ć  wobec tego należy, iż w p rzy ­
padkach now otw oru otrzew nej czy  też opłucnej, w skutek szczegól­
nego oddziaływ ania substancji rakow ej na kom órki śródbłonkow e 
lub innych fizyko-chem icznych w arunków  w ysięku, kom órki ule­
g ają  łatwiej zw yrodnieniu wodniczkowemu. Stadelm an opisane po­
w yżej kom órki zw akuoiizow ane t. zw. pierścieniowe lub sygnetow e 
uw aża za pochodne kom órek rakow ych, k tóre ulegając procesowi 
zw yrodnienia, zaw ierają znaczną ilość śluzu i kolioidu. C zy zapa­
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tryw an ia  Ouinckiego, Ehrliclia, S tadelm ana i in. by ły  słusznemi, 
okażą w yniki dalszych badań, w  każdym  razie problem rozw iązania 
podobnych trudności, byl p rzyczyną zw rócenia baczniejszej uw a­
gi na różnice biologiczne i histologiczne kom órek w ysięków , na 
rożnem  tle pow stałych, aby uchw ycić te charak terystyczne tw ory, 
k tóre z całą stanow czością m ogą być podstaw ą trafnego rozpo­
znania. K omórki bowiem pierścieniow e spotykaliśm y w  naszych 
przypadkach  nie tylko w w ysiękach now otw orow ych, lecz i na 
innem tle pow stałych, jak  p rzy  z iarn icy  złośliwej, starych  w ysię­
kach gruźliczych, a naw et długo utrzym ujących  się przesiękach 
opłucnow ych (1 p rzyp .). W ynika stąd  wniosek, że naw et w w ięk­
szej liczbie spotykane kom órki sygnetow e nie m ogą być znam ien­
ne dla procesów  rakow ych, albowiem zarów no kom órki śródbłonko- 
we ulegają procesom  zw yrodnienia i w akuolizacji, jak  rów nież p rzy ­
jąć  m usim y, że proces pow yższy  do tyczyć będzie i kom órek no­
w otw orow ych. Z naczny postęp w m etodach fizjologicznych badania 
żyw ych  kom órek poza obrębem organizm u m acierzystego, może 
dać pewne w ytyczne dla zróżnicow ania ścisłego typów  kom órek, 
tem bardziej, iż dość często w czasie nakłucia w ielka ilość kom ó­
rek zaw arta  w strzępkach  tkankow ych, tw orzy spory  m aterjał do­
św iadczalny, celem ew entualnego o trzym ania czystych  hodowli ko­
m órkow ych.

P rócz  w yżej opisanych kom órek z  wielkiemi wodniczkam i, 
spotykam y kom órki wielkości równej sygnetow ym , pojedynczo lub 
w grupach ułożone, k tóre zaw ierają  w pierw oszczy liczne dość 
grube ziarnistości, n iekiedy w tak  znacznej ilości, iż cała kom órka 
w ydaje  się niemi nadzianą, w skutek czego k sz ta łt kom órki sta je  się 
n ieregularny. Jąd ra  niektórych kom órek ulegają karjolizie, najczę­
ściej są  dobrze zachow ane, zepchnięte ku obwodowi. W ielkość z ia­
renek różna, niekiedy zlew ają się one we w iększe b łyszczące ku­
leczki, w  innych znow u w ielkość ich odpow iada ziarnistościom  ko­
m órek kw asochłonnych. Komórki pow yższe (ryc  24) spotykam y 
najczęściej w w ysiękach now otw orow ych, a ziarn istość ich jest na­
stępstw em  zw yrodnienia tłuszczow ego lub nagrom adzenia się gli- 
kogenu i zm ienionych substancyj białkowych. Co do pochodzenia 
tych  form, to w iększość autorów  uw aża, je za  zmienione kom órki 
now otw orow e, choć z drugiej s trony  spo tykam y podobne tw ory 
w zw ykłych  w ysiękach jako  następstw o zw yrodnienia pierw osz­
czy kom órek śródblonkow ych; —  znalezienie więc pojedynczych 
kom órek w badanym  osadzie nie rozstrzyga, czy  dana kom órka 
jes t pochodzenia now otw orow ego, czy  też śródbłonkow ego. W  ta ­
kich razach  rzecz się ma podobnie, jak  p rzy  kom órkach sygneto­
wych, a m ianowicie: o ile kom órki takie znajdujem y w w iększych 
ilościach pojedynczo i w skupieniach, a poszczególne tw ory  kom ór­
kowe różnić się będą kształtem  i w ielkością, w ów czas z wielkiem 
praw dopodobieństw em  w ysięk będzie następstw em  sp raw y  now o­
tw orow ej. Do odróżnienia kom órki rakow ej od śródblonkow ej m o­
że posłużyć reakcja  glikogenowa, k tó ra  w  przew ażnej liczbie ko­
m órek now otw orow ych, daje pod w pływ em  płynu Lugola zab a r­
wienie pierw oszczy brunatno-czerw onaw e, podczas gdy komórki 
śródbłonkow e w ysięków  surow iczych, oddziaływ ania pow yższego 
nie da ją  — barw iąc się na kolor żółtaw y. W skutek rozkładu kom ó­
rek, uwolnione ziarnistości p rzy  dłuższem  staniu płynu, tw orzą na 
powierzchni śm ietankow ą pow łoczkę, zaw iera jącą  substancje tłu­
szczow e i białkowe w skazując, iż na ziarnistości kom órek sk ładają  
się nietylko tłuszcze, ale żfnienione ciała białkowe, z k tórych  w sku­
tek procesów  zw yrodnienia pow stają następow o tłuszcze.

Na szczególną wzm iankę zasługują  kom órki kw asochłonne 
znajdyw ane w w ysiękach nieraz w  dość znacznej ilości. Pochodze­
nie ich jest do dziś niew yjaśnione, albowiem nie sto ją  w żadnym  
stosunku do ilości procentowej we krw i obwodowej. P rzypuścić  na­
leży, że obecność ściśle n ieokreślonych ciał znajdu jących  się w  w y­
siękach, a pow stałych z rozpadu kom órek, działa chem otaktycznie 
na kom órki kw aso-chłonne i pow oduje w iększe nagrom adzanie się 
ich w  w ysiękach, najczęściej w  przebiegu now otw orów  lub też 
znacznych w ylew ów  krw aw ych. Ilość kom órek kw asochłonnych w aha 
się dość znacznie tak, iż o ile p rzy  pierwszem  nakłuciu stw ierdza­
m y znaczną ich ilość, w następnem , po kilkunastu dniach w ykona- 
nem, spaść m ogą do cyfr bardzo  niskich, by p rzy  dałszem  trw aniu 
stanu zapalnego w ystąp ić  w  ilości pierw otnej, a naw et w yższej. 
Jak ą  rolę odg ryw ają  i skąd pochodzą jest spraw ą ciem ną, gdyż 
jak  zaznaczyliśm y, nie pozostają w żadnym  stosunku do eozynofilji 
we krw i, w ystępując w znacznych ilościach i w  tych  przypadkach, 
w k tórych we krwi obwodowej ilość procentow a w aha się w g ra ­
nicach praw idłow ych.

Podobnie rzecz się m a z kom órkam i tucznemi, spotykanem i 
w w ysiękach zapalnych  różnego tła, są one jednak w iększe od 
kom órek we krw i obwodowej i m ają  grubszą ziarn istość pierw osz­
czy. D um arest tw ierdzi, iż zarów no kw aso- jakoteż zasadochłonne 
kom órki są  pochodzenia śródbłonkow ego, albowiem w w ysiękach 
św ieżych w ykazyw ał w  tych  kom órkach ziarnistości, barw iące się 
iak barw ikam i zasadow em i, jak  i kw aśnem i. W  zróżnicow aniu tła 
w ysięku ostatnio w spom niane kom órki znaczenia nie m ają, sp o ty ­

kam y je bowiem we w szystkich w ysiękach, w  m niejszej lub więk­
szej ilości i stosunek ich procentow y do resz ty  kom órek, ulega 
znacznym  w ahaniom.

C iałka białe w iclo jądrzaste  obojętno-chłonne znajdujem y we 
w szystkich w ysiękach zapalnych, a naw et i w  przesiękach, choć 
tu w bardzo  skąpej ilości. O rozpoznaw aniu spraw  ropnych wspomi­
nać nie będziem y, gdyż są  to rzeczy zbyt dobrze znane, jak  rów ­
nież i o tern, że w  początkow ych w ysiękach surow iczych przew a­
żają  stale obojętnochtonne w m iarę zaś trw ania  sp raw y  chorobowej 
ustępują one m iejsca limfocytom i m ałym  kom órkom  w ędrującym . 
Chciałbym  jedynie z punktu w idzenia różniczkow ego obrazu m ikro­
skopowego wspomnieć, iż w początkow ych okresach zapalnych w y­
gląd ciałek w ielo jądrzastych obojętnochłonnych w  niczem się nie 
różni od obojętnochłonnych we krwiobiegu, w sta rszych  natom iast 
w ysiękach, zw łaszcza o ile p rzyb iera ją  charak ter ropny, w  ciałkach 
tych spo tykam y znam iona zw yrodnienia zarów no pierw oszczy ja ­
koteż jąd ra .

W  pierw oszczy pojaw iają się b łyszczące kuleczki tłuszczu, 
z iarnistość jej zaciera  się, kom órki sta ją  się m niejsze, niektóre roz­
padło, i tylko w ąski strzępek  pierw oszczy z ziarnistością obojętno- 
chłonną i jądrem , w skazuje na przynależność do leukocytów . Dość 
często w preparacie  barw ionym  znajdujem y kom órki małe, wiel­
kości limfocytów, o pierw oszczy drobnoziarnistej, niekiedy zlew ają­
cej się, barw iącej się różowo, z odcieniem niebieskaw ym . Komórki 
te m ają  jedno jąd ro  okrągłe, o za ta rte j budowie, niekiedy w pier­
w oszczy jedynie kilka ziarenek wybitnie niebiesko zabarw ionych, 
jako pozostałości po karyolizie, dające zupełne w rażenie jądrza- 
stych czerw onych ciałek krw i. O m yłki w  tym  kierunku są  wielkie 
i często  też leukocyty, będące w okresie zw yrodnienia, o jednem 
jąd rze  jednostajnie ciem no-niebiesko zabarw ionem  lub też z centrum 
jaśniejszym , a obwodem ciem niejszym , bez żadnej s truk tu ry , z pier- 
w oszczą zam azaną, pozbawioną w yraźnej ziarnistości, barw iącą sit 
różowo, z odcieniem niebieskaw ym , brane są  za m łode ciałka czer­
wone krwi. Jeśli dodam y, iż często w takich kom órkach w miejsce 
jąder spo tykam y kilka ziarenek różnej wielkości, jako pozostałość 
po karyolizie, w ówczas zrozum iem y, iż om yłki są  możliwe. Prócz 
ciałek białych obojętno-kw aso- i zasadochłonnych, w w ysiękach 
w przebiegu białaczki szpikowej, stw ierdzam y obecność m yelocytów  
obojętno- i kw asochłonnych, a także  choć w m niejszej ilości i tucz­
nych, k tóre  mimo naśw ietlań prom ieniam i R oentgena dość długi* 
w ykazać  możem y.

Na podstaw ie naszych  spostrzeżeń dochodzim y do następu­
jących danych:

1) W  początkow ych okresach zapaleń surow iczych przew a­
ża ją  ciałka białe obojętnochtonne, w sta rszych  lim focyty i do nich 
zbliżone obrazem  drobnow idow ym  kom órki w ędrujące.

2. Komórki sygnetow e nie są  znam ienne dla schorzeń nowo­
tw orow ych, gdyż w  starszych  w ysiękach surow iczych spotykam y 
je w m niejszej lub większej ilości, pojedyńczo rozm ieszczone, a z ró ­
żnicowanie ich od pojedynczych kom órek now otw orow ych na pod-, 
staw ie obrazu m ikroskopow ego jes t niemożliwe.

3) Za tłem  now otw orowem  w ysięków  przem aw ia: a) znacz­
na ilość kom órek dużych, zw akuolizow anych i tłuszczow o zw yrod­
niałych, ułożonych w  w iększych skupieniach, b) obecność ziarenek 
glikogenu w pierw oszczy kom órkowej, c) najczęściej k rw aw y w y ­
gląd w ysięku i d) zespół objaw ów  klinicznych.

4) C iałka czerw one krwi jąd rzaste  znajdujem y najczęściej
w w ysiękach now otw orow ych, w przebiegu ziarn icy  złośliwej oraz
białaczki szpikow ej; odróżnić je m usim y od zw yrodniałych  ciałek 
obojętnochłonnych, k tó re  na p ierw szy  rzu t oka p rzy  barwieniu me­
todą M ay-G riinw alda w ykazu ją  form y zbliżone do normoblastóW-

P iśm ie n n ic tw o .
U n v e r r i c h t :  KI. W och . N r. 43, 1926. — B o c k :  KI. W och . Nr 

14, 1925. H a m p e l n :  M ittlg n : an s  d e r  G ren zg eb . d. M ed. u. C h ir . Bd. XXXI, 
18/19 H : V : — Q u i n c k e :  D . A rch . f. K lin, M ed. Bd. 30, H 5/6, 1882: 
H a l s u h i k o - K a m i y a :  Z ur F ra g e  der S pczif. d. Z ellifien B atichhoh len-

exu<late.
O b ja śn ie n ia  do za łącz o n e j ta b e li :
K om órki od  ry c . 1— 12 w łąc zn ie  p ochodzą  z w y sięk ó w  su ro w iczy ch ,

n a to m ia s t od 13—25 z w y s ię k ó w  na tle  n o w o tw o ro w e m . S zc z e g ó ły  w  tekśc ie-

Docent Dr. med. S tefan STERL1NG-OKUNIEW SKI. W arszaw a, 
O rozszerzen iu  tę tn icy  g łó w n e j*)•

Z II K lin. w ew n . U n iw ers. W a rsz . D y r .:  P ro f. D r. A: G l a z i ń s k i :

Podczas badania w iększego m aterjału  ludzkiego w ciągh 
ostatnich dwu lat zw róciłem  uw agę na dość częste w y s t ę p o w a n i e

*) S kró t referatu , w ygłoszonego dnia 22. III. 1927 r. w W ar- 
szaw skiem  Tow. Lekarskiem . C ałość z rentgenogram am i ukaże siu 
na 'in n em  miejscu.
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szmeru skurczow ego, rzadziej rozkurczow ego na tętn icy  głównej 
1ez możności w ykiw ania zw ężenia ujścia tętniczego lećyego lub ob- 
Jawow niedom ykalności zastaw ek  tętnicy lub jakichś, dających się 
uchwycić z w yw iadów , p rzyczyn  tego  stanu  ao rty . Z aiiekaw iony  
cm, w ybrałem  kilkadziesiąt przypadków , k tórych  dłuższe i dokład­

niejsze postrzeganie pozwoliłobym mi na w yjaśnienie tego zjaw iska, 
!1a które, być może, zbyt m ałą zw racam y uw agę. Potw ierdzają  
1 n Pogląd do pewnego stopnia rów nież spostrzegania V a q u e z ‘a 
i B o r d e t ‘a, k tó rzy  w sw ym  podręczniku (Serce i aorta) m ów ią: 
•■Bardzo często zdarza  się, iż podczas autopsji osób, k tóre  zm arły  
lla jakąkolw iekbądź chorobę, znajduje się schorzenie tętnicy głów­
nej, k tórego  w cale nie podejrzew ano".

Liczne są  p rzyczyny , k tóre prow adzą do zm ian chorobowycli 
tętnicy głównej. W śród nich oddaw na jako jedną z najw ażniejszych 
me bez dostatecznego udow odnienia uwa'żam y k i ł ę .

Rolę kiły w spraw ach chorobow ych na dość znacznym  ma- 
terjale klinicznym omówili w  polskiem piśmiennictwie ostatnio Ł a- 
w r y  n o w  i c z i T u s z y ń s k i ,  m ianowicie stw ierdzili dodatni od­
czyn 'W R .j tf  80“k  sp raw  chorobow ych tętnicy głównej (152 przyp.), 
Przyczem tętniaki ao rty  w 29 przyp. na 32 dały  w ynik dodatni 
°dcz. W ass. (t. j. 90,5°/o) i to  najczęściej bardzo w yraźnie zazna­
czony. M a r t i n e t, k tó ry  niedaw no ogłosił sw ą pracę o tętniakach 
aorty, uw aża kiłę za najczęstszą ich p rzyczynę (20 przyp. — 80"/n)
1 z y3zem  rów nież zw raca uw agę na to, iż tętniaki te nie stanow ią 
takiej rzadkości i — co jest ciekawe ze względu na m ateriał mój,
0 k tórym  m owa poniżej — w śród m ężczyzn są  4 razy  fś?zęstsze, 
niż w śród kobiet.

Drugą, niezm iernie doniosłą p rzyczynę etiologiczną zmian 
ctjorobowych naczyń stanow i m i a ż d ż y c a ^  przyczem  — jak  w y­
kazała ubiegła w ojna na olbrzymim m ateria le  — miażdzwca w y­
stępuje u m ężczyzn wcale nic rzadko już w  25-ym roku życia, zaś 
w 3-im i 4-ytn dziesiątkach lat życia jes t niesłychanie rozpow szech­
niona (K i m c r 1 e).

Na zjeździe niemieckich rentgenologów  w Nauheim w 1925 r. 
obszernie om aw iano spraw ę norm alnego i chorobowo zmienionego 
obrazu tętnicy głównej w  badaniach prom ieniami R oentgena. F r i k 
mówił o norm alnj m obrazie aorty , D e n e k e  poruszy ł różnice po- 

liędzy obrazem  tętnicy głównej na tle m iażdżycow em  a kitowem, 
H u b e r t  zatrzym a! się dłużej na zm ianach zapalnych, zachodzą­
cych w tętnicy głównej na podłożu przym iotu (aortitis syphilitica), 
Podkreślił znaczenie w czesnego stw ierdzenia  tę tn iaka  w  okresach, 
w k tó rych  ob jaw y kliniczne zupełnie jeszcze nie dają w skazań  
w tym  kierunku. W szy scy  au to rzy  na zjeździe jednogłośnie 
stw ierdzili konieczność p rześw ietlan ia  ao rty  dla celów  rozpoznaw ­
czych.

Dalej, n iek tórzy  au to rzy  francuscy zw racają  uw agę na d n ę  
(arthrUis urica), k tó ra  nic jest bez wpływ u na cały  układ krw io­
nośny, a w ięc i na tętnicę głów ną.

W śród  czw m ików  chorobotw órczych nic m atą rolę odg ry ­
w ają S i o  r o b r a  z a k a ź n e .  Pom ijam y tu, naturalniej stany, 
w k tórych w yraźne sp raw y  z a k S ic  doprow adziły  do zmian za­
staw kow ych, poruszam y zaśkfedyn ic  przypadki schorzen ia \ ścian 
gum ego naczynia.

P o  stw ierdzeniu przez w ybitnych klinicystów  francuskich 
( B r o u a r d c l ,  P o t a i n  i in.), iź jw  przebiegu niektórych ostrych 
chorób zakaźnych  (ospa i in.) pojaw ia się szm er skurczow y i za­
chodzą zm iany zapalne w tętn icy  głównej, G i l b e r t  i L  i o n w y­
w oływ ali istotnie zapalenie ao rty , ran iąc uprzednio jałowo błonę 
w ew nętrzną naczynia i w strzyku jąc  laseczniki durow e. B a i u e t
1 R o m a r y ,  po spraw dzeniu tych wyników , doszli do wnjośku, 
że pod wpływem zarazków  lub jadów  pow staje w tętn icy  głównej 
loeus m inoris resistentiae, co ułatw ia pow staw anie spraw  ostrych 
i przejście ich w stan przew lekły.

W  piśmienictwie polskiem zają ł się tą  spraw ą Prof. G 1 u- 
z i ń s k i i na szeregu przypadków  w ykazał, że w przebiegu ostrych 
chorób zakaźnych  lub w pewien czas po ich przebyciu w ystępują 
u ludzi m łodych objaw y, k tóre  św iadcza, iż w  zw iązku z przebytą  
choroba zakaźną w ścianach tę tn icy  głównej pow stała ostra  sp ra ­
wa, k tó ra  albo ustępuje, albo daje powód do sp raw y  przew lekłej; 
Powoli rozw ijają sie objaw y, spostrzegane w  m iażdżycy  tętnicy 
głównej w jej części w stępującej i w łuku. Zdaniem Prof. G 1 u z i ń- 
s k i e g o, zapalenie tętnicy głównej stanow ić powinno Odrębna po­
stać chorobow ą, k tórą  m ożna rozpoznać w odpowiednich w arunkach 
na podstaw ie pew nych objaw ów  klinicznych, przyczem  prześw ietle­
nie prom ieniami X może to  rozpoznanie ułatwić.

W  ostatnich czasach pow rócono do kw estji rozszerzeniu 
ao rty  w przebiegu zim nicy. .Tuż L a n c e r e a u  przez 20 la t b ro ­
nił poglądu, iż w przebiegu zim nicy, zw łaszcza zw rotnikow ej może 
w ystępow ać zapalenie tę tn icy  głównej z napadam i dychaw icy, a na­
w et dusznicy, prow adzące do tętn iaków  z nagłem  zejściem. P o ­
tw ierdził to  przed w ojną — w brew zapatryw aniom  takich znawedwj 
zimnicy, jak  L a v e r a n ,  K e l s c h  i in. — D u m o l a r d  na pod­
stawie badań rentgenologicznych, -wykazując znaczną częstość

uszkodzeń ao rty  wskutek z im nie j^  T n e m  o 11 i e r i C a u s s a d e  
opisali (1922) szereg  przypadków  aurtitis mnlaricu, a ostatnio B c n -  
h a m o u  ofrszernie omowi! na podstawie sw ych badań prom ieniami, 
X rozszerzenie tętnicy głównej, zaw sze umiejscowione w począt­
kowej części naczynia, naogół bardzo częste, ustępujące n ldnak  pod 
wpływem leczenia.

W reszcie P  a i s s e u i L a m  b l i n g  spostrzegali (1926) 
u kilku m łodych osobników, niedotkniętych zakażeniem  kiłowem, 
[^ zm arły ch  z powodu ostrej gruźlicy, zm iany m iażdżycow e w tętni­
cy  głównej. A utorzy przypuszczają, iż zakażenie pow stało d rogą 
zaczopow aniiH przez prątki gruźlicze naczynia odżyw czego aorty , 
gdyż zm iaiiy  gruźlicze postępow ały od otoczki zew nętrznej.

Jak  w idać z tego nader zw ięzłego zestaw ienia, p rzyczyny , 
które prow adzą do rozszerzenia tę tn icy  głównej, są  w ielorakie 
(choć tętniaki w yw ołuje zazw yczaj tylko kiła). Jednak  w wielu ra ­
zach, gdy  u osobników względnie m łodych nie udaje się w ykazać- 
przebycia ostrej choroby - zakaźnej, powód zm iany elastyczności 
ao rty  l.ic jest jasny . S tarałem  się przeto u jąć tu to zagadnienie 
i w yjaśnić stany , w których — poza w yraźnem i obrazam i klinicz- 
nemi, związanem i z kiią, m iażdżycą, ze zwężeniem ujścia tętni­
czego lewego lub z niedom ykalnością zastaw ek  ao rty  — w ystępują 
nie przygodnie, p rzem ija^co , lecz przez d łuższy czas szm ery, prze­
ważnie skurczow y, i spraw dzić rów nież w obrazie rentgenologicz­
nym, czy nic w ystępują jednak przy  ich obecności zm iany anato ­
miczne tętn icy  głównej. B adania rentgenologiczne przeprow adzali 
w mej obecności Dr. A. Elektorow icz i Dr. J. K ryński, za co sk ła­
dam  im na tem miejscuŁserdeczne podziękowanie.

Ogółem zebrałem  54 przyp., w  tem 42 kobiety i 12 m ęzczyzn. 
U dałoby mi się zestaw ić znacznie obszerniejszy m aterjat, nie m ia­
łem jednak możności zbadać w szystkich rentgenologicznie. A w ła­
dnie w żadnem  innem schorzeniu serca lub naczyń rentgenografja 
nic okazuje tak wielkiej pom ocy, jak  w cierpieniach ao rty , na co 
zgadzają  się w szyscy  badacze, staw iając tę  m etodę na równi lub 
naw et w yżej od wszelkich innych m etod pomocniczych. D latego 
też opieram  się tu tylko na m aterjale  pewnym, nieraz parokrotnie 
badanym  ren tgenoskopow o lub popartym  zdjęciam i se rca  i tętn i­
cy, a także badaniam i scrologicznemi co do kiły, i moczu co do 

.•Stanu nerek. W  m aterja le  tym  przew aża, jak  w idać, pleć żeńska, 
przyczem  18 kobiet w stanie panieńskim , co w yłącza do pewnego 
stopnia' zakażenie kiłą oraz osłabienie ustro ju  przez 'c iąże , poro­
nienia i t. p. M aterja ł ten zebrany w śród inteligencji (nauczyciel­

s tw o , urzędnicy,! żony lekarzy , inżynierzy  i in.) w y łącza  w pływ y 
cięższej p racy  fizycznej oraz alkoholu.

U wielu z tych  chorych poza skargam i podmiotowymi na­
ogół w yraźn iejszych  objaw ów  p r z e d m i o t o w y c h  — za w y ^  
jątkiem  szm eru zazw yczaj skurczow ego na tętn icy  głównej (znacz­
nie rzadziej i rozkurczow ego, w yjątkow o obydw u razem ) — nie 
udaw ało się stw ierdzać: granice serca w ypukow o bądź norm alne, 
bądź nieznacznie rozszerzone w lewo (tylko u trzech chorych 
jest w yraźne rozszerzenie kom ory lewej) tętnienie in jugnlo  bądź 
nieobecne bądź nieznaczne, w ypukowo tętnica zazw yczaj nie po­
w iększona w praw o, tętno — choć niekiedy dość napięte i tw ar­
de — przew ażnie napozór niewiele odbiegające od norm y. Skargi 
p o d m i o t o w e  najczęściej polegały: 1. na zaw rotach głowy,
nieraz bardzo  dokuczliwych, zw łaszcza po ruchach lub nieznacz­
nych w ysiłkach fizycznych; 2. na słabych, niekiedy jednak dość 
uciążliw ych bólach w 2-iem lewem m iędzyżebrzu (rzadziej w p ra ­
wem), prom ieniujących do tyłu, częśćiej ku lewej ręce; 3. na s la ­
bem drętw ieniu lewej ręki, niekiedy obydwu rak , zw łaszcza w no­
cy ; 4. na uczuciu ucisku na  klatkę piersiow ą lub p rzykrego , naw et 
bolesnego opasyw ania okolicy serca ; 5. na duszności, zw łaszcza 
przy  wchodzeniu na schody lub przy  szybszych  ruchach, połączo­
nej niekiedy z objawami dychaw icy; w reszcie 6. na uczuciu pe­
wnego lęku (obawa śmierci, u tra ty  przytom ności, obaw a w yjścia 
na ulicę, obaw a przestrzeni i in.).

R ozpatru jąc nasz  m aterjał, k tó ry  w każdym  przypadku 
w obrazie rentgenologicznym  w y k azy w ał rozszerzen ie  tę tn icy  
głów nej bądź całego naczynia, bądź w  pew nych jego odcinkach 
musim y zw rócić uw agę przedew szystk iem  na dw a doniosłe czyn­
niki, zw ykle ściśle w iążące sie ze sobą, mianowicie na: wiek oraz 
ciśnienie tętnicze, W śród  chorych naszych m ożem y rozróżnić; 4 
grupy. P ierw sza  posiada stosow nie do swego wieku ciśnienie nor­
malne lub nadzw yczaj m ało odbiegające od norm  dla tego w ieku; 
druga grupa osobników m łodych, posiada stosunkow o nieznacznie 
wzmożone ciśnienie tętnicze zarów no skurczowe, jak  rozkurczo­
we trzecia —• o silnie wzmożonem ciśnieniu skurczowem  i rozkur- 
czowem, w reszcie czw arta  — o -wybitnie wzmożonem ciśnieniu 
skurczowem , a stosunkow o niezpacznie podniesionem lub naw et 
uorm alnem  rozkurczow em , w skutek czego ciśnienie (am plituda) 
tę tna (t. zn. pd) jes t bardzo wielkie, p rzekraczając  niekiedy 2—3 
krotnie norm alne ciśnienie tętna. Na m aterjale  tym  u d a jeE ię  przy- 
tem w y k a z a o iiż . ' zarów no w  m łodym  wieku,- jak  w  posuniętym  
zdarza ją  się p rzypadki o nieznacznem  ciśnieniu i w yraźnych  zm ia­
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nach chorobow ych w tętn icy  głównej. Dla p rzykładu parę  zesta­
wień: Już. S., 1. 26, mężcz., m ax. 115 min 70. Ziel. M. 1. 42, kob., 
m ax. 110 min. 50. Paw i. H. 1. 49, kob., max. 140 min. 90; naodw rót, 
w  m łodym  wieku w ysokie ciśnienie — Hor. i. 1. 22, kob., max. 
150 min. 95. Dr. St., 1. 28, mężcz. — m ax. 135 min. 65 i t. p.

Jak  widać, rozszerzeniu tętnicy głównej w różnych okre­
sach życia i u różnych osobników mogą tow arzyszyć  bardzo ró­
żnorodne stany  napięcia naczyniow ego z jednej strony , oraz p ra ­
cy serca z drugiej. W iem y z badań L  u i s a d y ,  że już u osobni­
ków norm alnych m ożem y odróżniać co do ciśnienia tętniczego 4 
grupy ; być może, w łaśnie z w łaściwościam i grupy, do której już 
w stanie norm alnym  zaliczał się badany osobnik, w iążą się spo­
strzegane i przez nas grupy. U osobników z niskiem ciśnieniem — 
u hypotoników  — rozszerzenie tętn icy  głównej mało w pływ a na 
zm ianę stosunków  statycznych  układu obwodowego. Ale chorzy 
tej grupy  dotkliw ie odczuw ają swe cierpienie, niekiedy więcej, niż 
hipertonicy, w łaśnie może w skutek trudności przystosow ania się 
do chorobow o zm ienionych w arunków  naczyniow ych. U osobni­
ków, z na tu ry  swej obdarzonych w ysokiem  ciśnieniem — u hiper- 
toników, gdy  pod wpływ em  różnych czynników  następuje roz­
szerzenie aorty , ustrój praw dopodobnie d ąży  do zwiększenia 
spraw ności krążenia i podnosi ciśnienie zarów no skurczow e, jak 
i rozkurczow e. T ylko  w tych  przypadkach, w k tórych  rozszerzenie 
tętn icy  prow adzi do zm ian organicznych, odbijających się również 
na zastaw kach ao rty , spostrzega  się wielkie ciśnienie tętna (pd), 
właściwe niedom ykalności zastaw ek półksiężycow ych.

Przechodząc do p rzyczyn , prow adzących — po za w ym ie- 
nionemi pow yżej — do zm ian chorobow ych tętn icy  głównej na m a­
teria le  naszym , za trzym am y  się obszerniej, dla braku miejsca, 
tylko na jednej z nich, najgłów niejszej. Mianowicie, dla w iększoś­
ci spostrzeganych  przeze mnie kobiet jedynym  czynnikiem , k tó ry  
m ógłby w pływ ać na w zm ożenie ciśnienia i na pow stanie pe­
w nych spraw  chorobow ych w aorcie, jest okres przekw itania, 
u w szystkich tych osób mniej lub więcej w yraźn ie  zaznaczony; 
niekiedy zm iany chorobow e w ystępują naw et rodzinnie (np. dwie 
siostry  — panny; P . M., 1. 50, mx. 200 mi 95, P . H., 1 49, mx 140 
mi 90, dwie drugie sio stry : Sz. H., 1. 38, panna, mx. 155 mi 80, M. 
W ., 1. 36, m ężatka, 2 dz., mx. 145 mi 85 — u w szystkich w ybitne 
rozszerzenie całego naczynia, zw ł. łuku i części zstępujące).

Już H u c h a r d  w sw ym  klasycznym  podręczniku klinicznym 
chorób serca i a o rty  mówi, że „m enopauza m oże być p rzyczyną 
ostrego  lub podostraw ego zapalenia ao rty ", tłum aczy to w zm oże­
niem ciśnienia krwi, p rzy tacza  jeden taki p rzypadek. Sam ą zaś 
spraw ę w zm ożenia ciśnienia krwi w okresie przekw itania opraco­
w ał na obszernym  m ateria le  znany nasz kardiolog A. P a  w i ń s k  i: 
w  1904 r. na K ongresie francuskim  m edycyny  w ew nętrznej w P a ­
ryżu, stw ierdził on, iż wzm ożenie ciśnienia tętniczego należy uw a­
żać za cechę climacterium, przyczem  -  - zdaniem  Paw ińskiego — 
w ystępuję  ono często w okresie w cześniejszym  (cHmux praccox) 
u kobiet, u k tórych  m iesiączkow anie odbyw a się jeszcze praw idło­
wo, jak  rów nież n iekiedy już po ustaniu periodów. O statnio pow ró­
cono do tej sp raw y : w edług M a r a n o n a  w  okresie przekw itania 
w ybitnie w zm aga się ciśnienie tętnicze krwi, przyczem , zdaniem  te ­
go autora , h ipertensja ta  jes t całkiem  niezależna od uszkodzenia 
układu krw ionośnego lub nerek, lecz zależy  głównie od h iperadre- 
nalinemji, tow arzyszącej okresow i przekw itania. G i r  o u x i Y a- 
c o e l  przypuszczają , iż w zm ożone ciśnienie w ystępnie  niekiedy 
przed m enopauzą, częściej jednak w okresie przekw itania lub po 
nim, przyczem  rokow anie jest lepsze, niż w innych postaciach hi- 
pertensji.

T e w łaściwości okresu przekw itania u kobiet stanow ią p rzy ­
puszczalnie ow ą przyczynę, dla której spostrzeżenia m oje do tyczą 
w tak  znacznej liczbie kobiet. O kres przekw itania u m ężczyzn w y­
stępuje naogół znacznie później, niż u kobiet, już przedtem  zw ykle 
zjaw iają  sie pewne objaw y m iażdżycy  naczyń, nieraz potęgow ane 
przez nałogi (picie, palenie, nadużycia płciowe), dlatego też czyn­
nik przekw itania, k tó ry  dla wielu kobiet posiada znaczenie dom inu­
jące, w  patologii m ężczyzny nie odgryw a tej doniosłej roli, 
a w każdym  razie w ystępuje  w późniejszym  okresie i łączy  się 
z innemi czynnikam i, zw łaszcza ze schorzeniem  kiłowem. Tem się 
też tłum aczy, żc m ężczyźni w  wieku stosunkow o m łodszym  rz a ­
dziej p rzychodzą do lekarza ze spraw am i czysto  aortalnem i, sko­
ro zaś zjaw iają się w wieku cokolwiek późniejszym , to na pierw ­
szy  plan w ysuw ają się przedew szystkiem  spraw y m iażdżycow e 
lub sw oiste (kiła).

P raw dopodobnie sam e jednak w arunki okresu przekw itania 
nie w y sta rcza ją  do w yw ołania tak  w yraźn ie  zaznaczonych zmian 
tętn icy  głównej, jak w n iektórych przypadkach spostrzeganych  — 
niezbędne do tego jest tło, na którem  odbyw a się spraw a choro­
bowa. Tem  tłem —  niewątpliw ie najczęstszem  —  jest d n a  (arthri- 
tis nricu). Ona to zniekształca naczynie krw ionośne, ona prow a­
dzi do zmian staw ow ych i t. d. Zmieniona tętnica główna pod

wpływem dodatkow ego jeszcze czynnika, jakim jes t zanikanie 
miesiączkowania, nabiera cech chorobow ych.

Do czynników  zatem  znanych ogólnie, jak  m iażdżyca ogólna 
oraz kiła, należy zaliczyć u kobiet jeszcze okres przekw itania, oraz 
dla obu płci dnę. Poniew aż dna jest cierpieniem dość pospolitem, 
przeto z fizjologicznem zjaw iskiem  clim ax'u  prow adzi ona u kobiet 
do zm ian ao rty  znacznie częściej, niż się to zazw yczaj przyjm uje.

W n i o s k i ;

Prof. Dr Lad. SYI.LABA, Prał a

Zpftśol) m ćsU iiiin f ź iln ć lio  pri Yymeśku osrd cen ik u .

Diaguosa ylekle adhesivni j eriknrditidy je, jak znamo, jednou 
z nejteźsich ve ya itfn im  lekafstvi. Klinickych priznaku na srdci se 
sice uyadi v literaturę dost a dost, ale nebiji do oći, jsou jemuoućke, 
m inuciosni a jej ch oceftoyani je nejen zavisle na zkuiśenosti yyśetru- 
jiciho lekare, nybrź take na jeho subjektiynim  odhadu. Krom toho  
ć isto selharaji. Tim vśim  se staya, źe, i kdyż v danetn pfipade m yslim e 
p'i diagnostickem rozyaźovaru na m ożnost chronickeho adhesiyniho za- 
netu osrdećniku, coż jiż  je  pokrok, nedospiyam e yźdycky v ńsudltu 
źadouci jisto ty , k o iisam e: beżi ći nebeźi o yleklou adhesiyni peri- 
karditidu ‘?

Pres to celkoyy klinicky obraz byva nejednou yyznaćuy. Nebot 
se — pri negatiynim  nebo tem ef negatiynim  nalezu na srdci — pro- 
jevuje ćasto ascilem  bez oedemu dolnicli konćetin, anebo jen  s oede- 
mem nepatrnym  nebo pozdnim , a nalezem  tyrdych, hrbolatych, bud" 
zvetśenych, bud’ zm ensenych jater. Za takoyych okolnosti neni divu, 
Ź2 uejslaynejsi k linikoye ć in ili diagnosu primarni cirhosy jater, a teprve 
pitya zjistila, źe jde o cirrhosis cardiaca, a objeyila jako jeji pfićini: 
vlekly zanet osrdećniku se srustein obou jelio  listu  m ezi sebou (syne- 
chia cardio-pericardialis), concretio pericardii cum epicardio), p fi tom

1. R ozszerzenie chorobowe tętnicy głównej jest zjawiskiem 
znacznie częstszem , niż się to naogót przyjm uje, zw łaszcza u płci 
żeńskiej w okresie przekw itania.

W edług przybliżonych obliczeń w ystępuje ono w około 
4—5"/o ogólnej liczby chorych.

2. Zm iany przedm iotow e mogą niekiedy w ystępow ać bez 
znaczniejszych objaw ów  podm iotowych, i naodw rót — dow ody 
przedm iotowe, uzyskiw ane d rogą zw ykłych badań (w ypuk tętni­
cy, w ystuch tonów  serca) mogą być nikle lub w ątpliwe, tak  iż je­
dynie drogą dokładnego rentgenologicznego zbadania tętnicy 
głównej m ożna w ykazać istotne zm iany chorobow e naczynia. To 
też n igdy nie należy pom inąć tego doniosłego środka pomocnicze­
go nie tylko w  tych razach , gdy przedm iotow o żadnych w y ra ­
źniejszych zm ian nie daje się w ykryć, zaś subjektyw ne skargi 
chorego każą się dom yślać tego cierpienia, ale naw et w p rzy ­
padkach całkiem  jasnych, gdy niema w ątpliwości co do istoty 
choroby: prześw ietlenie tętnicy głównej w ykaże nam dokładnie 
stopień i charak te r uszkodzenia. Badanie rentgenologiczne po­
winno stać  się obowiąziijącem w każdym  przypadku  podejrzenia 
lub pewności co do schorzenia tętnicy giównej.

Tętnienie in jugulo  niezaw sze tow arzyszy  rozszerzeniom  
tuku ao rty . N iekiedy naw et p rzy  znaczncm  rozszerzeniu ao rty  nie 
w yczuwa się tętnienia, zależy ono bow iem : 1. od ciśnienia wo- 
gólc, a zw łaszcza od ciśnienia tę tna (pd); 2. od konfiguracji ogólnej 
serca i tętn icy  głównej, zw łaszcza zaś  od odległości luku aorty  
od staw u m ostkow o-obojezykow ego. P rz y  niskiem ciśnieniu tętni- 
czem i malej fali krwi tętnienia nie w yczuw a się niekiedy zu­
pełnie, pomimo znacznego rozszerzenia ao rty , jak  rów nież w tedy, 
gdy tuk i całe naczynie nie są dostępne dla palca w ym acującego. 
B rak tętnienia nie przem aw ia więc przeciwko rozszerzeniu aorty .

3. R ozszerzenie częściowe lub całkow ite ao rty  niezawsze 
idzie w parze ze wzmożeniem ciśnienia skurczow ego i rozkurczo­
wego, oraz ciśnienia tę tna (pd). M ożna odróżnić dwie grupy  cho­
rych: w  jednej naw et poważne zm iany chorobowe ao rty  w ystę­
pują p rzy  praw ie norm . ciśnieniu, w drugiej — przy  silnie za- 
znaczonem  parciu tętniczem . Duże pd w ystępuje raczej w p rz y ­
padkach, w których w ybitne rozszerzenie ao rty  doprow adzito do 
w tórnych zm ian zastaw kow ych, zw łaszcza do niedom ykalności z a ­
stawki półksiężycow ej.

4. Do ogólnie znanych p rzyczyn  etiologicznych rozszerzenia 
aorty , jak  kiła i m iażdżyca, zaliczyć należy szereg  innych czyn­
ników, jak przebycie ostrych chorób zakaźnych, dna, okres prze­
kw itania u kobiet, cierpienia ta rc z y c y  (choroba B asedow a).
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casto s vazivovym  ztluśtenim  listu  yiseeralniho (periechia cordis podie 
Sacconaghiho, com pressio fibrosa cordis podle Leschkeho) a nekdy se 
trustem listu parietalniho s okolim  Cs predni stenou lirudniku, s po- 
hrudnici atd — prosechia pericardialis podle Sacconaghiho, accretio 
Pwicardii).

Tento klinicky syndrom — t. j. ascites, zve śena nebo, jindy, 
zmensena, tvrda, hrbolata jatra, bez oedem u dolnich konćetiD a bez 
Patrneho nalezu na srdci — odliśil s jeho pathologicko-anatomickym  
Dalezem zesnuły nedavno profesor prażske nemecke fakuliy lekarske 
1'fiedel Pick r. 1896 jm enem  „perikarditische Pseudolebercirrhose“ *). 
Svym upozornenim  nefekl Friedel Pick vec pathologickym  anatomum  
beznamou. Dayno pfed publikaci P ickovou ućil n y  profesor Hlava po 
vzoru ućencu francouzkimh znati cirrhose cardiaque, cirrliosis eardia- 
cai Jako jeden z nasledku a projeyu yenostasy a yenostaticke indurace 
Pn chorobaeh srdee yśeho drului Ale Friedel Pick svym  poukazinj 
vyhovel okam żite klinicke potrebe, coż je yideti z toho, że syndrom  
Pm v sve pathogenetickej souyislosti zachyceny pfesel s jm enem  „Pi- 
ckova eirbosa", „Pickova nemoc" do literatury. Z poukazu Pickoya 
plyue pfirozene pr vidlo, po każde, kdyż należ ascilu  bez oedemu dol- 
bieh konćetin — „anoedematosni" m estknani podle Sacconaghino *) — 

-de k diagnose primarni cirhosy jater, piditi se v  anam m ese po pfi- 
kladu Pickoye, zda nepfedchazel v m inulostl zanet osrdećniku nebo 
hostec kloubni s nejakyin onem ocneniin srdce, kontroloyati den za 

3e'n stav srdce a palrati po trecich ię lesteeh  perikardialnich, ktere 
S:! za takoyych okolnosti obcas na srdci slychiiyaji, jakoż i po jinych, 
arci z yalne ćasti subtilnicb pfiznacich ylekleho adhesivniho zanetu 
osrdeihiiku. Obyćejne se ovśem  nedostanem e ani pri nejyetśi obezret- 
bosli pfes meze diagnosy oliko praydepodobnostni.

Ale ukoi tohoto ćlanku je ponekud jiny, neż zabyyati se chro- 
nickou adbesivni perikarditidou, podrobnostm i jejiho klinickeho obrazu, 
rozborem jejich priznaku a jeji diagnosou. Chceme z adhesiyni peri- 
karditid\' upoutali m ysi ćtenafęm i toliko k nasledne cirhose jater, 
mrrhosis cardiaca, neboli k tom u poznani, że se pri tom to chronickem, 
nekdy leta se ylekoucim  onem ocneni osrdećniku m estkna krev podle 
Pnćho typu, neż jaky je zprayidlu obyykly pri jinych  chorobnycli sta- 
'’ech srdce, ku pr. pri jeho dilataci a insuficienci u vad chlopennicli, 
nebo treba u atherosklerosy. Pri tom to obyćejnem typu kardialnim se 
zacina mestknani krve, yenostasa, v  obvodu yenae cayae inferioiis, 
a to y jeji nejperifernejśi oblasti, na akralnich ćasteeh dolnich konće- 
1 b, a odtud poslupuje sm efem  nahoru ; ascites se pak teprye pridru- 
Z1,je k oedemu dolnich konćetin i iź^yy vi nu tem u. Naopak pri tom  typu  
niastknani, ktere nasfayii pri ehronicke adhesiyni perikarditide, se krev 
mestkna ncjprye y j a t r e c h a y o b e h u  y e n a e  p o r t a e a  teprye 
® lobem pozdeji, v ltonećnem udobi nemoci, v obvodu yenae cayae infe- 
rioris, — t j. yenostalicka indurace jater a ascites se tu objeyuji mno- 
hem driye neż oedem y dolnich konćelin . Krom toho na rozdil od typu  
Pryćho nebyy^i tu priznaku m es.knani krve v plicich.

K tom uto poznatlcu pri clironickć adhes vn i perikarditide pri- 
P°j’uji sva pozoroyani o zpusobu m estknani pri perikarditide exsudativni.

Dne 20. dubna r. 1920 jsem  dcm onslroval v klinicke pfednaśce  
Patniictileteho hocha se znaćńym yyuneśkem osrdećniku, pfi ćemż była  
jutra yelm i zdurela, s dolnim  okrajem hm atnjun v praye ćlSfe medio- 
klayikularni v niveau pupku, hladka, bolestiva. Nebylo ascitu. Nebylo 
oedemu dolnich konćetin. Vedle zanetu osrdećniku tryal zanet pohrud- 
nice na praye strańe, rovnćż s yynieskem . Stav na srdci a jatrech byl 
zachycen poklepoyym  milezem, jehoż dermograficke zakreśleni na tele  
bemocnćho bydo ofotografoyano, originalni fotograficky snim ek je  pak 
Pąjpojen v reprodukci na yedlejsim  obrazku (obr.). Cin 1 jsem  yedle 
diagnosy akutniho yjunesku osrdećniku diagnosu cyanotick ■ indurace  
jater, indurace, ktera v prubebu zakladni choroby osrdećnikoye nastała 
Poincrnć ćasnć, nebot' v  stupni svrcbu uvedenem  a, jak  patrno, znać- 
bern, existovala jiż  p fi prichodu pacientoyu na kliniku nakonci tretiho  
tydne ncm oci. Postavil pak jsem  tento syndrom pfed posluchaći jako 
Paralelni se syndromeni Pickovym, ale pfece od neho odliśny tim, 

zakladnim onem ocnenim  i>vla tu nikoli pericarditis chronica adhae- 
s'va, nybrż pericarditis a c u t a  exsudativa a że tedy beżelo jak na 
osrdećniku, tak v  jatrech o poćatećni fazi chorobneho procesu, jehoż  
konećnou fazi je  „nemoc Pickova“.

*) Pciedel Pick, Ueber chronische, unter dem Bilde der Leber- 
oirrhose yerlaufende Pericarditis (pericarditische Pseudolebrrcirrhose). 
Ztschr. f. klin. Med. Bd. XXIX.

*) G. L. Sacconaghi, Die K linische Diagnose der Herzbeutelyer- 
"'achsung (Fibrechia cordis). Leipzig 1923.

Od te dobjr venoval jsem  teto veci pozornost a secral jsem  śest 
pozoroyani exsudativni perikarditidy s cyanotickou induraci a znacnym  
z.yć.śenim jater, pozoroyani uplńe shodnych s pozoroyanim  prvym. 
V peti dalsich pozoroyanich se sice doslayila akutni exsudativnl peri- 
karditis u osob s chronickou endokarditidou a s naslednou nedom j- 
kavosti chlopnć dyojcipe, ale tato chlopenni vada była dokonale kom- 
pensoyana, pryni pak subjektivni obtiże, poukazujici na induraci jater, 
se ukazały teprye, kdyż se ke kom pensoyane chlopenni vade pripojila 
akntni perikarditis, a s jejim  upravovanim se zmenśoyala i yelka jalra

a prestavala byli bolestiyym i na dukaz, że se s m izejicim  yym eskem  
osrdećniku uprayuje take mestknani krve v jatrech, (Piaslusne choimbo- 
pisy s nakresy nalezu poklepovych a rontgenovych budou uyefejneny  
v podrobne j raci ćeske1.

Vyslovnć podotykam, źe jsem  d ) sveho souboru nepojal ta po­
zoroyani, kde se exsudativni perikarditis dostayila u teżkych chlopen- 
nich vad s kom pensaci ne j iż  zcela bezyadnou. Rovneż jsem  ze sveho 
souboru yyloućil perikarditldu fibrinosni nebo fibrij(iosnć exsudativni 
v konećnych stadiich nefroskleros, nebot tu byva nejednou pohromade 
i dilatace srdce, a to nejen komory Ieve *), nybrr i srdce prareho, 
ćim ż se oyścm  muże m estknani krve v  jatrech podporoyati.

Vjdićeny tjTp żilnebo m estknani p fi yym esku osrdećniku, pro 
nejż jsem naśel za sedm let jedenact pfikladu, neuśel asi pozornosti 
zkuśenejsich kliniku, ale v literatufe se żylaste nerozebira. Teprye mi- 
nuleho roku yyśla monograficka publikace, v ktere se Herbert Elias, 
asistent kliniky W enckebachoyy, a Adolf Feller, asistent pathologicko- 
anatom ickeho ustayu ve Vidni, zabyyaji podrobne fegenym  tj-pem 
yenostasy p fi exsudativnim  zanetu osrdećniku**). Autory zajimala prede- 
vsim  otazka, proc a jak yznika yenostasa tohoto zylastniho typu  
u exsudativni perikarditich-, naproti tomu jeho souyislosti s typem  
yenostasy u vlekle adhesiyni perikarditidy venovali m ensi pozornost.

Aby nadhozeny problem osyetlili, konali Elias a F'eller zajim aya  
pozoroyani experim entalne anatomicka. Pofizovali naplń osrdećniku  
HyrtIovou masou zaroyeń s naplni dutych żil a praye p red sin e; zkou- 
mali na preparatech z mrtyol tyrzenych formolem a formolchlorzinkem , 
jak piisobil tlak naDlne m cclianicky na srdce, dolni dutou żilu jaterni; 
pozoroyali na stite skiaskopickem , jak  se pfi um elem  pneumoperikar- 
diu na m rtyem  tele rozyiji ućinek tlaku zpusoboyaneho na srdci zava- 
denym yzduchem , a pfi tom  si k im a li nalezu na filach  dutych a na 
filach jaternich plnenych kontrastni m a so u ; konećne vyśetfova!i pfi 
promyyacich pokusech na mrtyem tele, jak je p fitok  prom yyaci teku- 
tiny do vena cava inferior a do obou żil jaternich zteżoyan, naplńujeli- 
se zaroyeń zvlaśtni (ćtyrtou) kanylou osrde’źnik. S yysledky techto po- 
Kusne anatom ickycli pozoroyani srovnavali pak ralezy pathologicko- 
anatomicke, a to zase na preparatech tyrzenych formolem a formol­
chlorzinkem.

*) V Cistych pozoroyanich nefrosklerosy se arci najdę toliko  
koncentiicka liypertrofie Ieve komory.

**) H. Elias a A. Feller, Stauungstypen bei Kreislaufstorungen 
m it besonderer Berucksichtigung der exsudativen Perikarditis. Wien 
und Berlin 1926.
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HIavni vety ze zayeru H. Hliase a A. Fellera jsou :
Priznakoyy kom plex exsudativni perikarditidy opravńuje k tomu, 

stanoviti klinicky obraz zylaśtniho tjTpu żilneho mestknani pri exsuda- 
tivn i perikarditide. Tento typ jest odliśny od typu mestknani pri insu- 
fieienci praveho srdce. Vyznaćuje se tremi strdii. V pryem  stadiu se 
zacina m estknani krve v jatrech, ktera se rychle a znaćne zvetśuji. 
Byva Iehka cyanosa. S pocatku neni oedemu, nekdy je  ascites. V dru­
hem  stadiu s pribyyajici c3ranosou a tryalym i oedem y obiićeje (z tlaku 
yym eśku na vena cava superior) pokraeuje zyelśoyani jater pri nepatrne 
pomerne stase v  plicich V tretiin stadiu teżka C3ranosa, vśeobecne 
oedemy, na konec take dolnich koncetin.

Małe yym eśky v  pryem stadiu zużuji nepatrne dolni dutou żilu, 
ale zużuji zfejm e usti źil jatcrnich do teto żily, je-li um isteno nad 
branici, ćim ż se mechanicky' zpusobuje znaćni mestknani krve v  jatrech. 
Vetśi yym eśky stlaćuji usti żil jatcrnich jeśte yice a stlaćuji jiż  take 
zretelne dolni dutou żilu  a dolni segm ent praye pfedsine. Velmi yelke 
yym eśky tretiho stadia (s tam ponadou srdce) ytlaćuji predni slenu  
praye predsine doynitf, tak że se predni stena se zadni dotykaj! pfed  
touto prekażkou nejsou pfivodne żily  zużeny, nyhrż naopak silne  
rozśireny.

Jinymi sioyy y-prynicli dvou stadiicli beżi podle yideńskych autoru 
o periferni neboli yenosni typ m estknani krye, v tretiin o typ centralni 
neboli predsińoyy. Tento centralni ty'p stasy se lisi od typu stasy  
v  prvych dyou stadiich exsudativni perikarditid3', ale nikoli od typu 
stasy pri teżkych poruchach obehu kreyniho z postiżeni prayeho srdce. 
Tam, kde senaskytu je  exsudativni zańet osrdecniku pohrom ade s jinyin  
neduhem  srdećnim, ku pr. s dekom pensoy.m ou m itralni vadou, t. j. kom- 
binuje-li se „periferni" typ stasy s „centralnim", zastira se obraz exsu- 
datiyni perikarditidy i v  obou prynich stadiich.

Cenlralni typ yenostasy, jaky se pri slabosti prayeho srdce obje- 
yuje prayidelne, yysyetluje podle Eliasa a Fellera Tiirckoyou „Hoch- 
w assertheorie“. Prekryeni a zdureni jater se tu yyklada tim , że pri 
zyyśenem  tlaku v praye pfedsin i je  ztiżen odtok krye ze żil jaternieh  
do dolni dute ż ily : mestknani v „hlaynim  toku", t. j. ve vena cay'a 
interior m a V zapeti żylaste silne m estknani y „pntocich", v żilach  
jaternieh, zejmena v  leye, ktera se sbfha s vena cava inferior temer 
y  pravem uhlu.

Podobne jako pfi centralnim  typu stas3r jsou i pri nedomyka- 
vosti trojcipe chlopne dolni duta źila a ż ily  jaterni znaćne rozśireny, 
ale stasa v  jatrectf je  pfi tom  nepom eine yelka, stasa pak v  plicich  
pomerne mala. „...Ziiy jaterni maji rozmery, jake se snad nepozoruiji 
p fi żadne jine chorobę".

Xad3T jest po mem m ineni Achiliova pata v pojeti yideńskych  
autoru.

Vzpotmnam, że typ stasy uplne shodny s tak zyanym  „perifer- 
nim ‘ typem  Etiase a Fellera upoutal mou pozornost po prve na po­
datku m e akademicke drahy u nem ocne se stenosou ostii yenosi sinistri 
a s relatiyni insuficienci yalyulae tricuspidalis. Nemocnou jsem  po leta  
ośetroval a pro yyznacny „osamostatnely" ascitcs jsem  u ni yykonal 
nekolik punkci b fiśn ich . Podobnych pfikladu „anoedem atosniho11 m est­
knani s ascitem pfi m itralni steuose jsem  potom ve syć praxi a na 
klinice pozoroyal nekolik. Vec je ostatne V literaturę znama.

I ynucuje se primo o ta zk a : jak to, że tyż ty’p mestknani żil- 
neho — yelka, liladka, tyrda a bolestiya jatra, nekdy^ ascites żądny 
nebo nepatrny (perim alleolarni) di pozdni oedem dolnich koncetin —  
pozorujeme jednou z pridin m e c h a n i c k y c h ,  ućinkujicich p e r i -  
f e r n e  od srdce na dolni dutou żilu a na v ust dni żil jaternieh, po 
druhe spiśe d y n a m i c k y c h ,  pusobicich v u s t r e d i  (pfi nedomy- 
kayosti chlopne trojcipe, relativni nebo organicke) ? A neoprayńuje nas 
prosta m ożnost takoyeto otazky k pochybnostem , zda yskutku su fm e  
„anoederaatosni" ty’p mestknani pfi exsudativnim  zanetu osrdecniku  
pokladati za tak cistę periferni, jak  si jej m yśli Elias a Felter ?

Experim entalne anatom icka pozoroyani Eliase a Fellera, dolożena 
reprodukcemi fotografii cetnych preparatu a hojnym i protokoły', pusobi 
yelm i presvedćive a nechci si proti nim, bez sve y lastni kontroly po- 
kusne, nijak yyslovovati. Naopak 1 Jsem naklonen p fip u stit’, że se u tak 
zyaueho „anoedematosniho" typu stasy pfi yymeśku osrdecniku v  pryem  
a druhem stadiu Eliasoye a Felleroye yskutku podstatne uplatńuje tlak 
exsudatu na dolni dutou żilu  a na usti żil jaternieh — tedy moment 
m e c h a n i c k y .  Ale nechtel bych popirati, że se tu zaroyeń pfitok  
krve z dutych żil k srdci neboli diastolicke uassayaui krye do praye

predsine ztdźuje zhorśenou funkćni zpusobilosti svalu prave prędsi..ć — 
tedy że se yedle momentu m echanickeho uplatńuje i m om ent d y n  ar, 
m i c k y.

V prubehu akutni exsudativni perikarditidy jsm e totiż na uaś 
klinice pozorovali a elekirokardiograficky zachytiii rozm anite poruchy 
rytmu srdecniho, ktere se upravovaly a iiplne uprayily s uprayujicim  
se zanetem  osrdeeti ku. U dyou z naśich nem ocnycli ślo o parciiilni 
blok atrioyentrikularn', u jednoho o arrhythm ia perpetua (unpure flut- 
ter) ; jak blok, tak arrhythm ia perpetua ustoupity prayidelne cinnosti 
srdećni, kd\'ż zanei osrdecniku yym izel. (Podrobnć rozbory s elektro- 
kardiograficzymi kfivkam i budou uyerejneny v  ćeske prąci). Zdaż ta- 
kovato pozorovani nenasyedćuji ućasli myokardu na chorobnem pro­
cesu? Zdaż nepriyadeji na m ysi starou pathologicko-anatom ickou diag- 
nosu „perimy^carditis" ?

Podoba se tedy', że zkoum ćni o prićinach zvlaśtniho typu żilneho  
m estknani u yym eśku osrdećnikoveho nelze jeśte m iti za skonćena. 
Veci jsou asi slożitejśi, neź by se zdało podle experim enlalne anatoini- 
ckycli studii Eliasoyych a F'ellerovych, trebas velm i pećlivych a pozo- 
ruhodnych. Vedle ćinitelu m eclianickyeli pusobi tu oby'ćejne yice nebo 
m ene asi take cinitele dynam icti, yedle slożky' periferni i slożka cen­
tralni, — kardialni. Zanetlivy proces pokraeuje totiż podle stare zku- 
ś nosti pathologicko-anatom icke z osrdecniku do poyrclinich vrstev 
myokardu a pośkozuje srdecni sval. V duchu m odernich naśich nazoru
0 poruchach rytm u srdecniho je  p fi tom dobre m ożno, że se funkćni 
poruchy, zjistitelne v  elektrokardiogramu, objeyuji nekdy dfiye neż 
zrejme zmeny anatomicke. Stało by take za praei, zda jsou tyto  zm eny  
anatomicke rozlożeny v  jednatliyych oddilech srdce stejnomćrne ći zda- 
j im i neni svaiovina praye komory dotćena yice neż syaloyina jinych  
oddilu srdce. Jest i poyaźiti, że je  stena svaloy'a v prave predsini po­
merne yelm i tenka a zda se take tim  nemuze każde pośkozeni prave 
pfedsine projeyoyati zliorsenou funkćni zpusobilosti dfive neż na pf. 
pośkozeni syaiu v  komorach. Pfedpokladanyun funkćnim  nebo dokonce
1 materialnim pośkozenim  svalu prave pfedsine je  dotcena jeji systole 
i diastole, ale za danych okolnosti, kde zteżuji diastoli take cinitele  
m echanićti, je  porueba diastole zayażnejśi neż porucha systole.

Takoyeto pojeti ruśi zasadni rozdil mezi perifernim  typem  m est­
knani żilneho u yym eśku perikardialniho a typem  stasy n nedomyka- 
yosti chlopne trojcipe, jaky nezbytne plyne z pojeti EIiasova a Felle- 
rova, — ruśi jej, jeżto se pfi nem  u obu zaklad.uch stavu pathologi- 
ckych predpoklada, że je  svym  zpusobem  dotćena funkce prave pfed­
sine. Ale hofeni pojeti pripouśti, że y prynim  a druhem  stadiu exsu- 
datiynf perikarditidy pfes kom binaci periferni a centralni slożky pfi 
yzniku mestknani rozhoduje o jeho t3Tpu slożka periferni: podle ni se 
V3’vine m estknani v żilach jaternieh a nekdy take v oblasti yratuice 
bez oedemu dolnich koncetin, m estknani anoedem atosni.

*

Shrnuji :
1. Pfi akutnim exsndativnim  zanetu osrdecniku se objevuje 

y e l m i  b i z y ,  nekdy jiż  do końce tretiho tydne, yyznaćna indurace 
jater z pasivni hyperaem ie a yelke jejich zdufeni. Pfi yleklejśiin pru­
behu se m uże nekdy pfipojiti ascites. Oedemy dolnich koncetin se 
dostaiu ji, ać-li yubec, teprve pozdeji.

2. Tato indurace u akutni exsudativni perikarditidy je  prvni 
vyvojovou fazi chorobueho procesu v jatrech, jehoż pośledni fazi je 
cirrhose cardiaque pfi chronicke adhesiyni perikarditide (v syndromu 
Pickoye).

3. Z pozoroyani E liasoyych a Felleroyych Ize pfipustit), że k yzni­
ku indurace jater a ascitu pfi exsudativni perikarditide pfisp iya pod­
statne zużeni żil jaternieh pfi jejich yusteni dolni dute żily , zużeni 
zpusoboyane tlakem yym eśku v dolni i aievkovite ćasti csrdećiliku — 
tedy slożka periferni.

4. Ale vedle telo slożky periferni zteżuje diastoli pravti pfedsine  
take slożka centralni — kardialni, yedle m om entu m echanickeho m o­
ment dynam icky. Tato slożka centralni se zakłada Da tom, że p fi pe­
rikarditide beżi pathologicko-anitom icky ylastne obyćejne o perimyo- 
earditis. P fi kom binaci obou slożek, periferni a centralni, — obou mo­
mentu, m echanickeho a dynam iekeho, je  pro typ żilneho m eslknani pfi 
yym eśku osrdećnikoyem  rozhoJujici slożka periferni: V3'vine se t\'P 
m estknani anoedem atosni.
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O zachowaniu się obrazu krwi w  doświadczalnej posocznicy  
u królików.

(Z badan nad układem  siateczkow o-śródblonkow ym  w  posocznicy).

W idocznym  objaw em  p o d rażn ien iS  system u siateczkow o- 
siódblonkow ego ma być zjaw ianie się w e krw i m o n o ć y t ó . w  
W zw iększonej ilości.

Z jaw isko to już oddaw na było  znane, i w szy scy  hem ato­
lodzy podnofflą zw iększoną ilość m onocytów  w chorobacli za ­
kaźnych, O p i m  w ielu chorób ostrych  zakaźnych, rzecz  się 
tak ma także i w  zimnicy, jak to w ykazałem  w spólnie z Dr. E. 
R e i c h e r .  A s c h o f f  tw ierdzi, że m onocyty  m ają byćl pocho­
dzenia siateczkow o-śródblonkow ego. S c h i l l i n g  jeszcze sil­
niej podkreśla  to  pochodzenie m onocytów  z tego układu, w zględ 
nie z t k a n e k  naczyń i dzieli ciałka b iałe krw i na 3 grupy, t. j. 
granulocyty , lim focyty i m onocyty. B adania M e s s a  nad działa- 
iiem wy ciągów  z nadnercza  na ob raz  krw i ciałek  b iałych, w y ­
kazują w ahania w  leukocytach obojętnochłonjiych, lim focytach 
i m onocytuch, zupełnie przebiegające niezależnie od siebie, coby 
Przcm aw M o za tem, [ze m onocyty  tw o rzą  sw ój odrębny, sam o­
istny układ. Jednakże S c h i t t e h e l m  podnosi, że sp raw a ta 
nie jest zupełnie w yjaśniona, że m onocyty  częściow o może po­
chodzą z układu siateczkow o-śródbłonkow ego, ale i z tkanki 
szpikow ej i m ora  limfoidalnej. N a e g e l i  znów  przypisuje mo- 
nocytom  sam oistne stanow isko, bo niezależnie od innych ciałek 
białych, w ykazu ją  one sw oistą  k rzy w ą  w stosunku do k rzyw ych  
•mych ciałek b iałych, sądzi, że są  one pochodzen iajszp ikow ego. 

W  a 11 e n b e r g i S c h i l l i n g  w idzą rów nież w  tej zależności 
w  zw iększaniu się lub zm niejszaniu ilości m onocytów  n ieza­
leżnie od innych ciałek białych, sam oistne pow staw anie ty ch  ko­
m órek krw i. K i y  o n o, na podstaw ie tego1, że ty lko  n ieznaczna 
część m onocytów  barw i się p rzyżyciow o, tw ierdzi, że Irfonęicyty 
mogą pochodzić z różnych  tkanek  ustroju.

Szereg  au to rów  (R ósler, Nissen, Schittenhelm ) badał za­
chow anie się krw i u zw ie rzą t po barw ieniu  przyżyciow em  i. s tw ie r­
dził, że we Krwi m ogą znajdow ać się w tedy  kom órki m onocytar- 
ne, k tó re  chłoną barw nik . W ażnem  jest stw ierdzenie  p rzeź  nich 
faktu, że ty lko bardzó  n ie lic zn a  m onocyty  zaw iera ją  barw nik . 
C zy zatem  pochodzenie kom órek barw iącycli się je s t  inne, niż 
tych k tóre  barw ika nie chłoną? Spraw a ta  nie jest w yjaśniona. 
Może należy to tłum aczyć tem , jak to tłum aczlS  Oeller, że ko ­
mórki zaw iera jące  barw n ik  przyżyciow o, m ają skłonność, do za­
trzym yw ania  się w  takich narządach , jak śledziona, w ątroba , 
a może i w  płucach i że w tych  n arządach  zostają  one znisz­
czone i dlatego dostają  się ty lko w  nieznacznej ilości do k rwio- 
biegu.

C hcąc mieć pew ne w łasne dośw iadczenie nad  dośw iadczal- 
nem zachow aniem  się obrazu  krw i, a szczególniej m onocytów , 
zw łaszcza w obec nielicznych dośw iadczeń nad zachow anieiim gię 
k rw i po zastrzykach  barw ników  i rów noczesnem  zakażeniu zw ie­
rzęcia  kokkam i, przeprow adziłem  szereg  dośw iadczeń w  tym  kie­
runku na królikach.

Z astrzyk iw ałem  kokki rów nocześnie z trypanblau  zaw sze 
dożylnie, lub jak w  niek tórych  dośw iadczeniach naprzód  kokki, 
a później trypanblau , w  krótkich  odstępach czasu  po sobie, lub 
odw rotnie. K rew  brałem  do badania w  10 minut, 15 minut, po 
pól godzinie, po godzinie, po 6, 4?, 10 godzinach i na drugi dzień 
Pri w ykonaniu  zastrzyku . U n iek tórych  królików  pow tarzałem  

łzlretrzyki na dzień drugi. P re p a ra ty  krw i by ły  barw ione skotibi- 
now anym  sposobem  Papenheim a. Z aznaczyć tu  muszę, że u k ró ­
lika ciałka obojętnochlonne b arw ią  się tak  zupełnie, jak ciałka 
eozynochlonne i są  p raw ie  nie do odróżnienia od tychjfostatn ich  
(t. zw . pseudoecrz-ynofilc, S. S terling-O kum ew ski). D latego 
w szystk ie  tak  b arw iące  się c iałka zaliczam  przez analogię u cz ło ­
w ieka do ciałek  obojętnochłonnycb.

I k r ó l i k  w agi 2150 g. B adanie krw i przed  dośw iadcze­
niem :

K rw inek b iałych  6400. O bojętnochłonnycb (pseudoeosy- 
nofilów) 51%. L im focytów : 46°/o. M onocytów : 2°/o. C iałek tucz­
nych l'7o.

Z astrzykn ię to  0,5 cnr‘ św ieżej hodowli łańcuszkow ca, 
(około 2 miljony ziarenek w  1 cm3 fiz. rozczynu  soli). W  10 mi­
nut później, zastrzykn ię to  1 cm3 l°/o rozczynu  trypanblau.

W  15 m inut później, w ykonane badanie krw i w ykaza ło :
K rw inek b iałych : 3200. O bojętnochłonnych: 27%. Limfo­

cy tó w . 64%. M onocytów - 5%. C iałek tucznych: 4%.
W  6 godzin później.
K rw inek białych: 8940. O bojętnochłonnych: 70 % . Limfo­

cy tó w : 146/o. M onocytów : 10%. T ucznych: 6% .
Dnia następnego przed zastrzykam i:

K rw inek biały en 9600. O bojętnochłonnych: 70%. Linifocy-
R S .  M onocytów : 11%. T ucznych: 2%.

. 'Z astrzyknięto  0,5 u n 3 zaw iesiny  łańcuszkow ca i 1 cm 3 try ­
panblau.

Badanie k rw i w  20 minut później:
C iałek obojętnochłonnych: 31%. L im focytów : 60%. M ono­

cy tów : S%. hucznych: 1%. Tu w  p reparac ie  znaleziono jeden 
m o n o c y t  f a g o c y t u j ą c y  2 k r w i n k i  c z e r w o n e .

Badanie k rw i w  10 godz. później: k rw inek  białych  9200. C. 
obojętnochłonnych: 66%. L im focytów : 17%. M onoctyów : 12%*j
Tucznych- 5%. 2 k r w i n k i  j ą d r z a s t e .

II k r ó l i k :  w agi 2220 g. B adanie krw i przed dośw iadcze­
niem:

K rw inek białych : 6400. O bjętnochłonuych: 46%. Limfo­
cy tów : 50%. M onocytów : 3%. K. tuczne: 1%.

Z astrzykn ię to  1 cm 3 rozczynu  1% trypanblau . K rew  badano 
po 10 minutach.

K rw inek białych : 3700. C. obojętnochłonnych: 33%. Lim-
focw ow : 58%. M onocytów : 8%. K. tucznych  :1% .

W  godzinę później zastrzykn ię to  0,5 cm 3 żyw otnej zaw iesi­
ny groukow ca złocistego.

W 10 minut później pobrano  krew
K rw inek białych: 2S00. C. obojętnochłonnych: 52%. Lim ­

fo cy tó w : 3©/o. M onocytów : 10%. K. tucznych: 4%.
2 m onocyty  zaw iera ją  w  pierw oszczy  n i e l i c z n e  z i a ­

r e n k a  b a r w i k a .
Po  6 godzinach:
K rw inek białych: 8200. C. obojętnochłonnych: 46%. Lim ­

fo cy tó w  : 49%. M onocytów : 4%  K. tucznych: 1%.
Na drugi dzień zastrzykn ię to  hodow lę gronkow cow ą w  tej 

sam ej ilości co dnia poprzedniego i 1 cm3 trypanblau.
B adanie k rw i w  10 nnnut później.
C. obojętnochłonnych: 66%. L im focytów : 15%. M onocy­

tów : 16%. K. tucznych: 3%.
W  45 minut później pobrano k rew  do badania.
C. obojętnochłonnych: 53%. L im focytów : 38%. M onocy-

tó\V: 4%. K. tucznych- 5%.
1 m onocyt z a w i e r a j ą c y  b a r w n i k .
P o  6 godzinach badanie krw i.
C. obuietnochtonnych: 70%. L im focytów : % . M onocytów :J 

13%. K. tucznych S eJJ/o.
1 k r w i n k a  c z e r w o n a  J ą d r z a s t S  , ■ 
iii k r ó l i k  w agi 2100 g. B adanie krw i p rzed  dośw iadcze­

niem:
Ilość krw inek  b ia łych : 5900. C. obojętnochłonnych: 58%.

L im focytów : 38%. M ono ty tów : 3%. K. tucznych: 1%.
Z astrzykn ię to  gronkow ca złocistego w  daw ce jak u po ­

przednich królików
Badanie krw i w  godzinę później w ykazuje:
Ilość k rw inek  b iałych : 4800.
C. obojętnochłonnych: 70%. L im focytów : 25%. M onocytów : 

4%. K. tucznych: 1%.
W  godzinę po zastrzyku  gronkow ca, zastrzykn ię to  1 cm3 

trypanb lau  i pobrano  k rew  w  3 k w ad ran sy  później.
K rw inek białych 5000. C. obojętnochłonnych: 64%. Lim ­

focytów : 17%. M onocytów : 3%. K. tucznych : 16%.
Na drugi dzień rano  zastrzykn ię to  1 cm 3 trypanblau  i ró ­

w nocześnie zaw iesinę gronkow ca, w  ilości jak  w  dniu poprze­
dnim.

C. obojętnochłonnych: 39,3%. L im focytów : 19,2%. M o n J  
E y tó w : 9,2^o. K. tucznych: 22,3%.

IV k r ó l i k  w ag i 2400 g. B adanie krw i p rzed  dośw iadcze­
niem:

K rw inek białych : 5800. C. obojętnochłonnych: 48%. Limfo­
cy tów : 46%. M onocytów : 3%. K tucznych: 3%.

Z astrzykn ię to  1,30 cm3 trypanblau , w  pół godziny później 
;Q,5 cm 3 zaw iesiny gronkow ca złocistego.

B adanie krw i w  pół godziny później.
.'Krwinek b ia łych : 3800. C. obojętnochłonnych: 28%. Lim fo­

cy tów : 60%. M onocytów : 4 % . K. tucznych : 8 % .
W  8 godzin później:
K rw inek b ia łych : 8200. C. obojętnochłonych :68%. Limfo- 

•cy tów : 18%. M onocytów : 12%. K. tucznych: 2%.
V k r ó l i k  w agi 2000 g. B adanie krwi przed dośw iadcze­

niem : K rw inek b ia łych : 6200. C. obojętnochłonnych: 52%. Lim fo­
cy tów : 42%. M onocytów : 4%. K. tucznych: 2%.

Z astrzykn ię to  1 cni3 rozczynu  trypanb lau  i w  10 minut pó­
źniej zaw iesinę g ronkow ca złocistego. B adanie k rw i w  15 minut 
później w ykazało :

K rw inek b iałych : 5100. C. obojętnochłonnych: 38%. Limfo­
cy tów  50%. M onocytów : 6%. K. tucznych 6% !' I 

W  8 godzin później badanie krw i:
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K rw inek białych : 8800. C. obojętnochłonnych: 62°la. L im ­
focytów : 24"/o. M onoćijtów : 8°/o. K. tncznych: 6"7o. ,

Na drugi dzień badanie krw i.
K rw inek b ia łych : 10000. C. obojętnochłonych*67°/o. Limfo­

cy tów : l'7''/ó M onocytów : 14('/o. K tucznych: 2°/o.
’vl k r ó l i k  w agi 2100 g. B adanie k rw i p rzed  dośw iadcze­

niem :
K rw inek białych : 6800. C. obojętnochłonnych. 56°/o. Limfo­

cy tów : 38n/o. M onocytów : 5°/o. K. tucznycli: l°/o.
Z& strzyknięto 1 cm 3 rozczynu  trypanb lau  i w  10 minut pó­

źniej zaw iesinę gronkow ca złocistego. B adanie krw i w  pół go­
dziny później.

K rw inek b iałych : 5600. C. obojętnochłonnych 40°/o. Limfo­
cy tów : 48°/o. M onocytów . 4°/o. K. tucznych: 8°/o.

Na drugi dzreń rano badanie k rw i:
K rw inek białych : 9200. C. obojętnochłonnych: 66°/o. Lim- 

ifo cy tó w : 20°/o. M onocytów : 7°/o. K. tucznych: 7°/o.
Z tych  moich dośw iadczeń w idać, że po zastrzykach  try ­

panblau i hodow li kokków , zm ienia się na tychm iast ob raz krw i. 
Zm iana ta  w ystępuje  po zastrzyku  sam ego trypanb lau  (królik
Il-gi) i sam ych kokków , (królik I-szy) ale osobliw ie po z a s trz y ­
ku obu tych  składników .

W ystępuje  tu po zastrzyku  leukopenja, k tó ra  po kilku 
godzinach mija i przechodzi w  leukocytozę. Po każdym  n astęp ­
nym  zastrzyku  w ystępuje znów  k ró tk o trw a ła  leukopenja. R ów nież 
jakościow o zm ienia się obraz cytologiczny. Tuż po zastrzykach  
w ystępuje  limfemja przew ażnie znacznego stopnia, znaczne zmnicj- 
sKrnic się ilości c. obojętnochłonnych, zjaw iają się m onocyty  
w  w iększej ilości. Zw iększa się też  ilość k. tucznych. W  6—8 go­
dzin w ystępuje leukocytoza i u trzym uje się, jeżeli nie dokonuje 
się pow tórnych  zastrzyków . W zras ta  zna”ćznie ilość c. obojętno­
chłonnych, zm niejsza się ilość lim focytów , a stale w z ra s ta  silnie 
ilość m onocytów  (do 16°/o) i ta m onocytoza już się utrzym uje do 
końca dośw iadczenia. Z jaw iska te zaznaczone są  p raw ię  u w sz y s t­
kich królików . Zgodnie z M archandem  m ożna to zachow anie się 
obrazu krw i w y tłóm aczyć w  sposób n a s tęp u jące j D robnoustro je 
i ich jady, k tóre nagłe dostają  się w  w ielkiej ilo&i do krw i, w y ­
w ołują podrażnienie narządu  lim fatycznego, stąd  zw iększa się 
ilość lim focytów , a skutkiem  uszkodzenia szpiku kostnego, jąko 

B icd liska tw orzenia się leukocytów , zmniejs_za się ilość9*ciałck 
obojętnochłonnych. Lub jak sądzą inni (R ósler) leukopenja j~£st w y ­
razem  w yw ędrow an ia  leukocytów  do n arząd ó w  w ew nętrznych  
i utrudnienia w ychodzenia  leukocytów  ze szpiku kostnego, pod 
w pływ em  chłonienia barw nika  (trypanblau), czyli b lokady szpiku 
kostnego. Późniejsza zaś neutrofilja jes t objaw em  podrażnienia 
szpiku kostnego. Zatem  podrażnieniem  następow em  szpiku k o st­
nego, p rzem aw iałoby  zjaw ienie się, jak u królika I i Iii-go  ciałek 
czerw onych  jąd rzastych . Znikanie zatem  granu locy tów  tłóm aczyć- 
byi należało  b lokadą szpiku kostnego, a  zw iększanie się liczby 
lim focytów  nie zaatakow aniem  gruczołów  lim fatycznych. M ożnaby 
w  końcu m yśleć o w strząsie  anafilak tycznym ; F i l i ń s k i  zgo­
dnie z wielu innym i autoram i w ykazał jednak, że praw ic w regule 
w ystępuje  u ludzi tuż po zasti zykach  m leka leukocytoza, bardzo  
rzadko leukopenja.

Zjaw ianie się w iększej ilości m onocytów , tak  ładnie zazna­
czone w  moięh dośw iadczeniach, św iadczy, o w zm ożonej czyn ­
ności układu sia teczkow o-śródbłonkow ego (Kampfphdg J  Schilin- 
ga). U moich królików  (Ii-go i Iii-go) znajdow ały  się nieliczne 
monercyty chłonące barw ik , a  u królika I-go, 1 m onocyt fagocy- 
tu jący  2 krw inki cze iw one.

P orów nując  obraz krw i w  tych  dośw iadczeniach, z obrazem  
krw i człow ieka chorego na posocznicę, s tw ierdza  się tu i tam  leu­
kocytozę, jako objaw  podrażnienia szpiku kostnego. I-sza faza tuż 
po zakażeniu jest u człow ieka nieuchw ytna, ale m oże ona w y­
pad łaby  tak , jak u zw ierzęcia, t. j. zjaw iłaby  się leukopenja z  lim- 
femją. I u człow ieka s tw ierdza  się często  nietylko w  posocznicy, 
ale i w  innych zakażeniach ilość m onocytów  zw iększoną, jako 
św iadectw o  w zm ożonej czynności układu sia teczkow o-śródb łon­
kow ego. 1

P iśm ie n n ic tw o :
1) R e  i c  h  e r  i S z c z e p a ń s k i :  O b raz  k rw i w  z im n ic y  R o z p ra w y

Ak. L ek . 1922. T . II. — 2) A s c li o f f: D as  R e tic u lo -E n d o th e lia le  S y stem .
E rg : d : In n e r: M ed: u : K in d e rh : 26 to m  II 1924. s tr .  J. — 3) S c l i i l l i n g :
D as B lu tb ild  u. s e in e  V e rw e rtu n g . J e n a . F isch e r . 1924. — 4) H e s s :  S n p ra -
ren in  u. w e is s e s  B lu tb ild . D. A rch : f: in n e r :  M ed : tom  141. s t r .  151. — 5) 
S c h i t t e n h e l m :  H an d b : d : K rankh . d . B lu te s . B e rlin . S p rin g e r . 1925. —
6) W a l l e n b e r g :  B e itr . z. M o n o zy te n fra g e . Z. f. K lin . M ed. 1922, T :  95, 
s t r :  321: —  7) N i s s e n :  D er E in flu ss  ko lo id  M eta lle  au f d : B lu tb e re ite n d e  
O rg an e  m. b e so n d e r . B ertiek s ic h tig u n g  d. re tic u lo -e n d o th e l ia le n  S y s te m s . W . 
KI. W o c h . 1916: N r: 46, s t r :  1451: —  8) O e l l e r :  U eb er d ie  B ed e u tu n g  d: 
Z e llfu n k tio n  b. Im m u n ita tsy o rg an g en . D. M ed. W och . 1923: N r: 41, s t r :  1287: —

9) S t  e r  I i i i jg -0  k n u i c w  s k i : Z  b adań  nad  eozyno filem ju . A rch . A 'ed. 
W ew . T . II z I. 1924. — 10) F i l i ń s k i :  W  sp ra w ie  lerap.il i d iag n o sty k i 
p ro te in o w e j. L ek . W o jsk . 1921: N r: 28:

I)r. M. SZEPS i N. MEHRER. Lwów.

0  schorzeniach staw ów  na tle gruźliczeui szczególnie kręgosłupa.
Z oddz. w . I. S z p it p o w sz . w e L w o w ie . P ry m .: D oc. D r. W . C z e r n e c k i :

P oncet i Leriche p ierw si zw rócili uw agę na [schorzenia s ta ­
w ów , k tó re  pozornie p rzedstaw ia ły  cechy, klinicznie zaś znaćżnic 
odbiegały od obrazu  goŚćcSf staw ow ego.

Schorzen ia  te spostrzegano  u osób dziedzicznie obciążonych 
gruźlicą lub w ykazu jących  ogniska gruźlicze już to czynne już 
to nieczynne. C zasem  dopiero \V przebiegu schorzen ia  staw ow ego 
lub n aw et później p rzychodzi do objaw ów  gruźlicy  jakiegokolw iek- 
bądź narządu. Zajęcie s taw ów  jest w  tym  w ypadku p ierw szym  
objaw em  gruźliczym . Z aznaczyć należy, że w  tych  przypadkach 
gruźlica m a przebieg  łagodny. O zuleżności jednego schodzenia do 
drugiego św iadczy  częściowt)* fakt, Aż z popraw ą schorzenia n a ­
rządu w ew nętrznego  idzie często  w  parze  popraw a schorzenia 
stawów ' i naodw ró t

P o n ce t rozróżnia  w  grupie tych  schorzeń staw ow ych , obję­
tych  nazw ą „rhum atism e tubercu leuse", postacie o przebiegu 
ostrym , podostrym  i iftzew lekłym . Rozm aite istnieją zapatryw an ia  
co  do częstości w ystępyw an ia  tycli schorzeń, a p rzyęzyną  tego 
jest trudność rozpoznania tej grupy sc h o rz e ń  staw ow ych , tem bar- 
dziej, że w ystępu ją  one pod postacią  najrozm aitsżą^od najlżejszych 
arth ra lg ji do ciężkich zapaleń, w yw ołu jących  kostne zesz tyw n ie­
nia staw ów . N ajw iększą trudność ro z fg zn aw czą  przypadków  scho­
rzenia s taw ów  na tle gruźlicy  (o ile nie p rzedstaw iają  typow ego 
obrazu gruźlicy  chirurgicznej) jes t fakt, że w  znacznej w iększości 
nie m ożna udow odnić ctjologji gruźliczej danego p rzypadku  jakimś 
dow odem  zupełnie pew nym . W praw dzie  L ieberm eister w  kilku 
przypadkach  przew lek łego  schorzen ia  staw ów  znalazł w e krw i 
prątki, Elbe i M elchior zdołali w ykazać  w  błonach m aziow ych 
schorzałych  staw ów  typow e gruzełki, to jednak są to  przypadki 
w yjątkow e, a p róba  zw ierzęca  przeszczep ien ia  punktatu ze B c h o - 
rza łyeh  staw ów , podejrzanych o tło gruźlicze, da je  w  ogrom nej 
w iększości w ynik  ujem ny; p rzypadki z w ynikam i dodatnieini opi­
suje Poncet, W eiss, Singer, M uller, Hiippcl, M enzer opisują p rzy ­
padki schorzeń s taw ow ych  już to  podostrych  już to przew lekłych, 
w  k tó rych  w strzykn ięcie  tuberkułiny w yw oływ ało  z a S trz e n ic  p ro ­
cesu staw ow ego. Zdaniem  B aiideliera i R oepkiego jes t tojj odczyn 
miejscowy w sk azu jm y  na tło gruźlicze danych przypadków , alei
1 p róba tuberku linow a bardzo  często  jak i inne zaw odzi.

Rozpoznanie zatem  schorzen ia  s taw ów  na tle gruźliczem  
(form a Ponceta) jes t trudne zw ykle m ożliw e ty lko przez  w y k lu ­
czenie, a p rzypadków  o przebiegu p rzew lek łym  nie należy trak tow ać  
tylko z punktu w idzenia często  negatyw nych  badań  dodatkow ych, 
ale po w ykluczeniu innej p rzyczyny , uw zględnić w szystk ie  scho­
rzenia, jakie osobnik od w czesnej młodości przechodził.

P o n ce t uw aża, że rhum atism e tuberculeuse jest w yw ołany  
jużto działaniem  toksyn gruźliczych, jużto działaniem  prą tków  
o bardzo  m ałej jadow itości. W  szeregu  przypadkach  przychodzi 
do ostrego  zajęcia w ielu staw ów , połączonych z gorączką, a w ięc 
ob raz  ostrego  gośćca s taw ow ego ; zaś po ustąpieniu okresu  ostrego 
przychodziło  do usadow ienia ,-się schorzen ia  w  jednym  ze staw ów  
z typow ym  obrazem  chirurgicznej gruźlicy, w  innych zaś staw ach  
toczyło  się zapalenie o charak te rze  podostrym , n ietypow ym  dla 
gruźlicy chirurgicznej staw ów , p row adzącym  do zesztyw nienia  
tychże. R ów nież u dzieci w ystępow ać  może ob raz  kliniczny, p rzy ­
pom inając o stry  gośćciec s taw o w y ; odporność danego przypadku 
na salicy laty , obecność zmian gruźliczych w gruczołach  chłonnych, 
schorzenia gruźlicze innych narządów , odczyn na tuberkulinę pod 
postacią zaostrzen ia  sp raw y  staw ow ej, pozw ala nam  przyjąć, iż 
jest ona jednym  z objaw ów  gruźlicy.

B arjou opisał grupę schorzeń  s taw ow ych  na tle gruźliczem , 
k tó rą  nazw ał „po lyarth rite  tubercu leuse deform ante“. P o stać  ta 
w ystępuje  u chorych  z gruźlicą usadow ioną w,‘gruczołach chłon­
nych, lub m ających nieczynne ogniska w łókniste  w  płucach. M amy:' 
tu do czynienia z gruźlicą b łony m aziow ej z następow em  bujaniem  
tkanki łącznej to rebki staw ow ej, o raz  zniszczeniem  części s ta ­
w ow ych  kości. S taw y  przedstaw iają  tu ob raz  przew lek łego  zapa­
lenia, zaję te  są  zw ykle sym etrycznie , są usztyw nione, zdeform o­
w ane, poczem  przychodzi często  do p rzyku rczów  i zaników  mięśni. 
B adania rentgenologiczne w ykazu ją  zupełne zniszczenie części s ta ­
w ow ych  kości i zesztyw nien ia  staw ów . W  przypadkach  tych , 
w  k tó ry ch  często  etjologja jes t nam nieznana, gruźlica p rosów kow a
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Lb opon m ózgow ych później w ystępu jąca , rzuca  św iatło  na p rzy ­
czynę schorzenia.

P rzy p ad ek  zrządził, że w  stosunkow o krótkim  czasie z po- 
S1'ód licznych przypadków  schorzeń staw ow ych , na najrozm aitszem  
Ile, p rzew inęły  się p rzez  nasz oddział cz te ry  przypadki, w  k tó rych  
Jako p rzyczynę skłonni jesteśm y uznać gruźlicę, z tych zaś trzy  
dotyczyły kręgosłupa. O bszerna lite ra tu ra  kazu is tyczna p rzy p ad ­
ków schorzeń  staw ow ych  na tle gruźliczem  z jednej strony , oraz 
niemniej obszerna lite ra tu ra  przypadków  schorzeń, p row adzących  
do zesztyw nien ia  k ręgosłupa z drugiej strony , bardzo  rzadko w spo ­
mina o m ożliw ości usztyw nień w łaśn ie  na tle gruźliczem .

I. W . J. 1. 27. zarobnik, (25. III. 1927).
W yw iady  rodzinne bez  znaczenia. W  r. 1924 w  czerw cu  

gorączkow ał zw łaszcza  w ieczoram i, tem p. do 39°. R ów nocześnie 
^ T S tą p lM b ó le  w  staw ach  kończyn dolnych, zw łaszcza  w  lew ej, 
bóle u trzy m y w ały  się mimo ustąpienia gorączki. Na w iosnę 1925 r. 
bóle się ponow iły, chory  gorączkow ał i pocił się. S tan  ten trw a ł 
Przez całe lato. Na wiosnę 1926 r. znow u pogorszenie. W  jesieni 
1926 w y stąp iły  rów nież bóle w  k rzy żach  i uczucie sztyw ności k rę ­
gosłupa. Bóle trw a ją  dotychczas, chory  poci się w ieczoram i, m iew a 
stany podgorączkow e.

S tan  obecny: C hory, budow y kośćca dobrej, odżyw ienia do­
brego, uzębienie i m igdałki bez zmian. Nad lew ym  szczy tem  płuc 
w ypuk k ró tszy  do grzebienia łopatki. W  obu szczy tach  szm ery  
oddechow e zaostrzone. S erce  bez zmian. A parat kostno -staw ow y: 
Silna bolesność p rzy  m chach  w  staw ie  b iodrow ym  praw ym , k rę ­
gosłup w  części lędźw iow ej usztyw nionyJSprzy zginaniu się b o ­
lesny. M ocz bez zmian. O dczyn W asserm anna ujemny® odczyn 
P irąueta  dodatni. B adanie na oddziale skórno-kiłow ym  w yklucza 
rzeżączkę.

P rześw ietlen ie  klaiki p iersiow ej w ykazu je : S zczy t p raw y  
lekko przyćm iony, p rzy  kaszlu nieco słabiej się w yjaśnia. G ru­
czoły j ry sunek  w nękow y zy, taszcza po stron ie  p raw ej zazna­
czony. Zdjęcie kości k rzyżow ej i k ręgów  lędźw iow ych w yraźnych  
zmian nie w ykazało .

D w a w strzykn ięcia  tufcerkuliny (0'2 mg i 0‘5 mg tuber- 
kuiiny) w y w o ła ły  silną reąkcję  m iejscow ą, natom iast [zaostrzenia 
w staw ach  nie zauw ażono.

L eczenie sa.licylatami bez skutku.

II. G. J. 1. 37, handlarz
W yw iady  rodzinne b ez  znaczenia. P rzed  4 la ty  zapalenie 

Płuc. [®d tego czasu bóle w  k rzyżach  i kręgosłupie. Od roku kaszel 
z plw ociną śluzow o-ropną, dość skąpo, o raz  ob jaw y ze s tro n y l 
żołądka, pod postacią  odbijań, b rak u  apety tu , czasem  w ym iotów . 
Od tego czasu pogorszenie schorzenia k ręgosłupa  (bolesność 

sztyw ność zw iększona). C hory  p rzez  kilka m iesięcy p rzebyw ał 
w  sanatorjum  dla p łucno-chorych, stan  się popraw ił, nie kaszlał, 
nie pocił się a rów nocześn ie  zm niejszyły się dolegliw ości ze stro n y  
kręgosłupa. Od m iesiąca pogorszenie p rzedew szystk iem  Dolesności 
kręgosłupa i okolicy k rzyżow ej, s tan y  podgorączkow e i kaszel.

S tan  obecny: C ho ry  słabej budow y kośćca, skóra blada, od­
żyw ienie podupadłe, p łuca: nad  oporna szczy tam i w ypuk  p rzy tłu ­
miony. P rzysluchem  obustronnie od w nęki do szczy tu  rzężenia 
drobno i średnio-bańkow e. S erce  bez  zmian. A parat staw ow o- 
kostay : S ta w y  obw odow e bolesne, zw łaszcza  przy  ruchach. K rę­
gosłup w  całości usztyw niony, lekko w y g ię ty  ku ty łow i, ruchy  
g łow ą bolesne, lecz n ieograniczone. R uchy k ręgosłupa  zniesione. 
K ręgosłup w  całości bolesny, szczególnie p rzestrzen ie  m iędzykrę- 
gowe. M ocz bez zmian W  plw ocinie liczne p rą tk i gruźlicy.

P rześw ietlen ie  klatki piersiow ej w ykazu je  obustronne zm ia­
ny naciekow e w  szczytach , znacznego stopnia. Zdjęcie kręgosłupa 
zmian nie w ykazało .

III. J. P . 1. 57, buchalter (dnia 12. X. 1926 r.).
W yw iady  rodzinne bez  znaczenia. W  dzieciństw ie płonica. 

W  14 roku życia niedom aga na płuca, objaw ów  nie pam ięta. 
W  30 r. życia zapada na chorobę płucną, kaszle, w ypluw a dużo 
Plw ociny żó łtaw o-zielonej ze śladam i krw i. W yjeżdża na południe, 
a po kilku m iesiącach w raca  zdrów . — D opiero w  45 roku pow ta- 
i zają się objaw y ze s tro n y  płuc, rów nocześn ie  w ystępu ją  silne 
bóle w  dolnej części lędźw iow ej kręgosłupa. L ekarze  polecają 

‘w ypoczynek, a po prześw ietleniu  R oentgenem , łóżko gipsow e. Po
3-ch m iesiącach bóle ustąp iły  i chory  sam  osw obodził się z gipsu. 
P ozosta ła  tylko lekka sz tyw ność  w  dolnej lędźw iow ej części k rę ­
gosłupa niebolesna. W  m arcu b. r. sp raw a szybko zaczęła  się po­
garszać, sz ty w n o ść  k ręgosłupa szybko posuw ała się ku górze, 
W ystąpiło usztyw nienie w  staw ach  b iodrow ych, bóle prom ieniujące 
ku obu kończynom  dolnym, opasujące pachw iny. P rzed  6-ciu ty g o ­
dniami zaję ta  zosta ła  tak że  i część szyjna k ręgosłupa ; w y stąp iły  
bóle w  karku  i w  całym  kręgosłup ie  p rzy  najm niejszej próbie po ­
ruszan ia  się. C h o ry lsch u d ł znacznie, kaszle m ało, odpluw a skąpo, 
apety t u tracił.

S tan  obecny: W zro s t w ysoki, budow a kośćca w ą tłą ,f sk ó ia  
i b łony śluzow e blade, odżyw ienie liche. Na szyi g ruczoły  po­
w iększone. K latka piersiow a długa w ązka, płaska. P rzy tłum ienie  
nad obom a szczytam i silniej nad  lew ym . P rzysłuchcm  w  szczycie 
p raw ym  szm ery  zaostrzone, w ydech  przedłużony , w  lew ym  po 
kaszlu drobne rzężenia. S erce  i n arządy  jam y brzusznej bez zmian. 
A parat staw ow o-kostny : R uchy głow y czynne i bierne, silnie o g ra ­
niczone, praw ie zniesione, silnie bolesne. R uchy w  staw ie b a rk o ­
w ym , p raw ym  ogarniczone i bolesne. Inne s taw y  kończyn g ó r­
nych, praw id łow e. W  obu staw ach  b iodrow ych ruchom ość silnie 
ograniczona, inne s taw y  kończyn dolnych, w olne. K ręgosłup w  ca ­
łości usztyw niony, w  części lędźw iow ej w yprostow any , dolny od­
cinek silnie bolesny na ucisk. Jed en asty  i dw unasty  w y ro stek  ko l­
czasty  Gwęgów piersiow ych  silnie w ysta jące  i silnie bolesne. Dolna 
i środkow a część k ręgosłupa p iersiow ego w y p ro sto w an a  i lekko 
sk rzyw iona w  p raw o , p rze s tw o ry  m iędzykręgow e silniej bolesne, 
niż sam e w y ro stk i ko lczaste ; podobnie ,zachow uje się górna część 
piersiow ego i ca ły  karkow y . K ręgosłup w  całości nieco kypho- 
tyczny. S tan  neurologiczny: R óżnica w  odruchach ko lanow ych 
w yraźna, odruchów  A chillesa obustronnie nie m ożna w yw ołać. 
L assegue obustronnie, w yraźn ie jszy  po praw ej. O dczyn P irąu e ta  
słabo dodatni. W  plw ocinie p rą tków  nie w ykazano . Odczym W as­
serm anna, ujemny. B adanie w  kierunku rzeżączki ujemne,

B adanie k rw i:
C. czerw . — 3,800.000 
C. biał. -  6.000 
Neutrofiln. mł. — 0% ^
Neutrofiln. pałecz. — 0°/o 
Neutrofiln. w ielojąd. — 73%
Eozwnochłon. — 2%
L ym phocytów  — 21‘5%
Przejśc iow ych  — 3‘5%.
R oentgen płuc: O ba szczy ty  przyćm ione zw łaszcza  lew y, 

k tó ry  p rzy  kaszlu  się nie w yjaśnia. R oentgenogram  staw ów  b a r­
kow ych : R ysunek i kon tu ry  staw ów  barkow ych  ostre , w ysycen ie  
kości praw idłow e.

R oentgenogram  kręgosłupa w y k aza ł: Na górnym  brzegu 
trzonu kręgu L. IV. i dolnym  L. III. w y rośle  kostne szerokości około 
1‘5 cm u podstaw y , a długie do 3 cm. M iędzy terni trzonam i tarczka  

ioześciow o skostn iała, podobne exostozy  ale znacznie m niejsze na 
trzonach  11 i 12 kręgu piersiow ego. R ów nież m iędzy tem i trzonam i 
tarczk i częściow o silnie w ysycone (poczynające skostnienie i zw ę­

ż o n e . W  części p iersiow ej k ręgosłupa na nielicznych trzonach  k rę ­
gow ych najw yraźniej na górnym  brzegu  siódm ego kręgu  p iersio­
w ego zaznacza się początek  bujania kostnego-. Z resz tą  m iędzy 
kręgam i dookoła s taw ó w  m iędzykręgow ych  w yraźn ie  w  dolnej 
części kręgosłupa p iersiow ego klam erki kostne obejm ujące staw y. 
Podobny obraz lecz mniej w y raźn y  przedstaw iają  s taw y  m iędzy­
kręgow e części szyjnej kręgosłupa.

W  opisanych pow yżej p rzypadkach  na plan p ierw szy  w y ­
suw ały  się objaw y ze stro n y  k ręgosłupa w  postaci bolesności, 
.usztyw nień i deform acji. Po  w ykluczeniu sp raw  m ięśniow ych, 
oponow ych, tum orów  kręgosłupa, pozosta ły  do rozw ażen ia  sp ra ­
w y  polegające na zm ianach w  jego aparacie  staw ow ym  o raz  w ię- 
zadłow ym  i kostnym . W  przypadku  trzecim  podejrzew aliśm y, opie­
ra jąc  się na w yw iadach  i stanie obiektyw nym  chorego, Spondylitis 
Tbc. p erac ta  na w ysokości dolnych lędźw iow ych kręgów , oraz 
m ożliw ość tejże ostrej sp raw y  na w ysokości 11 i 12 k ręgu  p ie r­
siow ego. W e w szystk ich  trzech  przypadkach , khnicznie rozpozna­
liśm y spondylozę w  trzecim  spondylozę i podejrzenie na o strą  
spondylitis tbc.

R oentgenogram y ostatniego przypadku w yk luczy ły  spondy­
litis tbc. perac ta , jako też  acuta . Nim p rzystąp im y  do zastanow ienia 
się na jakiem tle etjoiogicznem  przysz ło  do zmian w  kręgosłupie, 
n a 'e |a ło b y  poznać z jakiego rodzaju spondylozą m am y do czyn ie­
nia. D aw ny podział na „spondylose rhisom elioue" i .,kyphosa“ 
(B cchtercw a) nie jest już w ysta rcza jącym , poniew aż ob jaw y  kli­
niczne, k tó re  m iały być charak te ry stycznem i dla tej form y, p rzy  

Kśęstawicniu przez K rausego na podstaw ie 77 p rzypadków  opisa­
nych w  lite ra tu rze , okazały  się jako rzadko w ystępujące. B adania 
F raenkla w ykaza ły , że usztyw nienia k ręgosłupa są  spow odow ane 

jrflbo zmianami, k tó re  nazw ał S pondylarth ritis ancylopoetica lub 
przez  Spondylitis deform ans. W  pierw szym  przypadku  zm iany 
p ierw otne w ystępu ją  w  staw ach  m iędzy w yrostkam i staw ow em i 
kręgów , rodzaj arth ritis  uleerosa, s taw y  ulegają zesztyw nieniu  
z pow odu następow ych  zmian w  to rebkach  staw ow ych  i w ięza- 
dlach. W  stadiach  późniejszych w idoczne są  w  R oentgenogram ie 
klam erki kostne obejm ujące staw y , długie w ięzad ła , ta rczk i mię- 
dzykręgow e i k ręgi sam e nie ulegają zmianie. P rz y  Spondylitis 
deform ans zm iany p ierw otne ty czą  się —• ta rczek  m iędzykręgo­
w ych ; s ta ją  się one mniej e lastyczne, nieco w ęższe , w strząśn ien ia , 
na k tó re  kręgosłup  jes t narażony  udzielają się kręgom  silniej niż
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zw ykle. Na brzegu k ręgu  pow stają  w yrośle  kostne dochodzące do 
znacznych rozm iarów . C zęsto łączące się ze sobą w  postaci k o st­
nych m ostów  m iędzy trzonam i kręgów . N astępnie przychodzi ró w ­
nież do skostn ienia w ięzadeł długich kręgosłupa. Zdaniem  naszem  
jeśli m am y do czynienia z przypadkiem  spondylozy, k tó ry  p rzed ­
staw ia  choć zew nętrzn ie  ob raz  jednej z daw nych  form  klinicznych, 
pow inniśm y do daw nego określenia, k tó re  m ów i nam  o form ie 
klinicznej — schorzen ia  dodać określenie F raenkla, k tó re  p rzy  po­
m ocy roen tgenogram u podaje nam  p rzyczynę anatom iczną u sz ty w ­
nienia. I tak  p rzypadek  trzeci p rzedstaw ia  dość ch arak te ry sty czn e  
cechy  kliniczne „Spondylose rh isom enque“, R oentgenogram  p rzed ­
staw iał nam  obraz Spondylitis deform ans specjalnie w  dolnych 
częściach kręgosłupa, o raz  Spondy larth ritis ancylopoetica w y ż ­
szych  części k ręgosłupa. P rzy p ad ek  ten ciekaw y  jest ze w zględu 
na to , iż m am y w  nim skom binow ane obie form y F raenklow skie, 
o raz  z tego pow odu, że jak z w yw iadów , o raz  badań  chwili obec­
nej w yn ika  Spondylitis deform ans móże daw ać ob jaw y zw ykłej 
Spondylitis tbc. W  dotychczasow ej d iagnostyce różniczkow ej Spon­
dylitis tbc. nie spotkaliśm y w zm ianki o m ożliw ości zam iany tejże ze 
Spondylitis deform ans, rozpoznanie zaś w e w czesnym  okresie ma 
znaczenie ze w zględu na różnicę w  postępow aniu leczniczem  w  jed­
nym  i drugim  w ypadku. P ie rw sze  dw a przypadki roentgenologicz- 
riie zmian nie w ykaza ły . P rzy p u szczam y  jednak, że m am y do czy ­
nienia ze Spondy larth ritis ancylopoetica incipiens, p rzy  k tórej 
jeszcze nie p rzysz ło  do skostn ień  staw ow ych .

Co się ty czy  etjologji opisanych przypadków  w ykluczono 
w e w szystk ich  zapom ocą dokładnych badań  rzcżączkę  o raz  kiłę. 
R ów nież dna w  opisanych przypadkach  nic w chodziła w  rachubę; 
b rak  było  typow ego napadu dny w  staw ach  obw odow ych, R oent- 
genogram  nie w ykaza ł zmian charak te ry sty czn y ch  dla dny. O stry  
i p rzew lek ły  --łgośćciec s taw ow y , k tó ry  może być p rzyczyną 
usztyw nień  kręgosłupa, w chodził tylko w  p ierw szym  przypadku  
pow ażnie w  rachubę. Jednak  b rak  zmian w  sercu , niem ożność w y ­
kazania b ram y  w ejścia dla zakażenia a w  szczególności oporność 
na sa licy la ty  tak  w  pierw szym  jak i w  dalszych przypadkach, 
pozw ala ły  do pew nego stopnia na w ykluczenie etjologji reum atycz­
nej. C zynniki konsty tucjonalne oraz m echaniczne sam e nie m ogły 
w  naszych  p rzypadkach  być p rzy czy n ą  usztyw nień kręgosłupa. 
N atom iast w e w szystk ich  trzech  przypadkach  stw ierdzono  zm iany 
sw oiste  w  płucach o raz  gruczołach, zw łaszcza  w  p rzypadku  d ru ­
gim (prątk i) i trzecim  (rzęzenia). Z w róciw szy  dokładną uw agę na 
w yw iady  'szczególnie w drugim  i trzecim  przypadku  w idzim y 
pew ną rów noleg łość nasilenia schorzenia płuc i schorzenia k ręgo ­
słupa. W  pierw szym  w ypadku  reakcja  na tuberkulinę m iejscow a 
i ogólna silna, w  trzecim  przypadku odczyn P irąu e ta  w praw dzie  
słabo  dodatni, ale esobnik s ta rszy , kachek tyczny  a w ięc objaw y 
anergji. W szy scy  trze j cho rzy  p rzedstaw iali ty p y  konsty tucjonalne, 

jPćharakterystyczne dla gruźlicy. Na podstaw ie pow yższych  danych 
skłonni jesteśm y  p rzy jąć  gruźlicę jako p rzyczynę usztyw nień  k rę ­

g o s łu p a  w  opisanych przypadkach .
IV. M. S. 1. 21. czeladnik ślusarski. (Lp. 181). W yw iady  ro ­

dzinne bez  znaczenia.
Z achorow ał w  połow ie lutego 1927 r. Z auw aży ł najp ierw  

obrzęk  i bóle w  staw ie nadgarstkow ym  praw ym  i staw ach  palców  
obu rąk , uniem ożliw iające zginanie tychże . O brzęk i ból w  okolicyj 
staw ów  skokow ych, następnie kolejno zajęcie s taw ó w  barkow ych  
i łokciow ych. Od kilku dni kaszle  i odpluw a plw ocinę b iaław ą. 
T em pera tu ry  w ieczorne dochodzą do 37‘6°. B adanie narządów  
w ew n. w ykazu je : W płucach w ypuk nad p raw ym  szczytem  k ró t­
szy  tam że w dech szorstk i w ydech  przedłużony , pozatem  n arządy  
w ew nętrzne  bez zmian. R oentgenogram  klatki p iersiow ej w y k a ­
zuje: S zczy ty  lekko przyćm ione, g ruczo ły  i rysunek  w nękow y za- 

‘ ‘znaczone, nieco m arm urkow ania w  górnych częściach w idoczne. 
B adanie staw ów  w ykazu je : P ra w y  staw  n ad gars tkow y  obrzękły , 
ruchy  w  staw ie bolesne. O kolica staw ó w  m iędzy pierw szym  czło­
nem palców  obu rąk  obrzękła, p rzy  zginaniu bolesność w tychże 
staw ach . S taw y  łokciow e obrzękłe, ruchy  bierne upośledzone i bo­
lesne. Zdjęcie roentgenologiczne ręki p raw ej w ykazu je : P ierw sze  
phalangi palców  drugiego, trzeciego  i czw artego  ręki p raw ej 
w  częściach dystalnych , jakoteż czw arta  kość śród ręcza  w y k a ­
zują lekkie podniesienie okostne.i, zgrubienie części miękkich s ta ­
w ów  m iędzy p ierw szą  a d rugą phalangą. drugiego, trzeciego  
czw artego  i p iątego palca. — W  staw ie skokow ym  lew ym  zmian 
nie w ykazano .

O dczyn W asserm anna i M einickiego ujem ny. O dczyn P ir- 
pueta zaznaczony. B adanie L aryngologiczne: M igdałki m ałe, m a­
k roskopow o niezm ienione.

B adanie k rw i:
C. czerw . — -5,200.000
C. biał. — 4.200
N eutroph. wielo.iąd. — 63°/o
L y m p h o t . 3 1 " / o  ^

P rzejśc iow ych  — °/o
Eozynochłon. — 2“/o.
C hory podczas pobytu sw ego w  szpitalu  m iew ał ciepłotę 

w ieczorną  m iędzy 37‘4° a 37‘6° C.
P oczątkow o .y o so w an o  chorem u autohaem otcrap ję , następ ­

nie atochinol sa licy laty  i w strzyk iw an ia  mleka. Zabiegi te nie 
w p ły w ały  w cale  na objaw y. 28. IV. w strzykn ię to  w  celach rozpo­
znaw czych  0‘2 mg tuberkuliny podskórnie, naco ch ę ry  zareagow ał 
c iepłotą do _38t( i podw yższeniem  tętna, do 98 na  minutę. I. V. 
w strzykn ię to  '/= mg tuberkuliny podskórnie. W ystąp ił silny objaw 
m iejscow y w  miejscu ukłucia w  postaci obrzęku  i zaczerw ienienia 
w ielkości 2 złotów ki, bolesność w  zaję tych  staw ach  po któreji na­
stąpiła lekka popraw a w  ruchach. C iepłota podniosła się do 38° C.

M am y tu zatem  przypadek  p rzew lek łego  schorzen ia  staw ów , 
p rzeb iegający  ze stanem  podgorącżkow ym , oporny  na w szelkie 
leczenie przeciw -gośćcow c, p rz y S e m  R oentgenogram  klatki p ier­

s io w e j w ykazuje  ognisko gruźlicy  w  szczytach  (m arm urkow anie), 
pow iększone g ruczo ły  w nękow e, odczyn P irąu e ta  dodatni, w s trz y ­
kiw ania tuberku liny  w ypadają  dodatnio. C iekaw e jest zdjęcie 
R oentgenologiczne ręki praw ej, w ykazujące uniesienie okostnej, 
przypom inające s tany  p i ą t k o w e  ,spina v e n tc sa “ . Z w róciw szy  
uw agę na pow yższe dane, dochodzim y do w niosku, że m am y tu 
do czynienia z B ję c ic m  P once ta  nazw ą ,Rhum atism e tuber- 
culeuse11.

Rozpoznanie nasze potw ierdził w ynik  leczenia.
O pierając się na w skazów kach  B andeliera i Roepkiego roz­

poczęliśm y leczenie tuberkuliną podskórnie, poczynając od 0‘002 
mg i zw iększając daw kę [zależnie od odczynu. C hory  początkow o 
reag o w ał na w strzyk iw an ia  tuberkuliną zw yżkam i ciep ło ty  do 
37‘8°, poczem  podw yższen ia  ciep ło ty  ustały , tak, że mogliśmy, nie 
trzym ając się schem atu  ;y y ię k S ić  daw ki, nie pow odując ani pod­
w yższen ia  ciepło ty  ani tętna, przyczem  obrzęk  staw ó w  zaczął 
ustępyw ać, ape ty t się zw iększył, chory  p rzy b ra ł na w adze. Do­
szliśm y do 0*5 gr tuberku liny  podskórnie, k tó rą  chory  b ard zo  do­
brze znosił. 22. VII. b. r. chory  opuszcza^szpital, ruchy  w e w szy st­
kich staw ach  praw id łow e, obrzęki ustąpiły^ chory  zdolny do 
pracy .

Prof. Dr. W ładysław ySZU M O W SK I. Kraków.

Z pow odu niedaw nych w ystąp ień  A ugusta B iera.

N iedawne w ystąpienie znanego profesora c h iru S ji w Berli­
nie A ugusta B iera w obronie hom eopatii, ca ła  polemika, jaka się 
z tego powodu w yw iązała, oraz dalsze w yw ody B iera są  tak  zna­
mienne, a dla pew nych postulatów  naszej polskiej m edycyny, od 
kilku lat u nas w ysuw anych tak  pouczające, że w arto, jak  sądzę, 
poświęcić tej spraw ie parę  uw ag i ^ p r o w a d z ić  stąd  pa ję  wnio- i 
sków.

P rzypom nijm y nasam przód w  krótkości genezę i istotę spo- 
rn. B ier w ystąpił dw a lata tem u na łam ach „M iinchener med. W o- 
chenschrift“ z artykułem  „W ie sollen w ir uns zu der Homóopathie 
stellen“, w  k tó rym  dowodził, że hom eopatia nie jest pozbawiona 
w pewnej m ierze słuszności. T rzy  grupy  obserw acyj do sta rcza ły  
autorow i najwięcej m ateria łu  do obrony hom eopatii.

P ierw sza z nich do tyczy ła  stosow ania siark i (jodku siarki)
W czyraczności: O tóż okazało się, że siarka, k tó ra  zbżyw apa w e­
w nętrznie w dużych daw kach sam a, jak  w iadomo, wywołuie^sna 
skórze w ysypkę, ow rzodzenia i czyraczność, ta  sam a siarka w m a­
łych hom eopatycznych daw kach najlepiej ze w szystk ich  środków  
czyraczność leczy beż stosow ania jakichkolw iek m etod zew nętrz­
nych. T ym  sposobem, zdaniem  B iera obie zasady , na k tórych  opie­
ra  się hom eopatia (t. j. „similia similibus curuntnr' i bardzo wiel­
kie rozcieńczenie), okazują się tutaj słusznemi.

Podobnie rzecz się ma w drugiej grupie obserw acyj, doko­
nanych nad działaniem  jodu w nieżycie nosa. B ier opow iada, jak  
to dawniej zapadał często na katar, p racu jąc w w arunkach nieko­
rzystnych  dla d róg  oddechow ych (sala operacy jna). R ozw ażając 
zasad y  hom eopatji, w padł na m yśl, żeby .w ypróbow ać na sobie 
jod, k tó ry , jak  wiadomo, w w iększych daw kach sam  wywołuje 
n ieży t nosa. O tóż okazało się, że (istotnie, m ałe dawki jodu (jodi 
0.1, aciuae 10.0, kalii jodati q. s. ad s o l;  z tego 1 kropla dziennic) 
doskonale p rzeryw ają  rozpoczynający  się n ieżyt d róg oddecho­
w ych. B ier w ypróbow ał tę m etodę sam na sobie, a także na swojem 
otoczeniu i od tej pory  jak  pow iada, jes t w olny od d o ty ch cz aso -j 
w ych p rzykrych  katarów  nosa.

W reszcie, na tych  sam ych zasadach  hom eopatji opiera się 
stosow ana w klinice B iera  m etoda zapobiegania pooperacyjnem u 
(po narkozie eterow ej) zapaleniu oskrzeli i płuc zapom ocą domię­
śniowych zastrzyków  eteru.
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W ystąpienie B iera  w yw ołało z jednej strony  burzę, z d ru ­
giej — radość. Hom eopaci i ich zwolennicy rozchw ytali parę  osob­
nych nakładów  p racy  B iera i do tej po ry  trzy m ają  ją  w ręku, jako 
Potężny swój atut. M edycyna niem iecka oficjalna, przeciwnie, w y­
stąpiła ostro  przeciwko Bierowi. O dbyw ały  się osobne posiedzenia 
w obecności B iera, k tó ry  musiał sporo zarzutów  w ysłuchać. Z a­
drukow ano dużo papieru. Jedni zarzucali B ierowi, że observvacje 
jego są  błędne, inni gotowi byli p rzyznać ich trafność, ale pod­
kreślali, że z  kilku zjaw isk, przebiegających tak  jak  gdyby obie 
zasady  hom eopatii by ły  słuszne, nie wolno w yprow adzać uogól­
nienia, że leczyć należy tylko według zasad  hom eopatii. M edycyna 
nie jest ani hom eopatyczna, ani allopatyczna, albo jes t ra z  hom eo­
patyczna, raz  a llopatyczna, a  najczęściej wogóle z  tego stano­
wiska nie m ożna nic o leczeniu powiedzieć.

H ans M u ch 1) w ylicza cierpienia w k tórych nie może być 
mowy o leczeniu według zasady  „similia similibus", poniew aż nie­
ma takiego środka, k tó ryby  te cierpienia w dużej daw ce w yw oły­
wał, a w  małej leczył. N ależy tu skaza  m oczanow a i różne cho­
roby z niej p łynące; w szelkie cierpienia konsty tucy jne; anaemia  
Perniciosa, leukem ja, now otw ory i t. p. Całe działy  lecznictw a sto ­
ją zupełnie poza sporem  „hom eopatia czy allopatja", np. chirurgja, 
Psychoterapia, m etody fizykalno-dietetyczne -), leczenie tuczące 
lub w ycłnidzające i t. d. Słowem, nie da się żadną m iarą w ciągnąć 
całej m edycyny  w zakres sporu  hom eopatii z  allopatją.

Heubner, profesor farm akologii w Gietyndze, z a z n a c z a 3), 
że zasada  m ałych daw ek nie jest wcale zapo rą  dzielącą hom eopatię 
od m edycyny un iw ersyteckiej; podobnież, jego zdaniem , nie ulega 
Wątpliwości, że zasad a  „similia similibus" jes t czasem słuszna. D la­
czego tak  jes t to dopiero należy zbadać. Błędem  hom eopatii jest 
jednak stosunek do tej zasad y  naw skroś dogm atyczny . F arm ako­
logia m a jeszcze wiele do zrobienia. W śród wielu przeszkód, z ja- 
kiemi w alczy, do bardzo w ażnych należy brak  dostatecznej ilości 
chorych (dotkniętych określonem i chorobam i) zw ierząt, jak  też 
i zdrow ych ludzi do badań eksperym entalnych.

D yskusja nad hom eopatią w ykazała  też niezbicie że dzisiejsi 
homeopaci już daw no odbiegli od zasad  sform ułow anych przez 
twórcę hom eopatji H ahnem anna. G dy np. H ahnem ann stosow ał roz­
cieńczenie 1:100 stąd  brał znow u 1 część na 100 (2-gie rozcieńcze- 
>ńe) i dochodził tak  sam o dalej do 30-go, a naw et 60-go rozcień­
czenia, to dzisiejsi hom eopaci stosu ją  jedynie rozcieńczenie 1:10 
> dochodzą najdalej do rozcieńczenia 6-go stopnia. Hom eopaci dzi­
siejsi ko rzy s ta ją  w całej pełni i z m edycyny  nie-hom eopatycznej, 
choć ją  zw alczają. H om eopatom  jest w ygodnie z pew nym  sztan ­
darem , w yw ieszonym  na froncie pokoju ordynacyjnego . To też 
można z pew nością mówić zarów no o wielkich, jak  m ałych daw ­
kach lekarstw , a także zarów no o działaniu ich w m yśl zasad y  
„contraria contraris", jak  też w  m yśl zasady  „similia sim ilibus", — 
to są  w szystko  zadania farm akologii, ale B ier szkodę w yrządzi! 
medycynie, pisząc swój artykuł, naukow y zresz tą , pod nienauko­
wym i naw et ujm ę stanow i lekarskiem u p rzynoszącym  sztandarem  
homeopatji.

Te zarzu ty  niew ątpliw ie by ły  zupełnie słuszne. Do nich mo- 
żnaby dorzucić trafn ie zdanie Sterlinga “), iż hom eopatja tem u n a j­
więcej zaw dzięcza sw oje powodzenie, że nie zap rzesta je  specjalnej 
P ropagandy w celu zyskan ia  zwolenników i że opiera się w ciąż 
na relacjach laików o rzekom ych cudach, zdzia łanych przez ho­
m eopatię. Do tego  m ożnaby dodać, że hom eopatja, zw alczając 
gw ałtow nie m edycynę uniw ersytecką, w yrząd za  tem sam em  wiel­
ką k rzyw dę lecznictwu wogóle, naw et ostatecznie i tem u, k tóre  re ­
prezentują i lekarze-hom eopaci, poniew aż wiadom o powszechnie,
że  gdzie się dwóch kłóci, tam  trzeci ko rzysta . A więc na tle
niedorzecznego sporu w y ras ta  b rak  zaufania do lekarzy  wogóle 
i krzew i się coraz bujniej pow odzenie wszelkich p a rtaczy  i w y­
drw igroszów , nic w spólnego naw et z  m edycyną nie m ających.

Liczne zarzu ty , jakie się posypały  na B iera, w yw ołały  sku­
tek bardzo znam ienny, oto po ruszy ły  do głębi całe w ykształcenie 
lekarskie tego w ybitnego k lin icysty . B ier z rozm achem  zaczął pi­
sać wielką rzecz p. t. „G edanken eines A rztes iiber die Medizin". 
Ten sam  m onachijski tygodnik  lekarski o tw orzył B ierow i znowu 
swoje łam y i zam ieścił —  rzecz niecodzienną w tem czasopiśm ie 
Pracę B iera  w r. 1926 w o ś m i u  num erach. Ale do końca Bier 
miał jeszcze daleko. Autor zdąży ł w ydrukow ać w 8-u num erach 
dopiero 3 rozdzia ły  (Abschnitte), a zapow iadał jeszcze naw et roz­
dział VII. P isał o w szystk iem  naraz, jak  człowiek głęboko rozżalo­
ny i oburzony. Czego tam  niem a u B iera! Najwięcej jes t historji

7) H ans Much. H om oopathie. Kritische G ańge hiiben u. d ru ­
hen. 1926, str. 54—60.

2) Homeopaci, z resz tą  chętnie k o rzy s ta ją  z  t. zw. p rzyrodo- 
lecznictwa, podzielając wspólnie z niem niechęć do leczenia środ­
kami chemicznemi.

3) Munch. med. W och. 1925, Nr. 23.
4) Pol. Gaz. Lek. 1926, str. 330.

m edycyny  — od V irchow a w stecz aż do H ippokratesa. „Zuruck 
zu H ippokrates" — oto hasło B iera. Ale to w szystko u au tora  jest 
pom ieszane z patologją, farm akologią, kliniką, a naw et filozof ją  
m edycyny. Po  8-u num erach praca  B iera, k tó ra  dopraw dy była 
p racą  „de omnibus rebus et ąuibusdam  aliis“, nagle się urw ała 
i przez kilka m iesięcy nie było dalszego ciągu. Dopiero w kwietniu 
1927 ukazał się rozdział IV. pod osobnym  tytu łem  „Seele“ i znowu 
zają ł kilkanaście szpalt aż w 3-ch num erach. Nie będziem y tutaj 
tego ciekawego rozdziału streszczać dla braku m iejsca, a także 
i dlatego, że nam  w tej chwili więcej chodzi o pewne b rak i m eto­
dologiczne, ujaw niające się ra z  po raz w  tych  sporach, niż o samo 
m eritum  sporów , k tóre p rzy  popraw nej m etodologii sam e przez się 
by się rozw iązały .

Niewątpliwie w pracach B iera (także i w pracach przeciwko 
B ierowi) ujaw niły i odezw ały się głośno te braki współczesnej 
m edycyny  które w codziennem naszem  życiu lekarskiem  nieza­
w sze p rzychodzą do głosu. Bier podkreśla w yraźnie, że we 
w szystk ich  swoich w yw odach także w poglądach na duszę ma ce­
le w yłącznie prak tyczne, lekarskie. Dobrze! Ale jednak B ier wciąż 
sięga do historji m edycyny, także do historji filozofji, w ychw ala 
H ippokratesa, H eraklita, rozpraw ia się z A rystotelesem , Galer.em; 
przy tem  operuje pojęciami filozoficznemi i pisze, jak  np. ten osta t­
ni rozdział o duszy, rzeczy  napoły  filozoficzne. Ale do tego, żeby 
o tem w szystkiem  pisać, nie może w ysta rczyć  najw ybitniejsze na­
w et w ykształcenie lekarskie lub chirurgiczne, jeżeli nie jes t oparte 
co najm niej na takiej sam ej znajom ości historji i filozofji m edy­
cyny.

Bier bierze H ippokratesa do ręki i w pada w  zachw yt. P o ­
g lądy  tego genjalnego G reka są  dlań jakby  rew elacją. Ale o ileż 
g łębszy byłby pogląd B iera, o ile trafn ie jszy  i o ile mniej autor z a ­
pisałby dziś papieru, gdyby  by ł poznał H ippokratesa w e w łaści­
w ym  czasie podczas studjów  lekarskich. H isto ryk  m edycyny  czy­
tać  musi w yw ody B iera praw ie — z politowaniem . Ależ tak! N a­
turalnie! T ylko poco to w szystko tak  szeroko rozm azyw ać, kiedy 
to  w szystko jest daw no wiadome. Nie wie tego ty lko  ten, kto do­
browolnie na h istorję m edycyny  zam yka oczy.

T ak  sam o zupełnie rzecz się ma ze w szystkiem i rozw ażaniam i 
o charak terze filozoficznym, jakich w  całym  sporze było aż nadto 
dużo. Tutaj jeszcze więcej uderza zupełny brak  przygotow ania 
m yślow ego. R ozw lekłość w ywodów , n iejasność wniosków, obraca­
nie się w kółko i t. p. — w szystko to razić m usi uw ażnego czy­
te ln ik a 5). A przytem  ciągły  subiektyw izm , źródło tysiącznych  
bałam uctw , w prow adzanych do m edycyny. B ardzo ciekaw ą z tego 
stanow iska by ła  różnica zdań m iędzy R ichterem  uczniem Biera, 
a Joach im oglu6). Pom im o znaczej liczby przypadków  czyraczności, 
w y leczonych  w  klinice B iera  hom eopatycznem i daw kam i siarki, 
Joachim oglu jeszcze nie dow ierzał i zaproponow ał, że zrobi dw a 
proszki, z k tó ry ch  jeden będzie zaw iera ł ty lko  cukier m leczny, 
a drugi —  cukier m leczny i ow ą hom eopatyczną daw kę siarki. 
Niech te raz  klinika B iera  rozpozna na  p rzypadkach  furunkulozy, 
w  k tó rym  proszku jes t siarka, a w  k tó rym  jej niem a. Na to  od­
parł R ich ter: W yleczy liśm y naszą m etodą z pow odzeniem  120 
p rzypadków  czyraczności i dla nas niema znaczenia pow tarzanie 
eksperym entów  z 2-m a proszkam i.

W ięc albo — albo. Albo 120 przypadków  w y sta rcza  do u sta ­
lenia, że istnieje zw iązek p rzy czy n o w y  m iędzy odrobiną siarki, 
a wyleczeniem, a w  takim  razie Joachim oglu powinien był się z g o ­
dzić na to, że m etoda jes t dobra ; albo nie w ysta rcza , a  w  takim  
razie  R ichter pow inien by ł się zgodzić na eksperym ent z dw om a 
proszkam i. D ecydow ała o zdaniu, n iestety , sub iek tyw na ocena.

D roga do m ożliw ej obiektyw ności w  pracach  idzie, m iędzy 
innemi, p rzez  poznanie tego cennego m aterja lu  filozoficznego, jaki 
B iegański w y łoży ł w  sw ojej „Logice m edycyny1' (II w yd.). Żeby 
zaś unikać sporów , podobnych do całego przedstaw ionego  w yżej 
sporu o hom eopatię i żeby  nie dopuszczać do pisania podobnych 
prac, jak B iera  „G edanken eines A rztes iiber die M edizin", należy  
znać historję i filozofię m edycyny. D latego słusznie postąp iły  te 
czynniki, k tó re  w y zn aczy ły  u nas historji i filozofji m edycyny  w ła ­
ściw e miejsce w  program ie studjów  lekarskich , uw ażając, że p rzy ­
najm niej zdolniejsi (doktorzy  m edycyny) powinni te p rzedm ioty  
dobrze opanow ać i złożyć z nich egzam in. H ans M u ch 7) pow iada, 
że „m edycyna jest h is to rią  ludzkich b łędów ". G dyby  n aw et nie-

5) D opraw dy, szkoda by łoby  m iejsca na  szczegółow e uza­
sadnienie pow yższych  ogólnych zarzu tów , na p rzyk ładach  i cy ta ­
tach, zw łaszcza  że toby  m usiało zająć dużo m iejsca i by łoby  
nudne. Ale kto w ie, czy  redakcje  nie będą  m usiały  o tw orzyć  k ie­
dyś łam ów  na podobne deptanie po p iętach  różnym  autorom  za­
rów no u nas, jak i zagranicą.

6) Zur K ritik der H omoopathie. P ism o zbiorow e. 1925, str. 
58—59.

7) Much. H om oopathie s tr. 9 i 14.
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zupełnie w y p ad a ło  się zgodzić z dosłow nem  znaczeniem  tego 
aforyzm u, to jednak niew ątpliw ie każdy, komu postęp m edycyny  
leży na sercu , pow inien znać w  m edycynie to, co jest historią 
ludzkich b łędów .

Dr. M arjan  SZUPERSKI. Lwów.

O zachowaniu się indykanu w  surow icy krwi przy zaburzeniach 
czynności gruczołu tarczykow ego.

Z II. K lin ik i ch o ró b  w e w n ę trz n y c h  U n iw e rsy te tu  J . K.
D y re k to r ;  P ro f . D r. R e n c k  i.

W dolnym  odcinku jelita krętego (ileum ) a przedew szystkiem  
w kiszce ślepej i sąsiadującej części okrężnicy, a więc tam , gdzie 
kał jeszcze p łynny  przebyw a najdłużej, znajduje się w łaściw a w ylę­
garn ia  bak tery j kiszkow ych, w pierw szym  rzędzie różnych rodzai 
bacterium coli, gdzię^ czynność ich przedstaw ia się p rzedew szyst­
kiem w gniciu białka, z w ydzieleniem  i rozkładem  tryptofanu, w śród 
reakcji zasadow ej — tam  pow staje fenol, kresoi, skatol i indol, któ­
rym  to ostatnim  zw iązkiem  w p racy  niniejszej, w szczególności 
zajm yw ać się będę. Indol w chłonięty przez nabłonek kiśzki płynie 
z krw ią w rotną do w ątroby, tu ulega utlenieniu na indoksyi, ,a na­
stępnie sprzężony  z kw asem  siarkow ym  — p o w s ta ją c ®  w ustroju 
z grup sulfhydrylow ych !fSH), zaw artych  w cysteinie białka, a utle­
nianych następnie przez ustrój na kw aS jsiarkow y  (HsSOi) jako 
eterosiarczan indoksylow y opuszcza ustrój d rogą nerki.

w iew  m iędzy 0,26 — a 0,82 mg %  o. W  przypadkach  wzmożonego 
w ytw arzan ia  się indykanu w ew nątrz^ustro ju , p rzy  wzmożonem gni­
ciu b iałka w przew odzie pokarm ow ym , np. p rzy  ilcns, pentonitis, 
ilość indykanu w ynosiła 0.6 — 0.45 mg "hm. Te sam e w S to ś a  zna­
lazł H aas p rzy  niew yrów nanych w adach serca, co m ożna tłum aczyć 
zaburzen iam i' żolądkow o-jelitow em i ew entualnie także lekkiego sto­
pnia nie w ydolnością nerkow ą, k tó ra  w yraźniej zw łaszcza w ystę­
puje p rzy  m ocznicy; w  tych  p rzypadkach  indykan okazyw ał w ar­
tości 30— 60 ra z y  większe, niż w surow icy norm alnej. N ajw yższą 
ilość indykanu, k tó rą  udało mu się oznaczyć w surow icy osobnikóv' 
zdrow ych, a k tó ra  w ynosi 1.4 mg na 1000 cm3 surow icy, przy jął 
H aas za  granicę, pow yżej której w szelkie w artości są patologiczne-. 
Poniew aż m etodą Jollesa m ożna w ykryć  0.0032 m g *7oo indykami, 
R ozenberg uży ł jej do oznaczania ilościowego. Do surow icy dodaje 
on rów ną ilośc«20u/o kw asu trójchlorooctow ego; do 10 cm3 o trzy ­
m anego stąd  przesączu daje 1 cm3 5%  roztw oru thym olu i 10 cm3 
odczynnika O berm eyera, w y trząsa  ^ch lo ro fo rm em  po 20 minutach, 
i odczytuje po 4 godzinach.

R eakcję graniczną oznacza z całego raeregu  probów ek z  roz­
cieńczonym  przesączem  np. gdy w 5 cm3 przesączu rozcieńczonym  
ad 10 cm 3 w odą by ła  reakcja  dodatnią (chloroform  zabarw ił słę na 
różow o (to ilość indykanu w ynosiła 0.0032 mg °/oo; 5 cm3 przesączu 
odpow iada mniej w i ę c e j , c m 3 surow icy, a 1000 cm3 surowicy 
zaw iera  1000:2".5X0.0032=1.28 m g %  o. P rak tyczn ie  ta  m etoda daje 
dobre rezu lta ty  mimo, że w artości o trzym ane przez H aasa i Rpzen- 
berga do |ę ' znacznie się m iędzy sobą różnią. ZdJje>się, że odm ien­
ny  sposób odbiałczania alkoholem i kw asem  trójchlorooctowyffl 
w pływ a ujem nie na intenzyw ność zabarw ienia chloroform u. P rze ­
prow adzone badania porów naw cze przez S nappcra i van Boranie!
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W  taki sposób zam ieniają się jadow ite indole w nieszkodli­
we łatw o rozpuszczalne eterosiarczany , uchodzące w postaci soli 
obojętnych z  moczem, stanow iąc Vio część ciał w ydzielanych tą 
drogą.

T ak  więc indykan — Cs H7 NSCL — czyli kw as indyksylo- 
siarkow y dawniej przez H ellera zw any uroksan tyną, zjaw ia się 
w moczu jako sól obojętna lub alkaliczna i jest m acierzystą  substan­
cją dla indyga, którego ilosćj dobow a u ludzi w ynosi 5—20 mg na 
24 godzin. T a  ilość indykanu w moczu jest zależną od nasilenia 
procesów  gnilnych w jelitach w stosunku w prost proporcjonalnym . 
A że i w okresie głodzenia m ożna indykan w ykryć  w moczu tłu ­
m aczym y sobie to  gniciem wydzielin w przew odzie pokarm ow ym  — 
obfitujących w białko. N iet^lko gnicie w jelitach, lecz i rozpad 
w narządach  lub tkankach zw iększa ilość indykanu w moczu (peri- 
tonitis purulenta, ubscessus pulm om im , diabetcs — M oraczew ski). 
W ystępyw anie indykanu w surow icy krw i po raz  p ierw szy opisał 
O berm ayer i Poppel. Do tego celu używ ali oni surow icy odbiałczo- 
nej alkoholem w rów nych częściach, a do przesączu dodaw ali 
w rów nych ilościach odczynnika O berm ayera (Lici. ferri sesani- 
chlurati 0,4 na 1000 cm3 stężonego i dym iącego kw asu solnego); 
pow staw ał błękit indygow y, k tó ry  w yciągnię ty  chloroform em  nada­
wał mu barw ę niebieską. O dczyn pow yższy  —■ w ypada dodatnio 
u osobników z chorem i nerkam i, zw łaszcza w p rzypadkach  m ocz­
nicy i u osobników ze w zm ożoną ilością m ocznika w surow icy krwi. 
B adania pow yższe zosta ły  potw ierdzone przez D onera i C zertkow a.l 
W  kilka la t później (1915) podał Jolles now ą m etodę oznaczania 
indykanu w surow icy: do 10 cm3 przesączu dodaw ał 1 cm3 50/c-ego 
alkoholowego roztw oru  thym olu i 10 cm3 odczynnika O berm ayera. 
Pod  w pływ em  kw asu solnego i sześciochlorku żelaza ulegał thym ol 
i indykan  utlenieniu i pow staw ało nowe, skom plikowane połączenie
4-Cym ol—2-indolignon, k tóre po w ytrząśnięciu  z chloroform em  
(2 cm3) nadaje  tem uż zabarw ienie fioletowe. W edług lo llesa  naj­
m niejsza ilość indykanu, k tórą  m ożna jeszcze w ykryć  w ynosi
0.0032 m g "100 na 1000 cm L surow icy.

Pow yższej m etody  użył H aas poraź p ierw szy do ilościowego 
oznaczenia indykanu w surow icy.

P o  odbialczeniu surow icy alkoholem, odparow yw ał alkohol 
na łaźni w odnej, dodając dla odbarw ienia p rzesączu t. zw. .ukru 
ołowiowego (plnmbum  ace ticu m l W yniki o trzym ane przez H aasa 
są  następu jące: u ludzi zdrow ych w aha się ilość indykam i w suro-

van y io ttena , w ykazały , [że tylko odbiałczenie kw asem  trójchloro- 
octow ym  daje praw dziw e w yniki; inne sposoby odbiałczania jak 
kwas’dm sulfosalicylowym , alkoholem, octanem  uranilu, osłabiają 
reakcję; w idocznie p rzy  używ aniu kw asu trójchlorooctow ego po­
w staje jak ieś nowe połączenie, k tóre  przez sw ą czerw ona barw ę 
i w iększą rozpuszczalność daje się w ykazać w silnem naw et roz­
cieńczeniu. D latego to H aas odbiałczając alkoholem otrzym yw ał 
w w iększych naw et rozcieńczeniach, aniżeli R ozenberg dodatni w y­
nik reakcji. I tu badania porów naw cze w ykazały , że reakcja 
w przesączu z kw asem  tró jchlorooctow ym  jest 1.6 raz.y silniejsza 
aniżeli w  alkoholowym . H aas z alkoholem o trzym yw ał dodatni w y­
nik odczynu w m niejszych w praw dzie, aniżeli R ozenberg, ro jcień- 
czeniach jednak ten ostatn i p rzy  użyciu kw asu trójchlorooctow ego, 
dostaje  intenzyw niejsze zabarw ienie chloroform u. Jeżeli porów na- 
m y lęy fry  obu końcow ych w yników  —  to w idzim y, że różnica w w y­
niku końcow ym  w ynosi 1.6 gdy  zatem  podzielim y w ynik R ożen- ; 
berga przez 1.6, to o trzym am y cyfrę praw ie, że identyczną z w ar­
tością graniczną H aasa  t. j. 1.5 mgp/oo.

M ożna w ięc używ ać m etody R ozenbcrga z kw asem  trójchlo­
rooctow ym , ale w ynik o trzym any  należy podzielić przez 1.6 n. P- 
gdy 2lh  cm3 surow icy +  7V2 cm3 w ody +  1 cm3 thym olu +  20 cm:> 
odczynnika O berm ayera po 20 m inutach w y trząsnąw szy  z 2 cin: 
chloroform u, dostaniem y zabarw ienie różow e, to w tedy m am y in­
dykan w zm ożony, k tó ry  w ynosi 2.56 mg °/oo. Jeżeli w ynik o trzy ­
m any podzielim y przez 1.6, o trzym am y 1.6 mg "hm, gdy norm alnie ■ 
ilości w ahają  się m iędzy 1.4— 1.5 mg “/oo.

P rz y  oznaczaniu indykanu we krw i m usim y zw rócić uw a­
gę na to, by chory  nie zażyw ał jodu; jod bowiem daje  po w y trzą­
śnięciu z chloroform em  w obecności środka utleniającego, również 
zabarw ienie różow e; —■ a po w tóre na to, by koncentracja kwasu 
trójchlorooctow ego w tym  całym  szeregu rozcieńczeń, nie w yno­
siła poniżej l°/o, gdyż reakcja  w tedy  się nie udaje.

Ilość indykanu we krwi w aha się w m ałych granicach u róż­
nych osobników. Rozm aite czynniki patologiczne w czasie resor- 
beji w przew odzie pokarm ow ym , a naw et jakość pokarm ów , w pły­
wać m ogą na w yniki oznaczeń; w arunki te zatem  winne być przy  
badaniu uwzględnione. H aas np. w ykazyw ał indykan w surąw icy 
naw et p rzy  diecie bardzo w  białko ubogiej, co pozw alałoby p rzy ­
puszczać, że nie do pom yślenia praw ie jest krew  bez indykanu, 
tak, jak  niem a krwi bez kw asów  am inowych.
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W zm ożone ilości indykam i we krwi ponad norm ę nazyw a Ro- 
zenberg analogicznie do hiperglikem ji — hipenndykancm ją, a me — 
indykanem ją, co oznacza jedynie obecność danego ciała w surow i­
ej', a nie jego zw iększoną ilość.,

O indykanie w surow icy, jego w artości rozpoznaw czej i pro­
gnostycznej, zdan ia  różnych autorów  są podzielone. Rozenberg, 
H aas, von Bommel, F ritz , B aar, Schilling i wielu innych autorów  
niemieckich, z w łoskich Terzam i, Albcrto, z polskich M oraczew ski 
i t. d. zajm yw alo  sie indykanem  w surow icy u osobników nerkow o 
chorych i zdrow ych, stosunkiem  jaki zachodzi pom iędzy azotem  
pozabia tko \w m  (RN) kw asem  m oczowym (U + )  a indykanem  i czy 
jego w ykazanie w zwiększonej ilości w surow icy, m oże być brane 
w rachubę przy  staw ianiu rozpoznania i rokow ania w chorobach 
nerek. Zdania, jak  już w spomniałem , są  podzielone. Dziwić się temu 
nie m ożna, gdyż ilość iudykanu we krw i jest w pierw szym  rzędzie 
zależną od jakości pokarm ów , a  dalej i od tego, czy  nie m am y do 
czynienia z rozpadem  białka w ustroju (hiperindykanem ja m etabo­
liczna) np. p rzy  schorzeniach serca, w ątroby  (M oraczewski p rzy  
diabetes m ellitns), gangrena e t abscessus pnlmoniun  CCantelli-Ojre- 
sto) peritonitis purulenta, t. b. 't .  pulm onnm  (B aar-G ustav) a w resz­
cie od nasilenia procesów  gnilnych w jelitach, zależnych od różnego 
rodzaju szczepów  prą tka  okrężnicy.

Indykanem  u osób ciężarnych zajm yw at się Hellmith i Karl, 
o trzym ując w szędzie w artości norm alne. P rz y  schorzeniach w ą­
troby obliczali indykan  w  surow icy krwi Biagmi i Giovanni. Z da­
niem tych  autorów  oznaczenie indykam i w krw i nie może służyć 
jako sposób badana czynności w ątroby, poniew aż ilość iudykanu 
zależną jes t od procesów  gnilnych w przew odzie pokarm ow ym . 
W jednym  przypadku  tężyczki znaleźli Sim pson i G eorge Erie 
152 mg °/(io indykanu i sądzili, że h iperindykanem ja jest tu o rzy- 
c f f i ią  tegoż schorzenia. Podaw ali więc dietę bogatą W węglowo­
dany  a ubogą w białko; lecz mimo, że ilość indykanu szybko jopa- 
data objaw y tężyczki u trzym yw ały  się nadal.

W obec obfitego m aterja tu  p rzypadków  dotkniętych zmianami 
w  gruczole tarczykow ym , postanowiłem  zbadać zachow yw anie się 
indykanu w surow icy krw i u osób z nadm ierną i upośledzoną fun­
kcją w ydzielniczą tarczycy , w którem , to  schorzeniu zaburzenia 
jelitowe i przem iany m aterji należą do zw ykłych  objawów. P rz y  
badaniach naszych  w ykluczyliśm y te przypadki, k tó re  b y ty  leczo­
ne jodem . Jod bowiem w ykazuje  odczyn, k tó ry  wobec utleniające­
go działania odczynnika O berm ayera w obecności stężonego kw a­
su solnego daje  różow e zabarw ienie płynu (rozcieńczonej surow icy).

Krew pobierałem  naczczo n ieraz w ilości ponad 20 cm3 
krwi, by  o trzym ać potrzebną ilość surow icy do w ykonania całego 
szeregu rozcieńczeu. Zaznaczy* należy, że chorzy  po przyjęciu  na 
klinikę byli nastaw iani na pew ną dość ściśle określoną dietę mie­
szaną,

I. Śniadanie: K awa osłodzona, dwie bułki.
II. Śniadanie: Dwie bułki z m asłem .
Obiad: Zupa jarzynow a, ja rzy n y  suche lub świeże, kasza 

tłuszcz.
Podw ieczorek: Kakao, 2 bułki.
K olacja: K asza, ja rzyny , m asło, cukier, 

licząc 30 kaloryj na 1 kg w agi ciała a dopiero po 5—6 dniach 
pobierano krew  do badania. Dodam, że p rzy  h ipertyreozach spoty­
kałem zaw sze zw iększoną ilość ciałek czerw onych, a więc pewnego 
rodzaju  zagęszczenie krw i — co być może stoi w zw iązku z bar­
dzo znacznie podw yższoną podstaw ow ą przem ianą m aterji, docho­
dzącą w  niektórych p rzypadkach  do +  60“/o.

T a  w łaśnie okoliczność pow odow ała, s  mimo natychm iasto­
wego odw irow yw ania krwi pobranej, ilość tą  d rogą o trzym anej 
surow icy by ła  bardzo m ałą. W skutek tego m usiałem  nieco zm ody­
fikować m etodę obliczania indykanu w surow icy, podaną przez Ro- 
zenberga. U żyw ałem  zam iast rozcieńczenia 1:9, stosunku 1L;l9'*/2 
(2lk : l 00) czyli, że zam iast w odą rozcieńczać do 10 cm 3, dopełnia­
łem do 20 cm3, b iorąc odpow iednią popraw kę przy  obliczaniu w y­
niku końcow ego; a jako rekom pensatę tak  silnego rozG eńczem a, 
w zm acniałem  odczynnik O berm ayera. Z am iast 0.4°/oo roztw oru 
sześciochlorku żelaza w  stężonym  kw asie solnym , używ ałem  2(l/o 
roztw oru; przeprow adzone badania porów naw cze z temi odczynni­
kami, w p rzypadkach  hiperindykanem ji p rzy  spraw ach urem icz- 
nych, daw ały  wyniki identyczne.

Surow icę odbialczałem  20°/o kw asem  trójchlorooctow ym , po­
stępując dalej ściśle w edług Jollesa z m odyfikacją Rozenbergą.

K ilkakrotne usiłow ania, by obliczyć indykan, z pełnej, nic- 
odbiałczanej krw i, nie udały  mi się o ty laB że stale  ilość indykanu 
w ahała  się w granicach p rzy jętych  za  norm ę t. j. 1.4— 1.5 m g °/oo 
naw et w jednym  przypadku  m ocznicy, gdzie ilość indykanu w su­
row icy b y ła  bardzo znacznie w zm ożoną, a w krw i w ynosiła 
1.5 mg \ loo p rzy  użyciu oryginalnego składu odczynnika O berm a- 
yera . Poprzestałem  zatem  na obliczeniu indykanu w surow icy krwi.

Ilość przebadanych przypadków  w ynosi 20 osób; z tych  15 
osób do tyczyło  chorych z nadczynnością gruczołu tarczykow ego,

a 5 z upośledzoną funkcją tegoż gruczołu. Co do pici to 19 z tych 
do tyczy ło  kobiet od 20—40 la t ożycia,»> a czas trw ania  chorobjjtw a- 
hal się m iędzy 6 miesiącam i a 2 latam i; zaś jeden przypadek  hiper- 
ty reo zy  do tyczył m ężczyzny lat 32, chorego od 6 miesięcy.

Tali. I.

Lp. W iek W aga
cia ła

C zas
trw a n ia P łeć in d y k a n

m g  %o

1. 21 44 kg 21 m ż e ń sk a 2.0

2. 24 CO 2 M 1.8

3. 30 42 4V2 » 1.85

4. 25 49 3 ll 18

1 □ 23 fil 2 . 1.7

Tab. II.

Lp. W iek W aga
ciała

C zas
trw a n ia P łeć in d y k a n  

m g  % ,

1 . 21 49 kg 8 m ż eń sk a 1 2

2. 24 51 10 5) 1.0

3. 24 56 12 » 13

4. 40 45 24 V 1.3

5. £0 50 18 Jł 1.25

0 . ■r 22 34 19 ?) 1.2

7. 27 42 6 )! 1.1

8. 34 51 9 n 1.2

9. 31 60 14 1.2

10. 30 48 16 n 1.25

11. 25 50 19 n 1.2

12. 21 49 23 n 1.15

13. 28 47 24 n 0.8

14. 21 48 13 » 1.0

15. 32 49 6 m ęsk a 1.0
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Przypadk i nasze pod względem  rozpoznania klinicznego nie 
ulegały żadnej w ątpliw ości; w szystk ie były. kontrolow ane badania­
mi podstawow ej przem iany m aterji, k tó ra  jako środek pom ocniczy 
p rzy  badaniu dys- lub hiperfunkcji gruczołów  dokrew nych, a dalej 
jako  kontro la o trzym anych  w yników  terapeutycznych m a dla kli­
niki doniosłe znaczenie.

Jak  w idać z załączonej tabelki II w p rzypadkach  dotyczących  
nadczynności ta rczycy , ilość indykanu w surow icy jest znacznie
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obniżoną, w ahając  m iędzy w artościam i 1.3—0.8 mg °/oo, p rzy  diecie 
z p rzew agą w ęglow odanów  i tłuszczów .

B adania la t .ostatnich (Keudall) dow iodły, że ty roksyna  czyli 
kw as trój odo- tró jhyd ro - oksyindolo- propionow y jest czynnym  
składnikiem  gruczołu tarczykow ego, przez k tó ry  gruczoł ten w pły­
wa na natężenie przem iany ustro ju  zw ierzęcego, a naw et na p ro­
cesy  m orfogenetyczne za leżnafod  przem iany białkow ej; podobnym 
pod względem  budow y do ty ro k sy n y  jes t tryp to fan : kw as a -  ami­
no- /?- indolo-propionowy, z którego, pod w pływ em  gnilnych bak- 
te ry j w przew odzie pokarm ow ym  pow staje m. i. indol, o którego 
losach w spom inałem  w yżej. T ryp to fan  przekształca się w tyrBksy- 
nę przez kolejne jodow anie, uw odorowanie, utlenianie, i desam ina- 
cję, nic odszczcpiając się aż do końca — z cząsteczki białkowej 
(Kendall).

Zachodzi więc pytanie, czy w naszych  przypadkach  zm niej­
szona ilość indykanu w surow icy u osobników z nadm ierną czyn­
nością ta rczy cy  (tab. II.) była w ścisłej zależności od nadm iernej 
ilości pow stającej ty ro k sy n y ; czy  też ty ro k sy n a  pow staw ała z try - 
ptofanu, a tem sam em  proces trw an ia  białka nie dobiegałby do koń­
cowych produktów  przem iany białkowej, do kw asów  am inow ych; 
czy  też pew na ty lko  część białka ulegała tej przem ianie na ty rok- 
łrynę. Tb drugie przypuszczenie w ydaje  mi się praw dopodobniejsze 
bo we w szystkich stanach nadczynności gruczołu tarczykow ego, 
ilość kw asów  am inow ych w  surow icy utrzym yw ałaH się na pozio­
mic norm y, da jąc  tylko m ałe w ahania w jednym  lub drugim  kie­
runku. Na dowód też ostatniego przypuszczenia m ożnaby p rzy to ­
czyć fakt znany  powszechnie, pokaźny nieraz spadek w agi ciała 
u dotkniętych w spom nianem  schorzeniem  osobników, k tó ry  u trzy ­
muje się często mimo leczenia; po pokryciu jednak zapotrzebow a­
nia, przez dostarczenie odpowiedniej ilości białka, w aga ciała u do­
tkniętych wspom nianem  schorzeniem  osobników, k tó ry  u trzym uje 
się często mimo leczenia; po pokryciu jednak zapotrzebow ania, 
przez dostarczenie odpowiedniej ilości białka, w aga ciała z a trz y ­
m yw ała się, a naw et w lekkich przypadkach  w zrasta ła , mimo, iż 
objaw y przedm iotow e i podmiotowe u trzy m y w ały  się w całej peł­
ni. T u bowiem chodzi tylko o białko; w  razie braku białka obcoga- 
tunkow ego, organizm  zużyw a w łasne (bipoindykanem ja m etabolicz­
na) a stąd  w ychudzenie, n ieraz bardzo znacznego stopnia.

Z chwilą w ypadnięcia funkcji ta rczycy , zaburzenie w prze­
m ianie m aterji polega na ogólnem obniżeniu m etabolizmu ustroju, 
w pierw szym  rzędzie białka, n ieraz tak  dalece, że ilość w ydziela­
nego azotu może spaść do połow y (Czubalski). P rzy p ad k i do tyczą­
ce grupy  drugiej (tab. I.) w ilości 5, są  to osobnicy dotknięci obrzę­
kiem śluzakow atym  za  w yjątk iem  Nr. 1, k tó ry  do tyczy ł kobiety 
o w iclogruczołow em  schorzeniu. W  dwu p rzypadkach  o nietypo­
w ym  przebiegu klinicznym , rozpoznanie zostało  potw ierdzone ba­
daniem  podstawow ej przem iany m aterji, zm niejszonej w  jednym  
z nich do —47°/o poniżej norm y. W  tych  w szystk ich  przypadkach 
poziom indykanu by ł znacznie w yższy  od w artości p rzy ję te j za 
norm ę w ahając m iędzy 1.7—2.00 mg °/oo. (Tabl. I.).

Dla w ytłum aczenia znow u tegoż faktu zdaw ałoby się, że w y­
sta rczy  m utatis m utandis, p rzy toczyć w yżej w spom niane uzasad ­
nienie do tyczące przypadków  h ipertyreozy . Zw iększona bowiem 
ilość indykanu pow staje p rzy  niedrożności jelita cienkiego (ileus- 
Jaffe) lub też w tych  przyp., gdzie pokarm  dłużej pozostaje pod 
w pływ em  bakterji gnilnych w przew odzie pokarm ow ym . Taki stan 
zachodzi p rzy  m yxoedem a, p rzy  którem  to schorzeniu procesy  ży ­
ciowe przebiegają b. leniwie i tem  sam em  w iększa ilość indykanu 
dostaje  się do surow icy krwi. N asuw a się jednak  pytanie, czy tylko 
d rogą m niejszego w ytw arzan ia  się ty ro k sy n y  i zw iększonych p ro ­
cesów gnilnych w przew odzie pokarm ow ym  n a l^ y  tłum aczyć hi- 
perindykanem ję w p rzypadkach  h ipotyreozy, czy też m am y do 
czynienia z hiperindykanem ją metaboliczną, a więc pow stają d rogą 
pośrednią. Takiem  m iejscem  w ytw arzan ia  się indykanu m ogłaby 
być w ątroba. W praw dzie przytoczone badania , w ykonane przez 
autorów  włoskich (Biagini i G iovanni) nie w ykaza ły  zależności po­
ziomu indykanu od schorzeń w ątroby  to jednak może kom órki w ą­
troby, k tó ra  jest m agazynem  glikogenu, silnie pracu jąc nad prze-, 
m ianą w ęglow odanow ą ulegają rozpadow i, pow odując drogą po­
średnią h iperindykancm jęj być jednak może, że pow stający  w jeli­
tach  cienkich w nadm iernej ilości indol, jako w ynik zw iększonych 
procesów  gnilnych, p rzy  powolnych procesach życiow ych u m y- 
ksedem atyków  (biorąc pod uw agę od truw ającą czynność tego gru­
czołu) uszkadza kom órki w ątrobow e, k tóre  u legając rozpadow i, 
da ją  znowu w dalszym  przebiegu indykan. W y tw arza  się więc 
błędne koło, tak  często z resz tą  spostrzegane p rzy  najrozm aitszych  
schorzeniach w ew nętrznych. Na naszym  m ateria le  stw ierdziliśm y 
niewątpliwie, że p rzy  zw iększonej funkcji ta rczy cy  spo tykam y się 
ze zm niejszoną ilością indykan iuw  surow icy, we krw i, ze zw iększe­
niem zaś p rzy  w ypadnięciu tejże funkcji.

W n i o s k i :
1) B adania kliniczne są  w stanie rzucić pewne św iatło na za ­

leżność produkcji inkretu tarczykow ego od zużycia tryp to fanu

przez organizm . P rz y  końcow em  ilościowem oznaczaniu indykanu 
w przypadkach  om aw ianego typu, należy uw zględnić w pływ  in­
nych czynników  w pływ ających na losy tryptofanu w ustro ju- jak  
spraw ność w ątroby, funkcje jelitowe, przepuszczalność nerek dla 
indykanu i inne.

2) H ipoindykanem ja p rzy  nadczynności ta rczy cy  jest w łącz­
ności ze zużyciem  tryp tofanu  przez ta rczycę  dla wytw orzcniajCn- 
kretu. W  razie podczynności gruczołu tarczykow ego zachodzą z ja ­
w iska przeciwne, jak  przy  hipertyreosie, a  stąd  pow staje hiperin- 
dykanem ja.

3) O znaczanie indykanu w surow icy krw i może mieć w p rzy ­
padkach w ątpliw ych odnośnie tylko do gruczołu tarczykow ego — 
w artość rozpoznaw czą a tem sam em  w pływ  na tcrapję, podobnie 
jak  i badanie podstawow ej p rzem iany m aterji w zaburzeniach gru­
czołów dokrew nych.

P iśm ie n n ic tw o .
1) M o r a c z c  w s k i :  O w y d z ie la n iu  n ie k tó ry c h  s k ład n ik ó w  m oczu 

w  ch o ro b ac h  w ą tro b y , 1916, —  2) d t to :  W p ły w  o d ży w ia n ia  n a  w y d z ie lan ie  in ­
d ykam i i indo lu  w  m oczu  i indolu  w  k a le , 1913. — 3) d t to :  U eb c r e ine  M ethode 
d e r  q u a n tita v in  Ind o lb estim m u n g  im  K o te . —  d tto :  U eb e r den  In d o lg c h a lt d e r  
V e rd au u n g sp ro d u k te  v o n  F ib r in  und C ase in , 1915. — 5) d tto :  O ró w n o  m ien iem  
w y d z ie lan iu  in d y k a n u  i k w asu  m oczow ego  w  m oczu  c h o ry ch , 1913. — 6) d tto :  
P rz y c z y n e k  do z b a d a n ia  s to su n k u  indolu  w  k a le  do in d y k an u  w  m oczu , 1914. —■
7) d t to :  O s to su n k u  in d y k a n u  w  m oczu  do  indo lu  w  k a le , 1909. — 8) d t to :  
U eb cr d as  H arn in d ik an . — 9) d t to :  U eb e r d en  M angel v on  R e la tio n  zw isch en  
H a rn in d ik an  und K o tindo l. — 10) S c r k o w s k  i - K r a s z e w s k i :  Z a s to so w a ­
nie h em o m etru  F le isc h la  do  ilo śc io w eg o  o k re ś la n ia  in dykanu  w  m oczu . — 11) 
D . S . H a r r i e s :  B r it .  m ed . jo u rn a l. N r: 3248, 1923: — 12) R o z e  u b  e r  g : 
M iinch. m ed . W o c h en sc h rif t, N r. 4, 26, 1916. — 13) H a a s :  d tto , N r. 31, 1915. — 
14) S  u a  p p e r  v a n  B o m m e l :  K lin. W o c h en sc h rif t, H eft 1. — 15) R .) z  c  n- 
b e r g :  A rch . fiir E x p e rim . P a to lo g ie  und P h a rm a k o lo g ie , H. 72. — 16) Z en - 
tra lb la t t  N r. 1—40, (1912— 1925).

P ierre  TEISSIER, P ro fesseu r dc la cliniąue des m aladies infeetieu-
ses de la Faciu te de P aris . (Hopital C laude-B ernard).

A propos de la yaccination jennerienne.

J ‘ai 1‘hahitude de repeter, dans mon enseignem ent, que si la 
form ule par laąuelle il est dit qu‘il ne convient de vacciner contrę 
la V ariole que les sujets en e ta t de bonne santć, e s t logique en 
1'abscnce de toute epidemie e t dans les pays dans lcsąucls la loi 
qui im pose 1‘obligation de la V accine e s t regulierem ent appliquće, 
elle dcv ien t erronee lo rsqu‘une ćpidćmie de V ariola exiśte. Les 
sujets en e ta t de m orbidite peuyent, tou t com m c les su jets sains 
et plus peu t-e tre  quc les sujets sains, con trac tc r la V ariole, s ‘ils 
sont depouiwus d‘im munite yaccinale, la yaccination  an tćricu re 
ćtan t trop  eloignee, ou si la m aladie dont ils son t a tte in ts a con- 
tribue a ćpuiscr le reliquat d‘im munitć dont ils ćta ient encore 
porteurs.

L‘application de la form ule dev iendrait en effet quclque peu 
paradoxale, qui p riy e ra it les personnes m alades de la protection  
yaccinale, et j‘estim e qu‘il n ‘y  a licu d ‘y  acquiescer que si la m a­
ladie dont est a tte in t le pa tien t est assez g ray e  pour quc |o n  puisse 
redou ter une issue fatale ou que si cette  m aladie est susceDtible 
d‘ag g rav e r la Vaccinc ou d‘e tre  aggrayee  par la Vaccine.

Sans youloir tra ite r  ici de tou tes les m aladies ou affcctions 
fort nom brcuses qui peuyen t c ree r un obstacle p assager a la p ra- 
tique yacsinale , ou im poscr certa ines techniques particulieres, don- 
n fe s  qui out fait 1‘objet de publications an terieu res et dont les con- 
clusions se tro u v en t resum ees dans le T ra ite  franęais de M edecine 
(I), je youdrais pour repondre a la dem ande qui m‘a ćte ad ressec  
e t dont je re s te  particu lierem ent honore, tra ite r  b rieyem ent de deux 
points. Ces points concernont: 1° — le fait de savoir si 1‘on p eu ty ae  
einer les sujets a tte in ts de lym phadenie avec ou sans leucemie, 

•2" — le fait de dćterm iner s‘il est utile ou nectS saire  de yacciner 
les sujets que r o j p t f t t  considercr comme ćtan t en periode avancća 
d iucubation  de la Variolc.

# * *

D ans 1‘e tat actnel de nos connaissances, les obseryations 
publiees dem ontren t que 1‘e ta l leucem ique ou lym phadenique dont 
les origines complexe& tendent a s ‘ecla irer rep resen te  le seul 
obstacle  qui doive s ‘opposer absolum ent e t dcfinitiyem ent a l‘inno-

(I) T ra ite  de M edecine, publie sous la D irection de MM, les 
P ro fesseu rs  H. R oger, F. W idal e t P . T eissier (M asson e t Cie, 
E diteurs).
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culation jennerienne. La Y accine aggrave  la m aladie prem iere, bru- 
■talemeut, ct precipite son i ^ i e  fatale.

La preuve en est donnee par les faits rapportes par M. Le 
D octeur J. R am ond et ses co liarbo ra teu rs Jacquelin e t B orrien, 
aiiXQuels s ‘ajoute l‘observation  qui se ra  u lteficurcm ent publice, 
d‘un m alade soigne a la Clinique des m aladies infectieuses. Les cas 
'de mon collegue, M onsicur R am ond, sont au nom bre de tro is: je 
L s resum e brieyem ent.

Le prem ier conccn ie  un sujet qui depuis quelques mois eta it 
a ttein t d ‘adenopathies m ultiples, d‘hypertrophie  de la ra tef ę t d‘hy- 
Pąritrophie legere du foie et chez lcqucl l‘exam en du sang p recisait 
1 existence d‘une lym phadenie chronique p v e c  leucemie lym phoide 
Pure qui s ‘e ta it trouvee  amelior.ee par le benzol c t la rad io ­
te r a p ie .  Ce m alade est yaccine  peu apres son en tree et des le 
lendem ain au point d ‘innoculation ap p ara it un em patem ent local 
diffus en mćm e tem ps que la fievre s ‘installe; et tres rapidem ent 
celle-ci oscillant autour de 40°, 1‘em patem ent initial se complique 
d‘une cscliara  qu‘une areo le  rouge et oedem ateuse entoure large- 
ment. Le malade-. se cachectise  e t succom be peu de jours apres.

Le 2° fait est celui d‘un journalier de 66 ans atte in t comme 
le prem ier d‘une leucem ie legere du type lym phoide que la rad io ­
te r a p ie  a egalem ent am elioree. La yaccination  jennerienne est 
Pratiquee et ru la  suitę des m em es com plications, la m ort suryient.

D ans la 3° observation , il s ‘agit d ‘une fcmme de 49 ans, 
n tein tc  de lym phadenie pure, chez laquelle la yaccination  donnę 
lieu a une reaction  locale intense avec  eschare . Seule des tro is elle 
suryecut aux accidents, mais elle re s ta  longtem ps, apreśj sa  sortie 
de 1'hopital, dans un e ta t de faiblesse extrem e.

L ‘aggravation  de la lesion yaccinale  ne re leva , dans aucun 
de ces cas, d ‘accidents septiques; la cica trisation  des eschares fut 
norm alc. M ais les sym ptóm es d‘ord re  generał (fievre, asthenie, puis 
cachexie p rogressiye  rapide) tem oignent de 1‘influenee g rave ou 
facheuse de 1‘innoculation jennerienne, comm e si de l‘avis des 
observa teu rs la V accine ayait agg rave  1‘elem ent infectieux encore 
inconnu de la lym phadenie. II n ‘est pas m entionne, il est v ra i, que 
l‘examen du sang eut ete pratique e t que l‘on eut recherche  si sous 
1'influence de la yaccination  le nom bre et la y a rie te  des leucocjnes 
aient e te influcnces. La V accine ainsi que la V ariole ^ ‘accom pagne 
comme on le sait d ‘une hyperleucocytose specialc qui rappellc celle 
des d iyerses leucem ies. Le fait quc j‘ai observe  a la clinique des 
m aladies infectieuses avec  m es co llabora teu rs et notainm ent avec 
mon in terne Mr. G arn ier perm et de com pler cette  lacune.

En 192-6, v e rs  la fin de Janv icr, un homm e age de 65 ans 
quittait 1‘hopital Saint-Louis, en raison  d‘un E rysipele  pour lequel 
U etait envoye a  1‘hopital C laude B ernard . D epuis 1920, il ayait 
vu apparaftre  aux aisselles, aux aines, au cou, des adenopathies 
volum ineuses, en meme tem ps que 1‘abaom en augm entait de volum e 
Par suitę d ‘une ascite. C ette  ascite  eta it egalem ent provoquee par 

-xistencc dans la cay ite  peritoneale de inasses im portantes, dures; 
la ra te  cousiderablem ent augm entee, m esurait a  son en tree a la 
Clinique 20 centim etres dans son d iam etre an tero-posterieur. C et 
e ta t av a it e te diagnostique par mon collegue de 1‘hopital Saint- 
Louis: lym phadenie aleucemjfiue.

L ‘E rysipele pour lequel il ava it ete ad resse  dans n o tre  s e r ­
nice, peu febrile, in te ressan t toute la moitie de la te te , devaił , dans 
la suitę, evoluer regulierem ent v e rs  la guerison.

L ‘exam en du sang pratique tro is jours apres son entree donna 
une proportion  de 36°/o de polynucleaires (35 polynucleaires neu- 
trophiles, I polynucleaire eosinophile) e t de 64°/o d‘elem ents mono- 
nuclees, soit 29 lym phoides 30 m oyens m ononucleaires et 5 g rands 
m ononucleaires.

II y  ava it donc hyperleucocytose av ec  une form ule de mo- 
nonucleose; 1‘hyperleucocy tose  etait de 20.000. La suryeillau te  qui 
Pratiquc habituellem ent la yaccination  jennerienne ne fut pas avisee 
ou‘el!e dcyait s ‘abstęn ir de  yacciner le m alade d‘abord  a cause de 
1‘E rysipK e. et su rtou t de l‘e ta t Ieucem iaue.

LMnnoculation yaccinale evolua d ‘abord regulierem ent pnis 
v e rs  le dix:eme jour apparu t une forte  reaction  inflam m atoire 
figuree par un p lacard  rouge infiltre sur lequel se dissem inerent 
des yesico-pustu ies confliientes dont la reunion aboutit rapidem ent 
a une eschare. Un E rysipele yaccinal se developpa qui se term ina 
comme la V accine geante fayorablem ent.

^ H śc s  exam ens rćpćtes de sang assu res par mon in terne Mr. 
G arnier ne m ontrerent pas tou t d‘abord  de yaria tions reelles dans 
la quantite ou la quaiite des leui-ocytes. M ais, peu de tem ps apres, 
la leucocytose m onta dc 20.000 a„74.000 puis 1^ 92.600 duran t que la 
Proportion des elem ents mckionuclees passa it de 64°/o a 81°/o, puis, 
apres oscillations. a 85°/o. les po lynucleaires tom bant de 36°/o a 34°/o, 
a '9°/o. Le m alade succom ba un mois et demi apres son entree 
a 1‘hopital.

Les faits de ce genre dem ontrent que mem e lors d ‘une epi­
demie de Y ariole les lym phadeniques avec  sans leucem ie ne

doivent pas e tre  yaccines. A v ra i dire, j‘ignore, n ‘ay an t pas obserye  
ni recueilli aucun fait de ce t o rd re  quelle se ra it 1‘influence de la 
V ariole en pareilles circonstances, m ais il est yraisem blab le  que 
son action se ra it encore plus in tensem ent e t rapidem ent funeste.

*?£ 5̂5

Nous savons que la protcction  yaccinale  e s t souveraine 
contrę la V ariole. La sagesse, comm e la loi en certa ins pays, v eu t 
que les revaccinations soient realisees avan t to u te /ep id em ie  de* 
V ario le fą lo rs , par exem ple, que des cas de V ariole ont ete signales 
dans des regions fron tieres ou yoisines. En pratique la public ne 
songe a se  fa irę«vacciner que lo rsqu ‘il com m ence a avo ir peur. 
D evant to u t danger de contagion varioliquc la yaccination  s ‘impo- 
se, tou t ajournem cnt pouyant com prom ettre  les resu lta ts . La rapi- 
diteTJiyec laquelle l‘immunite s ‘installe des le cinquieme jour (dans 
une prim o-yaccination) e t quelquefois plus rapidem ent (en cas dc 
reyaccination) sem ble, de 1‘ayis de la  m ajorite, en trafner ce tte  
couclusion que dans une epidemie de V ariole et chez des sujets 
deja en periode d‘incubation de la m aladie la yaccination  s ‘im pose. 
En poussant les choses a l‘ex trem e cela rey iend ra it a dire qu‘il 
n ‘est jam ais trop  ta rd  pour yacciner, tan t que la V ariole ne s ‘est 
pas developpee.

C ette  question a ete 1‘objet de co n tro v erses  dangercuses par 
les conclusions qui furent em ises e t con trę  lesquelles je ne cesse 
pour ma p a rt de m‘elever.

On a exprim e ce tte  opinion plus que reg re ttab le  que la
yaccination  jennerienne fait a un stade trop  avance  de la periode
d‘incubation de la V ariole pouvait fayo rise r la determ ination de
V ariolcs g rav es e t hem orrhagiques.

E t on a in terp re te  le fait en disant qu‘av an t la determ ination 
du pouvoir p ro tec teu r de la V accine une phase negative s ‘obser- 
fe .i t  duran t laquelle 1‘organism e se ra it comm e sensibilise v is-a-v is 
de la VarioIe en ineubation. Je  suis p re t a accep ter cette phase de 
sensibilisation que je ne veux  pa^t d iscu ter ici, m ais je nie les 
actions facheuses qui lui sont a ttribuees, les faits dem ontran t le 
contraire . La preuve est donnee depuis longtem ps que les V arioles 
hem orrhagiques, su rtou t habituelles dans le cas de sujets non 
vaccinqV ou non revaccineś? sont exceptionnelles e t qu‘elles n ‘appa- 
ra issen t chez les yaccines que si ces sujets p resen ten t une m aladie 
ou une affection susceptible dc p rovoquer des hćm orrhagies par 
un m ecanism e different et bien precise. A ce titre , diabete, affections 
chroniąues du foie plus particulierem ent, et dans une certa ine  me- 
surc , affections du rein, sont au prem ier rang des conditions qui 
peuyent favoriser les form es hem orrhagiques de la VarioIe, comme 
de nom bre de m aladies infectieuses. II ne se ra  donc pas im possible, 
ded lors, d ‘o bserver chez un sujet en ineubation de V ariole que 
l‘on y ien t de yacciner une V ariole hem orrhagique. II y  a plus, la 
Y accine evoluant en meme tem ps que la V ariole p rend elle aussi 
le ca rac te re  hem orrhagique.

La seule conclusion qui so it adm issible en pareilles circon­
stances, c ‘est qu‘il peut e tre  prudent chez un patien t a tte in t de 
l‘une de ces affections ou m aladies e t qui se ra it en e ta t d‘incubation 
de V ariole d‘attendre  et de ne pas yacciner si le delai d ‘incubation 
est suppose assez  avance pour que la V accine n ‘in terv ienne pas 
a tem ps.

II res te , toute chose e tan t egale d‘ailleurs, qu‘une V accine 
hem orrhagique se ra  moins g rave  que la V ariole hem orrhagique 
dont elle pourra  si elle in tery ien t a tem ps em pecher le dśve- 
loppem ent.

D‘au tres  faits plus rećdnts qui me son t personnels et dont je 
possede les reproductions photographiques en couleurs dem ontren t 
de faęon eyidente q‘une reyaccination  realisee meme a une periode 
ayancće de 1‘incubation de la V ariole peu t influencer de faęon 
fayorab lc  et quelquefois rem arquab le  cette  m aladie que l‘in terven- 
tion trop  tard iye  n ‘a pas perm is d ‘em pecher.

P arm i les faits de ce genre reeueillis au cours de reeru - 
desccnces epidem iques de V ariole je choisirai les suiyanto. Une 
maison a ab rite  un cas de VarioIe que 1 on diagnostique ra p ’dem ent 
et la yaccination  des hab itan ts de ce tte  m aison est o rganisee par 
les pouvoirs responsab les. M ais, comm e il a rriv e  souvent, le ser- 
y ice  de yaccinadon  n ‘a pu a tte indre des personnes qui se renden t 
to t a leur trayail, ou celles qui cro ient p referab le  d‘echapper a la 
yaccination . Tenu au couran t des faits je fus d‘accord  avec  Idś 
m edccins yacc iua teu rs pour que, sans tenir com pte du tem ps 
źcoule depuis le debut presum e de la contagion, les sujets non 
yaccines des le debut so ient 1‘objet d‘une innoculation yaccinale, 
ce qui fut fait. E t voio ce qui fut observe; certains qui furent 
yaccines ne co n trac te ren t pas la V ariole e t j‘accep te  qu‘ils ne 
1’auraien t pas con tractee. meme non yaccines. Ils ont toutefois eu 
le benefice de c&tte protectiou  antivariolique nouvelle et durable. 
D eux fenm ies eu ren t a la fois Y accine et Y ariole, la Y accine ay an t
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precede de tro is jóurs cnviron la V ariole, com ptćs de la Jesion 
vaccinale  a 1‘apparition  des prem iers sym ptom es gćnćraux  de la 
Variolc. L ‘exanthem e vario leux  p resen ta  linę rćpartition  bien parti- 
culiere, dont voici la description resum će: 1° — A utour de 1‘inno- 
culation vaccinale, coniluencc considerable dc papules varioliques, 
qui, su r le res te  du corps. e ta ien t essaiinecs d iscretem ent, a l‘excep- 
tion de la face — 2'1 — A pparition anticipee de la pćriodc de vesi- 
culation sur les elfements peri-vaccinaux  — 3° — Alors que les 
elem ents de la surface du corps suivaient l‘evolution elassique pour 
parven ir 'a  la pustulation, les elćm ents vesicu leux  pcri-vaccinaux  
s ’affaisserent b rusquem ent et aboutiren t sans avo ir tra v e rse  lc 
stade  de suppuration  a la form ation de crou telles superficielles. 
Les deux nialades guerirent. II e st possible, (m algre qu‘elles fussent 
toutes deux tres eloignees de leur vaccination  ąn terieu rc) quc la 
V ariole qu‘elles co n trac te ren t e ta it destinee a e tre  benigne, meme 
sans vaccin. Mais il e s t perinis egalem ent de supposer quc la V ae- 
cine a pu a tten u er Leyolution generale dc la  Variole. En tou t ćtat 
de cause, 1‘a ttirance  que la Ie,sion vaccinale  a  exercee  sur l‘exan- 
them e variolique, et l'avo rlem cn t local que cette  lesion a prov-oque 
nc sau ra ien t e tre  consideres com m e le tćm oignage d ‘unc action, 
iudifferente, m ais bien comme celni d‘une action p lu tó t fayorablc.

D ‘au tres faits de ce genrc n ‘o n tfa it que confirm er en moi l‘opi- 
nion que, com pte tenu des re se ry e s  que j‘ai signalecs, rin tcrven tion  
de la V accine, meme en periode d‘incubation avanceei dc Variole, 
peut exercer une action utile et ne com portc aucun dangcr.

Dr. Zdzisław  TOMANEK. Lwaw.

T yreotoksykozy i jod w  ich leczeniu*).
Z II-g ic j K lin ik i ch o r. w ew n . U n iw . J a n a  K az im ie rz a  w c  L w o w ie .

D y re k to r :  P ro fe s o r  D r. Roman* Re n c k  i.

Znaczenie zespołu objaw ów  tarczycow ych  w zrosło niepo- 
miernie od chwili, gdy pierw szy C urling w połowic ubiegłego stu­
lecia opisał znam iona kliniczne m atołectw a, a nieco później potem 
W . Guli objaw y śluzow atego obrzęku, k tó ry  także sztucznie o trzy ­
m ał R everdin na drodzakcałkow itego usunięcia gruczołu tarczyko- 
wego. F ak ty  do tyczące zaburzeń tła  tarczycow ego zebrał starannie
F. Semon, dow odząc zarazem  niezbicie, że m atołectw o, obrzęk ślu- 
zakow aty , jakoteż jego postać pooperacyjnego pochodzenia s ta ­
nowią niewątpliwe następstw a niedom ogijftarczycy. W span ia ły  suk­
ces odniesiony'’ przed kilkudziesięciu laty' przez M u rray ‘a, ucznia 
H orsley‘a, k tó ry  p ierw szy zastosow ał z wynikiem  pom yślnym  ot- 
ganoterap ję  w leczeniu obrzęku śluzakow atego przez zastosow anie 
doustne w yciągów  tarczycow ych  o tw orzył lecznictwu nowe pele 
chw ały. Z rozum iała bowiem s ta ła  się zasada , że podając w niedo­
modze dokrew nego gruczołu tenże gruczoł w w yciągu doustnie, 
m ożna zrów now ażyć bilans ich w ytw órczości, usuw ając tem sarriS i 
zaburzenia ich czynności, jako też i z tem  zw iązane następstw a. Opi­
sy  wola połączonego z w ytrzeszczem  gałek  ocznych podane p rzez  
szereg  autorów  (G raves, P a rry , FlaianI, B asedow ) zw róciły  na się 
uw agę chirurgów , w śród któitych p ierw szy Kocher leczył tę postać 
chorobow ą częściowem  w ycięciem  tarczycy , inni natom iast jak 
M ayo i Crile przez podw iązyw anie naczyń. Zasadnicze kon trasty  
objaw ów  klinicznych obrzęku śluzakow atego, m atołectw a i wola po­
łączonego z w ytrzeszczem  gałek sk łan iały  do przyjęcia istnienia 
dwóch rodzajów  czynnościow ych zaburzeń w gruczole tarczyko- 
wym, a to nadczynności i jego niedomogi.

Nie daw no, bo przed dziesięciu la ty  H crtogh, Rotschild i Lo- 
v y  opisali p rzypadk i kliniczne, w  k tórych  objaw y niedom ogi ta r ­
czycow ej p rzyb iera ją  na sie postać poronną, jako t. zw. form es  
frustes. Z arazem  w tym  czasie znano także postacie poronne tych 
schorzeń tarczycy , k tóre pozostają w  zw iązku z jej nadczynnością 
(C harcot, M arie). Że jednak objaw y tych  ostatnich są podobne łu­
dząco do zaburzeń na podłożu nerw owem , przeto częstem  s ta ł>  się 
pytanie, co należy  rozpoznać „hyperthyreoiclism us"  czy n cu rB te - 
nję, zw łaszcza, że nieraz nie m ożna z całą pew nością osądzić, azye 
gruczoł ta rczykow y  jes t pow iększony lub nie. W spom niane trudno­
ści rozpoznaw cze skierow ały  naw et badaczy am erykańsk ich  Boot- 
hby‘a, Aub a i innych na drogę dośw iadczalną. Tym  sposobem s ta ­
rano się dowieść, że w przypadkach  h ipertyreoidyzm u zachodzą 
zaburzenia w podstaw ow ej przem ianie m aterji, z w yraźnym  kierun­
kiem jej w zrostu  (M agnus, L óvy, Zondek, Biudl, Lyad), F ak t ten 
uznaw any szeroko, byw a używ any  często w rozpoznaniu różniczko- 
wem schorzeń ta rczycy . G dy zaś KendalLowi z kliniki M ayo‘a uda­
ło się w yosobnić sw oisty horm on ta rczy cy  t. zw. ty roksynę  i w yka­

*) W edług w ykładu  w ygłoszonego na posiedzeniu Lw ow skie­
go T ow arzystw a  Lekarskiego dnia 22 kw ietnia 1927 r.

zać jej w pływ y na przebieg podstaw ow ej przem iany m aterii, kw e­
stia  pow yższa stafa się jaąniej skrystalizow aną.

G ruczoł ta rczow y .je s t jednym  z tych dokrew nie czynnyffl 
natządów , pod których  opieką pozostaje zaw sze stan  odżyw ienia 
komóiiek ustrojow ych, ich w zrost, rozwój i wogóle życie biolagicz- 
ne. W  ustro jach w yższych, a więc w ustro ju  ludzkim stanów? ten 
gruczoł p rzyby tek  niezw ykle żyw ej, zaw sze czynnej energii. W y ­
sta rczy  w spom nieć o jego w pływ ie na losy przebiegu podstaw o­
wej przem iany m aterji. O ddziaływ uiąc sw oiście na różnorakie 
bodźce p rzy ro d y  bądźto nerw ow ej, chemicznej, lub toksycznej sp e ł­
nia ząrazem  w ażną czynność syn tezy  ty ro k sy n y , k tóra^ stanowi 
czynny  horm on tego gruczołu, jako  w yraz  icgo swoistej tw órczości. 1 
T y roksyna, bogata w składniki pochodzenia organicznego zaw iera 
znaczny odsetek jodu w ilości 66°/o. Owocne prace K endalka i Plum- 
m cr ‘a przeprow adzone dośw iadczalnie na obfitym  m aterja le  kli­
nicznym  zdają  się przem aw iać za tem, że u trzym anie p ra w a ® ! 
wego stanu odżyw ienia tkanek i narządów  w ym aga każdoczcśnic 
ściśle określonej ilości w spom nianej ty roksyny .

C zynność ta rczy cy  pozostaje pod w pływ em  układu nerw o­
wego współczulnego, nad k tórym  z kolei spełnia czynność zw ierz- 
chniczą układ nerw ow y cen tra lny  lub może także i bodźce p rzy ­
rody  horm onalnej w rodzaju  np. adrenaliny  (Bcw m ann, Cannon, 
L enhart), czy  też i innych horm onów.

Szczególne pow inow actw o ta rczy cy  z jodem  jest w patologii 
zjaw iskiem  ogólnie znanem . Od poziomu zaw artości jadu  we krwi, 
k tó ry  ten gruczoł dzięki swej swoistej w łasności, tak  starannie 
zbiera, zależą w znacznej m ierze zm iany anatom iczne postaci tego 
gruczołu, jako też i jego czynność fizjologiczna. Do zmian tych za­
liczyć trzeba dość częste stany  przerostu  lub rozrostu  tarczycy . 
Komuż z nas nie są znane te pow iększenia kształtu  ta rczy cy  p ra­
wie, że w w arunkach fizjologicznych, k tóre  stanow ią jakoby korn- 
penzację zw iększonego zapotrzebow ania ustroju, a wiec w czasie 
ciąży, klim akterjiim , lub w okresie pokwitaniię! O ile jednak sto- 

Hunkowo rzadziej rozpoznajem y je klinicznie z powodu braku nie­
k iedy dostatecznych objaw ów  do w ykazania tych zmian, o tyle 
zaś częściej m ożem y je stw ierdzić tylko drobnowiclowo (M arinę). 
Z n aczn arczęść tych zm ian tarczycow ych w stopniu lekkim, ustępuie 

H w olna  po przem inięciu stanów , k tóre ją  w yw ołały  np. po ciąży, 
lub po infekcjach (dur, g rypa  itp.).

B adania M arine‘a, W illiam s:a i Leiiharthi w y k aza ły  dow od­
nie, że w tarczycach  zw ierząt i ludzi zachow ane jest pewne minimum 
odsetkowej zaw artości jodu, potrzebnego dla zachow ania ich praw i­
dłowej budowy. Jakkolw iek p rak tycznie  nie dużo jest nam  w iado­
mo o przyczynach  prow adzących do jodow ego zubożenia ustroju, 
to  jednak znany  jest nam fakt decydujących  w pływ ów  jodu na  roz­
wój biologiczny kom órek ta rczycy . Jod w połączeniu bialkowcm 
stanowi c z ę ^ j is to ty  kolloidowej gruczolików  ta rczycy , znnnci jako 
jodo ty ryny , k tó ra  drogam i chłonnem i dostaje  się do krw* Częścią 
niezw ykle czynną tego ciała icst w yżej w spom niana ty roksyna . Za­
w artość jodu w gruczole w przypadkach  h iperty reozy  zm ienia się 
w stosunku odw rotnym  do p r z s r ^ tu  pau^yTu (M arinę), lub teżfl 
znaczy  to inaczej, że p rzy  zw iększonej zaw artości jodu stopaB ycio - 
wa kom órek się obniża, sprow adzając  w efekcie ich zanik, a tem ­
sam em  i zm niejszenie wola. Zm niejszenie się zatem  tego przerostu, 
a więc klinicznego w ola w h ipertyreozie m ożna uzyskać przez sto ­
sow anie jodu.

To też nie om ieszkał S tr aub (1819) w ychodząc z założeń 
może nieco odm iennych, zaliczyć jod w  poczet środków  używ anych 
w leczeniu wola, zaś nieco później C oindet rozpow szechnił iego 
użycie, w skazując na jego doniosłe w pływ y na ustró j w ogólno­
ści. N aonczas jod stosow any w daw kach dużych i bez ograniczeń 
we w szystkich postaciach w olow atych schorzeń ta rczycy , spro­
w adzał stany  zarów no polepszenia, jako też i szkody. Te osi.itnie 
zw róciły  na się uw agę n iektórych badaczy , z pom iędzy k tórych  
Rilliet w skazał na szkodliw ość szeroko stosow anego leku. k tó ry  
w użyciu przew lekłem  prow adził do stanów  . konsty tucjonalnej jo- 
dzicy“. A gdy  zaś później okazało się w yraźnie, że szereg  postaci 
wola przechodzi w schorzenia ciężkie pod w nływ cm  takich metod 
leczniczych (Jod-B asedow , S ta u n a  basedow ificata — Koche':f dc 
Q uervain)), ca ła  te rap ia  jodow a stanęła chwilowo na punkcie 
m artw ym .

C ztery  sa  grupy  m etod leczniczych stosow anych przez leka­
rza  chorób w ew nętrznych w leczeniu ty reo toksykoz. Do pierwszej 
należy leczenie farm akodynam iczne, do drugiej o rganoterap ia , do 
trzeciej sero tcrap ja , (surow ice zw ierzą t pozbaw ionych gruczołu ta r- 
czykow ego lub też surow ice ty reo toksyczne), a w reszcie leczenie 
prom ieniami R oentgena i radium . P ozatem  w leczeniu tych  scho­
rzeń intern ista  musi się k ierow ać w doborze leków  tłe ir p rzvczy- 
nowem dla danego przypadku . P rzypadk i o ctjolugp kiłowej dają  
sw oistemu leczeniu rtęcią i arsenem  w dzięczne pole do popisu. In­
ne z a ^ z  tłem reum atycznem  oddzialywuj,a dobrze p rzy  stosow aniu 
przetw orów  saiicyIov'Vch. W  leczeniu objaw ow em  hiperty reozy  
byw ają stosow ane chinina, chinidyna, ergo tyna, ergotam ina, giner-
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Ken, fosforan sodow y i sole w apnia, zaś do uśm ierzenia objawów 
nerwowych najrozm aitsze środki uspokajające lub też ogólne toni- 
c a j a k  arsen, żelazo, to ostatnie także w  połączeniu ze strychniną 

'alokur). Co się ty czy  objaw ów  ze strony  serca, tj. rzeczą zna- 
ną> że takie leki, jak naparstn ica, pozostają  bez w pływu, a naw et 
często szkodzą za w yjątkiem  stanów  z objaw am i niedomogi mię­
śnia sercow ego. T o ’ też w koniecznej potrzebie stosujem y chętnie 
dobrze działające m ałe daw ki nalewki strophantus (do 10 kropli 
dziennie — C ouland). H ydro-, elektro i k lim ato terap ja  w leczeniu 
tyreotoksykoz posiada w artość  raczej może podporow ą. W  zasto ­
sowaniu organoterap ji m ożna się spodziew ać w yników  zw łaszcza 
)v Przypadkach takich, gdzie grasica bierze czynny  udział w  ob­
jawach toksycznych . Atoli ty lko  nieznaczna ilość przypadków  od- 
działywuje dobrze na p rep a ra ty  tarczycow e, poniew aż daje się to 
zauw ażyć tylko p rzy  niektórych typach  obrzęku śluzowatego 
1 w t. zw. strom a basedowificata  (G anthier dc C harollcs). P rz e w a ż ­
nie zaś ich stosow anie, podobne z resz tą  do leczenia jodem , sprow a­
dza niekiedy stany  pogorszenia. Co do działania przetw orów  g ra ­
sicy zdania są dość podzielone. P raw dopodobnie jej działanie jest 
bardzo słabe, lub też niekiedy mato się różni od działania w ycią­
gów tarczycow ych (Couland). O m aw iając sposób leczenia su b s ty ­
tucyjnego, należałoby  się spodziew ać z teoretycznego punktu wi­
dzenia w yników  dodatnich po zastosow aniu w yciągów  z jajnika, 
Jadra, p rzysadki, nadnercza, gruczołów  p rzy tarczycznych  i t. p. 
■leżeli bowiem zw rócim y uw agę na zw iązek zachodzący m iędzy ta r ­
czycą a narządam i plciowemi, gdzie tak  często w  ty reo toksyko- 
zach, zw łaszcza u kobiet, niedom ogę czynnościow a jajników  za ­
uważyć m ożna, to taka  substy tucy jna terap ja  nie jes t pozbaw iona 
słuszności. N iestety znane sa nam  w tych stanach wyniki dwu­
stronne, t. zn. dobre, lecz także i złe. U zasadnienia w  stosow aniu 
horm onów przysadk i i nadnercza należy  szukać w ich uaczynio- 
zw ężeniow ych w łasnościach, prócz tego zaś  i z tych  w zględów, 
ze u królików  stosow anie tych  w yciągów  pow oduje zm niejszenie 
isto ty  koiloidowej ta rczy cy . Leczenie zapom oca w yciągów  gruczo­
łów p rzy ta rczycznych  nie zaw iera  żadnych podstaw  teoretycznych . 
Zaw iodły rów nież i nadzieje pokładane w  działaniu insuliny. Dla 
zwolnienia tę tna  w biperty reozach  zalecał Revilliet podaw anie żółci, 
jednakow oż także bez nadzw yczajnych  wyników . P rzypuszczenie, 
że u zw ierząt pozbaw ionych ta rczy cy  organizm  stw arza  przeciw ­
ciała zobojętniające horm ony tarczycow e, skłoniło do stosow ania 
najrozm aitszych surowic, z pośród k tórych  surow ica Moebius‘a 
i m leko kóz, pozbaw ionych ta rczy cy , cieszą się szerokiem  użyciem, 
dając w yniki raz  dobre, raz  gorsze, przynajm niej tylko na czas 
stosow ania tych  środków. Nieco lepsze w yniki m ożna o trzym ać, 
Poddajac gruczoł ta rczykow y  działaniom  prom ieni R oentgena i ra ­
dium, jednakow oż nie do tyczy  to w szystkich przypadków  w ten 
sposób leczonych ty reo toksykoz.

Już w yżej wspom niałem  o leczeniu jodem  schorzeń gruczo­
łu tarczykow ego. O statnio stało  się stosow anie jodu w h ipertyre- 
ozach leczeniem częstem  (Chvostek, Ohlemann, M arinę. Biedl i inni). 
Niedawno temu N eisser podnosił znaczenie działania jodu w daw ­
kach m ałych i to w ilościach od 15—30 kropel 5°/o roztw oru iodku 
potasu dziennie, zwolna w daw kach w zrasta jących . T ym  sposobem 
N eisser o trzym yw ał w yniki dość dobre p rzy  h ipertyreozach 
i w chorobie Basedow a, jednakow oż tylko w ich postaciach prze­
w lekłych, a więc nie w  ostrych, tu taj bowiem spotykał częste p o ­
gorszenia. Nieco później ogłosili H. P lum m er, B oothby, Mar i on, 
Mason i M eans, zaś z autorów  niemieckich L.ovy i Zondek dobre 
wyniki p rzy  podaw aniu jodu. A utorowie am erykańscy  stosow ali 
dawki dość duże. W  tvm  celu podaw ali płvn Lugola o składzie: 
Jodi p. 0,50. kalii jodati 1,0, Adnae  10.0 w daw kach począw szy od 
1/= ccm aż do -l1/? ccm i więcej dziennie (Boothby). W  przeliczeniu 
tych w artości na rów noznaczne im dawki jodu w ypadałyby  jego 
w artości od około 70 do 200 mg, a naw et do 1 g jodu. W  w arun­
kach pow yższych znachodzili znaczną popraw ę w  przypadkach  
choroby B asedow a, niewątpliw ie jednak dosyć  mieli p rzypadków  
niepom yślnych. D latego słusznie podnosili C hyostek i Ohlemami, że 
dawki stosow ano za  duże, za lecaiac zarazem  dawki małe. k tó re  
też chętnie odtąd  czem raz bardziej znachodziły  uznanie. To też 
i N eisser zauw ażył, że optimum daw ek jodu w przypadkach B a­
sedow a w ynosi 24 kropli dziennie 5°/o jodku potasu. Zapewne są ­
dził Neisser, w idząc w B asedow ie zaburzenia dyssym ilacy jne 
w ustroju, że jod w daw kach m ałych podnosi stan  czynności nssy- 
m ilacyjnych tego gruczołu, na  podobieństw o praw a biologicznego 
A nid t'a  i Schnizebgo, że dawki duże działają porażajaco . zaś małe 
tvlko drażniąco. P ozatem  m ałe dawki iodu stosow ali Biedl i Rc- 
disch podając dziennie po 15 kropel płynu Lugola z jodkiem so­
dow ym  orzez 8— 12 dni z przerw am i kilkndniowemi, a dalej i Lan- 
dau z W arszaw y  o trzym ując  rezu lta ty  podobne.

Sądzę, że teo re tyczna w artość  stosow ania jodu w  p rzy p ad ­
kach hiperty reo idyzm u łączy  się ściśle z patogeneza, ty reo to k sy ­
koz w ogólności. M am tu na m yśli zw łaszcza teorię  biper- i d y s­
funkcji gruczołu tarczykow ego, szukają  w  sam ej ta rczycy ,

względnie w jej wydzielinie w ytłum aczenia zaburzeń ustrojow ych.
P ierw szy  Rehn (1884), nieco później zaś  Moebius (1886) 

wypowiedzieli zapatryw anie, że wól połączony z w ytrzeszczem  
należy uw ażać za następstw o zw iększonej czynności ta rczycy . Na 
tern stanow isku stanął w net także  cały  szereg  w ybitnych badaczy, 
w śród k tórych  w spom nę takich, jak  Kocher, R everdin, W ilson, 
Falta, G anthier, K raus. P lurnm er i inni. Na poparcie tych  zap a try ­
wań w skazyw ano na to, że w tych p rzypadkach  stale spo tykam y 
obecność wola, m ikroskopow o zaś zm iany przerostow e w gruczo­
le. A dalej zaś fak ty  stw ierdzające popraw ę po wycięciu wola 
w chorobie B asedow a, lub też pogorszenie uzyskane d rogą poda­
w ania p repara tów  ta rczy cy  osobnikom dotkniętym  takiem  scho­
rzeniem , a w reszcie zespół objaw ów  różniących się zasadniczo 
w p rzypadkach  hiper- i h ipotyreoidyzm u w ysta rcza ł autorom  do 
w ypow iedzenia się za takiem  ujęciem p rzyczyn  ty reo toksykoz.

T a  w prost niezw ykła p rosto ta  i jasność w zestawieniu różnic 
rzeczonej nadczynności i niedom ogi ta rczy cy  sta ła  sie biblją dla 
w iększości lekarzy , dla k tórych  m otyw y pow yższe b y ły  prze­
konyw ujące. U derzają jednakże k o n tras ty  i niejasności w ynikłe 
p rzy  bliższem  rozw ażaniu tych  zapatryw ań.

I tak  jedną z głów nych czynności gruczołu tarczykow ego 
to czynne w pływ y na rozwój tkanek, w szak  w p rzypadkach  m a­
tołectw a w pływ  ten jest aż  nadto  w yraźny , a więc w chorobie 
Basedow a, w  h ipertyreozach czyli w  schorzeniach połączonych 
w m yśl pojęć w spom nianych w yżej z hiperfunkcją ta rczycy , na­
leżałoby się spodziew ać zm ian tw órczych, a to rozrostu  tkanek 
i zw iększonego, ogólnego ich rozw oju, a tego przecież nie spo ty­
kam y. A dalej p rzy jm ując  istnienie hiperfunkcji gruczołu należa­
łoby się spodziew ać także  i rów noległych zmian przerostow ych 
tego gruczołu, k tóre w ystępują w  postaci wola. W iem y jednak, jak  
często duże naw et wole bez objaw ów  h ipertyreo tycznych  w ystę ­
pu ją  i na odw rót, jak m ałe jego rozm iary  tow arzyszą  typow o roz­
winiętym  postaciom  tego schorzenia, gdzie niekiedy zmian tych 
praw ie zupełnie zauw ażyć nie m ożna. W  tern miejscu sto im y wo­
bec paradoksalnej zagadki fizjologicznej, w iem y bowiem, zresztą, 
naw et z punktu w idzenia teoretycznego, że n a rzad y  okazujące 
zw iększenie czynności — przerasta ją . P rze ra s ta  bowiem serce, 
p rzerasta  i mięsień, gdy zm usza ich okoliczność do zw iększenia 
swoich czynności.

W  odniesieniu tego dow odzenia do postaci ty reo toksykoz 
w spom nę badania P lum m er‘a, k tó ry  u osobników z częściowym  
brakiem  ta rczy cy  spo tykał praw ie stale ta rczycę  p rzerosła , prze­
ro s t ten jednak nie pozostaw ał w ścisłym  zw iązku z objaw am i 
h ipertyreoidyzm u, b rak  bowiem tych objaw ów  zdołał w ykazać 
w 70‘7°/o badanych przypadków . To sam o w ykazali M arinę i Len- 
hart. W edług 1656 przypadków  wola zestaw ionych przez 3oo th - 
b y ‘a i badanych histologicznie, — 254 określono jako p rzerosty  
nietoksyczne, a 366 jako p rzerosty  z objawami hipertyreoidyzm u. 
P rócz  tego au to rzy  am erykańscy  opisują dosyć  przypadków , 
w k tó rych  od czasu objaw ów  przerostu  gruczołu, aż do czasu 
obiaw ów  tyreo toksycznych  UDływało u tych sam ych osobników lat 
kilkanaście, raz  naw et 16. W yniki lecznicze o trzym ane po stru- 
m ektom ji nie m ogą stanow ić żadnego dowodu za przyjęciem  
teorji hiperfunkcji gruczołu. Z byt dobrze znane są nam  te chi­
rurgiczne przypadki, w k tó rych  objaw y tyreo tóksyczne u trz y ­
m ują się naw et p rzy  pozostawieniu nieznacznej części przerosłej 
ta rczycy .

Pow ażne a tout sprzeciw u, lecz ty lko jedynie na pozór, 
stanow ią te przypadki, w  k tórych przez podaw anie przetw orów  
tarczycy , udało  się uzyskać  zwolennikom teorji hiperfunkcyjnej 
objaw y takiej nadczynności, a  więc w ytrzeszcz gałek ocznych, 
częstoskurcz, zw iększenie pobudliwości nerw ow ej, cukrom ocz, 
biegunki i t. p. inne objaw y. T e rezu lta ty  o trzym ali Liesegang, 
Lam pe i Klose karm iąc p sy  w yciągiem  gruczołów  tarczykow ych, 
o trzym anych  z operacyjnego w ycięcia ich u osobników dotknię­
tych  choroba B asedow a. Podobnie zresztą , i inni, jak  np. Kraus, 
F riedenthal. Ballet, Enriąuez i B aruch. Atoli te  dośw iadczenia do­
w odzą w yłącznie tego, że tak  schorzały  gruczoł ta rczow y  w  po­
staci swoich w yciągów  jest zdolny u zw ierząt nim przekarm ia­
nych od tw arzać  w dalszym  ciągu zaburzenia, objete nazw ą cho­
roby B asedow a. Nie dowodzi to  jednak tego, ażeby gruczoł ta r ­
czow y praw idłow y, podaw any zw ierzętom , m iał w yw oływ ać zm ia­
ny, p rzypom inające w łaśn ie  w spom niane w yżej. P rze jdźm y  jednak 
do dośw iadczeń tych , w  k tórych au to rzy  przekarm iali zw ierzęta 
nadm iarem  w yciągów  ta rczy cy  praw idłow ej. Zaiste trudno w yli­
czyć tych  licznych autorów , k tó rzy  ten problem rozstrzasali. P o ­
zwolę sobie w skazać usiłow ania G ley‘a i C la re fa , a dalej H utchin- 
son‘a, Schoenborn‘a, S oupau lfa , lub P o o k s‘a, C unningham ‘a, 
Fonio‘a, W illiam s‘a, i ty lu  innych. N iechybnie N oothaft u zy ­
skał rekordow ą cyfrę, podajac jednem u ze swoich chorych 
1000 pasty lek  ta rczy cy  w  ciągu 4. tygodni. Zaburzenia w  ten spo­
sób w yw ołane nie przypom inały  obiaw ów  B asedow a, a wiec tej 
hiperfunkcji ta rczycy . Skoro  zaś N oothaft kilka ich spotkał, to
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któż zaręczy , czy  w przypadkach , tak  trak tow anych  gruczoł ta r ­
czow y by ł zupełnie zdrow y, czy m oże nie objaw iał pew nych zbo­
czeń w  swoich czynnościach, k tóre pod w pływ em  w prow adzonych 
w yciągów  znacznie się po tęgow ały?

Nie ulega kw estji, że stosow anie takich w yciągów  tam , gdzie 
gruczoł ta rczow y okazuje zaburzenia odpow iadające pojęciu hi- 
pertyreoidyzm u, w yw ołuje s tan y  ciężkiego pogorszenia. F ak ty  te 
są  znane pow szechnie. Sam  spotkałem  kilka takich przypadków  
z objaw am i B asedow a, k tórym  przepisano do zażyw ania w  d ro ­
dze m oże om yłki tabletki gruczołu tarczykow ego. Jednakow oż ten 
m om ent nie um niejsza w cale znaczenia teor.ii dysfunkcji. Łatw o 
bowiem m ożnaby w nioskow ać, że horm ony tarczykow e w prow a­
dzone do ustro ju  w nadm iarze u legałyby  nienorm alnym  wpływ om  
fałszyw ie czynnej ta rczy cy  (dysfunkcja), k tó ra  zasilona niejako 
tym  św ieżym  m aterjałem  zużyw ałaby  go na sposób dla się w y­
łącznie sw oisty, a w tym  w ypadku zboczony.

W spom niałem  już w yżej o horm onie ta rczy cy  tyroksynie , 
w  skład  której w  połączeniu białkowem  w ystępuje jod. Z aw artość 
jodu w różnych  postaciach schorzeń tego gruczołu okazuje liczne 
w ahania, tak  dalece, że stanow i jakoby w y raz  stopnia czynności 
gruczołu. W  m yśl zasad  o hiperfunkcji jod by łby  p rzy  ty reo toksy - 
kozach w nadm iarze obecny. Jednakow oż w tych  stanach określił 
Kocher jego poziom na 1/30 część jego zaw artości praw idłowej, 
a Kendall i W ilson na 1/20— 1/50. Jeszcze dalej posunął się Len- 
h art stw ierdzając, że zaw artość  jodu jest odw rotnie p roporcjonal­
ną do stopnia p rzerostu  ta rczy cy  i to naw et bez względu na s ta ­
ny  hiper- czy  h ipotyreotyczne. To też zgodnie zauw ażam y 
w szyscy , że działanie jodu p rzy  pojedynczych w olach jest zna­
komite. P onadto  fak ty , że i w jego postaciach ty reo toksycznych  
popraw ę za użyciem  jodu uzyskać m ożna, św iadczą taksam o 
przeciw  pojęciom h ipertyreoidyzm n. Zwolennicy tych  ostatnich 
w skazują  jeszcze chętnie na różnice spo tykane w  obrazach hiDO- 
i hipertyreoidyzm u, gdzie objaw y tych typów  stanow ią iakby  
an ty tezy . A przecież p rzypadk i kliniczne śluzow atego obrzęku 
tow arzyszące  niekiedy chorobie B asedow a, lub też w  tych  sam ych 
rodzinach przypadk i obrzęku śluzow atego i B asedow a (M urray) 
św iadczą najw ym ow niej o tem, że sam o pojęcie hipo- i hiperfunkcji 
nie może nam  tych  faktów  należycie tłum aczyć (Faure). W  ka- 
zuistyce piśm iennictwa przypadków  podobnych znaleźć można 
dosyć; n. p. m iędzy innym i M andl opisuje p rzypadek  m atki cier­
piącej na obrzęk śluzakow aty , której dzieci zachorow ały  na cho­
robę B asedow a i t. d.

W reszcie rzecz godną zastanow ienia p rzedstaw ia zaga­
dnienie na tem at losów  przem iany  m aterji, której procesy  w róż­
nych postaciach schorzeń ta rczycy , tak  częstym  ulegają w aha­
niom (Plum m er, B oothby i inni). W  obrzęku śluzow atym  spoty­
kam y często osłabienie przem iany  m aterji, natom iast w  hiperty- 
reozach w yraźne nasilenie. S łusznie podnosił Janney , że w praw dzie 
ta rczy ca  w yw iera w pływ  na przebieg przem iany  m aterji, to jednak 
dzieje się to  ty lko częściowo i to  w  takim  stopniu, ażeby pokie­
row ać przebiegiem  procesów  chem icznych na ko rzyść  odnow y 
tkanek, ta  bowiem czynność jest jej głównem zadaniem . W  obrzę­
ku śluzakow atym  i m ato łectw ie, n aw et p rzy  braku zupełnym  
ta rczy cy  w ym iana gazów  się zm niejsza —  lecz zm niejsza n a j­
w yżej ty lko o połowę. Skoro  zaś  ta częściowa w ym iana gazów  
nadal się odbyw a, zatem  m ożnaby słusznie sadzić, że nad p ro ­
cesam i tej w ym iany  czuw a nietylko tarczyca , lecz także  i czynniki 
inne. P rzypadk i obniżenia przem iany  m aterji w  hipotyreozach m o­
głyby  stanow ić poniekąd kom penzacyjne opóźnienie procesów  che­
m icznych w kom órkach ustroju, k tó re  niejako m usiałyby  zam rzeć, 
gdyby  przem iana m aterji przebiegała torem  norm alnym . A dalej 
zdaw ać by  się mogło, że stopień hiperfunkcji ta rczy cy  łączy  sie 
ściśle z nasileniem  procesów  tej przem iany, t. zn.. że zachodzi 
m iedzy niemi stosunek w prost proporcjonalny. Jednakże tak  nie 
jest. no. u osobników, u k tó rych  zostaw iono zaledw ie znikom a 
cześć nadczvnnego gruczołu, po zabiegu onęracv inym  można 
stw ierdzić zaw sze ufrzvm vw anie sie tego nasilenia przem iany. 
Znamienna rzecz stanowia także  fakty , że no cześciowem w ycię­
ciu wola noiedvnczego podnosi sie bilans podstaw ow ei przem iany 
m aterii, zam iast ieszcze bardziej się obniżać, jak  to w ykazał K ro- 
tow ski z Poznania i inni.

Sadze, że fakt ten m ożnaby dość iasno w ytłum aczyć p rz y j­
m ując raczej, że p rzyczyna  tego jes t nienorm alna czynność ta r ­
czycy , a nie zaś  koniecznie jej hiperfunkcia.

W raca jac  do omówienia leczenia jodow ego z uw zględnie­
niem kierunku teorji dysfunkcji m uszę się zastrzec, że nie należy  
jednak oczekiw ać rezultatów  nadzw yczajnych  w  stosow aniu jodu 
tam . gdzie teo rja  hiperfunkcii usuw a go praw ie zupełnie, istnieją 
bowiem także i inne czynniki, k tóre m ogłyby w tem w spółdziałać.

M yślę, że w  tych  procesach dysfunkcji ta rczy cy  jod może 
się znajdow ać w  ilościach różnych. czvli inaczej zaburzenia W prze­
m ianie jodow ej w tej sam ej postaci schorzenia gruczołu moga do­
sięgać stopni ■ najrozm aitszych . Tem m ożnaby tłum aczyć p rzy ­

padki, w  k tórych  podaw any jod daje w yniki ujemne. P rócz  tego 
trzeba w ziąć pod uw agę jeszcze i to, że takie zaburzenia nie do­
tyczą  tylko sam ego jodu, lecz także i pozostałej resz ty  horm onu, 
wadliwie czynnej ta rczycy . A więc jak  należy ten jod podaw ać, 
w zględnie jakie by łyby  w skazania do podaw ania jodu?

Słusznie podnosił M arinę, że zaw artość jodow a ta rczy cy  
pozostaje w stosunku odw rotnym  do jej rozm iarów . W  ten spo­
sób należałoby się spodziewać, że podaw anie jodu p rzy  wolach 
o w ym iarach m ałych bez względu na obecność objaw ów  h iperty- 
reotycznych, czy  też m ówiąc w yraźniej toksycznych, pozostanie 
bez w idocznego efektu, a raczej m oże ze szkodą. W  istocie rzeczy 
w p rzypadkach  w łasnych spotykałem  te spostrzeżenia bardzo czę­
sto. O ile bowiem lepiej działał jod podaw any p rzy  wolach du­
żych, o tyle gorsze wyniki m ożna było o trzym ać w leczeniu jego 
postaci m ałych (św ieżych), —  w  k tórych  niejako należało przy ­
jąć  stan jodow ego nasycen ia  ta rczycy . O koliczność, że dotyczyło  
to p rzypadków  „h ipertyreo tycznych" nie może rów nież popierać 
zapatryw ań  hiperfunkcyjnych, natom iast raczej może przeciw  nim 
św iadczyć.

W  leczeniu ty reo toksykoz posługiw aliśm y się minimalnemi 
daw kam i jodu. Jod podaw aliśm y w postaci roztw oru jodku potasu 
w ilości 1:150 w ody przekroplonej. Z tego zalecano chorym  za­
żyw ać łyżeczkę codziennie. D ośw iadczenia pow yższe przeprow a­
dzaliśm y na m aterjale  am bulatoryjnym  kliniki z kontrolą co 
miesiąc.

P r z y p a d e k  1. C hora N. S., la t 28, wolna, od 3-ch lat 
sk a rży  się na bicia serca, osłabienie, poty, bóle g łow y i uczucie 
ciała obcego w gardle. Od roku zauw aży ła  zgrubienie szyi. Stolce 
praw idłowe. W  m arcu 1925 r. zgłosiła się w  przychodni tutejszej 
kliniki. S tan  przedm iotow y w ykazuje: w zrost średni, budowa
kośćca m ierna, odżyw ienie podupadłe, skóra w ilgotna. Gałki oczne 
w  lekkim w ytrzeszczu. G raefe + + ,  Moebins + ,  Stellw ag + .  W ól 
miernej wielkości, zw łaszcza w części praw ej. Obwód szyi 36.5 
cm. W ól dość miękki, lekko tętn iący. K latka piersiow a sym e­
tryczna, płuca bez zmian. Serce pow iększone w w ym iarze p o ­
przecznym  ku stronie lewej, uderzenie koniuszkowe, palec na ze­
w nątrz  linji środkow oobojczykow ej. P rzysłuchem  prócz tonów, 
w szędzie szm ery  trące. Tętno 130 uderzeń na minutę. Jam a 
brzuszna bez zmian. O druchy w zm ożone. D rżenie rąk  +  +  + ,  po­
budliwość naczyniornchow a + .  P odano  jodek potasu. C hora po­
zostaw ała w obserw acji przez 9 m iesięcy, zg łaszając  się do kon­
troli klinicznej co miesiąc. W  tych  w arunkach m ożna było w yka­
zać powolne zm niejszanie się wola, już z końcem  3-go m iesiąca 
od chwili podania leku. W aga  ciała okazyw ała  kierunek zw yżko­
w y znacznie później, albowiem dopiero w  6-ym  m iesiącu. W  re ­
zultacie o trzym ano  w  czasie 9-cio m iesięcznego leczenia polepsze­
nie stanu podm iotow ego chorej, n ieznaczny przyby tek  na w adze 
z 48 kg na 50 kg. i zm niejszenie rozm iarów  wola mierzonego 
centym etrem  w obwodzie szyi. Jednakow oż objaw y częstoskurczu, 
jakoteż ob jaw y zw łaszcza oczne w idoczną popraw ą nie oddzia­
ływ ały .

R yc. 1.

P r z y p a d e k  2. C hora A. W., lat 50, zam ężna. Nic roniła. 
Z dw ojga dzieci jedno cierpiące na wól. Od kilku lat po w ypadku 
w  rodzinie cierpi na niepokój ogólny, częste bicia serca, zaw ro ty  
głow y, unosi się łatw o gniewem i obficie się poci. W  tym  cza- 
się zauw aży ła  znaczne pow iększenie się gruczołu tarczykow ego. 
Stolce czasem  rozw olnione. W  grudniu 1925 r zgłosiła się w p rzy ­
chodni klinicznej. S tan przedm iotow y w ykazu je : W zrost średni, 
budow a kośćca silna, odżyw ienie dość podupadłe, skó ra  śniada,
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'y lgo tna . W ytrzeszcz gatek  ocznych zaznaczony, Graefe + ,  
'oebius 4-, Stellw ag —. W ól dość duży, zw łaszcza w części dol- 

.ntT  P° stronie praw ej, pow ierzchnia falista, m iejscam i tw arda, 
ekko tętniący. Obwód szyi 38.5 cm. K latka piersiow a rozedm ow a. 
. uca rozedm owe, nieżyt oskrzelow y rozlany. M ały  wól w śród- 

Piersiowy stw ierdzony roentgenologicznie obecny. A kcja serca na 
szerokiej przestrzen i w idoczna. W ym iar poprzeczny, serca co­
kolwiek w iększy. P rzysłuchem  nad sercem  prócz tonów  szm ery 
trące. Tętno przyśpieszone do 140 uderzeń na minutę, niem iarowe. 
Jam a brzuszna bez zmian. O druchy żyw e. D rżenie rąk  4-4-4-, po­
budliwość naczynioruchow a + .  W aga  ciała 74 kg. Po  zastosow a­
niu leczenia jak  w yżej m ożna było zauw ażyć już w 4-ym m iesią­
cu tego leczenia n ieznaczny zw rot ku lepszemu. O statecznie po 
10 m iesiącach otrzym ano podniesienie wagi ciała z 74 kg. na  78 
kg. Tętno opadło cokolwiek do 130 uderzeń na minutę, a wól 
znacznie się zm niejszył, albowiem z 38.5 cm. na 37.25 cm. w obwo­
dzie szyi. Q dy weźm iem y jeszcze pod uw agę i to, że niektóre 
objawy, jak  drżenie rąk  znacznie osłabły i że stan  podm iotow y 
doznał w yraźnej popraw y, to w yniki te m ożnaby nazw ać naw et 
zadow alające.

R yc. 2.

P r z y p a d e k  3. C hora R. K., lat 30, wolna. Od 3. lat czu­
le się bardzo  osłabiona i podniecona, m iewa duszność, bicie serca 
i zaw roty  głow y. Kilka ra z y  krw aw iła z nosa. O statnio pojaw iły 
się biegunki. Pow iększenie gruczołu tarczykow ego zauw ażyła  
Przed półtora  roku. Zgłosiła się w  tutejszej przychodni w  kwietniu 
1925 r. P rzedm iotow o stw ierdza się: w zrost karli, kościec osteo- 
m alatyczny, odżyw ienie podupadłe, skóra w całości w yraźn ie  
z odcieniem brunatnym , w ilgotna. Gałki oczne w uderzającym  w y­
trzeszczu, G raefe +  +  +  4-, M oebius + 4 —K Stellw ag 4-4-4-. W ól 
dosyć duży, miękki, tętn iący , w  obwodzie szyi 38 cm. P łuca bez

R yc. 3.

zmian. Serce w w ym iarze poprzecznym  nieco większe. P rzy s łu ­
chem w szędzie po dw a tony  pokry te  szm eram i trącem i. Tętno 
Przyśpieszone, niem iarowe, ilość w ynosi 135 uderzeń na minutę. 
Ciśnienie krw i RR. 110/70 mm. sł. rt. Ś ledziona nieco w iększa. O d­
ruchy znacznie wzmożone. D rżenie rą k  4-4-4--)-, pobudliwość na­

czynioruchow a 4-4-4-. Podano  jodek potasu. C hora pozostaw ała 
w  obserw acji am bulatoryjnej przez 10 m iesięcy, w ciągu k tórych 
brała  w yżej wspom niane m inim alne daw ki jodu.

W  przypadku  tym  zm ianę m ożna było zauw ażyć już stosun­
kowo dość wcześnie. W  czw artym  m iesiącu leczenia wól zaczął się 
w yraźnie cofać, tak, że w 7mym m iesiącu z 38 cm. w obwodzie 
szyi zm niejszył się do 36.5 cm. W aga  nieznacznie podniosła się 
ku górze. S tan  podm iotow y się popraw ił. Jednakow oż pozostały  
praw ie bez zm iany: tętno, objaw y oczne, i drżenie rąk . Rzecz zna­
m ienną stanow ił tutaj fakt, że brunatnaw e zabarw ienie skóry  
w przew ażnej swojej części ustąpiło, p rzyb iera jąc  odcień ja ­
śniejszy.

P r z y p a d e k  4. C hora S. B., lat 40, zam ężna. Nie roniła. 
Dzieci zdrow e. Od trzech lat czuje się osłabioną i strac iła  znacznie 
na w adze. Cierpi na  bóle w k rzyżach  i częste bicia serca. Zgru­
bienie szy i zauw aży ła  jeszcze daw niej. W  m aju 1925 r. zgłosiła 
się w klinice. Przedm iotow o stw ierdza się: w zrost średni, budow a 
kośćca dobra, odżyw ienie m ierne. Skóra  blada, w ilgotna. W y ­
trzeszcz gałek  ocznych zaznaczony, G raefe 4-, Moebius 4-, Stell­
w ag + . W ól m iernej wielkości, dość tw ardy , o pow ierzchni fa­
listej, spraw ia w rażenie wola o zm ianach gruczolako-torbielow a- 
tych. (strum a adenom atoso-cysticu). W  płucach prócz starej zm ia­
ny  szczytow ej p raw ostronnej, objaw y oskrzelow ego nieżytu. M a­
łego stopnia wól w śródpiersiow y, stw ierdzony roentgenologicznie 
obecny. Serce w  granicach praw idłow ych, czynność serca niem ia- 
row a, tony  serca dość czyste. Tętno przyśpieszone do 120 uderzeń 
na m inutę, niem iarowe. Jam a brzuszna: nerka p raw a m acalna, bo­
lesna. O druchy żyw e, drżenie rąk  4-. Pobudliw ość naczyniorucho­
w a 4-. M ocz m ętny, śladzik białka obecny, w osadzie dużo ciałek 
w ypocinow ych i pojedyncze krw inki. W aga ciała 55 kg. Ciśnie­
nie krwi RR. 115/80 mm. sł. rtęci. Podano  minim alne dawki jodu.

C hora podlegała ścisłej, co miesięcznej kontroli am bulato­
ry jnej p rzez  czas 10 m iesięcy, jednakow oż oczekiw ana popraw a 
nie w ystąpiła. P rzy tem  w ahnienia we wielkości gruczołu ta rczyko ­
wego by ły  minimalne, pomimo podniesienia daw ek jodu kolejno 
od 1 do 4 mg, k tóre w tym  w ypadku pozostały  praw ie bez żadne­
go w pływu.
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R yc. 4.

Jak  w ynika z trzech pierw szych podanych p rzypadków  jod 
podaw any w daw kach naw et tak  m inim alnych jak  w yżej nie jest 
dla ustro ju  środkiem  całkiem  obojętnym . D ziała on co praw da 
wolno, ale często kum ulatyw nie. D ziałanie jodu tak  daw kow anego 
zaczyna się w swoich początkach najw cześniej po 3 m iesiącach, 
a  w yraźnem  staje  się znacznie później, bo dopiero po 8 i 9 mie­
siącach, a m oże naw et i później. N iestety  w tym  kierunku brak  
mi osobistego dośw iadczenia, albowiem m aterja ł badany  zbyt 
łatw o z ewidencji się usuw ał. D otyczyło  to przedew szystk iem  
p rzypadków  na leczenie jodem  opornych, z k tó rych  takie, jak  np. 
p rzypadek  czw arty  nie by ły  odosobnione. B yć m oże przeto, że ta  
zdolność jodo-kur.iulacyjna u różnych  osobników zachow uje się 
rozm aicie, a w ięc w takich przypadkach  „opornych" popraw y n a ­
leżałoby oczekiw ać jeszcze później. Z drugiej zaś  strony  różnice 
naw et w tych  daw kach m inim alnych zaznaczają  się dość jasno 
w swoich stopniach wpływ u na czynność ta rczy cy , jak  np. w  p rzy ­
padku poniższym , w  k tó rym  w czasie podaw ania 1 m g jodu 
zw iększono tę  daw kę dziesięciokrotnie:

P r z y p a d e k  5. C hory  M. K., la t 28, od kilku m iesięcy 
niezdolny do p racy  fizycznej z powodu szybkiego m ęczenia się 
i bicia serca. Poci się obficie. Stolce praw idłow e. Mocz bez białka. 
Zgłosił się do badania w kwietniu 1925 r. P rzedm iotow o stw ierdza
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się: w zrost więcej niż średni, budow a kośćca silna, odżyw ienie 
m ierne, sk ó ra  obficie wilgotna. Lekki w ytrzeszcz gatek ocznych. 
G raefe + ,  M oebius + ,  Stellw ag + .  W ól dosyć m ały, lekko tę tn ią­
cy, miękki. Obwód szy i 40 cm. P łuca  bez zm ian. Serce w  w y­
m iarach praw idłow ych, p rzysłuchem  w szędzie po dw a tony, 
wzdłuż m ostka szm ery  trące. T ętno  przyśpieszone do 120 uderzeń 
na minutę. Jam a brzuszna bez zm ian. O druchy żyw e, drżenie rąk  
+ + ,  pobudliwość naczynioruchow a T + .  W aga ciała 60 kg. Cho­
rem u przepisano 1 m g jodku potasu do zażyw ania w ciągu mie­
siąca. P o  leczeniu jednom iesięcznem  nie było  m ożna zauw ażyć 
żadnej zm iany w nasileniu choroby. P rz y  kontroli w  drugim  mie­
siącu objaw y pogorszenia by ły  bardzo w yraźne. W ól pow iększył 
się, p rzyczem  obwód szy i zw iększył się o cm. O bjaw y oczne 
i drżenie rąk  nasiliły  się w idocznie. Tętno ze 120 uderzeń pod­
niosło się do 135. S tan  zatem  przedm iutow y, jako też i podm iotow y 
„nacznie się pogorszył. Z aciekaw iony tą  nag łą  zm ianą na gorsze, 
której z resz tą  nigdy nie spotykałem  u innych chorych w tak  
krótkim  przeciągu czasu, zają łem  się zbadaniem  p rzy czy n y  tego 
zjaw iska. I oto udało mi się dociec, że jedna z ap tek  przez po­
m yłkę w ydała  daw kę 10-ciokrotnie w iększą od przepisanej t. zn.
0.01 jodku potasu. W obec tego pogorszenia odstaw iono jod na 
przeciąg czasu  2 m iesięcy, poczem  przepisano daw kę 1 mg jodku 
potasu jak  przedtem . P o  trzym iesięcznem  stosow aniu tego lecze­
nia udało się uzyskać ta k  przedm iotow ą, lak i podm iotow ą po­
praw ę. P opraw a ta  jednak  do tyczy ła  zm niejszenia wola, lekkiego 
osłabienia objaw ów  ocznych przyczem  zauw ażono p rzy ro st w agi 
ciała o 3 kg. i polepszenie stanu podm iotowego. N atom iast tętno 
przyśpieszone na początku do 120 uderzeń a później w czasie po­
gorszenia do 135 spadło, tylko do 120 uderzeń na m inutę. P o ­
dobnie i drżenie rąk  choć w stopniu niedużym  u trzym yw ało  się 
dalej.

R yc. 5. 
r

Nieco odm ienne działanie tych  m inim alnych daw ek jodu 
m ożna było zauw ażyć w p rzypadkach  świeżej h iperty reozy . Jak ­
kolw iek m aterja ł u ży ty  w tym  kierunku był naw et dosyć obfity, 
to jednak  ty lko skąpa liczba tych  p rzypadków  pozostaw ała 
w obserw acji am bulatoryjnej. P rzypadków  tych  było 11. Z tego 9 
do tyczy ło  osób m łodych przew ażnie kobiety (7) m iędzy 16, a 19 
r. ż., natom iast część pozostała d o ty czy ła  osobników m ęskich 
w latach m iedzy 19, a  23 r. ż. Dwa przypadk i d o tyczy ły  kobiet 
w okresie klim aktcrycznym .

P r z y p a d e k  6. C hora K. S., lat 16, od m iesiąca zauw a­
ży ła  zgrubienie szyi. Dolegliwości żadnych  nie odczuw ała. Zgło­
szona w październiku 1925 r. B adanie przedm iotow e w ykazuje: 
G raefe + ,  Moebius + ,  S tellw ag 0, drżenie rąk  + + ,  pobudliwość 
naczynioruchow a + ,  tętno  112 uderzeń na minutę. M ały  wól, szy ja  
w obwodzie 33V2 cm. P łuca, serce i jam a. b rzuszna bez zm ian. 
W ag a  ciała 39 kg. P odano  jodek potasu j. w. W  trzecim  m iesiącu 
leczenia szy ja  w obwodzie 33 cm., objaw y oczne tesam e, po­
dobnie drżenie rąk  i pobudliwość naczynioruchow a, tętno 120. 
S tan  podm iotow y gorszy . W  dw a m iesiące później obwód szyi 
33V2 cm., w szystk ie objaw y nasilone, tętno 125 uderzeń, w aga 
ciała 38 kg., wobec czego jod odstawiono.

P r z y p a d e k  7. C hora L. J., lat 17, od P /2 m iesiąca bóle 
głow y, bezsenność, ostatnio zgrubienie szyi. Z głoszona w listopa­
dzie 1925 r. B adanie przedm iotow e stw ierdza: G raefe + ,  Moebius 
+ ,  S tellw ag 0. W ól w obwodzie szyi 34 cm. D rżenie rąk  + ,  po­
budliwość naczynioruchow a + ,  tętno  98 uderzeń. P łuca, serce i ja ­
m a b rzuszna  bez zm ian. W aga  ciała 39'L kg.

C horą poddano leczeniu jak  w yżej. W  trzy  m iesiące później 
nieznaczna popraw a objaw ów  podm iotow ych. Przedm iotow o 
Graefe —, M oebius , Stellw ag 0. W ól m niejszy o 1 cm. w obwo­
dzie szyi. D rżenie rą k  U, pooudliwość naczynioruchow a + ,  tętno 
90. W aga ciała 40 kg.

P r z y p a d e k  8. C hora W . S., la t 19, od kilku tygodni 
zauw ażyła  zgrubienie szyi. Z głoszona w styczniu 1926 r. P rzed ­
miotowo stw ierdza się: Graefe] + ,  M oebius + ,  S tellw ag + .  W o' 
w obwodzie szy i 34^2 cm. D rżenie rą k  + ,  pobudliwość naczynio­
ruchow a +  + ,  tętno  95 uderzeń. W  płucach zagęszczenie szczytu  
praw ego. Serce i jam a brzuszna bez zm ian. W  czasie leczenia jo ­
dem pozostaw ała w obserw acji przez 8 m iesięcy. W  tym  czasie 
nie m ożna było w ykazać żadnej popraw y. W  7-m ym  m iesiącu 
w ystąpiło  p rzyśpieszenie tę tna i w y raźny  objaw  M oebiusa +  +  + ,  
z podmiotowem pogorszeniem , wobec czego jod odstawiono.

P r z y p a d e k  9. C hora R. Ch., lat 20. Zgrubienie szyi od 
miesiąca. Dolegliwości brak . Z głoszona w m arcu 1926 r. P rzedm io­
tow o stw ierdza się: G raefe T , Moebius + ,  S tellw ag + .  W ól
w obwodzie szy i 35V2 cm. D rżenie rąk  + ,  pobudliwość naczynio­
ruchow a + ,  tętno 98 uderzeń. P łuca, serce i jam a brzuszna bez 
zmian. W ag a  ciała 45 kg. P o  pięciomiesięcznem leczeniu jodem 
w ystąp iła  w idoczna popraw a; wól m niejszy, szy ja  w obwodzie
0 P /2 cm. m niejsza, G raefe 0, Moebius + ,  Stellw ag 0. D rżenie 
rąk  + ,  pobudliwość naczynioruchow a + .  W  następnych  4 mie­
siącach stan  ten  sam . W aga  ciała 45^2 kg.

P r z y p a d e k  10. C hory W . Z., la t 21, cierpi, od 2 tygodni 
na objaw y dyspeptyczne i niepokój ogólny. Z głoszony w m arcu 
1926 r. P rzedm iotow o stw ierdza się: G raefe + ,  Moebius + ,  Stell­
w ag + .  W ól m ierzony w obwodzie szy i 40c/i> cm. D rżenie rą k  + ,  
p o b u d liw o ść  naczynioruchow a + ,  tę tno  110 uderzeń. P łuca, serce
1 jam a brzuszna bez zm ian. W aga  ciała  62 kg. Pom im o 9-ciomie- 
sięcznego leczenia jodem  popraw y brak. W aga  ciała naw et nieco 
n iższa —  60L/2 kg.

W  pozostałej reszcie przypadków  w liczbie 6 h ipertyreoz 
św ieżych pozostały  te  m inim alne daw ki jodu bez najm niejszego 
w pływ u.

Z estaw iając zatem  przypadki w yżej przedstaw ione w liczbie 
16-tu, ściśle- obserw ow anych, do tyczących  h iperty reozy  lekkiej 
i ciężkiej, w  swoich postaciach przew lekłych i św ieżych, o trzy ­
m ano zaledw ie 5 średnio dobrych w yników , i to  do tyczących  
przew ażnie p rzypadków  przew lekłych, s tarych , natom iast w  reszcie 
pozostałej w ykazano  bądź bardzo  słabe rezu lta ty  lecznicze, bądź 
też nie w ykazano  żadnej popraw y, a w dwóch przypadkach  
o trzym ano naw et pogorszenie procesu chorobow ego tak, że dal­
szego stosow ania leku m usiano zap rzes tać*  Te ostatnie do tyczy ły  
postaci św ieżych. P op raw a uzyskana w drodze stosow ania jodu 
W tych  w ym ienionych pięciu p rzypadkach  ogran iczała  się praw ie 
w yłącznie ty lko do zm niejszenia wola, natom iast inne często spo­
tykane  objaw y, zw łaszcza ze stro n y  serca, pozostaw ały  najczę­
ściej bez w yraźniejszego  w pływ u leczniczego. Bez zm ian praw ie 
pozostaw ały  rów nież i objaw y G raefego, M oebiusa, Stellw aga, 
a dalej drżenie rąk , pobudliwość naczynioruchow a i t. d. Co się 
zaś ty czy  zm ian w  odniesieniu do w agi c ia ła  to p rzy ro st jej — 
choć nieznaczny —  spo tykano  dość często.

Daleko lepsze w yniki lecznicze m ożna było o trzym ać lecząc 
temi sam em i daw kam i jodu przypadk i pojedynczego w ola bez 
objaw ów  toksycznych . T akich am bulatoryjnie kontrolow anych 
przypadków  było od r. 1925 leczonych 20. Jod  podaw any naw et 
w tak  m inim alnych daw kach, jak  1 m g jodku potasu na miesiąc, 
niekiedy dwu i trzyk ro tn ie  w potrzebie zw iększany, okazyw ał w y­
niki dobre. T ym  sposobem  w ośmiu przypadkach  dało się uzyskać 
zm niejszenie wola praw ie o 3/o, nie n a raża jąc  się na  sprow adzenie 
objaw ów  spostrzeganych  po zw ykłem  leczeniu jodow em  pojedyn­
czego wola. P rzy p ad k i takiem u leczeniu oporne przedstaw iały  dość 
często zm iany  zw yrodnieniow e, jak  gruczolakow ate i torbielow ate 
w ta rczycy . T utaj próbow ałem  naw et zw iększać daw ki jodow e do 
ilości pięciokrotnych, o trzym yw ałem  jednak w yniki dość ogran i­
czone. P o p raw a w tych  pojedynczych  wolach następow ała nieraz 
szybciej, aniżeli w  hipertyreozach , albowiem niekiedy naw et po 
jednym  m iesiącu leczenia.

P ostępu jąc  konsekw entnie w m yśl spostrzeżeń pow yższych 
i trak tu jąc  spraw o leczenia ty reo toksykoz  z punktu w idzenia p rak ­
tycznego, należy  w nosić, że leczenie ich ty lko  m ałem i daw kam i 
jodu nie d a  się pom yśleć, jes t bowiem zasadniczo leczeniem nie- 
w ystarczającem , a w  ostateczności zm ierza ty lko przew ażnie do 
zm niejszenia wola i pozatem  zw yczajn ie nie więcej.

Z tych  dośw iadczeń w ynika dalej, że to leczenie m usi prócz 
tego postępow ać jeszcze inną drogą p rzy  rów noległem  z mem sto­
sow aniem  jodu, w  daw kach może jak  w yżej. W  każdym  zaś razie 
to ry  tego  leczenia należałoby  skierow ać zgodnie z patogenezą 
ty reo toksykoz, m ając na  uw adze zarazem  nietylko hiper- czy  też 
w yłącznie dysfunkcyjną p rzy rodę tego schorzenia.
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I tak  sadzę, żc rozw ażania  na  tem at patogenezy ty reo to ­
ksykoz, jakkolw iek są  one tak  różne, to jednak zda ją  się omi­
jać kw estję pozatarczycow ego problemu. M am  tu na  m yśli pewne 
ich postacie, jak  np. chorobę Basedow a, B asedow oid, i inne do 
nich podobne. O bserw ując ściśle, zauw ażyć daje się często brak 
w ytrzeszczu gaiek ocznych, b rak  naw et wola, a  jednak  z obecną 
resztą objaw ów , dla tych  schorzeń sw oistych. Do tych  należą 
objawy zw iększonej pobudliwości nerw ow ej, s tany  em ocyjne, z a ­
burzenia w krążeniu, objaw y z przew odu pokarm ow ego, wielopo- 
staciowc zm iany skórne i inne znam ionujące przecież zaburzenia 
uogólnionej nierów now agi układu nerw ow o-dokrew nego, jak  n. p. 
w stanach takich, jak  w klim akterjum . R ozum ując tą drogą, n a ­
leżałoby uw ażać te schorzenia za pewien rodzaj konstytucjonalnej 
afekcji, a sam  wól stanow iłby ty lko objaw w tyreotoksykozach , 
w prawdzie dość częsty , lecz też niekoniecznie sta ły . W szak  prze­
cież i śledziona w przebiegu duru, czy  też i innych schorzeń byw a 
tak często w iększą, p rzyczyna  tego jednak nie leży  w niej sam ej, 
a gdy zaś naw et jej w ielkość nie odbiega od norm y, to proces 
infekcyjny duru przebiega w  sposób dla się sw oisty. W takim  
w ypadku obecność w ola w zespole objawów ty reo toksycznych  
byłaby może ty lko  odczynem , jakoby  obronnym  na zmienione 
ogólnie w arunki ustrojow e. Jak  często bowiem spo tykam y go, 
jako oddźw ięk innych naw et dalekich procesów  toczącycu się 
w ustroju, jak  np. w ciąży, w okresie pokw itania, perjodów, kli- 
m akterjum  i p rzy  najrozm aitszych  infekcjach (gruźlica) —  krótko 
w pozatarczycow ych  procesach. A więc sądzę, że tem  w łaśnie 
możnaby w ytłum aczyć najłatw iej w szelką oporność ty reo toksy ­
koz na różne zabiegi lecznicze z  jodem  na czele, a  częściowo 
i z zabiegam i chirurgicznem i w łącznie. N iekiedy bowiem te cho­
robowe stany , rozw inięte zw łaszcza w stopniu lżejszym  znikają 
samoistnie, w jakikolw iek sposób by łyby  leczone. Innyfn razem  
natom iast trw ają , a  z biegiem czasu wól sta je  się siedliskiem pro­
cesów patologicznych, najczęściej p rzy ro d y  zw yrodnieniow ej, 
Przedstaw iając obraz nadm iernego rozrostu  i przechodząc w po­
stacie gruczolakow ate i torbielow ate (S trum a adenom atosa, S. cy- 
stica).

Leczenie zatem  tego schorzenia powinno być leczeniem nie­
zwykle ostrożnem . W  tym  celu uw aga lekarza pow innaby się 
skupić p rzedew szystk iem  na  w yszukaniu jakichkolw iek zm ian in­
nych, czy  też procesów  chorobow ych w ustroju, do k tórych 
zw alczania w pierw szym  rzędzie środki lecznicze powinne być za ­
stosow ane, zostaw iając leczenie sam ego wola, a więc sym ptom u 
na końcu ostatnim .

Skrom ne w yniki lecznicze, o trzym ane p rzy  zastosow aniu 
jodu w h iperty reozach  w p rzypadkach  podanych w yżej, każą 
wnosić, że nietyiko sam  jod  może tutaj odgryw ać rolę w y ró ­
wnawczą. Znaczenie lecznicze jodu w opisanych przypadkach  po­
legałoby praw ie tylko na objawowem  zm niejszeniu wola, a zw łasz­
cza w razach niektórych, p rzy  właściwie zachow anych i praw ic 
ciągle jeszcze czynnych  zaburzeniach iupertyreozom  sw oistych, 
Jod odgryw ałby  tu zatem  rolę, może tylko zabiegów  jakby  ko­
sm etycznych, a  nie leczących. Spotykane przypadk i z podm ioto­
wą popraw ą, w przeciągu tak  długiego czasu leczenia, jaki nie­
w ątpliwie stanow i rok, m ogłyby bowiem łatw o przedstaw iać sa ­
moistnie przejściow ą popraw ę w nasileniu swoich objaw ów , o czem 
słusznie w yraził się już dawniej J. Grek, że leczenie tych  scho­
rzeń wogóle, nie jes t zaw sze niewdzięcznem.

Z byt często zaw odzą środki stosow ane w tym  celu w lecz­
nictwie, a  w ięc w leczeniu, że się tak  w yrażę , lokalnem, ażeby 
wogóle m ożna w ierzyć w to, że  ty reo toksykozy , to schorzenie 
miejscowe, w ta rczycy . Zagadnienie pow yższe s ta je  się tem 
w ażniejsze, gdy rozw ażym y, o ile wogóle należałoby leczyć chi­
rurgicznie tego rodzaju  schorzenia. B łędnem  byłoby tw ierdzić, że 
w szystkie, a zw łaszcza ciężkie postacie choroby B asedow a m ożna 
chirurgicznie leczyć. Chociaż w edług s ta ty s ty k  operacy jnych  od­
setki popraw y  tych  schorzeń są  naw et dość duże, albowiem się 
dadzą ocenić przeciętnie w liczbach od 70— 80"/o, to jednak  nie 
braknie także i odsetek śm iertelności, k tó re  ty lko przeciętnie 
w ynoszą 5°/o, a  w  rzeczyw istości są  m oże i w iększe (L.iebig — 
9‘5°/o śm iertelności w czasie od 1908 r. — 1923 r.). P ozatem  na­
leżałoby uw zględnić także  i naw ro ty  ty reotoksyczne, k tó re  u osób 
operow anych z popraw ą m ogą zaw sze w ystąpić. W reszcie zaś  
należałoby się liczyć także  i z tem, że niektóre zabiegi, a  zw łasz­
cza zabieg całkow itego w ycięcia ta rczy cy  (Gilm an-Kay, Sudeck 
i inni) stw arza ją  niejednokrotnie ciężkie w arunki zarów no dla 
chorego, jako też i dla lekarza, k tó ry  nie zaw sze zdoła zrów now a­
żyć  bilans w ydzielniczy ta rczy cy  ludzkiej podażą  horm onów  
zw ierzęcych.

W  naw iązaniu do tych  rozw ażań pozw olę sobie przedstaw ić 
przypadek, k tó ry  pozostaw ał w obserw acji przez d łuższy  przeciąg 
czasu w naszej klinice, a k tó ry  nierzadko spo tykam y w p rak tyce:

C hora M. K., la t 25, O dczyn P irque t‘a dodatni, W asse rm an n a

ujernuy. D ziedziczność bez znaczenia. O d 15 r. ż. perjody  praw i­
dłowe. W  18 r. ż. p rzesz ła  4 zabiegi operacyjne z powodu prze­
strzału  obu podudzi. P rzed  dw om a la ty  p ierw szy napad kolki żół­
ciowej z  żó łtaczką. Pow iększenie gruczołu tarczykow ego zauw a­
ży ła  jeszcze przed p ierw szym  napadem . O dtąd m iew ała częste bi­
cia serca i duszność, pozatem  zdenerw ow anie, p rzykre  uczucie 
głodu i biegunki. W  sierpniu 1925 r. poddała się zabiegowi chirur­
gicznemu podw iązania tętnic tarczow ych na oddziale chirurgicz­
nym  tut. Szpitala Państw ow ego. P o  dw utygodniow ej uldze pow ró­
ciły  w szystk ie te  sam e 'dolegliwości, prócz tego zaś  w ystąp iła  
ch rypka i stałe pow iększanie się gruczołu tarczykow ego. Leczona 
następnie na  oddziale chorób w ew nętrznych tegoż szpitala, później 
na tutejszej klinice chorób nerw ow ych. Dnia 1. V. 1926 r. p rzy ję ta  
do naszej kliniki (i. p. 490). S tan  przedm iotow y w ykazuje: W zrost 
średni, budow a kośćca delikatna, odżyw ienie m ierne. Skóra, z od­
cieniem brunatnaw ym , wilgotna, pobudliwość naczynioruchow a ży ­
wa. W ytrzeszcz  gałek  ocznych znaczny. O bjaw  G raefego +  +  +  -(-, 
Mocbius + ,  Stellw ag + + .  Na zgrubiałej szyi d ługa blizna po koł- 
nierzowem  cięciu chirurgicznem  K ocher‘a. T arczyca  miernie p rzero ­
sła, bez w yraźnego tętnienia. K latka piersiow a sym etryczna. W  płu­
cach zm iana szczy tow a lew ostronna (indur. apic. sin.). Serce o lek­
kim przeroście kom ory lewej, potw ierdzonym  rentgenologicznie. 
C zynność serca żyw a, szm ery  trące. Tętno przyśpieszone do 120 
uderzeń na  minutę. Ciśnienie krw i RR. =  123 mm Hg. W  jam ie 
brzusznej zm ian żadnych. D rżenie rąk  w yraźne. O druchy w zm ożo­
ne. W aga ciała 54V2 kg. M ocz praw idłow y. W e krw i ciałek białych 
4800, ciałek czerw onych 4,880.000, %  Hb. 81 (Sahii), w skaźnik 0.84;
c. czerw one kształtu  praw idłow ego, neutrochłonnych 37:2% , eozy- 
nochłonnych 2-4% , tucznych 1 '6% , m onocytów  i przejściow ych 
10%, lim focytów  48:8% . W  czasie pobytu w klinice lekki stan  pod­
gorączkow y. P o  w yczerpaniu w szystkich środków  w ew nętrznych 
z naśw ietlaniam i gruczołu tarczykow ego prom ieniam i R oentgena 
w łącznie, opuściła klinikę d. 30. VI. 1926 r. bez w idocznej popraw y. 
Ze względu na uporczyw e tarczycow e objaw y poddała się ponownej 
operacji na  oddziale chirurgicznym  tut. szpitala d. 16. 8. 1926 r. 
gdzie w ykonano resekcję gruczołu tarczykow ego. B ezpośrednio po 
zabiegu czuła się dobrze, lecz tylko przez czas jednego m iesiąca, 
poczem  w róciły  w szystk ie  objaw y z nasileniem  jeszcze większem , 
albowiem w ystąp iły  prócz silnych biegunek ustaw iczne w ym ioty  
i p rzy k ry  szum  w uszach. D m a 6. 12. 1926 r p rzy ję ta  z pow rotem  
do kliniki chor. wewn. P rzedm io tow y stan  do poprzedniego po­
dobny, jednakże o ty le  gorszy , że stw ierdzono porażenie n. po­
w rotnego praw ego. C zynność serca żyw a, szm ery  trące, jak  po­
przednio, tętno silnie się p rzyśp iesza. S tan podmiot, znacznie gor­
szy . W  czasie pobytu w  klinice ciepłota podgorączkow a, napady  
duszności i częstoskurczu, pozatem  częste w ym ioty  i ustaw iczne 
biegunki. B adanie podstaw ow ej przem iany m aterji sposobem  Hal- 
dane‘a i K rogh‘a w ykazuje  sta łą  nadw yżkę około + 2 3 '4 % . W e 
krw i c. czerw . 4320.000, a w obrazie cytologicznym  krw i 58%  ne­
utrochłonnych, tucznych 1%, eozynochłonnych 1%, m onocytów  
i przejściow ych 5% % , lim focytów  34% % . P o  forsow nem  leczeniu 
w ew nętrznem  z an ty ty reo idyna  i insuliną w łącznie w ystąp ił m ały 
p rzyby tek  n a  w adze i nieznaczna podm iotow a popraw a, jednak 
p rzy  dalej trw ających  objaw ach, dla choroby B asedow a sw oistych.

Inaczej natom iast p rzedstaw ia się kw estja tych  przypadków , 
k tóre do tyczną ty reo toksykoz o objaw ach uciskow ych (S in im a  
substem ale, v. intrathoracica), lub też takie, w k tórych  ta rczy ca  
w ykazuje zm iany zw yrodnieniow e, jak  np. gruczolakow ate, torbielo­
w ate, czy  też  now otw orowe. P rzy p ad k i te  bowiem dla in ternisty  
najczęściej stracone, w ym agają  leczenia chirurgicznego ze w ska­
zań p rzy ro d y  życiow ej. Z drugiej zaś stro n y  m ając na uw adze tak ­
że i pozatarczycow e m om enty etiologiczne ty reo toksykoz, należa­
łoby ie trak tow ać może ostrożniej, a dotychczasw e w yniki chirur­
giczne zaliczone do grupy  w yleczonych, poddać jeszcze starannej 
rew izji i ba rdzo  cierpliwej obserw acji.

Streszczen ie  i w nioski.
1) Jakko lw iek  patogeneza ty re o to k sy k o z  nie jes t dosta tecz­

nie poznaną, to  jednak teorja liiperiunkcji ta rc zycy  nie da sic u tr z y ­
mać, za ś teorja d ysfu n kc ji nie m oże nam  tłum aczyć  w szys tk ich , 
ty m  chorobom tow a rzyszą cych  okoliczności.

2) C zynn ików  decydu jących  należałoby szukać  iv pozatarczy- 
cow ym  ustroju, uw ażając ty re o to k sy k o zy  za objaw a ifekc ji kon ­
stytucjonalnej.

3) Jod  w daw kach m inim alnych, podaw anych doustnie, po­
m im o skrom nych  w yn ików  leczniczych, o trzym anych  w ty r e o to k sy - 
kozach na naszej klinice stosow ać fe s t zaw sze  w skazane. U ważać  
go jednak na leży  za nic w y łą c zn y , lecz ty lko  za podporow y spo­
sób leczn iczy , skupiając rów nocześnie całą uwagą w kierunku le­
czenia procesów  chorobow ych toczących  sią w narządach odle­
głych.
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Dr. Józef TOM ASZEW SKI. Lw ów .

Odczyn barw ikow y skórny w  gruźlicy dziecięcej.
Z lw o w sk ieg o  A m bu la to rium  F iz jo lo g ic z n e g o  T w a  W a lk i z  G ru ź licą .

K ie ro w n ik : D r. m ed. L e s ła w  W ę g r z y n o w s k i .

Z agadnienia do tyczące  pow staw an ia  barw ików  skórnych  
by ły  i są  zaw ikłane, przyczem  w ym agają  jeszcze w iele badań. 
O pierając się do tychczas w  p racach  poprzednich  na badaniach 
B locha udało się nam  częściow o w yjaśnić m echanizm  p o w staw a­
nia b arw ik a  skó ry  u osób norm alnych za  pom ocą farm akodyna- 
micznego odczynu barw ikow ego  sk ó ry  i doszliśm y do w niosku, 
że w  przeb iegu  pow staw an ia  barw ika  w  skórze g łów ną ro lę od­
g ry w ają  dw a czynniki, — obecność substancji m acierzystej barw i- 
Kowej odpowiednio przygotow anej jako grupy  chrom ogennej zło­
żonej z  trzecn  am inokw asów  — ty rozyny , fenylalanm y i try p to - 
fanu i sw oistego zaczynu oxydazy , znajdującej się i pow stającej 
v/ specjalnych kom órkach naskórka , jako zaczyn  kom órkow y.

U zdrow ych  w ięc dzieci farm akodynam iczny  odczyn b a rw i­
kow y m ierzony wedle skali K olorym etrycznej U róer, S tiitz-To- 
m aszew ski p rzedstaw ia  się następu jąco :

1) U osesków  w ah a  się w  granicach 64—32.
2) U dzieci do końca 3 go roku  życia  32— 16.
3) U sta rszy ch  od 16 i niżej,
B adania  nad zmiennemi w ynikam i odczynu barw ikow ego 

w  stanach  pato logicznych nie dają się chw ilow o ująć w  specjalne 
ram y  i d latego m usza być p row adzone nieco chaotycznie  lub też 
uzależnione od jednego czynnika patologicznego. Że badania, te  
na trafia ją  na liczne trudności, św iadczy  o tern szczupła  jeszcze do 
dziś dnia lite ra tu ra . P ie rw szy  tego rodzaju  szczegó łow y  a rty k u ł 
M. A meuille‘a  o istocie barw ików  chorobow ych pojaw ił się w  roku 
1910 a od tąd  pojaw iają się już częściej a rty k u ły  om aw iające szcze­
gółow o zm iany barw ikow e skó ry  w  różnych  postaciach  cho­
robow ych.

Z punktu  w idzenia klinicznego należałoby  dziś:
1) dążyć  do sk lasyfikow ania najg łów niejszych czynników  

przyczynow ych .
2) ustalić p raw a  c iekaw ych  zaburzeń  biologicznych w  skó ­

rze  w  zależności od tego czy  czynność jes t ogran iczona —  czy 
też  obejm uje ca ły  ustró j, działając nań jako bodziec zew nętrzny  
lub w ew nętrzny .

P on iew aż  w szechstronne  rozpatrzen ie  sp raw y  b y łoby  dziś 
jeszcze niem ożliw e przeto  og ran iczym y sie ty lko  do odczynu b a r ­
w ikow ego skórnego u dzieci chorych  na gruźlicę w  różnych  o k re­
sach życia.

B adając dzieci aster.iczne od 1-szego do 12-go roku w łącznie 
spostrzegaliśm y często  rozleg łe  zm iany barw ikow e na skórze

w  m niejszym  lub w iększym  stopniu a szczególnie uw ydatniało  si? 
zaw sze  specjalne zabarw ien ie  w zdłuż środkow ej części pow łok 
brzusznych  (liriea alba) potem  na rząd y  płciow e, pachy, b rodaw ki 
piersiow e i różne okolice ciała, podlegające częstem u uciskowi 
w y k azy w a li rożne nasilenia barw ikow e i w reszcie  uw łosienieJ 
k tó re  w  m iarę rozw oju  cho ioby  podlegało różnym  zmianom. 
M iejsca pow yższe ulegają daleko idącym  zm ianom  nasilenia b a r­
w ikow ego w  p rzypadkch  schorzen ia  w ą tro b y  na tle gruźliczym , — 
(podobnie p rzy  cuk rzy cy  i za truciu  alkoholem ) p rzyczem  każdy  
może też  zauw ażyc^zm iany  na [ś luzów kach , k tó re  w  m iarę dal­
szego schorzenia gruczołów  o w ew nętrznem  w ydzielaniu w ybit­
nym  ulegają nasileniom. U takich to  dzieci w ykonaliśm y 98 farm a- 
kodynam icznycli odczynów  sk ó ry  a podzieliw szy to  na grupy  co 
do w ieku, o trzym aliśm y p rzeciętną w skaźnika barw ikow ego w e­
dług skali kolorym etrycznej G róer, S tutz-T om aszew ski.

1) U osesków , pochodzących od m atek gruźliczych (U  b a ­
dań) w skaźnik  u trzy m y w ał się w  7 p rzypadkach  na w ysokości 32, 
a w  5-ciu na w ysokości 16. (norm alnie 64— 32). W  ciągu roku  od­
w iedzało się n iek tóre  z tycli dzieci w  domu i w ykonało  się po­
cząw szy  od 2-go pó łrocza życia  po 3 odczyny  i w  3 przypadkach , 
u k tó rych  w skaźn ik  przed tem  u trzy m y w ał się na w ysokości 16~_ 
spadł do 8— 4 i niem owlęta te  um arły  w 9-tym  m iesiącu życia. 
U czw orga  natom iast odw iedzanych w  domu, u k tó rych  w skaźnik  
barw ikow y  u trzym yw ał się na w ysokości 32 pozostaw ał sta le  
32. D zieci te  m ają się dziś zupełnie dobrze i rozw ijają  się n o r­
malnie.

2) N astępna grupa to b y ły  dzieci do 3-go roku życia  i u tych  
zależnie od ogólnego stanu  odżyw ienia i postaci gruźlicy  (o czem  
mówić się będzie w  następnej p racy ) u trzy m y w ał się w skaźnik  
barw ikow y  na 36 badanych , w  27-miu p rzypadkach  m iędzy 16—8, 
w 9-ciu -p rzypadkach  na w ysokości 32. N ależałoby  przy tem , za ­
znaczyć, że 9-ro dzieci ze w skaźnikiem  barw ikow ym  32, rozw ija 
się znacznie lepiej i norm alniej jak  poprzednie z pozostałych  zaś 
27-ga dzieci, 4-ro  um arło  —  i u tych  w  ostatn ich  dniach życia 
w skaźnik  u trzy m y w ał się m iędzy 8—4.

3) U pozostałych  55 dzieci od 3 do 12-tu la t w skaźnik  w y ­
padł w  46 p rzypadkach  16. — w 9-ciu lb —8.

C hcąc w yjaśn ić  te zm ienne w yniki w skaźn ika  barw ikow ego 
należy zaznaczyć, że zm iany barw ikow e sk ó ry  uzależnia się od 
niedom ogi nadnercza  połączonej jednocześnie z  w ystępującem i za­
burzeniam i w  innych gruczołach o w ew nętrznem  w ydzielaniu — 
gdzie zw ykle m ały  bodziec zew nętrzny , częściej zas w ew n ętrzn y  
jest w ysta rcza jący , b y  ustró j obarczony  w rodzoną skłonnością do 
nielanoderm ji p rzy b ra ł odpow iednie zabarw ien ie  pow łok ch a rak te ­
ry s ty czn e  dla danej choroby  — natom iast w ielokrotnie i w yraźn ie  
da się stw ierdzić , że zabarw ien ia  sk ó ry  tra cą  na nasileniu lub na­
w e t znikają o ile stan  się popraw ia  i następuje w yleczen ie  danej 
choroby. S tosunek  jaki zachodzi m iędzy w skaźnikiem  b a rw iko ­
w ym , a zabarw ieniem  skó ry  jest odw rotn ie  proporcjonalny, gdyż 
w  m iarę zm niejszania się nasilenia barw ikow ego  skó ry  pudw yższa 
się w skaźn ik  b a rw ikow y  sk ó ry  i odw rotnie.

S treszcza jąc  do tychczasow e wyniki, m ożna zaznaczyć, że:
1) O dczyn b a rw ikow y  skó ry  u dzieci chorych  na gruźlicę 

w porów naniu  do w skaźn ika  barw ikow ego u dzieci zd row ych  jest 
bezw arunkow o obniżony i to  zależnie od w ieku.

2) O dczyn b a rw ikow y  skó ry  podw yższa  się lub obniża — 
w  m iarę popraw y lub pogorszenia się stanu zdrow ia.

3) O dczyn b a rw ikow y  sk ó ry  — może być  u ży ty  jako środek 
prognostyczny  w  leczeniu gruźlicy.

D® Juljan  TLM IDAJSKI, st. asyst. Kliniki lek. Lw ów .

R ozszerzenie przełyku na tle skurczu wpustu.
(  Cardiospasm us).

Z II. K lin ik i ch o ró b  w ew n ę trz iry c li U. J . K. w e L w ow ie  
D yr. P ro f . D r. R . R e n c k i .

R ozszerzen ia  p rze łyku , dość często  spotykane, w y stęp v w ać  
m ogą z p rzyczyn  różnych , każde bow iem  zw ężenie p rze łyku  lub 
części w pustow ej żołądka, pow oduje następow e rozszerzen ie  po­
w yżej m iejsca zw ężonego. Z w ężenia pow staw ać  m ogą na  różnej 
w ysokości, najczęściej jednak w  m iejscach już fizjologicznie w ęż­
szych  (M ehnert) a w ięc na w ysokości ch rząs tk i pierścieniow ej, 
tuku ao rty , lub okolicy w pustu. M iejsca te  już w  w arunkach  n o r ' 
m alnych są  w ystaw ione na w iększy  ucisk p rzy  przechodzeniu  
pokarm ów , a ponadto, p rze łyk  w  m iejscach tych  niem a m ożności 
rozszerzan ia  się. p rzy  przechodzeniu treśc i pokarm ow ej, z  pow odu 
bliskiego sąsiedztw a części tw ard y ch  n iepodatnych (Assm ann).
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7 j  stanow iska anatom o-patologicznego i klinicznego rozroż- 
niamy dw a rodzaje rozszerzeń : rozszerzen ia  rozlane całego p rze ­
łyku, lub ty lko  części dolnej, i rozszerzen ia  ograniczone do p ew ­
nego tylko odcinka, w ypuklające ścianę przełyku , na pew nej og ra­
niczonej p rzestrzen i t. z. uchyłki. R ozszerzen ia  rozlane dzielim y: 
na sam oistne i następow e. Do następow ych  zaliczam y takie, przy, 
których L tnieją  i są  w idoczne jako ich p rzyczyna, zm iany ana to ­
miczne n. p. now o tw o ry  prze łyku  lub otoczenia, w rzo d y  traw ien- 
- 2, a w reszcie  pochodzący z sąsiedztw a ucisk. — Sam oistne, spo­
tykane rzadziej, w ystępu ją  albo jako sp raw a w rodzona w  n astęp ­
stw ie zaburzeń rozw ojow ych  lub jako naby te  na podłożu n e rw o ­
wym, w  następstw ie  zam knięcia w pustu.

.Sam oistne, naby te  rozszerzen ia  m ają nazw y  różne, jak 
W rzecionowata rozstrzeń  przełyku, porażenna (M eltzer, K raus,) 
atoniczna (Rozenheim) skurczow a, card iospastyczna (Miknlicz). 
Rozszerzenie takie do tyczy  zazw yczaj całej ściany przełyku w  je- 
£o dolnej i środkow ej części, i dochodzić może niekiedy do b a r­
dzo znacznych rozm iarów . O pisyw ane są  przypadki, w  k tórych  
Pojemność tak  rozszerzonego  p rzełyku  w ynosiła  dw a litry , pod­
czas gdy pojem ność przełyku  niezm ienionego w ynosi zaledw ie 
150 ccm. Ściany  są  zazw yczaj zgrubiałe  w  następstw ie  p rzerostu  
mięśni okrężnych.

P rze ły k  sam  w  całości znacznie w ydłużony , dochodzi w  n ie­
których p rzypadkach  do 45 cm długości, — P rzy czy n a  zam knięcia 
w pustu i następow ego rozsze izen ia  i w yd łużen ia  p rzełyku  m oże 
być różna. — R ozenheim  uw aża zw iotczenie prze łyku  za sp raw ę 
Pierw otną. Z atrzym ana tre ść  pokarm ow a w  takich przypadkach 
Powoduje w  następstw ie  proces zapalny i ow rzodzenia b łony  ślu­
zowej, bodźce zaś w ychodzące od anatom icznie zmienionej śc ia­
ny p rze łyku  pow odują sku rcz  w pustu. S ta rk  przyjm uje, że jest to 
rozszerzen ie  zasto inow e w yw ołane  anorm alnym  przebiegiem  m e­
chanizmu połykania, i nerw ow em i zaburzeniam i czynności w pu­
stu. — N astępstw em  tego być m oże sku rcz  w pustu  lub osłabienia 
napięcia w pustu . Jedno  i drugie pow oduje zw iększenie p racy  p rze ­
łyku i p rze ro s t m ięśniówki. Mikulicz tłum aczy  zam knięcie w pustu 
nadm iernem  napięciem. 'W edług tego au tora  bodźce odśrodkow e, 
k tóre  u trzym ują norm alnie napięcie w pustu  są  w zm ożone bądź to 
Przez podrażnienie centralne, bądź  to przez  podrażnienie nerw u 
błędnego. M eltzer przyjm uje za p rzyczynę zam knięcia w pustu  po­
rażenie w pustu  w  następstw ie  zmian w  nerw ach  błędnych. — 
K raus s ta ra  się w y tłum aczyć zam knięcie w pustu  i rozszerzen ie  
Przełyku w sposób następu jący : N erw  b łędny  pow oduje skurcz 
£óinego odcinka przełyku, na tom iast działa ham ująco na m echa­
nizm w pustu . Zm iany zatem  anatom iczne nerw ów  błędnych, k tó re  
on w  sw oich p rzypadkach  stw ierdził, dają rów nocześnie ro zsze ­
rzenie górnych odcinków  przełyku  i sku rcz  w pustu. Żadna z p o ­
w yższych  teorji nie da się jednak zastosow ać do w szystk ich  p rz y ­
padków  t. z. „C ardiospasm us".

Schorzen ie  to  w ystępu je  najczęściej m iędzy 20—40 rokiem  
życia, rów nie często  u kobiet jak i u m ężczyzn, i trw ać  może 
dziesiątki lat. C horzy  podają n iekiedy różne przyczyny , k tó re  m ają 
być puw odem  tego schorzenia, częściej jednak rozpoczyna się ono 
nieznacznie, w olno, objaw am i, jakie daje zw ykle zw ężenie p rze ­
łyku. P okarm y , i to  n iekiedy ty lko pew nego rodzaju, przechodzą 
z trudnością  p rzez  prze łyk . C horzy  odczuw ają w yraźn ie  z a trz y ­
m yw anie się pokarm ów , w  p rzeciw ieństw ie do zw ężeń  na tle ana- 
tom icznem  i są  w  stanie ściśle określić w ysokość  m iejsca z a trz y ­
mania się.

Z atrzym ane pokarm y w yw ołu ją  n iekiedy silne bóle i n a s tę ­
pow e w ym ioty . W ym io ty  ch arak te ry zu ją  się tem , że w ystępu ją  
bez w iększego w ysiłku , są  bardzo  obfite i p rzynoszą  chorem u 
znaczną ulgę. Zaburzenia te  w ystępu ją  początkow o okresow o 
o zmiennem nasileniu i w  bardzo  znacznej m ierze, zależne są  od 
w pływ ów  psychicznych. S to lec jest zazw yczaj zaparty . S tan 
ogólny w  okresach  późniejszych bardzo  lichy, co nasunąć może 
Przypuszczenie sp raw y  now otw orow ej. W prow adzona sonda n a ­
potyka na w ysokości w pustu  na opór, k tó ry  w  okresach począt­
kow ych, po pew nym  czasie p rzezw yciężyć  się daje.

W ciągu ostatnich lat mieliśmy sposobność spostrzegać pięć 
takich przypadków w  naszej klinice. Jeden z tych przedewszyst­
kiem zasługuje na dokładną uwagę, a to z dwóch powodów. — 
Pierwszy, to wiek chorego, gdyż dotyczyło to 68 letniego osobni­
ka. Cały przebieg kliniczny i obraz roentgenologiczny przema­
wiały w  zupełności za „c.ardiospasmus“ a za wykluczeniem spra­
wy nowotworowej. Dowodzi on niesłuszności zapatrywań niektó­
rych autorów, którzy bardzo sceptycznie odnoszą się do rozpo­
znawania „cardiospasmus“ u osób w  wieku podeszłym, a za przy­
czynę zamknięcia wpustu u takich chorych uważają zawsze P o ­
czątkową sprawę nowotworową. Interesującem w tym przypadku 
było stwierdzenie dwukrotnego zatrzymywania się treści kontra­
stowej w przełyku, na wysokości łuku aorty, a drugi raz przy 
wpuście. Okoliczność ta przemawia wyraźnie przeciw przyjęciu

zm niejszenia napięcia nerwu błędnego, jako przyczynę schorzenia. 
Assmann, k tó ry  spostrzeg ł podobny p rzypadek , tłum aczy  to dw u­
kro tne za trzym yw anie  się tie śc i z jednej strony  nerw ow em  
zw iotczeniem  ścian przełyku , z drugiej zaś stro n y  zw iększoną 
pobudliw ością, k tó ra  w  miejscach już fizjologicznie w ęższych  t. j. 
na w ysokości łuku ao rty  i w pustu pow oduje pow staw anie sku r­
czów.

W yw iady  w  naszym  przypadku są następu jące: chory  A. B. 
la t 68. Nigdy przedtem  nie chorow ał. C horoba rozpoczęła  się p rzed 
15 laty . P rz y  pożarze sw ego domu doznał silnego w strząsu  p sy ­
chicznego. Już  w  dniach następnych  zauw ażył, że pokarm y spo­
ży te  za trzym ują się w  dolnym  odcinku p rzełyku  i dopiero po na­
piciu się w ody  przechodzą do żołądka. S tan  pow yższy  z czasem  
się pogorszy ł tak, że obecnie pokarm y zatrzym ują się czas d łuż­
szy  w  dolnej części przełyku , a popijanie w ody  nie p rzynosi ulgi. 
Zaburzenia te  w  dużej m ierze zależne są ró d  stanu psychicznego. 
P rz y  zdenerw ow aniu  chorego, p rzy  zw racan iu  uw agi p rzez  o to ­
czenie pow yższe dolegliw ości się zw iększają.

Badaniem  przedm iotow em  s tw ierdza  się: chory  budow y
kośćca delikatnej, odżyw ienia podupadłego. S kóra  cienka, naczy- 
nio-ruchow o dość pobudliw a. N arząd  oddechow y i k rążen ia  bez 
w ybitn iejszych zmian. M ocz zmian nie p rzedstaw ia . B adanie jam y 
brzusznej w ykazuje  stosunki p raw id łow e. W prow adzona m iękka 
sonda żo łądkow a zatrzym uje się na w ysokości w pustu, a opór 
naw et po dłuższem  oczekiw aniu p rzezw yciężyć  się nie daje.

W obrazie rentgenow skim  stw ierdzono: podana tre ść  b a ro ­
w a  za trzym uje się częściow o na w ysokości łuku aorty* P o  pew ­
nym  czasie ,opada szybko ku dołow i jak do zw iotczałego w orka, 
i zatrzym uje się na w ysokości w pustu . U derzającem  było  bardzo  
znaczne w ydłużenie  i pokręcenie środkow ej i dolnej części p rze ­
łyku, objaw  typow y  dla skurczu  w pustu , k tórego  zazw yczaj p rzy  
rozszerzen iach  w yw ołanych  inna przyczyną, zw łaszcza  zmianami 
anatom icznem i w ścianach przełyku , nie spo tykam y. R o zszerze­
nie p rze łyku  by ło  tak  znacznego stopnia, że dochodziło rozm ia­
ram i do szerokości ram ienia dziecka. Ściany przełyku  gładkie, 
rów no i o stro  konturow ane, w y k azy w a ły  stale  silne ruchy , nie- 
ty lko  postępow e, ale i w steczne . C zęść podprzeponow a przełyku  
szeroka, o przebiegu w ięcej poziom ym , o kon turach  gładkich, zam ­
knięcie w pustu  całkow ite. D opiero w  czasie dłuższego okresu  b a ­
dania, od czasu do czasu, zauw ażyć m ożna było przedostaw anie 
się treśc i kon trastow ej w  m ałych ilościach do żołądka. Żołądek 
i dw unastn ica bez zmian. (Ryc. 1).

Ryc. 1

O braz  ren tgenow ski zatem, i zachow anie się czynnościow e 
p rzełyku  w sk azy w ało  nam  na rozszerzen ie  przełyku , k tó re  zo­
s ta ło  w yw ołane  p ierw otnym  skurczem  i zam knięciem  w pustu , i to  
w  okresie daleko posuniętym . C hory  pozostaw ał w  leczeniu kli- 
nicznem  przez  cz te ry  tygodnie. W  okresie tym  podaliśm y naprzód  
atropinę, chcąc w  ten sposób uzyskać porażenie nerw u  błędnego, 
a tem  sam em  usunięcie skurczu. Nie w idzieliśm y jednak żadnego 
dodatniego w yniku. S to sow ana  następnie papaw eryna  nie dała 
rów nież żadnego polepszenia. A ssm ann polecał adrenalinę, po 
k tó re j w idział szybkie choć prędko  przem ijające o tw arc ie  w pustu. 
Nam jednak adrenalina nie dała  żadnego w yniku. R ów nież i środki 
podnoszące napięcie nerw u  błędnego i środki usuw ające prze
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w agę nerw u  w spólczulnego nie d aw ały  żadnego w idoczniejszego 
polepszenia.

N ajw iększą jeszcze ulgą i p rzy tem  pop raw ą łaknienia sp ra ­
w iało  chorem u codzienne w ypróżnian ie  i p rzepłukiw anie ro zsze ­
rzonego przełyku . Zabieg ten usuw ał w  znacznym  stopniu obja­
w y  p rzew lek łego  zapalenia b łony  śluzow ej a zm niejszał tem  sa ­
mem uporczyw ość  skurczów . W prow adzan ie  sond grubych, po le­
cane p rzez  n iek tórych  autorów , k tó re  p rzez  rozszerzan ie  przełyku  
um ożliw iają zarazem  w prow adzanie  pokarm ów  do żołądka, m yśm y 
nie stosow ali, obaw iając się, że p rzez  fo rsow ne rozszerzen ie  w pu­
stu m ożem y osiągnąć w ynik  w p ro st p rzeciw ny, t. j. w znow ienie 
się skurczu. W idocznego efektu nie osiągnęliśm y rów nież p rzez  
naśw ietlanie m ałem i daw kam i prom ieniam i R oentgena. Z astana­
w iając się dokładnie nad pow yżej opisanym  przypadkiem  i cz te ­
rem a innemi podobnem i, k tó re  m ieliśm y sposobność spostrzegać  
W klinice, trudno nam rzeczyw iście skłonić się do k tóregoś z po­
w yżej p rzy toczonych  zapa tryw ań . O pisany p rzypadek  p rzem a­
w ia w  dużym  stopniu p rzeciw  tw ierdzeniu  S trausa , że  porażenie 
nerw u błędnego jest p rzy czy n ą  rozszerzen ia  górnych odcinków  
przełyku.

W  opisanym  naszym  przypadku  spostrzegaliśm y  za trzy m y ­
w anie się treści k o n trastow ej na w ysokości łuku ao rty , w  n as tęp ­
stw ie skurczu. P onad to  atropina nie daw ała  pogorszenia, co po­
w inno było  nastąp ić  w  m yśl tw ierdzen ia  S trausa . G d y b y /s łu sz - 
nem było  tłum aczenie, że zam knięcie w pustu  z następow em  roz  
szerzeniem  przełyku  polega na sam ym  skurczu, to środki p o raża ­
jące nerw  b łędny  i środki zm ucniaiące działanie nerw u w spółczul- 
nego w inne b y  b v ły  dać dodatni w ynik, k tó rego  jednak nie mo- 
gliśm y osiągnąć. N asuw ało  się nam przypuszczenie, czy  też  dużej 
roli w  tem  schorzeniu nie odgryw ają także  zm iany rozw ojow e 
mięśni przełyku Zm ianą taka  bowiem w ytłum aczyć byśm y sobie 
mogli w iększą nporcz 'w ość skurczu a także zachow anie si? 
ścian p rzełyku  (w ydłużenie) p rzy  za trzym yw aniu  się treśc i po ­
karm ow ej.

Prof. F. YENULFT. W arszaw a.

Układ siateczkow o - śródbłonkowy a przemiana w ęglow odanow a.

7, Z a k ład u  P a to lo g ii  O gólnej i D o ś w ia d f fa ln e i U n iw e rsy te tu  W a rsza w sk ie g o -

Z akres c sm n o śc io w y  układu sia teczkow o-śródbłonkow cgo 
(u. s. s.) s ta le  się ro zsze rza  i d o tyczy  zjaw isk  bardzo  ró żn o ro ­
dnych. Jak  w iadom o, c? ynności odpornościow e, w y tw arzan ie  b a r­
w ików  żółciow ych, p rzem ianę lipoidów, gospodarkę w odną łą ­
czym y do pew nego stopnia z u. s. s. Na tem  praw dopodobnie, za ­
k res czynnościow y u. s. s. nie kończy  się.

W  pracach  naszych  chodziło o w yiaśnienie, czy  m iędzy u. s. 
s. z jednej s trony , a gospodarką w ęg low odanow ą z drugiej, istnieje 
jakiś zw iązek. W ychodziliśm y p rzy tem  z założenia istnienia p ew ­
nej łączności m iędzy w ątro b a , a śledziona, tak w  w arunkach  fi- 
ziologicznych (czynność k rw io tw órcza), jak i pato logicznych) 
choroby  krw i, m orbus B anti), b io rąc  jednocześnie pod uw agę, że 
najw ażniejsze p ro cesy  p rzem iany  w ęg low odanow ej o d b v w a 'ą  s''ę 
w  w ątrob ie , a najw iększe skupienia kom órek  u. s. s. znajdują się 
w  śledzionie.

N ajprostszą droga do ustalenia udziału u. s. s. w  przem ianie 
w ęglow odanow ej jes t w y łączen ie  tegoż  układu z ustro ju  zapo- 
m ocą tak  zw anej b lokady. B lokadę uskuteczniono p rzez  wp^owa 
dzenie dożylnie s re b ra  koloidalnego w  postaci electralgolu  lub 
corgolu .,M otor". W sku tek  szczególnego pow inow actw a u. s. s. 
dó ciał obcych, kom órki układu, na ładow ane cząsteczkam i w p ro ­
w adzonego  m etalu, sta ia  się na pew ien czas nieczynne. Jeżeli 
w iec u. s. s. b ierze jakikolw iek udział w  przem ianie w ęg low oda­
now ej, to b lokada układu, n aw et n iecałkow ita , m usiałaby w p ły ­
nąć na poziom cukru krw i.

O dnośne badania w \k a z a ły , że u w szystk ich  psów , w  ilości 
19, po w prow adzeniu szelma koloidalnego w  ilości 10 cm3 zaw ie­
s in a  2% w y stąp iło  p rzecukrzen ie  krw i (D em ant). W zro s t z a w a r­
tości cukru w e k rw i w  następstw ie  b lokady  u. s. s. w ah a ł sm 
on 40°,'o do 65°/n w  10 p rzypadkach , od 20% do 40°/o w  3-ch od 
13°/o do 20% w  5-ciu i ty lko  w  jednym  przypadku  nie p rzek ro ­
czy ł 6%. Jak  z pow yższego  w ynika, w p iy w  blokady u. s. s. b y ł 
dość znaczny. N ajw yższy  poziom cukru  po b lokadzie w  w iększo ­
ści p rzypadków  uw ydatn ił się w  1%—2 godzin, n iek iedy  już 
w  V= godziny; w  4 godziny po blokadzie w y stępow ało  obniżenie 
poziomu cukru, sięgając w  6—7 godzin połow y poziomu cukru 
p rzed  blokadą.

Na n iektórych krzvw vch  poziomu cukru poblokadow ego 
zaznaczy ła  sie w y raźn a  dw ufazow ość. P o w tó rn a  b lokada u. s. S. 
w  różnych  odstępach czasu dała te  sam e wyniki.

W  dalszych badaniach chodziło o ustalenie, czy  przecu- 
krzenic, sta le  tow arzy szące  w prow adzeniu  sreb ra  koloidalnego do 
ustroju, jest istotnie następstw em  blokady  u. s. s., czy  też  są  to 
ty lko  zjaw iska w spółrzędne. N ależało oczekiw ać, że jeżeli p rze j­

ś c io w e  p rzecukrzen ie  krw i w  następstw ie w prow adzenia  sreb ra  
koloidalnego jest zależne od b lokady  u. s. s„ to usunięcie śledzio­
ny, jako narządu  zaw ierającego  pokaźną część u. s. s., musi spo­
w odow ać zm iany, zbliżone do b lokady, z drugiej zaś strony , blo­
kada  psów , pozbaw ionych ślcdzionyH nie pow inna pociągać za so­
bą w iększego  przecukrzen ia .

Istotnie, spostrzeżenia  tak  w łasne, jak innych au torów , w y ­
kazały , że usunięcie śledziony pow oduje sta łe  podniesienie się po­
ziomu cukru w e krw i psów  operow anych. Jakże  reagu ją  psy, po­
zbaw ione śledziony, na b lokadę u. s. s.?  O kazuje się, że p rzecu ­
krzen ie  k rw i u tych zw ierząt, w  porów naniu z przccukrzeniem , 
spow odow anem  usunięciem  śledziony, w zm aga się ty lko nie­
znacznie, a n iekiedy pozostaje n aw et bez zm iany; u 2-ch psów , 
pozbaw ionych śledziony, zw yżka cukru krw i po blokadzie w yno­

s i ł a  4% i 13%, gdy p rzed  w ycięciem  śledziony p rzecukrzen ie  pod- 
b lokadow e dochodziło do 64% i 45% (D em ant).

D ośw iadczenia te dow odzą,w że p rzecukrzen ie  k rw i w  n a ­
stępstw ie  dożylnego w prow adzenia sreb ra  koloidalnego znajduje 
się istotnie w  zw iązku p rzyczynow ym  z b lokadą u. s. s.: poza 
tem w ynika  z nich, żc śledziona b ierze praw dopodobnie jakiś 
udział w  przem ianie w ęglow odanow ej.

Jak iż  jest m echanizm  pow staw an ia  hiperglikem.ii w  n as tęp ­
stw ie b lokady u. s. s.?  Nie ulega w ątpliw ości, że niezbędnym  su­
row cem  do pow staw an ia  p rzecukrzen ia  k rw i jest glikogen w ą- 
tio b y . S łuszność zasad y  tej dow iedliśm y w  całym  szeregu do­
św iadczeń, pozbaw iając p sy  zapasów  glikogemi zapom ocą głodze­
nia, flo rvzvny  lub ad renaliny  (D em ant). Już  po 3-dniowcm  gło­
dzeniu blokada u. s. s. pociaga za soba znacznie niniejsze przecu­
krzenie. niż p rzed głodzeniem , n p. 18% zam iast' 44%. B lokada 
po głodzeniu 5-cio dniow em  pow oduje dalsze zm niejszenie się 
p rzecuk izen ia , aczkolw iek nieznaczne, gdyż po szybkicm  w y c z e r ­
paniu się nadm iaru glikogenu na początku głodzenia zaw arto ść  
jego w  ciągu dni następnych  utrzym uje się na pew nym  poziomie.

A drenalinę zastrzyk iw ano  psom podskórnie przez  2 dni po 
1—2 mg, b lokadę u. s. s. w ykonano  naza ju trz ; u 2 psów  s tw ie r­
dzono spadek  poziom u cukru krw i, u 2 minim alne przecukrzen ie
i ty lko  u 1 psa dochodziło ono do 14%.

Podobne w yniki o trzym ano na psach fio ryzynow ych  w  c ią­
gu 3 dni; każdorazow a daw ka flo ryzyny  w ynosiła  0.15.

P rzeciw nie, odżyw iając p sy  obficie w ęglow odanam i, s tw a ­
rzaliśm y w arunki szczególnie dodatnie do w ystępow an ia  silnego 
przecukrzenia poblokadow ego.

A w iec  w arunkiem  nieodzow nym  przecukrzen ia  krw i w  na­
stępstw ie b lokady u. s. s. jest skupienie glikogenu w w ątrobie. 
.Tak uw ydatn iły  jednak dalsze badania  w  pew nych w arunkach , po­
mimo n aw e t znacznych zapasów  gbkogenu, b lokada u. s. s. prze- 
cukrzenia nie daie. Odnosi się to p rzedew szystk iem  do psów  in- 
sulinizow anych. (G noiński i Szokalski). Że pod w pływ em  insuliny 
zapasy  glikogenu w ą tro b y  pow iększają  się, uznaje w iększość au to ­
rów . S tan  taki, jak już zaznaczono, pow inien sp rzy jać  przecukrze- 
niu krw i w  n astępstw ie  b lokady  u. s. s. P sy  w  naszych  dośw iad­
czeniach insulinizow ano p rzez  3 dni, po 1 jednostce insuliny na kg 
w agi, a w  9 godzin po ostatniem  zastrzyknięeiu  insuliny b loko­
w ano u. s. s. corgolem . P o śró d  7 psów  uży tych  do tych  do­
św iadczeń, u żadnego nie stw ierdzono  p rzecukrzen ia  k rw i: u 4 
psów  uw ydatn ił się racze j spadek  poziomu cukru. Jak  się pó­
źniej okazało, n aw e t o po łow ę m niejsze daw ki insuliny m ogą za­
pobiec przecukrzeniu poblokadowemu.

W idzim y zatem  że psy  insuiinizow ane zachow uią się w  da­
nym w ypadku jak zw ierzę ta  pozbaw ione glikogenu. P rzy p u szcza l­
nie pod w pływ em  insuliny glikogen jest m ocniej zw iązany  przez  
w ątro b ę  i p rzez  to trndniei się urucham ia; tłum aczy łoby  to  do 
new nego stopnia te  przypadki u ludzi, gdv cieżkie ob jaw y hipogli- 
kem ic7ne  poinsuhnnw e nie ustępują pomimo pow tórnego  podania 
ad renaliny ; pow staje  jak gdyby  zablokow anie w ą tro b y  glikogc- 
nem, nie poddającym  się uruchom ieniu.

Jeszcze  ciekaw iej p rzedstaw iają  sie w vniki b lokady  u. s. s.
ii psów , pozbaw ionych ta rc z y c y  (G oebel). G ruczoł ten w ciągnę­
liśm y w  k rąg  naszych  badań ze w zględu n a  jego rolę w  p rzem ia­
nie w ęglow odanow ej. O kazuje się, że pomimo zw iększonej asimi- 
jac ji, jaka cechuje ustro i pozbaw iony  ta rc z y c y  i w y tw arza jący ch  
się przez to  zapasów  glikogenu w w ątrobie, p sv  p o z b a w i o n e  ta r ­
czycy  zupełnie nie reagu ją  na b lokadę u. s. s.: b lokada w  tydzień 
no usunięciu ta rczy cy  nie pociąga za sobą najm niejszego przecu- 
krzenia k rw i; tym czasem  b lokada tychż.e psów  przed w yłuszcze- 
niem ta rc z y c y  zaw sze  d aw ała  znaczne przecukrzen ie . L ecz nie- 
dqść tego : b lokada u s. s. psów . pozbaw ionych ta rczy cy  pow o­
duje n aw et wvbUne, dochodzące do 90% przecukrzen ie , jeżeli ta ­
kie psy  przez  kilka dni o trzym ują w  paszy  sproszkow aną ta rc z y ­
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cę po U,5 dziennic; po zap rzestan iu  karm ienia ta rczy cą , b lokada
u.Tś. s. pozostaje p raw ie  bez efektu.

U stalona tu ta j w spółzależność m iędzy zjaw iskiem  blokady
u. s. s., a ta rczy cą  w ydaje  się paradoksalną. Z aw arto ść  glikogenu 
w w ątrob ie  u psów  pozbaw ionych ta rczy cy , lecz karm ionych ta r ­
c i c ą  je s t niezaw odnie m niejsza, niż u psów  tylko pozbaw ionych 
tarczycy . I znów  nasuw a się przypuszczen ie , że glikogen u psów , 
Pozbaw ionych ta rczy cy , jes t mocniej zw iązany  p rzez  w ątrobę , jak 
to praw dopodobnie ma miejsce u psów  insulinizow anych, tem - 
bardziej, że po usunięciu ta rczy cy , czynność trzustk i, czyli insu- 
linizacja na tu ra lna  się w zm aga. Z drugiej stro n y  thyreo idyna me 
tylko w zm aga p rze tw arzan ie  glikogenu w  cukier, lecz p rzyśp ić -'. 
sza rów nież znikanie ze k rw i substancji zastrzykn ię tych  (Saxl 
- D onath); poniew aż usuw anie ty ch  cial o d o y y a  się za  pośredni­
ctw em  u. s. s., thy reo idyna p rzyśp iesza łaby  b lokadę u. s. s., na­
stępstw em  czego by łoby  silne p rzecukrzen ie  krw i, stw ierdzone 
przez nas.

Z byt w ielka jest ro la w ege ta tyw nego  układu nerw ow ego 
w  gospodarce w ęglow odanow ej, aby  go pom inąć w  przecukrzeniu  
poblokadowem . B rak  przecukrzenia poblokadow ego u psów, 
pozbaw ionych ta rczy cy , oprócz m om entów  już w ym ienionych, 
może jeszcze zależeć od w agotonji, spow odow anej w y łuszcze- 
niem ta rczy cy  (jak w iadom o, adrenalina rów nież nie daje p rzecu ­
krzenia w  tych  w arunkach). Jeżeli poza tem  w ziąć  pod uw agę, 
że karm ienie ta rczy cą  psów  operow anych  w yw ołu je  w ybitne p rz e ­
cukrzenie poblokadow e, to w spółudział nerw u sym patycznego 
w tem  zjaw isku w ydaje  się w ięcej niż p raw dopodobny.

Z drugiej s trony , jak w y k aza ły  badania k rw i na zaw arto ść  ' 
w apnia i potasu, fazom  najsilniejszego przecukrzenia poblokadn- 
w ego to w arzy szy  w y raźn e  w zm ożenie w apnia  z jednoczesnym  
spadkiem  potasu  (D em ant). Ilość zasobu zasad , określana w edług 
Van S lyke‘a, rów nież ulega w ahaniom  i p rzew ażn ie  się zm niej­
sza ; w ahan ia  te  nie przebiegają zupełnie rów nolegle do nasilenia 
P rzecukrzenia, jednak najw yższem u p rzecukrzen iu  odpow iada naj­
w iększe obniżenie zasobu zasad  (Gnoiński i L askow ski).

Jak  ustalono obecnie, przesunięcie stosunku w apnia do po­
tasu  na korzyść  w apnia  o raz  przesunięcie rów now agi kw aso-za  
sadow ej ustro ju  w stronę kw aśną łączy  się ze wzm ożonem  napię- 
c w n  układu parasym patycznego . W obec pow yższych  sp rzeczno­
ści trzeba  przy jść do w niosku, że ro la  układu w egeta tyw nego  
w mechanizmie pow staw ania przecukrzenia poblokadow ego nie 
jest dotychczas w yjaśniona.

Nadmienię jeszcze, że badania  zaczynów  w ą tro b y  m etodą 
W ohlgem utha przed i po blokadzie u. s s. nie w y k aza ły  żadnych 
odchyleń w  sile d iasta tycznej w ątroby  (L askow ski).

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

B lokada układu sia teczkow o-śródbłonkow ego (u. s. s.) s r e - , 
brem  koloidalnem  w yw ołu je  u psów  znaczne przecukrzen ie  krw i 
w ciągu kilku godzin.

U sunięcie śledziony, odpow iadające częściow ej blokadzie ti. 
s. s., pow oduje rów nież przecukrzen ie ; b lokada zw ierzą t pozba­
w ionych śledziony, w zm aga to przecukrzen ie .

N ieodzow nym  w arunkiem  przecukrzenia poblokadow ego 
jes t obecność glikogenu w  w ątrob ie ; w  m iarę w yczerpyw an ia  
się zapasów  glikogenu p rzez  głodzenie, zastrzyk iw an ie  adrenaliny  
lub flo ryzyny , b lokada u. s. s. nie daje p rzecukrzen ia  k rw i lub 
tylko n ieznaczne.

B lokada psów  insulinizow anych, p rzedew szystk iem  zaś 
psów , pozbaw ionych ta rczy cy , nie daje w yn iku ; natom iast u psów  
z w yłuszconą ta rczy cą  i karm ionych  ta rczy cą  w ystępu je  bardzo  
silne przecukrzenie poblokadowe.

Poblokadow em u przecukrzeniu krw i tow arzyszą  w yraźne 
w zm ożenie w apnia z  jednoczesnym  spadkiem  potasu oraz  obniże­
nie zasobu zasad  krw i.

U kład w eg e ta ty w n y  b ierze niezaw odnie udział w  p o w sta­
w aniu przecukrzenia poblokadow ego, rola jego nie jest jednak 
ustalona.

S iła d iasta tyczna  w ą lro b y  nie ulega zmianom w  n astęp ­
stw ie b lokady  u. s. s.

Jakób W ĘGIERKO, asys ten t kliniki. W arszaw a.

Kilka słów  o roli azotu aminowego w  zatruciu cukrzycowem,

Z II. K lin ik i w e w n ę trz n e j U n iw e rsy te tu  W a rs z a w s k ie g o .
D y r .:  P ro f . D r. A nton i G 1 u z  i \\ s  k  i.

W edług niek tórych  autorów  francuskich w pow staw aniu
śpiączki cukrzycow ej dużą rolę odgryw ają  ciała białkowe, wzgl. 
p rodukty  ich rozpadu. H ugouneną i M orel, Nolf o raz  Berthelot,

przez zastrzykiw anie  dożylne psom trującej daw ki peptonu, osią­
gali obraz kliniczny w zupełności przypom inający  śpiączkę. Rów ­
nież P rib ram  na  zasadzie sw ych licznych spostrzeżeń dochodzi do 
wniosku, że śpiączka cukrzycow a ma wiele cech w spólnych z mocz­
nicą, a  w ięc z zatruciem  ciałam i azotowem i. Słowem wymienieni 
badacze tw ierdzą, że w ciężkiej cukrzycy  przem iana białkow a jest 
nie mniej zaburzona, niż przem iana w odanowo-w ęglow a. M arcel 

Lffiabbe i H enri Labbe, H. Bith, L ortat-Jacob , G. V itry, D auphin i inni 
popierają do pewnego stopnia podobny punkt w idzenia i podkreślają 
że w ciężkiej cukrzycy  m am y do czynienia ze w zm ożonem  w ydzie­
laniem  kw asów  am inowych, am oniaku, azotu kolloidowego oraz 
k rea tyny .

Od daw na wiadomo, że białko pokarm ow e w yw iera w pływ 
ujemny na chorych, w ykazu jących  pewne objaw y śpiączki, a  po­
stępow anie P etrćna , polegające na ograniczaniu białka ciężko cu­
krzycow ym , przem aw ia rów nież na  k o rzyść  podobnego poglądu.
Z dopiero co pow iedzianego należałoby w yw nioskow ać, że aceto­
nem ia, wzgl. acetonurja  idzie do pewnego stopnia w parze  z rozpa­
dem białka, bądź to  ustrojow ego, bądz pokarm ow ego i że w raz ze 
zw iększonem  w ydzielaniem  azotu, acetonurja  pow inna w zrastać.

Jednakże liczne badania prow adzone w tym  kierunku nie 
p rzem aw iają bynajm niej na  ko rzyść  podobnego poglądu. W iado­
mo bowiem, że acetonurja  może dosięgać znacznych rozm iarów  za ­
równo przy  zrów now ażonym , jak  i ujem nym , a naw et dodatnim  
bilansie azotow ym , a  więc w ydaw ałoby  się niezrozum iałem  postę­
pow anie P etrćna , k tó ry  przez zm niejszanie podaw ania białka, osią­
ga zm niejszanie się acetonurji.

Jeżeli jednak zastanow im y się bliżej nad m echanizm em  po­
w staw ania ciał acetonow ych i staniem y na stanow isku, że w ystę­
powanie acetonurji jes t zależne od niew spółm ierności w  w ytw arza  
niu i spalaniu ciał ace tonow ych  oraz  przyjm iem y pod uw agę, że  n a ­
w et p rzy  nadm iernem  pow staw aniu ciał acetonow ych z białka, a  za ­
tem  p rzy  zw iększonem  w ydzielaniu azotu, do acetonurji m oże nie 
dojść, skoro  ty lko  w ytw orzone w nadm iarze ciała acetonow e spalą 
się w ustro ju  doszczętnie, to  będzie zrozum iałe, że zw iększony roz­
pad  b iałka nie musi prow adzić do acetonurji. Z drugiej znów  s tro ­
ny  p rzy  dodatnim  bilansie azotow ym  m oże dojść do w ybitnej ace­
tonurji kosztem  w ytw arzan ia  się ciał a c e to n o w y c h ^  tłuszczu.

Skoro więc P e tren  unika podaw ania azo tu  w obawie przed 
acetonurją, to  jedynie dlatego, aby nie drażn ić  w ątroby  zw iązkam i 
azotow em i i nie w zm agać jej czynności acetonotw órczej. W ątroba 
bowiem, aczkolw iek będzie podrażniona ciałam i azotowem i, to może 
w ytw arzać  ciała acetonow e z tłuszczu Rzecz prosta, iż trudno so­
bie w yobrazić, aby ciała acetonow e m ogły  się w y tw arzać  raz  w y­
łącznie z tłuszczu, a drugi raz  w yłącznie z białka, gdyż dopiero co 
pow iedziane należy rozum ieć w ten sposób, że niekiedy ciała aceto­
nowe pow stają  przew ażnie z białka lub przew ażnie z tłuszczu.

Nie w chodząc w szczegóły  wielce złożonej, a  niejasnej jesz­
cze roli ciał azotow ych w ciężkiej cukrzycy , m usim y jednak  dojść 
do wniosku, że przem iana azotow a posiada w tym  w zględzie duże 
znaczenie. Niewątpliwie, że zarów no azo t koloidow y, jak  kw asy 
oksyproteinow e, k rea tyn ina  i k rea ty n a  oraz inne nie poznane bliżej 
zw iązki azotow e zasługu ją na nie m niejszą uw agę p iz y  ro zp a try ­
w aniu chemizmu ciężkiej cukrzycy , niż kw asy  aminowe, czyli t. zw. 
azot form olow y Jednakże w p racy  niniejszej pośw ięcę słów  kilka 
kw asom  am inowym , gdyż są  to zw iązki, k tó rym  w iększość au to­
rów  przypisuje znaczenie decydujące p rzy  pow staw aniu „zatrucia" 
cukrzycow ego.

U strój zdrow y, jak  w iadom o, w ydziela z moczem na  dobę 
0,25— 1,0 g kw asów  am inowych. Ilość ta  w stosunku do całkow itego 
azotu m oczu w ynosi 2—5°/o. W  ciężkiej zaś  cukrzycy  zaw artość  
tych  kw asów  w zrasta  do 2 a naw et 4 g na  dobę (10— 18% azotu 
całkow itego). U psów  pozbaw ionych trzustk i rów nież m ogą się one 
zw iększać zarów no we krw i, jak  i moczu (M. Labbe i Violle).

W edług obliczeń licznych autorów  azot form olow y we krwi 
ludzi zdrow ych  m oże się w ahać od 0,0062% do 0,0107%, u chorych 
zaś na  cukrzycę, jak  to w ykazał R zętkow ski ilość azotu fonnolo- 
wego zdradza dążność zw yżkow ą.

W  w arunkach fizjologicznych przew ażająca  ilość kw asów  
am inow ych, pow stających  jako p rodukty  pośrednie w przebiegu 
przem iany  białkow ej, zo staje  rozłożona na  mocznik. W obec tego 
pojaw ianie się w iększej ilości tych  kw asów  w  m oczu św iadczy łoby  
o w ydzielaniu się produktów  niedopalonych od końca, a zatem  prze­
m aw iałoby do pew nego stopnia za  u tra tą  energji potencjalnej.

Chociaż piśm iennictwo dotyczące zachow ania się kw asów  
am inow ych w przebiegu ciężkiej cuk rzycy  jes t nader rozległe (A na­
s tazy  L andau, M ieczysław  H alpern, A bderhalden, Yoschida, Jaksch, 
H Laobe, H. Labbe i Violle, H ugouneną i M orę1, M. L abbe i Bith, 
W . Loeffler, C alam bos i T auss, C am igde i inni), to  jednakże nic 
zdołano jeszcze w yśw ietlić p rzy czy n y  „hiperam :nacidurji“ w cięż­
kiej cukrzycy .
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P rzedew szystk iem  wiedzie się spór o to czy „hiperam inaci- 
d u rja“ jest ściśle zw iązana z zakw aszeniem  ustroju, czy  też w y­
stępuje w skutek innych zm ian patologicznych, a nadcw szystko czy 
nie jes t w yrazem  niedomogi w ątroby.

Szczegółow e badania, do tyczące zachow ania się kw asów  
am inow ych w ciężkiej cukrzycy  by ły  prow adzone przez R zętkow - 
skiego, k tó ry  sądził — „że sp raw a przem iany kw asów  am inowych 
w ustro ju  cukrzycow ym , należy  do najbardziej może interesujących 
działów  nauki o przem ianie białkowej....".

Autor ten dochodzi do wniosku, że ustró j cukrzycow y „na­
staw iony" jest na wzm ożone w ytw arzan ie  kw asów  am inowych 
Św iadczy to  w edług niego o wadliwej pośredniej przem ianie biał­
kowej w  cukrzycy , gdyż rozpad b iałka nie przebiega do końca, 
a z powodu nieznanych oporów  zatrzym uje  się na kw asach am ino­
wych. N adm ierne pow staw anie tych kw asów  m a m iejsce p rzew a­
żnie w ówczas, gdy  ustrój nie o trzym uje dostatecznej ilości w odanów  
węgla lub gdy jes t żyw iony nadm iernie tłuszczem , czyli w ówczas, 
jak  sądzi R zętkow ski, gdy  ustrój potrzebuje więcej „ognia w ęglo­
w odanow ego" celem spalan ia  nadm iernie podanego tłuszczu. Rzęt- 
kowski zastanaw ia się nad rodzajem  w ydzielanych kwasów  am ino­
w ych w cukrzycy  i zapytu je  czy  nie są  to te kw asy, z k tórych  nie 
m oże p ow staw ać  cukier. W spom ina przy tem , że A bderhalden znaj 
dowal w moczu ciężko cukrzycow ych ty rozynę. W  każdym  bądź 
razie  „hipram inacidurja" według R zętkow skiego nie jest zjaw iskiem  
zależnym  od kw asicy . — „Istnieje ona rów nolegle z acydozą, lecz 
jako zjaw isko będące poniekąd w yrazem  walki z grożącem  ustro ­
jowi zatruciem  kw aśnem , jakby  objaw em  dążności ustro ju  do w y­
tw orzen ia  w  sobie dobroczynnego ognia w ęglow odanów , ąuand m e­
me, chociażby ze szkodą dla zapasu białka ustrojow ego", — po­
w iada R zętkow ski.

Na specjalną uw agę zasługuje tw ierdzenie R zętkow skiego, że 
ilość w ydalanych  z moczem kw asów  am inow ych nie jest zależna 
od ilości w ydzielanego azotu całkow itego.

Nie w chodząc w  szczegóły  rozległych i ciekaw ych badań 
Rzętkow skiego, do tyczących „hiperam inacidurji" w cukrzycy , nale­
ży  podkreślić, że skoro  „hiperam inacidurja" według tego au to ra  jest 
w skaźnikiem  w zm ożonego przerabiania białka w cukier, to w ta ­
kim razie owej „hiperam inacidurji" powinna to w arzy szy ć  „hiper- 
azo tu rja"  czyli wzm ożone w ydzielanie azotu całkowitego.

Moje w łasne dośw iadczenia prow adzone w  tym  'kierunku 
w ykazują , że aczkolwiek u psób pozbaw ianych trzustk i w zm ożo­
nemu w ydzielaniu azotu całkow itego zaw sze to w arzy szy  w zm ożo­
ne w ydzielanie kw asów  am inowych ‘), to u  ludzi zjaw isko to w y­
stępuje w yłącznie w p rzypadkach  ciężkiej cuk rzycy  z acetonurją. 
Spostrzegałem  rów nież zw iększone w ydzielanie kw asów  am inowycli 
w ciężkiej cukrzycy  ludzkiej bez wzm ożonego w ydzielania azotu 
całkow itego, a zatem  p rzy  dodatnim  bilansie azotow ym  (patrz ta ­
blica). Należy więc sądzić, zgodnie z w yw odam i R zętkow skiego, 
że niem a zgoła żadnej zależności pom iędzy ilością w ydalonego 
azotu całkow itego a ilością azotu aminowego. Zwiększone zatem  
w ydzielanie azotu aminowego odbyw a się bardzo często kosztem  
zm niejszonego w ydzielania m ocznika.

1) P rz y  określaniu azotu formolowego (kw asów  am inowych) 
we krw i posługiw ałem  się tą  sam ą m etodą, jakiej używ ał R zętkow ­
ski, a mianowicie m etodą Sorensena. P rz y  określaniu azotu am ino­
wego w moczu posługiw ałem  się rów nież m etodą formolową.

A żeby rzucić pewne św iatło na rolę azotu aminowego w ,kw a­
sicy" cukrzycow ej należy odpow iedzieć na pytanie, czy  istnieje 
pew na rów noległość pom iędzy wspom nianem  zakw aszeniem , a go­
spodarką am inow ą w ustroju. Za istnieniem podobnej zależności 
w ypow iadało się szereg  autorów , k tó rzy  opierali się na faktach, 
że z kw asów  am inow ych pow staje am oniak, odgryw ający  jak  w ia­
domo w ybitną rolę w zobojętnianiu ciał kw aśnych. R zętkow ski jed­
nak w ykazał szeregiem  spostrzeżeń, że niem a zgoła rów noległości 
w wydzielaniu NIT i N. aminowego.

U w szystkich obser.wowanych przezcimiie psów, pozbawio­
nych trzustk i ■) mogłem w ykazać w zm ożone w ydzielanie N am i­
nowego w moczu, obok niezw iększonej ilości am oniaku oraz obok 
nie zm niejszonego zasobu zasad  w moczu. Spostrzegałem  również 
u ludzi chorych na cukrzycę wzmożone w ydzielanie N aminowego 
bez najm niejszych objawów zakw aszan ia  oraz nie zw iększonej ilo­
ści w ydzielanego am oniaku. P raw da, iż we w szystkich p rzypad ­
kach, k tóre  w ykazyw ały  pewne objaw y zakw aszenia spostrzega­
łem zw iększoną ilość kw asów  am inow ych w moczu i zw iększoną 
ilość am oniaku, ale nie we w szystkich p rzypadkach , w którycii 
stw ierdzałem  „hiperam inacidurję" były  objaw y zakw aszenia. M o­
głem się rów nież przekonać, że nasilenie zatrucia  cukrzycow ego nie 
szło w parze ani zc stopniem  „am inacidem ji", ani też ze stopniem 
„am inacidurji". N iektórzy chorzy, będący w stanie śpiączki, w yka­
zyw ali aczkolwiek w zm ożoną, to jednak często nie w iększą ilość 
N. aminowego we krw i, niż chorzy, nie zd rad za jący  na j mniej szych 
objaw ów  zatrucia. Zupełnie to  sam o odnosi się do ilości w ydziela­
nego N aminowego w moczu (patrz tablica). Słowem m ożna powie­
dzieć z ca łą  stanow czością, że  fjuperam inacideiirja“ i „hiperaminn- 
cidurja“ w cu k rzy c y  nie w ystępu je  jedyn ie  z  pow odu zakw aszen ia  
ustroju i nie je s t ściśle zw iązana  ze śpiączką cukrzycow ą".

Z astanaw iając się nad p rzyczyną  wzmożonego' w y tw arzan ia  
N. am inow ego w  cukrzycy , należy zw rócić  uw agę na w ątrobę  
jako narząd , w  k tó rym  odbyw a się, jak w iadom o, „dezam inacja" 
kw asów  am inow ych. U m ber, Loeffler oraz F rey  sądzą, że w  cu­
k rzy cy  m am y do czynienia z uszkodzeniem  w ątroby , na jp raw dopo­
dobniej p rzez  ciała ace tonow e i że z tego pow odu osłabia się jej 
czynność, polegająca także na odszczepianiu części azotow ej 
z cząsteczk i kw asu  am inow ego (dezam inacja). D latego też w edług 
tych  au to rów  „hipcram inacidem ja" i „hiperam inacidurja" w y stęp o ­
w ać m ogą w  p rzypadkach  cukrzycy , pow ikłanej zakw aszeniem .

B adania R zętkow skiego nic po tw ierdzają jednak p rzypusz­
czeń Loefflera. Autor ten w ykazał, że u chorych dotkniętych naw et 
ciężką cukrzycą  nie stw ierdza się żadnego osłabienia czynności de- 
zam inacyjnej w ątroby. R zeczyw iście próba peptonow a doprow a­
dziła R zętkow skiego podobnie jak  C alam bosa i T aussa do w yników  
ujem nych. O kazuje się więc, że m oże istnieć „hiperam inacidurja" 
znacznego stopnia, pomimo zachow anej spraw ności dezam inacyjnej 
w ątroby  odnośnie do kw asów  am inow ych w prow adzonych z ze­
w nątrz. B adania doby obecnej pozw alają p rzypuszczać, że wogóle 
kw estja pow staw ania kw asów  am inow ych w  ustro ju , nie jest ściśle 
zw iązana z czynnością w ątroby, jak  to  sądzono daw niej. Fischler 
np. uw aża, że nadm ierne ich pow staw anie przem aw ia raczej za 
w zm ożonym  rozpadem  tkankow ym , a nie za  uszkodzeniem  w ątroby.

Aby rzucić pewne św iatło na p rzyczynę „hiperam inacidurji"

-) O zakw aszeniu ustro ju  sądziłem  w edług zachow ania się 
zasobu zasad  w osoczu. Posługiw ałem  się m etodą V an SIyk‘a.
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Chorego na 
ciężką cukrzycę 

w stanie 
śpiączki

9 21 3,61 39,1 2,26 30,0 18,3 0,428 28 0,0085
Nie otrzymał 

pożywienia, insuliny  
wprowadzono 

300 jedn. na dobę

Chorego na 
ciężką cukrzycę 

bez objawów  
zatrucia

8,41 0,61 7,2 3,16 10,0 0 0,141 59 0.0091

Bilans azotowy do­
datni. Djeta ścisia  
+  50 gr. wodanów  
węgla oraz 60 jedn. 

insuliny na dobę

Psa pozbawio­
nego trzustki 15.1 0,46 3,04 185 26.0 0 0,326 52 0,0084

Bilanr azotowy uje­
mny, żywiony m ię­

sem  i tłuszczem
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w cukrzycy  W iechm am i i Dominiek zastrzykiw ali glikokol śród- 
żylnie H ro w n o  zdrow ym , jak  i cukrzycow ym  i przekonali się, że 
ilość kw asów  am inowych we krw i lu d z | zdrow ych w racała  do po­
ziomu praw idłow ego o wiele szybciej, niż u cukrzycow ych. W skazy ­
w ałoby to, że tkanki cukrzycow ych gorzej w chłaniają kw asy  am i­
nowe, niż tkanki zdrow ych. A utorzy ci w ykazali również, żc gdyl 
Przed w prow adzeniem  glikokollu zastrzyk iw ano  cukrzycow ym  in­
sulinę ilość kw asów  am inow ych we krw i w raca ła  do norm y jeśźe?S  

(Szybciej niż u zdrow ych. B adania  pow yżśze przem aw iałyby w iedza 
s ta rą  tćo rją  Calam bosa i T aussa, że kom órki ustro ju  cukrzycpw ćgó 
utraciły  t. zw. „ak tyw ato ry", utleniające kw asy  aminowe. B yłby to 
P ow ró t do teorji n iedostatecznego spalania kw asów  aminowych 
Przez tkanki cukrzycow ych.

W idzim y więc, że przyczynaR hipe^antinacidem ji", wżgl. „hi- 
peram inacidurji" cukrzycow ych nie jest w yśw ietlona. Możemy11 za­
ledwie pow iedzieć,Jze nie jest ona p rzyczyną wzm ożonego rozpadu 
białkowego, gdyż w ystępuje i p rzy  dodatnim  bilansie azotow ym , że 
nie zaw sza idzie w parze  z zakw aszaniem  ustro ju  oraz,' że nie jest 
w yrazem  niedom ogi w ątroby, ale praw dziw ej jej p rzyczyny  w ska­
zać nie m ożem y. K w estja gospodarki azotu aminowego, jak  również 
azotu wogóle w  p rzypadkach  „zatrucia" cukrzycowego^ .niewątpli­
wie należy do niezm iernie ciekawego działu chemji patologicznej 
i RJymaga specjalnego i szcz^ó ło \y eg o  opracow ania, na razie jed­
nak nie posiada jeszcze w iększego znaczenia praktycznego.

L W ĘGRZYNOW SKI, St. BUEHN, Ir. PIO TRO W SKA . Ewów. 

Zatory powietrzne jako powikłania sztucznej odmy piersiowej.

Z lw o w sk ieg o  A m bu la to rium  F iz jo lo g ic z n e g o  T w a  W a lk i z G ruź licą .
K ie ro w n ik : D r. L e s ła w  W  ę g r  z y  n o  w  s k  i.

W  początkach e ry  stos! sran ia  odm y sztucznej w  lecznictw ie 
gruźlicy płuc, cytują liczni au torzy , a w  pierw szym  rzędzie F or- 
lanini „‘jzoki" ophicnnw e jako pow ikłania tego zabiegu. „Szoki" te 
często z przebiegiem  n aw et śm iertelnym , p rzy  bliższej analizie 
okazują-się p raw ie w  99% typow em i zatoram i pow ictrznem i. Jeden 
z p ierw szych , k tó rzy  zw rócili na to uw agę byli: B rau cr i jego 

g zk o ła . W  lite ra tu rze  polskiej p ierw szy  O rłow ski w raz  z Fofonc- 
w em jzw rócili uw agę na  to pow ikłanie p rzy  zabiegu odm y sz tucz­
nej. w prow adza jąc  naw et term in techniczny: „rzucaw ki opłuc- 
nowej".

Ilość ow ych „szoków " zm niejsza się b. w ybitn ie z chw ^a 
w prow adzenia kontro li ciśnicnitM zapom ocą m anom etru  podczas 
dokonyw ania tej operacji. M anom etr, k tó rego  użycie w prow adzi! 
D uńczyk Saugm ann, s ta ł się n ieodzow ną częścią aparatu .

W  dostępnem  nam  piśm iennictw ie polskiem  znaleźliśm y 
ledw ie trz y  prace  trak tu jące  o tym  przedm iocie, a  to w yżej cy to ­
w ana p raca  O rłow skiego ' i Fofonow a, d ruga Sew . S terlinga 
a w  końcu dokładny opis p rzypadku  śm iertelnego przez  Z. S zcze­
pańskiego w  p racy : „O E ztu czn e j odmie p iersiow ej" 1925. Książnr- 
ca-A tlas.

W ydaćby  się mogło, „ze pow ikłanie to  przez lekarzy  stosu ­
jących odmę u nas nie by!o| spostrzegane. Jeden z nas (Polska G a­
zeta lek. Nr. 32 rok 1924) om aw iając technikę odm y sztucznej nie 
w idział w ów czas po 3-letniem stosow aniu  tego zabiegu na w iększą 
skale ani jednego- w ypadku za to ru  i w y raża  się „że n ieszczęśliw e 
W ypadki znam y ty lko z lite ra tu ry " .

Dziś zdania tego już pow tó rzyć  nie m oglibyśm y, po 7-letnim 
praw ie okresieE stosow ania odmy. U w ażam y za sw ój obow iązek 
Przypadki p rzez  nas sposlrzegane w  naszem  am bulatorium , w js a -  
natorjum  w  H ołosku oraz  w  p rak ty ce  p ryw atne j nieco dokładniej 
opisać z następu jących  pow odów : o d n o s im y  w rażenie , że lekarze 
s tosu jący  ten zabieg nie ogłaszają  p rzypadków  zajm ującego nas 
Pow ikłania z obaw y przed ew entualnym  zarzutem  b raku  odpow ie­
dniej w p raw y  lub b łędu przY stosow aniu  odm y sztucznej. Nasze 
Przypadki jednak okazują, iż mimo jak najskrupulatniejsze© ) s to ­
sow ania p rzep isów  techniki odm y (patrz  w yżej cy tow aną pracę  
W ęgrzynow skiego) za to r pow ietrzny  w  pew nym  m ałym  odsetku 
P rzypadków  zdarzyć  się m ćże.

Z um ysłu pom ijam y sp raw ę drogi jaką za to r pow stać może 
odsyłając czyte ln ika do w yżej p rzy toczonej p racy  Szczenańskiego.

N as^e cz te ry  przypadki zatoru  pow ietrznego  podzielić m u­
simy na dw ie grupy, a to  a) zator w y stępu jący  w  czasie zab 'egu, 
b) w  czas jakiś po zabiegu.

Z aznaczyć należy} że w szystk ie  przypadki zd a rzy ły  się nam 
nie p rzy  zakładaniu, a ty łko  p rzy  doDełnianiu już istniejącej odmy.

P r z y p a d e k  p i e r w s z y :  M ożazyzna 1. 31. Odm a p raw o ­
stronna częściow a od 4 m iesięcy. P rzy ro śn ięc ie  p odstaw y  płuca 
do przepony.; O statn ie dooelnienie p rzed trzem a tygodniam i przy  
ciśnieniu — 5 — 1 900 c n r  kcńcow ę^O +4. B adaniem  p rzed  zab ie­

giem stw ierdza  się, że płuco jest rozpuszczane. W kłucie igły w  linji 
pachow ej środkow ej m iędzy 4 a 5 żebrem  p rzy  ułożeniu k lasycz- 
nem chorego (chory leży  na* boku zdrow ym  na w ałku podłożonym  
.pod pachą z ręk ą  załoztm ą nad  głow ą, k tó ra  nisko spoczyw a na 
stole operacyjnym ).

M anom etr w skazuje  w ahania — 1—5. Po  w puszczeniu około 
10 cnr^puw ietrzen w  czasie czego operow any-po ruszy ł się p r a g n ą *  
p o ja w ić  niew ygodną pozycję, zaczął się u skarżać  na m row ienie* 
w kończynie górnej. Z abieg natychm iast p rzerw ano, uk łada­
jąc g łow ę j^ z c z e  niżej. W ystąp iło  uczucie gniecenia w  okolicy 
m ostka. Po  20 sekundach chory  uskarża  się na  bezw ład  kończyny 
górnej lew ej, a -za  chw ilę na m row ienie i bezy-lad kończyny dolnej 
lewej. C hory  zupełnie p rzy tom ny  a czynności se rca  praw idłow e. 
W ’ zakresie  nerw ów  tw arzow ych  zmian nie zauw ażono. P o  5 m i­
nutach zaczyna w ładać  nogą. po 10 ręką. P o B5 godzinach o w las- 
nychR iłach  udałfsię  do domu. Na drugi dzień stwierdzić* m ogliśmy 
n ieznaczny niedow ład w £ zakresie nerw u  tw arzow ego  lew ego, co 
po następnych  24 godzinach zniknęło zupejnie.

P r z y p a d e k  d r u g i :  K obieta 1. 22. P h tisis fib rccaseosa 
Dulin. sin. progr. chronicc z licznemi jam ami i k rw otokam i. Odma 
uciskowaĄ częściowa, po %  roku w ysięk  surow iczy. P ro ces blizno­
w acenia i z ro s ty  opłucnej zm niejszają jam ę odm y coraz  bardziej. 
\\+>bec tego  po mies. trw aniu  odm y fren ikoeksejreza (prof. 
O strow ski) z efektem  bardzo  dobrym  (przepona podnosi się silnie 
ku górze). Pon iew aż chodziło o w ykorzystan ie  m ałej odm y do tem 
l e p s z e j  ucisku płuca, w  kilka dni w kłu to  igłę S augm anna w  oko­
licy pachy  lew ej. (U łożenie chorej na p raw ym  boku z g łow ą na 
poduszkach, ręka  lew a na głpw ie. Zw ykłej pozycji z g łow ą uło­
żoną niżej niż k latka piersiow a nie m ożna by ło  zastosow ać z po­
wodu . i ran jt- i bandażów  po frenikoeksajrezie. M anom etr w y- 
k a z u jć j—3—2 w ahania oddechow e. P e r-15 cm3 pow ietrza  już m a­
nom etr w skazuje  + 2  po dalszych 10 cm 3 + 1 0  słupa w ody. Ciśnie­
nie to  w yw oła ło  ból, chora rzuciła  się lekko, igła trzym ana  przy  
tym ruchu w padła nieco w głąb  i w ystępuje m om entalnie następu­
jący  obraz: chora k tó ra  dopiero co sw obodnie odpow iadała na 
pytania, blednie, zaczyna w y k rz y w ia ć łtw a rz ą , zaw racać  oczami, 
u tra ta  przytom ności, oddech charczący . N atychm iastow e usunięcie 
igły. C ała i<ręka lew a (trzym ana ponad głow ą) i skó ra  tw a rzy  po­
k ry ta  licznem i białem i plam kami, oczy u staw iają  się na lew o ku 
górze p a trząc  na ognisko. C horą u l o t n o  rów no. Tętno przez  cały  
czas nieźle napięte, chociaż^-niem iarowe. Kilka drgnięć w  praw ej 
ręce i nodze. Po  3 m inutach c lio raA'powoli 'zaczyna  odzysk iw ać 
przytom ność, plam ki na rę c e  znikają. Zupełna p rzy tom ność w raca  
dopiero po jakich 10 m inutach. P ac jen tka  sk a rży  sie na ból lew ej 
części głow y, nie widzi, zupełny bezw ład  ręki i nogi praw ej, b rak  
czucia. Pow oli do godziny w raca ją  ruchy  w  ręce, do 16 zaś godzin 
w ciągu k tó rych  chora szereg  razy. w ym iotuje m ijają w szelkie 
ob jaw y  w  kończynie dolnej.

P r z y p a d e k  t r z e c i :  M ężczyzna 1. 28. P h tisis fibroca- 
■ sęosa pulm. dex tr. p ragred iens. scut. Odm ę założono i dw ukrotnie 
dopełniono w  sanatorium  w  W orochcie. P rz y  badaniu fizykalnem  
i roentgenologicznem  s tw ierdza  1+ ię odm ę na m ałej p rzes trzen i 
w  kącie p rzeponow o-żebrow ym . P odkreślić  na leży  iż p rzy  po­
przednich założeniach  w puszczono 300, 600 i 750 cm 3, p rzy  'o sta t- 
niem założeniu ciśnienie końcow e + 5 + 2 .  P rzystąp iono  do dopeł­
niania odm y w  7 dni po ostatm em  dopełnieniu. W ahania  początko­
w e - 3 —0. W puszczono 200 cm 3 p rzy  dobrych w ahaniach oddecho­
w ych. Nagle chory  ośw iadczył, że go język boli. Odm ę p rzerw ano. 
N atychm iast chory  s trac ił przytom ność, gałki oczne sk ierow ały  

'Ęię w  lew o, nastąpił- a tak  d rg aw k o w y  ogólny, tętno dobre nie- 
p rzyśpieszone, oddech nasilony, odruch spojów kow y zachow any. 
W  kilkanaście minut po napadzie d rgaw kow ym  bezw ład  ręki p ra- 

^yei. P o  1 godzinie chory  zaczą ł pa trzeć  na praw o, poczem  w y 
stąp iły  kliniczne d rgaw ki nogi p raw ej. N apad m ożna było  w y w o ­
ł a ł  uderzeniem  w  nogę. W ystąp iło  porażenie lew ego nerw u  tw a ­
rzow ego ' silne ziew anie p rzym usow e, w śród  k tó rego  cho ry  w y ­
w ichnął sobie S c z ę k ę . W  ciągu ow ych 2 godzin raz  zauw ażyliśm y 
chw ilow y pow ró t chorego do przytom ności, k tó ry  w ów czas w y ­
pow iedział parę  słów . N apady drgaw ek  p o w ta rza ły  się ciągle. 
W  trzeciej godzinie w y stąp ił k ilkakrotn ie k ró tk o trw a ły  bezdech, 
podczas k tó rego  stosow ano sztuczne oddychanie. P o  2 godz. chory  
oddał bezw iednie mocz. C horego przeniesiono na oddział chorób 
nerw ow ych  P rym , D om aszew icza.

W ypis z historji choroby  oddziału nerw ow ego :
S t a t u s  P r a e s e n ś q  C hory  w zrostu  w ysokiego, budow y 

kflsćca i odżyw ienia m iernego. S kó ra  i w idoczne b łony  śluzow e 
blade. T em pera tu ra  38‘2°. T ętno 120 na minutę, regularno, średnio- 
napięte. O ddech n ierów ny  i n ieregularny , zbliżony do typu C heyne- 
S to ck es‘a. C ho ry  zupełnie n ieprzytom ny, na 'żadne bodźce , nie 
reaguje.

G łow a zw rócona w  praw «3 devation conjuguee w  p raw o: 
źrenice m aksym alnie rozszerzone, sztyw ne. L ew y  ką t ust niżej 
u s ta w io j^ n iż  p raw y ; fałd nosow o w arg o w y  po stronie lew ej w y ­
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gładzony. Napięcie mięśniowe kończyn bez zmian. O druchów  
brzusznych  b rak ; Babiński po stronie lew ej dodatni, od ruchy  ścię- 
gnistc i okostnow e bez zmian.

Go pew ien czas w ystępują skurcze toniczne w  obrębie mię­
śni obu kończyn górnych i tułow ia po stronie praw ej. W  kończy ­
nach górnych  p rzew aża ją  p rzy  skurczach po stronie p raw ej flekso- 
ry , po lew ej ekstenso ry . W  kończynie dolnej p raw ej w ystępują  

„naprzem ian  drżenia drobno-osey lacy jne i kloniczne zryw an ia ; koń­
czyna dolna lew a sta le  nieruchom a. W  obrębie tw arzy , kloniczne 
drgania żw aczy  i drżenie języczka w  całej m asie. W  czasie m iędzy 
napadam i w ystępu ją  w ahadłow e ruchy  gałek ocznych. T aki stan 
trw a ł od chwili przyw iezienia chorego na oddział (19.30) do 23-cicj. 
W  tym  czasie w y stąp ił 3 ra z y  bezdech ; stosow ano sz tuczne oddy ­
chanie, ra z  przez 20 minut. O koło godz. 23-ciej ustąp iły  objaw y 
podrażnienia m otorycznego, ch o ry  leża ł spokojnie aż do godz. 3 
nad ranem . P o tem  w y stąp iły  d rgaw ki epileptyczne, w  krótkich  
odstępach czasu się pow tarza jące ; rów nocześnie rozw inął się 
obrzęk  płuc. W śród  ustaw icznie pow tarzających  się objaw ów  nie­
domogi k rążen ia  i oddychania zm arł chory  12. II. br. o godz. 22-ej.

Odpis protokołu sekcyjnego (z zakładu anat. patok prof. No­
w ickiego, p ro sek to r Dr. Janusz). embolia acrogenes vasorttm  mc- 
ningeum cercbrii. S idhń ioncs plenrales parietales in regione spa- 
fii intercosf. IV  iateris d. Obliteratio cavi p lennie uirinscfue. The. 
destriictiva chr. (cavernae m nltiplices) pulm . d. totins. Disseininatio 
łbc. nodosa caseosa loborum onminm pulm. d. nodosa apicis pulm. 
sin. Oedcma pulmonum. Lym pliadenitis tbc. nodosa glandnkirnni 
m ediastinalm m . Tum or lienis subchron. Dilaiatio cordis passi.va. De­
generatio parcnch. m yocardii et organom m  abdominis. Gaslritis 
cat. chr. pigm entosa. O pona tw arda, silnie napięta. Zatoki żylne 
w ypełnione krw ią  żyiną. O pony miękkie, cienkie, gładkie lśniące, 
w szystk ie  tętn ice nader rozdęte  i w ypełnione ciemno czerw onaw ą 
krw ią. W  przebiegu naczyń zw łaszcza  u podstaw y  s tw ierdza  sic 
szereg  pere łkow atych  tw o ró w  pow ietrznych  w ielkości z iarna ry ­
żu z ła tw ością  dające się p rzesuw ać. M ózg; w ielkość i c iężar 
odpow iedni, na p rzekrojach kom ory  w szystk ie  ziejące i zaw ie- 
ia jące  odpow iednią ilość płynu m ózgow o-rdzeniow ego. Na w ielo­
krotnych p rzekro jach  w  najrozm aitszych  kierunkach nie s tw ie r­
dzono nigdzie żadnych w idocznych zmian rozm iekczynow ych 
bądź m artw iczych . S erce  w ypełnione skrzepam i pośm iertne ago- 
ualncmi atoli nie stw ierdzono obecności pęcherzyków .

P r z y p a d e k  c z w a r t y ;  O dnosi się chorego  1. 42 z le­
w ostronna odmą, o szczycie  niezupełnie uciśniętym , z płynem . P a ­
cjent pozostaje w  leczeniu od 2 lat. Odmę dopełniano co m iesiąc, 
zc w zględu na pow iększający  się zrośt szczy tu  płuca daw ano 
ciśnienie w ysokie  dochodzące do +  17 +  15. T tym  razem  jak zaw ­
sze osiągnięto ciśnienie w yżej w ym ienione. P rz y  w yjęciu  igły 
zauw ażono kilka kropel krw i w ydobyw ającej się z m iejsca w k łu ­
cia. Po  kilkum inutow em  uciśnięeiu m iejsca w kłucia i założeniu 
opatrunku, cho ry  pozostaje w  pozycji leżącej dziesięć minut, po ­
czerń przechodzi kilkanaście k roków  do apara tu  R ontgena. Tu 
ośw iadczył nagle, że mu słabo, siania się. pod trzym any  przez a sy ­
stentkę, upada na  ziemię. W ystępu ją  d rgaw ki całego ciata, g w a ł­
tow ne w ym ioty . S inica i tę tno  ledw ie w yczuw alne. P rz y  osłuchi- 
w aniu se rca  w y b itn y  B ru it dc rffotilin. P rz e z  w bicie ig ły  w  k latkę 
p iersiow a w ypuszczono  pow ietrze znajdujące się pod silnem ci­
śnieniem. P o  godzinie zupełnej n ieprzytom ności zaczyna chory  
pow oli odzysk iw ać ją, pozostaje jednak niedow ład ręki p raw ej 
i nogi u trzym uiący  się p rzez  24 godz. Chorem u pozostało  jednak 
do dziś dnia (2 lata) trw ające  upośledzenie sm aku i w ęchu. — 
P rzy p a trzm y  się k ry tyczn ie  opisanym  przypadkom . .Tak w idzim y 
już z naszego m aterjalu , to  ob jaw y zatoru  pow ietrznego mogą 
być  najrozm aitsze zależnie od ilości pow ietrza i um iejscow ienia 
o raz  drogi, k tóra pow ietrze się dostało. Nic chcem y pow tarzać  
rzeczy  znanych. Jedyne n iebezpieczeństw o to dostanie się do ż y ­
ły  w ielkiego krw iobiegu (scrcc  p raw e i zatrzym an ie  akcji serca) 
o raz  m alceo krw iobiegu (vena puim onalis i se rce  lew e skąd do 
tętn ic). O bjaw y mogą polegać na p rzelo tnych  uczuciach osłabic- 
nia aż do zapadu a w  drugim p rzypadku  na zaw ro tach  g łow v, 
w ym iotach , dfużei Tub k rócej trw ajaco i ślepocie, n iedow ładzie 
i porażeniu, od lekkich d rgaw ek aż do napadów  epileptycznych 
a n aw et śm ierci.

Z naszych  przypadków  to 1-szy i 2-gi są jasne.
P ow ie trze  z pow odu przebicia, ścian rozgałęzień  ży ły  płuc- 

iioi p rzez  lew e sc rcc  I tę tn ice dosta ło  się do mózgu, tu w y w o ­
łało utrudnienie k rążen ia  atakując pew ne ośrodki mózgu. P o  w es- 
saniu się pow raca  k rążen ie  i objaw y znikaia. C iekaw e jest w y ­
stąpienie plam ek w  kończynie górnej podniesionej ku górze i na 
skórze całej g łow y  w  p rzypadku  trzcchu . pochodzących od b a ­
niek pow ietrza, k tó re  zab lokow ały  naczynia w łosow ate  skóry . Po  
w chłonięciu sic pow ie trza  plam ki zniknęły.

N iezw ykle in teresu jącym  i odbiegającym  od opisanych w  li­
te ra tu rze  jest p rzypadek  trzeci. Sam  fak t pow stan ia  zatoru  i m e­

chanizm pow stan ia  tak  jak w  dw óch p ierw szych (przez v c i m

puim onalis). R óżnorodność i zm ienność ob jaw ów  tlóm aczy  się 
kolejną w ieloogniskow ością za torów . U derza nas jednak fakt
długiego trw ania  ciężkich objaw ów  m ogących w sk azy w ać  albo na 
upośledzenie w chłaniania się pow ietrza, albo na szybkie w y s tą ­
pienie objaw ów  rozm iękania — w zględnie obum ierania tkanki 
mózgowej.

W ynik badania pośniiertelnego w y k aza ł b rak  ognisk roz-
m iękczyiiow ych, a  co najw ażniejsze duża ilość pow ietrza w  tę tn i­
cach mózgu, by ła  dla nas n iespodzianką, znaną bow iem  jest rz e ­
czą, że jeśli śm ierć nastąp iła  w  3—4 godz. po zaistnieniu zatoru  
pow ietrznego pow ietrza  w naczyniach m ózgow ych w ykazać  nie 
m ożna (W ew er i S ta rg a rd t) .

W  naszym  przypadku gdzie śm ierć w ystąp iła  w  30 praw ie 
godzin po zatorze m usiałoby chyba istnieć niezrozum iale dla nas 
upośledzenie w chłaniania gazu. W  objaw ach klinicznych op isyw a­
nego przypadku uderzają  jednak ciągle w zm agające się ob jaw y 
tak, iż nasuw a się jeszcze jedno przypuszczen ie  na co już w  sw o ­
im czasie B rauer i Spengler zw rócili uw agę, a to na m ożliw ość 
w sysania się ciągle św ieżego pow ietrza przez o tw arte  nakłuciem  
iglą rozgałęzienie ży ły  płucnej znajdującej się w śród  tkanki bli­
znow atej, k tó ra  nie pozw ala na zapadnięcie się ścian ży ły  a ko­
munikuje z pęcherzykam i pfucnemi. W  takim przypadku  m ogłoby 
się stale dostaw ać św ieże pow ietrze  do krw iobiegu tętn iczego 
i w  ten sposób tłum aczyć tak d ługotrw ałość, jak i n ieustępow anic 
objaw ów , a co najw ażniejsze w ielką ilość baniek pow ietrza znaj­
dującą się w  tętn icach  m ózgow ych. P rzy p ad ek  cz w a rty  w ym aga 
też  kilku słów  objaśnień. W  przypadku tym  objaw y zatoru  w y ­
stąpiły  w  10 m inut p rzeszło  od ukończenia zabiegu.

M echanizm pow stan ia  tego za to ru  nie jest zupełnie jasny. 
W ytłńm aczyćby  sie dał w  sposób tro jak i: a.) Albo po ukończeniu 
zabiegu pow ietrze  znajdujące się pod silnem ciśnieniem w ydosta ło  
się do ży ły  m iędzyżebrow ej p rzebitej igłą i stąd  p rzez  vcna cava 
do serca  w yw ołu jąc bru it de monlin w  p raw em  sercu , albo też  
do phiebektazji w  zroście  (skąd k rew  płynie do ścian klatki p ie r­
siowej). P on iew aż  iednak pow sta ły  objaw y m ózgow e m usiało sic 
pow ietrze dostać do w ielkiego krw iobiegu i to  (co nie jest p ra w ­
dopodobne) p rzez  naczynia w łosow ate  płuc do vcna puimonalis 
albo też  przez foram en ovale  apertum  jako t. zw . em bolia cru- 
ciata. (Klinicznie ani też  rentgenologicznie żadnych ob jaw ów  tej 
w ady  se rca  nie stw ierdziliśm y), b) Drugi sposób w ytłóm aczen ia  
tych objaw ów  to drogą przez  vena  puim onalis (ale m usielibyśm y 
przyjąć, że ów  przez  nas stw ierdzony  b ru it de moulin p ow sta ł 
(w obec silnego ciśnienia w  k latce piersiow ej) przez dostanie się 
dość dużej ilości pow ietrza do lew ego serca. W ystąp ien ie  zaś 
w  10 minut po zabiegu tłum aczy łoby  się nagtem  pęknięciem  
zrostu w  k tórym  rozgałęzienie ży ły  płucnej istniało, c) W  końcu 
m usiałoby się chyba p rzy jąć  dwie drogi pow stałe  jednocześnie t.
i. vcna puim onalis (pęknięcie zrostu) i w ydostan ie  się pow ietrza 
kanałem  w kłucia  do w ielkiego krw iobiegu. W  każdym  razie  istnie­
nie n iew ątpliw ie bru it de monlin i ob jaw ów  cen tralnych  jest 
objaw em  ciekaw ym  i rzadkim . W  końcu naszych  w yw odów  p rz y ­
taczam y kilka d a t s ta ty stycznych  z dostępnej nam lite ra tu ry . 
D crst na 102 przypadki odm y m iat 4 za to ry  w  tern jeden śm ier­
telny. 8 'e b e r t na 171 p rzypadków  z 1254 dopełnieniam i m iał 2 za ­
to ry  śm iertelne, Saugm ann na .3400 zabiegów  m iał 16 p rzy p ad ­
ków  zatoru  z tego 2 śm iertelne, od roku 1906 do 1912 r. My zaś 
na około 4000 dopełnień m am y 4 przypadki, co w ynosi 1 : 1000, 
z tego śm ierte lny  1 co w ynosi 0.25 : 1000,

W  każdym  razie  stw ierdzić  musim y, że za to r pow ietrzny  
p rzy  sztucznej odmie klatki piersiow ej na leży  do pow ikłań rz a d ­
kich, że jednak rnimo zachow ania w szelkich  środków  ostrożności 
zdarzyć  sie m oże i w  końcu, że z tem pow ikłaniem , k tórego  w ynik  
o sta teczny  nie da się p rzew idzieć n aw et na jdośw iadczeńszy  ope­
ra to r liczyć się musi

Prof. Dr. Teofil ZALEW SKI. Lwów.

P rzy czy n ek  do operacji torbieli zębow ych  szczęki górnej.

Z K liniki o to -larynE o lo jc icznci U n iw ersy te tu  J. K. w e L w o w ie .

C ierpienie to  in teresuje w  rów nej m ierze stom atologów  i ryno- 
logów ; niesłusznie usiłow ano rozs trzygnąć  sp raw y  tego  lub i n n e g o  
sposobu leczenia z punktu w idzenia Ii tylko stom atologii lub ryno- 
logji. Nie ulega w ątpliw ości, żc istnieje wiele przynadków , w k tó ­
rych leczenie stom atologiczne będzie więcej w skazane a naw et je ­
dyne, istnieje jednak  bardzo  znaczna ilość przypadków , w k tórych 
użycie rynologiczncgo sposobu leczenia jedynie prow adzi do celu.
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Z tofbielami matcmi spo tyka się szczególnie często stom ato­
log, rynolog najczęściej ma do czynienia z torbielam i zębodołowemi 
'.szczęki górnej w iększych rozm iarów .

Oo operacji torbieli podano wiele sposobów. N ajidcalnieSzym  
sposobem byłoby usunięcie torbieli całkowite, sposób ten jednak da 
się ty lko  w yjątkow o zastosow ać i to ty lko p rzy  m niejszych torbie­
lach. N ieraz z'” -1 w zględów  technicznych w yluszczenie całkow ite 
torbieli jest trudne, w  innych zaś p rzypadkach  zostaw iem ęicz^ści 
torbieli jes t j^ sk azśń c  ze względu na zachow anie nerw ów  zębow ych.

Jednym  z daw niejszych sposobów, k tó ry  i obecnie często jest 
stosowany. — szczególnie przez stom alogów  —- jest sposób P a r t -  
s c h‘a, k tó ry  polega na tem, że od strony  jam y ustnejlodsłaiiia  się 
Przednią [ścianę torbieli, w ycina się ją, tw orząc  tym. sposobem 
stałą kom unikację m iędzy jam ą torbieli a jam a ustną. Jam a torbieli 
Po takiej operacji z biegiem czasu zm niejsza się pozostaw iając za- 
Śfszc jednak m niejsze lub w iększe zag łę b ien iey tlk tó re in  {zatrzymują 
się resztki pokarm ów ; w yjątkow o ty lko i to w ciągu dłuższego 
czasu jam a zm niejsza się do tego stopnia, że oczyszczanie jej spe­
cjalnie sta je  się zbytcczuem ; w  rzeczyw istości chory  skazany  fjgst 
;ni  to, że po każdem  jedzeniu musi przepłukiw ać jam ę torbieli. To 
było powodem, iż P  a r t s c h w niektórych przypadkach  zastosow ał 
^''Tłuszczenie torbieli z następow em  zeszyciem  błony Sśluzowej 
tam y ustnej.

J a c q u c s polecił w yłuszczyć torbiel a pozostałą jam ę po­
łączyć z jam ą szczękowy, ranę w  jam ie ustnej zaszyć. W  ten s p g j  
sób po w yłuszczcniu torbieli pozostała jam a, k tórą  komunikuje z ja- 
'Pą szczękow ą, ta  zaś ostatn ia kom unikuje z jam ą nosow ą zapo- 
mocą otw orów  fizjologicznych.

Drugi sposób .T a c q u c s ‘a polega na tem, że po B y łusz- 
czenm torbieli robi się połączenie jam y pozostałej po torbieli z jam ą 
nosow a: w tych przypadkach  'jama szczękow a zostaje nietknięta — 
komunikuje z jam ą nosow ą przez otw ór fizjologiczny — natom iast 
iam a pozostała  po torbieli połączona jest z jam a nosow a nrzez 
o tw ór w  dolnym  przew odzie nosow ym  sztucznie założonym . B łonę! 
śluzowa w jam ie ustnej zaszyw a sie.

M a y e r h o f e r  operuje wedle sposobu drugiego J a c q ti e- 
s‘a, pozastaw ia jednak  nabłonek torbieli nietkniętym , w ykonuje 
niejako operację Caldwe11-Lnq‘a* łącząc jam ę torbieli z jam ą no­
sową szerokim  otworem .

R i c h t e r  łączy  jam ę torbieli z jam ą szczękow ą, a następnie 
tak pow iększoną jam ę łączy  zapom ocą m ałego otworu w dolnym 
przew odzie nosow ym , nabłonek torbieli pozostaw ia nietkniętym , 
błonę śluzową w jam ie ustnej zeszyw a.

B i r k h o l z 1) uw aga operację poleconą przez D e n k e r a  
w przypadkach przew lekłego ropienia jam y  za najodpow iedniejszą 
do leczenia torbieli zębodotow ych szczęki górnej. Po  wyłuszczenifl 
torbieli w ykonuję on operację D e n k e r a ,  łącząc  szerokim  otw o­
rem jam ę pozostała po torbieli z jam ą nosow ą. J e ż e l iś e ia n a  od­
dzielająca torbiel od jam y  szczękow ej nic da  się u trzym ać, to robi 
szerokie połączenie pom iędzy obydw iem a jam am i i następnie ope­
rację D e n k e r a .

L o e b e 1 i5) w ytuszcza zupełnie torbiel, lub pozostaw ia 
dolną jej część przy legającą  do korzeni zębowych, usuw a też hienę 
Śluzową jam y szczękow ej a następnie sposobem Caldwell-I.m ‘a 
robi połączenie z jam ą nosow a.

W  ostatnich dwóch latach operow ano w Klinice lwowskiej 
C' przypadków  torbieli zębodołow ych szczeki g ó rn d . W  jednym  
Przypadku torbiel by ła  n ieznacznych rozm iarów  i dała  sic w  cało­
ści w yłu$zćzye; jam a pozostała  po w yłuszczcniu torbieli kom uniko­
w ała otw orem  wielkości łebka^od szpilki z jam ą szczęków ^. R ana 
zagoiła się per sccundam.

W  2 przypadkach  torbiele b y ły  w iększych rozm iarów  — 
w jednym  po jednej stronie, w  drugim  d o  obydw óch stronach. 
W  przypadkach  tych w ykonano oper^cre P  a r t  s c h ‘a, t. i. z ro ­
biono połączenie torbieli z jam a ustna. W  ten sposób pow stał uchy­
łek jam y  ustnej dość znacznych rozm iarów , — w jednym  p rzy p a­
dku po jednej stronic, w  drugim  po obydwóch stronach. Jakkolw iek 
jam y  pozostałe po operacji, odpow iadające torbielom po pewnym 
czasie zm niejszyły  się cokolwiek, to jednak chorżjć ^m tiszeni są 
oczyszezac sobie jam y  po każdem  jedzeniu

W  3-cli przypadkach  w ykonano operację D e n k e r a ,  his­
torię chorób tych przypadków  podaję;

P r z y p a d e k  I. .1. Z., m ężczyzna la t 36. Szczęka górna 
po stronie praw ej okazuje w okolicy fossa canina wypuklenie, k tó ­
rego ściana pod uciskiem ugina się; k ła  i obydwóch zębów  przed- 
trzonow ych b rak ; w  miejscu k ła  w idoczna jest-p rze toka  prow adząca 
ku górze na 3 cm, z przetoki tej w ydobyw a się sam oistnie i za  uci­
skiem na wypuklenie szczęki górnej ropa. P rześw ietlenie prom ie-

V) Archiv f. Ohrenheil. Tom. 108.
-) Zeitschr. f. Hals-, u. O hreh. T. 16.

m am i R oentgena, w ykazało  silne z_aciemnienie jhm y szczękowej. 
Jam a nosow a zmian nic okazuje.

O p e r a c j a  30. I. 1926. W  znieczuleniu miejscowem w yko­
nano operację D enkera w ten sposób, że po odpreparow aniu błony 
śluzowej w ycięto przednią ścianę torbieli, a następnie przedłńto- 
wano w yrostek  -c ż o ło w ^  kości szczękow ej, tw orząc szerokie po­
łączenie do dolnego przew odu nosowego. Ściana torbieli była zu­
pełnie miękka, pozbaw iona kości. Z aw artość torbieli przedstaw iała 
się jako płyn sz a ry  i gęsty, praw ie ga la re tow aty . Po w yłąm pouo- 
waniu jam y  torbieli i przeprow adzeniu tam ponu do nosa błonę 
śluzow ą w jam ie ustnej zaszyto .

P iątego  dnia tam pon usunięto przez no^j a następnie prze­
płukiwano jam ę torbieli codziennie przez nos kw asem  borojwym.

18. II. 1926. C hory w ^śzedł jako uleczony. W ydzie lina-z  ja ­
m y zm niejszała się stopniowo aż do zupełnego zniknięcia. P rzetoka 
w w yrostku zębodołow ym  zarosła.

P r z y p a d e k  II. D. M., kobieta lat 15 P rzed  4-ma niiesia-i* 
'Cami ch o ra jz jrnw aży ła  wypuklenie szczęki górnei po stronie lewej 
w załam ku błony śluzowej i obrzęk tw arzy  po tej stronie. Po  usu­
nięciu plom by z zęba trzonow ego zaczęta w yp ływ ać ciecz szara, 
gęsta. W  dw a dni później lekarz w yciągnął zapom ocą strzykaw ki 
po nakłóciu przez nos taką  sam ą ciecz. Szczęka górna po stionie 
lewej w ykazuje w ypuklenie m iękkie elastyczne. W  jam ie nosowej 
pod m uszlą dolną w idoczne jest wypuklenie z m ałym  otw orem  na 
szczycie (naktócie), z którego w ychodzi płyn gęsty . Dolna muszla 
lekko obrzm iała; poźatem  jam a nosow a zmian szczególnych nie 
okazuje.

O p e r a c j a  8 III. 1926. W ykonano  operację Denkera 
w znieczuleniu m iejscowem . Po  nacięciu i odpreparow aniu błony 
śluzowej na trafia  się odrazu na ścianę torbieli tak, że przednia 
ściana jam y  szczękow ej na znacznej przestrzeni nie istnieje. W y ­
cięto znaeżną część przedniej ściany torbieli, a następnie przedłu- 
tow ano w yrostek  czołow y Kżczęki górnej, łącząc szerokim  otw o­
rem  jam ę torbieli z dolnym  przew odem  nrtsowym, okazało się 
przytem , że i b o c z n a 'ic ia n a  torbieli zastąpiona jest przez ścianę 
łączno-tkankow ą. Jam ę torbieli w ytam ponow anó? przeprow adzając 
tam pon do nosa, a błonę śluzowa w jam ie ustnej zaszyto .

23. III. 1926. Tam pon usunięto po 2 dniach. Codziennie prze­
płukiwano jam ę torbieli przez nos rozczynem  kw asu borow ego lub 
rozczynem  w ody utlenionej. W ydzielina z jam y zniknęlairżupclnic. 
C hora opuściła klinikę jako uleczona.

P r z y p a d e k  III. K. G., kobieta lat 28. P rzed  6-ciu mie­
siącam i chora zauw ażyła  guzek na szczęce górnej po stronie lewej, 
w 4 miesiące później z dziąseł zaczęła się w ydzielać ropa, po­
wodu czego usunięto drugi ząb, p rzed trzonow y i p ierw szy trzo ­
now y; po w yjęciu zębów  ilość ropy  zw iększyła się. P rzednia  ścia­
na szczęki górnej po stronie lewej okazuje wypuklenie, k tó re  pod 
naciskiem  ugina się. W  miejscu drugiego zęba przedtrzonow ego 
istnieje przetoka prow adząca na głębokość 4—5 cm; p rzy  ucisku 
na  w ypuklenie w ydobyw a się z przetoki ropa. W jam ie nosowej 
stw ierdza się w ypuklenie bocznej ściany po stronic lewej i obrzm ie­
nie muszli dolnej. W ydzie liny  ropnej w  jam ie nosowej nie stw ier­
dzono. P rześw ietlenie prom ieniam i R oentgena po wypełnieniu jam y 
torbieli Iipjodolem (D obrzańsk i-I.enartow ski) w ykazało  torbiel dosó* 
znacznych rozm iarów , k tó ra  jednak nie w ypełnia całkow icie jam y 
szczękow ej.

O p e r a c j a  20. X. 1926. W  znieczuleniu miejscowem  w y­
konano operację D enkera. Po  nacięciu b łony śluzowej odsłonięto 
przednią ścianę torbieli; znaczną część przedniej ściany  usunięto 
a następnie przedłutow ano w yrostek  czołow y szczęki górnej, tw o­
rząc  szerokie połączenie m iędzy jam ą torbieli, a jam ą nosow a 
w dolnym  przew odzie nosow ym . Jam ę torbieli w ytam ponow ano, 
tam pon przeprow adzono do nosa, błonę śluzową w  jam ie ustnej 
zeszyto .

15. XI. 1926. P o  dwóch dniach usunięto tam pon. Po  ope­
racji przez pierw sze dw a dni chora okazyw ała podniesienie cie­
p ło ty  do 37.6° i lekki obrzęk tw arzy  po stronie operow anej. Co­
dziennie przepłukiw ano jam ę torbieli przez nos rozczynem  w ody 
utlenionej. W ydzielina stopniowo zm niejszała się aż  do zupełnego 
zniknięcia; przetoka w w yrostku zębodołow ym  zarosła .

C hora opuściła Klinikę uleczona.
W e w szystkich trzech przypadkach  operacja Denkerfa bez 

w ytuszczenia torbieli, a ty lko z w ydęciem  przedniej ścieńczalej, 
w ypuklającej się ściany okazała  się zabiegiem  celowym. W e 
w szystkich trzech p rzypadkach  nastąpiło  zupełne wyleczenie, 
a czas leczenia w ynosi! 14—4 § fd n i. Jam a szczękow a została  nie- 
o tw arta, stosunki pooperacy jne p rzedstaw iają  się w  ten sposób, żc 
torbiel kom unikuje z nosem  zapom ocą szerokiego otw oru, k tó ry  
został o tw orzony przez operację, a  jam a szczękow a m a połączenie 
zapom ocą otw oru fizjologicznego. Sposób ten nadaje  się B zcź j- 
gólnie do operacji torbieli, k tó re  p rzy legają  ściśle do bocznej ścia­
ny  jam y  nosow ej. W  w yborze tego, czy  innego sposobu operacji
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w przypadkach  torbieli zębodolow ych szczęki górnej m usim y kie­
row ać się stosunkam i anatoinicznem i danego przypadku ; od wiel­
kości torbieli, od jej stosunku do Jamy szczękow ej i jam y nosowej

będzie zależeć w ybór tego, czy innego postępow ania operacyjnego. 
P rześw ietlenie prom ieniami R oentgena po uprzedniem  w ypełnieniu 
jam y  torbieli lipjodolem (Dobrzański-L.enartowski) oddaje wielkie 
usługi p rzy  określeniu stosunku torbieli do części sąsiednich.

Dr. med. Kazim ierz ZIELIŃSKI. L ekarz N aczelny W arszaw a.
Szpitala przem ienienia pańskiego na P radze .

Przypadek niezw ykły zimnicy ((tajonej, a ujawnionej po przejściu 
ciężkiego dum plamistego.

P rzy p ad ek  zim nicy, now staiej bezpośrednio po ciężkim du­
rzę plam istym , do tyczy  p. Gorz. .1. lat 57 w ów czas m ającego, k tó ry  
w dniu 6 sierpnia 1917 r. został p rzyw ieziony do szpitala S-go 
W ojciecha na P rad ze  w stanie niezw ykle ciężkim.

Z w yw iadów  od rodziny dow iedziałem  się, że zachorow ał on 
nagle 8 dni tem u, na ból głow y, podw yższenie ciepłoty ciała 
i ogólne osłabienie. Pochodził z domu, w k tórym  nagm innie w tedy 
nanow ał du r plam isty. B adanie przedm iotow e; budow a praw idłow a, 
tkanki tłuszczow ej podskórnej ilość znaczna, na skórze tułow ia, 
brzucha b. obfita typow a w ysypka  durow a o ciemnem zabarw ianiu, 
na kończynach mniei obfita, tętno małe, m iękkie 112. oddech 28, 
C ieotota ciała 39.1. T ony  serca czyste. Język  obłożony, suchy. 
Brzuch um iarkow anie w zdęty , nieco bolesny.

N azaju trz  7. VIII tętno m ałe, miękkie, język  sucliy, zaróżo­
w io n e  tw a rzy ; chory  mało przytom ny, nie zdaje sobie sp raw y , 
gdzie się znaiduje. chwilami m ajaczy.

Dn. 8. VIII. Tętno 112, m ałe m iękkie, sinica tw arzy , duszność, 
oddech rów nom iernie zao strzony, rzężenie suche, łącznice nastrzy - 
knięte.

Dn. 9. VIII. Sinica tw arzy  w iększa, nastrzyknięcie  łącznic 
oczu, tętno  m ałe miękkie, stan n ieprzy tom ny, ch o ry  broni się od 
orzefykatiia  p łynów , z resz tą  płyn p rzy ję ty  p rze łyka  z trudnością, 
krz tusi się.

W obec pogorszenia się choroby  i stanu tak  ciężkiego, p rz y ­
stąpiłem  do w ykonania  nak łócia  lędźw iow ego; w ypuszczono 
20 cm3 płynu z zastrzyknięciem  podskórnem  10 cur' tegoż płynu.

(A utoliąuidoterapja opisana i w prow adzona przeze mnie w  1917 r.).
Dnia 10. VIII. R ano znalazłem  chorego  w  stanie p rzy to ­

mnym, z m niejszą sinicą tw arzy , z w ysypką  mniej ciem ną, chory 
chętnie pije i lepiej p rze łyka  p łyny, jednem  słow em , stan  chorego 
znacznie się popraw ił, i popraw iał sie nadal, pomimo, że ciepłota 
ciała spadała  tylko powoli. Śledziona sta ła  się niem acalna.

W  dniu 18. VIII. stan  chorego p rzedstaw ił się zupełnie do­
brze, w ysy p k a  całkow icie znikła; zdaw ało  się, źe pow inno już 
tylko nastąpić zdrow ienie zupełnie praw id łow e.

W  dniu 18. VIII. jednak chory  opow iada, żc w czoraj zaraz 
popołudniu dostał silnych d reszczy , bólu głow y, duszności, z na- 
stępnem i potam i, przyczem  ciepłota w ieczorem  podniosła się z 36',a  
do 39,4 w  dniu zaś dzisiejszym  spad ła  do 38,0. B adanie przedm io­
tow e poza rzężeniam i suchcm i, rozlanem i na eałej p rzestrzeni 
klatki piersiow ej, nic szczególnego nie w ykazało . Zaleciłem  camph. 
0,15 Flor. benz. i.A spirini aa 0,25, 3 proszki dziennie.

W  dniu 19. VIII. rano stw ierdziłem  ponow ne pow iększenie 
się śledziony. W  tym  sam ym  dniu popołudniu zjaw iły  się znowu 
dreszcze , któro się p o w tó rzy ły  w  dniu 20. VIII. Zaleciłem  chorem u 
chininę po 0,5 trzy  razy  dziennic.

W  dniu 24. VIII. badanie k rw i w ykazało  obecność piasmo- 
dium m alariac, bliżej nieokreślonego typu.

D reszcze, oznaczone na diagram ie ciepłoty kw adratem  cza r­
nym, p o w ta rza ły  się jeszcze kilka razy , po zastosow aniu  jednak 
chininy łącznic z błękitem  m etylenow ym  oraz gałką m uszkato­
łow ą, d reszcze p rzes ta ły  niepokoić chorego, ciepłota spad ła  do 
poziomu norm alnego, śledziona s ta ła  się znów  niem aealną. W obec 
braku innych jakichkolw iekbądź pow ikłań  zc s tro n y  organów  
w ew nętrznych  (m ocz by ł p raw id łow y, w  płucach ob jaw y nieżytu 
ustąp iły  zupełnie), odleżyn w ik łających  ciężkie p rzypadki duru 
plam istego i doprow adzających  do tw orzen ia  się ropni z p o d w y ż­
szoną ciepłotą ciała — doszliśm y do w niosku, ż.e m ieliśm y do 

1 czynienia z zitrtnicą.
P rzem aw ia ły  zatem : praw id łow o  p o w tarzające  się o ściśle 

oznaczonej godzinie codziennie dreszcze, w ielka śledziona, s tw ie r­
dzenie, w praw dzie  ty lko jednorazow e, obecności, piasm odium  ma- 
lariae w e krw i, o raz  sku teczność podaw ania chininy z błękitem  
m etylenow ym .

i

Na P rad ze  w  ow ym  czasie nic spostrzegaliśm y w cale p rzy ­
padków  zim nicy. Na kilka ty s ięcy  chorych, leczonych w tedy  na 
choroby  zakaźne w  szpitalu  Ś-go W ojciecha, nie m ieliśm y ani je­
dnego p rzypadku  sam oistnej zim nicy, ani też  pow ikłań duru z ta 
chorobą. C hory  pochodził z Nowej P rag i (ulica S ta low a), k tó ra  
przypadków  zim nicy w  p rzeciw ieństw ie do K am ionka i G rochow a 
w ogóle nie d osta rcza ła  w cale. P rz y  ponow nem  przeprow adzeniu  
w yw iadów , naco stan  zdrow ia chorego zupełnie pozw alał, do­
w iedzieliśm y się, że chory  przechodził w  w ieku dojrzałości raz  
ty lko jedną chorobę, a m ianow icie bardzo  ciężką zim nicę, dw a­
dzieścia kilka la t tem u w  T urkiestanie, zim nicę az ja tycką , tak  
ciężką, że w sku tek  niej zw olniony zosta ł z w ojska rosyjskiego. 
Po  pow rocie do W arszaw y  diugo bardzo  chorow ał i zw olna ty lko 
popraw iać się zaczął.

M ając te  dane w  w yw iadzie , jestem  skłonny przypuścić, żc 
ziarnica u tego chorego b y ła  w  stanie utajonym  w ciągu kilku­
dziesięciu la t (kilkuletnie ok resy  utajenia zim nicy są  znane w  pi­
śm iennictw ie) i zo sta ła  zbudzona z le targu  dopiero pod w pływ em  
w strząsu  jaki musiał nastąp ić  w  organizm ie z pow odu c ię ż k ie g o  
duru w ysypkow ego.
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B ardzo praw dopodobnem  mi się w ydaje , że do pow stania 
zimnicy w danym  przypadku , praw ic bezpośrednio  po przejściu 
duru w ysypkow ego, m ógłśsię p rzyczyn ić  n aw et mój zabieg leczni­
c y ,  polegający  na w ydobyciu  płynu m ózgow o-rdzeniow ego z k a ­
nału k ręg o w eg sc i bezpośrednie zastrzykn ięc ie  go pod skórę cho­
rego. Jeżeli g d z iS m o g ły  pozostaw ać w stanie utajonym , letargicz- 
■'■yin, przejściow e .zarazki zim nicy, Ło w łaśnie w  kanale k ręgow ym  
lub w  splotach obficie tamKstnieja,cych ży ł kręgow ych , gdzie k rw io ­
obiegi jest mocno upośledzony. Wiemy' jak  w ielce róM i się układ 
krw ionośny i układ w ym ienny  płynu m ózgow o-rdzeniow ego; zm ia­
ny patologiczne w tym  ostatnim  trw ają  n ieraz dziesiątki lat. (Od 
czyn W asserm anna).

C hory Gurz. .1. nie .tylko z tego w zględu w a r t by ł tego po­
bieżnego ty lko  opisu, zasługują na uw agę i dalsze ciekaw e koleje 
losu jego aż do chwili ostatniej.

A m ianow icie: 5 lat tem u miałem go w  kuracji z powodu 
ciężkiej róży pośladków  i m oszny: róża  w zięła  początek  w ted y  od 
krw aw nic pow iększonych i w  stanie zapalnym  będących . Pod  w p ły ­
wom pędzlbw ań 5°/o rozczynem  błękitu  m etylenow ego — kilka razy  
dziennie o raz  podaw ania kam fory  z piram idonem  w ew nętrzna ' 
z ,op res ji tej chory  w yszed ł zupełnie zdrów . D ow iedziałem  się od 
niego w tedy , że żadnych objaw ów  zim nicy w  ciągu pięciu lat 
nie miał.

W reszcie  w  dn. 14 kw ietn ia r. b. sk ierow any  on został na 
oddział dr. K iełkiew icza w  szpitalu  P rzem ienienia Pańsk iego  z po ­
wodu zaburzeń w  oddaw aniu moczu. K arta  szpitalna (Nr. 618-86). 
kol. K iełkiew icza brzm i: „Dn. 15. V. C hory  G orz. J. lat*67 od d łuż­
s z o  czasu często  urynuje i to m ałem i porcjam i, od w czoraj zaś 
zupełnie przefstał urynow ać, w obec czego m usiano go cewniKować. 
W p&yciu sw em  przechodził dw a naw ro ty  m alarji oraz tyfus pla- 
n iisty^obecn ie  czuje się słabym , ma niesm ak w ustach i suchość 
iczyka. Alkoholu nigdy nie nadużyw ał.

S t.jnbecny . B udow a praw id łow a. C iepłota 37,0. Tętno 90 n a ­
pięte, silnie rozw inięta tkanka tłu szczow a na brzuchu  i pośladkach, 
ięzyk suchy. W  płucach zmian nie. znaleziono, tony  se rca  głuche. 
B rzuch olbrzym ich rozm iarów  w ym acuje się pęcherz w ypełniony, 
sięgający p o w y lS  pępka. Z aległość p ęcherzow a m oczu w ynosiła  
1800 cm c. g. 1007, b iałka 0,45°/o, cukru  niem a, osad U w ie ra ł  50 
i w ięcej leukocytów  w  polu w idzenia.

Dn. 16. IV. stan  niezły.
Dn, 17. IV. dostał nagle silnych dreszczy,, z podniesieniem  cie­

płoty do 40, s tS c i ł  przytom ność? zsiniał. T ętno  napięte tw arde. 
Zrobiono upust k rw i (200 cm) do w ew n ą trz  podano chininę ’at b łę ­
kitem m etylenow ym . W  krw i znaleziono w ted y  1,4 m ocznika.

W  dn. 19. IV. dokonano cjóśtotomji nadłonow ej.
W  dii. zaś II. V. 1927 r. dokonano p josta tek tom ji z w ynikiem  

Pomyślnym, ta k ,‘■'że1 chory  w  dn. 7 IV. 1927 r. w ypisał się w  sfartie 
dobrym  z pow ierzchow ną ran ą  skórną, będącą  na zagojeniu.

A tak d reszczy  z następnem  podniesieniem  ciep ło ty  ciała 
w dn. 17. IV. jakkolw iekbądź jestem  skłonny uw ażać rów nież za 
Ponowne zjaw ienie się utajonej zim nicy, jednakże w obec n ieprze- 
P row adzenia w  czasie ataku  badania  k rw i na p aso rzy ty  zim nicy, 
dowodu na to nie posiadam . Po  zastosow aniu  chininy i b łękitu  m e­
ty lenow ego a taków  dalszych nie było. S tan  chorego nie pozw alał 
na odkładanie leczenia dla p rzeprow adzen ia  badań. B adanie zaś 
krw i w  6 dni po a taku  zim nicy, paso rzy tów  już nie w y k ry ło , — 
jakkolw iekbądź badano na  p re p a ra t® h  zw ykłych  barw ionych  
i w  t. zw . grubej kropli, znaleziono jednak w tedy , jakkolw iek nie­
liczne kuleczki m e lan in j.

H istorja chorób p. G orz. J. w  ciągu paru  dziesiątków  lat jest 
ieszćze niezw ykle pouczającą ze w zględu chociażby na rokow anie.

Dur w y sy p k o w y  w  57 roku życia  o c.^zkim  przebiegu w y ­
starczy! sarn przez  się na postaw ienie złego rokow ania quo ad 
vitam , tym czasem  zasób sił życiow ych, zd row y mięsień sercow y, 
u p o ra łR ię  nietylko z ciężkim  durem  w ysypkow ym , z n iespodzia­
nym pow ikłaniem  zimnicą, w  pięć la t później ra żą  i n aw et w  10 
lat później z tak  ciężkim  przejściem , jakiem  jest doszczętne usu­
nięcie gruczołu  krokow ego.

Lr. W ito łd  ZIEMBICKI. Lwów.
W ielkouściec (ogoniastek) jelitowy (Lam blia intestinalis v. Mega- 

stom a entericum ) — w  żołądku.
^  K liniki choĘÓb w ew nętfefnych  w e L w o w ie . D y re k to r :  P ro f . D r. A. G 1 u- 

7. i ń s k i. R ok 1901 *).

Lamblia intestinalis jes t dziś paso rzy tem  pow szechnie zna­
nym. Piśm iennictwo, pośw ięcone mu, jest obfite. Nie tak  było w r.

*) Spostrzeżenie to, zanotow ane w  r. 1901, nie zostało  wów­
czas ogłoszone, gdyż chora, o której będzie mow a, odm ów iła zgo-

1901., kiedy, jako Ftfwczesrty elew  kliniki lekarskiej, spostrzegłem  
go w drobnow idow ym  obrazie i to w treści żołądkow ei. M ianowi­
cie, p rzeprow adzając w swoim czasie dośw iadczenia kliniczne, 
zm ierzające do w yśty ietlen ia  w pływ u  rriiesiączkowaniaCna czy n n o ść ! 
ż o łą d k a ^  dokonałem  u długiego szeregu osób badania treści Ę o - 
łądkow ejj nje pom ijając badania drobnowidowego. U jednej z am- 
bulantek klinicznych znalazłem  w tre śc i żołądkow ej tw o ry , [żywo 
się poruszające, a należące już na p ierw szy rzu t oka do typu pier­
wotniaków. Nie bez pew nych trudności oznaczyłem  je jako okaży 
W  i e 1 k o u ś-o c a (Lam blia intestinalis). P rzy toczę  tu w krótkości 
cechy, jemu właściwe.

G atunek, zw any W  i e 1 k o u ś aic e 111 (a nieściśle O g o- 
n i a s t k i e m )  j e l i t o w y m ,  naloz-y do rodzaju  R z ę s i s t k ó w  
f Trichom onaśf, grom ady W  i c i o w c ó w  (Flagellata), a typu 
b B e  A r  o t n i a k ó w (P rotozoa). O d k r ę c ą  ijego był 1. ,i m b 1 
(1859), w ów czas profesor U niw ersytetu w arszaw skiego, — który  

ca> pchrzeił ą azw ą  Cercom onas intestinalis. Synonim y gatunku: 
H exam itns duodenalis i(D a v a i 11 e 1875), Diniorphus m uris  (G r a s- 

| s i  1879), M egastom a entericum  ( G r f e s j f i  1881), M egastoina i u* 
testinale , (R. B 1 a u c h a r d 1886). B 1 a n c h a r d  wreszćiejfzHpro- 
ponował (1888), dla pogodzenia różnych nazw , p rzydać  pasorzy- 
towi nazw isko pierw szego odkryw cy, L a m b 1 a.

Opis wlasnfisci paso rzy ta  znachodzim y w obszerniejszych 
podręcznikach parazytologii. Je s tto  tw ór k sz ta łtu  g ru szkow atego ji 
długości przeciętnie 15 /t , szerokości' 8 jW- C zęść przednia, grubsza, 
ścięta jest od strony  brzusznej, co w ytw arza  w klęsłą powierzchnię 
kształtu  nerkow atego, dz iałającą ssąco i um ożliw iającą paso rzy - 
towi przym ocow yw anie się do kom órek nabłonkow ych żywiciela. 
G .ubszy  koniec paso rzy ta  posiada nadto^h nitek ruchom ych, czyli 
wici, ułożonych dookoła pow ierzchni ssącej, a dwie takie nitki po­
siada koniec przeciw legły, zw ężony ogoniasto. Zapom ocą takich 
w ici w iciow ce w ykonują ruch, t. zw . w iciow aty , zbliżony do m igaw ­
kow ego, czyli rzęskow ego, w łaściw ego innym gatunkom  p ier­
w otniaków .

P rzedstaw iony  paso rzy t spo tyka  się przedew szystk iem  w je 
licie H en ki cm różnych gryzoniów  (szczur, rnysz.). Gatunek, spo ty­
kany u człow ieka jesty jak', śię okazało, identyczny. „A klim atyzuje 
się“ on tu rów nież w jelicie denkiem , mianowicie w początkow ych 
jego odcinkach. L a m b 1, k tó ry  go odkry ł w stolcach (u dzieci), 
przekonał się na zw łokąch, żer siedliskiem była  dw unastnica. P ie r­
w otna nazw a polska: O g o n i a s t e k ,  by ła  tłum aczeniem  łaciń­
skiego: C erm m onas (}i£Qxoę, =  ogon, f io v a ę  — jednostka, ciało 
pierwotne, najn iższy  organizm ). N azwa ta należy się jednak w sy- 

LStem atjce innemu gatunkowi, rów nież w jelitach ludzkich w ystępu­
jącem u. G atunkow a nazw ą naszego paso rzy ta  jes t M egastom a. 
P rzetłum aczono to na polskie jako „W i e 1 k o u ś c i e c‘\  J a n o  w- 
s k i 1), którem u zaw dzięczam y za sa dniczą pracę z r. 1896, w pro­
w adzającą  uporządkow anie chaotycznego słow nictw a łacińskiego 
w zakresie trzech pokrew nych gatunków : T rich o m o n a ^  Cercom o­
nas, M egastom a, użył na oznaczenie M egastom a  polskiej nazw y: 
W i e l k o r y j e c .  M iałoby to  m oże analogię do „t ę g o r y  j c a 1' 
(A nchylosfom a). Ale, jakkolw iek zarów no „usta" u M egastom a, 
jak  i „ ry j"  u tęgory jca  są  to pojęcia bardzo obrazow e, w ypada 

„■zatrzymać raczej nazw ę W i e l k o u ś c i e c ,  tę bowiem utrwalił 
niisz Słow nik lekarski.

Znaczenie wielkoi^śćca w ustro ju  ludzkim nie jest jeszcze w y­
jaśnione. Co do częstości w ystępow ania, różnią się spostrzeżenia 
parazytologów  strefy  gorącej od spostrzeżeń autorów  s tre fy  um iar­
kow anej. N o <2) n. p. stw ierdził go u 50'7o badanych w tym  celu 
m ieszkańców  Saigonu. Szczególnie obficie miał się paso rzy t zna- 
chodzić w stolcach osobników, dotkniętych t. zw. biegunką Kochin- 

Ł h iń sk ą , przyczem  oddziaływ anie treści jelitowej miało być silnie 
kw aśne. C horobow e stan y  przew odu pokarm ow ego, tak częste 
w k ra jach  gorących, m iałyby być w arunkiem  sp rzy ja jącym  i u ła­
tw iającym  znakom icie osiedlenie, się paso rzy ta  w jelicie ludzkiem. 
P rzypom nę, żH innego paso rzy ta  ludzkiego, mianowicie W ę g o r ­
k a  j e l i t o w e g o  (Anguillula in testina lisV znaleziono rów nież 
w wielkich ilościach w  tejże biegunce kochinchińskiej i usiłow ano

dy  na dokończenie badań. Mimo tego uw ażam  za w skazane podać 
je do w iadom ości, n iety lko  dlatego, że jes tto  badźcohądź, choć d rob­
ny, p rzyczynek  do parazy to log ii klinicznej, ale p rzedew szystk iem  
dlatego, że jest to za razem  przyczynek  do tego dorobku, jaki po ­
w sta ł dzięki in icjatyw ie i k ierow nictw u A ntoniego G l u z i ń s k i e ­
g o , należy mu się więc m iejsce w zbiorze prac, pochodzących 
z Jego klinik.

J) J a n o w s k i :  O flagellatach (w iciow cach) w  w ypróżn ie ­
niach ludzkich i o ich znaczeniu w patologji przAwodu pokarm o­
wego. G azeta Lekarska  1896, zeszy ty  29—34.

-) B r u m p t :  P rec is de parasitologie.
3) Z i e m b i e  k i :  O w ęgorku jelitowym . G azeta Lekarska, 

1905 r.
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w prow adzić go w zw iązek przyczynow y z tem  cierpieniem . O sta t­
nie lata p rzyn iosły  dowód, że w ielkouściec i w  naszym  klimacie 
bynajm niej nie jes t w  jelitach ludzkich gościem w yjątkow ym . Aby 
go w ykazać, należy jednak  zastosow ać zgłębnikow anie dwu­
nastnicy. Św iadczy o tem  spostrzeżenie S k ł o d o w s k i e g o 4), 
a  następnie obszerna praca A d a m o w i c z a 5). A d a m o w i c z  
w ykazał w ielkouśćca w 7 p rzypadkach  na badanych  57.

Do żołądka, pomimo bliskiego sąsiedztw a stałej swej siedzi­
by, dw unastnicy i pomimo swej wielkiej ruchliwości, w ielkouściec 
w w arunkach praw idłow ych się nie p rzedostaje. Żc jednak jest to 
możliwe, dowodzi moje spostrzeżenie. T a  okoliczność, niemniej jak  
zachow anie się w ielkouśćca w  żołądku, je s t podstaw ą niniejszej 
notatki.

Znalezienie w treści żołądkow ej u wspom nianej poprzednio 
chorej w ielkouśćca jelitow ego było  p rzyczyną  przy jęcia  jej do kli­
niki. (Nr. dziennika 108, r. 1901—2, nazw isko K arolina H ryniuk, 
la t 28, żona w oźnego, sta le  zam ieszkała  w e  Lw ow ie).

Od dzieciństw a niem al doznaw ała ona najrozm aitszych  p rzy ­
padłości żołądkow ych i jelitow ych, w postaci gniecenia, odbijania, 
braku apety tu , n ieregularności w oddaw aniu stolca. Od 2 la t (po 
przebyciu trzech ciężkich porodów ), dolegliwości w dołku podser- 
cow ym  coraz dokuczliwsze, zw łaszcza po przyjęciu  pokarm ów, 
przed rokiem  napad  o w łaściw ościach kolki żółciowej. W ym iotów , 
żółtaczki, go rączk i nie było. S to lec stale zaparty . W  chwili p rzy ­
jęcia do kliniki w oreczek żółciow y w yraźn ie  m acalny, bolesny. 
R ozpoznano kamicę.

Ze w zględu na paso rzy ty  badano treść  żołądkow ą w czasie 
od dnia 19 listopada do dnia 23 grudnia 1901, jużto co dzień, jużto 
co parę  dni, każdym  razem  na czczo, następnie po śniadaniu biał- 
kowein, jakoteż po obiedzie próbnym . Na czczo udaw ało się zw y­
kle w ydobyć bez w lania w ody około 50 cm płynu ciągnącego się, 
barw y  zielonkow atej, oddziaływ ania z a s a d o w e g o .  W  takiej 
treśc i zaw sze  znachodziły  się liczne okazy  w ielkouśćca, żyw o  się 
poruszające. O ile treść  na czczo nie b y ła  zasadow a, ale obojętna — 
co na 14 ra z y  zdarzy ło  się 4 ra z y  — p aso rzy ty  traciły  ruchom ość, 
gdy  zaś treść  by ła  słabo kw aśna — co zdarzy ło  się 2 razy , — 
trac iły  nie ty lko  ruchom ość, ale i k sz ta łty , p rzedstaw iając  tw o ry  
nieregularnie kuliste, jakby  rozp ływ ające się i ziarn iste  (rozpad).

Z daw ałoby się z  tego w ynikać, że wielkouściec, a więc i pier­
w otniak w  ogólności m oże się u trzym ać p rzy  życiu tylko w  płynie 
zasadow ym . W niosek taki byłby nieuspraw iedliw iony. Spostrzeże­
nie nasze dowodzi jedynie, że sok żo łądkow y działa na te  tw ory  
zabójczo. Ja k  długo p aso rzy t znucliodził się pod osłoną żółci i ślu­
zu i jak  długo ciecz zasadow a nie zo stała  zobojętnioną przez kw as 
solny, tak  długo u trzym yw ał on się w  stanie żyw ym , w środow isku 
dla siebie nieodpowiedniem, do którego dostał się przypadkow o 
z narządów  sąsiednich, t. j. z dw unastnicy lub w orka żółciowego, 
a to w skutek patologicznych stosunków  m echanicznych, czynnie 
lub biernie, w raz z przelew ającą się do żo łądka żółcią.

W  r. 1903 doniósł C o h n h e i m 11) o znalezieniu w żołądku 
innych pierw otniaków , a mianowicie w y m o c z k ó w  (Infusoria). 
B y ły  to przypadk i rak a  żołądka. S tąd  pow sta ł n ieuzasadniony 
wniosek tego au tora , że obecność pierw otniaków  w żołądku św iad­
czy o istnieniu now otw oru. Zenon O r ł o w s k i 7) zbija ten pogląd, 
w y k aza ł bow iem  pierw otniaki, m ianow icie R z ę s i s t k a  j e l i ­
t o w e g o  (Trichom onas intestinalis) w treści żołądkow ej w  p rzy ­
padku, w k tó rym  sekcja nie w ykaza ła  w cale now otw oru ż o łą d k a "). 
P odkreśla  natom iast szczegół, że tak  w przypadku  jego, jak  w p rzy ­
padkach C o h n h e i m  a, treść , w  której znaleziono pierwotniaki, 
oddziaływ ała zasadow o. Sądzi, że jes t to w arunek zasadniczy , je ­
żeli pierw otniaki m ają czy to  za trzym ać  się w żołądku, czy  też 
w ogóle p rzejść  przez żołądek w  stanie żyw ym  do dalszych odcin­
ków  przew odu pokarm ow ego.

Z apatryw anie, że pierw otniaki nie m ogą ostać się w p raw i­
d łow ym  żołądku zgadza się w  zupełności z  mojem sp o s trzeże ­
niem. Nie znaczy  to jednak, ażeby  zakażenie pierw otniakam i 
w ogólności, a  w ielkouśćcem w szczególności, nie mogło p rzy jść

do skutku u człow ieka z praw idłow em  wydzielaniem  soku żołądko­
w ego. G dyby  człow iek zakażał się paso rzy tam i dojrzałem i, to na­
wet w tedy  jest do pom yślenia przebycie przez nic żołądka ludz­
kiego n. p. na czczo, z w odą, lub p rzy  obfitem w prow adzaniu p ły­
nów, rozcieńczających sok żo łądkow y i p rzenoszących paso rzy ta  
szybko dalej. Człowiek zakaża  się jednak praw dopodobnie tylko 
postaciam i otorbionem i (cystam i), jak  to na sobie sam ym , jak 
w iadom o, w ykazał G r a s s i .  P rzenośnikam i są, jak  się zdaje, roz­
m aite p łody rolne i inne środki żyw ności, zanieczyszczone przez 
zw ierzęta, ży jące w bliskiem sąsiedztw ie człow ieka (szczury, m y­
szy). C y sty  zaś są  niewątpliw ie mniej w rażliwe na sok żołądkow y 
od pasorzy tów  dojrzałych . Jakkolw iek jest, —  usposobione do za­
każenia z  pew nością będą raczej osobniki z nicdokw aśnością i głęb- 
szem i zm ianam i w błonie śluzowej żołądka.

N aw iasow o wspomnę, że u naszej chorej, pomimo najsk rzęt­
niejszych poszukiw ań, nic udało się w ykazać pasorzytów  w stol­
cach. D alsze badania zosta ły  przerw ane, chora bowiem nie zgodziła 
się na dłuższy pobyt w klinice. Ale szukanie ogoniastka w stolcu, 
o ile niem a biegunki, n a tra iia  zaw sze na wielkie trudności. G dy bo­
wiem w czasie zw iększonej pery s ta ltyk i jelita w ydalają  liczne oka­
zy  paso rzy ta , zd radzające  się odrazu sw ą ruchliw ością, to w stanie 
praw idłow ym , a  tem  bardziej w zaparciu stolca, okazy  takie na 
zew n ą trz  nie w ychodzą, w ydalen iu  zaś ulegają jedynie nieruchom e 
postaci otorbione (cysty).

Spraw ę znaczenia W ielkouśćca dla ustro ju  ludzkiego pomi­
jam, p rzypadek  nasz bow iem  nic dosta rcza  w  tym  w zględzie żad ­
nych danych. Z apatryw ania na tę spraw ę są jak  w iadomo rozhie-

W ielkouściec jelitow y, w idziany z przodu, z boku, jeden okaz na 
kom órce nabłonkow ej (G rassi i Scłiew iakoff).

żne. S zukać zw iązku m iędzy w ielkouśćcem  a kam icą, b y łoby  bez- 
k ry tycznem  posuw aniem  się zby t daleko. Co najw yżej niepraw i­
dłowe w arunki m echaniczne, zachodzące czy to w  kam icy, czy  in­
nych cierpieniach w oreczka, m ogą sp rzy jać  rozm nożeniu się pier­
w otniaków . W  każdym  razie  olbrzym ia liczba pasorzy tów , stano­
w iąca w  p rzypadkach  zakażen ia  objętości, że tak  powiem, nam a­
calne, z  drugiej zaś  strony  częstość zakażenia i w naszyrn klimacie, 
co w ykazał A d a m o w i c z ,  — są to szczegóły, dające do m y­
ślenia i zw racające baczniejszą uw agę na tego pierw otniaka.

4) S k ł o d o w s k i :  Szp ita l Dziec. Jezus w  W arsz., posie­
dzenie kliniczne z dnia 8. III. 1925 (P olska  Gaz. Lek. 1925, 922).

6) A d a m o w i c z :  W  spraw ie zakażen ia  dw unastnicy i dróg 
żółciow ych ogoniastkiem  jelitow ym  i t. d., —• doniesienie tym czaso­
w e: P. G. L. 1926, zesz. 3— 4, str. 49. — T e n ż e :  W  spraw ie za ­
każenia i t. d. w ielkouśćcem  jelitowym . P. Arch. M ed. W ew . 1926, 
t. IV, zesz. II, (str. 187—203).

6) C o h n h e i m :  Ueber Infusorien im M agen- u. D arm kanal
d. M enschen u. ihre klinische B edeutung. D. m . W . 1903, Nr. 12— 14.

7) O r ł o w s k i  Z.: O w zajem nym  stosunku braku  soku żo­
łądkow ego (achylia  gastrica) i t. zw. protozoa colilis. Przegl. Lek. 
1905, Nr. 16 i 17.

8) T e n ż e :  R usskij W ra cz, 1904, Nr. 24.

Dr. W ito ld  ZIEMBICKI. Lwów-

Począ tk i w alki z gruźlicą w e Lw ow ie.

P oruszen ie  spo łeczeństw a w  celu zorganizow ania w alk1 
z gruźlicą  w  naszym  kraju  jes t zasługą  J a n i s z e w s k i e g o -  
K olebką in icjatyw y b y ło  Z akopane. Ś rodow isko to , ze w zględu na 
sw e  posłannictw o lecznicze, sp rzy ja ło  rozw ijaniu  tego rodzaju 
planów , tam  też  J a n i s z e w s k i ,  jako ów czesny  lekarz  staci1 
k lim atycznej, rozpoczął sw ą  spo łeczną działalność i rzucił hasło 
propagandy , k tó ra  m iała objąć k ra j cały . Na jego propozycję i na­
legania, sform ułow ane w  r. 1899, u tw orzono  osobną „gruźlicza' 
sekcję IX. Zjazdu lekarzy  i przyrodników  polskich, k tó ry  odbył 
się w  roku następnym  w  K rakow ie, w  czasie zaś ob rad  tej sekci1 
w ygłosił 011 następujące re fe ra ty :

1) Z apobieganie g ruźlicy  w  zdrojow iskach i uzdrow iskach 
galicyjskich;

2) O rganizacja  w alki z g ruźlicą; jako też :
3) W niosek u tw orzen ia  sta łego  kom itetu dla badania sp ra ' 

w y  g ruźlicy  i dla w alki z gruźlicą.



Nr. 43. 1927. PO LSK A  GAZETA LEKARSKA 913

W niosek ten  d o c iek a ł sie niebaw em  urzeczyw istn ien ia  w  po­
staci „T ow arzystw a  budow y sunatoriów  ludow ych dla dotkniętych  
gruźlicą", k tó rego  s ta tu t został za tw ierdzony  resk ryp tem  N am ie­
stn ic tw a z dnia 10. sierpnia 1900, L. 77920.

W  ślad  za tem  w yłoniony  kom itet ogłosił w  prasie lek a r­
skiej i codziennej, kom unikat *), w zy w ający  do w pisyw ania się na 
lis.ę członków  i zapow iadający  zam iar zw ołania p ierw szego W al­
nego Z grom adzenia do L w ow a. T en h isto ryczny , rzec można, na 
polu w alki z  gruźlicą kom unikat podpisali następu jący  członkow ie 
kom itetu, pełniącego, aż do W alnego zebrania, obow iązki p ie rw ­
szego W ydzia łu  S tow arzyszen ia :

C. k. s ta ro s ta  R u d z k i ,  p rezes sądu Ł o b o s, kanonik ks. 
K a s z e 1 e w  s k i, c. k. lekarz  pow iatow y  B e d n a r s k i ,  nad- 
inżynier W s z e t e c z k o ,  inspektor podatkow y D r o z d ,  rejen t 
M. S t r u s z k i e w i c z, W . T y s z k i e w i c z ,  D.  B e k ,  Dr.  K. 
B e a u r a i n ,  c. k. kom isarz rządu P i ą t k i e w i c z  i D r. T om asz 
J a n i s z e w s k i .

Zam iar zw ołan ia  W alnego Z grom adzenia do L w ow a w yn i­
kał z sam ego założenia. „Rozum iejąc, że T o w arzystw o  takie, 
istniejące w  Zakopanem , nie może wywi(?rać szerszego  w pływ u 
na ca ły  kraj, że siedzibą takiego stow arzyszen ia  musi być zaw ­
sze w iększe m iasto, przeniosłem  siedzibę T o w arzy stw a  do ł w o- 
w a “ - -  pisa! Ja n isz e w sk i2).

W alne Z grom adzenie odbyło się dopiero dnia 14. październi­
ka 1904, w  Sali obrad  Galie. K asy O szczędności w e Lw ow ie •’). 
Poprzedziło  je Z grom adzenie poufne, na k tó re  z zaproszonych  
150-ciu, p rzyby ło  z górą 50 osób. Z grom adzenie zagaił w  imieniu 
zw ołu jących  prof. dr. Antoni G 1 u z i ń s k i. Podniósł on w y ją tk o ­
we, w  znaczeniu niekorzystnem , położenie naszego kraju  w śród 
cyw ilizow anej E uropy , gdy bow iem  u nas odsetek  chorych na 
gruźlicę ustaw icznie w zrasta , u sąsiadów  spada on w idocznie 
i szybko. W y raz ił przekonanie, że w  tych  w arunkach  hasło do 
walki z tą  s traszn ą  chorobą zjednoczy w szystk ich  ludzi dobrej 
woli, nadszed ł bow iem  najw yższy  czas, ażeb y  w obec pow szech­
nego niebezpieczeństw a pow ołać do życia organizację, obejm ującą 
kraj cały. Podniósł w reszcie  zasługi J a n i s z e w s k i e g o  i jego 
n iezm ordow aną p racę  przygo tow aw czą.

P rzew odn iczącym  Z grom adzenia w ybrano  p rezyden ta  m. 
L w ow a, d ra  G. M a ł a c h o w s k i e g o ,  do tychczasow ego p reze ­
sa  kom itetu m iejscow ego, k tó ry  do p ro tokołow ania obrad  pow ołał 
d ra  E iigenjusza P i a s e c k i e g o ,  poczem  w ezw ał obecnych do 
w pisyw ania się na listę członków  „S tow arzyszen ia  budow y san a ­
toriów  ludow ych dla dotkniętych g ruźlicą11.

G dy na listę w pisali się w szy scy  obecni, p rzew odniczący  
zam knął zebran ie  poufne, a rów nocześnie o tw orzy ł I. W alne 
Z grom adzenie członków  S tow arzyszen ia , udzielając głosu prof. 
dr. G 1 u z i ń s k i e m u, k tó ry  p rzedstaw ił p ro jek t petycji do*- Sej­
mu w spraw ie budow y sanątorjum  ludow ego dla gruźliczych. 
S treszczając  go, skreślił plan i sfinansow anie p ro jek tow anego  do­
mu zdrow ia. O bejm ow ałby on 120 łóżek, p rzeznaczonych  częścio­
wo dla średnio-zam ożnych, częściow o dla ubogich. W  m yśl pe­
tycji, Sejm  m iałby w staw ić  w  budżet k ra jow y  spłacanie ra t am or­
tyzacy jnych  pożyczki, k tó rą  S tow arzyszen ie  zaciągnęłoby  w  B an­
ku Krajow-yiin na budow ę ^ n ą to r ju m . R ozpatryw ano  następnie 
p ro jek t zm iany sta tu tu , poczem  w ybrano  W ydzia ł S to w arzy sze ­
nia, do k tórego  w eszli:

P rof. A leksander B a r w  i ń s k i, prof. dr. Antoni G 1 u z i ń- 
s k i, Józef H u d c c, dr. T om asz J a n i s z e w s k i ,  prof. dr. H en­
ry k  J o r d a n ,  dr. E dw ard  L 11 i e n, dr. W ik to r L e g e ż y ń s k i ,  
dr. E ugeniusz P i  a k .e e  k i ,  dr. E dw ard  S t r o y n o w s k i  i Antoni 
lir. W  o d z i c k  i.

D nia 18. październ ika ukonsty tuow ał się p ierw szy  W ydział 
w yb iera jąc  prezesem  Antoniego lir. W o d z i c k i e g o ,  zastępcą 
p rezesa  prof. dra  Antoniego G l u z i ń s k i e g o ,  skarbnikiem  dra 
E dw aida  S t r o y n o w s k i e g o ,  sek re ta rzem  d ra  E ugeniusza 
P i a s e c k i e g o .  Pow ierzając  prezesu rę  organizacji hr. W o ­
l i c k i e m u ,  liczono na jego liczne stosunki w  kraju , a tak^e 
na w pływ y , jako c. k. tajnego ra d c y ,Jw e  W iedniu. W p ły w y  te, 
jak się później okazało, b y ły  n iew ystarczające , gdyż A ustriacki 
Zw iązek P rzeciw gruźliczy, — m V i r m s  U nitis“, —  dysponujący 
znaczuem i funduszam i, zapew nionem i ustaw ow o dla w szystk ich  
krajów  M onarchji, sy s tem atyczn ie  pomijał, p rzy  .rozdziale , Gali­

') Zob. n. p.: „Przegląd Lekarsk i"  1900 s. 634.
-’) J a n i s z e w s k i :  O pieka nad chorym i gruźliczym i i w a l­

ka z gruźlicą w  Galicji. K raków  1908. (Na podstaw ie odczytów , 
w yg łoszonych  w  T ow arzy stw ach  L ekarsk ich  w e  L w ow ie i w  K ra­
kow ie w  r. 1908).

3) Zob.: K sięga pro tokołów  Tow . W alki z gruźlicą. Z te ­
goż źródła czerpane są  dalsze szczegóły , om aw iające działalność
W ydziału  T o w arzystw a .

cję. P on iew aż zaś lir. W  o d z  i c k i m ieszkał sta le  w  K rakow ie, 
p rze to  rzeczyw is te  k ierow nictw o całej akcji spoczęło  odtąd  w  rę ­
ku prof. G l u z i ń s k i e g o .

P ie rw szą  tro sk ą  now ow y oranego W ydziału  było w y szu k a­
nie terenu  na sanatorium . Pom yślano  przedew szystk iem  o wielkich 
lesistych kom pleksach rządow ych , m ając w  tym  w zględzie za ­
pew nione popar5i'e m iarodajnych czynników . Poszuk iw an ia  ro z ­
poczęto  w t. zw . P ań stw ie  DobromiłsKiem i w  P aństw ie  N adw ór- 
niaiiskiem . Komisja, w  k tó re j sk ład  w eszli: G l u z i ń s k i ,  J a n i ­
s z e w s k i ,  L e g e ż y ń s k i  i M e r u n o w i c z ,  dokonała tu i tam  
oględzin na miejscu. Jakkolw iek  P ań stw o  D obrom ilskie (S tarzaw a, 
K rościenko), zdaw ało  się być odpow iedniejszem  ze w zględu na 
sw e położenie w środku kraju , p ierw szeństw o, z pow odów  kli­
m atycznych, przyznano  P ań stw u  N adw órniańskiem u, (D ora, Mi- 
kulicźyn, T a ta rów ). W ybór padł na teren , położony m iędzy D o­
rą, a Jarem czern. N ieste ty  ca ła  sp raw a  rozb iła  się o b rak  fundu­
szów . Pom im o energicznej propagandy , pomimo ruchliw ej działal­
ności K om itetu Pań, pomimo zaangażow ania do w sp ó łp racy  leka­
rzy  pow iatow ych, a w reszcie  zain teresow an ia  K asy  chorych  
i Tow . C zerw onego K rzyza, — zebrano  kw o ty  stosunkow o nie­
w ielkie. B rak ło  należy tego  poparcia p rzez  R ząd tak  cen tra lny , jak 
kra.,ow L  Tu dla po rów nania należy  nadm ienić, że w  W arszaw ie  
już parę  la t w cześniej, bo w edle  spraw ozdan ia  W ydzia łu  p rzec iw ­
gruźliczego w  Tow . H igjenicznem  za r. 1900, zeb rano  na  sana­
torium  dla suchotników  pow ażną sum ę 70.000 ru b li4).

B rak  funduszów  by ł p rzy czy n ą  zw rócenia uw agi w  innym 
kierunku. C oraz głośniej by ło  bow iem  w  E uropie o now ym  spo­
sobie społeczno] w alki z g ruźlicą, w prow adzonym  w e Francji. O r­
gan izatorem  jego by ł C a l m e t t e .  Już  w  r. 1900, na jednem  z po­
siedzeń specjalnego Kom itetu ( Comm ission extraparlam entaire de la 
Tuberculose) w ygłosił on refera t o now ym  system ie, którego 
zasadą  miało być zapobieganie g ruźlicy  przez  uśw iadam ianie jak 
n ajszerszych  w a rs tw  społeczeństw a. C a ły  k ra j radz ił on ująć 
w  sieć organizacji, polegającej na zakładaniu całego szeregu  insty- 
tucyT, ochrzczonych  m ianem : „les dispensaires' N owe hasło  p rz y ­
jęło się szybko  w  różnych  krajach, w  r. 1904. przyjęli je Niemcy. 
P on iew aż coś podobnego urządzono także  w  P radze , p rze to  S to ­
w arzyszen ie , pism em  z dnia 19. grudnia 1904, zw rócilm się  do b u r­
m istrza m iasta P rag i S r b a, z p rośbą o b liższe w skazów ki. R ó­
w nocześnie, na w niosek G l u z i ń s k i e g o ,  postanow iono ro zp a ­
trzy ć  sp raw ę tw orzen ia  leczniczych i zapobiegaw czych  obozów  
letnich dla dzieci. O kres ten kończy  się zm ianą sta tu tu  S to w arzy ­
szenia, k tó re  p rzyb ra ło  nazw ę „ T ow arzystw a  w alki z  gruźlicą" 
z siedzibą w e Lw ow ie.

Tu p rzysz ło  do dłuższej p rze rw y  w  czynnościach W ydzia­
łu T o w arzy stw a , spow odow anej znow u brakiem  funduszów . T ym ­
czasem  m yśl do jrzew ała, składki, aczkolw iek pow oli, p łynęły . 
W reszcie  dnia 24. lutego 1908 uchw alono w k ro czy ć  już bezw łocz- 
nie na d rogę jedynie dostępną i zak ładać „dyspenzorja", jako 
ogniska „C p i e k i“ dla chorych  na gruźlicę, lub p rzez  n ią zag ro ­
żonych. P lan  takiego dyspenzorjum  polecono opracow ać komisji, 
złożonej z J a n i s z e w s k i e g o ,  M e r u n o w i c z a  i S e r b e ń -  
s k i e g o, k tó ry  zosta ł ^ y b r a n y  do W ydzia łu  w  roli sek re ta rza , 
na m iejsce P i a s e c k i e g o .  R ozw inięto now ą propagandę w  spo­
łeczeństw ie i w  p rasie , n iestrudzony  J a n i s z e w s k i  podjął się 
całej serji odczytów  na prow incji.

D zień 17. m aja 1908. stanow i datę  doniosłą. W  tym  dniu zo­
s ta ł o tw a rty  Z akład „opieki", czyli dyspenzorjum , p ierw sze  w e 
L w ow ie, ale i p ierw sze w  Polsce. O tw arcie  miało ch a rak te r u ro ­
czysty . Po  przem ów ieniach, k tó re  w ygłosili: G l u z i ń s k i  im ie­
niem T o w arzy stw a  W alki z gruźlicą, p rezyden t m iasta L w ow a 
C i u c h  c i ń s k i  imieniem gminy, dr. P i  s e k  imieniem T o w a­
rzy s tw a  L ekarsk iego , prof. T h u l l i e  imieniem katolickich T o­
w arzy stw  dobroczynnych , prof. G l u z i ń s k i  zaznajom ił licznie 
zgrom adzonych z urządzeniem  „opieki" i jej zadaniam i.

Lokal m ieścił się p rzy  ul. P ańsk iej 1. 10, u zbiegu ulic P a ń ­
skiej i B atorego . P rzed s taw ia ł się bardzo  korzystn ie . W ejście  miał 
w p ro st z ulicy. W ew nętrzne  urządzenie, schludne, skrom ne, a w y ­
tw orne, zastosow ane do w ym agań  higjeny i po trzeby  ła tw ej d e ­
zynfekcji. P ie rw szy  pokój p rzeznaczony  by ł dla am bulantów , drugi 
na ordynację  dla le k a rz a 5). L ekarzem  ordynującym  zosta ł m iano­
w an y  dr. W incen ty  C z e r n e c k i ,  czynności zaś bakterio logiczne 
pow ierzono ś. p. drow i H enrykow i B a l a b a y d e r o w i .  Obo­
w iązków  „O piekunki" podjęła się pani M arja K w i a t k i e w i -  
c z o w a .  K oszty  u trzym ania całości w nosiły  rocznie:

C zynsz 120(1 kor., — opiekunka 1200 kor., — p łace lek a r­
skie 1000 kor, — służba 300 kor.. — dorożki 120 kor. R azem  
3820 Koron.

4) Zob. „Przegl. Lek."  1901, s. 281.
s) S zczegó łow y  onis zob.: J a n i s z e w s k i  1. c s tr. 43.
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N adto na doraźne zapom ogi przeznaczono kw otę  1000 kor. 
rocznie.

Po  dokonaniu tego p ie tw szego  w idom ego dzieła, postano­
wiono niezw łocznie zająć się sp raw ą, t. zw . s t a c y  j l e ś n y c h .  
Po  kotnisyjnem  zbadaniu kilku m iejscow ości, w niesiono do R ep re ­
zentacji miejskiej podanie z p rośbą o odstąpienie T ow arzystw u  
najodpow iedniejszego m iejsca w  jednym  z lasów  m iejskich. P on ie ­
w aż  zaś okazało się, że dla dobra T o w arzy stw a  trzeb a  akcję 
„d ecen tra lizow ać11, postanow iono, po porozum ieniu się z czynni­
kam i krakow skiem i, ponow nie zmienić sta tu t, a m ianowicie w p ro ­
w ad zę  zasadę  u tw orzen ia  w  w iększych  m iastach „Kół m iejsco­
w y ch 11, k tó re  razem  stanow ićby  m iały w ielkie k ra jow e T o w arzy ­
stw o w alki z gruźlicą. Ta zm iana zosta ła  za tw ie rdzoną z w iosną 
1909 r., poczem  w  dniu 27. m arca odbyło się W alne Zgrom adzenie, 
na k tórem  ustępu jący  a zasłużony  do tychczasow y W ydzia ł z ło ­
ży ł u rzędow anie i p rzedstaw ił listę osób, proponow anych  przez 
sjebie do now ego W ydziału .

S tosow nie do tej propozycji zosta ł on w y b ran y  w  składzie 
następującym :

P ro f dr. Józef W i c z k o w s k i ,  jako prezes,
R adca A leksander B a r w i ń s k i ,  jako jego zastępca,
D r. W itołd  Z i e m b i c k  i, jako sek re ta rz ,
.1 ózef P i ó r k i e w i c z ,  jako skarbnik ,
Dr. M aksym ilian B e 11 (przedstaw iciel K asy chorych).

S t r e s z c z e n i a  p r a c  o g ł o s z o n y c h  w

Prof. Ch. A c h a r d  (P a ry ż ). O szczepieniach ochronnych  
przeciw ko  chorobom ty fu so w ym . (S treściła dr. E. Reicher. st. a sy ­
sten t If. kliniki w ew nętrznej Uniw. W arszaw skiego).

A utor om aw ia znaczenie p rzeciw ty fusow ych  szczepień 
ochronnych, odróżniając szczepienia osób poszczególnych, k tóre 
dobrow olnie lub p rzypadkow o spoży ły  ku ltu ry  tyfusow e, od szcze­
pień m asow ych, sto sow anych  w śród  ludności cyw ilnej lub w ojska 
w  czasie epidemji. Szybkie szczepienie w  pierw szym  przypadku 
m oże zaham ow ać rozw ój choroby, zaś m asow e szczepienia w  cza ­
sie epidemji pow strzym ują  jej szerzenie. W y k aza ły  to  szczególnie 
spostrzeżen ia  w  czasie w ojny ; tak, n. p. w  arm ji francuskiej, 
w  szczególności w  arm ji Renu, w  roku 1920 zanotow ano ty lko 
jeden p rzypadek  tyfusu na 100,000 ludzi, podczas gdy p rzed  rokiem  
1915 p rzypada ło  26,58 .na 1000 ludzi. Szczepienia w ojenne chron iły  
n ietyiko w ojsko, ale i ludność cyw ilną, a  w śród  niej specjalnie m ęż­
czyzn. S tw ierdzono , że przypadki zakażenia tyfusow ego są rzadkie 
w śród  ludzi szczepionych, że odporność trw a  zw ykle  dość długo, 
i że w  p rzypadku  zakażenia  przebiega ono łagodniej, choć cza­
sam i m oże się jednak zakończyć śm iercią. Z astosow an ie  szczepień 
ochronnych jest p rzedew szystk iem  w skazane w  ogniskach epidemji, 
pozatem  szczepić się powinni ludzie p rzedew szystk iem  na zak aże­
nie narażeni, jak personal szpitalny, ludzie, k tó rzy  dużo podróżują, 
w  m iejscow ości zakażonej, p rzedew szystk iem  zaś k rew ni chorych  
etc. P on iew aż zakażenie w  w ieku dziecięcym  jest słabsze  i rzad ­
sze, radz i C hauffard  szczepienia stosow ać, począw szy  od 15 roku, 
i pow tarzać  je m iędzy 18—21 rokiem . S tosow anie obow iązkow ych 
szczepień ogólnych, zdaje się, nie jes t jeszcze dojrzałe, choć odpo­
w iednie p raw o  zosta ło  złożone w  parlam encie francuskim . Autor 
om aw ia w końcu sp raw ę szczepienia d rogą  doustną. P o  szczep ie­
niach takich nie stw ierdził w praw dzie , nigdy aglutynacji p rzez  
su row icę chorych , ale znalazł odczyn odchylenia dopełniacza B or- 
det-G engou od 18—57 dnia choroby.

P rof. R. B a l i n t  (B udapeszt). N ow sze poglądy na nieopc- 
racyjne leczenie choroby B asedow a. (S treścił dr. Z. G o r e c k i, 
st. asy s ten t II. kliniki wewn. Uniw. W arsz.).

Obecne zapa tryw an ia  na patogenezę choroby  B asedow a 
uw zględniają niety iko  czynność w ydzieln iczą ta rczy cy , ale też 
i pew ne inne czynniki ustro ju , w  szczególności zaś uk ład  n e rw o ­
w y , i zw łaszcza  w spółczu lny , k tórego w zm ożona w rażliw ość  na 
ty ro k sy n ę  w yw ołu je  w  ustroju następstw a, będące  znow u podnietą

Na tem  kończy  się okres, k tórem u pragnąłem  pośw ięcić 
niniejszą no tatkę. P o czą tek  dzieła by ł dokonany. U stępujący  W y ­
dział, jako  św iadek  ew olucji zap a try w ań  na  now oczesne sposoby 
w alki z gruźlicą, poszedł z duchem  czasu ; odstąpił od zam iaru 
budow ania kosztow nych  sanato rjów , na k tó re  k ra j nasz  z resz tą  
zdobyć się nie m ógł; za łoży ł p ie rw szą  „O piekę11; w y p raco w ał plan 
dalszy ; w sk aza ł potrzebę urządzan ia  tanich  „schronisk  leśnych11 
i „obozów  letnich dla dzieci11; a p rzedew szystk iem  p rzygo tow ał 
do dalszej akcji odpow iedni nastró j w  spo łeczeństw ie. To też 
now y W ydział, k tó ry  miał w  niedalekiej przyszłości poszczycić 
się o tw arciem  „ S a n a t o r i u m  l u d o w e g o 11 w  H ołosku W iel- 
kiem pod L w ow em , zas ta ł już rzecz  n iety iko  rozpoczętą , ale da­
leko posuniętą, co zadanie znakom icie ułatw iło. P ierw szem u W y ­
działow i należy  się w ięc ta  nagroda, aby  mu nie b y ła  zapom niana 
zasługa p ierw szeństw a. On p ierw szy  w yhodow ał to zdrow e 
ziarno, k tó re  J a n i s z e w s k i  rzucił na upraw ioną p rzez  siebie 
glebę. I d latego w  Złotej księdze w alki z  gruźlicą tuż za nazw i­
skiem  .1 a n i s z e w s k i e g o ,  um ieszczonem  będzie nazw isko 
G 1 u z i ń s k i e g  ó, jako jednego z p ierw szych  pionierów  tej 
walki, na czele g rona osób dobrej woli.

Oto początek  w alki z gruźlicą w  naszym  kraju, w  piśm ien­
nictw ie p rzedstaw iony  nie zaw sze  ściśle, a często  fałszyw ie.

A zarazem , do biografji A ntoniego G 1 u z i ń s k i e g o, — 
przyczynek .

j ę z y k a c h :  f r a n c u s k i m  i n i e m i e c k i m .

do nadczynności ta rczy cy . D latego usiłow ania lecznicze m uszą iść 
nietyiko w  kierunku bezpośredniego zadziałania na ta rczycę , ale 
też mieć na celu p rzerw an ie  w  innem  miejscu b łędnego ko ła  zabu­
rzonej przem iany m aterji. E rgotam ina, jako środek, porażający  
p rzedew szystk iem  układ  w spółczulny, następnie i p a rasy m p aty cz­
ny, insulina, pobudzająca n erw  błędny, w reszc ie  zm iana w arunków  
klim atycznych  — w szystk ie  te  czynniki sp row adza ją  w wielu 
p rzypadkach  popraw ę znaczną w  przebiegu cho roby  B asedow a, 
a, poniew aż sposób działania ich polega na w pływ ie  na  układ n e r­
w ow y, prze to  słusznem  się zdaje, że w  leczeniu choroby  B asedo ­
w a należy  uw zględnić szerzej chorobow y czynnik pozata rczycow y . 
Obok naśw ietlan ia  ta rczy cy  prom ieniam i R oentgena, po lecają też 
stosow anie m ałych daw ek jodu. C sepai o trzym ał lepsze w yniki 
stosu jąc naśw ietlan ie  rów nocześnie z podaw aniem  jodu, aniżeli po 
każdym  sposobie z  osobna. A utor, obok w szystk ich  pow yższych  
sposobów , stosuje z pow odzeniem  leczenie d ietetyczne, k tórego  
podstaw ą jes t dostarczan ie  odpow iedniej ilości ciep łostek  z  usu­
nięciem jednak podaw ania ciał b iałkow ych , zaw iera jących  try p to ­
fan, substancję  m ac ie rzystą  ty roksyny . Obok tłu szczów  i w odanów  
w ęgla au to r podaje b iałko  przew ażn ie  roślinnego pochodzenia, jak 
kartofle, kukurudza, ga lare tk i i t. d. B adania au to ra  (z dr. Schilhem) 
w ykazują, że tego rodzaju  ograniczona d ieta je s t n iezaw sze ła tw ą  
do utrzym nia p rzez  czas d łuższy, gdyż jest m onotonna. K orzystny  
w ynik daje się osiągnąć dopiero po upływ ie 3—4 tygodni. D ietę 
stosow ać jednak należy  mimo trudności m ożliw ie długo, a w  ko­
rzystnych  p rzypadkach  dob ry  w ynik u trzym uje się n aw et po jej 
zaprzestan iu  (dw uletn ia kontro la). B adania przeprow adzone w y ­
kazują, że w  pow yższy  sposób m ożna osiągnąć bilans rów now agi 
w przem ianie azo tow ej o raz  obniżenie podstaw ow ej przem iany 
m aterji.

P rof. Dr. Juljusz B a u e r :  W rze k o m y  obrzęk śtuzakow aty  
p rzy  stale podw yższonem  ciśnieniu krw i. (Z  O ddziału  w ewnętrznego 
Polikliniki we W iedniu). (S treścił adjunkt II. kliniki w ew nętrznej 
Uniw. W arsz . dr. Z. Szczepański.

N aw iązując sw oje spostrzeżen ia  do p racy , ogłoszonej przez 
A. G luzińskicgo w  roku 1909 o n iedoczynności ta rczy cy  u kobiet 
w okresie przekw itan ia , au to r podaje historję chorób 3 kob ie t 
u k tó rych  w yg ląd  zew nętrzny  by ł taki, jaki zw yczajnie stw ierdza 
się u chorych  na obrzęk  śluzakow aty . U dw óch p ierw szych  cho' 
rycli było  ciśnienie krw i znacznie w zm ożone, a badanie podstaw o-
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Przem iany m aterii u chorej 2-giej w ykaza ło  zw iększoną p rze­
mianę o 27°/o. W  trzecim  p rzypadku  u kobiety  65 letniej po operacji 
torbieli jajnikow ej i w o la  w y stąp iły  ob jaw y  niezaw odnie śluzako- 
wate, z obniżeniem  podstaw ow e, przem iany  m aterji, ale ze znacznie 
w zmożonem ciśnieniem krw i.

A utor na podstaw ie sw ojego dośw iadczenia stw ierdza , że 
Przy w zm ożonem  ciśnieniu krw i m oże w ystąp ić  obraz chorobow y, 
łudząco p rzypom inający  ob rzęk  śluzakow aty . W ystępu je^uczucie  
zmęczenia, bóle w  m ięśniach i staw ach , zanik pam ięci, ociężałość 
w myśleniu, także obrzęki, jak  u chorych  z obrzękiem  śluzakow a- 
tym. Ciśnienie krw i jest w zm ożone, a badanie podstaw ow ej p rze ­
miany m aterji w ykazuje  nie zm niejszenie tej czynności, a raczej 
wzmożenie. Leczenie w  tych  p rzypadkacn  p rzetw oram i ta rczycy , 
tak w dzięczne w  obrzęku śluzakow atym  zaw odzi.

W  3-cim przypadku  stw ierdzono  obrzęk śluzakow aty , ale 
ze s t a l e  w z m o ż o n e m  c i ś n i e n i e m  k r w i .  W  tym  p rz y ­
padku leczenie dało w yn ik  dodatni.

G. E  t i e n n e, P ro feso r Kliniki w ew nętrznej U niw ersytetu 
Y  N ancy: W ydzie lan ie  m oczn ika  w chorobie Basedow a. (Streścił 
dm Z. Górecki, st. asy s ten t II. kliniki w ew nętrznej Uniw. W arsz.).

A utor badał s ta łą  A m bard‘a w  29-ciu p rzypadkach  choroby  
B asedow a, p rzebiegającej b ez  pow ikłań i bez osłabienia mięśnia 
sercow ego.

W  p rzypadkach  ty ch  sta ła  A m bard‘a b y ła  bardzo  często  
Podw yższona, dochodząc czasam i naw et aż  do w ysokości 0.214.

Szczegółow e rozpatrzen ie  czynników , w chodzących  w skład 
stałej A m bard‘a w ykazało , że podw yższeniu  tem u to w arzy szy  
■wzmożenie m ocznika w e  k rw i i w  moczu. T ylko  dw a ra z y  w y k a ­
zać by ło  m ożna pew ne upośledzenie czynników  nerkow ych . Autor 
odnosi p rze to  podw yższenie  się sta łe j A m bard‘a, w  chorobie B ase­
dowa do nadm iernej czynności m ocznikow ej. Za pow yższem  uję­
ciem sp ra w y  p rzem aw iają  też  badania  au to ra  z C laude‘m i H er­
m annem  nad  w zm ożoną przem ianą m aterji u tych  chorych, , lą c ą  
w  parze z rów noczesnym  spadkiem  w spó łczynnika oddechow ego 
COg
—0 ~ ,  k tó ry  u tych  chorych  w ah ał się m iędzy 0.54 i 0,65 zam iast
0.80—0.90. O dpow iednie leczenie (hem atothyr-eoidyna i rad io te ­
rapia) obniża s ta łą  A m bard‘a u w ym ienionych chorych.

Pod  w pływ em  tej w zm ożonej czynności nerek  u chorych 
po chorobę B asedow a m oże pow stać  z czasem  p raw dziw e zabu­
rzenie czynności nerek  — i to  jednak m ożna usunąć odpow iedniem  
leczeniem. W  późniejszych jednak okresach  choroby  nieleczonej 
ma miejsce uszkodzenie nerek , au to r odnosi to  jednak racze j do 
ciężkich zaburzeń  w  k rążen iu  p rzejściow ych  lub też  poprzedzają­
cych śm ierć.

P o w y ższe  badania w ykazu ją  czynnościow e zaburzen ia  nerek  
Przy n iepow ikłanej chorobie B asedow a, zaburzen ia  te  jednak nie 
s4 jeszcze uszkodzeniem . Ł ączą  się one z innemi objawami* tej 
choroby, w  szczególności zaś ze w zm ożoną przem ianą ciał azo to ­
w ych i są  zw iązane z w adliw ą czynnością ta rczycy .

N o e l  F i e s s i n g e r ,  D ocent U niw ersytetu Parysk iego . 
Zm iany kom órkow ey*i niedom oga czynnościow a w  patologii w ą­
troby. (S treścił A leksander F reyd , w olontarjusz II. Kliniki chorób 
wewn. U niw ersytetu  W arszaw skiego). -

L ogicznie b iorąc, p rzy czy n a  chorobow a, a taku jąca  narząd  
tak  unaczyniony. jak m iąższ w ątro b o w y , w inna w  jednakow ym  
stopniu oddziaływ ać na  w szystk ie  kom órki w ą tro b o w e  jak rów nież 
W yw oływ ać zaburzen ia  w szystk ich  czynności tego narządu . Dzieje 
si9 tak  jednakże w yłączn ie  w  p rzypadkach  przeb iegających  bardzo  
ostro. W  w iększości na tom iast p rzypadków  jes t inaczej. Z arów no 
bowiem kom órki jak czynności narządu  w  sposób różny  oddzia­
ływ ają na ten sam  czynnik chorobow y: to  też  zm iany anatom icz- 
pg i zaburzen ia  czynnościow e w ystępu jące  p rzy  tem  są ty lko  
częściow e.

A utor podaje szereg  dow odów  dośw iadczalnych  i biologicz- 
Po-klinicznych i dochodzi do w niosku, że asym etrja  i asym erg ja  
czynnościow a są  to dw a zjaw iska zupełnie od siebie niezależne, 
a łączy  je w yłączn ie  w spólna p rzyczyna  je w yw ołu jąca.

W y ją tek  stanow ią nieliczne przypadki, w  k tó rych  ma m iej­
sce połączenie kanalików  żółciow ych +  tkanka śródm iąższow a. 
S tąd  au to r w nosi, że na podstaw ie zmian kom órkow ych nie m ożna 
jeszcze sądzić o ch a rak te rze  zaburzeń  czynnościow ych. T ylko  
w ięc oznaczenie stanu poszczególnych czynności w ą tro b y  daje 
Pam m ożność sp recyzow an ia  rokow ania.

P rof. Dr. Ju ljusz R a t z i e g a n u  z U n iw ersy te tu  w  Cluj: 
Uwagi o kile żoladka. (Streści! dr. Z. G órecki, asysTent II Kliniki 
W ewnętrznej Uniw. W arsz .).

A utor spostrzegał 60 przypadków  kiły żo łądka w klinice le­
karskiej w  Cluj k tóre, według G oja (z tej sam ej kliniki) p rzedsta­
w iają  20°/o w szystkich, spostrzeganych  w klinice w ciągu la t trzech 
p rzypadków  k iły  narządów  w ew nętrznych, czyli siedziba kity 
W żołądku co do częstości w ystępuje  za raz  po kile narządu k r ą ®  
żenią.

A n a t o m  o-p a t o l o g i c z n e  zm iany m ogą być sw oiste 
lub nieswoiste. Z n i e s w o i s t y c h  au tor odróżnia: 1. O stry  nie­
ży t żo łądka kiłow y w okresie w ysypki kiłowej. 2. P rzew lek ły  nie­
ży t żo łądka k iłow y. 3. W rzó d  żołądka, k tó ry  pow staje  po ro zp a­
dzie k ilaka lub na tle zm ian niesw oistych naczyń odżyw czych albo 
n. błędnego. 4. Linitis plastica, p rzedstaw iająca  bujanie tkanki łącznej 
przedew szystk iem  w podśluzówce, k tó re  doprow adza do znacznego 
zm niejszenia się objętości żo łądka (m icrogaster). 5. Zbliznowacenie 
w okolicy odźw iernika lub środkow ej części żo łądka z następo- 
wem zw ężeniem  tegoż. Ze s w o i s t y c h  zm ian podnieść należy 
postać kilaka, bądźto  odosobnionego, wielkiego, bądź też drobnych, 
licznych kilaków  W ystępu ją  one często w zdłuż małej krzyw izny  
żo łądka na tylnej ścianie żo łądka lub pozaotrzew now o. Obok po­
w yższych zm ian anatom o-patologicznych, m ogą też  kiłowe zm iany 
narządu nerw ow ego w yw oływ ać chorobow e objaw y ze strony  żo­
łądka.

K l i n i c z n e  p o s t a c i  kiły żo łądka są  następu jące: i. 
D yspepsia gastrica syphilitica, k tó ra  najczęściej w ystępuje w ssod 
objaw ów  niedokw aśności, zm niejszonego w ydzielania soku żo łąd ­
kow ego i w zm ożonej ilości śluzu. Ze w zględu na brak  odpow ied­
nich badań w  spraw ie patogenezy  tych  objaw ów  należy  raczej 
mówić o dyspepsia  gastrica  niż o gastrh is  Autor odróżnia dwie po­
staci, zależnie od okresu  ich w ystępow ania — w czesną (w II. okre­
sie) i późniejszą (w  III. okresie). — 2. Zespół w rzodu żołądka, 
bardzo  częsty  pod w zględem  klinicznym ; w edług autora, stanowi 
on 20'Yo w szystk ich  w rzodów  żołądka. N ajczęstsza siedziba w rzodu 
kiłowego jest m ała  krzyw izna. C zęsto też  w ystępuje  on pod po­
stacią  w rzodu dw unastnicy, m ianowicie u osobników m łodych, 
z kiłą w rodzoną. A utor uw aża każdy  w rzód, ze skłonnc®;ią r do 
częstych i obfitych krw otoków  bez bólu za  podejrzany  o kiłę. 
O ile zaś  bóle w ystępują, dzieje się to  najczęściej w  n o c y  po po­
daniu dw uwęglanu sodu bóle nie ustępują, lecz w zm agają  sję, co 
odróżnia w rzód kiłow y od w rzodów  żo łądka odmiennego pochodze­
nia. N atom iast leczenie sw oiste sprow adza szybką popraw ę. W zm o­
żone w ydzielanie soków  żołądkow ych nie w ystępuje  p rzy  w rzodzie 
kiłow ym . P rz y  w rzodzie krw aw iącym  kiłowym , autor spotykał 
przew ażnie  niedokw aśność. G orączka o typie n ieokreślonym , jest, 
w ediug autora, oznaką kiły . P rzebicie w rzodu kilowego do jam y 
o trzew nej, w ystępu je  bardzo  rzadko ; 3. P o stać  rzekom o-now otw o- 
row a (guzow ata). P ostać  ta  jes t w yrazem  kilaka żoładka, p rze­
biegająca bez charłac tw a , i n iestałem i silnemi bólam i, zw łaszcza  
w nocy. W ystępu je  m iędzy 25—30 rokiem  życia, jako w yraźny  
guz o gładkiej pow ierzchni i niebolesny. P rz y  prześw ietlaniu prom. 
R oentgena au to r w idział na ekranie ubytek o linjow ych nieregular­
nych zarysach . R ozpoznanie jest trudne, gdy  na tle kiłowego w rzo­
du żo łądka pow staje bujanie rakow ate; 4. Linitis plastica synh. w y­
stępuje rzadko , — pod postacią m ałego żo łądka (Roentgen), a kli­
nicznie przejaw ia się niedom oga lub zw ężeniem  odźw iernika ze zna- 
nemi objaw am i. W  tej postaci autor o trzym yw ał w prost „cudo­
w ne" skutki sw oistego  leczenia; 5. Z w ężająca i zn iekszta łca jąca  po­
stać  kiły żo łądka : należą tu taj zw ężenia odźw iernika, o raz  żołądek 
dw ukom orow y. O ile nie chodzi o zm iany bliznowate, leczenie 
sw oiste m oże dać znaczną popraw ę. H ausm ann opisał kiłę, w y s jS j  
pującą poza żołądkow o, w  sieci, na trzustce i t. d. pod postacią 
guza, ze znacznem i bólam i podczas jedzenia i w  nocy, o raz  z obja- 

Swami ze stro n y  żołądka. Autor uw aża k ażd e ' schorzenie żołądka, 
w ystępujące m iędzy 30—45 rokiem  życia, k tó re  nie ustępuje pod 
w pływ em  ogólnie p rzy jętego  leczenia d ietetycznego i farm akolo­
gicznego, za  podejrzane o kiłę, w  szczególności zaś  zw rócić należy 
uw agę na n iezależność bó lów  od przy jm ow ania pokarm ów , bóle^ 
w  nocy, lub objaw y w rzodu żo łądka bez bólów, znaczne krw otoki, 
w ystępujące bez zapow iedzi, niedokw aśność p rzy  postaci w rzodo­
w ej; p rzy  postaci guzow atej k iły  żo ladka — b rak  charłactw a. 
R ozpoznaniu etjologji kiłowej dopom agają zm iany tow arzyszące , 
jak  scleroderm a, aliopecia, ubarw ienia, b lizny pokilakowe, kiłowe 
zm iany w tętn icy  głównej, pow iększenie śledziony Leczenie poza 
d ietą swoiste. Autor radzi rozpoczynać od bizm utu i p rzetw orów  
jodow ych i p rzychodzić do leczenia bizm utem  z neosalw arg tnem .

P rof. A. v. K o r a n y i  (B udapeszt). W  sprawie m e to d yk i 
w yka zyw a n ia  skuteczności zabiegów  leczniczych d ’o ią  s ta ty s ty k i  
(S treścił d r. Z. G órecki, st. a sy s ten t II klin. wewn. Uniw. W arsz .).

P rzeb ieg  cierpienia i jego ob jaw y chorobow e zależą  z jednej 
Ł t r o n y  fod czynników , sta le  w ystępu jących  i o pew nych  sta łych
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w łaściw ościach  w  danem  schorzeniu jak, np. zarazek  chorobo­
tw órczy , z drugiej za$.* od czynników  zm iennych, jak, np. zdolność 
odczynu ustro ju  chorego i t. p. Is to ta  lecznictw a polega im sz tu cz­
nej zmianie w arunków , zm ierzających  do nadania odm iennego, 
ko rzystnego  dla ustro ju  przebiegu danego cierpienia. O cena sku­
teczności zabiegu leczniczego ła tw a  jest tam , gdzie przebieg  cho­
roby  zależy  p rzedew szystk iem  od czynnika p ierw szego jak to ma 
np. miejsce przy  stosow aniu  sa lw arsanu  przy  gorączce  pow rotnej. 
T rudną jest natom iast ocena sku teczności np. zabiegu ch irurg icz­
nego p rzy  zapaleniu w y ro stk a  robaczkow ego, gdyż_ nie k a ż d y - 
chory  um iera na zapalenie w y ro s tk a  robaczkow ego i nie każdy  
operow any  zdrow ieje. A by jednak i w  tego rodzaju chorobach 
móc uzyskać ocenę, sku teczności leczenia, m usim y uw zględnić 
w iększą ilość p rzypadków  leczonych i nieleczonych. I tu jednak 
napo tykam y na trudności. Np. 900 p rzypadków  jakiegoś cierpienia 
nieleczonego w ykazuje  20% zejścia śm iertelnego, natom iast 700 
p rzypadków  tej sam ej choroby  leczonych w ykazuje  15%. — W e­
dług rachunku p raw dopodobieństw a, śm iertelność p ierw szej grupy  
w ynosi 16—24% M )rugiej zaś 10—20%. W  ten sposób jednak możli- 
w em  jest, żc śm iertelność p ierw szej g rupy  w ynosi 16%j drugiej 
20%,'' czyli leczenie było  racze j szkodliw eni. D latego au to r radzi 
ok reślać  odsetek  w  dwu grupach danego cierpienia (leczonych 
i nieleczonych) w  m iarę, jak ilość spostrzeganych  p rzypadków  
w zrasta , np. o 10. W  ten sposób otrzym ujem y odsetki mi ma rm, 
itd. w  każdej grupie. Z chw ilą, gdy mimo w zro stu  p rzypadków  
różn ica m iędzy kolejnem i odsetkam i zniknie, w ów czas o trzym ujem y 
dow ód ,.że  ro la p rzypadku , n ieznanych czynników  i w p ły w ó y  zm a­
lała do granic bez znaczenia. I dopiero w ów czas w olno nam po­
rów nać o trzym ane w  obu grupach odsetki i ocenić- czy  dany spo­
sób leczenia jest skuteczny.

M. L a i g n e I-L a v  a s t i n e (P a ry ż ) : O m etodzie koncen­
tryczn e j iv rozpoznaw aniu psychonerw ic. S treśc ił dr. Z. G órecki, st. 
a sy s ten t II. kliniki Uniw. W arsz.),

W  rozpoznaniu psychonerw ic należy się k ierow ać nie ty lko 
m etodą „p rzes trzen n ą" , ale także  uw zględniać, oprócz zaburzeń  
psychicznych, i w szystk ie  inne czynniki, zw łaszcza w chodzące 
w zakres „fizjogenezy". Ten sposób rozpoznaw ania au to r nazyw a 
koncen tryczną ; obejm uje ona ro zpa tryw an ie  pięciu „sfer".

S f e r a  psychiczna obejm uje dw ie odm iany. O dm iana p ie rw ­
sza to stosunek chorego do spo łeczeństw a i ob jaw y  in terpsycholo- 
giczne. Odmiana druga, w ew nętrzna , tw o rzy  te zaburzenia, k tóre  
m ożna badać dopiero po usunięciu tych  w szystk ich  czynników , 
jakie należą do p ierw szej odm iany. W  tym  celu n a leżL  postępow ać 
z chorym  tak , jak postępuje się, np. z chorym  na gruźlicę, k tó rego  
p raw dziw y  stan  odsłania się dopiero  po usunięciu pow ikłań, jak 
np. n ieży ty  oskrzeli i tp., co zaś jest m ożliw em  po pobycie chorego 
p rzez  tydzień lub dw a w  odpow iedniem  sanatorium . D la tego cho­
re g o  na psychonerw icę  należy  rów nież um ieścić w  odpow iednim  
domu zdrow ia, gdzie z czasem  odpadną w p ły w y  rodzinne, zaw o ­
dow e i tp., i w ów czas w łaściw ie analizą m ożna zgłębić psychiczne 
zaburzenie w ew nętrzne .

S f e r a  n e r w o w a  ob&jmuje rów nież dw ie odm iany 
a m ianow icie zm iany w  zakresie  1) układu nerw ow ego, 2) układu 
w egeta tyw nego .

S f e r a  g r u c z o ł ó w  d o k r e w n y c h  sk łada się także  
z dw uch odm ian: p ierw szą stanow ią  zm iany hum oralne, d rugą 
zaś m orfologiczne, będące też w yrazem  zaburzeń  w  czynności 
g ruczo łów  o w ew nętrznem  w ydzielaniu.

S f e r a  n a r z ą d ó w  w e w n ę t r z n y c h .  Tu n a l e ż y  grupa 
zaburzeń  n a tu ry  czynnościow ej, oraz grupa zm ian anatom o-pato- 
logicznych w  zakresie  tych  narządów .

W reszcie  „ j ą d r o  c h o r o b o w  e“ , np. gruźlica płuc lub 
zaburzen ia  odziedziczone, jak, np. alkoholizm .

M etoda „koncen tryczna" w ym aga jednak nie ty lko  uw zg lę­
dnienia zaburzeń  w  zak res ie  w spom nianych „sfer", ale też  i o d p o  
w icdniego ugrupow ania zmian chorobow ych  w  pew nym  porządku, 
w pew nej h ierarchii. Tu w chodzi w  grę  intuicja i zdo lności k ry ­
tycznego ujęcia rz eczy  p rzez  lek a rza ; pow stać  tu też  m ogą ró ż ­
nice zdań w  ocenie danego przypadku . Mimo to w szakże , m etoda 
koncen tryczna p rzed staw ia  postęp w  nauce, pozw ala bow iem  na 
w szechstronne ujęcie choroby  i zastosow an ie złożonego sposobu 
leczenia (psycho terap ia , hig.iena, d ietetyka, fizjoterapia, stosow anie 

•środków  farm aceu tycznych), k tó rego  psychonerw ica  w ym aga.

Kamil L i a n  (P a r y ż ) : Znaczenie kliniczne osłuchiwania (ser­
ca) w położeniu leżącem . (S treśc ił dr. Z. G órecki, a sy s ten t II. Klin. 
wewn. Uniw. W arsz .).

O słuchiw anie se rca  w  różnych  położeniach ciała  jest od da­
w na zuanem  ułatw ieniem  dla rozpoznania różnorodnych  schorzeń 
serca . B adania L ian 'a  w ydobyw ają  na jaw  jednak pew ne now e

szczegóły , k tóre  pow yższą m etodę badania czynią jeszcze bardziej 
w artośc iow ą. M etoda ta polega na osłuchiw aniu koniuszka serca  n a ­
tychm iast po położeniu się chorego na lew y bok. Zm iana położenia 
ciała pociąga za sobą znaczny dopływ  krw i do serca , osobliw ie 
z dolnych kończyn i z jam y  brzusznej, gdyż ubyw a w ażny czyn­
nik s ta tyczny . Z w iększony  dopływ  krw i w ym aga  w iększej p racy 
ze stro n y  serca, a tem sam em  zm iana pozycji p rzedstaw ia niejako 
czynnościow e badanie serca. W pływ  tych, zm ienionych w arunków  
niebawem jednak zostaje  w yrów nany  (w przeciągu 2 do 3 minut), 
tak, że osłuchiw anie przeprow adzać należy natychm iast po poło­
żeniu się chorego.

B adanie to posiada szczególne znaczenie w  przypadkach  
zw ężenia u jścia żylnego lewego (sten. o. ven. sin.), niew ydolności 
mięśnia se rcow ego  (insuff. m . corclis). W  tych bowiem p rzy ­
padkach m ożem y w y w o łać  pow stanie ry tm u cw ałow ego 
serca, dodatkow e skurcze  (ex tra sy  stole), w zględnie szm er 
rozkurczow y, k tó ry  w  innych w arunkach  badania nie b ę ­
dzie sły sza lny  lub też  nie w ystąp i dość w yraźn ie . W ystępow anie 
rytm u cw atow ego  serca  p rzy  położeniu chorego na lew y lb o k  może 
jednak w  błąd w prow adzić lekarza, jeśli nie uw zględni on objawu 
fizjologicznego, podanego przez autorów  am erykańskich  — objawu 
w ystępow an ia  trzeciego  tonu serca . T rzeci ton se rca  nie w ystępuje  
w  pozycji sto jącej, natom iast w w arunkach badania opisanych wy - 
żej; spo tykam y go często u dzieci i do rasta jących , objaw  ten jest 
s łyszalny  ty lko  podczas wydechu w reszcie, po paru minutach 
znika. T rudność odróżnienia fizjologicznego, trzeciego tonu serca 
od ry tm u cw ałow ego, objaw u patologicznego, jes t znaczna, w obec 
czego należy  zaw sze się opierać na  w yniku całkow itego badania 
chorego, w  szczególności z aś  na badaniu wielkości serca, parcia 
tętniczego krw i, białkom oczu i t. p.

P rof. dr. J. P a l .  (W iedeń). P rzy c zy n e k  do patologji w pustu  
żołądka, (S treścił dr. A. E lektorow icz st. asyst. TT. klin. wewn. 
Uniw. W arsz.).

A utor m iaw ia p rzy czy n y  utrudnienia przechodzenia p o k ar­
m ów  przez  w pust żołądka, w yodrębn ia jąc  szereg  różnych  zmian, 
k tó re  m ogą w y w o ły w ać  podobne w  sw ych  następstw ach  zabu­
rzenia. Tu należy  przedew szystk iem  ku rcz  w pustu , k tó ry  polega 
na silnem kinetycznem  podrażnieniu w łókien nerw ow ych  i m ięs­
nych w pustu. Daje się on osłabić lub znieść środkam i leczniczem i 
o działaniu p rzeciw kurczow em . Z czasem  dochodzi do trw ałego , 
hyperton icznego  stanu m ięśniówki w pustu , w ted y  środki lecznicze 
zaw odzą, i ty lko  zabieg ch irurg iczny  m oże odnieść pożądany  sku­
tek O prócz tych  stanów  kurczow ych  i hypcrton icznych , sp o s trze ­
ga się pozornym ku rcz  w pustu, polegający  na sam oistnem  ro zsze ­
rzeniu p rze łyku  z jego niedom oga m ięśniow ą, bez zm ian w e w pu­
ście; pozorny  ten kurcz w pustu  polegać rów nież m oże na znacz- 
nem  pow iększeniu pęcherza  pow ietrznego  żołądka i ucisku jego 
na w pust. P oza  stanam i pow yższem i, utrudniającem i p rzechodze­
nie pokarm ow  p rzez  w pust, może pow stać  utrudnienie na tle o sła ­
bienia napięcia m ięśniow ego w pustu (hypotonja). W yw ołu je  je 
nadm ierne rozciągnięcie w pustu  pod w pływ em  połykania dużych, 
n iedobrze zżutych kęsów  pokarm ow ych. W ra z  z kęsam i dostaje 
się w tych  w arunkach  i duża ilość pow ietrza  do żołądka, k tó re  
w yw ołu je  uniesienie przepony, ucisk na w pust, na se rce  i na w ie l­
kie naczynia  krw ionośne. N astępstw em  tych  zmian mogą być 
n aw et ataki w rzekom ej dusznicy bolesnej (asthm a dyjpcp ticum ), 
w ystępu jące  szczególnie u chorych  ze zm ianam i m iażdżycow cm i 
tętnic. Zmniejszenie kęsów , dobre żucie pokarm ów , unikanie p ły ­
nów , zaw iera jących  gaz, i pokarm ów , w y tw arza jący ch  je, daie 
v/ ty'm przypadku znaczną popraw ę. W  czasie napadów  w rzekom ej 
d u B iic y  om aw ianego pochodzenia, radzi au to r ułożenie chorego 
na lew y  bok, k tó re  pow oduje p rzem ieszczenie pęcherza  pow ie trz ­
nego i zm niejszenie ucisku na przeponę. A tak dusznicy zm niejsza 
się w ów czas lub ustaje całkow icie. W reszcie , u trudnienie p rzecho­
dzenia pokarm ów  przez  w pust m oże pow staw ać  na tle zupełnego 
zw iotczenia mięśni w pustu, w y'w ołancgo, praw dopodobnie, p rzez  
porażenie nerw ów  w pustow ych . Sam  autoi nie sp ostrzega ł nigdy 
tego-" cierpienia, juko sam oistnej jednostki chorobow ej.

P rof. Emil S e r  g e n  t  (P a ry ż ): Gruźlica płatow a pluć. (S tre­
ś c i ła  st. a sy s ten tk a  II. Kliniki w ew nętrznej Uniw. W arsz . P r. fi- 
R eicher).

A utor podaje w  p racy  swej o gruźlicy  płatow ej płuc szereg 
spostrzeżeń anatom iczno-klinicznych o raz  rentgenologicznych, po­
czynionych w  tym  kierunku w ciągu la t ostatnich. Podstaw ą poję­
cia „gruźlica płuc p łatow a" jes t um iejscowienie się gruźlicy oraz 
v/ szczególności jej odgradzan ie się p rzez  b ru zd y  m iędzypłatow e. 
a jego założeniem  pierw otnem  fakt, że każdy  p ła t p łucny ze sw o- 
jem głów nem  oskrzelem , z głów nem i rozgałęzieniam i naczyniow em u 
oskrzcłow em i i nerwowem i, p rzedstaw ia w rzeczyw istości m ałe płu­
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co, które, pozostając ściśle z łączone z p łatam i sąsiedniem i, jednakże 
zachowuje do pewnego stopnia sw oją niezależność, jak  to w yka­
sują badania oddechowe. G ruźlica płatow a może się rozw inąć 
w każdym  płacie płucnym , może zająć jeden tylko p łat lub p rze­
nieść się i na p ła ty  sąsiednie, w każdym  zaś płacie może p rzy jąć  
w szystkie postacie chronicznej, ostrej lub podostrej gruźliefy płuc­
nej. Autor podaje opis różnych form gruźlicy  płatowej, zw racając 
uwagę m iędzy innemi na jej um iejscaw ianie się w  płacie środko ­
wym płuca praw ego, tak  trudne do odróżnienia od w ysięku mie- 
dzypłatowego, oraz na znaczenie tak  lecznicze, jak i rozpoznaw ­
cze odm y sztucznej w tych  przypadkach.

Prof. P io tr 'I' c i s s i e r (P ary ż). W  sprawie ochronnego  
szczepienia przeciw ko  ąspic. (S treścił dr. Z. Górecki,-ost. asysten t 
"  kliniki wewn. Uniw. W arsz.).

Istnieje d o tj chczas sprzeczność zdań w  spraw ie, m ającej 
doniosłe znaczenie p rak tyczne, a m ianow icie: w  jakich stanach  
-uorobow ych nie należy  szczepić ochronnie przeciw ko ospie. 
W  p racy  niniejszej autor porusza to  zagadnienie w zględem  cho­
rych na b iałaczkę typow ą i rzekom ą, o raz  ludzi, znajdujących się 
w okresie w ylęgania ospy. Do 2 przypadków  Ram onda, Jacąuelina 
i B orriena b iałaczk i typu lim fatycznego, k tó re  po szczepieniu przjH  
ciw ospow em  skończy ły  się śm iercią w śród  ob jaw ów  charłac tw a, 
°raz  do 1 p rzypadku  tychże  au to rów  b iałaczki rzekom ej, k tó ry  
uległ znacznem u i d ługotrw ałem u pogorszeniu pod w pływ em  
szczepienia au to r dodaje w łasn y  p rzypadek  b iałaczki rzekom ej

z pow iększehlem  się licznych gruczołów  chłonnych śledziony oraz 
z następow em  nagrom adzeniem  się płynu w  jam ie o trzew nej i po­
w ikłaniem  w  postaci róży  tw a rz y  i g łow y o łagodnym  jednak 
przebiegu. C horego przez n iedopatrzenie szczepiono ochronnie 
przeciw ko ospie. Po  10 dniach, początkow o p raw id łow ego p rze ­
biegu, stan chorego pogorszy ł się znacznie, w  miejscu szczepienia 
rozw inęła się ró ża  i po upływ ie 1 i pół m iesiąca ch o ry  zm arł. 
B adanie  k rw i w  p ierw szych  dniach pobytu w y k aza ło : C iałek 
b ia łych  20.000 — kom órek w ie lo jąd rzastych  obojętnochłonnych 
35°/o — kom. w ielo jądrz. eozynochłonnych 1 % ^ ^  lim focytów  29%, 
kom. jednojądrz. średnich  30°/o —  w ielkich 5°/o. Pod  koniec życia 
chorego: ogólna ilo&ć cfałek b iałych  92.000 — kom. w ielojądrz. 
obojętnochł. 19% — jednojądrz. 85%. Spostrzeżen ia  te  dow odzą, 
że b iałaczka zarów no typow a, jak i rzekom a są p rzec iw w sk aza ­
niem dla szczepienia ochronnego m etodą Jennera.

D a lsze jsp o strzeżen ia  au to ra  dow odzą, że szczepienie ludzi, 
narażonych  na zakażenie, w y w ie ra  w p ły w  ochronny, a naw et 
szczepienie już w  okresie w y lęgania  ospy w  każdym  razie  nie po­
g arsza  i nie czyni cięższym  sam ego przebiegu schorzenia. P łonna 
jes t zatem  obaw a przed uczuleniem  na ospę, w yw ołanem  w sku tek  
szczepienia ochronnego. N atom iast au to r zgadza się zc zdaniem, 

iże należy  w strzy m ać  się ze szczepieniem  chorych  na cukrzycę, 
na cierpienia w ą tro b H i nerek  o ile chorzy  ci znajdują się w  później­
szym  okresie w ylęgania  ospy i mała jes t nadzieja zapobieżenia 
rozw ojow i choroby. Do tego  w niosku skłania  au to ra  spostrzeżenie , 
że u tych  chorych  w ystępuje często  k rw io toczna postać ospy, 
w zględnie przeb ieg  szczepienia nab iera  tego sam ego charak teru .
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Sprostow anie o m yłek  drukarskich, jakie zasz ły  w p racy  Doc. 
Dr. J. R othfelda p. t.: „P rzy czy n ek  do różn iczkow ego rozpoznania 
m iędzy schorzeniam i system u pozapiramido\\>ego a h is to rją“ .

Na str. 860, szpalta  2-ga, w iersz  3-ci ^ d  JJsory zam iast 
„M ourue“ ma być „M ourgue“,

na str. 860, szpalta  2-gtq w iersz  5 -ty  po słow ie „odgryw ają", 
opuszczono słow o „pew ną",

na s tr. 861, szpalta  2-ga, ustęp  drugi, w iersz  ostatni, za ­
m iast 533, 244, 321, ma być 533244321,

na str. 861, szp a lta . 2-ga, u stręp  trzeci, w iersz  7-m y zam iast 
„na trę tne" , m a być „natrę tny" ,

na str. 862, szpalta  1-sza, w iersz  19 ód góry  po słow ie 
„uw agę", opuszczono słow o „fakt",

na s tr. 862, szpalta  2-ga, w iesz 10 od gó ry  zam iast „w pijają", 
m a być  „w bijają*,

na s tr. 863, szpalta  2-ga, w iersz  3-ci od gó ry  zam iast „ryc. 
1", m a być  „rycina 7“ ,

na s tr. 863, szpalta  2-ga, w iersz  17-ty od gó ry  zam iast 
„11,221,111“ m a być  „112211il“.

na str, 864, szpalta  1-sza, w  ustępie ostatnim  artykułu , w iersz  
drugi, po słow ie „w nosić", opuszczono „ , że".

r

Na stron ie  888, szpalta  2-ga, w  nagłów ku artyku łu  ma być 
zam iast „N. M ehrer", „N. M eller"
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SPIS RZECZY -  SO/AAIRE:
R c n c k i  R.  i M a r i s c h l e r  P rof. A. Gluziński 

(Życiorys). —• Prof. 'A . G luziński (B iographie)
A c h  a r  d Cli.: Szczepienie ochronne przeciw  choro­

bom gorączow ytn . — L a yaccination  prleventive con trę  les 
maladies typhoidcs

B a l i n t  R.: N ow sze zapa tryw an ia  na w ew nętrzne
leczenie choroby B azedow a. — N euere G esichtspunkte in 
Je r Km er en T herap ie  der B asedow ‘sehen K rankheit. — Sur 
les nouyelles opinions dans le tra item en t m edical de m ala­
die de B asedow

B a u e r  J .: W rzekom y obrzęk  ś luzakow aty  p rzy  stale 
Podw yższonem  ciśnieniu krw i. — Pseudom yxódem  bei p e r­
m anentem arterie llen  H ochdruck. — Le pseudom yxoedem c 
dans la hypcrtension  arterie lle  perm anente

B e d n a r s k i  A.: W iadom ości k ron ikarsk ie  o ślepych 
1 chorych na oczy w  XIV i XV w. w  P olsce. — M em oirs 
sur les ayeugles en Pologne dans le XIV et XV siecle

C h w a l i b o g o w s k i  A.: O rganizacja opieki spo­
łecznej nad  dziećm i chorem i na cukrzycę. — L ‘organisation 
de 1‘assistence sociale concernan t les diabetiques jeunes

C z e ż o w s k a  Z.: P rzy czy n ek  do kliniki p ie rw o t­
nych zapaleń w ielom ięśniow ych. —• C ontribution a la cliniąue 
des polym yosites prim aires

D o b r z a  n i e c k i  W .: O t. zw . aktinom ycom a po­
liczka. — A ctinom ycom e de joue

E l e k t o r o w i c z  A.: Zw iotczenie przepony. — Le 
relachem ent p h re n ią u e łi

E l e k t o r o w i c z  A.  i R e i c h e r  E .: B adania nad 
Wielkością i sp raw nością  se rca  sportow ców , po w ysiłkach  
fizycznych. — Les recherches sur les dim ensions et sur 
'a  calacite fonctiofielle du coeur chez sportm en apres l e s ' 
efforts

E t i e n n c  G .: W ydzielanie m ocznika w  chorobie B a­
zedow a. — Elimiuation de 1‘uree dans la m aladie de B asedow  

F a l k i e w i c z  A.: O klinicznem zastosow aniu  Phle- 
botensiom etru K. i Z. W ernickich. — L ‘application clinique 
du phlebotensiom etre dc K. e t Z. W ernicKi

F i e s s i n g e r  N.. Zm iany kom órkow e i niedom oga 
czj miościowa w  patologii w ątro b y . — A lteration cellulaire 
et insuffisance fonctionnelle en pathologie hepatiąue

F i l i ń s k i  W .. B adania nad odpornością osm otyczną 
krw inek czerw onych  w  chorobach  nerkow ych  o raz  p rzy ­
czynki do pow stającej w  nich n iedokrw istości ciężkiej. — 
Les recherches sur la resistence  osm otique des fglobules rou- 
Ses dans les m aladies de reins et 1‘anem ie g rav e  en con- 
ńexion avec eux

F r a n k e  M.: O brzęk  jako w y ra z  zaburzenia funkcji 
kom órek układu jam istego (A charda) tkanki podskórnej. — 

oedeem e com m e l‘expression des troubles cellulaires du 
system e lacunaire  du tissu  sous-cutane.

G o e r t z  J. i C z e ż o w s k a  Z.: W pływ  pobierania 
k rw i na  poziom cukru  w e krw i. — L ‘influence des prises 
de sang su r le taux  du sucre  sanguin

G ó r e c k i  Z.: P a rę  uw ag o zachow aniu  się CO2 w  po­
w ietrzu  pęcherzykow em  o raz  badania nad dow olnym  bez­
dechem  u neurasten ików . — Q uelques renrarques sur CO2 
de Fair a lveo laire  et des recherches sur 1‘apnoe yo lon taire  
chez les neurasthćniques
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