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POLSKA GAZETA LEKARSKA
ROK minął, kiedy nie stało męża, którego imię w ciągu długich łat szeregu  

było w świecie lekarskim symbolem postępu i kultury.
Niestrudzony poszukiwacz prawdy, niestrudzony pionier w walce społecznej, 

naukowej, lekarskiej z plagą, ludzkość dziesiątkującą, zdobył sobie w Polsce 
imię niezapomniane.

Wśród miljonów nie często wydarzy się postać tak wspaniała, umysł tak 
wykwintny i przenikliwy, serce tak czułe na wielkie bóle i potrzeby społeczne.

Zbrakło nam człowieka-sztandaru, zbrakło człowieka-drogowskazu.
Osieroceni — my Jego uczniowie i najbliżsi koledzy oddajemy dzisiaj hołd 

Jego nieodżałowanej pamięci.

D r. S tefan  R U D Z K I (W a rs z a w a ).

Dr. S e w e r y n  S te r l in g  ja k o  k lin icysta .
P rzem ó w ien ie  w ygłoszone na u roczyste j A kadem ji ku czci l is *  S terlin g a  w W arszaw sk iem  Tow . L ek . 
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Ludzi stwarza epoka i otoi>zeniev,
S e w e r y n  S t e r l i n g  urodził sic w 1864 r. tuż po pow­

staniu —  w rodzinie bardzo kulturaljnej, z której wyniósł zami­
łowanie do wiedzy i sfztuki.

Średnie \yyl*sztakjenie otrzymał ' w  IV Gimnazjum w W a r ­
szawie, gdzie ( jak sam zeznaje w swej niezmiernie ciekawej 
mowie, jwygłaszonej 1. XI. 1904 na obebpdaie jubiłeii.szowj m 

kv Tow. Lek. Łódzkiem) —  szereg nauczycieli  Polaków, 
a zwłaszcza ks. F r a n c i s z e k  K r u p i ń s k i ,  I g n a c y  R a ­
d l i ń s k i  i H i p g 1 i t S  k i m j j o  r o w i c z, wpłynęli wybitnie ija 
wyrobienie jego światopoglądu, „budząc cześć dla prawdy 
i nauki", udając podwaliny etyki, głęboko ujętej wiary i filozofji. 
ucząc odwagi cywilnej i rozmiłowania w swobodacłi obywa­
telskich".

W  czasach uniwersyteckich na W ydziale ;1 lekarskim w W a r ­
szawie (18.8'3— 1889) młody adept medycyny —  jak saki to 
świadczy —  „mało Sit? do nauk lekarskich przykładał", „Współ­
czesną bowiem młodzież uniwel^ytecką w [osobach uświadomio­
nych je j  przedstawicieli —  więcej obchodziły sprawy polityczne 
i społeczne, niż naukowe". „Nie ludzie, ale harsła wyrabiały mło­
dzież ówczesną".

Zaczynał się ł£jfcres reakcji ' przeciwko pozytywizmowi, był 
to czas ematicypowania się .z"'pód haseł, głoszących, i&e naród 
do swego życia  nie potrzebuje form państwowych, z pod haseł 
głoszących, . Że ludzie syci już przez to 'Samo mają prawo do 
rządzenia głodnymi".

Z całym tedy zapałem poświęcił się młody S t e r l i n g  
pracy *w tajnym związku młodzieży polskiej, o charakterze 
radykał no-niepodległosćiowym.

Pomimo to kończy On W ydżfeJ lekarski w roku 1889, po­
czerń w ciągu 2-cli łat uzupełnia swe wylcssjałcehie lekarskie 
na klinice prof. H a lfci n o wS^klfc^ -0  w W arszawie, a następnie 
zagranicą u prof. N o t li n a g l W  i K a s s o w i t z a  w Wiedniu, 
u prof. Z i e m s s e n a  w Monachium, prof. S  t i u t z i u g a i prof. 
G a e r t n e r a w Jenie,

Z ugruntowaną wiedzą teoretyczną i pogłębieniem p rz y g o to ­
wania klinieznego osiada S  łre r ł i n g w r. 1891 w rodzinnych 
swych stronach w Tomaszowie "Rawskim i jako lekarz fa b f tcz n y  
srudjuje warunki pracy óbbotuiłaów mieiscawirćli, nie zaniedbuje 
jednak pracy klinicznej, stwarza sobie własną pna-eownię bak­
teriologiczną i w 1894 r. ogłasza drukiem pierwszą swą pracę

naukową w sp raw ie j  poszukiwania prątka gruźliczego w plwoci­
nie („Gazeta Lekarska" 1894 r. Nr. 7).

Po 3 latach pobytu w Tomaszowie przenosi 'siłę. S,t e r 1 i n s|| 
do Łodzi, gdzie od r. 1894 pozostaje -bż do końca ą^cia,  r o z w i ­
ja ją c  w ciągu tych .'3jl lat niezmiernie ruchliwą i Wielostronną 
działalność społeczno-lekarską.

Wyffór terenu pracy i charakter je j  świadczy o skrystAli- 
zowanym kierunku naukowym i społecznym S e w e r y n a  
S t e r l i n g a .

Jest  to typ lekarza społecznika, typ wspaniały epoki, która 
wydała w Polsce  lekarzy tej miary, co C h a 1 u b i ń s k i, B  a- 
r a n o w s k i, D o b r z y  c k i, M a r k i e w i c z .  D u n i n ,  C h e ł- 
c li o w s k i, B - i e g a ń s k i ,  J o r d a n ,  S o k o ł o w s k i  A l f r e d ,  
D ł u s k i  —  ludzi o najrozmaitszych poglądach politycznych, 
lecz zawsze poświęcających ofiarnie catą Swą wiedzę, zdolności 
i s i ł y , dla pracy na niwie społeczno-łekarskiej.

Prototypem ta k ie lo  .gigantycznego praflBwnika lekarskiego 
ty,ch czadów jest  nieśmiertelny dr. J u d y m ,  oddany z .ćałą 
prawdą Ż gorącem umiłowaniem przez najgenialniejszego pisarza 
naszego S t e f a n a  Ż e r o m s k i e g o ,  będącego jednocześnie 
twórcą i odtwórcą tej epoki.

Do elity, lekarskiej- ostatniego pót-wieku w Polsce należał 
również S e w e r y n  S t e r l i n g ,  Wielki społecznik i wyśokiej 
m iary 'lek arz ,  umiejący pogodzić w sobie i zlać w jeden potężny 
akord obie te strony swej duszy.

W  przeciągu sWej czterdziestotrzyletniej działalności lekar­
skiej wydal on sto kilkadziesiąt prac teoretycznyc.il, klinicznych 
i społecznych i we wszystkich jego pTacach naukowyćh widzimy 
podkład społeczny, we wszy m i c h  pracach z medycyny publicz­
nej i higjeny s p o s t rz e g a m "  Wytrawnego klinicystę.

Pom ijam śpołecztfą działalność S e w e r y n a  S t e r l i n g a ,  
mojem zadaniem jęs|*streŚtfić zarys naukóWfej Jego działalności, 
podnieść znaczenie Jdgo prSc klinicznych. W arsztatem  samo­
dzielnej pracy lekatśkiSj S e w e r y n a  S t e r l i n g a  byl w 1891 
do 1894 reku Szpital" fabryczny w Tomaszowfe, potem zaś szpi­
tal im. Poznańskich w Łodzi gdzie w itełS r. uzyskuje on kie­
rownictwo oddziału chorych piersiowyćh, w 1998 r. zoktaje obok 
tego ordynatorem oddziału chorób wewnętrz-nych, wreszcie 
w IWO r. obejmuje stanowisko naczelnego lekarza.

W  tym to szpitalu, będącym obecnie jedną z najpoważniej­
szych placówek naukowych nietylko w Łodzi, lecz i w całej
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Polsce, stworzył S  t e r 1 i n g pierwszorzędny warsztat badań 
klinicznych, stąd też w yszły  najcenniejsze Jego prace z dzie­
dziny medyayny wewnętrznej. S t e r l i n g -  ogłosił drukiem 65 
prac z dziedziny medycyny teoretycznej i klinicznej, —  w szyst­
kie w języku polskim, część zaś pozatem w językach niemiec­
kim (17), i francuskim (£).

P race  te podzielić można na trzy wielkie działy: pierwszy 
i najw cześniejszy, obejmuje dziedzinę bakteriologii i chorób za­
kaźnych, bada więc S t e r l i n g  sprawę plwociny gruźliczej,  
studiuje bakteriologię mleka, przeprowadza badania nad durem 
brzusznym, szuka związku między zapaleniem gardzieli a ostryni 
gośćcem stawowym, interesuje się rolą zakażenia rzeżączkowego 
w etjo logji  chorób wewnętrzaych, pracuje nad błonicą, wspólnie 
z M a y b a u m e m  opisuje epidemję włośnicy^i zajm uje  się sto­
sunkiem ospy do gruźlicy. W reszcie  w 1897 r. dochodzi już do 
syntezy swych badan kilkunastoletnich, poświęca artykuł sta­
nowisku bakteriologii wśród metod d ia g n o sty cz n ^ h  i o f lasza  
odczyt kliniczny o, samozakażeniu, jako teorji  patologicznej, dru­
kując również tę prac,^. po niemiecku (U eber A utoiiifekiion. 
Volkm ans Samm lung k lin ischer V ortrage).

W e  wszystkich tych pracach bakteriologicznych wykazał 
S t e r l i n g  gruntowne przygotowanie laboratoryjne i kliniczne, 
wielką spostrzegawczość i bystrość umysłu —  wreszcie —  
zwłaszcza w pracy o samozakażeniu, wybitną erudycję, głębokie 
przemyślenie i umiejętność syntezy ;  dzięki zaś zdrowemu k ry ­
tycyzmowi, prace te i znów w pierwszej linji odczyt o samo­
zakażeniu nie utraciły i teraz swojej wartości naukowej.

Drugi dział prac S e w e r y n a  S t e r l i n g "  poświęcony jest 
chorobom serca i nerek.

Już w 1897 r. pisze S t  e r 1 i n g o stosowaniu *fonendoskopu; 
w kilka lat potem analizuje przypadki influency sercowej,  potem 
opracowuje zagadnienie presklerozy; w 1904 r. poświęca po­
ważną pracę przyśpieszeniu tętna w gruźlicy; w 1911 w raca do 
stosunku układu naclyniowego do gruźlicy, i wydaje  pracę 
o ciśnieniu tętniczem u gruźliczych; w parę lat potem pisze
0 użyciu oscylometru sfigmometrycznego do badania ciśnienia 
krwi.

Z dziedziny zaś patologii nerek po paru drobniejszych arty ­
kułach o działaniu moczopędnem teobrominy, o nadużywaniu mle­
ka w diecie chorych wydaje, w. 19.18 roku większą pracę o zapa­
leniu nerek wĆ świetle poglądów tegoczesiiych. Książka ta, obej­
mująca 3 odczyty kliniczne w wydawnictwie „Gazety Lekarskie j11, 
wymagała gruntownego prżestudjowania około *300 prac specjal­
nych w różnych językach  wydanych.

I znów stwierdzić należ®  u S t  e r I i n g a nietylko zaintere­
sowanie dziedziną chorób serca i nerek, lecz umiejętność w y­
krywania i spostrzegania nowych stron tych zagadnień, łączenie 
objawów cierpień późnych narządów w jedną całość kliniczno- 
patologiczną, wreszcie wielki poziom wykształcenia lekarskiego
1 ogólnoprzyrodniczego.

I te również prace, zwłaszcza o przyśpieszeniu tętna i o c iś­
nieniu u gnuźliczych zachowały dotąd swą wielką wartość,  do 
monografii zaś S t e r l i n g a  o zapaleniach nerek musi sięgać 
każdy, kto zechce zajmować się tą sprawą, w nowoczesnern 
ujęciu patologji.

Trzeci  i najw iększy dział pracy S e w e r y n a  S t e r l i n g a  
poświęcony był gruźlicy.

Najpoważniejsza ta i najbardziej rozpowszechniona choroba 
społeczna najwięcej za ję ła  wybitnego lekarza i wielkiego spo­
łecznika, jakim był S t e r l i n g .

Toteż na 11 Jego prac teoretycznych 3 są z dziedziny
gruźlicy, na 54 prac klinicznych aż 30, na 71 prac z medycyny 
publicznej i higjeny —  31 ;  naogół na 136 artykułów, broszur, 
odczytów i książek S e w e r y n - a  S t e r l i n g a  66 czyli prawie 
połowa, w tej liczbie wszystkie prace z ostatnich lat kilkunastu, 
poświęcona była wyłącznie gruźlicy.

Świadczy to wymownie nietylko o wielkiem zainteresowaniu 
S t e r l i n g a  temi zagadnieniami, lecz również o doniosłem zna­
czeniu, jakie im nadawał wielki polski uczony w pełni dojrza­
łości swego umysłu.

Dziwnym zbiegiem okoliczności pierwsza i ostatnia praca 
S e w e r y n a  S t e r l i n g a  poświęcone były temu samemu te­
matowi —  w  pierwszej z 1894 r. zajm ował s® on kwestią, po­
szukiwania prątka gruźliczego w plwocinie, w ostatniej,  ogło­
sz on e j  w Polskiej Gazecie Lekarskie j w 193 -̂ r., na kdka mie­
s ięcy przed zgonem, wielki badacz pisze o zagadnieniu gruźlicy 
w roku 1882 i w roku 1933- z racji  50-lecia w ykrycia  prątka 
gruźliczego przez Roberta Kocha. Lecz jakże pogłębiony jest 
ten temat, tak zdawałoby się znany całemu ogółowi lekarzy, ile 
złotych myśli wypowiada w nim ten bystry i wielki umysł 
w apogeum swego rozwoju.

W szystk ie  teoretyczne prace S e w e r y n a  S t e r l i n g a  
są zawsze ściśle związane z życiem, rozstrzygnięcie tych czy

innych zagadnień teoretycznych znajduje zastosowanie w kli­
nice; i odwrotnie każda Jego praca kliniczna oparta jest  na 
gruntownej znajomości podstaw teoretycznych, dlatego też nie- 
sposób jest  oddzielić ściśle tych dwóch działów pracy S t e r ­
l i n g a  nad gruźlicą. •

Et jo logją  gruźligy zajm uje  się S t e r l i n g  w wymienionych 
już pracach o prątku gruźliczym. Patogenezie tego cierpienia 
po.święCar liczne usftępy w odczycie o samozakażeniu i w tezach 
walki z gruźlicą, ujmuje ją  wreszcie głęboko w szeregu później­
szych prac klinicz+iych, łącząc swe spostrzeżenia w jedną wsp; 3  
niałą c a lo ś ć jw  pracach lat ostatnich b ’ znaczeniu układu nerwów 
współczulnych i o charakterze w c z S n y t h  objawów chorobo­
wych, gdzie daje  syntezę poglądów nowoczesnych na znaczenie 
w gruźlicy układu roślinnego, grućąołów dokrewnych i chemji 
fizykalnej.

Z dziedziny symptomatologii gruźlicy bada S t e r l i n g  
ciśmenie tętnicze u gruźliczych okresu pierwszego i opierając się 
na dokładnych spostrzeżenfąch 100 przypadków dochodzi d-o 
wnipsku, niezgodnego z utartemi naówczas (1911) poglądami, że 
ciśnienie rozkurczowe we wczesnych okresach gruźlicy bywa 
przeważnie wysokie, ciśnienie zaś skurczowe zazwyczaj prawi­
dłowe; bynajmniej zaś nieobniżone. W  1900 r. pisze S t e r  l i n
0 wczesnych objawach przewlekłych suchot płucnych, na 
II Zjeździe lekarzy prowincjonalnych w Lublinie w 1914 r. roz­
patruje ważne dotąd zagadnienie, kiedy tfiożna uważać gorączkę 
za objaw ukrytej gruźlicy płuc; w f5S3i*r. omawia przyśpieszone 
osadzanie się ki-winek czerwonych jako objaw stanu czynnego 
gruźlicy, w 1927 r. pisze o krwawieniach płucnych.

Rozpatrując równ^S^w swych pracach stosunek gruźlicy do 
innytsh chorób zakaźnych, jak ospa, oraz do stanów fizjologicz­
nych, jak  ciąża i poród, analizując przebieg gruźlicy w różnych 
je j  odmianach, dochodzi S t e r l i n g  do przekonania, że panu­
ją ca  naówczas klasyfikacja  gruźlicy według T u r b a n a ,  .iak 
również odmiany tej klasyfikacji  i inne liczne podzjaly, propo­
nowane przez różnych autorów, nie odpowiadają życiowym po- 
trzdiom i wyinagają zmodyfikowania.

Temu też zagadnieniu —  tak ważnemu dla całego ogółu 
lekarskiego, pośyhięca S t e r l i n g  szereg prac: już w 1913 r. 
wydaje  większą- książkę ■(obejmującą 3 Ldczyty „Gąźety Lekćir- 
skie j“) o postaciach klinicznych suchot ptuęiiych, w pracy tej, 
po krytyczuem rozpatrzeniu podstaw innych podziałów suchot 
płucnych, daje S t e r l i n g  swoją  klasyfikację ,  uwzględniającą 
nietylko statykę lecz i dynamikę choroby.

W  ty.mż|l roku na XI międzynarodowej konferencji przeciw­
gruźliczej w Berlinie podaje do wiadomości całego świata nauko­
wego swą nową klasyfikację  grużlicĘt pluc.

W  następnym roku 1914 ogłJsza  S t e r l i n g . w  „Przeglądzie 
Lekarskim11 artykuł p. t . : „Phthisis incipieiis —  cleclarata  —  Gon- 
s i m p t i v a " 19E.4 r. misze ponownie o klasyfikacji  gniźli«y 
w „Polskiej Gazecie L ekarskie j11, a w 1925 r. w „Warsz. Czas. 
Lekarskiem11, w tymże roku w wydaniu .„Polskiej Gazety Le­
karsk ie j11 z jawia s^. rozszerzona i uzupełniona Jego praań o ppd- 
stawach klinicznych klasyfikowania suchot przewlekłych; a na
1 Ogólnopolskim zjeździe przeciwgruźliczym w Krakowie 16 maja 
1925 r. obejmuje S t e r l i n g  główny referat o klasyfikacji  
gruźlicy.

ri jy lasyfikacja  S e w e r y n a  S t e r l i n g a  uzyskuje tu anrp- 
batę całego Zjazdu i TOstaie jednomyślnie przy jęta  za obowią­
zującą dla wsźystkich lekarzy polskich.

Jednym z pierwslych, którzy wprowadzili w życie, był 
dyrektor sanatorium w Zakopanem, dr. K a z i m i e r z  D ł u s k i ,  
który po wypróbowaniu je j  w ydaje w 1918 r. opin.ję, że „na­
daje się ona lepiej, niż wszystkie dotychczasowe zarówno dla 
celu rozpoznawania klinicznego, jakoteż i dla oceny wyników 
leczniczych w sanatoriach lub w (Szpita lach11.

Sam autor m-statnią pracę, poświęcona 'Swef -klasyfikacji ,  
drukuje w 1926. r., w ygłasza jąc  na kursie przeciwgruźliczym dla 
lekarzy wykład o przebiegu gruźlicy płuc i je j  podziale, umiesz­
czony w zbiorowym dziele „Gruźlica i walka społeczna 
z gruźlicą11.

Specja lny nacisk kładł zawsze S  t e r 1 i tik: na odróżnianie 
gruźlicy pluc od suchot i temu tematowi prtswjęcił jeszcze jedną 
pracę w r. 1929. Now_y podział suchot płucnych, szeroko i wie­
lokrotnie uzasadniamy i rozwijamy przez S e w e r y n a  S t e r ­
l i n g a ,  f a n o w i  główną Jego zasługę »w  dziedzinie kliniki 
gruźliczej.

W ielką też wagę przypisywał B e r l i n g  ustaleniu podstaw 
do rokowania w grw%l.icy.

Już w 1904 r. (Czasopismo J^ekarskie V) pisze o progno- 
stycznem znaczeniu stałego przyśpieszenia tętna w przebieaii 
g.ruźlicy płuc. P ra ca  ta, wydana ;fyłwnież w języku niemieckim. 
weszła do wielu póżnie.iszyph podręczników, jak  P  i e r y, C o r -  
n e t ,  K u t h y  i W o l f  f - E i s n e r.
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Myśli swe w tym kierunku rozwija St e r 1 i n g" w 1907 r. 
pisząc większy artykuł o rokowaniu w gruźlicy płuc.

W  kilka lat później robi ciekawe spostrzeżenie, że stoso­
wanie adrenaliny podskórnie lub dospojówkpwo daje szybszy 
i silniejszy odczyn w tych przypadkach gruźlicy, które popra­
wiają się, prędzej, —  wydaje  tedy nasz autor pracę w 1921 r. 
o odczynie poadrenaliriowyłn w rokowaniu, drukując ten artykuł 
również po francusku w 1922 r.

Duże też znaczenie nadaje S t e r l i n g  odcżLnówi B i e r ­
n a c k i e g o  w kierunku rokowania.

W si^ s tk ie  te sprawy hrczy On w jedną całdsć w p ra ły
0 układzie nerwów współczulnych w gruźlicy (1926 r.) i w w y­
kładzie rnaugib^cyjnym w Wolnej W szechnicy T u lsk ie j  —  
w Łodzi, omawiając charakter wczesnych objawów chorobowych 
(1928 r.). Rokowanie w gruźlicy płuc uzależnia tu autor od 
stopnia wydolności układu nerwów współczulnyen, jako układu 
obronnego organizmu.

W reszcie  liczne i doniosłe prace poświęcił S t e r l i n g  le­
czeniu gruźlicy.

W  wieloletniej s w f  praktyce wypróbował wszystkie propo­
nowane środki przeciwgruźlicze, wydał pracę o leczeniu swo- 
istem gruźlicy, —  w n io B l  jednak, do ktęKrch doszedł, były 
bardzo sceptyczne; sformułowane one zostały dobitnie w ostat­
niej pr&cy S t e r l i n g a  w 1932 r. o zagadnieniach gruźlicy, 
gdzie pisze, że :  „w zakresie lecznictwa nie możemy w pięćdzie­
sięciolecie odkrycia t. zV. przyczyny gruźlicy pochwalić się zna­
jomością środka leczniczego. Zawiodły, jak  dotąd, tuberkuliny
1 ^surowice, za\Go'dły środki chemiczne. Zabić pasorzyta, gospo­
darującego ,óv ustroju nie m n iem y;,natom ifet  walkę z prątkiem, 
pozostającym poza organizmem prowadzimy z dobrym wyni- 
kiem“. „Nie, mamy beS^ośredniego1 ‘-sposobu leczenia swoistego 
gruźlicy, źńam y  sposób pośredni prawie że swoisty leczenia 
wczesnego suchot płucnych. Gruźlicę leczymy środkami zlfpbbie- 
ga^ czem i:  przez podniesienie dobrobytu, metodą fiigjeniczno-die- 
tetyczną —  byle wcześnie zastasOwanhfl suchoty płuc leczymy 
odma sztuczną, byle nW za późno zastosowaną".

Obu tym metodom —  hi$*j'eniczn,o-dietetjm.zfiej i uciskowej 
poświęcił S t e r l i n g  szereg wartościowymi prac.

W yd a je  On obszerną pracę o Łleczemu suchot w szpitalu 
i domu, pracę, która doczekała się dwóch wydań (1905 i 1910 r.) 
ogłasfei drukiem je s z lg r  w 1897 r. niezmiernie ciekawą pracę 
o podmiejskich uzdrowiskach “ pitdliiych dla chorych piersio­
wych, w ygłąsra  odczyt na IX Zjeździe lekai^y preŁ odników 
polskich w Krakowie w 1901 r. o leczeniu pierwszych okresów 
gruźiidy, wydaje  szereg*,ar.tykntów o leczeniu szpital nem gruźlić?. 
W e wszystkich tych pracach S t e r l i n g  był gorącym- propa­
gatorem leczenia klinurtem swojskim, głosi! potrzebę tworzenia 
podmiejskich uzdrowisk szpitalnych, był tedy jednym z prekur­
sorów szpitali-sanatopjów, które obecnie uważane s;f powszech­
nie za- najlepsze rozwiązanie sprawy leclenia  jzaktadówego su­
chotników; pozatęm S t e r l i n g  we wszystkich swych pracach 
o leczeniu i zapobieganiu g ru ź l i®  w domu i w szpitalu —  sze­
rzył zdrowe idee higjeny osobniczej Graz dowodzi! uleczalnosci 
gruźlicy w warunkach domowych i szpitalnych.

W r e s z c i e  S t e r l i n g ,  jeden z pierwszych, zastosował 
w P o jsce  leczenie uciskowe gruźlicy.

Już w 1912 r. pisze w „Przegładzie Lekarskim" o odmie 
sztucznej pierefowej, w 1913 r. w s t ę p u je  z tym tematem na 
Międzynarodowej Konferencji Przeciwgruźliczej frerlinie,
w 1916 r. opracowuje wspólnie z K. D ł u s k i m  ljeferat główny 
o odmie na II Zjazd Internistów polskich we Lwowie, wreszcie 
w 1917 r. ogłasza obszerną pracę na ten temat w Braiw r‘s 
B eitrdge zur Klinik d er  T uberku lose.

W e  wszystkich tych pracach opierająfź się nietyiko r g  prze­
słankach teoretycznych i danych z piśmiennictwa, lecz i na ro z ­
ległym własnym materiale,^ S  t e r 1 i n g wyraźnie wypowiada ste 
za metodą uciskową leczenia suchot płucnych ; fo rm u łu je  z j ś  
ostatecznie Swe poglądy w tej sprawie w przytoczonej jnż 
pracy o zagadnieniach J t r u ź l ic y  z 1932 r., gdzie pisze że „me­
tody mechaniczne, przedewszystkiem. odma sztuczna, je jt i  ją  

"SgfiUjemy w początkach postaci pneumonicznej i rozpadowej 
gruźlicy płucnej —  są jedynemi pewnemi śradkanń lcczńiczeńtii".

Nie było zagadnienia z dziedziny gruźlicy, któremby S e ­
w e r y n  S  t e r 1 i ,u nie zajmował się, wieloletnie zaś doświad­
czenie swoje ująf n ietyŁp w rozpatrzonych pracach, lecz tirze* 
dęwssystkiem w podręczniku o suchotach piuc pospolitych (z r. 
1931), który nazwał skromnie Compenclium, a - k t ó r y  pozostaje 
dotąd nieprzebraną skarbnicą wiedzy i doświadczenia w zakresie 
gruźlicy nietylko dla szerokiego ogóln lekarzy, lecz i dla spe­
cjał istów-ftizjolog<m

P o z a  licznemi pracami klinicznemi działalność naukowa 
S e w e r y n a  S t e r l i n g a  przejawiła się w redagowaniu wspól­

nie z B . D ę b i ń s k i m  w latach 1909— 1910 miesięcznika „Gruźli­
ca",  którego niestety wyszło tylko 8 numerów z powodu braku 
poparcia,’ w wydawaniu przez 9 lat „Czasopisma Lekarskiego" 
będąćego organem lekarzy prowincjonalnych, a postawionym 
przez^S t e r 1 i n g a na wysokim poziomie, bynajmniej nieuste- 
a i ją c y m  pismom stoł^^nym , w współredagowaniu —  później 
„Przeglądu Lekarskiego" i „Polskiej Gazety Lekarskie j" ,  wresz­
cie „Polskie!® Archiwum M edycyny W ewnętrznej".

S t e r l i n g  .był róWflież inicjatorem zjazdów lekarzy- pro­
wincjonalnych, z któ%Sh pierwszy odbył się w Łodzi w r. 19112, - 
drugi w Lublinie w r. 1914, z godnością też przewodniczył 
zeszłorocznemu Ogólnopolskiemu Zjazdowi Przeciwgruźliczemu 
w Zakopanem, jak  przewodniczył i kierował Łódzkiem Tow a­
rzystwem Lekarskiem przez długi szereg lat.

Niezmiernie wsz-echstronny umysł S e w e r y n a  S  t e r ! i n- 
g a był nawskroś samorzutny i oryginalny. W  działalności Jego 
klinicznej trudno doszukiwać się wpływów z e w n ę trz a c h .  
W  przemówieniu swem z powodu 35-letniej działalności nauko­
wej S t e r l i n g a ,  podkreśla prof. R  z ę t k o w s k i, że „pierw­
szym jego przewodnikiem naukowym i klinicznym był prof. B  a- 
r a n o w s k i .  Z całej działalności naukowej S t e r l i n g a  w id a ę j  
że prof. B a  r a n o w Us i wywrzeć musiał na młody,m adepcigj 
medycyny wpływ decydujący. Tego dowodzi zamiłowanie do 
badąnia fizykalnego chorych oraz do studiów nad gruźlicą, która 
stanowi jeden z najbardziej opracowanych działów przez 
S t e r l i n g a ,  zarówno pod yzględem praktycznym jak i te­
oretycznym".

S iB a m  jednak S t e r l i n g  w swej odpowiedzi zaznacza jedy-:  
nie, że „wpływ na młodzież prof. I g n a c e g o  B a r a n o  
s k i e g o  ujawniał się w kierowaniu wychowaniem lekarza-oby- 
watela, a chociaż nie zgadzały się nauki prof. B a  r a n o  v 
s k i e g o  z naszemi poglądami, były nawet im sprzeczne, lecz 
uszlachetniały nasze ideały".

Mowa wiec tu jest tylko o okresie studenckim i o wpły­
wach ogólno-obywatelskich, a nie ściśle naukowy.ch.

Natomiast1 nisze dalej S t e r l i n g ,  że „jako 1ekja»z dwn
ludziom najw ięcej zawdzięcza —  K a r o l o w i  J  o n s ci i  e r o w i 
i W ł a d y s ł a w o w i  B  i e g a ń s k i e m u“. O J o n s c  b e r z e  
mówi S t e r l i n g ,  że wielkie .zajęty jego „nie"&j3alaztszy.|u.iś^iąj 
w p r a c a  ściśle lekarskiej —  zwrgj .̂Hy j^ę do twórczości le jarafię-  
obywateiskiei", w której osiągnął niepospolite wyniki: w kie­
runku naukowym zaś większy wpływ wywarł na S t e r l i n g a  
W  i a d y s i a w B  i e j j .a  ń s k i ; pisze fo  nim S t e r l i n g ,  ż f  była 
to „chluba polskich lekarzy praktyków, wzór i otucha lekarzy 
prowincjoiialfiycli, nauczyciel całego pokolenia lekarzy, był dla 
wielu, wielu z nas tym ideałem, którego śladem pragnęliśmy* 
stąpać". Co do siebie, jak  pięknie powiedział S t e r l i n g  w swej 
głębokiej mowie na obchodzie jubileuszowym, to „trzy zasady 
jego ujmowania zagadnień i obowiązków lekarskich stale miał 
przed oczyma. Po pierwsze, że aż do końca życia me wolno 
lekarzowi zaprzestać doskonalenia s>vej wiedzy. Powtóre, że 
dopiero prześledzenie rozwoju danego zagadnienia 1 naukowego
pozwala na trafne jego ujęcie. Po trzecie, -że niema potrżeSyj 
tworzenia etyki spećMlnej, Jzawodowej,  poza etyką ogólnie- 
ludzką"- „Pamięci tych ludzi, tych przewodników, którym w tak 
wielkim stopniu zawdzięcza dzisiejsze uznanie" składa S t e r ­
l i n g  „hołd pośmiertny".

Niewątpliwie też obok W ł a d y s ł a w a  B  i a ń s k i e g o 
był  S e w e r y n  S t e r l i n g  najwybitniejszym przedstawicielem 
pozas-jołecznego świata lekarskiego w Polsce  Kongresowej.

Z infiyęh klinicystów polskich wysocę, cenił On T e o d o r a  
D u n i ii. a- - i K a z i m i e r z a  D ł u s k i C g  o. Pierwszemu dedy­
kuje nowopowstające w r. 1909 pismo „Gruźlica" jako „niepo­
spolitemu człowiekowi, znakomitemu klinicyście, zasłużonemu
obywatelowi, twórcy pierwszego w kraju  salhatorjum publicznego 
dla gruźliczych", z Dł u s k i m zaś łącz-yta Go przez długie 
dziesiątki lat szczera przyjaźń i wzaiemne głębokie uznanie. 
B y ły  to -duchy i umysły pokrewne, typy dwóch wielkich soo- 
łeczników-lek-arzy, idących pt> grudzie ku wspólnemu celowi 
zwycięstwa nad kieską społeczną, jaką byta gruźlica od zarania 
ich pracy lekarskiej.

K a z i m i e r z o w i  D ł u s k i e m u  pośv7ieca S t e r l i n g  
jedną z najlepszych swTch prae (Tezy walki z gruźlicą 1928 r.JJ, 
jako „znakomitemu polskiemu ftiżjólpgowi i ftiajatrze".

W  75-letnią rocznicę urodzin D ł u s k i e g o  pisze o u im
S t e r l i n g ,  jako o J f ie f f l iy m  przedstawicielu współczesnego 
stanu zagadnienia “ gruźlicy, zagadnienia, ktęUrg ję s j  w równam 
stopniu zagadnieniem spotecznem jak i zagadnieniem medycz­
ne m. w równym stopniu problematem higjeny socjalnej,  co
i kliniki".
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I odwrotilie —  D ł u s k i  uważał zawsze S e w e r y n a  
S  t e r 1 i n g a '.za jednego z największych polskich lekarff- i naj­
wybitniejszego ftizjc^pga.

Gdy sta je  przed naszemi oceanii cały ogrom pracy S e w e ­
r y n a  S t e r l i n g a ,  widzimy w nim wielkiegę przyrodnika, 
niezwykłego lekarjza, niestrudzonego działacza. społeeznegp.

Jako klinicysta posiadał nietylko niepospolitą wiedzę, lecz 
również niezwykłej skali doświadczenie lekarskie, oparte na 
wyjątkow ej^ bystrości umysłu, spostrzegawczości, głębokiej in­
tuicji i umiejętności krytycznego oceniania spotykanych z ja ­
wisk. B y ł  to u m yj!  filozoficzifl** n iezatraca jący kontaktu z ż y ­
ciem realnem, świetny praktyk, doskonały lekarz szpitalny, który 
umiał z tein połączyć wybitne zdolności syntetyczne, doszukując 
się zawsze głębszych przyczyn spostrzeganych objawów i umie­
ją c  je  zespolić w v> ielką całość, stanowiącą koronę myślenia.

To wieczne dążenie do prawdy.1 i ta umiejętność przenikania 
tajników wiedzy otaćżąły podniosłą aureolą szlaclietną i piękną 
postać 'S  c w e|ty ti a S t e r l i n g a ;  roztaczał On naokoło siebie 
i światło nafki i moc poczucia odpowiedzialności za swe za­
mierzenia 'j ich wykonania.

łŁBzjęki niepospolitym swym zaletom wywierał S  t e r 1 i n g 
mezwykły wpływ na otoczenie a przedewsz^śtkiem na licznych 
lekarzy, którzy gtirnęli się do NiegcL szukając wiedzy i kierunku 
u tego urodzonego przewodnika.

S e w e r y n  S t e r l i n g  stworzył sWą szkołę lekarską, z ktią- 
rej może być t lum nJJ j l  tutaj w Łodzi stawiającej swym lekarzom 
bardzo wysokie wymagania, gdzie pracował blisko 40 lat i sjcąd 
promieniował na caTą- iP o lsk ę T lw ą  Wyjedzą, sercem i umysłem, 
pragnę oddać hołd temu niepospolitemu klinicyście i ofiarnemu 
działaczowi naukowemu i społecznemu.

Antoni GLUZIŃSRT. W arszawa.

M arskość w ątroby zanikowa Laennec‘a i przerostow a Hanot‘a
a kiła.

Tezą rodją byłoby, ze rozmaite szkodliwości działające ostro 
i przewlekle na wątroby sprowadzałyby w nich albo zmiany ko­
mórek wątrobowych np. zwyrodnienia, s t a n s j  najzwane przez M a- 
g a i n a  i J > M i i e t a  hepatitis p aren chym atęsa  d iffu sa  lub też 
podrażnienia, sprowadzając regenerację  komórek prawidłową lub 
nawet ich proliferację  nadmierną', ‘ a dalej podrażnienie tkanki 
międzykomórkowej ostrzejsze i przewlekłe (hepatitis interstitialis 
chron ica), twory specyficzne (np. przy zakażeniu kiłoweni kilaki, 
pfzy zakażeniu grużffczem gruzełki i t. d.), a cB|sto kombinacie 
tych zmian. Obraz kliniczny *tę3 może być  różny. Jużto mało się 
zaznaczający, ustępujący zupełnie łub przyjm ujący poważniejszy 
obraz #  jednak idący ku wyleczeniu, to znowu ze zmianą tkanko- 
lącznoWą odpowiadający w miarę rozwoju indjśkośoi wątroby 
typu Laennec‘a lub też przerostowej typu Hanot‘a.

Myśli moje wypowiadane przeze mnie w pracach poprzednich, 
z f ś k n j^ c g raz więcej na uznaniu. Świadczy o tern także następu­
jące  zdanie, napisane w artykule P ó ł t o r z y c k i e j  i W ą s o ­
w i c z a  (Medycyna, 1930 r. Nr. 2 str. 51). „Podkreślić należy, iż 
w poglądach autorów lat ostatnich coraz bardziej się zaznacza 
dążność powiązania w pewną całpść jednostek chorobowych, uwa­
żanych dotychczas za samoistne, oparte na stwierdzeniu związku 
między żółtaczką niezyto\v4 , ostrym zjanikiem wątroby a marsko­
ścią zanikową szeregu postaci prtfejścitfWych... Na jednym bie­
gunie ser ji  chorób miąższu wątrobowego stoją lekk^ - postacie ż ó ł ­
taczki nieżytowej, by poprzez postacie nietypowe i ciężkie ostrego 
żółtego zaniku i liczne postacie pr-zejściowe przejść w okres go­
jenia się i powstawania obrazów charakteryzujących marskość 
i która zakończa cykl rozwojowy powyższej sprawy".

Nic dziwnego, że obrazy kliniczne mogą być ró zr if , . Należne 
od przyczyny, między któremi i zakażenie kiłowe mffiże także 
grać rolę, od przebiegu i okresu, w ktćkym badamy chorego, od 
wpływu zabiegów leczniczych i t. d. W  komunikatach moich skre­
śliłem np. obraz kliniczny- z dużą, gładką, twardą wątrobą, po­
dobnie zachowującą się śledzionę, zachowanie się przy nich nieraz 
ciepłoty, stanu krwi, a więc którym podstawić możnaby obraz 
anatomopatologicznĄ, hepcititis interstitialis et splenitis chron ica  
lub możte prócz bujania tkanko-łącznpwego takae zmiany kila- 
kewe (h ep a tit isęsc lero -g u m m osa). Nie znamy jednak okresęiy- 
pojirzedzających je  jak  i rozwija jących się w dalszym biegu, aż 
nieraz do obrazu marskości wątroby zanikowej typu L a e n n e c ‘a 
lub marskości przerostowej wątroby typu H a n o t‘.3| Odnośnie do 

szakażenia kiłowego wiemy już, że wątroba może być dotknięta 
tak w początkach zakażenia jak  w okresie drugorzędnym a na.i- 
wybitniej w trzeciorzędnym, a * Ie ż n ie  od zmiany i obraz kli­
niczny może być różny.

W  ostatnich czasach wystąpiła sprzeczność co dó zapatry­
wania ęźy w Girrhosis hepatis atrophicans  L a e n n e c ‘a lub hy- 
pertroph ica  H a n o f  a wogóle gra rolę także zakażenie kiłowe 
czy tylko przeważnie nadużywanie alkoholu. Starano się roz­
strzygnąć badaniami anatomopatologicznemi; O r t h  (Lehrbuch der  
speciellen  patholog ischen  A natom ie. Berlin 1887) Hpodnosił np. 
jako charakterystyczne dla zmian W wątrobie, w śledzionie (sp le- 
nitis fib ro m K w ^ m i a n a c h  naczyń s d n y c h ,  tętniczych 
i t. d.wże pod wpływem jadu kiłowego wytwarza się skłon­

ność do bujań tkankołączuych rozmaitych postaci i rozległości 
dające podstawę do rozmaitych obrazów tak klinicznych jak 
naturalnie anatomo-patologicznych. Niestety obrazy te niemo- 
gące sobie rościć pretensji do badań system atycznych kolejnego 
rozwoju tych zmian, do okreMania czasą od początku zakażenia, 
wykazują braki mogące być* wypełnione tylko zestawieniem zna- 
•uych dotychczas spostrzćż^ń tak klinicznych jak i ahatomopato- 
logicznych. W  wykładzie moim, wygłoszonym na posiedzeniu To­
warzystwa LekarskiągOi W arszawskiego w dniu 6 grudnia 1932 r. 
a ogłoszonym drukiem p. t. „Żóftacźjęa (icten is)  i ostryf żMty 
zanik wątroby (atrophia  hepatis a<cuta flava)  na tle kiły (syphi- 
lis-/‘ Medycyna. 1933 r. N r » 2^obok zwrócenia uwagi a j  ważność 
tych obrą jpw  klinicznych, starałem się objaśnić, jakaT m#że o f p  
powiadać im pod;SB|3'a zmian miąższu wątrobowego, stwierdzić 
na podstawie własnych i obcych spostrzeżeń kliniczaych, Se pod­
stawą tych zmian może- być różna etiologia lecz bezspAeczme 
i zakażenie kiłowe. ObraZj* te kliniczne na tle zakażeniii kiłoweao 
oparte, nawet poważne, przy rozpoznaniu ich etiologii i zastosowa­
niu odpowiedniego leczenia inogą*5ię cofać, nawet nietylko cechu­
ją c e  się żółtaczką ale i ob.ia\7ami tak pęwaStiemi, które zmuszały 
do rozpoznania pstrego .zaniku żółtego, wątroby. W  tych przypad­
kach powstaje pytanie, cz<!k wątroba ta powraca do stanu ad 
integrum czy  t e ż fo z o s ta . ią  zjniSny w niej, które mogą nie d z i a ł ®  
narazie le d l iw  przeszłości ujemnie, na czynność. w ąRoby lub też 
dają  po minięciu poważnego a nawet groźnego- stanu podniety ([o 
roz\v«ju w dalszym krótszym lub nawet bardzo woiftym biegu, 
zmian chorobowych niedających się dotkniętemu odczuwać i wy­
tw arzających odpowiedni obraz kliniczny nieraz Kardzo poważmy. 
W skazyw ałaby na to np. praca W . C z a r n o c k i e g o  z Zakła­
du anatomii patologicznej Uniw. W arszawskiego a ogłoszona 
w Archiwum Nauk Biologicznych Tpwarzwstwa Naukowego W a r ­
szawskiego wykazująca, jakie U m ia n y  zanikowe i prolifcracy.inc 
powstaffl w następstwie ostregr "zaniku żgltego wątroby, jjńóry 
może powstawać i na tle kiły, uspokajać się przy odpOwiedniem le­
czeniu ale i doprowadzać;'z biegiem czasu, do poważnych- zmian.

W  ogólnej literaturze lekarskiej spotykamy wprawdzie nie­
liczne ale bardzo ciekawe opisy anatomo-patologió^ne przypadków 
świadczących, do .IaHch rozmiarów dojść mogą te zmiany prolife- 
racy jne w następstwie prz-ejbytego ostrego zaniku wątroby jak 
przypadki M a r c h a d‘a, S  t r o c b e gBr, B a r h a c c i e g ®  i t. d 
a* w naszej literaturze S t e i n h a u s a ,  a niedawno przypadek 
P ó ł t o r z y c k i e j  i W ą s o w i c z a  z oddziału s^ritalnego Ka­
zimierza D ą b r o w s k i e g o  a opracowany w Zakładzie Anatoma 
Patologicznej Uniw. W arszawskiego, Prtrf. P a s z k i e w i c z a ,  
w artykule p. t. „Krwotok śmiertelny gardłem z żylaków prze­
łyku w guzkowatym wieloogniskotyym przeroś®ie wątroby (.Me­
dycyna, 1930 Nr. 2). Powodem śmiertelnego krwotoku w tym 
przypadku było pęknięcie żylaka przełyku (\’ir ic e s  oesophnKi), 
któreWśię n a w in ę ły  n tego młodego człowieka, 1. 32 i f c ^ c e g o  
alkoholika, u którego odczyn W asserm anna był + ,  Saehs-Geor- 
gi‘ego + ,  a wątroba przedstawiała poważne zmiany proliferft- 
cy.ine w miąższu a obok tego między guzami bujania tkaukn- 
łącznowe, iitradnia.iące krążenie w żyle bramnej a w następ­
stwie sprowadzają-cerrozwój żylaków* w przełyku.

Zachodzi do chwili obecnej wątpliwość c ®  proliferacyjne 
zmiany w wątrobie, idące aż do marskości czyto typu L  a e n- 
n e c ‘a czy H a n o t ‘a w obrazie swoim- anatomo-patfjpgicżiiyni 
poza kilakami przedstawiają coś cliarakterystycznego, po czem
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m ożnaby np. odróżnić p r I U ć  wątroby wskutek działania a lk o ­
holu od zmiań^ na ,gLu1e{\ działania jadu kiłowego. L e t u l e  
i B e r g  e t , o n  (L a  Pro§sc M tdicale  1912) taką charakterystykę 
widzą w występowaniu perihepatiiis et perispien itis  a nawet i pe- 
ritonitis u iffnsa chronica, mogącą dawać «p_odstawę do obrazu kli- 
mcanego marskości wątroby typu L a e n n e c ‘a a nadto w miąż­
szu wątroby „ te j  fim as p lasm ocytaires" . Jeżeli  się przepatrzy w y­
niki badań anatomo-patologicznych wątrób dotkniętych marsko­
ścią, to stwierdzić należy, że właściwie niema charakterystycz­
nych obrazów, któreby dozwalały na ich podstawie odrdżnić pr/t- ' 
czyny etiologiczne tych zmian i rozpoznać np. cirrhosis hepatis 
atrophicans  L a e m i e  c ‘a lub hypertroph ica  H a n o  t‘a alcoholi- 
corum  od cirrhosis syphilitica , naturalni); nie mówiąc o kilakach. 
Sprawa ta jes t  poważnie rozstrząsąna, zwłaszcza przez autorów 
francuskich, a jeszcze niergestrzygnięta.

Z klinicystów francuskich L a  n c e r a  u a z niemieckich F r e -  
r i c l i s  (1869), G e r h a r d  t (1898) opisują ciekawe przypadki 
hepatis syphilitica. Z chwilą poznania odczynu W a s s e r m a n n a  
zużyto go w ocenianiu podejrzanych przypadków i już w r. 1909 
opisują I Ś g J i e  i n i P a y o n  (A rch. Gen. de M ddecine) przypa­
dek cirrhosis hypertroph ica „a sc ifog en e“ z dodatnim odczynem 
W asserm anna we krwi i w płynie z jam y brzusznej, w któryrn 
po zastosowaniu leczenia rtęcią ustąpił płyn z janiy brzusznej. 
W  przypadkach późnięjszyah marskości wątroby zaczęto badać 
systematycznie odczyn W a s s e r - n i a i i n a  a niektóre wyniki tu 
przytaczam. Zajmowali się tem szczególniej klinicyści francuscy 
i tak L e t u l e  i B-e r g e r o n (L a  P resse  M edicale  1912) stwier­
dzali W 50°/o przyp. marskości zanikowej L  a e n n e c ‘a zakażenia 
kiłowe, O. W e i l  w Brukseli na 21 przypadków 10 z dodatnim 
Wassermannem c z y l i . również 50% , a L e t u l e  w pracy później­
szej (L a  P resse  M edicale  191&) podaje, że na 154 przypadków 
„cirrhotigues"  stwierdził 74 n i W  dodatni odczyn W a s s e r ­
m a n n a  a w ięa przeszło 50*%. Podobnych wyników możnaby wię­
cej przytoczyć. Badania te robione były  na materiale szpitali 
paryskich, brukselskich, strassburskich, i słuszne było, że badano 
odczyny W a s s e r m a n n a  „chez  les  m alades quelquonques d ‘un 
ssrv ice  hosp italier" . Badania podobne przeprowadzał L a  N o i r, 
które  w^lć^źywąjy odczynów dodatnich 20— 25°/o. Podobne bada­
nia przeprowadzaliśmy bez względu na rodzaj choroby prztgz 
pewien okres czasu na materiale kliniki warszawskiej i o ile pa­
mięć mnie nie myli, odczyn W asserm anna dodatni sięgał niżej 
20°/o, a więc zgadzałby się z wynikami L a  N o i r‘a a znacznie 
oddalał się od wyników dodatnich L  e t u 1 e‘a, B  e r g e r o n‘a, 
W e i l a  i t. d., które dosięgały do 5 0%  „chez les cirrhotiąues" .

W  ostatnich czasach jes* omawiana w piśmiennictwie fran- 
cuskiem kwestja , czy ,,chez les cirrlioticpies" jako moment etiolo­
giczny gra rolę jad kilowy czy alkohol. Pojaw ia ,  się artykuł M. 
B  r u 1 e‘go i R. O. B a r b a r t a  p. t. A lcooi et syphilis dans la 
g en em  de cirrhoses  (L a  PtiŚjpie M edicale  1931 Nr. 103), który 
autorowie kończą następującem zdaniem: „dans les cirrhos.es la 
lesion  hepatique est le fa ii de 1‘a lcoo l e t . non pas d e la syphilis". 
Podstaw dla tego twierdzenia szukają  ci autorzy w wysiłkach 
hadań w kierunkach 1) anatomo-patologicznych, 2) w sępologicz"- 
nych, 3) leczniczych, które mnie przynajmniej wcale nie trafia ją  
do przekonania. Podstawę dla swego twierdzenia znajdują auto­
rzy w artykule M. B r u l e ‘go p. t. R ole de la syphilis dans l'etio­
log ie des  cirrhoses"  (1928), którą jeSzcze raz rozpatrują szcze­
gółowo na materjale  swego oddziału szpitalnego. M aterja ł  ten 
obejmował 53. przypadków „des c irrhoses ascitogen es atrophigues  
et hypertroph iqn es“ a z pierwszych zmarło 10 przypadków, z któ­
rych u 6 dokonano sekcji, drugich zmarło 16 a dokonano sekcji 
u 7. W  pracy niniejszej przytoczyłem już wzmiankę o badaniach 
anatomicznych wątrób dotkniętych zmianami „ffyrotycznemi" mo­
gącemu być uważane za Wynik działania jadu kilowego, autorowie 
zaś, o których wspominam, wypowiadają zdanie, że „cette Ićsion  
anatom iąue n‘est donc pąs propre d la syphilis. Nous la conside- 
rotis, pour notre part, com m e 1'indice d e  l'activite d es  Ićsions ęt 
non de le w  naturę". Toteż w pracy moje j oglószonej w Polskiem 
Archiwum M edycyny Wewnętrznej T. VII. z. 2. (1929) wypowie­
działem zdanie, „że zachodzi pytanie ezy w przypadkach marsko­
ści wątroby alkoholizm ułatwia zadziałanie jadowi kiłowemu czy 
odwrotnie jad kiłowy ułatwia zadziałanie alkohowi, cfey też oby­
dwa te czynniki działają  współmiernie",  2) Autorowie francuscy 
M. B r n i e  i R. O. B  a r b a r t, których tezę prżiyłoczyłem wyżej,  
a zawartą i w tytule artykułu, gdy badania ich anatomo-patolo- 
giczne nie potwierdzały, zdaniem mojem, icli zapatrywań, prze­
prowadzili u 53 .Wspomnianych "chorych badania Serologiczne 
( W a s s e r m a n n a )  z-13?/o dodatniemu wynikami, gdy jak  po­
przednio ‘przytoczyłem, L e t u l e ,  B e r g e r o n  na 154 przypadków 
„cirrhotic/ue", W e i l  (21 przypadków) wykazywali 50% dodatnich 
odćzy«ów W a s s e r m a n n a ,  a B r  u l e  i B a r b a r t  u swych 53 
przypadków szpitalnych chorych tylko 15% •—  a więc nawet mniej 
niż L  a N o i r na chorych swego oddziału, niezależnie od rodzaju

choroby, otrzymując 20% dodatnich odczynów Wassermanna. 
Pow ołać się muszę jeszcze na s tatystyczny materjał pochodzący 
z oddziału Dra Kazimierza D ą b r o w s k i e g o  ze szpitala W o l­
skiego, ja k i  pośrednio znajduję w artykule Dra Stanisławy P  ó ł- 
t o r z y c k i e j  i Dra Stdnisława W ą s o w i c z a  (Medycyna 
W arszaw ska 1930 r. Nr. 2)  artykule D ra M arji  S z u l c  p. t. 
....Krwotoki w marskościach w ątroW ", który podaje 7 przypadków , 
a z tych prawie wszystkie zakończone śmiercią i poddane sekcji  
i w których stwierdzić można było, że w 5 przypadkach na 8 
było zakażenie kiłowe czyto wywiadami, czy odczynem W  a s s e r- 
m a u n a, czy 'żmianaini anatomicznemi przy sekcji  jak  „inm or 
hepatis et lietiis chronicus, p er ilien itiscartilag in eas'  a nawet perito- 
nitis ad h aes iv a ‘ , na które to zmiany jako wynik kiły zwrócił 
uwagę L e t u l e ,  a ja  w opisie obrazówłfdiiiicznych a więc prze­
szło w 5 0 %  zakażenia kiłowego „dotkniętych, marskością wą­
troby" w przeciwstawieniu do tezu B  r u i  e‘go i B a r b a r  t‘a.

S ta tystyka  B  r u 1 e‘go i E t ?  r b a r t a  z procentem dodatnich 
odczynów W a s s e r m a n n a  (15%) u chorych „cirrhotiqucs" 
w porównaniu ze s t ą B s t y k ą  L e t u 1 e‘a, B  e r g e r o n%  W  e i I‘a 
(50% ), u tej samej kategorji  chorych nie popierają tezy autorów 
francuskich, toteż chcaij  znaleźć argumenty dla swojej tezy obalają  
starą  zasadę,gżę nieraz możtia znaleźć poparcie swego zapatry­
wania wjzasadzie działania środka leczniczego t. j. „ex jm an tibu s" . 
Zasadę te nieraz widzimy przy Środkach np. rtęci, bizmucie przy 
leczeniu kiły. Dla poparcia swej tezy w przypadkach cirrhosis  
atrophicans chron ica  L a e n n s  c‘a „ascitogene"  przy cirrhosis  
hyper iroph ica  c h ro n ic a -H a  n o  t‘a autorowie francuscy odważają 
się uciekać do zapatrywania, że nie działają  tu te środki jako 
środki swoiste lecz- jako środki rtęciowe, bizmutowe, moczopędne 
(d ia reiica ). Na dowód, jak  błędne jes t  to zapatrywanie, mogę przy­
toczyć całe szferegi przyp. z literatur zagranicznych i z własnego 
doświadczenia ogłoszonych w pracach moich poprzednich , 1 a dla 
przykładu przytoczę tylko dwa przypadki t. j. jeden jako cirrh o­
sis hepatis luetica  typu L  a e n ii e c ‘a i drugi cirrhosis hypertro- 
phica hepatis  typu H a n o t ‘a,  w których przyczyną był nie alko­
hol lecz jad kiłowy, a więc których obraz kliniczny zmienił się 
pod wpływem leczenia rtęcią fofeeraniam i),  a więc środka specy­
ficznego a nie jako moczopędnego (diureticum ).

1-szy przypadek. T im o r  hepatis indurativus et tum or lienis 
indw . chronicus. A scites.

M a rja  L. lat 50. Choroba miała się zacząć przed 5 miesiącami 
bólami w brzuchu, przyczem rozmiary- brzucha miały się zwięk­
szać. Udała się do szpitala, gdzie w krótkich odstępach czasu 
wypuszczano je j  nagromadzający się Jzyb k o  płyn z j a ­
my brauSznej 6 tSzy. P rz y ję ta  do kliniki przedstawiała 
stan następujący: odżywienie liche, brzuchlśnacznie  powiększony 
przez nagromadzony płyn. Na ścianach brzucha oboczna sieć 
żylna. W ątroba powiększona o brzegu zaokrąglonym, twarda, 
śledziona madalna na 3 palce niżej luku żebrowego, twarda. Płyn 
z j a m y 1 brzusznej przez punkcję wydobyty przedstawiał cechy 
płynu przesączynowego, c. g. 1015, próba Riyalty ujemna, w osa­
dzie 90% limfocytów. Stan bezgorączkowy. Mocz bez zmian. Koń­
czyny dolne nieobrzękłe. W  okoiicy kolana prawego owrzodzenie 
o brzegach podminowanych, kształtu nerkowatego. Uwzględniając 
opisane w tym przypadku zmiany wątroby i *śiedziouy powięk­
szonej i twardej, o powierzchni gładkiej,  nagromadzania się tak 
szybko w brzuchu płynu praesączynowego wskutek utrudnionego 
krą®enia w zakresie żyify^l b t jm n e j ,  uwzględniając charakter 
owrzodzenia w okolicy kolana prawego, a dalej ważny sz cz egó ł« 
W wywiadach tej chorej,  że w 22 r. ż. wyszła za iną^, odbyła 
pierwstzV poród prawidłowy a potem cztery razy rodziła dzieci 
nieżywe, a gdy nadto odczyn W a s s e r m a n n a  wypadł + + ,  
przyjęcie tła kiłowego było zatem uzasadnione. Rozpoczęliśmy 
leczenie swoiste w postaci wcierań Ung. cin erei a 3.0 pro die, 
a więc nie jako diureticum, z wynikiem dodatnim. Po 20 wciera- 
iiiach stwierdzono zagojenie owrzodzenia na nodze i ustąpienie 
powracania się dalszego płynu w brzuchu, podniesienie^ię ogól­
nego odżywienia. W a g a  ciała, która po ustąpieniu płynu z brzu­
cha spadła o 5 i pół kg zaczęła się szybko podnosić bez‘ zjawienia 
się na nowo płynu.

Ten przykładowo przytoczony przepadek, w którym nie ule­
gało wątpliwości, że pod wpływem zakdfżenia kiłowego wystąpiły 
w postaci powiększonej twardej, gładkiej wątroby, takiej samej 
śledziony, zaburzenia w krążeniu żyły  bramncj,  doprowadzajfde 
z biegiem czaSu do nagromadzenia* się w jamie brzusznej płynu 
przesączynowego, w którym pod wpływem leczenia specyficznego 
wszystkie te ’ zmiany ustąpiły, jak to opisywałem w pracach moich 
poprzednich jako nierzadkie obrazy kliniczne kiły w pewnych 
późniejszych ‘okresach, które pod wpłjfAem specyficznego lecze­
nia mogą ulec poważnej większej lub mniejszej poprawie, a nie- 
leczone w odpowiednim okresie postępować muszą ku dalszej 
zmianie aż do pełnego obrazu cirrhosis hepatis atrophicans  typu 
L a e n n e  c ‘a, zwłaszcza gdyby na zmienioną przez jad kiłowy



618 P O L S K A  G A ZETA  L EK A R SK A Nr. 33 i 34 . 1933

wątrobę działały przewlekle inne szkodliwości np. alkohol, co tak 
często zdarzać się może.

Słuszne też wydaje  mi się zdanie, jakie wypowiedziałem 
w pracy mojej ,,Kita wątroby" (Polskie Archiwum M edycyny 
Wewnętrznej T. VII. z. 2. 1929 r. str. 173) opiewające: „Zachodzi 
tu pytanie czy  alkohol ułatwia zadziałanie jadowi kitowemu na 
wątrobę czy odwrotnie, czy też obydwa te czynniki działają 
współmiernie. W  każdym razie pamiętać należy nawet w przy­
padkach posuniętych cirrhosis hepatis atrophicans  L a e n u e  c ‘a 
o kile, boć są znane przypadki, w których podawanie jodu, pre­
paratów rtęciowych, bizmutowych zadziałało jeszcze korzystnie".

Następny przytaczam przykładowo przypadek marskości wą­
troby przerostowej typu Hanot‘a a z typowemi zmianami 
kiłowemi.

1. Franciszek N. 1. 36. C irrhosis hepatis hypertroph ica , peri- 
hepatitis chron ica, tum or lienis et perisplen itis chr. m odo H an o fa . 
Icterus chr. C atarrhus chroń, intestin. A scites. D iathesis liaem orr- 
hagica. P eriostitis ossis  frorttis et costarum  in luetico.

W  krótkiern streszczeniu przedstawiała się historia choroby 
tego chorego następująco (dokładniej w Polskiein Archiwum Me­
dycyny Wewnętrznej T. VII. z. 2. str. 187).

Z rodziców zdrowych. Ojciec  jednego zdrowego dziecka. 
Żona nie roniła. W skutek złych warunków odżywiania często 
cierpiał na przypadłości przewodu pokarmowego. Obecna choroba 
rozpoczęła się przed kilku miesiącami. P o  błędzie dietetycznym 
wystąpiły bóle w brzuchu z biegunką. Od tego czasu zjaw iły się 
też bóle w prawem podżebrzu. Brzuch zaczął się powiększać, 
łaknienie coraz gorsze, odbijania puste i nudności. W  kilka mie­
sięcy później zauważy! chory żółtaczkę, coraz większy brak sil, 
opanowała go apatja . Rozwolnienia uaprzemian z zaparciem. 
Krwotoki z nosa. Od dwóch tygodni zauważył bolesną wyniosłość 
na czole po stronie prawej. Zakażenia kilowego miał nie przeby­
wać. Stan obecny: Odżywienie bardzo podupadłe, skóra i bial- 
kówki silnie żóltaczkowo zabarwione. Na czole po stronie prawej 
w okolicy guza czołowego widoczne i wymacalne wyniesienie 
wielkości 10-złotówki, nad któreni skóra niezmieniona, przesit- 
walua, bolesna, na szczycie wyraźne chetbotanie, otoczony do­
okoła wałem o konsystencji  kostnej.  Poza łukiein pedniebiennym 
lewym ku języczkowi podłużna blizna o brzegach nieco zgrubia­
łych. Brzuch powiększony zwłaszcza w dolnej części. Objawy 
płynu wolnego w jamie brzusznej. W ątroba powiększona, tnacalira 
na 3 palce niżej luku żebrowego, spoistości z! itszej,  powierzchni 
gładkiej,  o brzegu ostrym, tkliwa. Śledziona znacznie powiększo­
na, s ięgająca ku dołowi na 2 palce poniżej linii pępkowej, na 
prawo dochodzi do linji środkowej ciała, twarda, o powierzchni 
gładkiej.  Gruczoły chłonne nigdzie niepowiększons. Mocz bez 
zmian. Odruchy prawidłowe. W  treści żołądkowej brak MCI. 
Liczba ciałek czerwonych 2987500, białych 3200, wielojądrzastyeh 
57,7°/o, limfocytów 35,2°/o. Odczyn W asserm anna + + .  W  pierw­
szych dniach pobytu stan lekko podgorączkowy (37.5 C). Stolce 
prawidłowo zabarwione.

Wobec wyniesienia na czole, które rozpoznaliśmy jako kila- 
kowe zapalenie okostnej, blizny na podniebieniu miękkiem, do­
datniego odczynu W a s s e r m a n n a  trzeba było przy jść  do prze­
konania, że zmiany w wątrobie, śledzionie, obecność żółtaczki, 
odpowiadały obrazowi c irrhosis hepatis hypertroph ica  M a n o  t ‘a 
w następstwie zakażenia kilowego, które opisywałem w poprzed­
nich moich pracach. Uznawszy ten moment przyczynowy za pod­
stawę zmian u naszego chorego, przystąpiliśmy do leczenia pod­
stawowego, a mianowicie wewnętrznie podaliśmy jod i zastoso­
waliśmy wcieranie po 3 g Ung. cin erei p ro  clic, a na wyniesienie 
na czole położyliśmy plaster rtęciowy. Leczenie to prowadziliśmy 
wytrwale z przerwami, licząc się z osłabieniem chorego, z zapa­
leniem dziąseł, z rozwolnieniami, krwotokami z nosa, jednak 
w ciągu dwóch miesięcy mogliśmy przeprowadzić 30 wcierań, jod 
często przerywaliśmy, odżywiając dietą dostosowaną do stanu 
ogólnego i przewodu pokarmowego. W ynik  ogólny osiągnęliśmy 
tylko w pewnym kierunku dodatni. Zmiana na czole ustąpiła 
w zupełności, ogólny stan chorego poprawił się, waga ciała po­
dniosła się z 52 na 55 kg. W ątroba się zmniejszyła i zmiękła, 
żółtaczka jednak pozostała w tym samym stopniu, znaczne roz­
miary śledziony nie uległy zmianie, płyn w jamie brzusznej, ja k ­
kolwiek w mniejszej ilości, utrzymywał się stale, a przybyła nowa 
zmiana t. j. podczas pobytu chorego w klinice wystąpiło zgru­
bienie i bolesność na części mostkowej żebra IV (zapalenie okost­
nej) .  Z pewną, jakkolwiek niezadawalniającą, poprawą po dwóch 
miesiącach opuści! chory klinikę z poleceniem przykładania plastra 
rtęciowego na okolicę zajętego żebra i zażywania dalej jodu. Po 
czterech miesiącach przyjęliśmy chorego po raz drugi do kliniki.

Podał on, że po opuszczeniu kliniki czuł się silniejszym, żół­
taczka zaczęła się zmniejszać, częste biegunki wkońcu (przy 
zażywaniu jodu) uspokoiły się. Mimo to od dwócli miesięcy osła­
bienie znów rosło, wystąpiło nagle dwuwidzeuie, chory, który

dotąd chodził a nawet pracował, musiał się znowu położyć do 
łóżka i z tego powodu zgłasza się powtórnie dó kliniki. Żół­
taczka bardzo wybitna (barwa oliwkowo-żótta). Na czole znów 
zmiana, i jak  poprzednio silne bóle głowy, zmiana na żebrze 
ustąpiła. W ątroba jak  przy wyjściu chorego z kliniki, śledziona 
jeszcze większa, sięga na 2 palce ponad spojenie łonowe, twarda, 
bolesna. P łyn z jam y brzusznej ustąpił. Stan podgorączkowy. W e 
krwi stan niedokrewności pozostał,  również leukopenja (3800) 
i limfocytoza. Mimo dotychczasowego leczenia (30 wcierań a 3 g 
i jodu) odczyn W a s s e r m a n n a  + + ,  czyli zakażenie trwało 
dalej. Nic dziwnego też, że objawy wzmagały się, że wystąpiło 
podwójne widzenie. T a  okoliczność mimo złego ogólnego stanu, 
zachęciła nas, aby dalej prowadzić energiczne leczenie przeciw- 
kiłowe z ostrożnością w postaci wcierań (4 g pro d ie), jodu i pla­
stra rtęciowego na czoło.

W ynik tego leczenia ostateczny, prowadzonego z wielką 
ostrożnością często przerywany z konieczności (40 wcierań) do­
prowadził do zupełnego ustąpienia żółtaczki, oraz zmiany na 
czole, po której jako pamiątka pozostał tylko lekki ubytek kości 
czołowej. W ątroba wróciła prawie do rozmiarów prawidłowych, 
a śledziona znacznie zmalała i zmiękła, jakkolwiek powiększoną 
pozostała, wszelka bolesność ustąpiła (perisplen itis), przyczem 
okazało się, że obecnie śledziona ta jest  ruchoma.

Oto dwa przypadki przykładowo przytoczone „marskości 
wątroby" w organizmach bezwarunkowo zosta jących  pod wpły­
wem zakażenia kiłowego.

W  obydwóch przypadkach uderza ten szczegół, ua który 
muszę zwrócić uwagę, że tak w pierwszym, który nazwałem typu 
L a e n n e c ‘a, oprócz obfitego „ascites", powtarzającego się po 
punkcjach, stwierdzałem opisaną przeze mnie d u ż ą ,  t w a r d ą ,  
g ł a d k ą  w ą t r o b ę  i t a k ą  s a m ą  ś l e d z i o n ę ,  jak  i w dru­
gim, który nazwałem typu H a n o t‘a również d u ż ą ,  t w a r d ą ,  
g ł a d k ą  w ą t r o b ę  i d u ż y c h  r o z m i a r ó w  ś l e d z i o n ę ,  
skąpy „a sc ites"  i u p o r c z y w ą  ż ó ł t a c z k ę  przy stolcach 
prawidłowo zabarwionych. W  obydwóch przypadkach zwracała 
uwagę bolesność zmienionych narządów pochodząca od perihe- 
patitis et perisplen itis, zmiana, na którą zwraca uwagę L e t u ł e 
przy swych badaniach anatomo-patologicznych jako często spo­
tykane zmiany pod wpływem jadu kilowego. Zmiany w obydwóch 
powiększonych narządach o konsystencji  zbitej,  powierzchni gład­
kiej odpowiadają zmianom tkankołącznowym lub zmianom, które 
Francuzi nazyw ają  sclero-gom .

Artykuł muszę zakończyć niewyrażeniem swej zgody na 
twierdzenie B  r u 1 ć ‘g o i B  a  r b a r t ‘a „que dans les cirrlioses  
la lesion  hepaticiue est le fa ii du a lc o o l et non pas de la  syphy- 
lis“, bo co innego mnie uczy moje kliniczne doświadczenie i nie 
zgadzam się ua ostrzeżenie tych autorów, bo uważam je  za 
szkodliwe, by być ostrożnym z leczeniem specyficznem, ho sto­
sowanie rtęci, bizmutu może wpłynąć tylko na wessanie płynu 
przesączynowego z ja m y  brzusznej jako środków moczopędnych, 
a nie specyficznych (cliiiretica). „Lui dem an der plus, takie jest 
zapatrywanie tych autorów, le continuer trop longtem ps on u trop 
tortes d oses , c'est courir au devant d e d esastres , c‘est ag raver  
Vinsuffisance hepatipne au Hen d e la dimineur".

Tak byłoby przy mylnem rozpoznaniu, przy nieuwzględnieniu 
obserwacji  całego ustroju, przy niekierowauiu się w czasie le­
czenia doświadczeniem. P ou cza jący  w tym  względzie jest szcze­
gólnie drugi przykładowo przytoczony przypadek, świadczący 
dobitnie, że nie alkohol lecz jad kilowy grał tu rolę i że tylko 
długiem przerywanem leczeniem swoistem przez kilkanaście mie­
sięcy (70 wcierań a 3 i 4 g długie podawanie jodu) można 
byto doprowadzić do pomyślnego wyniku.

Mieczysław GANTZ. Warszawa.

W  sprawie rozpoznawania zrostów  opłucnowych (zespól 
opłucnowy).

Z oddziału gruźliczego Szpitala im. Bersonów i Baumanów 
w Warszawie.

Pozorna czy istotna niemoc klinicysty, która nierzadko uwi­
dacznia się przy zestawieniu ujemnego wyniku badania fizykal­
nego płuc z wcale nieubogim niekiedy obrazem rentgenologicz­
nym, zmusza do bardzo pilnego doszukiwania się nawet mniej 
wyrażonych zmian fizykalnych, któreby pozwoliły klinicyście 
c o u a j ni n i e i p o d e j r z e w a ć obecność ja k id iś  zmian choro­
bowych w płucach w tego rodzaju przypadkach. Każdy ze 
specjalistów chorób płucnych sta je  od czasu do czasu przed 
tego rodzaju faktem, kiedy u chorego, który zjawia się np. 
z nagłetn obfitszem krwiopluciem , nie udaje się stwierdzić 
uchwytnych zmian fizykalnych, mimo że zdjęcie rentgenowskie
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w ykrywa^śjfory naciek np. przywnękowy dolny. T łumaczym y to 
sobie tem, że, jak  wiadomo, potrafimy wykrywać tylko te zm ią* 
ny w miąższu płuca, które nie są usadowione zbyt daleko czy 
głęboko od powierzchni klatki piersiowej, względnie jeśli  nie są 
ukryte przez narządy sąsiednie, w pierwszej linji serce. Uspa­
k a jam y się też tem, że każde badanie płuc winno byc skontro­
lowane na zdjęciu wzgl. prześwietleniu, że więc ewentualność 
omyłek rozpoznawczych w ten sposób znacznie się zmniejsza.

Na innem miejscu (W . Czas. Lek. z r. 1932 Nr. 2S/Ś3) pozwo­
liłem sobie wypowiedzieć zdanie, że dokładne uwzględnienie 
drobnych napozór szczegółów (granice płuc, różnice w inten­
sywności oddechu i t. p.) nierzadko pozwala nam zmniejszyć tę 
rozpiętość, ja k a  wciąż jeszcze istnieje między rozpoznaniem 

-W zakresie chorób płuc klinicysty i rentgenologa, że ścisła ana­
liza wyników badania fizykalnego płuc pozwala nam częściej po­
dejrzewać, jeśli  już niezawsze rozpoznawać obecność zmian cho- 
fbbowych w miąższu jednego czy obu płuc. Odnosi się to w du­
żym stopniu i do zmian o p ł u c n o w y c h .  Omawiane coraz 
częście j w piśmiennictwie lekarskiem sprawy chorobowe w opłuc­
nej międzypłatowej czy śródpiersiowej, przebiegające nierzadko 
niemal niepostrzeżenie dla klinicysty i uwidoczniane na zdjęciu 
czy przy prześwietleniu rentgenowskiem, zmuszają również do 
pilnego doszukiwania się objawów charakterystycznych tych zmian 
chorobowych. Jeżeli  jednak zmiany te w okresie ostrego stanu, 
zwłaszcza usadowione w szparach międzypłatowych, dają  się 
obecnie coraz lepiej rozpoznawać, to trudniej dają się uchwycić 
pewne pozostałości po zapaleniach opłucnej, których stwierdze­
nie może mieć nieraz bardzo doniosłe znaczenie, dla oceny 
sprawności czy dziewiczości płuc, ewentualnie i natury zacho- 
rzenia w przypadku poszczególnym.

Rozpoznanie zrostów opłucnowych niezawsze należy do 
zadań łatwych. Poza zupełnie wyraźnemi pozostałościami po 
zapaleniu opłucnej podstfwowej,  stwierdzanemi Z a z w y cz a j  na 
za jadzie  pewnego przytłumienia w dolnej części płuc, względnie 
wyKfeego ustawienia dolnej ich granicy, wraz z ograniczoną roz­
szerzalnością płuca przy oddychaniu i z osłabieniem oddechu 
W tej części płuca w  porównaniu z drugą 'stroną, istnieje sporo 
takich przypadków, w których o obecności zrostów nie świadczy 
ani badanie fizykalne ani wynik badania rentgenowskiego, 
a w których jednak zrosty istnieją.  P rakty ka  odmy sztucznej do­
starcza dosyć dowodów w tym kierunku. Sądzić tedy należy, że 
każdy objaw, któryby mrona było zużytkować w celu wykrycia 
tych czy innych zrostów opłucnowych, zasługuje na podanie do 
wiadomości ogólnej. W  tej intencji  pozwalamy sobie zwrócić 
uWafę na pewien zespół objawów, który, jak  myślimy, jest  prze­
jawem obecności zrostów opłucnej, umiejscowionych nawet na j­
czyściej w pewnej okolicy. P o leca  on na tem, że u chorego (na j­
częście j dziecka, rzadziej u osobnika dorastającego) stwierdzamy 
wyraźnie zazwyczaj j e d n o l i c i e  o s ł a b i o n y  o d d e c h  p ę ­
c h e r z y k o w y  w c a l e m  j e d n e m p ł u c u  p r z y  n a j ­
c z ę ś c i e j  n i ż s z e m  u s t a w i e n i u  d o l n e j  g r a n i c y  
t e g o  p ł u c a  i p r z y  b r a k u  j a k i c h k o l w i e k  z m i a n  
o p i ł k o w y c h  poza nierzadko lekkirn przydźwiękiem bęben­
kowym czy pudełkowym. Zespół ten w tej postaci,  jak  go po­
wyżej nakreślono, przedstawia pewne trudności rozpoznawcze. 
Najprędzej możnaby myśleć w tych razach o obecności odmy 
oplucnowej, zwłaszcza jeśli  dodatkowo stwierdzamy przesunięcie 
serca. Zaznaczyć jednaJę należy, że przesunięcie serca może 
w chwili badania być  bardzo słabo lub wcale niezaznaczone 
w zależti,o|Sci od ustępującej odmy, niepowodującej już wówczas 
zmiany położenia serca. Tak  też gotowi byliśmy rozumować 

E  przypadku, dotyczącym dziecka 3 letniego, opisanym przez 
R  o z e n g a r t e n ó w n ę w W . Czas. Lek. (r. 1932 Nr. 50),
zwłaszcza źle i wywiady nasuwały, myśl o nagłem wystąpieniu 
danego cierpienia z objawami duszności. Badanie stwierdzało 
£espół powyżej cytowany. Interpretowaliśftiy ten przypadek, jako 
ustępującą odmę^samoistną, gdy tymczasem badanie rentgenow­
skie (kol. K r y ń s k i )  wykazało obecność pleuritis m ediastinalis 
et in terlobaris d ex tra  w kombinacji,  podobnej do opisanej przez 
F l e i s c h n e r a  (p L ^ ?c .  1 i 2). Dziecko to mieliśmy możność 
obserwować po raz durgi po czterech miesiącach, gdy wróciło 
na oddział z powodu p o g o rSe n ia  stanu ogólnego (odczyn 
P i r q u e t a  dodatni, B i e r n a c k i e g o  "83 min. za pierwszym 
pobytem w szpitalu). Zespół powyższych objawów wówczas nie 
uległ żadnej zmianie podobnie jak  i obraz rentgenoskopowy. Po 
raz trzeci dziecko badane było ostatnio (P/a roku po pierwszem 
badaniu). Zespół objawów był i tym razem ten sam, choć osła­
bienie oddechu niniejsze. Na zdjęciu cienie, odpowiadające zmia­
nom opłucnowym, o wiele mniejsze, wystąpiły natomiast zwap­
nienia w prawej okolicy przywnękowej i drobne zwapnienia 
W obrębie Mczytu lewege (pozostałość po wysiewie?).

Odtąd zwracaliśmy baczniejszą uwagę na podobne przypadki, 
stwierdzając bądźto tylko powyżej opisany zespól objawów,

bądź też w kombinacji z innemi jeszcze objawami fizykalnemi 
za jęcia  np. opłucnej podstawowej (zrost) czjy też miąższu płuc­
nego. W  tych razach na uwagę zasługiwało osłabienie oddechu 
w  całem jednem płucu, nieznajdujące wyjaśnienia li tylko w po­
zostałościach po zapaleniu opłucnej podstawowej czy w stward­
nieniu górnej czgsci tego płuca. Zw ykliśmyjbow iem w przypad­
kach, w których mamy do czynienia z pozostałościami po zapa­
leniu np. opłucnej podstawowej, stwierdzać pewne zaostrzenie

Ryc. 1.
G. K azim iera. Oclilz. A., zdj. k la tk i p iersiow ej. 21. XI. 31.

R yc. 2.
G K azim iera. Oddz. A., zdj. pr. po łow y  kl. pierś. (sk o s ). 23. XI. 31.

oddechu ponad owemi skleinann czy zrostami oplucnowemi nawet 
wówczas, gdy naogół dane płuco nieco sTabiej oddycha niż dru­
gie: niema tu mowy o j e d n o l i t e m  osłabieniu oddechu w jed- 
nem płucu. Podobnie i spraw ®  toczące się czy ustępujące w gór­
nej części płuca, naogół idą w parze z pewnem zaostrzeniem 
oddechu w dolnym odcinku tegtp płuca, chyba że istnieje coś, co 
hamuje i pozostałą część płuca (górną czy dolną) w ewolucjach 
oddechowych.

Przypadek powyżej zacytowany dowodzi, że pozostałości czy 
resztki sprawy zapalnej w opłucnej śródpiersiowej i międzypła­
towej mogą tak ograniczać rozszerzalność płuca, że powstaje 
zespól objawów, w y raża jący jls ię  przedewszystkiem w osłabieniu 
oddechu w całem płucu i niedający żadnych uchwytnych zmian
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opukowycłi. Dalsze nasze spostrzeżenia, oparte na sporym licz­
bowo materiale oddziałowym, przekonały nas, że zespól oma­
wiany bynajmniej nie należy do niezwykłych rzadkości. W  przy­
padkach tego rodzaju, po wyłączeniu odmy, myśleliśmy o po­
zostałościach opłucnowych, nie mogąc ściśle sprecyzować, z j a ­
kim odcinkiem opłucnej mamy do czynienia. Badanie rentgenow­
skie niezmiernie skrupulatnie przeprowadzone (kol. K r y ń s k i ,  
któremu i na tem miejscu dziękuję za wyjaśnienie szeregu wąt­
pliwości) wykrywało najczęściej zmiany międzyplatowe, niekiedy 
wyraźnie dochodzące do obwodu (np. do przepony) rzadziej 
śródpiersiowe, nieraz jedne i drugie jednocześnie. B y ły  jednak — 
przyznać należy —  i takie, najmniej liczne przypadki, w których 
badanie rentgenowskie nie wykazywało wyraźnych zmian w sen­
sie powyżej wymienionym, mimo że upośledzenie czynności od­
dechowych danego płuca było poza wszelką wątpliwością. Skłonni 
jesteśm y wówczas p o d e j r z e w a ć  obecność rozleglejszych 
zrostów przeponowo-płucnych w sensie pierścieni A s c h o f f a ,  
których uwidocznienie na zdjęciu rentgenowskiem nie jest rzeczą 
prostą zwłaszcza u dzieci, jeśli wogóle możliwą. W  tych razach 
winniśmy jednak mieć do czynienia z wyższem a nie liiższem 
ustawieniem dolnej granicy dotkniętego płuca, przepona bowiem, 
jak  się wyraża A s c h o f f ,  wisi na brzegu płuca. Podejrzenie 
to wymaga jeszcze potwierdzenia na większym materjale klinicz­
nym, zachodzi bowiem pytanie, czy zrosty przeponowo-płucne 
mogą powodować osłabienie oddechu w caiein płucu, a nie tyiko 
w części dolnej. Rzecz jasna, że badania rentgenowskie w celu 
wykrycia zmian opłucnowo-międzypłatowych czy śródpiersio- 
wycli muszą być dokonywane zgodnie z techniką, dziś obowią­
zującą :  w pozycjach skośnych, lordotycznej i t. p.

Sama obecność zrostów międzypłatowych, które coraz 
częściej stwierdzamy na zdjęciach rentgenowskich, nie w ystarcza 
jeszcze, by wytłumaczyć występowanie osłabienia oddechu 
w c a ł e m  płucu. Całkowity brak innych zmian w charakterze 
oddechu, poza jego osłabieniem, i jakichkolwiek szmerów do­
datkowych nasuwa przypuszczenie, że istnieje  w tych przypad­
kach jak aś  przeszkoda zewnątrzpłucna, t rzym ająca  płuca n a 
u w i ę z i  i hamująca jego rozszerzalność nawet wówczas, gdy 
zewnętrznie (obniżenie dolnej granicy) czyni ono wrażenie 
pewnego rozdęcia. S iłą  rzeczy istnieć musi wówczas zrost, do­
chodzący do tych czy innych części klatki piersiowej, przez co 
dopiero może być wywarte działanie, hamujące rozszerzalność 
oddechową całego płuca. Za tem przemawia fakt, że bynajmniej 
niezawsze zmianom niiędzyplatowym, stwierdzonym na zdjęciu, 
tow arzyszy ów właśnie omawiany zespół objawów, że często nie 
znajdujemy żadnych objawów fizykalnych, któreby zdradzały 
uwidocznione na zdjęciu zmiany w międzyplaciu.

Że tego rodzaju zrosty czy skleiny między zmienioną za­
palnie szparą międzypłatową a ścianą klatki piersiowej czy 
przeponą istnieją o wiele częściej,  niż je  podejrzewamy, o tem 
mogliśmy się niejednokrotnie przekonać na podstawie dokładnych 
badań rentgenowskich i pośmiertnych.

W  swej pracy o zrostach opłucnowych z r. 1923 A s c h o f f  
powiada co następuje: „wiadomo, że bardzo często dochodzi do 
ptaszczyźnianych i błoniastych lub powrózkowatych zrostów 
między płatami płuc; zrosty błoniaste i powrózkowate najczęś­
ciej są usadowione na przednim brzegu płatów i często tworzą 
delikatne błony pajęczynowe. Nierzadko widzi się zaledwie ślady 
tego rodzaju zrostów w postaci delikatnych i grubszych kosm- 
ków na brzegach międzypłatowych. Takie zrosty brzeżne mię- 
dzypłatowe mogą być, ja k  już wspomniano, połączone z opłucną 
żebrową, tworząc zrosty granic płatów w postaci stropu namiotu 
(ze ltdachartig )”.

Najwidoczniej zrosty w postaci ostatnio przez A s c h o f f a  
wymienionych są często przyczyną omawianego zespołu obja­
wów fizykalnych, który dla krótkości pozwalamy sobie nazwać 
z e s p o ł e m  o p ł u c  n o w y m .  Byw a jednak i tak, że wytwarza 
się zrost międzypłatowo-przeponowy, jakeśm y mieli możność 
obserwowania w jednym przypadku, w którym, należy przy­
puszczać, omawiany zespói spowodowany był tem, że płuco 
w ten właśnie sposób było trzymane „na uwięzi" i nie mogto się 
rozszerzać dostatecznie w czasie oddychania. Pow yżej już po­
ruszona została możliwość powstawania zespołu opłucnowego 
skutkiem zrostów plucno-przepouowych, jeśli  są tylko rozległe. 
B y ć  może, że i tu niekiedy powstają  warunki mechaniczne, po­
wodujące jego powstawanie. W  dalszym ciągu pomyśleć należy 
i o zapaleniu czy zrostach po zapaleniu opłucnej śródpiersiowej, 
jako o przyczynie jednostronnego osłabienia oddechu nawet 
z pewnem zastępczem rozszerzeniem płuca ku dołowi. W reszcie  
podobny obraz fizykalny mogłyby niekiedy dać rozlegle zrosty 
płaszczyznowe na powierzchni ptuca, zdarzają się otie jednak 
częście j jako powikłanie spraw bardziej posuniętych w płucach 
i na jczęściej idą w parze z mniej lub więcej rozległem i w yraź- 
nem stłumieniem odgłosu opukowego.

Samo tedy stwierdzenie z e s p o ł u  o p ł u c n o w e g o  nie 
pozwala dziś jeszcze na zawsze dokładne sprecyzowanie miej­
sca, w którem usadowione są zrosty opłucnowe. Doświadczenie 
dotychczasowe przekonywu.ie, że n a j c z ę ś c i e j  mamy do czy­
nienia z pozostałościami po zapaleniu opłucnej międzypłatowej, 
rzadziej śródpiersiowej czy przeponowej, ewentualnie z pewną 
kombinacją tych zmian. Ja k  już kilkakrotnie podkreślaliśmy, ba­
danie rentgenowskie najczęściej (lecz bynajmniej nie zawsze) 
rzuca więcej światła na umiejscowienie omawianych zmian 
opłucnowych. Zasługą kliniki jest to, że przez zanalizowanie od­
rębnego zespołu objawów nasuwa podejrzenie istnienia zmian 
chorobowych, które doniedawna były rozpoznawane tylko przez 
rentgenologa.

Pod względem rozpoznawczym posiada ów zespół znaczenie 
o tyle, że wykazuje, iż płuco dane posiada już swą historię, 
skoro w przeszłości było dotknięte sprawą oplucnową zapalną, 
jak  dziś wiemy, zawsze wtórną, a nie samoistną i najczęściej 
(bynajmniej nie zawsze) swoistą (nacieki gruźlicze w ptucu 
z towarzyszeniem zmian w opłucnej międzypłatowej czy śród­
piersiowej). Stwierdzenie tedy zespołu opłucnowego zmusza do 
zastanowienia się, czy sprawa, która sprowadza danego chorego 
do lekarza, nie stoi w związku z poprzednio przebytem zacho- 
rzeniem płuca.

P ozosta je  jeszcze zwrócić  uwagę na jeden szczegół, że 
mianowicie zespól opłucnowy w czystej postaci częście j daleko 
spotykamy w wieku dziecięcym i wogóle młodym niż później. 
S ta je  się to jasne, jeśli przyjąć,  że bardzo często bywa on prze­
jawem niedawno przebytej sprawy gruźliczej wczesnej w płucu. 
Z biegiem czasu pod wpływem warunków mechanicznych skleiny 
między płucem a klatką piersiową ulegają rozciągnięciu, sta ją  
się coraz cieńsze, „pajęczynowe", aż wreszcie ulegają rozerwa­
niu (powstają wolne kosrnki brzeżne), przez co znika moment, 
powodujący, przez trzymanie płuca na uwięzi, występowanie 
objawu opłucnowego. Na materjale  oddziałowym udało się nam 
zauważyć, jak  w przypadku, w którym początkowo istniały 
objawy charakterystyczne dla ostrego zapalenia opłucnej mię­
dzypłatowej (stłumienie w zawieszeniu, ograniczone w tem 
miejscu osłabienie oddechu z pewnem zaostrzeniem powyżej 
stłumienia), potwierdzonego zresztą na zdjęciu, z biegiem czasu 
wszystkie te objawy ustąpiły, stwierdziliśmy zaś tylko osłabienie 
oddechu w całem płucu bez zmian opiłkowych. Przemawiałoby 
spostrzeżenie to na korzyść rozważań powyższych. B y ć  bardzo 
może, że z biegiem czasu ustąpi i omawiany „zespół opłucnowy", 
nie zdradzając klinicznie sprawy przebytej.

Dalsze spostrzeżenia, oparte na większym materjale, może 
potwierdzą wartość rozpoznawczą opisanego zespołu.

W acław  JASIŃSKI. Wilno.

W czesna objawy i rzadsze powikłania odry.

B ra k  oddziałów szpitalnych dla chorych na odrę utrudnia 
obserwację  tej postaci chorobowej i sprawia, żc prace, dotyczące 
kliniki odry, w piśmiennictwie naszem nie należą do częstych. Nie 
spotkałem się w szczególności z pracami, które datyby nam ina- 
terja l do oceny wartości klinicznej pewnych objawów, spostrze­
ganych we wczesnym okresie odry oraz w okresie zdrowienia.

W obec tego. że akc ja  w sprawie tworzenia oddziałów szpi­
talnych dla chorych na odrę została już zapoczątkowana, a epi- 
demje odry zdarzają  się przecież w zakładach zamkniętych, które 
coraz częściej n nas oddawane są pod stałą opiekę lekarską, 
chciałbym spopularyzować niektóre wczesne objawy i rzadsze 
powikłania odry. Czynię to w nadziei, że objawy powyższe za­
interesują tycli lekarzy, którzy m ają  możność obserwowania 
odry już od początku okresu wylęgania i zachęcą do zwrócenia 
na nie baczniejszej uwagi, co przyczyni się do pogłębienia kliniki 
odry, a może i do wcześniejszego rozpoznawania tej choroby.

Objawy wczesnego okresu odry przedstawię nietyle w po­
rządku icii występowania, ile według znaczenia klinicznego, jakie 
posiadają.

Pierwsze miejsce należy się zmianom na Monach śluzowych, 
znanych pod nazwą „enanthcm a"  —  względnie wysypki we­
wnętrznej. Zmiany te występują, jak  wiadomo —  w okresie zwia­
stunów. Charakterystyczny plamisty wygląd śluzówki podniebienia 
oraz tylnej ściany gardzieli należy uważać za bardzo znamienny 
i wartościowy wczesny objaw odry, nieustępujący co do znacze­
nia plamkom K o p 1 i k a, które pomimo swej niezaprzeczonej w ar­
tości rozpoznawczej nie są jednak objawem bezwzględnie statyin, 
występują niezawsze w pierwszych dniach .choroby, a często są 
dość trudne do określenia.
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Zmiatfy na błonach śluzowych, jakie  udaje nam się dokładnie 
określić na ś!uzówcd*'podniebienia i gardzieli oraz w górnym od­
cinku dróg oddechowych i na spojówkach, dotyczą, jak  należy 
przypuszczać, i innych błoiji śluzowych. K. Z i e l i ń s k i  już temu 
lat kilkanaście przypisywał tyin zmianom biegunki, spostrzegane 
we wczesnym okresie odry u niemowląt. W  dstatnicli latach K. 
J o n s c h e r  obserwował podobne biegunki u niemowląt, jako 
jedyny' objaw chorobow i, jv okresie, kiedy należało spodziewać 
się u l f t j f l l  niemowląt _wystąpiema odry wskutek epidemji klinicz­
nej. Zdarzają się również w początku odry w ynroty  oraz bóle 
brzucha, w szczególności w okolicy wyrostka Robaczkowego, 
a rzadziej jeszcze objawy żółtaczki ( F r i e d j u n g ) ,  które są 
uzależniane od wczesnych zmian śluzówki odnośnych' d »S : .  i na­
rządów., _

O tja trzy ( N a d o l e c z n y ,  U r b a n t s,jć h i t s c h) spostrze­
gali W oddze wczesne zmiany w jamie bębenkowej, które odróż­
niają co do pochodzenia i przebiegu od późniejszych poodrowych 
zapaleń ucha środkowego.

M. B i  e h 1 e r podała, że w początkach odr$ obserwowała 
dośe, często (w 6°/o) ropompcz.

Nader ciekawe, choć w ymagające dalszej obserwacji, są 
wreszcie ogłoszone niedawno wczesne^zmiany w płnfcbch, które 
badacze amerykańscy określają mianem „enanthem a a lv eo la ,is '‘. 
Ko l i  n i K o i r a n s T y  (1929) stosując systematycznie radjo- 
skopję płuc, stwierdzali we wczesnym okresie odry u 20%  dzieci 
do 4 lat życia przykręgowo i w okolicach wnęk objawy zj3gęteżcze- 
nia, które ustępowały w okresie zdrowienia —  badanie fiżykalne 
w tych przypadkach nie wykrywało w płucach wyraźnych ognisk 
zapalnych, a przebieg kliniczny choroby był ciężki, lecz dawał 
zejście pomyślne.

Swrawa „wysypki wewnętrznej11 posiada, prócz praktycznego, 
znaczenie teoretyczne, gdyż podane wyz,ej objawy kliniczne mają 
zależeć od swoistego działania jadu odrowego, w przeciwieństwie 
do zmian późniejszych, spostrzeganych już po ustąpieniu wysypuj 
i wywoływanych przez nieswoiste zarazki:  otitis postm orbillosa , 
laryngitis, bronchitis, bronchopneum onia postm orbillosa. T łum a­
czenie podobne tzgadne jest  z poglądami na istotę odry-, wypowia- 
danemi przez P i r q u * t ‘a,  rozszerzoiiemi przez M o r o ,  a u nas 
nieco zmienionemu przez H. B r o k m a n a .  P  i r q u e t, jak wia­
domo, nazywa odrę chorobą „wtórnie toksyczną11, M o r o  — 
„chorobą odczynową11 (R eaktioń skran k lieit" ); obydwaj badacze 
u w ala ją ,  że objawy chorobowe są w tej postaci następstwem 
odczynu pomiędzy wytwa.rzanemi w ustroju od czasu wtargnięcia 
zaraziła ciałami obronnemi i jadem odrowym: jad ten —  pod 
wplypein przeciwciał (precypM^rfy, lizyny) zaczyna wydalać się 
z ustroju i —  w pierwszym rzędzie prze-z błony śluzow e, dając 
charakterystyczne objawy okresu zwiastunów. B  r o k m a n utrzy­
muje, że do wystąpienia objawów odry niezbędne jest  uczulenie 
ustroju, co ma miejąpe w bezobjawowym okresie wylęgania.

Przejdźm y jednak do kliniki odry.
Okres „bezobjawowy11 choroby w niektórych przypadkach 

może być zakłócony: zamiast „zupełnego milczenia11 („silenca eom - 
plet“), ( „cUmiąuement mu<ftte“)  —  możemy stwierdzać i w tyrn 
okresie pewne objawy chorobowe, jak  wahania ciepłoty, spadek 
wagi oraz zmiany w obrazie krwi.

Najdawniej zwrócono uwagę na wahania ciepłcńy w okresie 
wylęgania odry ( M e n s i ) .  Badania nasze, przeprowadzane jeszcze 
w klinice dziecięcej U. J.  K. we Lwowie ( J a s i ń s k i  i P  r o g n 1- 
s k i  19G2), nie daty nam podstaw do. przypisywania wartości kli­
nicznej tym wahaniom gorączkow ym; tę samą opinję wypowie­
dzieli już po nas inni klinicyści (O r e 1, R o i  e s  t o n ) .  W  ostat­
nich latach ukazała się z kliniki p a ry sk ie rp ra c a  (P. L e r e b o u l -  
l e t  i P. B  a i r e. 1964), oparta na dokładnej obserwacji  w ciągu 
całego okresu wylęgania odry u 29 dzieci. U 11 z tyali dzieci w y­
kryto wahania gorączkow e: w 2 przypadkach —  od samego po­
czątku okresu wylęgania zauważono wahania podgorączkowe (do 
37.5);  w 4 przypadkach stan bezgorączkowy l?ył przerywany 
znacziienii wzniesieniami ciepłoty (do 39" i wyżej)  pomiędzy 4 a fi 
dniem okresu wylęgania, —  wreszcie w pozostałych 5 przypadkach 
wzniesienia ciepłoty zdarzały się nieregularnie, w różnych dniach 
okresu wylęgania, przed wystąpieniem właściwego okresu zwia­
stunów —  we wszystkich tych przypadkach nie można było w y­
kryć  i poza odrą żadnej innej przyczyny wahań gorączkowych. 
W  naszem piśmiennictwie S k  W a r c z y ń s k a  i Ś l i w'  i ń s k a  
(1932) zwróciły baczniejszą uwagę na przebieg ciepłoty w okresie 
wylęgania i zwiastunów. M ateriał  naszych autorek jast  znacznie 
bogatszy, niż wymienionej pracy francuskiej.  Zwróciły one szcze­
gólną uwagę na „prodromalny okres podniesienia ciepłoty11 
i stwierdziły, że okres wahań goryczkowych przed Wystąpieniem 
wysypki jes t  dłuższy, niż się z ^ k l e  przy jm uje ' tylko u 32  dzieci 
trwał on 4 dni, c o  jest uważane za normę przeciętną, u 44 dzieci 
zaś W ynosil 4— 8 dni, a u 10 dzieci —  8 do 12 dni. S k w a r c z ?  ń-

s k a i Ś l i w i ń s k a  wyprowadzają  nawet dość daleko idący 
wniosek, że w „okresie epidemji odry należy u w a ż K f c a  podej­
rzane przypadki z niewytłumaczoną gorączką11.

Przebieg ciepłoty w okresie zwiastunów w 24 przypadkach, 
obserwowanych od początku okresu wylęgania w Klinice Dzie­
cięcej U S. B. w Wilnie, był następujący:

a) co do nasilenia: w 4 przyp. ciepłota nie podnosiła się p d H  
wyżej 38"; w 18 przyp. ciepłota wahała się od 38 do 39"; w 2 
przyp. ciepłota podniosła się powyżej 39";

b) co do f c p u  ciepłoty: w 7 przyp. ciepłota wznosiła się 
stopniowo; w 6 przyp. były duże wahania -Ciepłoty t. j. wzniesienia 
wieczorne i spadki poranne; w 8 pr.z&p. spadek c ie p ło ^ # v  ci-ągu
2 i 3 dnia okrgsu zwiastunów; w 3 przyp. spadek ciepłoty tylko
3 dnia okresu zwiastunów.

c) czas trwania ^Wahali ciepłoty, zależnych wyłącznie od odry 
w 12 przypadkach (połowa spostrzeganych) wynosi! 4 dni, t. j. 
zgadzał się z przeciętnym przebiegiem -okiT,eśu zwiastunów 
w odrze, w 3 przypadkach wahania ciepłoty rozpoczęty się na 2 
dni przed w stą p ie n ie m  -wysypki, w 5 przyp. —  trwały 3 dni —  
t. j. krócej od przeciętnego okresu trwania okresu zwiastunów. 
Dłużgzy’okres trwania wahań gorączkowych zauważono w 4 przy­
padkach: 1 rjrz —  5 dni, 2 ■■ ra z f'p o \ )  dni i 1 mz 8 dni. Przepadek 
odry z dużemi wahaniami ciepłoty w ciągu 8 dni przed wystąpie­
niem wysypki miał przebieg łagodny, objawy nieżytowe wystąpiły 
jednocześnie z wahaniami ciepłoty, plamki K o  p l i k  a —  na 2 dni 
przed w ysypką; przypadek zakończy! się pomyślnie, bez po­
wikłań.

Gorączka łącznie z imiemi objawami chorobowemi zdarzać 
się może również w samym początku okresu wylęgania —  
w pierwszym lub drugim dniu od chwili zakażenia odrą. H e c k e r  
zwróci! uwagę ńa podobne przypadki przeszło 130 lat temu i opipał 
je  pod nazistą pierwotnego rogniska11 odry ( ,,P rim draffekt d er M a­
som "). Spostrzeżenia H e c k e r  a nie uzyskały narazie uznania: 
w ostatnich latach dopiero pojawiają  się opisy, wskakujące, że już 
pierwszego dnia po zakażeniu odrą można stwierdzić wysoką go­
rączkę, wymioty, ból gardła i uszu, naśkzyknięcie  spojówek oraz 
objawy nieżytowe, a nawet przem ija jącą wysypkę —  (G o o d a 11 
i H» r d l i e i m,  A b e r c r o m b i e).  Objawy te, których nie da się 
wytłumaczyć żadną inną przyczyną, szybko ustępują i pe Szeregu 
dni d olnych od objawów rozpoezyua się wląściwy okres zwia­
stunów odry. M e y e r  i J f i r e e n t h a l  (1930) spostrzegali ten „ze­
spół pierwotny11 4 r a ż f  na 153 przypadków odry, obserwowanych 
od chwili zakażenia przez caty  czas okresu wylęgania. S  k w a r- 
c ? y ń s k a  i Ś l i w i ń s k a  również w 4 przypadkach (na 100) 
stwierdzały wkrótce po zakażeniu ( 1— 3 dnia) wzniesienia ciepłoty 
z-wymiotami i ziem samopoczuciem, a u jednego z ty’ch chorych 
jednodniową wysypkę za uszami i zaczerwienienie spojówek; u 2 
z wymienionych dzieci okres zwiastunów byl wydtftżouy o prze­
biegu ciężkim ze znacznem nasileniem objawów nieżytowych. 
Autorki nasze opowiadają się wyraźnie za związkiem tych obja­
wów z zakażeniem odrowem i sądzą, że prg jpadki podobne są za­
pewne -ćżęstsze, lecz uchodzą uwadze, luh byw ają mylnie tłuma­
czone. A b e i^c r  o m b i e twierdzi, że objawy powyższe nie są 
zaraźliwe, a po zastrzyknięciu odpowiedniej dawki surowicy udaje 
się je&zcze powstrzymać wystąpKuie dalszych objawów odry. 
Sprawa wymaga dalszych badań; może obraz krwi lub własności 
surowicy krwi z tego okresu usuną wszelkie wątpliwości co do 
związku tych objawów z zakażeniem odrowem.

W ahania wa~gi —  ze spadkiem w okresie wylęgania —  na 
zasadzie naszych spostrzeżeń (z P  r o g u 1 s k i m) oraz wspo­
mnianej wyżej pracy L e r e b o u l l e t  nie dają  najm niejszych 
podstaw do wcześniejszego rozpoznania odry.

Inaczej przedstawia się sprawa wspomnianego wyżej obrazu 
krwi;  autorowie f ra ją u sc y  ( L e r e b o u l l e t  i B a i r e  —  1931), 
w tóru jąc się na pracy C o m b  e‘a, ogłoszonej jeszcze w 1899 roku, 
przeprowadzili systematyczne badania krwi u 12 dzieci od po­
czątku okresu wylęgania odry .’ P ra ce  polskie ( R e d l  i c l i  i M a- 
t e r n o w s k a z kliniki lwowskiej (-'89*27), Z. O 1 e c h n o w i- 
c z ó w n a  z kliniki wileńskiej (1929), oparte na znacznie ‘większej 
liczbie badań, nie byty znane i autorom. Wnioski jednak 
wszystkich prac są zgodne; wkrótce po zakażeniu odrą, a  więc 
w bezobjawowym okresie wylęgania, najw yraźniej od 6. dnia 
tego okresu stwierdza się w większości przypadków zwięk­
szenie ciałek białych wielojjdrzasfMćh („leukocytoza wstępna1'), 
które jeszcze przed wystąpieniem pierwszych objawów chorobo­
wych (zwiastunów) przechodzi w leukopenję —  ściślej limfopenię, 
gdyż zmniejszenie dotyezy głównie limfocywSj.  L a n e  (1930) 
stwierdzał również, że obniżenie liczby limfocytów oraz ciałek 
kwasochlonnych (aneosinophilia)  występuje wcześniej niż plamki 
K o p 1 i k a. Z a z n a c z ^  należy, »e. prace ostatnie ( L a n e ,  L e ­
r e b o u l l e t  i B  a i r y  znacznie mocniej od prac polskich pod­
kreślają  znaczenie kliniczne badań krwi właśnie we wczesnym
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okresie odry —  przed wystąpieniem objawów chorobowych. 
Trudno nie przyznać im słuszności:  jeżeli  uda nam się w przy­
padku podejrzanym, od 6. dnia okresu bezobjawowego stwier­
dzić leukocytoze (wstępną) i na tej podstawie poznamy, że 
dziecko jes-t w okreśie wM ęgania odry, to odosobnienie takiego 
dziecka będzie jeszcze najzupełniej celowe i uchroni otoczenie od 
zakażenia odrą. Sceptycyzm  naszych autorów oparty jest  na tem, 
Ste zmiany w obrazie krwi nieraz zawodzą, co zdarza się zwła­
szcza często u niemowląt —  otrzymując jednak wyniki pozy­
tywne u większości dzieci starszych, możemy przez odosobnienie 
tych dzieci uchronić od odry właśnie niemowlęta, dla których —  
jak wiadomo —  choroba ta  jest bardziej niebezpieczna.

Po omówieniu zmian i badań klinicznych w „bezobjawo- 
wym“ okresie wylęgania wrócimy obecnie do objawów, spostrze- 

iganych ha błonach śluzowych w okresie zwiastunów. Obok roz­
patrzonej już wyżej „wysypki wewnętrznej"  (w je j  różnych prze­
jawach) poważne znaczenie rozpoznawcze mają znamienne dla 
o d ry , „plamki K o p 1 i k ar“. Dane kliniczne, dotyczące częstości 
występowania tego objawu, nie są z go d iR :-5 niektórzy klinicyści 
o p i ja ją  je  w 96— 9 0%  przypadków ( M u l l e r ,  J a k o b s o u ) ,  
H e u b n e r  u 6/7 badanych dzieci, inni w 70— 66% ( S k w a r -  
c z y ń s k a ,  Ś l i w i ń s k a ) .

W  Klinice Dziecięcej U. S. B. w Wilnie z 17 dokładnie obser­
wowanych przypadków odry plamki K o p 1 i k a obecne były 
w 15, brakowało ich w ^ p r z y p a d k a c h ;  plamki te zanotowano 
W przebiegu choroby w następujących dniach okresu zwiastunów: 
w dniu pojawienia się wysypki (O)11) 5 razy, w przeddzień po ja­
wienia się wysypki (— 1) 3 razy, ńa 2 dni przed wysypką (— 2) 
3 razy, na 3 dni przed wysypką (— 3) 4 razy, t. j. tylko u 7 
dzieci, czyli w niespełna połowie dodatnich przypadków plamki 
K o p 1 i k a były wczesnym objawem odry, a u 8 dzieci zauwa­
żono je  w przeddzień lub jednocześnie z wysypką.

Jeszcze  mniej "zgodne dane ęo do częstości występowania 
plamek K o p  l i k  a otrzymamy w przypadkach, kiedy rozpozna­
nie odry nasuwa właśnie najpoważniejsze trudności: t. zw.
odrze wrodzonej —  t. j. u noworodków, których matki nie prze­
chodziły odry, —  u niemowląt I kwartału życia, nieposiadają- 
cych przekazanej przez matki odporności naturalnej, a także u nie­
mowląt starszych, które zapadają ma odrę już po utracie wro­
dzonej odporności —  od 5 miesiąca ż y c ia ;  wreszcie u dzieci, 
które zapadają na odrę pomimo zastrzykiwauia zapobiegawczego 
surowicy ozdrowieńców, —  choroba ma wówczas przebieg od­
mienny (m orbilli a b erra ti) ;  we wszystkich wymienionych przy­
padkach plamki K o p  l i k  a ulegają znacznym odchyleniom: 
często brak ich zupełnie, a w niektórych przypadkach występują 
niezwykle obficie. Za regułę przeto w klinice odry oddawna uwa­
żamy, że obecnośó plamek K o p 1 i k a decyduje o rozpoznaniu 
odry, brak jednak tego objawu odry nie wyklucza.

Różnice, dotyczące częstości występowania plamek K o p i i -  
k a, dadzą się w pewnej mierze objaśnić t ru dn ośc i4 rozpoznawa­
nia; umiejętne obchodzenie się z dzieckiem, które c ię l t o  broni 
się i utrudnia(ffle jrżenie śluzówki, właściwie dobrana szpatułka, 
a nadewązystko dobre oświetlenie, są to drobne napozór, lecz 
nader ważne warunki do spostrzegania plamek K o p 1 i k a. B y ­
wają one również rozpoznawane mylnie. Nie mamy tu na myśli 
odróżniania ich od pleśniawek lub reszteik mleka, gdyż tego błędu 
dość łatwo jest uniknąć.

D e b r e  podał niedsromo opis „rzekomych" plamek K o p 1 i k a 
(,Ja u x  signe de K oplik"). Plamki te zdarzają  się na śluzówce 
w tych samych miejscach charakterystycznych, co plamki praw­
dziwe, l e c A n a j ą  odcień żółtawy, -riie są okolone różową obwód­
ką, nie wznoszą się wmale ponad poziom śluzówki i bywają  
większe od plamek K o p  l i k  a (dochodzą przeciętnie do 1 mm 

ferednicy) ; za na jw ażn ie js ly  ipbjaw, pozwalający odróżnić praw­
dziwe plamki K o p 1 i k a od rzekomych uważa D e b r e ,  że plam­
ki te, jakkolwiek ściśle łączą się ze śluzówką, dadzą się jednak 
zetrzeć, pozostawiając drobniutki ślad krwi,, plapiki zaśr rzekome 
nie zmieniają się wcale przy ptóbach ścierania ich. „Rzekome" 
plamki K o p 1 i k a trw ają  długo, nie ulegając zmianom, i widoczne 
są po ustąpieniu wysypki. Pochodzenie tych plamek jest  przy­
pisywane przerostowi gruczołów śluzówki, co zdarza Się ł ia j -  
częście j w t. zw. chorobie Fo rd y ce ‘a („acne ro sa c ee  de la 
bouche").

D e b r e  przypisuje duże znaczenie kliniczne „rzekomym 
plamkom K o p l i k  a", gdyż znane mu są omyłki, popełniane przez

1) Według Pirąueta dzień wystąpienia wysypki obliczamy 
jako zero (0) ,  dni poprzedzające wysypkę oznaczamy liczbą ze 
znakiem ujemnym (— 1, — 2 , — 3 i t. d.) , dni zaś, następujące 
po wystąpieniu wysypki, odnośną liczbę ze znakiem dodatnim
( +  1, + 2 , + 3 ) .

doświadczonych lekarzy, którzy na zasadzie tych plamek roz­
poznawali odrę zamiast nożyczki.

Należy przypomnieć, że lifektórzy klinicyści niemieccy wspo­
minali o możliwości spostrzegania plamek K o p 1 i k a poza odrą., 
międz^ innemi w różyczce, czemu H e u b n e r  zresztą zaprzeczał. 
„Rzekome plamki K o p 1 i k a" nie należą jednak z pewnością do 
objawów częstych i —  jak podaje D e b r e  —  spotyka się je  czę­
ściej u dfłos łych ,  łćtórzg rzadko już zapadają  na odrę.

Szersze uzasadnienie wartośCi klinicznej plamek’ K o p 1 i k a 
jest  zbędne, gdyż objaw ten jdst dostatecznie znany —  należy 
jednak zaznaczyęf że niezawsze są one wczesnyńi objawem odry, 
nierzadko występują one później od wysypki wewnętrznej, 
w przeddzień wysypki lub nawet jednocześnie z nią. Znikanie ich 
z chwilą występowania wysypki skórnej nie jest także zjawiskiem 
stałem —  plamki te byw ają  widoczne pierwś-zego dnia okresu 
wysypkowego, a według D e b r e  —  i dłużej.

Oprócz klasycznego umiejscowienia plamek K o p  l i k  a — 
w fałdach pomiędzy^dzjsislaini a śluzówką policzka —  spostrze­
gano zupełnie podobne drobne białawe punkciki na innych bło­
nach śluzowych.

S  c h i c k zauważył dgjbne, białrfpuukciki,  ideutyćzne ż plam­
kami K o p 1 i k a, na mięsku łzowem (caruncula lacrim alis). 
G o l d b e r g e r  zwrócił szczególną uwagę na ten objaw i, ba­
dając go system aiw znie ,  stwierdził u ó&ffl badanych występo­
wanie jedno- lub obustronne tych plamek na śluzówce w kątach 
wewnętrznych worka spojówkowego i na carunciila ; —  według 
G . o l d b e r g e r a  plamki na mięsku łzowem pojawiają  się 
wcześniej,  niż na śluzówce policzków. S  t i m s o n potwierdził 
spostrzeżenia G o l d b e r g e r a  co do wcześniejszego występo­
wania „plamek K o p 1 i k a"  na mięsku łzowem; badając zaś spo­
jówki oczu w p'oezątkąeh odry, zauważył S t i m ś b n  inny jeszcze 
objaw —  jednocześnie z obrzmieniem powiek d o l® c h ,  co ma 
miejsce zazwyczaj w samym początku okresu zwiastunów, za­
uważyć można na spojówce tych powiek linję przekrwienia 
( „ m m m m ) ,  która p-r-żecina spojówkę prostopadle —  od 
tarczki do brzegu powieki.

I na innych błonach śluzowych widywano białawe plamki, 
identyczne z opisanemi przez K o p l i k a :  M a y e r  h o f e r
dostrzegał je  na śluzówce pochwy i odbytnicy, S t e i n e r t  —  na 
błonie .śluzowej nosa, G r u n m a n  —  na migdałkach; lecz spo­
strzeżenie S  c h i c k a, potwierdzone przez wymienionych w y żej 
bada(*ży ( G o l d b e r g e r ,  S  t i ijPBfjp n) zasługuje na największą 
uwagę ze względu na łatw ie jsze  badanie oraz wczesne występo­
wanie tych plamek; —  pożądane byłyby liczniejsze obserwacje  
w tym kierunku.

Podobnież zasługuje na baczniejszą obserwację  wczesny 
objaw odry, dostrzeżony przez P e t e u y i  (1029):  są to drobne 
wybroczynki, którp zauw ażyć można na podniebieniu miękkiem 
oraz na ślueówce policzków (w miejscach, odpowiadających 
plamkom K o p l i k a )  w początku okresu zwiastunów. P - e t e n y i  
Widywał niekied> dużo tych wyhroczynek —  do 20 i nazwał ,ie 
„zwiastunną wysypką krwotoczną — haem orrhag isches P rae- 
enanthem ", choć podkreśla, że obecność tych plamek nie*św iad­
czy o k rw o t^ zn em  usposobieniu dziecka. Plamki trw ają  2— 3 dni 
i ustępują przed zjawieniem się wysypki na skórze —  \yysypk1i 
zaś nie ma w tych przypadkach żadnych cech krwotocznych. Na 
te „wybroczynki P  e t e n yur,  jak  —  krócej —  nazywaliśmy je 
w klinice, zwróciliśmy uwagę w czasie dr®bnej epidemii na sali —  
w  2 przypadkach dostrzegliśmy w 2 i 3 dniu, licząc od początku 
gorączki, po kilka drobnych wyhroczynek nti podniebieniu i w ką ­

ta c h  między dzmslem a policzkiem —  wybroczynki te w na­
szych przypadkach poprzedzały istotnie nietylko plamki K o p l i -  
k a, lecz i inne zmiany na śluzówce jam y ustnej.

P r ą c i  francuskie ( C F o m b y  i inni) przypisują duże znaczenie 
zaczerwienieniu i obrzmieniu dziąseł, które pokryte byw ają biała- 
wym,jTskąpym nalotem —  „stornatite et gingivite erythernato-
p n l t a c e e Objaw ten jest o tyle wartościowy, że nie występuje 
nigdy w przypadkach wysypek toksycznych, nie można jednak 
uważać go zą swoisty dla odry, gdyż zdarza się w tej choro­
bie dość rzadko i nie częście j niż w innych chorobach zakaźnych.

Z objawów wczesnego okresu odry przypomnimy jeszcze 
opisane już dawno ( J u r g e n s e n )  wysypki zwiastuime, które 
poprzedzają właściwą wysypkę odrową: H. K o c h  (1914) poświę­
cił im większą pracę i podaje, (fę wjteypki zwiastuime (cży 
„przedwysypki" —  „ V orexanthcm “)  zdarzają się najczęściej na 
twarzy i byw ają bardzo różnorodne; możnaby przypuścić, że 
chodzi tu raczej o grę nerwów liEj^fllnioruchowych, gdyż zmiany 
dotyczą ogólnego, „kolorytu" twarzy, plamy byw ają  sinawo-czer- 
wone, stabo odgraniczone i znikają  szybko (po kilku godzinach).

Autorowie francuscy ( H u t i n e l ,  C o m b y )  widywali w y­
sypkę zwiastunną w postaci drobnych różowych plamek, prócz
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twarzy i na innych czę®iacli  ciała, —  niedawno zaś W  i e 1 a n d 
(1929) ogłosił, że widział przypadki rash ‘u, poprzedzającego w y­
sypkę odrową i zbliżonego zu p ełn i^  do znanych objawów tego 
typu przed ospą naturalną i wietrzną oraz płonicą. Cechą wszyst­
kich wysypek poprzedzających jest  ich krótkotrwałość, mogą one 
szczególniej,  gdy są różnorodne, —  prowadzić do błędów roz­
poznawczych, a w klinice odry utrudniać oznąezenie początku 
właściwego okresu wysjTjkowcj^o; wysypki te dotąd zresztą rzad- 
kó^są rozpoznawane i opisywane wskutek krótkiego czasu icli 
trwania oraz zmiennej pSltaci.

Zanim przejdziemy do omówienia zapowiedzianych w tytule 
rzadszych powikłąń odry, —  pragniemy j e s z c z e  poruszyć mało 
uwzględnianą w piśmiennictwue sprawę nawrotów w tej chorobie. 
M amy tu na myśli ponowne występowanie objawów nieżytowych 
i wysypki odrow® w przebiegu jednego zachorowania. Nie można 
dotąd uznąc za zupełnie rozstrzygnięte pytanie, czy te n-awroty 
są następstwem tego samego zakażenia, które wywółało pierwsze 
objawy choroby, czy też zależą od ponownego zakażania ustroju, 
niedostatecznie uodpornionego po przebyciu odry. N a w o t y  odry 
zdarzają się bardzo rzadko; wybitni klinicyści widywali zaledwie 
pojedyncze przypadki ( H e n  o e h ) .

W  części opisanych przypadków po ustąpieniu wysypki po­
zostają  jeszcze pewne objawy chorobowe, jak  niewytłuma-czóuę 
wahania ciepłoty, upośledzenie łaknienia, zmiana usposobienia 
dziecka (apatja , skłonność do płaczu, rozkapryszenie);  w innych 
przypadkach występują najpierw powikłania (otitis m edia puru 
len ta), a następnie objawy nawrotu. R o s e n s t e i n  w opisanym 
przypadku nawrotu zauważył w początku choroby obrzmienis- 
gruczołu, które utrzymywało się w ciągu okresu wysypkowego 
aż do wystąpienia objawów nawrotu. Znane są jednak przypadki, 
w których objawy odry ustępują zupełnie wraz ze spadkiem 
gorączki, a po krótkiej przerwie-Zaczynają się ponownie objawy 
nieżytowe' i wysypka. Przerw a powyższa mCże trwać kilka dni 
(6 dni w przypadku R  i b a d e a u-D u m a s, 10 dni w przypadku 
H e n o c h a ,  16 dni  —  C a r t a g e n o v a  1927); Ć - o m b y  opisał 
3 przypadki nawrotu odry z przerwą, wolną od objawów Choro­
bowych, a wynoszącą w jednym  przypadku 3 tygodnie. W  przy­
padku H. L i e b i g a  (1930) przerwa ta trwała 30 dni. T e  właśnie 
przypadki nasuwają przypusz-czenia, ż e  nawroty odry mogą być 
następstwem ponownego przedostania się zarazka do ustroju, 
który^w tych przypadkach nie nabył odporności przeciwko odrze. 
Jak  wiadomo, zachorowania powtórne są w odrze nader rzad­
kie —  zdarzają się jednak niewątpliwie, a niekiedy przerwa po­
między pierwdSfein a drugiem zachorowaniem bywa krótka: 
w roku bieżącym (w marcu 1933) miałem możność widzieć w kli­
nice dziecięcej Uniwersytetu Berlińskiego (Prof.  B  e s s a u) przy­
padek odry u dziecka, u którego 'w tej samej klinice rozpoznano 
odrę w listopadzie 1932 r. t. j. między pierwsztini a drugiem' za­
chorowaniem upłynęło niespełna 4 miesiące.

Z powikłań odry zwrócimy uwagę tylko na niektóre, mniej 
znane i rzadziej opisywane, te zwłaszcza, które nasunąć mogą 
trudności rozpozńąwcze. W  ostatnich latach zwrócono większą 
uwagę na zachowanie się gruczołów chłonnych w odrze. W  po­
czątkowym okresie odry stwierdza się ( mniej lub bardziej | Wy­
raźne powiększenie gruczołów chłonnych; rzadko obrzmiewają 
znacznie pojedyńcze gruczoły, jak  w wymienionym wyżej przy­
padku Ro s e n s t e i n a (z nawrotem). M o r o  i M u l l e r  (a na­
stępnie L  a n d s b e r g e r) zwrócili uwagę, że w przypadkach odry 
o przebiegu nieprawidłowym, ^wwwołanym próbami uodporniania 
(m orbilli oberra ti)  występują obrzmienia gruczołów chłonnych ffa 
szyi oraz za uszami —  ponad wyrostkiem sutkowym; jak  wia­
domo obrzmienie gruczołów w tych miejscach uważane było 
dotąd za nieomylny objaw różyczki (ru beola)  ( T h e o d o r ,  
K 1 a a t sjc l i ) ; ponieważ zaś w odrze złagodzonej i wysypka 
może być blada i skąpa, objaw ten może stać się źródłem omy­
łek. Niezwykłe powikłanie odry z obrzmieni&in gruczołów chłon­
nych opisał niedawno (1936) C a m i n i s  (Chio w G rec ji ) :  
u 7 dzieci w okresie zdrowienia, w 2— 3 dni po ustąpieniu wy­
sypki odrowej i ?padku gorączki występowało obrzmienie gru­
czołów chłonnych, głównie na szyi, ze znaczną bolesnością i w y­
soką ciepłotą —  jednocześnie zaś stwierdził autor nagle wystę­
pującą dusznesć oraz bóle brzucha (obrzmienie gruczołów śród- 
piersia i k rezkow ych?) ;  u wszystkich dzieci wykryto również 
znaczne wyrośle gruczołowate (ad en o id es), przebieg choroby był 
krótki, zejście pomyślne. Autor nie stawia żadnych wniosków co 
do przyczyn tego powikłania, które —  rzecz charakterystyczna —  
obserwował podczas jednej i tej samej epidefnji.

G r ó e r podaje opis ostrego obrzmienia gruczołów chłon­
nych na szyi ze znaczną bolesnością n 7-letjiiej dziewczynki — 
objawy te wystąpiły 10 dnia od początku odry; obok tego stwier­
dzono w moczu białko',,krwinki i Wałeczki; po 8 dniach w szyst­

kie te objawy ustąpiły bezpśladn —  dziecko obserwowano dłuższy 
czas przód odrą i wykluczono wszelkie pod e jrzeń**  co do płonicy.

Powikłania nerkowe w odrze należą, jak  wiadomo, do r z a d ­
kich —Ł d a r z a j ą  ^ 6  'jednak epidemie odry z częściej \\%istępują- 
cemi schorzeniami nerek: P  e t h e o (1927) stwierdził w *Debre- 
czynie podczą’s jednej epidemji 6 przypadków zapalenia kłębusz- 
ków nerkowych. Przebieg tych p~o,Wikłań jest naogół.znacznie ła ­
godniejszy, niż popłomcz^ch. Przewlekle schorzenia nerek o ty ­
pie nerczycy (n ephrtb^ J  ul;egSią, jak Wiadomo, niekiedy wybitnej 
poprawie po przebyciu ostrej choroby (zapalenie płuc). Podobną po­
prawę zauważono również po przebyciu odry. N a g ł o  (Oslo 1928) 
obserwował 10-letnią dziewczynkę, która' od kilku lat miała obja­
wy nerczycy;  przed -odrą białkomocz dochodził do p,o
odrze zaś wszsstkie objawy nerczycy ustąpiUi i w ciągu 2 mie­
sięcy (do czasu ogłoszenia przypadku) nie nastąpiło obostrzenie. 
W  2 innych przepadkach nearzy^y, ogłoszóńych przez T  e z n e -  
r a i S t r o s s a  (1931) wybitna poprawa, jaka nastąpiła po
odrze, IraRiła krótko.

ZmianRl w stawach nie należą do zwyjcłego obrazu
chorob'otve|5 w odrze. S o u c e k  zwfócil niedawno (1927)
uwagę, że już we wczesnym oktfeśie odfy łącznie z obrzmie­
niem gruczc>ł»w chłonnych w s t ę p u ją  niekiedy póle w sta­
wach. f i l i a  r l  o n e  fijruguay, 1931) obserwował 3 przypadki 
bólów w sławie biodrowym („G elenkreakliatC J  wkrótce po prze­
bytej odrze —  radjoskapja  nie w ykryła  żadnych zmian w s f e j j  
wach; bóle trwąly 5— 7 dni, W 2 ,-przyijadkacii zejście było zu­
pełnie pomyślne, w 3 rozminęło się w dalszym przebiegli grużli- 
wwfiAanaleniR opon mózgowych. .^Podobny przypadek rozpoznany 
na naradzie z chirurgiem, jaftp ostre zapalenie staVu biodro­
wego, po przebytej odrze obserwowałem przed kilkunastu laty
u 5-le^niego chłopca z ujeniftym odczynem P  i r q u e t ‘a, przebieg 
chorpby był dłuższy, niż w podanych wyżej przypadkach, lecz 
z zejściem zupełnie pomyślnem.

Powikłania ze strony dróg| oddechowych w postaci 
zapaleń różnych odcinków, poczynając od krtani da
drobnych oskrzeli i zapaleń płuc, s j  nader częste i pow­
szechnie znaBe. N o b e c o u r t  i L e r e b o i i l l e t  zwrócili
niedawnó. (.1931) u\vairę na przypadki ostrego obrzęku płuc 
w przebiegu^dry. Objawy obrzęku płuc występują nagle w końcu 
okresu wysypkowego lub nieco później w postaci wybitnej dusz­
ności z sinicą, niepokojem, wciąganianii i ruchami skrzydeł no­
sa —  kaszel miewa charakter napadowy, może być jednak rzad­
ki —  u starszych dzieci stwierdzamy pienisfą plwocinę. Opuki­
wanie nie daje prartluinień, raczej odgłos bębenkow ej szmery 
oddechowe byw ają  osłabione, rz^żenja drobnobańkowe i pod- 
trzeszczenia —  bardzo liczne. Ciepłota podnosi się z w k l e  seyb- 
ko i \$¥sóko (40"), co powoduje mylne rozpoznawanie zapalenia 
pilic —  bywają  jednak przypadki obrzlku płuc z ciepłotą normal­
ną lub poniżej normy. Tony serca są głuche, tętno bardzo szyb­
kie, często nierówne. Z 4 przypadków, spostrzeganych przez 
N o b e c o u r t‘a i L e r e b o u 11 e t ‘a u dzieci starszych, feden za­
kończył sij® śmiertelnie (w ciągu 3-ej doby od chwili wystąpienia 
duszności), w pozostałych osiągano dośłfc szyuljR poprawę po 
zastosowaniu energicznych zabiegów leczniczych (upust krwi lub 
banki ciete, tlen, środki nasercowe; po opanowaniu ostrego na­
padu duszności odciążenie płuc przez zabiegi w odolecznicze, w y­
wołujące przypływ 14rwi do obwodu). Aiirorowie francuscy uwa­
żają  przypadki ostrego obrzęku płuc za rzadkie —  wudzieli jed­
nak opisane 4 przypadki w ciągu jednego półrocza —  sądzą 
przeto, że prźj*padki te zdar^IjąiTsię czfiściej, lecz nie są nale­
życie .rozpoznawane.

Dużo miejsca w piśmiennictwie lat ostatnich najmują wreszcie 
schorzenia układu nerwowego w przebiegu lub następstwie odry. 
O częstości tycli zaburzeń da nam pojęcie sta tystyka B  o e n- 
l i e i m a  (asystent prof. F  i n k e 1 s t e i n a ) ; z 5^10 przypadków' 
odry, obserwowanych w ciągu lat 20 , objawy schorzenia układu 
nerwowego zauważono w 25: w 11 przypadkach były to drgawki, 
k t ó r S h  pochodzenia ściślej nie określono, v3 8 przypadkach roz­
poznano meningitis serosa , W 6 zaś —  encephałitis.

W  piśmiennictwie nowszem zapalenie tnózgu rozpoznawane 
jest  częściej od zapalenia opon mózgowych. Zapalenia mćtegu Wjy-. 
stępują w odrze bądź w początku choroby —  encephałitis para- 
m orbillosa  (Lust),  bądź w przebiegu okrasu wysypkowego 
(en cephałitis interm orbiU osa), najczęściej jednak już po ustąpie­
niu Wysypki i spadku gorączki —  encephałitis postm orbillosa . Za­
palenia mózgu niezależnie od czasu występowania —  byw ają wie- 
lopostaciowe zarówno co do objawów, jak i przebiegu, i zejścia. 
M o r ą u i o  (1931) wyodrębnia 8 postaci klinicznych tej choroby. 
W  początku choroby najczęściej zaznacza sre wybitne podnie­
cenie, ruchy pląsawicze i inne objawy hiperkinezy; —  nierzadko 
występują objawy oponowe; —  w płynie mózgowo-rdzeniowym
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w czystych posthciach nie stwierdza się żadnych zmian, prócz 
słabo zaznaczonego odezynu P a n d  y ‘ego. Co do zć?ścia zapaleń 
mózgu w of M jM ząuWażflf M M f e *  że rokowanie jest' trudne ze 
względu lia zmienny przebiflf;  przypadki ciężkie k&iczą s R  
śniietcią w pierwszych dniach choroby, cz^Sć ulega zupełnemu 
wyleczeniu; ybedhig^iatystyk-i F o r d a ,  opartej na licznie zebra­
nym materiale z fliśmicmiiJSiwa i 12 przypadkach wra&ijfeh, 

w W o  przypadków *poz6staj^ trwałe następstwa, w postaci po­
rażeń lub zirtiah psychicznych. Zmiany anatomiczne w badanych 
sekcyjnie pr&toadkaeh zapaleń mózgu poodrowych MPiuP się 
w większoSci o p iS w  od tych © m ian, jakie występują najczęściej 
w ostrych p'ierwottiydh zapaleniach mózgu; badania dotychcza­
sowe nie ;dają jednak dostatecznej podstawy do stwierdzenia, że 
zapalenia f t łz g u  w odrze wywołane sa przez swoisty zarazek 
odry ( B e s s a  n) i odrzucenia poglądu, że odra toruje tylko 
drogę innym bliżej nieokreślonym sprawcom zapaleń mózgu.

Zapalenią,' Mózgu1 w przebiegu odry anatomicznie i klinicznie 
lącaą się z zajęciem rdzenia (encpjihalo-m fielitis) i opon piózgo- 
wyeh (m eningoencephaliiijy). Zapalenia rdzenia z d a rz a j j  się rów­
nież bez zajęcia. ' móztir. Obok objawów oponowych (bez zmian 
w1, płynie mózgowo-rdzeniowym) na plan pierwszy Wysuwają się 
tu porażenia kończyn dolnych, osłabienie odruchów i zaburzenia 
w 'oddawaniu moczu. Niekiedy zespól objawów odpowiada po­
przecznemu zapaleniu rdzenia (m yelitis transversa). Zejście tych 

Z ap aleń  rdzenia bywa często zupełnie pomyślne —  opisy podobne 
spotykamy w piśmiennictwie francuskiem ( L a n d o u z y  i k i ® ,  
B e r g e n  s t e d t  (1924) opisał 3 przypadki —  2 zakończone po­
myślnie, jeden z zejściem śmiertelnemu W  r. 1913 spostrzegaliśmy 
z dr. M. A r n s z t e i n e m  następujący przypadek (demonstro­
wany i omawiam^, w Lubelskiem Tow. L ek arsk iem ): u 6-letniej 
dziewczynki, która przebyła łagodną odrę, w początku zdrowie­
nia (9-ego dnia od początku choroby) wystąpiło nagle porażenie 
kończyn dolnych ze zniesieniem odruchów, następnie zaś krótko­
trwale zaburzenia w oddawaniu moczu —  nie stwierdzaliśmy 
objawów oponowych, stan ogólny chorej szybko się poprawił, po­
rażenia za ś1 ustąpiły całkowicie po upływie' 4 tygodni.

Zapalenia opon mózgowych w postaci czyste j są w przebiegu 
odry rzadkie —  występują jako zapalenia surowicze —  meningi- 
tis l$prosa. Cenne spostrzeżenia kliniczne z wyczerpującetn bada­
niem ptynu mózgoWo-rdzeniowego dai nam R  e i c h e (Ham­
burg —  1927).

Zapalenia .ppon surowiczy obserwowano na szczycie  okresu 
wysypkowego odry lub’ początku okresu zdrowienia. R e i c h e  
nie zaliczą tu przypadków, w j jó r j f c h  obja\fy mózgowe i op.O; 
nowe występowały przejściowo w samym początku okresu zwia­
stunów, jednocześnie z nagłem wzniesieniem ciepłoty (m eningo- 
enc£vhtilism us). Ob,ia\Vy i przebieg choroby zbliżone są zupełnie 
do kliniki gruźliczego zapalenia opon mózgowych —  jednak za­
miast stałego nasilania się objawów, okresu porażeń i śpiączki,  
w .zapaleniach poodrowych występuje powolna poprawa. Zejście 
śmiertelne może zreśztą nastąpić we wczesnym okresie cho­
roby —  R  e i c li e miał jeden przypadek, zakończony śmiercią 
podczas ciężkiego napadu drgawek, jakie wystąpiły w przebiegu 
okresu wysypkowego odry; badanie sekcyjne stwierdziło inenin- 
gitis J 1t o s «  (nieznaczne nacieczenie drobnokomórkowe w prze­
strzeni podpajęczynówkowej). W  2 przypadkach, zakończonych 
pomyślnie, przebieg był przewlekły: u 3-letniej dziewczynki
trwał 9 tygodni, u 14-letniego chłopca 4 miesiące, z okresami, 
wolnemi od objawów oraz obostrzeniami choroby. Nakłucia 
lędźwiowe szybko wpływały na ustępowanie objawów oponowych. 
P łyn wypływał pod bardzo wysokiern ciśnieniem (często 54 cm,
1 raz —  73 cm), by} p rz e f ió & y sty ,  pleocytoza od:2 0 — 75 komórek, 
globuliny niępo powiększone, zawartość cukru w płynie powięk­
szona nieznacznie, uderzała natomiast w ysoka zawartość w pły­
nie azotu resztkowego oraz JRtlorków. Autor przeprowadził bar­
dzo liczne badanu! chemiczne płynu (w jednym z opisanych 
p rzypadkóra dokonai w przebiegu choroby 27 nakłuć) —  
oraz badania porównawcze; płynu chorych we wcze­
snym gorączkowym okresie odry, bez wyraźnych obja­
wów chorobowych i piynu w różnych schorzeniach układu 
nerwowego ptrea przebiegiem odry. Z$jv3.rto$fr chlorków była 
wybitnie powiększona (przeciętnie 774 mg NaCl % ) ,  i prz|Vyz *  
szata zawartość chlorków we krwi chorego. R e i c h e  wysnuwa 
z tę g a  w npski co do warunków osniotycznych, powodujących 
gromadzenie się piynu mózgowo-rdzeniowego w przypadkach 

jtych przewlekłych zapaleń surowiczych opon mózgowych. ®o do 
pochodzenia tych zapaleń R e i c h e  wypowiada się kategorycznie 
m  swoistem działaniem jadu odrowego (m eningitis seroka  para- 
m orbillosa ), Zapalenia opon mózgowych, zależne od zakażeń 
wtónłych, zdarzają sięSSw przebiegu poodrowych zapaleń piuc i są 
wywołane najczęściej przez pneumokoki.

W  piśmiennictwde polskiem B r e g r n a n  i P o l i c z  ( l 9 e § i  
ogłosili 2 przypadki surowiczego zapalenia opon mózgowych, wi­
kła jącego odrę fu dzieci wr wieku U mies. wS’/L> rokifir—  w obydwu 
tych prz5T>aakąth były jednłtk objawy, wskazujące na jedno- 
c B s n c  ztńpalenie m u ftu  ( m en ingoencephahtis).

Z innych powikłań układu nerwowego znane sią przypadki 
zaburzeń ze .'strony iidV\vó>v czaszkowych- Fr. R e d 1 i c li opisał 
u nas przypadek przem ija jącej Sfepoty w Srzebiegit poodrowego 
zapalenia mózgu. Obserwowano również jm^bdrze porażenia ner­
wu odwodźńcego (n. abducens) w postaci t. zw. zespołu O r a d e -  
l i ie g S o .  C o r d a  zaś o&losłt niedawno (1931), że widział 21,pr-z§- 
p ad M ®  po.rażfeń podniebienia miękkiego1 lako powikłania odry —  
stanowiło to 10°/o obserwowanych przez niego w danym czasie 
przypadków odry; —  porażenia były le k k ie ;  we wszystkich przy­
padkach autor podaje, że wykluczył drogą- skrzętnych badan 
jednoczesne powikłania bt-onicąr  —  spostrzeżenie to je s j  narazie 
zupełnie odosobnione.

Pomijamy" celowo wiele innych rzadkich powikłań odry 
(haem og lossitis  —  O u ć ri e a u d e  M u s s y, —  parotitis, orchitis, 
em bolia  arteriae imlmonulis, niedomoga nadndfczy i inn.) oraz 
c a ł S  szereg zmian Skóry i Mon śluzowych aż do zgorzeli róż­
nych odcinków skóry i g o r z e l i  policzka (nom a), opisywanych 
częście j przez dawniejszych autofów.

Nie siaramy- gię przeprowadzić syntezy powikłań odry, gdyż 
wiadomości nasze, co do patogem?ś?y tej postaci są jeszcze chwiej­
ne i problematyczne wobec tego, że nie znamy ani zarazka odry, 
ani sposobu działania jadu odrowego. Poprzesta jem y przeto na 
potwierdzeniu postawionej p r z e z 'P  i r q u e t‘a tezy, że odra obniża 
ogólną odporność ustroju, co prowadzi do częstych powikłań 
oraz zachorowań następczych.

Klinika tych powikłań w większości przypadków czeka 
jeszcze na pogłębienie, do czego m a je  się przyczynić tworzenie 
należycie  urządzonych, nowoczesnych oddziałów szpitalnych dla 
chorych na odrę.

Karol JONSCMER. Poznań.

O rozpoznawaniu gruźlicy u dzieci.

Z Kliniki Chorób Dziecięcych Uniwersytetu Poznańskiego, 
d y r e k t o r ;  Próf. Dr. K. J o n s c h e r .

W  imamach tego krótkiego artykułu i K  mamy naturalnie za­
miaru i rnożńości omówienia tego obszernego zagadnienia w spo­
sób caikowicie wyczerpujący. Pragniem y tylko zwrócić uwagę 
na pewne ważńe fakty z tej dziedziny, poni^Waż codzienne do­
świadczenie poucza nas, że g r u ź l ic a  wieku dziecięcego, a prze- 
dfw szystkiem je j  rozpoznawanie, jest niedostatecznie opanowana 
nietylko przez ogół lekarzy, ale Często również przez nrienit- 
cych się ftizjologami. Gruźlićd wieku dziecięcego odbiega zwykle 
w swycli przejawach tak daleko od przeciętnego przebiegu gruź­
licy dorosłych, że ten stan rzeczy jefś^ zupełnie zrozumiały. A to 
tem bardziej,  że nasze nauczanie kliniczife na wydziałach lekar­
skich jest n iógół  zupełnie niedostateczne z jlewodu zbyt małego 
kontaktu studenta z chorym. I do teko w ramach tego nauczania 
ftizjologja traktowana jest zwykle trótsiię po maposzemu, wpla­
tana w wykłady z medycyny wewnętrznej, pedjatrji  i t. p., nie 
dając często studentom dostatecznego obrazu .całości. Lekarz 
ma też stosunkowo mało spósobności do dokształcenia się w te.i 
dziedzinie, gdyż ♦specjalne kursy są bardzo nieliczne i nie dla 
wszystkich dostępne. Nie mogą one wpłynąć zasadniczo na lo d -  
niesienie ogólnego pożłofuu-

M am y też wrażenie, że zbytnie i niepotrzebne podkreślanie 
wciąż „nowych" poglądów na gruźlicę i je j  przebieg, tak modne 
w ostatnim czasie, odstrasza wielu od rozejrzenia się dokład­
niejszego w tej jakoby zupeinie „nowej" nauce.

Zmiana istniejącego stanu rzeczy w odniesieniu ocHgruźlicy 
wieku dzićfcięcego jeś t  bezwzględnie wskazana, gdyż racjonalne 
zwalczanie gruźlicy musi przedewsz^ktkiem uwzględnić ten okres 
życia. A to z następujących powodów:

1) Dziecko gruźlicze stosunku j  rzadko trafia odrazu do 
poradni przeciwgruźliczej,  nawet w tych kra jach, gdzie dzia­
łalność poradni sto! już na wysokości zadania. W  Polsce liczba 
poradni przeciwgruźliczych jest stosunkowo mała, a tam, gdzie 
one istnieją, nie stanowią one zwykle istotnego ośrodka zwal­
czania gruźlicy,* jak  to bTć powinno. W spółpraca ogółu iekarźf  
z poradniami jes t  zupeinie niew ystarczająca. Toteż znaczna 
Większość dzieci gruźliczych znajduje się niewątpliwie w rękach 
lekarzy-praktyków, nawet nie pediatrów: każdy lekarz w na- 
sż-ych warunkach udziela licznych porad dzieciom, nawet w śro­
dowiskach, w których znajdują się pediatrzy.



T eresa  N. 11 m iesięcy , w y sokość  72 cm, w aga 9.000 g, c iep łota  
norm alna, zarażon a  przez dziew czyn kę, w ychow yw an ą w domu.

Fot. nr. 3.
Irena M. 7 m iesięcy , w y sokość  70 cm , w aga 8.100 g, c iep ło ta  
p raw ie  sta le  norm alna, śledziona pow iększon a. C ala rodzina

gruźlicza. Fot. Nr. 4.
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2) W czesne rozpoznanie zakażenia dla uniknięcia rozwoju 
choroby, oraz możliwie wczesne stwierdzenie sprawy gruźliczej 
celem rozpoczęcia skutecznego leczenia są niewątpliwie postu­
latami, niewymagającemi dalszych uzasadnień. Zaznaczymy więc 
tylko, ize jedno i drugie ma bez porównania większe znaczenie 
i daje wyniki daleko większe w zastosow aniu. do dziecka W] po­
równaniu z temi samemi zabiegami \\®rosunku do dorosłych.

3) Znaczenie wczesnego rozpoznania nie ogranicza się jed­
nak do możności stosowania odpowiednich zarządzeń względem 
danego osobnika, ale ma duże, naogół niedoceniane jeszcze 
w catej rozciągłości w a c z e n g l d l a  zwalczania gruźlicy w sgóle:

a) ^wysuwa się tu W r a z  sprawa zaraźliw ości dz ieci ‘gruźli­
czych , jak  często i w jakich stanach chorobowych wydalają one 
'żarazki gruźlicze.

Sprawa ta została ostatnię znowu zaktualizowana przez ba­
dania, zapoczątkowane przez A r m a n d-D e 1 i 11 e‘Ti,. F  o u 1 s e -  
n a i J  e h  s e n  a, a u nas przeprowadzone dotydrczas tylko przez 
Z e y  1 a n d a, wykazująde częstość istnienia fflrJffltów Kocha 
w przeptóczyniie żołądkowej. W  ten sposób lńJżna wykazać 
obecnoSc prątków gruźlicy u wszystkich niemowląt z dodatnim 
odczynem tuberkulinowym, prawdopodobnie również bez w y­
jątku u dzieci małych, natomiast u dzieci s tarszych tylko j v sta­
nach czynnej gruźlicy, ale nawet bez zajęcia tkanki płucnej. 
Ladaiija  w A ystkich autorów są zgodne pod względem faktycz­
nym, natomiast, jak  to bywa zwykle, interpretacja  ich jest 
różnorodna; ta rozbieżność zdań ujawniła się również w ankiecie, 
rozpisanej na ten temat prze|j jedno z cz ^ o p im  -lekarskich '). 
\f® praktyce jednak będziemy musieli liczyć się z możliwością 
zarazimia przez każdy przypadek, w którym bądźto stwierdzono 
prtjtiu w przepłóczynie, bądź też znąlczionoby je  podtug w^zel- 
.•.iepj prawaopodobiei^sCwa w razie wykonania tego badania 
i f e y l a n d  i P  i ą,*s e c k a-Z e y  1 a n d o w ® . Naturalnie, że 
siopień "zaraźliwości będzie w tych razaęh zawsze mniejszy niż 
w przypadkach ^ d a l a n i a  prątków ,lz plwociną potfczas kasglu, 
łl;e niebezpieczeństwo niemniej będzie istniało, zwłaszcza w rązie 
^.mzszego kontaktu przedewsz-j^stkiem z małemi dziećmi.,

b) każdy Lekarz, a zwłaszcza pediatra interesujący się gru­
źlicą ma nierzadko możność spostrzegania przypadków, w ' któ- 
i j  cli gm źlica  d z iecka  przyczyn iła  s ię  do stw ierdzenia n ieroz­
pozn an ego d o ty ch czas tego  schorzen ia  u kog oś  z otocźen ia , prze- 
dewszystkiem u o jca  lub matki. Łzffit® w takich razach nie je- 
łJeśiHyfjjuż w stanie uratować dziecka, m o ftm y  jediufk naezas 
r J  w ostatniej chwili rozpocząć leczenie tego dorfslego.

Ola N., lat 7, jedynaczka z rod-^fny ziemiańskiej; poród
p rzed w czesny , była zawsze wątła,  a te. zdrowa. Choruje od kijku 

ęygódni,: feczona na nieżyt mskrzeli,  schorzenie miednićzek ner- 
wftjysl] i t. d. Z chwilą przejęcia letzenia stwierdzamy gruźli­
cze ognisko broncho-pueumoiiiczne z jam ą przywnękową* ąoo 
s ręfiiie prawej. NtezwłocluiiE* Jąjiożona odma wywołała przejt-cio- 
vrą poprawę, nie powstrzymała jednak rozsiania się skrawy gru- 
zlięzej z zejściem śmiertelnem. U ojca stwierdzono rozlegle 
■zmiany ^ ystękow ti—w ytw óltze  z dużą liczbą prątków »\v plwo­
cinie; do tego czasu byl on uważany za astmatyka. Lećz|ińe 
ojca nie daje żadnego polepszenia.

Krysia R. lat 5, jedynaczka zamożnej rodzin^ prawnitźcj.  
B y ia  zawsze zdrowa. Obecnie niedomaga od 2 tygodni, nie u s t a j  
łono dokładnego rozpoznania. Na naradzie stwierdzamy .prawie 
z pewnością początkowy okres gruźliczego zapalenia oppn 
mózgowo-rdzeniowych, pomimo braku, jak  twierdzi! lekarz do­
mowy, „gruźlicy ’w rodzinie". BalsSiy przebieg potwierdzi! to 
ro z p in a n ie .  Dokładne zbadanie. Wątłej matki wykazało łstnieniej 
obustronnej dumnej sprawy gruźliczej;  odpowiednie leczenie 
wywoiato bardzo wyraźną i stosunkowo szybką poprawę.

Żal nasz z powodu nieustaldnia należytego rozpoznania jest 
jeszcze w i ę k s i ,  g d v -  w przypadkach, jak  powwższe, w wywLA- 
ofaicli iRwierdzamy jąż  zgon jednego dziecka, prawdopodobnie 
również z powodu gruźlieły, bądź nierozpoznanej, bądź też roz­
poznanej, ale fe z  wysnucia odpowiedniego wnioMu epidemjolcr-i 
gicznego. W  razie stwierdzenia zakażenia rodzinnego nnranaby 
było nietylko L\ź/j ć wcześniej chorego dorosłego, ale również 
uchronić drugie dziecko od śmierci lub choroby.

Ohiawiane tu zagadnienie sprowadza nas jednocześnie do 
rająrwszej podstabvy każdego rozpoznania, a więc i gruźlicy, t. j. 
do umiejęfnię zebranych i ocenionych w yw iadów .

Każde napdtedtnicnSe o gruźiicy wywołuje zw.tkleSiediią 
z i\v.Ł|i UitrĆTzO. chu.EatcIbrystycznyc.i odpowiedzi: „u mis w ro­
dzinie j g »  gruźlica, laki to a taki zwarł z g a i i l i c y "  —  przy 
biiższem wypyjjMfiaaiu o ć a ą t ic  się prsftern ni&rzadko, 4»*<Js 0 ł>- 
ni.i ten zm an aawno przed urcHfcteniein dziecka lub też z dzibc-

') K im U rurzlliclie Pra.xls, 1932;. rei. Zentrcdbięt! !. d. ges. 
K m derhcdkd. 'Iż 37, 1932, str. 439.

kieni nigdy się wogóle nie stykał. A odpowiedź druga: „ u nas 
w rodzinie nikt nigdy na gruSiicę nie cliorowat" —  z czego wnio­
sek, kt6ry sugeruje się lekarzowi, że wobec tego w tym przy­
padku o gruźlicy wogóle nie może być m ow L

Lekarz niestety zbyt cSęsto zadowalnia się jedną z tych 
ogólnikowych odpowiedzi, co w wyniku prowadzi często do 
błędnych wniosków, opartych na liiesluszijiAdi przesłankach. L e ­
karz powinien dążyć do uzyskania odpowiedzi na więcej skon­
kretyzowane pytanie: czy  w otoczeniu  d z iecka  niem a chorego  na 
gruźlicę, bez względu na to, czy jest  to ktoś z rodziny lub 
z poza niej.

Odpowiedź tw ierdząca, oparta na zupełnie pewnych danych 
jest  naturalnie bardzo waAjjym czynnikićm w ustalaniu rozpoz­
nania. Odpowiedź p rzecząca , i tu leży waga całego zagadnienia, 
nie dowodzi absolutnie niczego. Widzieliśmy już na w yżeM w y- 
mienionych przekładach, jak  8 § ę s » 3 S } c i e  odwraca zagadnienie: 
po ustaleniu gruźlicy u dziecka poszukujemy źródła zakażenia 
i znajdujemy je  w otoczeniu, które dotychczas uchodziło i bez 
tego uchodziłoby nadal za wolne od gruźlicy. Odpowiedź prze­
cząca ma znaczenie tylko w razie kompetentnego i sumiennego 
przebadania (klinicznie i rentgenologicznie) całego otoczenia 
dziecka; jednorazowe Opukanie i osłuchanie nie ma najmniejszego 
znaczenia. A ileż takich świadectw widujemy na każdym kroku, 
l a  rozbieżność !>ietod badania i bardzo nierówne kwalifikacje ba­
dających tłumaczą nam też całkowicie duże wahania w ocenie 
przez różnych autorów częstości zakażeń rodzinnych i pozaro­
dzinnych (powinniśmy raczej mówić domowych i pozadomowych) 
w gruźlicy dziecięcej. Im bliżej stykać  się z tern zagadnieniem, 
tem więcej dochodzi się do przekonania, że zakażen ie  rodzinne, 
w zględnie dom ow e, odgryw a główna, ro lę, tem  w ażn iejszą im 
m łodsze jest dz iecko .

W wywiadach dotyczących s a m e ! )  dziecka lmtsimy się 
przyzwyczaić do tego, by ustalać dokładnie warunkf, w jakich 
ono chorowało na t. zw. „grypy", „przeziębienia" i t, p. niejasne 
stany chorobowe. K ażdy  dłuższy stan gorączkow y , co  do k tórego  
zdołam y ustalić, ż e  nie byl połączony z jeclnoczesnem  zach o ro ­
w aniem  innych' człon ków  rodziny łub dom ow n ików , musi Iryć 
uw ażany za vodejrzanyr*eo do sw eg o \ h a ra k te ru  gruźlicz-ę^o.

O braz kliniczny  gruźltey jest  niezmiernie różnorodny, zmie­
nia się pozatan  równie'! w zależności od wieku dziecką* nie 
możemy więc tutaj kusić się nawet o podanie chociażby po­
bieżnego przeglądu kliniki gruźlicy wieku dziecięcego. Zwró­
cimy tylko uwagę na kilka obrazów, które zdaniem liaszem nie 
są dostatecznie uwzględniane.

Przedewszystkiem powinniśmy się przejąć --zasadSJ by,, 
w każdym  przypadku  n iejasnego obrazu  chorobow ego , musieć 
również o możliwości gruźlicy. Życie poucza nas, że zapomina 
się o tem zbyt często ; o jednej z takich zapoznawanych postaci 
wspominaliśmy przed chwilą. Zwrócenie uwagi w tym kierunku 
często odrazu wyjaśnia wszelkie dotychczasowe wątpliwości.

Dyuga postać, znana jest  również z występowania u mło­
dych ludzi dorosłych: w obrazie klinicznym wysuwa Się na plan 
pierwszy u szkodzen ie stanu ogólnego, osłabienie, zmęczenie, c ie­
płota podgorączkowa, często bóle brzucha, brak łaknienia, bla­
dość wyraźna, jednak zwykle bez q iaczn ie jszych  zmian w skła­
dzik. krwi. W przeciwieństwie jednak do dorosłych, u których 
dokładne badanie plui?' wykazuje  już wcześnie chociażby dy­
skretne zmiany, u dzieci często nie stwierdzamy żadnego umiej­
scowienia sprawy chorobowej, jednakże dodatni odczyn tuber­
kulinowy przemawia za zakażeniem gruźliczem, a stan dziecka 
i prsyśpies.zoiTfe opadanie krwinek za czynną sprawą.

Ten obraz chorobowy spotykamy u dzieci w wieku przed­
szkolnym i szkolnym, znacznie rzadziej widujemy go u niemo­
wląt, któitych organizm jest  w tych razach zadziwiąiąco odpor­
ny na działanie 'todu gruźliczego. Pod wrażeniem śmiertelnych 
postaci gauźligj- niemowlęcej, wyłącznie rozpoznawanych w okre­
sie praed wprowadzeniem odczynów tuberkulinowych, zapozna- 
j e m a j  że nawet czynna i roz leg ła  spraw a gruźlicza m ożv nie 
w pływ ać zupełnie na kw itnący stan ogólny  niemowlęcia (przy­
najmniej przez znaczny okres czasu), jak  to dobitnie wykazują  
załączone fotografie Nr. 1— 4. W  obu przypadkach stwierdzono 
obecność prątków w przepłóczynie żołądkowej. Francuzi nadali 
tej postaci gruźliJy niemowląt niezbyt szczęśliwą nazwę „fortne 
tloridc"  —  w razie niedostatecznej znajomości piśmiennictwa może 
to dać powód T k ) , nieporozumień, gd,yz pr^iz analogię z ogólnie 
znaną nazwą phtisis tlorida  moiua określenie „floride"  odnieść 
uo suinu gfuźlicy, a nie do stanu dziecka.

lali  dobry stan ogolny nie przesądza jednak p tu ra iu ie  bez­
względnie dobrego prźabiegu dalszego., aż f la g Jm  często dooiio- 
dzi ui d» śniiertelnegti rozsiania jp raw y gruźliczej.

W czesne zakażenie gruźlicza, przebiegające pomyślnie, może- 
jednak niemniej w yw rzęi bardzo duży wpiyw ujemny na roz­
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wój ogólny dziecka, powodując znaczne nieraz zaham ow anie  
wzrostu. Ten wptyw zakażenia gruźliczego jest  również niedo­
statecznie znany, niedoceniany w stosunku do innych szkodli­
wości, działa jących podobnie (kila, niedożywienie jakościowe 
i ilościowe i t. p.). Typowym przykładem jest przypadek na­
stępujący:

Bronek B. (Nr. k s .  gł. 134/33) ur. dn. 6 . X. 1928 r. jako trze­
cie dziecko matki, zmarłej z gruźlicy w r. 1930; warunki domo­
we bardzo złe. W czesne zakażenie gruźlicą. W  wieku 3 lat spo­
strzegany w ambulatorium z wagą 8.100 g, wzrost 74 cm. Spina
ventosa (lig. I et II m am is cl. W  wieku 4 lat i 3 rn. przy jęty  na 
oddział z takiemi saniemi zmianami kostnemi na kilku palcach 
i z rozległem uacieczeuiem prawego górnego płata. W aga  9.600, 
wzrost 82 cm. Opuszcza klinikę po upływie 6 tygodni w stanie 
znacznej poprawy, rozwój fizyczny dziecka pozostaje znacznie 
poza normą (n. fot. nr. 5) —  dla porównania sfotografowano
jednocześnie czteroletnie dziecko zdrowe, którego wzrost jest 
nawet nieco poniżej normy dla tego wieku. (B asia  M. 4 lata, 
wzrost 95 cm, waga 13.41)0). Młodszy braciszek Bronka Teofil 
(Nr. ks. gł. 363/30), ur. 16. IV. 1930 r. przebywał z matką kró­
cej,  gdyż zmarła ona, gdy miał 4 miesiące, został zakażony, ale 
w wieku 6 miesięcy nie stwierdzono u niego żadnych objawów 
chorobowych (p. fot. nr. 6), waga 6.700, wzrost 66 cm. Dziecko 
mieszka stale poza Poznaniem i jest zupełnie zdrowe.

Fot. nr. 6.

W  przeciwieństwie do powyższych stanów chorobowych, 
których charakter gruźliczy jest  często zapoznawany, należy 
wymienić kilka postaci chorobowych, w których rozpozn a je  się  
zw ykle  gruźlicę bez  dostateczn ego  uzasadnienia. M ają  one jed­
ną wspólną cechę, ciepłotę podgorączkową, uważaną niestety 
ogólnie za tak charakterystyczną dla gruźlicy, że sprowadza to 
rozpoznanie na błędne tory. Nie będziemy tu opisywali szcze­
gółowo tych stanów chorobowych, gdyż uczyniliśmy to już tia 
innem miejscu, ograniczymy się tylko do icli wymienienia;

1. Przypadki z zakażeniem utajonem:
a) górnych dróg oddechowych,
b) dróg moczowych,
c) uzębienia.
2. Przypadki o specjalnych cechach konstytucjonalnych 

układu termoregulacyjnego.
Najczęstszem rozpoznaniem, ustalauein w tych razach jest 

„gruźlica gruczołów  w n ękow ych" . Zapomina się zwykle lub na­
wet nie wie o tern, że powiększenie tych gruczołów musi być 
bardzo znaczne, by dawało objawy kliniczne, opukowe i osłu- 
chowe, że warunki ku temu istnieją prawie wyłącznie u nie­
mowląt i dzieci małych. Ustalenie tego rozpoznania u dziecka, 
zwłaszcza u dziecka starszego, bez wykonania odczynu tuber­
kulinowego i bez potwierdzenia przez kompetentne badanie radio­
logiczne, co spotykamy na każdym kroku, jest  błędnetn wysnu­
ciem wniosku na podstawie niedostatecznych danych.

W ykon an ie odczynu tuberkulinow ego  i jego dodatni wynik 
są w arunkiem  n iezbędnym  rozpoznan ia gruźlicy  u dzieci wogóle, 
niezależnie od postaci klinicznej.  Nieliczne odstępstwa od te j  za­
sady w przypadkach, w których obraz chorobowy jest  dość cha­
rakterystyczny dla ustalenia rozpoznania (przebieg kliniczny, 
inne metody uzupełniające, jak badanie rentgenologiczne i bak­
teriologiczne) w niczem nie zmniejszają praktycznego znaczenia 
tej tezy.

W  praktyce zwykle wykonuje się odczyn P i r ą u e t a  lub 
M o r o ,  jako najprostsze i _ dające dostatecznie pewne wyniki 
orientacyjne. W ciąż jeszcze jednak nie doceniamy znanego ogól­
nie faktu, że czułość tych dwóch odczynów jest niezbyt duża, 
że wynik ujemny nie pozwala jeszcze na wyłączenie zakażenia 
gruźliczego, i to nawet w przypadkach, w których teoretycznie 
oczekujemy znaczniejszego uczulenia na tuherkuliuę. Spostrze­
galiśmy niedawno typowy przykład tego rodzaju u rocznego 
dziecka ( Je rz y  S. nr. ks. gł. 172/33) z uacieczeuiem, które na 
podstawie badania klinicznego i rentgenologicznego uznaliśmy za 
swoiste. Nacieczenia tkanki płucnej uważa się zwykle za wystę­
pujące w organizmach, w ykazujących znaczny stopień alergji. 
W obec tego i wobec młodego wieku dziecka stwierdziliśmy ze 
zdziwieniem ujemny wynik odczynu P i r q u e t a. Dopiero odczyn 
M a n t o t i x  ( 1 : 1000) potwierdził swoistość tego stanu chorobo­
wego. Przypadek ten jest niezmiernie ciekawy, gdyż wykazuje, 
że stan hiperergji nie jest warunkiem niezbędnym powstawania 
nacieczeń tkanki płucnej. Badanie anatomo-patologiczne Z e y- 
l a n d a  6 przypadków nacieczeń płuc, będących zapaleniami 
obocznemi naokoło ogniska pierwotnego, wykazało też, że zmia­
ny histologiczne nie są tutaj bynajmniej jednolite. W  każdym 
przypadku stwierdzono odmienny obraz anatomiczny; istnieje 
cała  skala zmian, począwszy od przekrwienia i zmian krwotocz­
nych poprzez różnorodne procesy wysiękowe w pęcherzykach 
płucnych (surowicze, włóknikowe, leukocytowe, złuszczeniowe) 
i zmiany zapalne w tkance łącznej śródmiąższowej, aż do praw­
dziwych zmian gruźliczych w ytw órczych włącznie.

Toteż słuszny jest wniosek, że nacieczenia tkanki płucnej, 
dające dość jednolity obraz kliniczny, powstają w różnych wa­
runkach ogólnych i miejscowych (zmiany w ukrwieniu, nie- 
dodma. alergja).  W yja śn ia  to nam też nierówny okres trwania 
tych zmian w płucach.

Pozatem musimy pamiętać, że coraz częście j będziemy się 
spotykali u dzieci małych z możliwością w ystępow ania dodatn ie­
go  odczynu tuberkulinow ego na sku tek  szczep ien ia  m etoda Cal- 
m etie'a  —  liczba dzieci szczepionych rośnie u nas z roku na 
rok. Jest  to analogia do ograniczenia wartości rozpoznawczej 
odczynu W i d a l a  u osobników, szczepionych przeciwko durowi 
brzusznemu.

W szyscy  uznają zgodnie, że badanie na gruźlicę w obrębie 
klatki piersiowej jest dzisiaj nie do pomyślenia bez włączenia 
prześw ietlen ia  i zd jęc ia  ren tgen ow skiego, wykonanego przez do­
świadczonego pod tym względem lekarza. W  życiu codzieuuem 
jakże często grzeszymy przeciwko tej zasadzie. Jak  często spo­
tykamy się z rozpoznaniem gruźlicy bez tej kontroli rentgeno­
logicznej, jak często spotykam y świadectwa lekarskie, w yłącza­
jące  sprawę gruźliczą wyłącznie na podstawie badania opiłko­
wego i osłuchowego, nawet wydawane osobom, u których ewen­
tualne pomyłki rozpoznawcze m ają  często skutki katastrofalne, 
jak np. pielęgniarkom niemowlęcym, nianiom, bonom i t. p.

W  badaniu rentgenologicznem dzieci ileż zamieszania w y­
wołały zm iany, stw ierdzane w e w nękach , ileż obrazów fizjolo­
gicznych kwalifikuje się wciąż jeszcze jako „wzmożone cienie 
wnęk“ lub „powiększone gruczoły wnękowe", ,iak często nawet 
rentgenolodzy mniej doświadczeni nie rozróżniają zmian koklu­
szowych od zmian gruźliczych.

Odgrywa tutaj role również przecenianie tej metody po­
mocniczej w ustalaniu rozpoznania, wnioskowanie wyłącznie na 
tej podstawie, bez uwzględnienia danych klinicznych, odczynu 
tuberkulinowego i t. p.

Z dalszych pom ocn iczych  m etod badania  wymienimy jeszcze 
badanie bakteriologiczne, odczyn B i e r n a c k i e g o  i określanie 
wskaźnika monocytowo-limfocytowego.

Z wielu możliwości wykazania obecności prątków  gruźliczych  
w organizmie jak w plwocinie, we krwi, w kale i w przepłóczy- 
liie żołądkowej, ten ostatni sposób badania wybija się niewątpli­
wie w klinice dziecięcej na plan pierwszy. Wspominaliśmy już 
wyżej o tej metodzie, tutaj pragniemy tylko zilustrować znacze­
nie tego badania na dwóch przypadkach.

Henio K. (nr. ks. gł. 10/33) 6lh  lat. Rodzice zdrowi, czworo 
dzieci, wszystkie żyją.  Chorował na płonicę w r. 1926, na koklusz 
w czerwcu 1932 i na odrę w grudniu tegoż roku. P rz y ję ty  do 
kliniki na początku stycznia z tern, że od czasu odry niedomaga, 
mizernieje, gorączkuje, kaszle ;  znaczne pogorszenie się stanu 
ogólnego w przeddzień przyjęcia.  Stan dziecka ciężki;  blady, 
bardzo osłabiony, oddech przyśpieszony, częsty  wilgotny kaszel, 
ciepłota o typie hektyczuym. Badanie płuc wykazuje bardzo roz­
legle zmiany: stłumienie pod lewym obojczykiem i nad lewym 
szczytem aż poniżej grzebienia łopatki; w tych miejscach oddech 
o charakterze nieokreślonym; pozatem na całe j przestrzeni bar­
dzo liczne rozsiane wilgotne rzężenia, częściowo dźwięczne, pod 
kątem lewej łopatki oddech o charakterze nieokreślonym.
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R oentgen : p. fot. nr. 7. W ątroba i śledziona niepowiększone. 
Odczyn P i r q u e t a  silnie dodatni. Krew: Hb. 63 ( S a h l i ) ,  krwi­
nek 4,110.000, ciałek białych 20.200, w tem wielojądrzastych 74.5% 
(segmentowanych 31,5, paleczkowatych 43), l imfocytów 10,5, 
monocytów 14,0, zasadochłonnycli i kwasochfonnych 0. Wskaźnik 
monocytowo-limfocytowy wysoki —  1,3. Sedym entacja  znacznie 
przyśpieszona —  21 (mikromeloda L a n g e r a ) .  Badanie kału 
na prątki K o c h a  daje wynik ujemny.

Z powyższego opisu widzimy, że bardzo wiele danych prze­
mawiało za swoistym charakterem nacieczenia, jednakże nie było 
pod tym względem bezwzględnej pewności:  znaczne raptowne
pogorszenie się stanu, które spowodowało nagłe przewiezienie 
do kliniki, bardzo wyraźne zmiany opukowe i osłuchowe, czego 
zwykle nie widujemy w tym stopniu w nacieczeniach gruźliczych, 
rozlegle zmiany w pozostałych odcinkach tkanki płucnej, być 
może o charakterze nieswoistym —  wszystko to nasuwało pew­
ne wątpliwości. Przebieg dalszy nie zmniejszał tych zastrzeżeń: 
po 10 dniach stan ogólny dziecka zaczął się szybko poprawiać, 
duże wahania ciepłoty przeszły w stan podgorączkowy. O sta­
teczne bezsprzeczne ustalenie charakteru nacieczenia w lewem 
płucu nastąpiło przez stwierdzenie prątków kwasoopornych 
w posiewach przepłóczyny żołądkowej na pożywkach L ó w e li­
s t  e i  n a  (Dr. P  i a s e c k a-Z e y 1 a n d o w a).

Maria K. (nr. ks. gt. 70/33), lat 14, z rodziny gruźliczej, 
z dodatnim odczynem Pi r q u e t a. Odra w 1926 r., gościec w r.
1931. Od 6-go roku życia powiększone gruczoły na szyi, zimą 
podobno zawsze większe. Od 3 tygodni ma jakieś guzki na rę­
kach i nogach. Na szyn obustronnie wzdłuż całej długości pa­
kiety gruczołów twardych, zrośniętych pomiędzy sobą; to samo 
pod brodą; na kończynach tu i ówdzie rozsiane, drobne twarde 
ruchome guzki, które ustępują po kilku dniach. Ciepłota pod­
gorączkowa. Płuca klinicznie bez zmian, rentgenologicznie zwap- 
niaJe drobne ognisko pierwotne w lewym dolnym płacie, po s tro­
nie prawej nieduży cień przy wnękowy. Krew: Hh. 71 (5  a lii  i),
c. c. 4,150.000, ciałek białych 5.800. Opadanie krwinek p rzy­
śpieszone.

W  tym przypadku również cały  obraz kliniczny przemawiał 
z dużem prawdopodobieństwem za gruźlica: w tym wieku jed­
nakże takie wyłączne za jęcie  układu chłonnego przez sprawę 
gruźliczą nie należy do częstych. Ze względu na ten fakt. oraz 
biorąc pod uwagę również zajęcie  gruczołów na kończynach, nie 
można było z całą pewnością w yłączyć jakiegoś innego schorze­
nia uktadn chłonnego, u dziecka zarażonego gruźlicą. W ątpli­
wości te zostały rozstrzygnięte przez badanie przepłóczyny żo­
łądkowej;  osad zastrzyknięto śwince morskiej do gruczołu 
pachwinowego, w którem stwierdzono prątki kwasooporne (Dr. 
P  i a s e c k a-Z e y l a n d o w a ) .

O dczyn B iern ackiego  czyli badanie szybkości opadania krwi­
nek .iest szczęśliwie używany coraz powszechniej, gdyż jest 
dzięki swej prostocie dostępny dla każdego lekarza praktyka. 
U dzieci możemy się posiłkować aparatem do mikrosedymentacji  
L a n g e r a ,  dającym  wyniki dostatecznie pewne i w ymagającym 
bardzo małych ilości krwi ( K u c h a r s k a ) .  W  stanach gorącz­
kowych odczyn ten nie posiada znaczenia dla rozpoznania róż­
niczkowego, gdyż opadanie jest wtedy stale przyśpieszone. Na­
tomiast w niezmiernie częstych przypadkach, w których mamy 
najw yżej nieznacznie podniesioną ciepłotę, przyspieszenie sedy­
mentacji przemawia za czynną sprawą gruźliczą. Podług naszego 
doświadczenia należy się pozatem liczyć tylko z ewentualnością 
przyśpieszenia w kile wrodzonej. W  przeciwieństwie do tego 
samo zakażenie gruźlicą, bez czynnej sprawy, daje wartości nor­
malne, jak  również stany preagonalne.

P race  autorów amerykańskich ( S a b i n  i je j  współpracow­
nicy B  1 a c  k f a n i D i a m o n d ) ,  wysunęły ostatnio znaczenie 
zwiększenia liczby monocytów we krwi w stosunku do limfocy­
tów (w skaźn ik m on ocy tow o-lim focy iow y ). Podług badań Z e y- 
l a n d a  wysokie wartości tego wskaźnika występują w stanacli 
gruźliczych postępujących, przeważnie ale niezawsze śmiertel­
nych. Nie ma to jednak większego znaczenia dla rozpoznania 
różniczkowego, gdyż to samo stwierdzamy w stanach gorączko­
wych innego pochodzenia, z któremi należy się liczyć w tych 
razach. Dlatego też np. wysoki wskaźnik monocytowo-limfocy­
towy nie mógł być  uważany za dowód sprawy gruźliczej w w y­
żej opisanym przypadku Henia K.

W yw odów tych nie należy naturalnie rozumieć w  ten sposób, 
byśmy uważali za konieczne wykonanie wszystkich badań po­
wyższych w każdym przypadku, w którym rozpoznajemy scho­
rzenie gruźlicze u dziecka, spostrzeganego poza szpitalem lub 
kliniką. Możemy i musimy jednak wymagać, by w obecnym 
stanie naszej wiedzy nie rozpoznawano już gruźlicy na podstawie 
samego tylko, jakże często mylnego w rażen ia, lecz by w y k a ­
zano, że tak  jest rzeczyw iście. Nie wolno nam też, nawet opie­
ra jąc  się na zasadzie prawdopodobieństwa, rozpoznawać takie

lub inne umiejscowienie sprawy chorobowej, np. w przysłowio­
wych już „gruczołach wnękowych" bez uzyskania na to dowodu. 
W  przeważającej liczbie przypadków w ystarczy do tego wyko­
nanie odpowiedniego odczynu tuberkulinowego i kompetentne ba­
danie rentgenologiczne, jako uzupełnienia gruntownego zbadania 
klinicznego. W  przypadkach wątpliwych, gdy te dane nie wy­
starczają ,  należy uciec się do pomocy innych badań dodatkowych.

W  p rak ty ce  powinno to wyglądać w ten sposób, że każdy 
lekarz, badający dzieci w kierunku gruźlicy, zwłaszcza w bada­
niach zespoiowycli (szkoła, internat i t. p.), po zbadaniu zwykłem 
i po wykonaniu odczynu tuberkulinowego, w razie niemożności 
przeprowadzenia dalszych badań we własnym zakresie, przeka­
zuje dzieci do zbadania specjalistycznego w dobrze urządzonej 
poradni przeciwgruźliczej,  w szpitalu dziecięcym lub w klinice.

Musimy tu jednak natychmiast wysunąć dalszy niezbędny 
postulat, by w tycli instytucjach badanie było przeprowadzane 
przez lekarza, posiadającego odpow iedn ie kw a lifik a c je ;  niekażdy 
ped.iatra i niekażdy ftizjolog może być uważany za kompetent­
nego w tym kierunku.

W tedy dopiero będziemy mogli uważać, że zrobiliśmy pierw­
szy krok do racjonalnego zwalczania gruźlicy wieku dziecięcego, 
co jest  bardzo ważnym odcinkiem waiki z gruźlicą wogóle.

P iśm iennictw o:

B e r n a r d  i L a m y :  Revue de la The. t. lii, 1932: ref. Zbl. 
f. d. ges. Tuberkuloseforsch.. t. 3S, z. 3/4, 1933. —  F a n  c o  n i :  
Zbl. f. Kinderklkd. t. 27, 1933, str. 433. —  J o n s c h e r  K.:  No­
winy Lekarskie, 1926, nr. 19. —  J o n s c h e r  K . : Nowiny L ekar­
skie, 1928, nr. 15. —  J o u s c li e r K.:  Nowiny Lekarskie, 1931, 
nr. 8 , to samo w Pamiętniku 111 Kursu Dokształcającego dla leka­
rzy w Ciechocinku. —  K u c h a r s k a  B . :  Gruźlica, t. V, z. 2, 
1930. —  Ł a b e  n d z i  ń s k i  F r . :  Badania nad opadaniem czer­
wonych krwinek, Poznań, 1927. —  P r i e s e l :  Beitr. z. Klinik
d. Tuberkiilose. t. 81, 1932. •— Z e y l a t i d  .1.: Nowiny Lekarskie, 
1930, nr. 15. —  Z e y l a n d  J . :  Nowiny Lekarskie, 1931. nr. 8. — 
Z e y l a n d  J . :  Zeitsclir. f. Tuberkiilose. 1933 i to samo: Gruźlica 
1933. —  Z e y l a n d  i P  i a s e c k a-Z e y  1 a n d o w a :  Gruźlica, 
T. VIII, nr. 1, 1933, to samo w Zeitschr. f. Tuberkiilose, t. 67. nr.
3, 1933. —  Z e y l a n d  i Ż e i e w s k a-D e ż y  n a :  Gruźlica, t. VI,
z. i. 1931. -—• Ż e 1 e w s k a-D e ż y n a M.:  Gruźlica, t. VIII.
nr. 5, 1932.

Stefan STERL1NG-OKUN1EWSK1. W arszawa.

W sprawie przewlekłego gośćca gruźliczego (Poncet‘a).

Jest  dużą zasługą Kol. Dr. N a  t a i  j i Z a u d o w e j ,  że 
w obszerniejszym artykule p. t. „O objawach nerwowych 
w gruźlicy utajonej,  oraz o t. zw. reumatyzmie gruźliczym" 
(W arsz. Czas. Lek. Nr. 31— 32. 1932) poruszyła sprawę, która —  
zdaniem mojem —  w klinice gruźlicy posiada doniosłe znaczenie. 
Zgóry jednak zaznaczę, że nie poruszam tu sprawy objawów 
nerwowych, lecz mam na myśli długotrwałe sprawy chorobowe 
stawów, o których w piśmiennictwie polskiem jest  jeszcze na- 
ogót głucho. Przed 6-ciu blisko laty w notatce p. t . :  , . 0  pew­
nych postaciach gruźlicy i ich stosunku do zarazka przesączal- 
nego" \) pisałem: „Całkiem odmienny typ stanowiłyby sprawy 
stawowe. V a  u d r e m  e r  i inni badacze francuscy zauważyli, iż 
niekiedy po wstrzyknięciu podskórnem przesączu zarazka gruźli­
czego widuje się zapalenia stawów. Otóż, trzydzieści lat upływa 
od chwili, gdy po raz pierwszy P o n c e t  zwrócił uwagę na 
sprawy stawowe w  przebiegu gruźlicy, którym nadał miano 
gruźliczego reumatyzmu stawowego (le  rhum atism e articu laire  
tnbercutcu.y). Zagadnienie to zostało następnie przez długi szereg 
lat opracowywane przez samego P o n c e t  a i jego szkołę, roz­
szerzone do pojęcia gruźlicy zapalnej o charakterze reumatycz­
nym. umiejscowionej niekiedy pozastawowo (rhum atism e tuber- 
culeux abarticu lairc), a więc w sercu, w układzie nerwowym, 
w oczach, mięśniach, skórze i t. d. Zagadnienie gruźliczego 
reumatyzmu stawowego, zwłaszcza jego postaci przewlekłej,  
omówimy obszerniej na przykładach innym razem, tu chciałbym 
tylko zwrócić uwagę na tę patogenetycznie dotychczas mało w y­
jaśnioną postać chorobową gruźlicy, która dopiero w oświetleniu 
nowszych spostrzeżeń laboratoryjnych nabiera cech prawdopo­
dobieństwa". Istotnie zbierałem przypadki,  które na pewien czas 
przed w ykryciem zarazka przesączalnego i napisaniem owej no­
tatki, zw racały moją uwagę i nie pozwalały się podciągnąć pod

1) Gruźlica. Rocz. II. Nr. 1. 1927, oraz po niem. Wien. Klin. 
Woch. J .  41. Nr. 33. 1928.



628 P O L S K A  G A ZETA  LEK A R SK A Nr. 33 i 34 . 1933

schendaty, p rz y ję ty ch  w ów caw  jednostek chorobowych z zafeesu 
clioró'b« stawowych. Spostrzeżenia te jednak —  pozaszpitalne — 
pozbawione dosfiltlności spostrzegania klinipzmego., nieliczne, nie 
dawały dostatecznego inate*jatu dqwt)dOwegf). Toteż upłynął 
długi okres czasu i, pomimo wyrażonej w owej notatce zapo­
wiedzi, nie napisałęrn nic w tej ciekawej i praktycznie ważnej 
snrawie, którą interesowałem się oddawna, a na |yodsta'\vie ory ­
ginalnych prac P t ł n c e  t a .  zwłaszcza jego ciekawej inono- 
■ ra f . i i2), starałem się przAopaję’ o słuszności poglądów tego w y­
bitnego klinicysty francuskiego.

Jednak obecnie, pod wpływem ciekawej pracy Dr. Z a u d o- 
w e j, dopiero zdecydowałem się i ja  poruszyć ,fę sprawę, zwi^Sz- 
cza, że w ciągu zgórą pięcioletniego oktesu ostatniego miałem 
możność spostrzegania iuż‘ w sżpitalu ('Sżpital '"Szkolny C. W. 

p a n .  Oddz. W ewnętrzny) kilku przypadków, których inaczej nie 
inożtia sobie wy tfumaozpć, jak tteirfr gruźliczem. Zagadnienie jest 
jeszcze o tyle ważniejsze, że posiadamy dziś ina terenie R zeczy­
pospolitej specja lny Komitet Przeciwreumaty|£ny, k tó ty \  już 
zorganizował jeden polski zjazd, dotyczący zagadnienia reuma­
tyzmu. na którym poruszona sźe-r&g bardzo ciekawych k\festyj, 
ale właśnie tej —  gruźliczej —  m ające j w ż fc iu  codziennem 
pierwszorzędne zjiaczenie ze względu na niesłychane rozpow­
szechnienie gruźlicy, jednak zupełnie nie tknięto. Zdaje rui się' 
przeto,, związku z wymienionym już artykułem PT; Z a n d o- 
\v e j, celowem powrócić do tej kwestji i w ten sposób podkreślić 
je j  znaczenie.

Ja k ie^  więc kryteria  potrzebne .są dla stwierdzenia, że mamy 
do pżynienia z tiem gruźliczem, a nie z dna, reumatyzmem sta- 
\m\v R o u i 11 a u d‘a i t. p.? Mamy ich kilka, które —  według 
mnie —  są wj/s^krczajfice dla potwierdzenia naszego przypuszcze­
nia, chocimL bńrdzo trudno jest wyjeaząć niezbicie ■ i bezpośrednio 
charakter gruźliczy, gdyż ndąj& się to w bardzo rzadkich p x z f-  
padkach (np. w parokrotnie opisywanym przypadku B  e z a n- 

j c I o  n‘ą, M. P. W  e i l‘a, D e l  a n i e  et O u m a n s k y ‘e g o).
Otpz, pierwszym warunkiem, jaki ułatwia nam postawienie 

rozpoznania 'gruźliczego, jest britk wyraźnych zmian w układzie 
krwionośnym, zwłaszcza w sercu, przedeyjszystkiem na zastaw- 
kach. W iemy, "a k ie  skutki pociąga za sobą p rze lo cie  reumatyzmu 
stawowego ostrego, >Roraz innych spraw stawowych, związanych 
z różfiorodnemi Szakażeuiami (pneumokoki, g^liokoki i t. p.), wie­
my, jakie uszkodzenia mięśni,^ sercowego i tętnicy głównej to­
warzyską długotrwałej skazie moczanowej —  w takim wiec 
przypadku, iW którym choroba ciągnie się od długich lat, a jed­
nak me możemy dostrzec widoczilycli p^zkodzen ze strony serca 
lub naćzyń, a w kaSdym ra-zie niewiele odbiegających od 
zwykłych objawów, właściwych wiekowi lub poprzednio przeby- 
.tym scliorzeniom, zwłaszcza natury zakaźnej,  już musimy it^t.' 
śleć o pewnej nietypowości przypadku co: do et jo lęg ji  banalnej. 
Drugim warunkiem jest  obecność w płucacli wygojonych spraw 
swoistych o większem lub mnieiszem rozwoju, tego lub innego 
typu (udowodnienie metodami fizy-ląSnenti,fcdlBcjŁm klatki pier­
siowej) .  ale przeważnie już nieczynnych. Trzecim objawem są 
prawie że nieustępujące s ja n s E  podgorączkowe, niezua.iduiące 

.sobie wytłumaczenia w itiąiyacli narządach (tarczyca, migdalki, 
pa to k i  c-zołowe, Wyrostek robaczkowy), natomiast ulegajacę pew­
nemu nasileniu pod wpływem np. odczynu P  i r q 11 e t a, w ciera­
nia ektebiny, wstrzyknięcia antygenu metylowego i t. p. Dalej, 
jako czw arty objaw, byłby- obraz krwi, zbliżony do teo®, . jaki 
otrzymujemy w przewlekłych dobrotliwych stanach gruźlicy płuc­
nej (nieznaczna leukocytoza).", ,'

W  długotrwałych, a przytem powoli postępujących przepad­
kach dołącza się do tego obj-LAniedokrwiśtości, rozpad jffizerwo- 
uych krwinek z podżółtaczkowem zabarwieniem skóry, cokolwiek 
przypominający wygląd charłaczy suchotników, osłabienie, brak 
łaknienia, coraz bardziej postępujący upadek sit. W reszcie  i o b r jz  
rentgenologiczne, ztnian zachodzących w stawarjh m a je  posiadać 
pewne znamiona, odbiegające do pewmego stopnia od zmian za­
palnych lub zwyradniającyoh, albo wbrew oczekiwaniu, pomimo 
długotrwałego procesu chorobowego^ zmian tycli może wcale 
nie byc. Oto, gfówne cechy rozpoznawcze dla nietypowej sprawy 
gruźliczej stawów.

R\zwolę sobie dla przykładu przytocz1̂  w znacznym skró­
cie Jvi 1 ka KjSffiadków:

1. Mama J. lat 55, wdowa, bezdzietna zaczęła chorować n a  
ciężkie bóle stawowe jeszcze na parę lat przed wo.iną, okres 
wojny przebyła w  Rosji  na Krymie, gdzie się czulą lepiej, po 
powrocie do kra ji j jznow u bpie sie rozpoczęły i trwają  bez przer­
wy aż do ©zasu obecnego (1923) —  prawie state stany podgo­
rączkowe (do 3 7 , 3 - ^ , 6 ° ) ,  połączone z bólami różnych stawową

P o 11 c  e t A. et L  er i c h e R . : L e rhum atism e tuberculeux, 
Paris,  1909

giówmie końGfyrf.jgńrnych i dolnych, zarówno większy cii stawów 
jaJc raćrfyfeii —  trzymanie w ręku i utrzymywanie się na sto­
pach bardzo utrudnione. Według stów ojiorej stan taki trwa 
bardzo dlu-gie lata. Ctiorowalfa na płuca, była przed wbjrja kil­
kakrotnie w Meranie i na południu italji. Przedmiotowm i pod­
miotowo serce zupełnie sprawne, żadnych zmian zastawkowych 
lub przerosm*serca. W  płucach obustronnie liczne ogniska włók­
niste, powiększenie gruczołów wnękowych obustronnie, j&mwy 
palców obu dłoni cokolwiek zgrubiałe, aie bez zniekształceń, ru­
chy utrudnione. Kwas moczowy w s B B w ic y  w granicach normy, 
mocz bez zmian chemicznyth.

Ody po pewnym czasie wypowiedziałem chorej moje przy­
puszczenie e-o do tta swoistego (ojciec i siostra chorej źriiarli na 
gruźlicę), dowiedziałem się, że już przed wojną to samo rozpoz­
nanie postawi! ś. p. Doc. Dr. W . J a n o w s k i ,  u którego choia  le­
czyła się" przez parę lat, i żc jestem drugim lekarzem stwierdza­
jącym  tło swąiste wśród wielu lekarzy, u którycli w kraju i za­
granicą zasięgała porady. Ponieważ chora zgóry uprzedziła, że 
żadne salieyiaty j e j  nie pomagają, próbowałem je j  podawać 
prepaę jty  kreozotowe, bardzo ostrożnie stosowane starą tuberku-
1 i 11 ę, a potem ektebinę, z chwilą zjawienia się tego preparatu na 
rynku, i m ając  chora w ppiece przez blisko 3 )ata,#stwierd-ziteni 
znaczną poprawę p o d m i o t o w i  Następnie, gdy trudno mi byto od­

w iedzać i prĄprowadzmć wcierania, wstrzykiwania i zabiegi 
w domu, skierowałem chorą na Oddział Dr. Kaz. Z i e l i ń s k i e -  
g o (szp. Przem. Pańskiego) —• później już chorej nie widziałem.

2. Stanisława Zaw., lat 42, skrzypaczka Orkiestry, choro- 
wnaa na płuca przed - j S  l a t ^  Ryła dwukrotnie w sanatorium 
(Rudka, Zakopane), w ostatnich latach z płucami w’ porządku, 
ale od paru lat za"częta uczuiwać silne ból#  w wielu stawach,, od
2 lat wielkie trudności w wykonywaiiiu prac/" zawodowe!,, a od 
roku przyłączyły  się bóle Wzdłuż calęgo kręgosłupa tak, iż n a j­
lepiej cziije się .ćhora w tóżku —  wszelkie ruchy połączone są 
z  dużym -wysiłkiem. Ody chorą badałem po r£iz pierwszy w po­
łowie Ł92£>i r. —  chora leżaia, miała:  state stany podgorączkowa, 
dochodzące jednak czasami liąjtbet do 37,S“, objawy gośćca w ie- 
łostawowego bez. zgrubień lub zniekształceń stawów, dreszczyki 
parę ra^y dziennie. Ze strony serca brak objawów o b o r o w y c h  
(przedmiotów?) serce normalne), w płucach stare zirfiajiy włók­
niste obu górnych piatów. P  i r a u e t słabo dodatni, we krw i
nieznaczna leukocytoza obojętiiochtonna, kwas moczowy w gra­
nicach normy, inne badania —  zę-.względu na ciężkie warunki ma­
terialne chorej i leżenie w' tóżku —  nie mogły być  wykonane. 
Otrzym ają  kilkadziesiąt wcierań ektebiny, preparaty kreozotowe 
i wzmacniające —  stan poprawni sję znacznie, chora siacffiSąia
na fotelu, próbowała ćwiczyć na skrzypcach, siostra wywiozfa
ja  na wieś do .krewnych. Potem ja  na pewien czas wyjechałem, 
po kilku miesiącach chora wróciła, czuia sdę znacznie lepiej, ale 
już do za jęć  zawodowych nie mogła powrócić.  Po roku luniej- 

^ńęce j  (w połowie 1929 r.) straciłem chorą z oczu.
3. M arta  Trz.,  lat 53, matka oficera, wdowa, przed 2 lały 

extir/>, uteri ca , pnzyby}Va do szpitala wskutek gpśćca Ająityo-
wege"-o charakterze zniekształcającym —  nie może‘Lgję zupełnie 
ruszać, duże obrzęki stawów kolanowych i nadgarstkowych, bar- 
d;a )  silne bóle, ciepłota do 38". Obraz krwi w .granicach normy 
z nieznaczną leukoeytozą obojętnochionną, serce bez zmian clio- 
robowydh, w pilicach niezna&zna rozedma obustronnie, zwłaszcza 
lewostronnie, gdzie też stwierdza się stare zmiany włókniste
w -górnym lewyi^i płacie i powiększenie ze zwapnieniem gruczo­
łów wnękowych. Leczenie f i s k a l n e  w Szpitalu im. Marsz? P ił­
sudskiego (w ciągu 4 mieś.), jak  również klimatyczne w Busku 
bez ulgi. Pierw szy pobyt Szpit. Ujazdowskim ze stosowaniem 
sa l jca Ł tó w , szczepionki P a u l a  i wielu innych metod dał nie­
znaczną poprawę, natomiast przy powtórnym pobycie leczenie 
ektebiną, wstrzykiwaniami Anti-tbc. K law e  pr.zyniaslo wyraźną

"poprawę. Chora wypisała się, po roku powróciła 1  bólami; po­
wtórne leczenie swoiste (tbc.)  znów prżj^iiosto wybitną ulgę
tak, iż chora chodziła, obrzęki -Zginęły i w końcu 1931 r. zostafa
wypisana w stanie dobrym i w y jechała ' -na prowincję —  od tego 
czasu, pomimo łatwości dostania się do naszego szpitala, więcej 
nie zgłosiła śfę.

4. M arja  T y j. ,  lat 25, zamężna, leżaia w połowie 1931 r. 
w Szp. Ujazdowskim, gdzie przebywała gruźlicze zapalenie 
otrzewnej. Po naświetlaniach promieniami Roentgena straciła 
periody. Już w końcu leczenia wystąpiły objawy _ gośćca wielo- 
stitwowego, le c z o n ^ o  z wynikiem poni-yślnym ekteMną. Gdy 
w 2 miesiące potpm cliora przybyła do szpitala celem dalszych 
naprćimjenian, znow u, wysuwała , skargi pa bóle wielostawdwe, 
wyszła ze szpitala po,- podawaniu Anti-tbc. K law e  z poprawą. 
W reszcie  znowu z ja w i lą .s ię  niedawno, w ysuw ając na p i e r w s i  
plan skargi wieiostawowe. Przykład długotrwałego zakażenia 
uogólnionego (jadem przesączalnym prątka ^gruźliczęfeo?).
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Takich przypadków możnaby przytoczyć znacznie więcej, 
i chociaż żaden z nich me ma znaczenia d o w o d o w e jp jco  do 
gruźliczej patogenezy bólów stawowych,r,:to jednak w dżisiejszym 
stanie wiedzy o cierpieniach stawów, gdy przeważnie opieramy 
się co do etjologji  na jeszcze dość niejasnych przestankach na­
ukowych i w tych —  niewątpliwie wcale nierzadkich klinicznie 
przypadkach na każdym szpitalnym oddziale w ewnętrzny>rn 
i w praktyce każdego doświadczonego klinicysty —  matny czę­
sto prawo, stwierdzając zmiany gruźlicze w płucach i nie zna j­
dując uszkodzeń serca, myśleć o zarazku gruźliczym, jako 
o czynniku etjologicznym schorzenia stawów'. Taki bowiem przy­
padek, jaki ostatnio parokrotnie opisywał B e z a  n e o n  ze swo­
imi współpracownikami, należy do rzadkości,  dowodzi jednak, że 
decyzja co do istoty sprawy może być przyjęta tylko w w y­
jątkow ych przypadkach :i).

Nie poruszając tu już szeregu postaci chorobowych narządu 
ruchowjjeo (stawów))' opracowanego we wJMomnianej powyżej 
monografii P  o n c e t a, długi szef©; badaczów liońskich powra­
ca ostatnio znowu do koncepcji swego mistrza ( S t e p  h a n  i, P i c ,  
V a c h e  z, C h a p u y ,  T  li i e r s, T a v a u 1 t i ćł |n-)> zaś szkolą 
wiedeńska coraz częśfie j wykrywa prątki Kocha w kry iobiegu 
w wielu cierpieniach, w których wcale obecności zarazka nie 
spodziewano się, a przedewszystkiem wyhodowano prątki 
w ostrych sprawach gośćcowych.

Na niedawno odbytym w Paryżu III Międzynarodowym Kon­
gresie Reumatyzmu R e i t e r, współpracownik L'o w e u s t e i n a. 
twierdził, że posocznica gruźlicza występuje prawie w każdym 
przypadku reumatyzmu stawowego (na co mu jednak replikował 
d‘O r y  (Li£ge), że posocznica ta jest  zjawiskiem dość pospolitein 
w różnych cierpieniach i że ma charakter przejściowy).  Dalej, 
w sprawdzaniu wyników L ó w e n s t e i n a  i R e i  t e r a  R.  i P.  
M a c h  potwierdzają je, v*an B r e e m e n  z Amsterdamu w isjwyiri 
raporcie przypuszcza na podstawie materiału klinicznego, że 
5— P°/o spraw reumatyjjznycli są pochodzenia gruźliczego, na­
tomiast B o n g o l d  i i e r, H e  £  o n, a zwłaszcza G r e n e t  na 
wspomnianym powyżej zjeździe, na podstawie znacznego ma­
teriału klinicznego u dzieci, odni£$viają znaczenia etjologji  gru ­
źliczej.  Chociaż więc zdania są jeszcze rozbieżne, jednak coraz 
więcej danych ścisłych pozwala nam nać wysuwanie możliwości 
sprawy swoistej w łagodnych schorzeniach stawowych w przy­
padkach, w których obecność zarazka w ustroju, wobec istnieją­
cych zmian swoistych w płucach, jest  bardzo praw dopodobna-. 
a rozszerzenie się im  caty  ustrój znajduje również, z punktu wi­
dzenia bakteriologicznego i klinicznego, coraz więcej podstaw.

Ze stanowiska kliniki rozstrzygnięcie istoty cierpienia posiada 
doniosłe znaczenie wtaśnie dla- lecznictwa: zarówno nyplgiidtsz.ych 
własnjfcli przypadkach, jak  również u Kol. Z a n d o w e j leczenie 
swoiste przynosiło wybitną poprawę —  i ta właśnie poprawa 
może być dowodem etjologji  cierpienia. Rozpoznanie tia gruźli­
czego jest trudne (C li m i e 1 e s k i) 4), ale nawet samo w y­
konanie odczynu P i  r q  n e t a ,  który w pewnych tego rodzaju 
przypadkach wypada wybitnie dodatnio (np. w przytoczonym po­
wyżej przypadku a odczyn byt tak gwałtowny, iż czynii wraże­
nie rozpoczynającej Sję różfjfl, powinien zwrócić uwagę lekarag 
na możliwość tia gruźliczego. D alszy bieg cierpienia pod wpły­
wem leczenia swoistego tą lub inną metodą potwierdza słuszność 
przypuszczenia.

Co do patogenezy, to w tej krótkiej notatce nie chcmlnym 
się w nią zagłębiać —  mianowicie: czy uważać długotrwale rag-

3) F.  B  e z a n ę o n, M. i P. M a  c li, J. D e I a r u e, V. O u m a u- 
s k y  et Mile P a n :  Buli. de l‘Acad. de mćdec. 16. X l i .  193D. F. 
B  e z a n ę o n, J. D e 1 a r u e et V. O u m a n s k  y : Pre^se mód. 
Nr. 34. 1932. Kobiety lat 31, z wywiadami rodzinnemi o tle 
sruźliczem, zapaleniu opłucnej w 13 r. życia, z krwotokiem płuc­
nym w .18 r. życia, ze znalezieniem prątków Kocha w plwocinie 
po 17 razacli  bezskutecznego poszukiwania, „a następnie z bólami 
przez 5 lat trwającemi wielu stawów, zmarła" wskutek postępują­
cego zapalenia osierdzia", wykazano amatomo-patologicznie: zmia­
ny w stawach o charakterze gruźliczym, znaleziono na skraw ­
kach, barw. met. Ziehla, z  prątki.

4) Notatka tą została napisana w grudniu 193® r., a w pewien 
czas potem ukazat się w druku (W arsz. ^Czasopismo Lek. Nr. 
Hi. 1933) ciekawy artykut Kol. Jana C h m i e l e w s k i e g o  p. t.: 
- .0  rozpoznawaniu reumatyzmu gruźliczego Ponceta" ,  w którym 
Autor, opierając się na obszernym materiale klinicznym Kasy 
chorych in. W arszaw y, uważa „za najlepszą i prawłe# niezawod­
ną metodę diagnostyczną rozpoznania gośćca gruźliczego stoso­
wanie szczepienia skórnego metodą P  o u n d o r f a“. Nie mam 
dos,wiadcżęnia co do rozpoznawczego znaczenia bądźcobądź 
dość kosztownej metody, proponowanej przez Dr. Chmielewskie­
go —  nam wystarcza!  odczyn tuberkulinowy Pirąueta lub Man- 
toux.

rzuc.one iwielostafcowe sprawy zapalne e a  skutek krwiopochodne­
go rozsiania prątków Kocha z umiejscowieniem w stawach, czy  
też- za odczyn przewrażliwości (Energiczny), jak  się nad tem za­
stanawia B e z a n ę o n ,  czy też wreszcie jako skutek zakażenia 
ustroju jadem prJtejffczalnym (virus filtratu), jak tego dowodzą 
doświadczenia na zwierzętacli —  trudno dziś jeszcze rozstrzyg­
nąć. Każde z tych przypuszczeń ma swoje dane za i przeciw. 
Materja ł,  którym rozporządzamy, poza dawniejszemi d o s l  licz- 
nenii, lecz może cokolwiek przesadnemi wnioskami ze szkoły sa­
mego P  o ii c e t a, jest  jeszcze w ostatnicli czasach dość 
szczupły. Toteż wtaśnie obecnie, gdy wszędzie powstały Komi­
tety doi badania reumatyzmu stawowego, należy przedewszyst­
kiem za jąć  się sprawą tia gruźliczego. Mam Wrażenie, że nieje­
den przypadek zostanie właściwie rozpoznany i przez to właści­
wie leczony —  a nieraz i wyleczony.

Franciszek VFNU LET. W arszawa.

W itaminy i hormony.

Z Zaktadu Patologii  Og. i ffia.św. U. W.
Kierownik: Prof.  Dr. F, V e n u 1 e t.

Przypuszczenia o istnieniu p o w i n o w a c t w a  między wita­
minami a hormonami zostały wypowiedziane już dość dawno. 
Przemawiał za tem szereg ciekawych spostrzeżeń, poczynionych 
z biegiem czasu. Na podkreślenie zasługuje zwłasgeza fakt, że tak 
hormony, jak i witaminy, oddziaływując tia ustrój w iloHiach 
znikomych, w żaduyrn razie nie mogą być rozpatrywane z punktu 
widzenia energetyki. Nie ulega natomiast wątpliwości, że wita­
miny i hormony, dzięki swym własnościom katalitycznym, uczest­
niczą w zjawiskcli energetycznych ustroju tylko pośrednio.

Tym czasem C a m i 11 e S o n i a ,  znany fizjolog francuski, 
w pracy ogłoszonej jeszcze w końcu* 1928 r., jest  innego zdania. 
Nie widzi on żadnej zasadniczej różnicy między witaminami, 
a poszczególnemi składnikami pożywienia, do życia niezbędnemi, 
jak np. białkami, ew. pewnemi aminokwasami. Według S  o u 1 a 
witam iny stanowią integralną część pożywienia, jak  widać z na­
stępujących słów: „Tout ce qu'ont voit de p o s i t i f s u r  la n ecessite  
des vitam ines dans 1‘alim entation.... rte perm et pas d e  lenr atlribuer  
un m ode d ‘intervention dans le nutrition autra\ que celn i d es ali- 
m ents enx m e m es". „Rien ne perm et de quaU1ier le besoin  de tel. 
alim ent (mowa jest  o witaminie przeciwgnilcowej) autrem ent que 
le besoin  aiim entaire"'1). Nic wice dziwnego, że za jm ując podobne 
stanowisko, S o u  l a  nawet kwestionuje stusziiofc wyodrębnienia 
witamin z pośród pozostałych składowych części JflgTryWienia, 
ctiyba że spis witamin obejmowałby wszystkie niezbędne i nie- 
d a j jŁe  się zastąpić pierwiastki pożywienia. W  przeciwieństwie do 
witamin, pełne prawa obywatelstwa, przez wzgląd na swoistość 
pochodzenia, jak i działania, S o u l a  przyznaje  hormonom. Hor­
mony, a witaminy w:edług S o u l a ,  to dwa różne światy, nic me­
rdające ze sobą wspólnego.

Z podobnem twierdzeniem trudno się pogodzić, zbyt dużo 
faktów' temu przeczy.

Celem niniejszej pracy jest możliwie wszechstronna analiza 
wzajemnego stosunku witamin i hormonów oraz pow inowactwa 
ich, zgodnie z dzisiejszym stanem wiedzy.

Ścisła b u d o w a  c h e m i c z n a  większości hormonów jak 
i witamin nie lest jeszcze ustalona. W y ją te k  stanowią adrenalina, 
tyroktjy«Lft,« dijodtyroksyna, częściowm insulina z jednej strony, 
witaminy A, D i prawdopodobnie witamina C z drugiej. Dla hor­
monów istnieje związek z aminokwasami, np. dla tyroksyny z fe- 
nylalanitią, dla adrenaliny z ty-rozyną; insulina zawiera tyrozynę, 
leuc-ynę, cystynę. Pośród witamin jedne, rozpuszczalne w wodzie, 
zawierają  azot (witamina C, grupa Witamin 13), inne, t z\v. wita- 
s teryny.irozpuszczają  się w tłuszczach i azotu nie zawierają  (wi­
taminy A, 1). E).

O powinowactwie witamin i hormonów świadczą najlepiej ich 
w ł a s n o ś c i  b i o l o g i c z n e .  W itaminy nietylko odgjyw ają  
dużą rolę w wytwarzaniu hormonów, ale w wielu wypadkach 
cechuje je  wspplne działanie tak, że do pewnego stopnia mogą 
się -wzajemnie zastępować. Obok tego synergizmu witaminy i hor­
mony przejawiają niekiedy niemniej jaskraw y antagonizm. Omó­
wienie tych spraw stanami jednocześnie zagadnienie ich powino­
wactwa.

Zacznijmy od p o c h o d z e n i a  witamin i hormonów. Na 
pierwszy rzut oka są to sprawy ró^ne, w przeciwieństwie bowiem 
do w ydzielania w e w  n ę t r z n f c j o ,  witaminy są pochodzenia z e ­
w n ę t r z n e g o .  Zasadniczo witaminy, nie wysączając tsph, jakie

O podkreślenia autora.
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schematy .przyjętych wówczas jednostek chorobowych z zakresu 
chorób stawowych. Spostrzeżenia te jednak — pozaszpitalne — 
pozbawione dokładności p o s trz e g a n ia  klinicznego, nieliczne, nie 
dawały dostatecznego materjatu dowodowego. Toteż upłyną! 
długi okres czasu i. pomimo wyrażonej w dwej notatce zapo­
wiedzi, nie napisałem nic w te j  ciekawej i praktycznie ważnej 
sprawie, którą interesowałem się oddawna, a na podstawie ory­
ginalnych praB P o n c e t ^  zwłaszcza jego ciekawej mono­
g r a f i i2), starałem się przekonać o słuszność? poglądów tegfo w y­
bitnego klinicysty francuskiego.

Jednak obecnie, pod wpływem ciekawej pracy Dr. Z aŚJd o- 
w e.i ,  dopiero zdecydowałem się i (ia poruszyć tę sprawę, zwłasz­
cza, że w ciągu zgórą pięcioletniego okresu (ostatniego miałem 
możność spostrzegania już w szpitalu (Szpital Szkolny C. W. 
San. Oddz. W ewnętrzny) kilku przypadków, których inaczej me 
można spbie wytłumaczyć, jak ttern gruźliczem. Zagadnienie jest 
jeszcze o tyle ważniejsze, że posiadamy dziśLna terenie R ^ c z y -  

«pospolitej specja lny Komitet*# TPrzeciwreumatyczwy, który już 
^zorganizował jeden polski zjazd dotyczący zagadnienia reuma­
tyzmu, na którym poruszano szereg bardzo ciekawfteh kwestyj,  
ale właśnie tej —  gruźliczej —  m ające j  w życiu codziennem 
pierwszorzędne znaczenie łże względu na niesłychane rozpow­
szechnienie gruźlicy, jednak zupełnie nie tknięto. Zdaje mi się 
przeto* w związku z wymienionym jnżpjartykulem Dr. Z a n d o- 
w e j, celowetn powrócić do tej kwestii i w ten sposób podkreślić 
je j  ziiaę?efiie.

Jakież więc kryteria  potrzebne są dla stwierdzenia, że mamy 
do czynienia z tłem gruźliózem, a nie z dna^reumatyzmem sta­
wów B o u i 1 I a u d‘a i t. o t?  M amy ich kilka, które —  według 
mnie —  są w ystarczające  dla potwierdzenia naszego przypuszcze­
nia, chpoiaż bardzo trudno jest w ykazać niezbicie i bezpośrednio 
charakter gruźliczy, gdyż udaje się to w bardzo rzadkich przy­
padkach (np. w parokrotnie opisywanym przypadku B  e z a n- 
c o n‘a, M. P. W  e i Tjf, 5) e 1 a r u e et u ni a n s k y ‘e g o).

OJóż, pierwszym warunkiem, jaki ułatwia nam postawienie 
rozpoznania gruźliczego, jest brak wyraźfijc i i  zmian w układzie 
krwionośnym, zwłaszcza w sercu, przedeiwś^ystkietn na zastaw­
kach. Wierny,? jakie skutki pociąga za sobą przebycie ręuinatyzmu 
stawowego ostrego, ogaz innych spraw stawowych, związanych 
z różfiorodnerni zakażeniami (pneumokoki, gonokoki i t. p.). wie­
my, jakie  uszkodzenia mięśnia sercowego i tętnic^ głównej to- 
w a*z y sz ą  długotrwałej skazie moczanowej — w takim wiec 
przypadku w którym choroba ciągnie się od długich lat, a jed­
nak nie możemy dostrzec widocznych uszkodzeń ze strojfy serca 
lub ifaczyTi, a w każdym razie niewiele odbiegających od 
zwykłych objawów, właściwych wiekowi lub poprzednio przeby­
tym schorzeniom, zwłasaćza , iratu-ry zakaźnej,  już musimy^ my­
śleć o pewnej nietypowości przepadku co do etiologii banalnej. 
Drugim warunkiem obecność, w  płucach wygojonych spraw 
swoistych o większenr lub mnieiszem rozwoju, tego lub innego 

[typu (udowodnienie metodami fizykalnenii, zdjęciem klatki pier­
siowej) ,  ale przeważnie już nieczynny cli. Trzecim objawem są 
prawne żmLiieustępujfeice .stany podgorączkowy, nieziiajdujące 
sobie wytłumaczenia w innych narządach (tarczyca, migdaiki, 
zatoki czołowe, wyrostek robaczkowy), natomiast ulegające pew- 
netnu nasileniu pod wpływem np. odcdMnu P  i r q u e t a, wciera­
nia ektebiny, wstrzyknięcia antygenu metylowego i t, p. Dalei, 
jako czwarty objaw, byiby obraz krwi, zbliżony do tego, . jaki 
o trzym ujem jPw  przewlekłych dobrotliwych stanacli gruźlicy piuc- 
nej (nieznaczna leukocytoza).

W  dfugotrwdych, a przyteni powoli postępującycli  przypad- 
kącli dołącza się do tego objaw niedokrwistości, rozpad czerwp-- 
nycli krwinek z podżóltaczkowem zabarwieniem skóry, cokolw iek 
przypominający wygląd ch ar iac?y  suchotników, rosłabienie, brak 
łaknienia, coraz bardziej pi^tępu.iąeyyupadek sit. W reszcie i obraz 
rentgenologiczny zmian zachodzących w stawacli może posiadać 
pewne znamiona, odbieg-ające do pewnego stopnia od zmian za­
palnych lub zwyradniającycli.  .albo wbrew oc^ękiw aniu, pomimo 
długotrwałego procesu chorobowego! zmian tych może wcale 
nie być. Oto, główne cechy rozpoznawcze dla nietypowej sprawy 
gruźlifeża.i stawów.

Pązw clę  sobie dla p r ^ k la d u  przytoczył,  |W znąpznym skró­
cie kilka przypadków':

1. M arja  J.  lat 55, wdowa, bezdzietna zaczęła cliorować na 
ciężkie bóle stawowe ‘jtsz cz e  na parę lat- przed ittojną, okres 
wojny przebyła w R os ji  na Krymie, gdzie się czuła lepiej, po 
powrocie do kraju znowu bóle sie rozpoczęły i trw ają  bez przer­
w y aż do czasu obecnego (1923) —  prawne state stauy podgo­
rączkowe (do 37,3— 6° ) , połączone z bólami różnych stawów',

P o n c e t  Ą. et L er i c li e R . : L e rhum atism e tuberculeux, 
Paris, 1909.

głównie kończyn) górnych i dolnych, zarówno większych ękawów 
jak matych —  trzymanie w ręku i u trzym yW tiie  się na sto- 
Jfflffli bardzo utrudnione. Wediug stów chorej sjan taki trwa 
bardzo długie lata. Chorowała na płuca, btda przed wojną kil­
kakrotnie w Meranie i na potudniu ltal.ii. Przedmiotowe i pod­
miotowo serce^zupełnie sprawnie, żaduyeii zmian zagiawKowyeh 
lub przerostu serca. W  płucach obustronnie l ic2 ie  ogniska włók­
niste, powięksAnia gruczołów wnękowych obustronnie. S t ą ^ y  
palców obu dtoni cokolwdek zgrubiałe, ale bez znieks^ałceń* ru­
chy utrudnione. Kwas moczowy w surowiej! w granicach normy, 
mocz bez zmian ciiemieznybh.

Gdy po pewnym czasie wypowiedziałem chorej moje pnzy- 
puszczenie Co do tia swoistego (ojciec i sięfstra cliorej zmarli na 
gruźlicę^, dowiedziałem się, że już przed wojną to samo rozpoz­
nanie postawi! ś. p. Doc. Dr. W . J a > o w s k  i, u którogfo chora le- 

tazyła się przez parę lat, i !że. jestem drugim lekarzem stwierdza­
jącym  tło ,s\Voiste wśród wielu lekarzy, u ktśTycli W' kraju i za­
granicą j-zasięgała porady. "Ponieważ c h o r a B a J Ł y  uprzedziła, że 
■żadne salicyla.ty je j  nie pomagają, próbowałem je j podawać 
p re fe ra ty  kreóz‘otowe, bardzp- ostrożnie^ństpsować starą tuberku- 
linę, a potem ejrtebinę, z chwilą zjawienia się tego preparatu na 
ryfiku, i m ając chorą w opiece przez l jE E o  3 lata, stwierdziłem 
znaczną poprawę podmiotową. Następnie, gdy trudno mi byto od­
wiedzać i przeprowadzać wcierania, wstrzykiwania i zabiegi 
w domu, skierofeatem charą na Oddział Dr. Kaz. Z i e l i ń s k i e -  
g o (szp. Przem. „Pańskiego) —  później jtiż cliore.i nie widziałem.

2. Stanisława Zaw., lat 42, skrzypaczka Orkiestry, choro­
wała na płuca przed r i2 laty, była dwukrotnie w sanatorium 
(Rudka, Zakopane), w ostatnich latach z płucami w porz|dkti, 
ale od paru lat zaczęła .uczuwać s i ln ^ b ó le  w .''wielu stawach, od 
2 lat wielkie trudnośp; w wykonywaniu n r e ic T z awodowej, a od 
roku przyłączały  się bóle wzdłuż całego kręgosiupa pfk, iż na j­
lepiej czuje się chora w ióżku —  wszelkie ruchy połączone są 
.z dużym w'ysitkiem. Gdy chorą. badałem po rfrz pienyszy w po­
łowie ł928 r. — chora l e ż a ł J f  m ią ła : stałe stany podgorączkowe, 
dochodzące jednak czasami nawet do 37,8", objawy gośćcs^wie- 
lostawowego bez zc-thibien lub .zniekształceń stawów, dreszczyki 
parę- razy dziennie. Ze strony serca brak objawów choilobowych 
(przedmiotowo serce' nfflmialne), w płucach stare zmiany włók­
niste obu górnyqh piatów. P  i r q u e t słabo dodatni, we krwi 
nieznaczna leukocytoza obojętnocliionna, kwas moczowi? w gra­
nicach normy, inne badania —  ze względu na ciężkie ^yar-imki ma­
terialne chorej i leżenie w łóżku —  nie liiogłj' być \yykonane. 
Otrzymała kilkadziesiąt wcierali ektebiny, preparaty kreozotowe 
i wzmacniające —  stan poprawi! się znacznie, chora siadywała 
na fotelu, próbowała ćwiczyć na skrzypcach, siostra wywiozła 
ją  na wieś do- krewnych. Potem ja  na pewien czas w yjechaniu , 
po kilku miesiącach chora wróciła, czuła sie znacznie lepiej, ale 
już do zajęć  zawodowych nie mogła powrócić.  Po roku mniej- 
więcej (w połowie 1929 r.) straciłem chorą z. aczu.

3. Marta Trz.,  lat 53, matka oficera, \vć®#a, przed 
extirp uteri ca , przybywa do sgpitala wskuiek gośćca stawo­
wego o charakterze zniekształcającym —  nie i n o S ’ tyj} zupełnie 
ruszać, dibilJłibrzeki ‘.stawów kolanowych i nadgarstkowych, bar­
dzo silne bóle, ciepłota do 3§°. Obraz krwi „w granicach normy 
z nieznaczną leukocytpzj obojętuochłoimą, serce bez znuaii cho­
robowych, w płucach nieznaczna rozedma obustronnie, zwłjyjzcza 
lewostronnie, gdzie też stwierdza się stare zmiany włókniste 
w górnym lew^m plaaje i powiększenie ze zwapnieniem gruczo­
łów wnękowycli. Leczenie fizykalne w Szpitalu im. Marsz. P i ł ­
sudskiego (w ciągu 4 mieś.),  jak również klimatyczne w Busku 
bez ulgi. P ierwszy pobyt w S&pit. Ujazdowskim zejgrosowaniem 
salicylatów, szczepionki P a u l a  i wielu innych metod da? nie- 
z m fe n ą  poprawę, natomiast prafl powtórnym pobycie leczenie 
ektebiną, wstrzykiwanianń Anti-tbc. K law e  przyniosło wijFązuą 
pppfawę. Chora wypisała się, po roku powróciła z bólami; po­
wtórne leczenie swoiste (tbc.) znów ~ przyniosło wybitną ulgc 
tak, iż chora chodziła, obrzęki zginęły i w końcu 1931 r. zostata 
wypisąna w stanie dobrym i w yjechała  na prcwińclg —  od tego 
czasu, pomimo łatwości do g a nia się do naszego szpitala, więcej 
nie zgłosiła się.

4. M arja  T y j. ,  lat 25, zamężna, leżała w połowie 1931 r. 
w Szp. Ujazdowskim, gdzie przebywała gruźlicze zapalenie 
otrzewnej. Po naświetlaniach promieniami Roentgena straciła 
periody. Już ić końcu leczenia wystąpiły objawy gośćca wielo- 
stawowego, leczonego z wynikiem pomyślnym eklebjuą. Gdy 
w 2 miesiące pojem chora przybyła do szpitala, celem dalszycli 
napromieniali, znowu wysuwała skargi na bóle wielost,ąwowe, 
wyszła ze szpitala po podawaniu Anti-tbc. K law e  z poprawą. 
W reszcie  znowu zjawita się niedawno, wysuwając na pierwszy 
plan skargi wieiostawowe. Przykład długotrwałego zakażejńa 
uogólnionego (jadem przągączalnym p rątką*gruźliczego?) .
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Takich przypadków możnaby przytoczyć znacznie więcej,  
i ch®ciaż żaden z nich nie ma znaczenia dowodowego co do 
gruźliczej patogenezy bólów stawowych, to jednak w dzisiejszym 
stanie wiedzy o cierpieniach s-taw'ów, gdy przeważnie opieramy 
się co do etjologji  na jeszc^fc dość niejasnych przesłankach na­
ukowych i w tych —  niewątpliwie wcale nierzadkich klinicznie 
przypadkach na każdym szpitalnym oddziale wewnętrznym 
i w praktyce każdego doświadczonego klinicysty —  mamy czę­
sto prawo, stwierdzając zmiany gruźlicze w płucach i nie znaj­
dując uszkodzeń serca, myśleć o zarazku gruźliczym, jako 
o czynniku etiologicznym schorzenia stawów. Taki bowiem przy­
padek, jaki  ostatnio parokrotnie opisywał B e z i a n ę . ę n  ze swo­
imi współpracownikami, należy do rzadkości,  dowodzi jednak, że 
d e c f c ja  co do istoty sprawy może być przyjęta tylko w it-y- 
jątkow ych przypadkach2).

Nie poruszając tu już szeregu postaci chorobowych narządu 
ruchowego (stawów), opracowanego we wspomnianej powyżej 
monografii P  o n c e t a, długi szereg badaczów liońskich powra­
ca ostatnio znowu do koncepcji  swego mistrza H  t e p h a n L P i c ,  
V a c li e z, C h a p u y ,  T  h i e r s, T  a v a u 1 1 i w in.) , zaś^s^koła 
wiedęńska coraz częściej wykrywa prątki Kocha w-' krwiob.iegu 
w wielu cierpieniach, w których wcale obecności aa“razka nie 
spodziewano się, a przedewszysitkiem wyhodowano prątki 
w ostrych sprawach gośćcowych.

Na niedawno odbytym w Paryżu 111 Międzynarodowym Kon­
gresie Reumatyzmu R  e i t e r, współpracownik L ó w e n s t e i u a ,  
twierdził, że posocznica gruźlicza występuje prawie w każdym 
przypadku reumatyzmu stawowego (nąJ co mu jednak replikował 
d‘O r y  (Liege),  że posocznica tą jest zjawiskiem dość pospolitem 
w różnych cierpieniach i że ma charakter przejściowy). Dalej,  
w sprawdzaniu wyników L ó w e n s t e i n a  i R e i t e r a  R.  i P.  
M a c h  potwierdzają je, van B r e e m e n  z Amsterdamu w swym 
raporcie p®aypuszcza na podstawie materjąłu klinicznego, że 
5— 10°/o spraw reumatycznych są pochodzenia gruźliczego, na­
tomiast B  o n g o I d i S  p' i e r, S e g o n, a zwłaszcza Q r e u e t na 
wspomnianym powyżej zjeździe, na podstawie znacznego ma­
teriału klinicznego u dziew, odmawiają ezenia etjologji  g ju -  
źliczej.  Chociaż więc zdania są je szcze  rozbieżne, jednak coraz 
więcej danych ścisłych poawala nam nh wysuwanie możliwości 
sprawy sw%istej w łagodnych schorzeniach stawowych w przy­
padkach, w których obecność zarazka w ustroju, wobec istnieją­
cych zmjćhi swoistych w płucach, jest  bardzo prawdopodobna, 
a rozszerzenie się na caty  ustrój znajduje również, z punktu wi­
dzenia bakterjológicznego i klinicznego, coraz więcej podstaw.

Ze stanowiska kliniki rozstrzygnięcie istoty cierpienia posiada 
doniosłe znaczenie wtaSnie dla lecznictwa: zarówno w naszych 
własnych przypadkach, jak  rów beż u Kol. Z a n d o w e j leczenie 
swoiste przynosiło wybitna poprawę —  i ta Właśnie poprawa 
może być dowodem etjologji  cierpienia. Rozpoznanie tla gruźli- 
■ezego jest  trudne ( C h m i e l e w s k i ^ ' 4), ale nawet samo (wy­
konanie odczynu P i r ą u e t a ,  który W pewnych tego rod rafą 
przypadkach wypada wybitnie dodatnio (np. w przytoczonym po­
wyżej przypadku 4 odczyn byl tak -gwałtowny, iż czynił w raże­
nie ro z p o c ^ n ą ja e e j  się róży),  powinien zwrócić uwagę lekarza 
na możliwość t l a , aruźliczggo. Dalsaji  bieg cierpie lia pod wpły­
wem leczenia -swoistego tą lub inną metodą potwierdza slusziiośS 
przypuszczenia.

Cte do patogenezy, to w tej krótkiej notatce nie clicialbym 
się w nią zagłębiać —  mianowleie: czy uważać długotrwale roz­

3) F. B. ę z a ii ę o n, M. i P. M a c h ,  J.  D e 1 a r u e, V. O u m a n-
s k y | p t  Mile P a  u: Buli. de 1‘Acad. de niedec. 16. XII.  1930.^ F.
B  e z a n ę o n, J. Dr& 1 a r u e et V. O u m a n s k y : P resse  rried.
Nr. 34. 1932. Kobiety lat 31, z wywiadami rodzinnemi o tle
gruźliczem, zapaleniu opłucnej w 13 r. życia, z krwotokiem płuc­
nym w 18 r. ju/cia, ze znalezieniem prątków Kocha w plwocinie 
PO 17 razach bezskutecznego poszukiwania, ,;a następnie z bólami 
przez 5 lat tnvaiącemi wielu stawów, zmarła wskutek poSępują-  
cego zapalenia osierdzia1*, wykazano amatomo-patologicznie: zmia­
ny w stawach o charakterze gruźliczym , znaleziono na skraw ­
kach, barw. met. Ziehla, 2 prątki.

4) Notatka ta została napisana w grudniu 193<? r., a w pewien 
czas potem ukazał się w druku (W arsz. Czasopismo Lek. Nr.
10. 1933) c ie k i  wy artykuł Kol. Jana  C h m i e l e w s k i e g o  p. t . : 
..O rozpoznawaniu reumatyzmu gruźliczego Ponceta**, w którym 
Autor, opierając się na obszernym materiale klinicznym Kasy 
chorych rn. W arszaw y, uważa „za najlepszą i prawie niezawod­
ną metodę diagnostyczną rozpoznania gęśćca gruźliczego stoso­
wanie szczepienia skórnego metodą P o n n d o r f a * * .  Nie mam 
doświadczenia co do rozpoznawczego znaczenia bądźcobądź 
dość kosztownej metody, proponowanej przez Dr. Chmielewskie­
go —  nam wystarcza!  odczyn tuberkulinowy Pirąueta lub Man- 
toux.

rzucone wielostawowe s p ra w i 'z a p a ln e  za skutek krwiopochodne­
go rozsiania prątków Kocha z umiejscowieniem w stawach, czy 
też za odczyn przew rażliwości (alergiczny), jak się nad tein za ­
stanawia B ^ z a n ę b u ,  czy też wreszcie jako skutek zakażenia 
ustroju jadem prze^aczalnym (virus filtrant), jak tego dowodzą 
doświadczenia na zwierzętach —  trudno dziś jeszcze rozstrzyg­
nąć. Każde z tych przypuszczeń ma swoje dane za i przeciw. 
M aterjat,  którym rozporządzamy, poza dawniejszemi dość licz- 
nemi, lecz może cokolwiek przesadnemi wnioskami ze szkoły sa­
mego P o n c e t a ,  jest  jeszcze w ostatnich czasach dość 
szczupły. Toteż właśnie obecnie, g d y ,“wszędzie powstały Komi­
tety do badania reumatyzmu stawowego, należy przedewszyst- 
kiem za jąć  się sprawą tla gruźlicżego. Mam wrażenie, że nieje­
den przypadek zostanie właściwie rozpoznany i przez to właści­
wie leczoH$§—  a nieraz i wyleczony.

Franciszek YENU LET. Warszawa.

W itaminy i hormony.

Z Zakładu Patologii Og. i Dośw. U. W .
Kierownik: . Prot .  Dr. F. Y e n u l e t .

Przypuszczenia o istnieniu p o w i n o w a c t w a  między wita­
minami a hormonami zostały 'wypowiedziane już dość dawno. 
Przemawiał za tern szereg -ciekawych spostrzeżeń, poczynionych 
z biegiem czasu. Na podkreślenie zasługuje zwłaszcza fakt, że tak 
hormony, jak  i witaminy, oddzialywując na ustrój w i lo ^ iach  
znikomych, w żadnym razie nie rapgą być rozpatrywane z punktu 
widzenia energetyki. Nie ulega natomiast wątpliwości, że wita­
miny i hormony, dzięki swym własnościom katalitycznym, uczest­
niczą w zjawiskch energetycznych ustroju tylko pośrednio.

Tym czasem C a m i 11 e S  o u 1 a, znany fizjolog francuski, 
w pracy ogłoszonej jeszcze w końcu 1928 r., jest  innego zdania. 
Nie widzi on żadnej zasadniczej różnicy między witaminami, 
a poszczególnemi składnikami pożywienia, do życia niezbędnemi, 
jak  np. białkami, ew. pewnemi aminokwasami. Według S  o u 1 a 
witaminy stanowią integralną część pożywienia, jak  widać na­
stępujących słów: „Tout ce f a o n t  voit d e  positif sur la n ecessite  
des vitam ines dans l'alimentation.... ne perm et pas de le w  attribuer 
un m ode d ‘intervention dans la nntrition autre, cnie celui d es ali- 
ments eux m em es". R ien ne perm et de pualifier le besoin  de teł 
alimcnt (mowa jąst o witaminie przeciwtgnilcowej) autrem ent pnę 
le besoin  alim entaire" l). Nic więc dziwnego, że za jm ując podobne 
stanowisko. S o u 1 a nawet kwestionuje słuszność wyodrębnienia 
witamin z pośród pozostałych składowych części pożywienia* 
chyba że spiswwitamin obejmowałby w s s ł j ł k i e  niezbędne i nie- 
dajnce się zastąpić pierwiastki pożywienia. W  przeciwieijs2vie do 
witamin, pełne prawa obywatelstwa, przez -wzgląd na swoistoĄe 
pochodzenia, jak i działania, S  o u 1 a przyznaje  liormonom. Hor­
mony, a witaminy wredług S  o u 1 a, to dwa rożne światy, nic nie- 
m ające  ze sobą wspólnego.

Z podobnem twierdzeniem tritdnó się p o g o d z if i  zbyt dużo 
faktów temu przeczy.

Celem niniejszej pracy jest  możliwie wszechstronna analiza 
wzajemnego stosunku witamin i hormonów draz powinowactwa 
ich, zgodnie z dzisiejszym stanem wiedzy.

ś c i s ł a  b u d o w a  c h e m i c z n a  większości hormonów jak 
i witamin nie jest  jeszcze usjalona. W y ją te k  stanowią adrenalina, 
tyroksyna, dijodtyroksyna, częściowo insulina z jednej strony, 
witaminy A, D i prawdopodobnie witamina G  z drugiej. Dla hor­
monów istnieje związek z aminokwasami, np. dla tyroksyny z fe- 
nylalaniną, dla adrenaliny z tyrozyną;  insulina zawiera tyrozynę, 
leueynę, cystynę. Pośród witamin jedne, rozpuszczalne w wodzie, 
zawierają az&( (witamina C, s ru p a  witamin B ) ,  inną, t zw. w ita j  
steryny, rozpuszczają  się w tłuszczach i azetu nie zawierają  (wi­
taminy A, D. E).

O powinowactwie witamin i hormonów świadczą najlepiej ich 
w ł a s n o ś c i  b i o l o g i c z n e .  W itaminy nietylko odgryw-ają 
dużą rolę w wytwarzaniu hormonów, ale w wielu wypadkach 
cechuje je  wspólne działanie tak, że do pewnego stopnia mogą. 
się wzajemnie zastępować. Obok tego synergizmu witaminy i hor­
mony przejawiają niekiedy niemniej jaskraw y antagonizm. Omó­
wienie tych spraw startowi jednocześnie zagadnienie ich powino­
wactwa.

Zacznijmy od p o c h o d z e n i a  witamin i hormonów. Na 
pierwszy rzut oka są to sprawy różne* .w przeciwieństwie bowiem 
do Wydzielania w e w n ę t r z n e g o ,  witaminy są pochodzenia z e- 
w n ę t r z n e g o .  Zasadniczo witaminy, nie w yłącza jąc  tych. jakie

*) podkreślenia autora.
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znajdują się w produktach zwierzęcych, powstają w roślinach: 
Istnieje np. ścisły związek między prowitaminą A, czyli karotyną, 
a chlorofilem żyw ej komórki. Roślinnym odpowiednikiem witaminy 
D jest znów titosteryna. Obie te witaminy zawiera zwłaszcza tran 
rybi. Jednak główmy dostawca tranu, dorsz, sam witamin A i U 
nie wytwarza. W łaściw em źródłem obu witamin jest roślinny 
plankton morski, i tutaj odbywa się icłi synteza. Fitoplanktonem 
karmi się plankton zwierzęcy, pożerany przez drobne ryby, na 
które poluje dorsz. Człowiek, spożyw ając tran, jest więc już 
piątym w rzędzie-).

Obecność witamin A i U w innych produktach pochodzenia 
zwierzęcego zależy głównie od stosowanej paszy. Źródłem wita­
min, zwłaszcza witaminy C, mogą służyć bezpośrednio spożywane 
rośliny i owoce. ew. ich przetwory.

Ostatnio utwierdza się coraz bardziej przekonanie, że wita­
miny przedstawiają coś w rodzaju h o r m o n ó w  r o ś l i n n y c h ;  
dla ustroju zwierzęcego stanowią zatem jakgdyby hormony ze­
wnętrzne. Mylne byłoby jednak przypuszczenie, że ustrój zwie­
rzęcy w stosunku do witamin jest  tylko konsumentem.

Jak wiadomo obecnie, nie wszystkie witaminy ustrój zwie­
rzęcy otrzymuje w stanie gotowym, czynnym. Prowitasteryna D 
nabiera własności fizjologicznych pod wpływem promieni poza- 
fiołkowych, również w ustroju. Najprawdopodobniej istnieje na- 
wet m o ż l i w o ś ć  s y n t e z y  prowltasteryny D przez ustrój,  
za czem przemawia obecność je j  w tkankach szczurów, przez 
czas dłuższy odżywianych awitaminowo (V e n u 1 e t i G o e b e l ) .  
Takież znaczenie posiada fakt, że świeża wątroba szczurów, z któ­
rych pożywienia usunięto witaminę C, wykazuje  wyraźnie włas­
ności przeciwgnilcowe. Niemniej ciekawe jest przetwarzanie przez 
ustrój prowitaminy A (karotyny) w witaminę A, już bez współ­
udziału promieni pozatiołkow ycli").

Nie ulega zatem żadnej wątpliwości, że prowitaminy czyli 
w i t a m i n y  n i e  p e ł n o  w a r t o ś c i o w e ,  w ustroju, po tamtej 
stronie bariery jelitowej, przeobrażają  się w witaminy właściwe. 
W  takim razie różnica między witaminą a hormonem, jako cia­
łami pochodzenia egzogenetycznego, z jednej strony, i endosene- 
tycznego z drugiej, n i e  j e s t  j u ż  t a k  b e z w z g l ę d n a ,  jak to 
się mogło wydawać dotychczas. Pozatem trzeba podkreślić fakt 
zasadniczy, że i s t o t n e m  ź r ó d ł e m  h o r m o n ó w '  j e s t  
r ó w n i e ż  ś w i a t  r o ś l i n n y .  Chociaż u człowieka dieta w y­
łącznie jarska  zmniejsza produkcję hormonów, nie zapominajmy, 
że głównym dostawcą stosowanycli w lecznictwie przetworów 
hormonalnych są z w i e r z ę t a  t r a w o ż e r n e .

Na ścisły z w i ą z e k  g e n e t y c z n y  hormonów i witamin 
wskazują  jeszcze inne fakty. Już sama możność otrzymania bez­
pośrednio z roślin ciał o własnościach hormonu jest wielce w y­
mowna. Do takich ciał należy np. roślinny hormon „Auxin“t 
K o g l a ,  pobudzający wzrost roślin. Zbliżony do witaminy E 
hormon pęcherzykowy (folikulina) znajduje się w baśkach olsz 
i wierzb, a nawet w kopalnycli pozostałościach flory, w węglu 
kamiennym (cytowane według K i i h n a u  i S t e p  p a ) .  Niektóre 
wyciągi roślinne posiadają  znów, na wzór insuliny, zdolność obni­
żania poziomu cukru we krwi. Fa k t  jednak, że alkaloid ephedrae  
vulg., ew'. syntetyczna efetonina, jak  i syntetyczna adrenalina, pod 
względem działania farmakologicznego wykazują wybitne podo­
bieństwo. nie upoważnia nas jeszcze do daleko idących wniosków.

P om ija jąc  niezbędność dostatecznego dowozu witamin dla 
prawidłowej czynności gruczołów' wkrewnych, ostatnie m o g ą  
n i e k i e d y  z a s t ę p o w a ć  b r a k  w i t a m i n .  Tak, wed ług 
autorów amerykańskich ( H a r r i s  i inni), świeża kora nadnerczy 
posiada działanie p r z e c i w g n i l c o w e ,  równoległe do zaw ar­
tości w niej kwasu heksuronowego. Kwas ten wykazał wszystkie 
własności witaminy C, przyczem siła lecznicza 1 mg kwasu he­
ksuronowego jes t  większa, niż 1 cm:! soku pom arańczow ego4). 
W yciąg  z tejże kory nadnerczy leczy gołębie, chore na polyneu- 
ritis, wywołaną przez karmienie ryżem polerowanym. W  związku 
z tein zasługuje na uwagę, że w awitaminozie B . w postaci cho­
roby beri-beri, stwierdzono w yraźny p r z e r o s t  s u b s t a n c j i  
korowej nadnerczy z następczą hipercbolesterynemją, co jest z ja ­
wiskiem w'y r ó w n a w c z e in, obronnem.

Dowodów istnienia s y n e r g i z m u  witamin i hormonów 
można przytoczyć znacznie więcej.  Np. witamina D częściowo za­
stępuje p a r a t h o r m o n ,  gdyż zapobiega tężyczce i leczy ta ­
kową. Z drugiej strony zwrócono uwagę na przerost przytarczy- 
czek, prawdopodobnie zastępczy, w razie braku witaminy D 
( J o h n s o n ) ,  chociaż parathormon krzyw icy nie usuwa. Pozatem 
istnieje jeszcze jeden związek między witaminą D, a gruczołami 
przytarczycznemu mianowicie s e z o n o w o ś ć  występowania tak

-) Witamina D znajduje się również w dużej ilości w naświe­
tlonych olejach roślinnych.

3) Promienie pozafiołkowe na witaminę A oddziaływają 
ujemnie.

krzywicy, jak i tężyczki idjopatycznej ( A rbeitertetan ie), obie spra­
wy bowiem wykazują  największe nasilenie w czasie od grudnia —  
stycznia do m aja  —  czerwca.

W  świetle nowych badań na szczególną uwagę zasługuje 
wpływ witaminy rozpłodowej E  na sferę s e k s u a l n ą ,  tak w raż­
liwą na czynniki hormonalne. U szczurów infantylnych duże dawki 
witaminy E  powodują objaw'y rui i przerost narządów płciowych, 
wobec czego zrozumiałem jest również istnienie związku między 
witaminą E  a przysadką. Toteż hormon przysadki, w postaci 
prolaiiu, usuwa przejawy awitaminozy E  u obu płci. Najprawdo­
podobniej witamina E jes t  potrzebna do wytwarzania hormonu 
przedniej części przysadki, którego działanie przypomina.

Jak  widać, synergizm witamin i hormonów wyraźnie się za­
znacza w przyrodzie i przejawia się w bardzo różnych warun­
kach. Nie przesądzając ewentualnego uzupełnienia tych danych, 
musimy z drugiej strony wskazać również na istnienie szeregu 
a n t a g o n i z m ó w  w i t a m i  n o w o  - b o r n i  o n a l n y c  h.

Witaminy, rozpuszczalne w tłuszczach, zwłaszcza witamina A, 
to a n t a g o n i ś c i  t a r c z y c y ;  ograniczają  one produkcję ty- 
roksyny, hądź też unieszkodliwiają horm on3). Tern się tłumaczy 
dodatni wpływ na chorobę Basedowa lipoidów zwierzęcych oraz 
ja rzyn i owoców. Z drugiej strony nadmierna podaż witaminy A 
pociąga za sobą p r z e r o s t  t a r c z y c y ,  najprawdopodobniej 
wyrównawczy ( T a k  a b a s  hi ) .  Brak witaminy A, pomimo je j  
antagonistycznych własności odnośnie tyroksyny, powoduje, jak  to 
widzimy w kseroftalmji , upośledzenie czynności tarczycy. Wobec 
tego właściwiej będzie mówić raczej o d z i a ł a n i u  r e g u l u j ą -  
c e m  witaminy A na funkcję gruczołu tarczykowego.

To samo można powiedzieć i o witaminie antyneurytycznej;  
nic więc dziwnego, że objawy, występujące w następstwie do­
świadczalnej awitaminozy B, posiadają c e c h y  t y p o w e j  a t y- 
r e o z y. Najbardziej charakterystyczne są to :  obniżenie prze­
miany gazowej i swoisto-dynamicznego działania pokarmów, 
spadek ciepłoty, brak łaknienia i zanik ruchu robaczkowego jelit. 
Również tarczyca  zwierząt, chorych na beri-beri, zawiera znacz­
nie m n i e j  h o r m o n u ,  niż normalnie; dodatni wpływ na beri- 
beri już minimalnych dawek tyroksyny, które usuwają drgawki, 
przemawia tutaj za wręcz synergistyczuem działaniem hor­
monu tarczycy. Inne dane, jak wzmożona wrażliwość zwierząt 
w awitaminozie Bi,  na tyroksynę, a zmniejszona zwierząt nor­
malnych, obficie odżywianych witaminą Bi,  świadczą o antago­
nizmie wspomnianych czynników.

Jak  widać, mamy w tych sprawach do czynienia z p r z e j ­
ś c i a m i  s t a n ó w  s y n e r g i s t y c z n y c h  w a n t a g o u i- 
s t y c z n e  i o d w r o t n i e ,  i to niekiedy niespostrzeżenie, co jest 
zjawiskiem hiologicznem dobrze zuanein.

P om ija jąc  korelac je  innych witamin z tarczycą, wskażemy 
jedynie jeszcze na witaminę przeciwrumieniową B a, której brak 
zaznacza się w p a t o g e n e z i e  c h o r o b y  B a s e d o w a .  W e ­
dług V e d d e r a przewlekłe zaburzenia żołądkowo-jelitowe, upo­
śledzające wchłanianie witamin, zwłaszcza witaminy B,„ w następ­
stwie przyczyniają się do powstania właściwego cierpienia. Stąd 
dobre wyniki leczenia choroby Basedowa preparatami wątroby, 
która zawiera dużo witamin, w tern i witaminę B.r  Opierając  się 
na tych faktach, myśl biegnie ku zagadnieniu patogenezy niedo­
krwistości złośliwej, z którą chorobę Basedowa łączą jeszcze inne 
punkty styczne.

Nie ulega wątpliwości, że szczególnie liczne korelacje , jakie  
istnieją  między tarczycą, a światem witamin, potwierdzają znany 
ogólnie fakt supremacji  tego gruczołu w przemianie materii.

Już współudział wszystkich gruczołów wkrewnych w tych 
korelac jach tłumaczyłby w p ł y w  w i t a m i n  n a  p r z e m i a n ę .  
Niezawodnie jednak wpływ ten jest-, częściowo samoistny.

Jeżeli  chodzi o g o s p o d a r k ę  m i n e r a l n ą ,  w ystarczy 
uświadomić sobie znaczenie braku witaminy D w patogenezie 
krzywicy. Okoliczność, że krzywica ludzka prawdopodobnie nie 
jest  zupełnie identyczna z krzywicą eksperymentalną, nie zmienia 
postaci rzeczy.

Mniej znany jes t  wpływ witaminy antyneurytycznej (B i)  na 
p r z e m i a n ę  w ę g l o w o d a n o w ą .  W  razie braku tej witaminy 
(beri-beri, polyneuritis gallinarum )  wchłanianie węglowodanów jest 
upośledzone, ilość glikogenu w wątrobie i w mięśniach zmniej­
szona, ilość kwasu mlekowego krwi i narządów, głównie mózgu, 
wzmożona.

Zaburzenia g o s p o d a r k i  w o d n e j  u chorych na beri-beri 
przejawiają się w obrzękach oraz w zatrzymaniu wody przez 
mięsień sercowy, co może spowodować jego niewydolność. Mimo-

4) Dane odnośnie liarkotyny, jako  prowitaminy C, okazały się 
według tychże autorów bezpodstawne.

s) Sprawy stosunku witamin do dijodtyrozyny, hormonu anta- 
gonistycznego tyroksyny. jeszcze nikt nie poruszał.
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woli nasuwa się tutaj porównanie z stanem Serca w obrzęku ślu­
zowatym na tle niedomogi tarczycy.

Najmniej znany jest współudź-tół witamin w p r z e m i a n i e  
b i a ł k o w e j .  Według badań O o e b 1 a, dokonanycht fM  naszym 
Z a k ł a d z i e ,  u szczurliy^jak i królikóW, otrzym ujących naświe­
tlaną ergoster-yYię', stwierdzono procentowe, w stosunku do wagi, 
zwiększenie się- ilości białka w poszczególnych narządach. W ynik 
ten przemawia za bezwzględtiem wzmożeniem asymilacji  białka 
W'.tkankach ustroju pod wpływem witaminy lł.

W  pewnym związku z przemianą materji znajduje się z a- 
g ł S d n i e n i e  w z K t u  —  jćdeti z najbardziej charakterystycz­
nych przejawów czynników tak hormonalnych, jak i witamino­
wych. W łasność tę posiada większość gruczołów tWrrewimńi, 
z przysadką i tarczycą na czele. Zwł&Sżoaa dobrze znańy jest 
związek m i ę d ^  karłowatością,  a liipofunkc.ią przedniej częśfei 
przysadki z jednej strony, między olbrzy miowatością, a liiper- 
funkcM z drugiej. Niemniej znana jeśt karłowatość na 
tle niedomogi tarczycy, głównie w wolu endemicznem. Qra- 
^ica potęguje wzrost raczej pośrednio, powstrzymując dojrzewa­
nie ptdiowe.

W iększość witamin ftfebhuje w ł a s n o ś ć  p o b u d z a n i a  
w z r o‘,s t u. Istnieje nawet kilka świeżo wyodrębnionych witamin 
wzrostowych jak przynależne do kompleksu B witaminy B:i,^3s, 
B,V; przejawiają  one swe działanie u gołębi (Es i Bs) i są niezbędne 
dla białych szczuróyy (BA- B rak  witaminy A w pożywieniu szczu­
rów' i m y H y  wstrź#muje wziRst; B a g a  młodych, pochodzących 
od matek. pxzejścio'wo trzymanych na pasłby pozbawionej wita­
miny E, jest niższa, niż normalnie. W  krzywicy doświadczalnej 
stale s tw ierd zam ^ zaham ow anie  wzrostu., z  drugiej strony wita- 
inirpr l l i ro tę g u je  rozwój młodych szczurów, odżywianych normal­
nie, oraz wyrównywa nieco za’ha'Mowanie wzrostu u zwierząt, ppV 
zbawionych t a r c z y c ^  ( G o e b e l ) .  Dodatni wpły:w na wzrost 
w krzywicy doświadczalnej uwydatnił się w następstwie podaży 
witaminy C, a w .iesżeze wfęksżym stopniu po małych dawkach
i i fH d w  (V e n u  I e t). O nfślinnyni hormonie wzrostowym już
była mowa.

Na specjalną uwagę*|asługuje'. wpływ witamin i hormonów na 
w z r o s t  6 o « i j t w o r l S w .  Jak  Wynika z licznych prac ekspe­
rymentalnych, 'witaminy, zwłaszcza witaminy Bjiuipy B, pobu­
dzają i ^ w ó j  nowotworów. Co do roli witaminy A zdaniaPśą^roż-
bieżrie: przypuszczano nawet, że hamuje ona wzrost guzów.- 
Z drugiej strony stwierd-zwno, że im szybcie j guz rośnie, im 
większy jest rozrost komórek, tem fos*żfcza jest w nim jaa^artość 
witaminy A (V'ogt). Witamina D, podawana przez cznLs dłuższy, 
przyśpiesza rozwój nowotworów, o ile nie jest  rozpuszczalna 
\\' olejach, gd^ż te odznaczają się działaniem haKujcącem ([Cyt. 
według Pfouskiera, W. 1933.. Nr. 16).

Co się typzy stosunku hormofiów do nowotworów;, to obok 
gruczołów wkrewnych, pobudzających rozrost gu^&w, istnieją 
i h a m u j ą c e .  K o n  s u ]  p f f  i D i m i t r a c o f f  ujmują nawet 
zagadnienie raCa, jako zagadnienie liorniónalne; łatwo powstająca 
w wieku starszym dysharmonja mechanizmu lionnonalnegy> z to- 
warzyszącemi je j  zaburzeniami metabolizmu, stanowić ma podłoĄe 
rakowego przetwarzania się komórki (C aticerierung der  Zelle). 
M ii h 1 ni a n n w tymże tomie Zuitschr. iiir K rebsforsch . giówita 
przyczynę posstaw an ia  nowotworów' widzi w zaburzeniach ośrod- 

wegetatywnych. Pogląd ten, biorąc pod uwagę nietaprze- 
czalny wpływ lionnońów na ośrodki wegetatywne, dałby się 
uzgodnić z wypowiedzianym poprzednio.

W p ł y w '  li a m u j ą c y  n a  " w y  r o s t ii o w o t w o r ó w w y­
kazują śledzjfula, grasica oraz liipertyreozy'(specjaTnie w stosun­
kach do raka .sutka). Szczególnie ciekawe wyniki otrzyrfiano 
ostatnio z prolanem gdyż poza wybitnem działaniem liamu.iącćm 
na wzrost przeszczepionego raka myszy^.prólan w fraźn ie  jjTsł?iljiał 
silę rozrodcza samego szczepu (H. Z o n d e k, B. Z o n d e k 
i Ha r i j Oc l i ) .  SUuem działaniem lianiujacem na raka m y sz ^  od- 
znaczj^ą, się również wfydągi z kory nadnerczy (A r 1 o i n g 
i współpracownicom. Własjtaiść p o b u d z a n i a  w z r o s t u  n o ­
w o t w o r ó w  posiadają gruczoły płciowe, gdLż kastrac ja  osłabia 
r o z b i j  guzów. Według C o r i  usunięcie ja jników łfyróżuia się 
dodłLuim wpływem na raka sutka. Na duże znaczenie; gruczołów 
wkrewmych dla po^83awania i rózwo.iu giizjćky u królika niedawno 
zwrócił uwagę s\veini mozolnemi badaniami K a r n i c k i .

Jak  widać, również na podstawie ustalonej mniejwięcej ko­
relacji między gruczołami wkrewmemi z jednej strony, a witami­
nami i nowotworami z drugiej, witaminy A i Bt, hamując czynność 
E r c z y c y ,  eo  ipso  powinny pobudzać wzrost nowotworów'. N aoM l 
jednak, wobec złożonego oddziaływani^ wząłemnego grucSiów ' 
wkrewmych i witamin, niemożliwe jest nara'zic wysnucie konkret­
nych wniosków' w tym kierunku, pomija jąc  fuż wpływ bezpośredni 
witamin na nowotwór.

Nasza analiza powins-wffctWa, istniejącego między*witaminami 
a hormonami, nie byłaby całkowitą bez ustalenia wspólnych cech, 
występujących w razie ich braku. Śmierć jest nSuralBfcm zejściem 
większości awitaminoz, brak całego szeregu gruczoWw wkrewmych 
prędzej c£y  później kończy’* sFę również letalnie.

Cechą wspólną tych s ta łó w  jest z m n i e j s z o n a  o d p o r ­
n o ś ć  u s t r o j u  na c zyn n ik i  chorobotwórcze, zwłaszcza infekcje. 
Wzmożona skłonność do zakażeń właściwa jest  wszystkim awita­
minozom, czem się też tłumaczą częste  infekcje u zwierząt do­
świadczalnymi. Trudno powiedzieć, brak jakie j witaminy pociąga 
za sobą najc ięższe następstwa pod ty.iH względem; jedni wymie­
niają witaminę A, drudzy witaminę Bi,  chociaż brak witaminy 
C inoie być również dotkliwy. W  każdym razie, w następstwie 
awitaminozy, z jednej strohy o b n i f l  się odporność ustroju, z dru­
giej zaś wzmaga z.iadliwość drobnoustrojów'. Z pośród niezliczo­
nych wprost badań, dotyczących stanu awitaminozy, tako podloffl 
dla czynników' zakażenia ( l a w r t n o w i c z  i B o h d a n o w i ­
c z  ó w n a), wspomnę specjalnie o g r u ź l i c y ,  gdyż o niej jeszcze 
będzie mowa. Według świeżo ogłoszonych BanyM  S z u l c a  i K o ­
ł o d z i e j s k i e j  awitaminoza A osłabia odporność białySti śzczu- 

■ó\v na zakażenia gruźlicze; jak s B ie rd z o n o  już wcześniej,  na 
świnkach morskich ten sam skutek odnosi niedostateczna podaż 
witaminy C ( L e i c h t e n t r i t t ) .

Jakiż jest w p ł y w  h o r m o n ó w '  n a  i n f e k c j e  i icli prze­
bieg? Ogólnie znana jest wzmożona wrażliwość na pospolite zaka­
żania zwierząt, pozbawionych tarcRM y, szczególniej ż ^ ‘*grasicy. 
Uderza niepomyślny przebieg g r u ź l i c y  w obrzęku ślużewa- 
'tym i odwrotnie, w chorobie BŚsedowa i wolu zwykłem. Łagodna 
postać gruźlicy w' status thym ico-lym phaticus^ jest  częściowo za ­
leżna od zahamowania gruczołów płciowych. Dlatego też niedo- 
Sźynność jądra (np. w orchitis tbc.) wptywa dodatnio na gruźlicę 
płuc, B  zwuerzęta trzebione są mniej wrażliwe na tę infekcję ;  
hipergenitalizin natomiast pogarsza stan chorych. Niepoślednią 
rolę w zwalszaniu zakażenia odgrywa kora nadnerp^y. Na szcze­
gólną uwagę zasługuje fakt. że obniżenie zdolności fagocytarnej.  
towarzyszące zwykle atjareozom i hipotyreozom, może prze ja­
wiać się. w' przebiegu awutaininoz, np. w guilcu doświadczalnym 
(D I u ż e w s k i).

Obok Wzmożonej-zapadalności w awitaminozach, jak i w nie­
domodze gruczołów' wkrewmych. na pierwszy płan wysmvają  się. 
nie w yłącza jąc  spraw swoistych, z a b u r z e n i a  n a t u r y  t r o ­
f i c z n e j .  Ścis łe  rozgraniczenie obu tjjch z jawisk jest  prawie nie­
możliwe, gdyż procesy swoiste, s  charakt&rwstycznem umiejsco- 
w'ieuiii, powstają zw'ykle na tle zmian troficznych. Takie  jest np 
podłoże zmian wustecznych śluzówek (kseroftalmja) oraz. zaburzeń 
rozwojowych zębów w awi^amifflozte A, ska?yf lkrwfOtocznej, zgąb- 
czenia i zaniku tkanki kostnej w gnilcu zmian sierści i zwyrod­
nienia kanalików nasiennych w awitaminozie E, zapalenie skóry 
z łuszczeniem i wypadaniem wdosów w pelagrze (awitamino­
zie iB.,).

Zbliżone, a niekiedy wmrost identyczne, zaburzenia troficzne 
spotykamy w hipotyreozath, zwłaszcza w cach ex ia  strum ipriya, 
w ,charłactw ie  przysadkowemu w ,s£horzeni,ach przytarcg^czek, gra­
sicy. ja jników ; geroderm a  trzebieńców, to poniekąd ki|gyczuy 
przykład troficznych zmian skóry pochodzenia honnonalnego.

Do tej samej kategorii zjawisk trzeba zaliczyć ujemny wpływ 
zaburzeń hormonalnych, jak i spowrodow'anych brakiem witamin, 
na o ś r o d k o w' y  u k ł a d  n e r w o w y .  Stany przy gnębienia 
i apatji, występujące w przebiegu awitaminoz, znajdują wymowny 
odpowiednik w depresji trzebieńców,“ c h cB ra i  na choroby Addi- 
soua, Simonsa, na dyst^oplua ad iposo-gen italis, nie mówiąc już 
o głębokich zmianach p sy ch e  w przebiegu atyreozy. Okoliczność, 
że zaburzenia troficzne w tych sprawach mogą się ko jarzyć  z sa­
ni oz J t  rucie m ustroju, jeszcze bardziej pogłębia istniejące miedzy 
obu czynnikami powinowactwo. Toteż deficyt hormonaliiy sta­
ramy się wyrównać zapomocą stale się rozw ija jącej organoterapji . 
deficyt zaś Witaminowy usuwamy przez odpowiednią dietę, ew. 
przćz podaż odnośnych preparatów.

'Wreszcie punkt ostatni, standfiia^jylniejako syntezę stanów, 
rozpatrywa-fiych powyżej.

Produkcja hormonów', p r z e w y ż s z a j ą c a  p o t r z e b . , '  
u s t r ó j  u, sta je  Się również patologiczną i pociąga za $obą nie­
mniej poważne następstw^, nie w yłącza jąc  zejścia śmiertelnego. 
W & Ia rd z y  wymienić chorobę Basedowa. a k r p M g a B ę .  status thy- 
m ico-lym plwticuSŚ  nadczynądść nadnerczy.

W  śwuecie witamin odpowiednikiem nadczynności gruczołów 
wkrfewniych będą t. zwu h i p e r w i t a m i i i o s y ,  dla ustroju by­
najm niej,  nie obojętne. Nąftardziej z * m ą  jest hiperwitaminoza D, 
wywoł^fia dużemi dawlcami odnośnej witaminy.

Dziaiania toksyczne ergosteryny naśwnetlonej, jak waadomo. 
powoduje w tych warunkach fwapnieiiie ogniskowe tętnią? złogi
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wapniowe w nerkach oraz spadek wagi zwierząt doświadczal­
n y c h 0). Mimowoli nasuwa się p orów lti iie  z działaniem to k s y ^ -  
liem adrenalin^, jaka u królików, w następstwie zmian postępowo- 
wstecznych w m edia  i intirna, wywołuje zwapnienia tętnicy głów­
nej. Parathormon zaś, stosowany w nadmiarze, posiada zdolność 
uruchomiania z kośćca wapnia, jaki następnie odkłada się w na­
rządach miąższowych, zwłaszcza u zwierząt dorosłych ( S e l y O -

W ielce prawdopodobna jest również możliwość otrzymania 
hiperwitaminozy A. U myszy i szczurów nadmierna podaż stężo­
nej witaminy A w postaci preparatu „Vogan  powodowała spa­
dek wagi, a nawet i śmiegć, przyczenŁstw Jerdzono wybitne m aga­
zynowanie lipoidów w śródbłonku oraz nabłonku płaskim ( Mo l l ,  
D . o m a g k  i L a a u e r ) .

Na tern kończymy nasze rozważania, chociaż nie jedno można 
byłoby jeszcze dorzucić, tak olbrzymi jest  zasięg obu analizowa­
nych czynników. Nie zastanawialiśmy się międ^M innemi nad tem, 
że '  witaminy przez korelację  z gruczołami wkrewmemi, tą pod­
stawą konstytucjonalizmu, mogą i muszą odgrywać dużą rolę 
w sprawach czysto u s t r o j o w y c h .

Jednocześnie zdajemy^sobie sprawtA z istnienia, obok witamin 
i hormonów, jeszcze całego szeregu ciał o własnościach kataliza­
torów, których k lasyfikac ja  nie jest dotychczas ustalona, nie mó­
wiąc już o zdolnościach katalizacy jnych wielu metali (z., jodem 
na c,zele) oraz innych pierwiastków.

Na|,zakonęzenie, wobec ujawnionego daleko posuniętego powi-, 
nowactwa witamin i hormonów' nietylko pod względem gene­
tycznym, lecz i czynnościowym, oraz ich wybitnej współzależ­
ności w' warunkach fizjologicznych i patologicznych, stwierdzamy, 
że obecnie *istnieje już p o d s t a w a  d o  j e d n o l i t e  g p  u j m o ­
w a n i a  t a k  w i t a  m i ii, j a k  i h o  r m o n ów'.
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Dr. H. FR EN K LO W A . Łódź.

Z kazuistyki rzadkich schorzeń układu nerw ow ego u dzieci.

(Szp. Anny M arji  dla dzieci wr Łodzi. Dyr. L̂ r. T. M o g i l n i  c k  i.
Z oddziału H. F  r e n k 1 o wie j).

1. P rźy p ad ek  n ietypow ego zapalen ia gruźliczego cjSon m ózgow o-
rdzeniowy,cli.

Mówiąc o gruźliczem -zapaleniu opon mózgowo-•rdzeniowych
ma się zwykle na myśli postać rozlaną na podstawie mózgu (m e-
ningitis tlfc. basiiaris)  —  postać?* wszystkim dobrze znaną, o prze­
biegu ostrym i o zejściu śmiertelnem.

Przypadek, który poniżej omówię, nie należał do tych ń  po- 
wycli postaci:  nastręcza! duże wątpliwości rozpoznawczy miaf 
zejście pomyślne i z wielu Względów ma podług nas jpartość 
kazuisfyczną.

Clił. M. T. 5 lat, został przy jęty  do szpitala 29 listopada 
1 9 *  r.

Anamneza rodzinna bez znaczenia.

6) Według nowysh badań W i n d a u s a  i L u t t r i n g h a u s a  
własności przeciwkrzywicze ergosteryny naświetlonej zależą jed y­
nie od zawartości witaminy D.„ toksyczne zaś od tachysteryny, 
produktu pośredniego.

Zachorował pteed 5 dniami zupeinie nagle: 2-krotne wy mioty, 
temp. 38,5, w y s t ą p i l i  bóle ucha prawego oraz ból głowy po stro­
nie prawej w okolicy ciemieniowej i potylicznej.

P rz y  przyjęciu stwierdzono następujący stan: dziecko wątłe,
0 wadze 14.400. Stan ogólny dobry, przytomność zupełna. Bawi 
się, rozmawijy jest jednak trochę, apatyczny i skarży, się na silny 
bót głowy szczególnie po stronie prawej*. T. 37°— 40.4".

Narządy wewn. b. ztn. ^kJklad nerwowy. Objawy oponowe 
zaznaczone: lekka sztywność karku, dermografizm występuje po­
woli i trwa długo. Brudziński u je inu jJ"K ernig  niewyraźny, odru­
chy prawidłowe. Uszy^ prawe b. zm., w lewem lekkie zmętnienie
1 zaczerwienienie bębenka.

Dno oka: obustronnie nastrzyknięte naczynia, tarcza niezmie­
niona. Mantoux l/J^OOOO i 1/10000 ujemny. Wassermann w'e krwi 
ujemny. Posiew' krwi jalow'y. Scliiliing b. zm. Prześwietlenie wy­
kazuje trochę rozszerzone cienie wńękowe. P łyn  mózgowo-rdze­
niowy p. talii. W  dalszym przebiegu stan ogólny pogorszy! się : 
dziecko coraz bardziej apatyczne, bóle głowy coraz silniejsze, 
stale umiejscowione po stronie prawej, odruchy ścięgnowa lekko
wzmożone, temp. o małych wahaniach o"d 37" do 38“ in reefo .
Dziecko nie bawi się,’ nie rozmawia, nie interesuje śkjjJziipelnie 
otoczeniem.

W  2 tygodniu pobytu w szpitalu (jgjo 3 nakłuciach lędźwio­
wych) nastąpiła W'ybitna poprawa stanu ogólnego. Objawy opo­
nowe ustąpiły zupełnie, bóle głowy były znacznie słabsze.

9. XII. t. j. po 11 dniach dziecko opuściło szpital w stanie
zupełnie dobrym, bez temperatury. Bóle gtowy nie ustąpiły 
jeszcze zupefmę, mimo to chłopiec sprawiał wrażenie zupełnie 
zdrowego.

19. XII.  nakłucie lędźwiowe kontrolne, wykonane poza szpita­
lem, -wykazało płyn mózg-rdz. normalny. Bóle głowy ustąpiły 
zupełnie i chłopieć wy.iecjuat do domu na prowincję w stanie zu­
pełnie dobrym.

Z wywiadów po 4 miesiącach ustalono, iż czu je B ię  w dalszym 
ciągu bai-dzo dobrze, uskarżał się jednak w ciągu tego czasu 1 raz 
na ból głowy.

Płyn m óągow o-rdźęn iow y.

Data Ciśnienie Odczyny Białko Cukier Pleocytc
globulin. V?!’" % w mm"

3>. XI. w'zmożone ujemne
silnie

0,26 0,062

2. XII. wzmożone dodatnie
silnie

, Jjb5 0,054 $>7 *

3. XII. słabe
trochę

dodatnie L 66 0,053 253

j y j x u . wzmożone dodatnie 0,6 0,053 44
19. XII. słabe ujemne ’ 0,27 0,064 -22

W  osadzie za każdym razem wybitna przewaga limfocytów. 
Prątków  Koch‘a ani innych drobnoustrojów nie stwierdzono.

ljFzypadek nasz daje się streścić w kilkrj^słowach: nagfy po­
czątek, temperatura, bóle głowy, nieznaczne zmiany zapalne 
w uchu, płyn mózg.-rdz. zapalnta u jem ny, odczyn tuberkulinowy, 
pomyślny przebieg.

Rozpoznanie nasze brzplihio: m en in gitk , sero sa  i wahało się 
między men. s <?5 idiop. a men. ser. concom itatis, towarzyszącej 
zapaleniu ucha środkowego, mówiąc inaczej —  między etat me- 
ninge a rćaction  rneningee autorów francuskich ( W i d a i ) .  O sta­
teczną nasze rozpoznanie przy wypisaniu dziecka ze szpitala 
brzmiało: „meningitis se ro sa  id iopatluca". Mieliśmy na myśli tę po­
stać surowiczego zapalenia opon, która opisywana jest przez auto­
rów' francuskich, jako „dobrotliwe Bjapalenie opon lim focytowe" 
(L e m i e r r e, A p e r t i i.) przez autorów szwedzkich, jako „ostre 
ąseptyczue zapalenie opon“ ( W a l l g r e n ,  G i i n t l i e r ) ,  przez 
autorów niemieckich —  jako „ostre nagminne surowicze zapalenie 
opon“ ( E c k s t e i n ) .  Niektórzy autorzy, m. i. u nas F i a t  a a  na­
zyw ają  tę postać zapaleniem opon rzekomogrużliczem, m eningi­
tis pseiidotubercu losa. Przebieg kliniczny i zmiany/ w płynie rnóz- 
gowordzeniowym w przypadkach tych nieraz najzupełniej przy­
pominają gruźlicze zapalenie opon, zejście jest  jednak zwykle po­
myślne.

W iększe epidemie tej postaci spostrzegano we Franc ji  w r. 
1910, w Szwecji  wr. 1922, w W arszaw ie w r. 1930. O epidemji 
warszawskiej wspomina Z a n d o w a ,  opisując 2  własne przy­
padki. W  Łodzi epidemji dotychczas nie było. spostrzega się
jednak od czasu do czasu sporadyczne przypadki tej postaci su­
rowiczego zapalenia opon o typowym przebiegu: nagły początek
(w przeciwstawieniu do stopniowego początku w gruźliczem za­
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paleniu opon), bóle głowy, wymioty, objawy oponowtai płyn m. 
rdz. zapalny, pleocytoza limfocytowa i pomyślny wpływ nakłucia 
lędźwiowego.

W  ommytonym powyżej przypadku mieliśiały wszystkie przy­
toczone objawy. O gruźliczem zapaleniu opon wobec ujemnego 
odczynu tuberkulinowego i braku zmian w płucach nie myślano, 
zastrfyknięto  jednakże dla pewności śwince morskiej do otrz-ewnej 
płyn, pochodzący z 3. nakłucia (3. XII) .  24. 111. t. j. po 3 i pół mie­
siącach świnka ta padła, a sekcja  wykazała gruzetki w płucach 
śledzionie i Wątrobie. W  rozmazach -zserowacialych gruzełków 
w ykryto liczne prątki Kocha.

Przypadek nasz należy wobec te&p określić, jako surowicze 
zapalenie opon z prątkami Kocha w p t o i e  ni. rdz., czyli menin- 
gitis tuberculosa  i idzie o to, do jakie j postaci gruźliczego zapale­
nia opon rfiożna go pSaliciłyć.

Aby odpowiedzieć na to pytanie, musimy sobie przypomnieć 
te obrazy, k'pod jakiemi gruźlica opon —  poza typową meningitis 
basilaris  —  może się przejawiać. F  1 a t a u, któryfcvsprawie tej po­
święcił kilka prac, opisuje stany zapalne w oponach, jako rezultat 
podrażnienia opon przez prątki Kocha —  meningitis serosa  ex  
origine tuberculosa. Te  stany zapalne w przypadkach lżejszych 
m ija ją bez śladu, w cięższych —  pozostajm zmiany w oponach 
trneningitis chronicu e.\ orig. tubercu losa/. Zapalenie opon może 
być ograniętżone do pewnych fj j jko okolic mtizgu (przeważnie na 
wypukłości) i "Wtedy powstaje t. *aw. ogniskowa postać gruźli­
czego  zapalenia opon: meningitis tub. circum scriptu, meningite en 
vlaqute§ Santorów francuskich. Wrestecie. jako najrzadszą postać, 
F 1 a t a u wymienia jeszcze mening. tbc. d iffusa chronicu.

Obrazy kliniczne odpowiadające powyższym postaciom są 
bardzp odmienne, "Mening. serosa , jako wyrŚfz tylko lekkiego tok- 
*?yczne/ó. zadziałania prątka Kocha daje objawy kliniczne łagodne, 
które szybko mija ją .  W  drugiej postaci, prowadzącej do stward­
nienia opon, gj||febj8 ®Hinicznir jest  c ięższy: bóle głowy, wymioty, 
zmiano zastoinowe na dnie oka. W  obu postaciach nakłucie 
lędźwiowe działa bardzo pomyślnie.

W  zapaleniu opon ogniskowem objawyikliniczne są naogół te 
same, lecz mają przebieg '-znacznie bardziej przewlekły w prz*y- 
padkacli. w których zmiany dotyczą opon twardych (p ach y m e­
ningitis tbc. circum scr.), remikje i nasilenia mogą trwać miesiące 
i lata. P rz y  umiejscowieniu zmian chorobowych w oponach mięk­
kich (leptom eningitisituberlH ilosa circnm śeriptaJ przebieg jest ostfj? 
lub podostry —  śmierć następuje po upływie Kilku tygodni lub 
miesięcy. Dla pa-chymening. circum scr. typo.we jest występowanie 
objawów klinicznych okresami: bóle głowy trwałą przez kilka 
tygodni lub miesięcy, poczem ustępują" zupełnie, zam ykając  jeden 
okres. Po przerwie następuje (nawrot tych samych objawów. 
W  niektórych przypadkach sprawa może się przerwać i skończyć 
pomyślnie, przeważnie jednak następuje zejśclie śmiertelne.

Autorzy francuscy opisują jeszcze jedną postać umiejscowio­
nej gruźlicy opon: m eningocncephalitis* tuberculosa, w której gru- 
aelki znajdują się i na oponaćli, i w korze mózgowej;  postać ta 
może dać zejście pomyślne.

Co do najpzego przypadku trudno dziśS na podstawie dopiero
5. miesięcznej obserwacji  orzec, do której z powyższych postaci 
można go zaliejzyć: czy należy go uważać za mening. se ro sa  ex  
orig. tuberculosa  o zejściu pomyślnem, czy też za mening tub. 
circum scr. z długotrwałą remisją. Za tern drugiem rozpoznaniem 
przemawiałoby umiejscowienie bólów głowy stale w tem samem 
miejscu po prawej, stronie.

Pom yślny przebieg w naszym przypadku przypisujemy nastę­
pującym momentom:

1) aprawa w oponach była prawdopodobnie umiejscowiona,
■2) ilość zarazków w pt. m. rdz. była niewielka (bakterjos^o- 

powo ic{i nie wykryto),
3) zjadliwość zarazków była osłabiona (morska g p Ę fe a  padła 

dopiero po 3 i pół miesiącach),
4) pierwotne ognisko gruźlicze  musiało być  niewielkie, gdyż 

nie stw ierdzało go się klinicznie ani rentgenologicznie.

II. Z espól uloTftiia przym u sow ego praw ostronnego koń czyn  
w" przebiegu  ch oroby  posurow iozej.

Powikłania ze "strony układu nerwowego po-stosowaniu suro­
wicy występują w postaci porażeń i są niezmiernie rzadkie: do 
chwil obecnej przypadków pewnych ma łfjbć około 70, z których 
około 50 przypada na piśmiennictwo francuskie. Praw ie wszystkie 
spostrzeżenia dotyczą dorosłych, gdyż u dzieci powikłanie to jest 
jeszcze rzadsze, niż w-Wieku późniejszym ( „rarissim e", jak  nióWd 
dobry znawca te j  sprawy, autor belgijski, Ludo V. B o g a e r t ) .

Przypadek, spostrzegany w szp. Anny Mar.ii, dotyczący 
dziecka bardzo młodego zasługuje wrobec tego na szczegółowa 
omówienie.

Dziewcz. K. 1., 13 mieś. przyjęta została 13. XII. 1932 na 
oddz. niemowl. w 2-m dniu nagminnego zapalenia opon mózgowo- 
rdz. W yw iady be-z znaczenia. Dziecko wątle (waga 8.560) w s ła ­
nie bardzo ciężkim, niepraytomne, w płynie mózgowo-rdzeniowym 
meningokoki.

Płzebieg choroby typow<-y, średnio ciężki, którego opis szcze­
gółowy pomijamy. Z badań dodatkowych wymienimy tylko ujemny 
odczyn W assermanna i dodatni —  tuberkulinowy.

W ynik leczenia sw»oistego byl bardzo pomyślny:
3. 1. po 4 nakłuciach i 160 cny surow Ify sw oistej płyn okazał 

się jałowy.
4. 1. Stan og. dobry, dziecko zupełnie przytomne, objawów- 

opouow-ycli nie stwierdza się. Tego samego dnia wystąpiły w y­
kwity wysypki posurowiczej (7-go dnia po 1. dawce surowicy).

5. 1. wysypka miacziiie obfitsza, przy ogóli ym stanie zupełnie 
dobrym i temp. 38,6. Jednocześnie zauważono, iż dziecko nie po­
rusza i nie chwyta.# prawą rączką, postawhone, opiera się na cale.i 
lewej stopie i łfa palcach prawej.

Odruchy Ścięgnowe obustronnie jednakowo żywe. Dno oka 
bez zmian.

6. 1. '1'. 3Ó.7 —  37,8, wysypka obfitsza, niedowdad b. zni.
7. 1. T. norm. wysypka blednie. Kończyna prawa górna bez­

władna, ułożona w abdukcji i supinacji, rączką p rallą  nie chwyta 
i n ie . porusza. Dłoń i palce*’Rsfiprostowane.,rtPra\va nóżka przykur­
czona w stawie kolanowym, ruchy '-zachowane, ale ograniczone. 
Nie stoi (przedtem chodziło już^ Napięcie mięśniowe w prawej 
kończynie górnej i dolnej trochę-mniejsze, niż w lewej. • Odruchy 
ścięgnowe obustronnie bardzo ż-ywe, patologicznych brak.

9. I. Prawa kończyna dolna, jak poprzednio, gSrna natomiast 
dziś zupełnie inaczej ułożona: pionowo wydłuż gtowy do góry, 
zupełnie wyprostowana, palce lekko-“zgięte (p. fot.L Ułożenie to

jest  przymusowe: t. j. udaje się biernie ułożyć kończyny inaczej, 
np. Sprowadzić kończynęfllgórną do pozycji  prawidłowej wzdłuż 
ciała, wraca ona jednak natychmiast do ułożenia w y p r o s t o w a n e j  
ku górze. Postawhone dziecko uąosi wysoko kończynę prawą, 
zgiętą p  kolanie i opiera się tylko ua lewej nóżce. Zdjęcie przed­
stawia dziecko w pozycji  leżące j ;  w pozycji  s tojące j,  znacznie 
bardziej charakterystycznej,  nie udało się pacj.  sfotografować.

10. 1. Ułożenie prawyj kończyny przymusowe pionowo do 
góry. nie Zmieniło się. Zaczyna zginać i5ń’lce rąk. Kończyna dolna 
w dalszym ciągu zgięta w stawie kolanowym.

13. 1. Praw a kończyna górna ułożona obecnie poziomo w su­
pinacji (przymusowo), ruchy palców coraz żyw sze; nie chwyta 
jednak gdyż palce są zupełnie \ifyprostowane. P t z y ’ próbie sta- 
wiania kończyna prawa nie jest  już uniesiona do góry, zgina się 
jednak stawie kolanowym, a dziecko opiera się na nóżce lewej.

18. 1. Praw a kończyna górna w ułożeniu prawidłowym w'zdłuż 
ciała, dłoń i palce wyprostowane, nie chw ytają  jeszcze. P osta ­
wione dziecko nie stoi jeszcze samo, opiera się jednak trochę na 
stopie prawej.

Wypisane z poleceniem leczenia się w K. Ch.
23. IV. 1933. M atka wyzwana z dzieckiem do kontroli podaje, 

iż upośledzenie czynności kończyn trwato jeszcze miesiące, 
obecnie ustąpiło prawie zupełnie. Dziecko chodzi obecnie samo, 
mięśnie kończyn dobrze rozwinięte, odruchy ścięgnowe obustron­
nie, jednakowo ż^we. Chwyta i trzyma mocno prawą rączką. 
Rozw-ój umysłowy prawidłow-y.

S treszcza jąc  pow-yższą historię choroby otrzymujemy nastę­
pujący obraz: u dziecka 13-miesięcznego jednocześnie z pier- 
wszemi objaw-ami choroby posurowiczej wystąpiło ułożenie przy­
musowy prawej kończyny górnej w supinacji i w-yprostowaniu ku 
górze (z wyprostowaną dłonią i rozgiętemi palcami) oraz koń-
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c ® n y  dolnej, s p ię te j  •w-'-kolanie. Przebieg pomyślny, wyleczenie 
po 3. miesiącach. Umiejscowienie spraw-y L-ehorobow'ej ośrodkowe.

Chcąc odpowiedzie.fi ,na pytanie, co mogło spowodować opi­
sane powikłanie w przebiegu choroby posurowiczej,  musimy zwró­
cić  się do 'piśmiennictwa francuskiego i uwzględnić powikłania 
nerwowe choroby posurowiczej,  opisane przez autorów francu­
skich i belgijskich pod nazwą .,para lysiąt postsóroth erap iqu e'.

Jest  to jednostka chorobowa, znana dopiero od kilkunastu lat: 
pierwszy pewny przypadek opisał M a r c h a l  w r. 1921. G. P e ­
t i t  w swej teąte z r. 1925 przytacza już 42 przypadki z piśmien­
nictwa, R b f e r  w r. 1930 — 70 pi*zypadków. W szyse^  autorzy 
obserwowali te porażenia ńajczęśeiej po surowicy tężcckfej,  opi­
sywane są jednak przypadki po każdej surowicy swoistej.

Przebieg i umiejscowienie tych porażeń są bardzo charakte­
rystyczne:  jednocześnie z w stą p ie n ie m  objawów|,i choroby posu- 
rowicze.i, przeważnie na 8 dzień po wstrzyknięciu (wcześniej po 
wstrzyknięciu wtórnem) występuje zupełnie nagle porażenie 
obwodowe, najczęściej *\V 'Zakresie splotu ramieniowego (5 i 6 ko­
rzonki sayjne) jedno lub obustronnie, obejmujące niewszystkie 
mięsnie tego splotu, lecz t$ lko wybiórczo — niektóre: najczęściej 
porażony bywa mięsień naramienny, (de-Uoideus), pod i nadłopat- 
kowe, zębaty wielki. Porażenia te mają przebieg długotrwały, 
ciężki i prowadzą do zaniku mięśni. Zupełne wyleczenie jest rzad­
kie, przeważnie pozosta ją  trwałe uszkodzeni^. -

Poraź,eńia typu ośrodkowego są znacznie rzadsze (L h e r- 
m i 1 1 e i H a g u e n e a u, van B  o g a e r t, M q J  i c h a n - B e a u- 
c l i a  njfi); opisano porażenia połowicze typu mózgowego, porażenia 
wstępifiąci»<typu L a  u d r y ; ,  pseudotabB s-ze zniesieniem odruchów, 
objawy opuszkowe i t. p. B  o u r g u i g n o u opisąt w r. 1931 
tetrapleg.ię z porażeniami mięśni tułowia, szyj, m. prostego ■we­
wnętrznego oka i z objawami opuszkowemi u dziecka 5-letniego 
po 'surow icy tężcowej.iiHwdtug Y o u n g a  porażenia typu ośrodko­
wego występują w przypadkach, które były bardzo energ iczne  
leczone surowicą domięśniowo i dożylnie,

U cizieci porapenia posprowicze występują bardzo rzadko. 
Oprócz wyże.i przytoczonego przypadku B  o u r g u i g n o u a 
w dostępnem mi piśmiennictwie znalazłam ty jke  je s z o m  .obserwa­
c ję  autorów amerykańskich W i l s o n a  i H a  d d e r a  z r. 1932 
u dziecka 7-lettiiego, również po surowicy tężcowej.

B  e a u d o i n i H e r v y  przypisują to rzadsze występowanie 
porażeń posurowiczych u dzieci nniiejsaflfl wrażliwości młodego 
wieku na surowicę wo,góle; v. B o g a e r t  —  rzadszemu stosowa­
niu surowicy- tJżcow ej,  która najcżgście.i porażenia te wYwoiuie.

Rt.iolofflH i patogęijpźa tych spraw są zupełnie niewyjaśnione. 
Zejścia śmiertelne zdarzają  się tylko wyjątkowo, brak więc da­
nymi] patologoanatomiczny cli. W iększość autorów przypuszcza, iż 
porażenia te wywołane przez takie same zmiany w nerwach, 
jak  te, które stwierdza się przy pokrzywce —  w skórze, miano­
wicie przez obrzęk pochewki' nerwowej —  ( S i c a r d  i i j .  Podług 
innych — ^surowica ma być bezpośrednio toksyczna dla układu 
nerwowego. El u j a r d i n uważa za przyczynę tlsch porażeń stan 
uczulenia systemu nerwowego pod wpływem proteiny (hyperpe-  
x ie  spdctiique), p o le g a ją ^  -ha wzmożonej zdolności pochłaniania 
proteiny.

^  lo lylko hipotezy, niee'parte na^ułdnych ścisłych podsta­
wach

Bardziej miarodajne są. wyniki nowszwęh prac dośjjriadfejzal- 
nycli. D e c h a ii m e i C r o i gja t (193^) badali układ nerwowy 
w anafilaksji  przewlekłej u królików i znajdowali przekrwienie 
w naczyniach włosowatych mozyu i rdzenia oraz wyiroczy^y' 
dookoła naczyń krwionośnych, nieraz małe ogniska rozmiękcze­
nia w mózgu.

P o  rozważeniu danych z piśmiennictwa widzinay, iż przypadku 
naszego nie można zalięfl;™ do porażeń posurowiczych, bowiem 
upośledzenie ożynności kończyn nie byto wywołane przez poraże­
nie. Nie był to równie* przypadek powiklaiiia po^TŁow-siszego 
mózgowego: encephalitę^ aigu e d issem in ee de la m alad ie sen qu e  
(v . B og aert), gdyjż nie stwierdzaliśmy crh objawów typowych
dla zapalenia mózgu.

Przymusowe ułożenie kończyn, —  objawy którego nie zuale- 
leźliśtny w żadnem spostrzeżeniu z .-omówionego piśmiennictwa, 
byłe  bez wątpienia powikłaniem choroby posurowiczej: nagłe w y­
stąpienie tego ułożenia jednocześnie z pierwszemi wykwitami po­
krzywki i ustępow-anie objawów' nerwowych równolegle do ustę­
powania choroby posurtywiezej jest typowe dla nkszelkich powi- 
ktań nerwowych posurowiczych. W yjątkow o duże dawki suro­
wicy, które u naszej pacjentki stosowaliśmy*ze -względu na cięż­
kość przypadku, mogły być momentem, sprzy ja jącym  wystąpieniu 
tego powikłania.

UFniejscow'ieiiie ułoSenia przymusowego w naś^etn spostrze­
żeniu jest  dla n3ts niewyjaśnione. Przidmujeiify spjrąwę pozapira- 

idow'ą niedającą się j^wśfe umiejscowić. Również mechanizmu

powitania tego powikłania nie umiemy sobie wytłumaczyć, gdYż. 
czjimLkiem, wywołującym podf-ażnienie ośrodka nerwmwego, mógł 
być zarówno obrzęk, jak i głębsze uszkodzenie tkanki nerwowej 
ppzez surowicę.
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Dr. .1. PfELSÓN. Łódź.

Frzypadek ciężkiej niedokrwistości samoistnej o typie hlpochro- 
micznym (anaem ia hypochroin icu  tysseiitialis).

Z zamieraniem jednych chorób występują inae dotychczas, 
mato spotykanajschorzenia.  Błędnica np. je,st obecnie cierpieniem 
bardz-o rządkiem, niedokrw istc^g-iośltw a ;«!taje się pospolitą cho­
robą. Ostatnio mnożą się spostrzeżenia o innej jednostce choro­
bowej, może naw'et nierzadkiej, lecz niezbyt dokładnie zjnane.i 
i dlatego figurującej pod nóżnemi określeniami. Mam na myśli 
anaem ia ach lorhydrica , dla którego to cierpienia proponują ostat­
nio nazWg anaem ia hypochrorniea e^sentialis.

K a c n e I s.otti w roku 1929 opisał „-.achyłische kryptogen e- 
tische C hloranaem ie", cierpieniS"’ występujące prawie wyłącznie 
u kobiet, zazwyćząj między trzydziestym a czterdziestym rokiem 
Jtyc^a, gdzie w obrazie krwi marny cęch j j i l ied o krw is to śc i  wtór­
nej. Jednocześnie stwierdza się achy^e. W  wBwiadach brak mo­
mentu wywołującego auemję, natomiast na plan pierwszy Jp^su- 
w'ają się sJrargi na dolegliwości żołądkowe.

Sżkola angielska poct&.ie cały' śzereg przypadków podobnych, 
proponując dla omawianego cierpienia nazwę arutemic, a ch lo rh y ­
drica, a nie achy lica , ponieważ niezawsze spotykaim się z zu­
pełnym brakiem HC1.

Zgodnie ze spostrzeżeniami K a-c n e I s o n a, cierpienie to 
wykazuje poprawy po ^stosowaniu dużych dawek żelasą :  wątroba 
zaś i przetw ory--arsenu sa zupełnie bezskuteczne.

Coraz to czsfjtsze występowanie tego cierpienia, związek jego 
7 zaburzeniami żołądka, stwierdzenie obarczenia chorobą tą 
oatych rodzin —  wszystko to posłużyło jakó bodziec do trakto­
wania tej postaci nieddfcrwf&tośei pod kątem widzenia zaburzeń 
konstytiic.ionahijih tak, jak to ma miejsce przy żółtaczce he- 
molityczuej. Obecnie mamy już dość bogate piśmiennictwo 
o anaem ia ach lorhydrica . P fey toczę  niektóre dane: G r a n i  opi­
suje 3 pr^Sfiiadki anaem ia pern iciosa  i 2 przypadki anaem ia  
ach lorhydrica  j z  jednej rodzimy; L e n l i a r t  obserwował chorą, 
u której w roku 1994 stwierdził achylję , rnku j9 2 6  anaem ia  
ach lorhydrica  ze wskaźnikiem barwikowym 0.6 , p r a c z e m  uzy­
skano dobre wyniki po stosowaniu żelaza, a w rok później w y­
ślą piła typowa niedokrwistość złośliwa. Przechodzę do omó­
wienia przypadku własnego, k to fy  zasługuje na uwas#e| z tego 
względu, iż dotyczy niedokrwistości o typie hipcfLhrómicznym 
w przebiegu ciąży, gazie pomimo ciężkości cierpienia żelazo oka­
zało się bardzo skutecznym lekiem.

,Pani B., lat 3$, od dłuższego czasu cierpi na zaburzenia żo­
łądkowe. Morfologiczne badanie krwi przeprowadzone w roku 
1930 wykazało cechy niedokrwistości wtórnej;  przyczynę tej 
rfnemji upatryw'ario zakażeniu gośĆGowem przy zmianach za- 
palnycfa w- migdatkach i stanach podgorączkowych. W  roku 1931 
dokonano wyłuszezenia migdałkówy poczem stań podgorączkowy 
ustąisił, usta™ również bóle gośćcowe, natomiast obraz czerwo­
nych ciałek krwi i hemoglobiny nie u leg ł  poprawie. .Stasowanie 
przetworów' arsenu pozostawało bez efektu. W  maju 1932 roku 
skierował chorą do mnie ginekolog z zapytaniem, czy obraz kr,w* 
nie wlymaga przerwanjja cią-^y. ~3 l̂o hemoglobiny -wyjżflStym 
miesiącu ciąży nie było zjawiskiem pocieszającem. M ając przed 
>sobą W''yniki badań z lat poprzedmcli, uwzględniając dane wywia­
dów o 'zaburzeniach z 0iądkow'ycli 0-fąz brak efekiu tonsilektomji
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i stosowania arsenu, zaliczono cierpienie to’ do typu niedo­
krwistości hipochroniicznej, gdzie ciąża mogła być mementem 
upośledzającym znacznie wydolność narządów krwiotwórczych. 
Przystąpiono do leczenia dużemi dawkami żelaza, co bardzo >szyb- 
ko dalcfc^praw ę, jak  to \vidt»Sfe tablicy. Kontrolne badania krwi 
przeprowadzone znacznie później (6 i 10 miesięcy po porodzie) 
w ykazują  stosunki prawidłowe.

"Patu Er. Hb. uj„ W skaźn. Uwagi

rok 1930 3,7 65 0,9
rok 1931 4,0 60 0,75 po itonsilektom.ii

16. Iii. 1932 3,4 Łćlfc 0.84
5. V. 1932 3,2 32 0,5 VI. mies. ciąży

13. V. 1932 4,0 47 0,6 od 9. V. 6 g Re,
24. V. 1932 4,2 6-5 0,77 2 g Re pro die
27. VI. 1932 4,8 89 0,96 2  g Re pro clic

rok 1933 4,7 86 J ra fe i bez leków

W iemy, iż niektóre cierpienia ^ y s tę p u ją  rodzinnie, jak  np. 
■cukromocz nerkrwj- i  cukrzyca, niedokrwistość złośliwa i niedo­
krwistość samoistna hipocliromiczna. 'Dla ostatniej ff iry  wspólne 
jest zakłócenie działalności żołądka; achylja  jest tem, co stanowi 
łańcuch między niedokrwistością złośliwą a hipocliimmiczną. 
Każde z B y c h  schorzeń ma swój lek swoisty: wątrobę i żelazo. 
Niedokrwistość na omówionym przypadku skreślona nie jest- obja­
wem chorobowym, lecz chorobą samą w sobie, zą-slugując na 
miano anaem ia essentialis.

Dr. J. ITELSO N . Łódź.

Przypadek subleukemji jako przyczynek do zagadnień” a białaczek  
o typie obojętnochłonnej leukocytozy.

Dopiero odniedawna zwrócono uwagę na stany chorobowe., 
gdzie obok powiększonej śledziony występuje w obrazie krwi 
zwiększenie się ilości białych ciałek obojętnochlonnych. W  kilku 
podobnych przypadkach, *gdzie chorzy ■skarżyli się na (Hgólne 
osłabienie, dokonano u s u n i ę c i a B j ® i o n y  z zejściem śmiertelnem. 
Okazało się przy badaniu histopatologlcżnem, iż śledziona była 
zmieniona tak.^Tak to się widzi w stanach banalnej białaczki szpi­

ko w e j.  Stwierdzenie powyższego wzbogaciło doświadczenie kli­
niczne w kierunku rozpoznawania atypowycli białaczek, mogą­
cych przebiegać w postaci jzw iększen ia  tylko obojętnochlonnych 
leukocytów we krw i obwodowej. Podobne przypadki opisali w ro­
ku lyK? E m i 1 e -W  e i 1 i M e r k 1 e n. Spostrzegali  oni stany bia­
łaczki szpikowej z dużą p^edzioną i obrazem krwi, gdzie obok
M y l—l 0#ł dojrzałych obojętnochtonuych występowały pojedyn­
cze ihyąlocyty -przy ogólnej ilośei białych- ęialek nieprzekracza- 
jące j  3D.U0O— 40.000.

W  związku z powyższein specjalnego znaczenia nabiera nasz 
Pfeyp"a#5k obserwowany w ciągu siedmiu lat, gdzie obraz hema­
tologiczny wykazuje  wszystkie okresy rozwoju białaczki, poczy­
nając od z\?ykłej leukocytozy, a kończąc na banalnym obrazie 
krwi pstrej białaczki szpikowej. D o tyczy  to pacjenta lat 37, 
u którego p rzed  siedmiu laty podczas badania stwierdzono śle­
dzionę s ięgającą nieoinal do pępka, o powierzchni równej, spo­
istości twardej. P ac jen t  skarżył się na o£elne osłabienie; poza
A spomnianą śledzioną innych zmian chorobowych nie stw%rdzono. 
Badanie morfologiczne krwi wykazało nieznaczna leukocytozę 
(P- tablica Nr. 1.). Prow okacja  adrenaliną (1 cm'”' adrenaliny

Tabl. Nr. 7.
Bata Er. ub»;„ Białe My«I . taj. ttegin. Limf. 5U,n. Kwas. Za-

ciałka młode sad.
30. f i . 1926 4 j l 85 11.600 ------ 4 71,5 20 1,5 3 —

Po adrenal. 19.950 3 9 65,5 16 m 4,5 —

15. VII. ] ® 7 6,2 95 19.100 — 6 76 13 2 3 —

4. ii. 1929 4,4 85 18.900 — 5 79 12 2 2 —

21. IV. 1933 4,3 78 16.800 6 18 57 12 2 4 i
1. XI. 1932 4.2 75 16.100 13 17 43 21 1.5 1,5 3

1/1000 podskórnie) wykazała  znaczny wzrost g r a n u l o c y t ó w  
J to ze zwiększeniem pośtaci niedojrzałych, co upoważniało do 
rozpoznania subleukemji szpikowej. Nieco później występowały 
u chorego częste krwawienia z nosa i dziąseł ; po dtuższem stoso­
waniu przetworów wapnia krwawienia usta ły ;  badanie krwi 
w kie.unku skazy krwotocznej wykazało upośledzenie S&wko 
krzepliwość która jednakże po : sześciomiesięczliem stosowaniu 
wapnia wykazała stosunki prawidłowe? O ile zanalizujemy dalsze 
zmiany w obrazie krwi w przebiegu Cierpienia, to zauważymy, 
iż w roku 1927 na plan pierwszy występuje polycytemja. która.

jak to wykazał szereg autorófL francuskich, jest  niekiedy wyra­
żeni ukrytej białaczki —  polycy thaem ia  praeleu caem ica . Dopiero 
W roku 1932 występują dalsze zmiany w obrazie b ia ły ®  ciałek 
krwi:  leukocytoza nasila siK coraz w większej ilości postacie mło­
de wyrzucane zostaia do krwi obwodowej, subleukemja bardzo 
powoli i bardzd delikatnie przeistacza się w białaczkę szpikową.

Reasumując, przypadek nasz hematologicznie przedstawiał si-ę 
w pierwszym roku obserwacji jako J e u c e m ie  d polynucleair«s 
n eatrophiles" , w drugim roku obserwacji  jako p o lycy thaem ia  
prueleiicaem  ca  i dopiero yv szóstym roku nabiera wyraźnych cech 
subleukemji i przeistacza; się w białaczkę szpikową.

W  p t^ p a d k u  nasz/fir  obraz subleukerniczny krwi utrzymy­
wał się przez dłuższy czas, przyczem paejent zdolny byt do pracy 
zawodowej, stosując się do zalecanego leczenia przetworami 
arsenu i w miarę możności wypoczyitiku. Leczenia Roentgenem 
nie stosoiwano. ponieważ uważamy tę metodę postępowania jako 
ultimum refugnnn. Naświetlani#/? promieniami > Roentgena nie 
przedtużaAźycie pacjenta, o czem wybitnie świadczy krzywa z M

Długość życia  100 p rzypadków  bitilacżki. 
K rzyw a ciąg ła  —  bąż leczen ia  R oen tgen em , 
K rzyw a przeryw ana  — leczon e Roentgenem .

czerpni eta z książki N a e g e l e g o .  Analiza krwi w toku stoso­
wania leczenia Roentgenem i po niem rzuca pewne światło na 
postacie białaczki atypowej, wskazując,  iż leukocytoza obojętno- 
cliłonna jest właściwie wczesnym i pierwszym przejawem „bia- 
laczkowej' działalności narządów , krwiotwórczych. W iemy, iż 
pod wpfyw'em leczenia Roentgenem obraz krwi zbliża się do obra­
zu zwykfe.i leukocytowy obo.iętiiocliłonnej; okresy pogorszenia, 
nawroty cljoToby uwidoczniają się w znacznem zwriększeniu ilości 
białych ciałek, w pierwszym rzędzie granulocytów dojrzałych, 
'ba to więc pierwsze fazy na drodze^rozkwitu biaiaczkowego obra­
zu krwi, fazy, które nieraz przez długie lata stano,jvic mogą 
jedyny wykładnik zmian biaiaczkowy.cli w powiększonej śledzio­
nie, jak  to miało miejsce w przepadku opisanym. Omówiony obec­
nie typ białaczki szpikowej nie wnosi właściwie nic nowego do 
patologii tego cierpienia, jednakże ma duże znaczenie dla kliniki 
umożliwiając liależjjte różniczkowanie „atypowych" schorzeń na­
rządów krwiotwórczycli i daj^c tem samem wytyczne d l O r a a o -  
nrtnego postępowania leczniczego.

Dr. Stanisław KLUKÓW . Łpdi.

O technice zgłębnikowania dwunastn'cy.

Z oddziału chorób wewnętrznych ewangelickiego juzpitala św. Jana
w Łodzi.

Kierownik: Dr. Stanisław K l u k ó w .

U listopada 1909 r. w towarzystwie klinicznem w  New Yorku 
E  i n li o r u pierwszy raz zademonstrował skonsfruo\rany przez 
niego dla celów,.rozpoznawczych zgłębnik dwunastniczf,  składa­
ją c y  się z 8 mm grubego i 1 m długiego wężyka .gumowego, orfrz 
z 14 mm diugiej i 23 mm w obwodzie m ające j gaiki metalowej, 
która była przedziurawiona i dawała się rozkręcać. Sfrnda ta 
była oznaczona, zaczynając  od gałki kreskami przy 40 
cm (i cardiu), 56 cm (II py lorus), 70 cm (Iii) ,  i przy 80 cm (IV). 
Zgłębnik ten miał zastąpić kubełeczko dwunastnicze tegoż autora 
z r 1908 i był opisany przez Einhorna 15 stycznia 1910 ęy Meli. 
Record. Sonda E  i n h o r n a chociaż skonstruowana początkowo 
dla celów rozpoznawczych, z biegiem czasu za ję ła  zaszczytne 
i niezastąpione miejsce w aparaturze lekarskiej i dla cekIRL leczui- 
c M i .  W  pierwszej linji stosowano ją  w chorobach dróg żójci >-
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wycli, woreczka żółciowego i trzustki, później dopiero przy owrzo- 
dzeniach żołądka i dwunastnicy, jako vehiculum  przy transduo- 
denalnem odżywianiu chorych (z ominięciem żołądka i dwu­
nastnicy).

Chociaż technika fcąg.łębnikowania dwunastnicy, podana do­
kładnie przez £  i ii h o r n a, jest prosta, i na pierwszy rzut oka 
nie przedstawia żadnych trudności, to jednak w dużej ilości przy­
padków nie udaje s ię  sondy szybko i pewnie wprowadzić do 
dwunastnicy, co ę-zasem stawia pod znakiem zapytania całą war­
tość kliniczną metody stosowania sondy. Zgłębnikowanie takie 
trwa czasem kiłka godzin wymaga kilkakrotnego wyciągania 
zgłębnika do miarki 60 crn, m ę c i^ c h o r e g o ,  stawia jego cierpli­
wość na próbę, i ostateaznie gałka z-głębnika pozostaje w żołądku, 
pomimo najlepszych chęci ze strony lekaraa- i chorego. Naturalnie, 
że w niektórych przypadkach dużo i ieszcze można pc^nóc przez 
uspokojenie zdenerwowanego pacjenta, lub pr-zez zastosowanie 
niektórych technicznych chwatów, ale zasadniczo wiemy dokład­
nie z praktyki codziennej^^i1. bardzo często, i to w przypadkach, 
na których tiałTi Sp e c ja ln ie  zale.ż,y, wprowadzenie sondy do dwu­
nastnicy nam się nie udaje. Przyc^Jmy tego należy, zdaniem 
K p r f c s c h a ,  szukać w dynamicznem ustosunkowaniu się dwóch 
momentów:

1. s i ły  p o su w an ia  siię nap rzó d  mgtą;lf>wej ga łk i  Zgłębnika  ( s i ł \  
p ropu lsy j t ie j)  i

2 . niestawianin oporu przez ściankę gumowej ozęści zgłębnika.
łm większa jąśt wytworzona przez w cłiy  robaczkowe siła

posuwania się naprzód metalowej gałki (propulsja), i im mniejsza 
jes t  staw iająca opgr powierzchnia wteżyka gumowego, tern szyb­
ciej sonda dest-ąnie- się do dwnnastniejl, bez *zwiiania się w żo­
łądku. ( K o r b s c h ) .

W ym ogom  tych dwóch czynniKów dynamicznycli nie odpo­
wiada zupełnie śtwidS' E i n h o r n a. S a lk a  metalowa przez swoją 
gładką powierzchnię i owalną forińę jest  nieuchwytna dla pery- 
staltycznie ku dwunastnicy posuwających się fałd błony śluzowej 
żołądka i, ześlizgując się przy każdej fali peijystaltyki, opada 
w odwrotnym kierunku, powodując zwijanie się sondy w żołądku, 
i z drugiej strony stósłmkowo «gruba i mało elastyczna ścianka we- 
Jy k a  gumowego sondy stawia za duży opór śluzowej błonie prze­
łyku i żołądka.

K o r b s c h usuwając te ujemne stronty zgłębnika E i u h o r n a 
skonstruował sondę, składającą się, zamiast z gnibego wężyka 
gumowego, ż  cienkiego wężyka, używanego do wentyli rowerów 
i motocykli (stosowanego już przez-H e n n i n g a) i zamiast ditóe.i 
metalowej gałką E i n h o r n a, użył gałki wyciętej z gumowej 
gąbki, która przez swą szorstką powierzchnię była dobrze 
uchwytna dla śluzówki ż o ł ą d k i  Przy zastosowaniu tej sondy 
K o r b s c h  a dopiero można było, nie męcfiric, chorego kilkugo­
dzinne™ mozolnem wyczekiwaniem, w bardzo krótkim czasie 
uskutecznić zgłębnikowanie.

Ponieważ osobiście niejednokrotnie p r z e k o n a m  się, że więk­
szość kolegów, nawet w zagranicznych uniwerśfrteckich szpitalach, 
uży‘Wa jeszcze oryginalnej sondy E i n h o r ti a, narzekając  na 
cz§£te niepowodzenia, chciałbym podać teclmikę sondowania dwu­
nastniczego. stosowaną na moim oddziale.

Całe wprowćidzętóe sondy trwa zwykle od 15— 30 miinit. 
Zgłębnik pądług przepisów K o r h s c h a, sporządzamy sami. 
W  każdym sklepie zapasowych części r(kverowych otrzymać 
można za 50 groszy 1‘!■> metra gumowego wężyka Yćhtyloweso. 
My owathło młj&smt-.y zamiast m arne j gumy5 białą. Jeden ko­
niec wkleja się między 2 małe kw adratowe kawałki gąbki gumo­
wej, ow ija jąc  je mocno sznurkiem. P o  b/l godzinie odwi.ia się 
i nożyczkami przykrawa się gałkę z  gąbki do nieco • owalnej {ftr- 
my małej wyśni. Powyżej gałki robimy małe boczne okienko 
w w-ęayku, uwidocznione na fotografii Nr. 1. Gałkę gąbkową ma- 
cząm y w marmeladzie owocowej i każemy przełknąć, popija jąc 
niewielką ifeśaią wody.

Zgłębnik do celów odżywiania transduodeiralnego również 
sporządzamy sami w nieco odmienny i bardzo prosty sposób. Do 
P/a metrowego wyżej opijanego wężyka, zap.omocą cienkiej ba­
wełnianej tasiemeczki, przedziurawiającej obie ścianki jednego 
końca wężyka, przytwierdzamy małą gałkę z gąbki gumowej, 
wielkości małej wiśni, w przecięciu n i fp f lew yższa jące j  1 cm 
( R e h d e r ) ,  przedziurawiając również i gałkę, gumową, ja k  to 
wskazuje fotografia** Nr. 2. Sonda rna również boczny otwór. Ł ą ­
czenie tasiemką wężyka z gałką uskuteczniamy dopiero po prze­
sunięciu lekko natłuszczonego wężyka (wazeliną) przez nos, i po 
wyciągnięciu go prztefe usta, zapomocą korrteangi. Po złączeniu 
każemy choremu, popija jąc łykiem wody, przełknąć " przymoco­
waną gumową gałkę, która bardzo prędko schodzi do żołądka. 
Większe, gatki gumowe ponad 1 cm rohią często nieznośne ebjawły 
dojenia sondy, względnie nawet objawyvez^ściowe,i niedrożmości 
iłiszfci (R e li d e r ) .

Zas-t©sowanie gumowej gałki ma dijże znaczenie przy kilka ty ­
godni trwaTącem odżywianiu chorego .sondą, ponieważ gumowa 
gałka zupełnie nie robi odleżyn na delikatnej śluzówce jelita 
czczego, w przeciwieństwie do gałki metalowej E i n h o r u a, 
która według opisów had afzy i jak  v."N o o r d e ii, S  i n d e r, K a h n 
i R e h d e r ,  nawet wywołuje większe krwotoki.

Nasze zgłębniki tak rozpoznawcze jak  i lecznicze m ają  zaw­
ażę  jednakową długość 150 cm tak, że -zawsze łatwe jest stwier­
dzenie, jak y?łęboko sonda leży, przez zmierzenie w ysta jące j  
czdści zgłębnika w cm i odjęcie od 150 cm.

i

Fot. nr. I.

Fot. nr. 2. -

Znaczenia sondy, idh to robił E i n li o r n (przy 40 cm — 
card ia , przy 56 cm — pylorus, przy 70 i "81}) lub ostatnio R e h ­
d e r  przSysondach leczniczych (przy 45 ,eJn, 60 cm i później co 
10 cm aż do końca),  nie robimy, opierając się na badaniach 
C i n t r a d o  P r a d o  i C I e o m e n e s M a c h a d o ,  którzy skon­
trolowawszy to na dużym materiale rentgenologicznym, uprościli 
wymiary powyższe i sprowadzili je  do dwóch znakowań czysto 
indywidualnych. Mianowicie stwferdzili, że owe ustajnljzowane 
oznaczania często nie odpowiadają rzeczywistości, wskutek nie­
jednakowej '-budowy ciała pojedynczych osób i ustalili pierwszą 
odległość, od zębów do ; gó-rnej części żołądka (F o r n ix ^fpodlug 
P o r s e l l a ) ,  która równa się odległości między wyniosłością 
krtaniową (prom inentia laryn gea)  i wyrostkiem miećzykowafym 
mostka (p rocessu s yyphoideu s stern i) pomnożoną przez 3, i dru- 
ĝą odległość, od górnej części żołądka do dwuń-aśfnicy, która 

równa § je  praktycznie odległości między dolnym brzegiem most­
ka i przednim górnym kolcem kości biodrowej J s m n a  iUaca 
(interior su perior ossis  ilei). P ierwszą odległtytć oznaczam^ lekko 
kredą., a drugą ewentualnie cienkim kawałkiem łeukop&ptu. Prak 
tycznie dają owe 2 oznaczenia bardzo dobre wyniki. Chory sie­
dząc prędko łyka  jpnde do pierwszego ^ jiaku, popija jąc wodą, 
potem powoli kładzie się na prawy bok w lekkiej pozycji 
T  r e n d e 1 e n b u r ga ze zgiętemi kolanami, i już teraz powoli,
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po usunięciu wody z żołądka strzykawką, tykając,  posuwa sondę 
co 2 minuty o 1 cm. Przy pomocy aspiracji stwierdzamy obecność 
soku dwimastnicowego.

W  celach odżywiania transduodeualnego zapuszczamy sondę 
do 120 cm. Dla dokładnego stwierdzenia, czy  sonda leży w dwu­
nastnicy, wzgl. w jelicie czczeni, albo w żołądku, wdmuchujemy 
zapomocą strzykawki powietrze do zgłębnika. Przy auskultacji 
w s to jące j pozycji  chorego, który ewentualnie wypił łyk wody. 
dają się stwierdzić charakterystyczne szmery dla żołądka 
względnie dwunastnicy i uwypuklenie odpowiedniej części prze­
wodu. P rz y  odżywianiu jejunalnem, kiedy sonda leży kilka ty ­
godni, R e h d e r  radzi codziennie naczczo wdmuchiwać po­
wietrze przez zgłębnik, żeby ustalić jego drożność i żeby dać 
możność choremu samemu stwierdzić dobre jego położenie przez 
charakterystyczne uczucie, wywołane obecnością powietrza w je ­
licie czczeni.

P iśm iennictw o:
M a x  E i n h o r n :  Die Duodenalsonde imd ibre Anwendungs- 

móglichkeit. 1924. Monografia. —  R e  lid  e r :  Die Sondenbehand- 
lung chroń. Magen- u. Zwólffiiigerdarmgeschwtire. 1931. Mono­
grafia. —  K o r b s c l i :  Med. Klinik. 1932, s. 1069. —  K o r b s c l i :  
Med. Klinik. 1931. s. 1714. —  C i n t r a  d o  P r a d o  i C l e o -  
in e ii s M a c h a d o :  Deutsche Med. Wocli.  1931. Nr. 38. —  H e n -  
n i n g :  Arch. f. Verdauungskr. 1927. —  M o r a w i t z  i H e n -
n i n g :  Klin. Wocli.  1929, Nr. 15. —  R e h d e r :  Med. Klin. 1930, 
s. 658.

Dr. med. Juljusz KOKOTEK. Łódź.

Przypadek skazy cystynow ej,  zaostrzonej przez sprawę zakaźną.

Z Oddz. Zakaźnego Miejskiego Szpitala na Radogoszczu w Łodzi.
Ordynator :  Dr. med. M. W  o 1 f s o n.

Ostre sprawy zakaźne znacznie wzmagają  istniejącą cys ty -  
liurję, wiadomo bowiem od czasu badań T r a u b e g o ,  L  e y  d e- 
n a, Fr. M ii 11 e r a i innych, iż w chorobach gorączkowych prze­
miana białkowa ulega znacznemu zwiększeniu, czego widomym 
dowodem jest  zanik mięśni i spadek wagi. W  ostrych stanach 
zakaźnych rozkład białka, który odbywa się głównie kosztem 
biaika endogennego, jest  bardziej wydatny, niż w cierpieniach za­
kaźnych o przebiegu podostrym lub przewlekłym. Doświadczenia 
kliniczne i na zwierzętach wskazują, iż intensywność procesów' 
rozkładu biaika nie zależy od gorączki,  lecz od rodzaju zarazka, 
umiejscowienia sprawy zakaźnej, w głównej zaś mierze od st5p- 
nia intoksykacji  ustroju przez czynnik zakaźny.

Tego rodzaju zaostrzenie skazy cystynowej,  wywołane przez 
sprawę gorączkową mieliśmy możność obserwować na Oddziale 
Zakaźnym Miejskiego Szpitala Powszechnego na Radogoszczu.

Chory lat 15. przybył na Oddział w listopadzie ub. r. z roz­
poznaniem błonicy. Choroba datuje się od 3 dni, rozpoczęła się 
nagle od wysokiej ciepłoty, dreszczy, bólów gardła, kaszlu i dusz­
ności. W ezwany do domu lekarz stwierdził naloty na obu mig- 
dałkacli i podejrzewając bionicę, wstrzyknął 15.000 jednostek su­
rowicy przeciw błoniczej, poczem skierował chorego do szpitala. 
Badanie nalotu z gardta. pobranego przed wstrzyknięciem suro­
wicy, maczugowców błonicy jednak nie wykazało.

W e wczesnem dzieciństwie chory przechodził odrę, pozatem 
był zawsze zdrów. Zarówno z zeznań pacjenta i obserwacji  szpi­
talnej wynika, iż chory czuje  nieprzepartą i niczem nieumotywo- 
waną odrazę do mięsiwa wszelkiego rodzaju, podstawowym po­
siłkiem jego jest clileb, który zjada w ogromnych ilościach. 
O jciec  i troje  rodzeństwa zdrowi, matka zmarła podczas porodu. 
W  rodzinie bliskiej i dalszej nikt nie cierpi na choroby prze­
miany materji i kamicę dróg moczowych. Kilkakrotne badanie 
moczu ojca i rodzeństwa nie wykryto składników patologicznych.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w a  Ciepłota 39,2". Chory przy­
tomny, wzrostu odpowiadającego wiekowi, luidowy średniej, odży­
wiania miernego. Język  czysty, wilgotny, migdafki powiększone, 
nieco zaczerwienione i rozpulchnione. Gruczoły szyjne niepo- 
większone. W  płucach opukiwaniem stwierdza się odgłos jawny, 
osłuchowo na catej przestrzeni oddech pęcherzykowy szorstki 
z wydechem wydłużonym, liczne świsty i furczenia. W ym iary  
serca prawidłowe, osłuchowo 2 tony czyste. Tętno 102 uderzeń 
na minutę, miarowe, dobrze wypełnione i napięte. W  jamie brzusz­
nej wątroba i śledziona niemacalne, objaw G o 1 d f l a ni a obu­
stronnie ujemny. Odruchy nerwowe prawidłowe. Odczyny zlepne 
W  i d a 1 a i W  e i l -F  e 1 i x a ujemne. W a s s e r m a n n  ujemny. 
Badanie flory bakteryjnej gardia, wykonane tuż po przybyciu na 
oddział, również maczugowców błonicy nie wykazało. W e krwi 
4,670.000 ciałek czerwonych w mnrjwHb 83°/o, wskaźnik barwny

0.9. Leukocytów 20.200 w mm5, w tem pałeczkowatych 4,5%, 
podzielonych 74%, kwasochłonnych 0, zasadochł. 0,5°/o, limfocy­
tów 13%, monocytów 8 %. Posiew krwi ujemny, cukier we krwi
1,C5 g w litrze. Mocz (notabene badany po raz pierwszy w ż y ­
ciu):  Odczyn kwaśny, białka ślad, indykan niezwiększony, uro- 
biliua znacznie zwiększona. Odczyn dwuazowy ujemny. W  osa­
dzie pojedyncze krwinki, pola widzenia usiane kryształami 
cystyny. Nieliczne kryształy tyrozyny w prep.

P r z e b i e g  c h o r o b y .  Trzeciego dnia pobytu ciepłota, któ­
ra utrzymywała się na wysokości 38,8— 39,4° krytycznie spadla 
do normy. Mocz, oglądany codziennie, stale zawierał kryształy 
cystyny (tyrozynę znaleziono 1 raz tylko), przyczem, co należy 
podkreślić, im dalej od okresu gorączkowego było wykonywane 
badanie, tem skąpszy był osad cystyny. Tak np. podczas go­
rączki pola widzenia byty pokryte tabliczkami cystyny, nato­
miast tuż przed wypisaniem chorego znajdowano pojedyńcze 
kryszta ły  w preparacie. To samo stwierdzają obliczenia ilościowe, 
wykonane metodą G a s k e 1 1 a. Dzień po krytycznym  spadku cie­
płoty ilość wydzielonej na dobę cystyny wynosiła 0,83 g, zaś 
4 dni potem już tylko 0,31 g.

W  przypadku naszym był wiec uderzający ścisły związek 
między ostrym stanem gorączkowym a stopniem natężenia c y -  
stynurji . Istniejąca u chłopca skaza cystynowa została wybitnie 
zaostrzona przez sprawę zakaźną, z ustąpieniem zaś procesu go­
rączkowego wydzielanie cystyny cofnęło się do poziomu, jaki 
istniał przed chorobą.

Owo nasilenie cystynurji  w przebiegu spraw zakaźnych od­
bywa się głównie kosztem biaika ustrojowego, jak  tego dowodzi 
spostrzeżenie, poczynione przez M a g n u s-L e v y ‘e g o. Otóż 
u cystynuryka, który zapadł na ostry gościec stawowy, ilość c y ­
styny, pomimo stosowania diety małobiaikowej, była znacznie 
wyższa niż zazwyczaj.  Z obliczeń autora wynika, iż cystyna w y­
dzielana przez ctiorego w ilości 1,6— 1.8 g na dobę (co stanowi 
maksymalną wartość, opisaną dotąd w skazie cystynow ej)  nie 
mogła pochodzić tylko z biaika pokarmowego, które conajw yżej 
mogło dostarczyć 0,5— 1,0 g. Resztę zatem powinniśmy odnieść na 
rachunek biaika endogenetycznego.

W ra c a ją c  do naszego przypadku, należy wyjaśnić jeszcze 
przyczynę wstrętu chorego do mięsa.

Zdaniem niojem, zjawisko to możemy uważać za wyraz sa­
moobrony ustroju, który w ten sposób chroni się przed nadmia­
rem białka, stanowiącego źródło cystyny. Na tym fakcie przecież 
opieramy świadomą metodę leczniczą skazy cystynowej,  polega­
jącą  na ograniczaniu białka w pożywieniu.

Dr. Józef KON. Łódź.

Rum’en guzowaty i zagadnienia pokrewne.

„Leicht beicinander die G edanken  w ohnen  
Docli hart im Raum e sich  die Dinge s fo ssen "

G oethe.

W stęp.

Rumień guzowaty należy do tych schorzeń, które istotą swoją  
zahaczają  o różne dziedziny patologii i kliniki, czyli do tych, 
które trudno jest umieścić w ramach jednej „specjalności" lekar­
skiej.  Takie schorzenia stanowią tak zwane z niemiecka pogra­
niczne obszary, „G renzgebiete". Trzeba podkreślić, że zaintere­
sowanie dla tych pogranicznych dziedzin wzrasta i nasila się 
coraz bardziej,  a ilość ich mnoży się równocześnie z szybkiem 
rozgałęzianiem się medycyny na coraz liczniejsze „specjalności". 
To wzrasta jące  zainteresowanie jest  zupełnie zrozumiałe, bowiem 
narzucająca się konieczność wydzielania takich pogranicznych 
stref przypomina nam na każdym kroku, że bogate rozgałęzienie 
drzewa nauki lekarskiej jest sztucznem zjawiskiem, niewynika- 
jącem  z istoty przedmiotu tej nauki (organizm ludzki bowiem 
zdrowy czy chory nigdy nie przestaje  być ani na chwilę niepo­
dzielną całością),  tylko z niezdolności do syntetyzowania na­
szego umysłu i z niewystarczalności naszych metod.

Medycyna, czyli nauka o chorym człowieku, rozpadała się 
i rozpada nadal na oddzielne dziaiy w dwojakim sensie: prze- 
dewszystkiem rozgałęzia się na osobne dyscypliny naukowe, 
czyli specjalności, co jes t  koniecznem i nieuniknionem następ­
stwem nowoczesnej metodologii naukowej;  po drugie, przez 
stworzenie i ugruntowanie pojęcia jednostki chorobowej, minio- 
woli przeistoczyła się medycyna w naukę o chorobach, czyli 
o pewnych fikcjach, wiadomo bowiem, że choroby jako takie 
nie istnieją,  istnieją tylko chore organizmy. Ten drugi rozpad 
medycyny (na jednostki chorobowe) jest  może jednetn z giów-
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nych źródeł tego zjawiska, które się dziś określa jako kryzys
medycynie. Jeżeli rq!|gałęzienie na specjalności można fiazwaS 

konies-złiem i liieuniknioneni, to rozpłynięcie -wiedzy lekarskiej 
w jednóstkdfch chorob^wy&h jest  -raczej historycznym błędem, 
błędem pedago;»iki lekarskiej,  skutkiem niedostatecznego k ry ty ­
cyzmu i braku filozoficzno-biologicznego wychowania umysłów 
lekarskich.

■ R t n j H e  jedna J a ł ą ź  teoretycznej medycyny, kfórej isfetnem 
zadaniem je&t badanie i uwypuklanie tej jedności i Współzależ­
ności. która istnie!# i nie ustaje  ani na chwilę we w s ź f y s tk ic h  
sz-ęścifjch organizmu we wszelkich chorobowych warunkach, —  
jest to Jfbplna patologja.  Niestety, nawet nieWszystkie wydziały 
pośiadaiĄ krtedrę tego przedmiotu, a pobieżne traktoironie gH 
przy naudzaniu usuwa’ w cień w umyśle adeptów m edycyny syn­
te tyczne  nastaw ienie, wobec o & n u  analitycznych •zadań, jakie  
im s ta#ia  do r o fs t r z y g A ia  klinika.

Jeżeli pozwblimy scibie użyć porównań, to wyobraźmy sobie, 
że naszemi metodami badania i poznawania torujemy sobie drogi 
W ciemnościach zagadkowych procesów odbywalgcych się 
w óskatiaźąiie, podobnie jakgdybyśm y torowali i przebijali drogi 
przez nieupra-wipfiy wielki ugór. W  miarę doskonalenia metod 
i narastania pracy coraz więcej przybywa tych dróg, rozgalę- 

f e ia j ą  się one po ugorze, przenikając do cora.'^ nowych jego od­
cinków. W  ten sposób coraz większa część ugoru sta je  się dla 
nas dostępna, coraz więcśś spraw odbywających sfę w orga­
nizmie zdobywamy dla HmSśfco poznania. Ale przy liałtyiększeni 
nawet rozgałęzieniu tej sieci dróg, zawsze między poszczegól­
nemu ścieżkami muszą pozostać odcinki ugoru pierwotne, iuaczej 
bowiem oddzielne ścieżki zlałyby ' s i ^ a  sobą —  ^ k i  sam jęśt los 
analizy naukowej g w e g o  órganizmu. Metody analityczne obej­
mują coraz |to nowe dziedziny' i coraz dokładniej je  poddają roz- 
k ł a d o w j .» l e  mj-^dzjj poananemi procesami nuiszą pozostawać 
dziedziny nadal tajemnicze, o\^ę ogniwa łączące w całosgi to, co 
się daje pokornie rozdzielać. Jeden z wybitnych chemików nie­
mieckich pisał kiedfefsiio sprawach zawiesiu koloidalnych, mówiąc 
o nich: „Die W elt d er yernachliissigten  D im ensioneri‘ —  w arga- 
nj,źmie istnieją takie zaniedbane wymiary, takie dziedziny nie- 
przeoraue i zawsze będą istniały, dopóki wogóle zagadka życia 
będzie trwała jako zagadka. Te dziedziny są , zaniedbane, gdyż 
b rakftkreśfon ego  i należytego ustosunkowania się do nich anali­

t y c z n e j  nauki, jaką jest teoretyczna medycyna. Ale ponieważ 
medycyna jest nauką stosowaną. =. t e - znaczy wkracza bezpo­
średnio w iŚyćie człowieka., a życie nie może czekać, więc z braku 
takiego BSŁsufllkowania się w yrasta  k r y a ^ S  Kryzys bowiem 
powstaje  z bankructwa systemu wobec wymagań życia.

Nastawienie na jednostkę’ chorobowej myślenie jednostkami 
chorobowemi, niemal jako katSg-ótjami, cechuje umysł lekarza —  
tymczasem diagnostyczna orientacja i le&micze posługiwanie, 
a najbardziej może rokowanie prży łóżku choregiMiiie mog£- 
oprzeć się 'jedynie na ustaleniu jednostki chorobowej. Ocena 
chorego organizmu wtedy tylko jest całkowita i prawdziwie nau­
kowa, jeżeli pozwala na zrozumienie wszelkich reakcyj tego 
zmienionego pr£ez chotobę organizmu wobec najróżniejszych 
endo- i Sgzogenetycznych bodźęjp?, które nań działają  lub za­
działać mogą.

■©oprowadzenie zapomocą hSp.h czy innych metod do ustale­
nia natury choroby, z jaką mamy do czynienia, jest nie osta­
tecznym, tylko pierwszym etapem pracy rozpoznawczej przy 
łóżku chorego. O ile jednastka chorobowa zostaje  ustalona^ tó 
stanowi ona nie^ajko odskgoaiię dla dalsżegp myślenia rozpoz­
nawczego, trzeba bowiem powiązać z tą jednosjką chorobową 
wfsWstkie przejawy zmienionego procesu rz^cioWego pacjenta. 
Trzeba, ale niezawsze można. Od czynnika etiologicznego (na j­
dokładniej nawet poznanego) do subiektywnych i obiektywnych 
przejawów chorobowych bynajmniej nie prowadzi prosta droga 
przyczynowej zależnoSfci. A co dopiero od czynnika etiologicz­
nego jeszcze nieznanego lub mało znanego. Dro^a ta prdyjallzi 
przez labirynt konstytucji oępjlnej i narządowej,  przez odrfedzi- 
cżone i Sa lK te  sposoby reagowania, przez niezliczone zaułki, 
stanowiące ko-pdycję danego orgaij-i-żmu, wśjod których inne cho- 
robsp przebyte lub jednocześnie istniejące zajm ują bardzo ważne 
miejsce. To podkreślamy specjalnie, gdyż cząś£o zmiany w reago­
waniu organizmu wywołane przez jedno schorzenie decydują
0 charakterze przebiegu a nawet zejściu drugiej, niejako na­
warstwionej -choroby. T a  interferencja  z.iadvisk chorobowych 
w organizmie może doprowadzlM do późnych obrąźnw klinicz­
nych i zespołów, które niezawsae d a ją B ię  ująć jako suma 2 scho­
rzeń, k tó je  w ym agają  nowego ujęcia sprawy ©fe strony lekarza, 
ujęcia wolnego od szabloi^wyph kryterjów. Krzywica i nieży­
towe schorzenia dróg oddechowych u niemowląt; czyraczność
1 cukrzyca ;  grypa i ro p o m oB  u dystroficznych nieinSB^r, 
a zwłaszcza u wcześniaków, krzywica i atiemja u wcześniaków; 
ropne zakażenia skórne u dzieci zo łzow atych ; zołzoteatość sama

przez się ;  zaburzenia trawienia lub krążenia w dyjslnimonjach 
gruczoio^ dolllewimdi —  oto szereg przykładów takich na- 
warstwetwień i interferencyj,  przy których trzymanie się granic 
jednostek chorobowych nie może wyjaśnić istoły toczącej się 
sprawy.

Zdobycze bakteriologii, chemii fizjologicznej, anatomii n&to- 
lógiczmli pozwalają na racjonalne traktowanie klasyfikacji  cho­
rób. Zwycięstwa swoistyeh sposobów leczenia i zapobiegania 
chorobom potwierdzają realna wartość klasyfikowania. Ale to nie 
zmniąiś^a&Rawiłych trudności, w obec  których sta je  lekarz, gdy 
ma ooatńć stan chorego człowieka. Tak jak nie istnieje 1(^1% 
pewności co do skutków swoistego leczenia (nawet w błonicy, na­
wet ^ K kil .eL  tffiSufio nie istnieją stuprocentowa pełne roz.pfrz'f 
nauia mimo zgodności obrazu klinićznegofc bakteriologiczny etio­
logią i zm ianam i' anatomicznemi. Jeden ze rłspółGzeŚ.Efifch pisa­
rzy - rosyjskich powiada, że inną jeśtflLóoża klasyfikować rośliny 
i zwierzęta, a inną. ąSjc i w a g g ®  w ich środowisku. Lekarz 
w życiu jept podobny do uczonego botanika, który się znalazł 
w dziewiczyM lesie.

T eorie  rum ienia guzow atego.

Jeżeli 'rżagadnieiii^* rumienia guzowatego hręże nasuwać po­
wyższe refleksje, to wjynika to z różnego ustosunkowania się do 
tego *5agadnieuia różnych badacgy, zależnie od ich „specjalności", 
i z tego, że rumień guzowaty (obok niektórych innych zespołów 
klinicznych) był i jest  traktowany .często jako jednostka chorobo­
w i  o określonej etjcfllgji, podczas gdy obiektywne i krytyczne 
ustosunkowanie się do tegq schorzenia odkrywa S  fiitn właśnie 
typ reakcji  ^nfanizmu chorego, mało zależny od swoistości czyn­
nika etiologicznego, i niedający się timJBscie w ramach jednej 
choroby.

W  rozwoju s Ł ą diiienia rumienia guzowatego, od czą ju  gdy 
H e b r a  fflwdzielił ten obraz chorobowy z miesaaniny, iaką sta- 
limyił rumień ywysięko^s, <wieloppstaciowy, powstały następujące 
t ^ r j e :  1) rumień gumowaty jest jednostką chorobową sui generis 
o własnej nieznanej etjologji, j e s t  chorobą rzakażną swoistą, w y­
sypkową, 2) rnrnień guzowaty jest skórną rnanifestaeją gruźlicy, 

R?) rumień g u z o w a t y  jest skórną tnanifestasą gośćca staiWowegą, 
czyli posiada eUpłogj^ .reumatyczną, wreszcie 4) rumień guzo- 
yjajty jest' zespołem bez stałej etjologji ,  mogącym występować 
w przebiegu i w związku z rćfcnfiii chor-obmrii; oraz rozszerze­
nie i pogłębienie tej teorii w postaci poglądu, że 5) rumień gu­
zowaty jest odczynieni alergicznym skóry, uczulone] na jakieś 
bliżej nieókf.ę§k>ne antygeny, na jczęściej Bochodzenia gruźlicze­
go, ale również na inne, przyczem swflii-stośL tejgo uc-ftilenia jest 
bardzo nią|aiaczna, to znaczy skala wrażliwości ałter^itznei 

przypadkach rumienta guzowatego może b«ż bardzo szeroka.
W y d a je  się może trochę dziwne, ^8 stworzono aż tyle te- 

oryj,  że się poprośtu aż tyle zajmowano chorobą, która w kli­
nice odgrywa, a w i  k a ż d z i  razie doniedawna odgrywała nie­
wielką rolę, zarówuó że wzglądu na niezbyt częste występowa­
nie, jak i na łagodność przebiegu. Toteż C h a u f f a r d  nazywa 
rumień guzowatWy./ićhfYe m alad ie henigne" , podkreśla jednak, że 
„elle  e S j  deyeniw  un grand sujet d e  discussion  depuis quc nous 

lsj)m mes entr-ćs dans la rech erch e  d es pathogćn ies“. Ę z e c e *v iśc ie .  
od 30 lat z górH  „cette maiaclie d e rien  ( F o r  n a  r a j  stanowi 
przedmiot dociekań i dysput, które. np. na międzynarodowym 
zjeździe pediatrów w .  Sztokholmie w 1930, r. zajm ow ały jedno 
z" głównych miejsc. Krótki przegląd treści wyliczonych poglą­
dów, ich analiza i krytyka jagni nam to napozór paradoksalnie 
ważne znamSnie ptsypisywaue rumieniowi guz^y^em u.

Rumień guzow aty  —  sam oistna chóhóba.

Dermatolodzy są w pierwszej linji przedstawicielami poglą­
du pierwszego, t o  znaczy uważają naogół rumień guzowaty za 
sAroistną jednostką c h o r o b o w i  Wieirt'^ że dermatolodzy wo­
góle skłonili są do stwarzania wielu rzekoirró 1 sąinodtiehi®?h 

tednostek liozologicznych, kierując się przedewszystkiem od­
rębnościami morfologkłzńemi. Obok dennatolos.ii tylko nowo­
czesna hematologia naoże się Poszczycić tak wielkim zapasem 
nazw i terminów klasyfikacyjnych , dpt^ęząćypli obrazów choro­
bowych, k fó j j j ch  ugruntowmTe patogeuetyczne dopiero czeka na 
dalsze badania. Dość typowy przebieg^ zwiastunów w postaci w y ­
sokiej ciepłoty, trw ające j od kilku dni do 2  tygodni, typowelumiej-  
scowienie i wejrzenie wykwitów rumienia gitzoKatego, charak­
terystyczne przemiany, jakinr one ulegają, nsadkość nawrrot(ś^"tej 
choroby, pozwalająca p rz y p u ^ iz a ć  o istnieniu mw^Tej odpor­
ności, wresapie tu i ówdzie zdarzające się epidemie —  rfą g g stko 
tcKstaiiowd materjal da^vodów'y dla Sycęleiiników pierwts.zej teorji. 
Rumień guzowaty, zwłaszcza w swoim typowym przebiegu , 1 może 
b j q  zalittzony do chorób dziecięcych, z d a Ł a  się bowdein naj-
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częściej w tym wieku. zwolennicy tej teorji zaliczają  g®
do chorób zakaźźtyah wysypkowych. W  mieście j'frótenbur£ 
w truć i:- gdzie w c ią g u ^ S  lat zahotoWano 1(545 przypadków 
rumienia guzowatego (w prowadzono obowiązek zgłaszania tej 
choroby), sta tystyka  przeprowadzona co do wieku na 1521 cho­
rych wy k a l i f a ,  nź-e. przeszło H01 z nich było w wieku niżej 15 
lat. Inne statystyki naogól potwierdzają te stosunki. Rumień gu­
zowaty występuje też okresami, jako t. zw. sezonowa choroba, 
najozęśaje j naHwiosnę, co też" przypomina występowanie .róż- 
irysh zakaźnych chorób dziecięcych. Mate epidemie rumienia gu­
zowatego w  rodzinach, w szkołach, na oddziałach ggpitalnych, 
po małych wsiach nie należą do rzadkości.  Opisywali je 
A p p e r t, G e n d r o n W  a 11 g r e u, R o u s s e a u ,  S  y  ni e s, 
L a n ę o i s  i inni. Z pedjatrów C o m b y *  F  e e r sklaniajią s ię .do 
teorji swcągtości choroby ruiiiietia gtfzowatego, głównie jednak 
reptezeiiLują ją dermatolodzy i interniści. Z o b a c z m y  niebawem, 
rozpatrując sprawę związku gruźlicy z rumieniem guzowatym, 
że najważniejsze argumenty przemawiające za odrębnością ru­
mienia nie m o g ą 's ię  ostać wobec danych klinicznych: & więc eifjg 
demie, zaraźliwość, okres zwiastunów, względna od p orność  tracą 
swoje dowodowe znaczenie i d a ją .s ię  łatwo isprowadziić do pro­
cesów w przebiegu 'jednocześnie rozwija jącej się grfizlicT. Ta  
druga teorja,  w ią iąca  rumiefi guzowaty z etiologią jpuźliczą, lfta 
najwięcej reprezentantów wśród pedjatrów. P o t r z y m a j ą  ją 
w pierwszej linji a u t o r z S  śkandyn3w'sSs^| kW(0 y rozporządzają 
największem aŚświatj,ca£niem pod tym względem, .gdyż rumień 
guzowaty zdarśty się niewspółmiernie częściej na północy, niż 
w kra.iaeh poludiiiowfćh. Jednak znaczna whfkszoąćrjUiemieckicli 
pediatrów,, a ostatnio też coraz więge^f rom ańjiśch  skłania się 
i popiera dowodami to stanowisko. Natomiast niewielu tylko 
internistów i bardzo mało dermatologów godzi się na ten pjoglad 
pedjatrów.

Rumień guzow aty  —  nnzejaw gruźlicy.

U f f e 1 m a n n zwrócił pierwszy ifŵ afeę na związek rumienia 
guzowatpgo z gruźlica jiWt wtedy kiedy jeszcze nie roz­
porządzano Roentgenem, nie znano zarsSka gruźliGy i nie stoso-^ 
wauo tubę/kuliny. Ale spostrzeżenia kliniczne. w'yjyazu.iące ny.u if 
janie 's ię ^ r u ź l ic y  bezpośrednio po rumieniu guzowatym u dzieci, 
skłoniły U f f e 1 m a ii ii a do wydzieleniarspecjalnej postaci rumie­
nia, który jiazw ai „om inos", grożącego rozwojem g r a ^ c t y y w  od- 
r<&fien.iii od innych postaci łagodnych niedających takich po­
wikłań (głównie ii dorostycii).  Później P  o n c e t zaliczył rumień 
guzowaty ćR jo p isa b y ch  przez mego postaci iu bercu lose intWkn- 
m atoire  czyli do z.iawi,sk tuberkulotóltsycziiych, do lifeswoistych 
zapaleń powstających na tle swoistem. Udoskonalenie' techniki 
rentgenologicznej i rozpowszechnienie diagnostyki tuberkulinowej 
stopniowo dawały co.faz więcej dowodów, że jakiś związek 
istnieje między zakażeniem gruźlicźSn a rumieniem guzo\vatyjij 
u dzieci. Ustalenie jednak rodztyu tego związku natrafiało na 
duże trudności. P  o 11 ą*c k ogłosił dużą statystyl^j wykazująca, 
że wśród dzieci wiedeńskich chorujących na rumień guzowaty 
Praw,Le w 108% odczyn tube,rkuling,wy wyp#c?a dodatnio. Co- 
Prawda inni autorzy nie chcieli uważać tego za dowód związku 
rumienia z grffcidjS twierdząc, że w miejskiemu środowisku dzfe- 
cięcem zakażenie gruźlicą jest tak rcź&pity/szechnione, ŻS odczyn 
tuberkulinowi nie może tam decydćJjRaó o żadnem rozpoznaniu. 
Jednak kontrolne badania w tem samem środowisku wśród dzieci, 
k tó fe  nie cliorowaiy na rumień guzowaty, w ykazyw ały tylko 
39— 35%  dodatnich odczynów' tuberkulinowych, a tak wysoki 
dodatnich odczynów. - iak przy rumieniu guzoWtrtym,' daiiy' tylko 
próby u dzieci choryffh na różne postacie gruźlicy.

Częstogal dodalfiicli odetynów tuberkulinowych u dzieci z ru­
mieniem guzowatym nie może dziś ulegać ża*dnej wątpliwości, 
gdyż wsSjTStkie statystyki i koRtrole p ® j j a * d z a j ą  Ją w catej 
rozciągłości. Częstość ta nie może* być  kładziona na karb przy­
padku, gd yt  '.występuje ona również wśród dzieci zupeinie mło­
dych, gdzie naogpł %  zakażonych gruźlicą jeśt jeszcze nieznacz­
ny. Najmłodsze "dzieci, u których spostrzegano rumień gu z o w a ty  
miaty <koło tipku ( C o m b y ,  W a l l g L e n ) .  S ta tystyka  z Goten- 
burga, o której była już mowa, obejmowała 19 dzieci niżej 2 lat, 
a 450 od 2— 7 lat. Tutaj 90— 100% dodatnich oddjprrtfr^f n ie  mogą 
stanowić przypadku.

 ̂ W ażną i nasuwającą dużo zastrzeżeń jest  natomiast okolicz­
ność, że zdarzają  się jednak przypadki rumienia guzowatego 
u osobników' zupełnie niereaguj&cych na tuberkulinę. Przeciwnicy 
teorji  gruźliczej b. czysto wysuwali te przypadki, jako bezapela­
cy jn y  argument d o w o d z i ła  że grujćiica nie może być uważana za 
et.iologję rumienia guzowatego.*Okazaio się przy dokładniejszych 
badaniach, że niewszystkie odnośne przypadki byty szczegółowo 
kontrolowane co do wrażliwości na tuberkulinę. W  wielu robiono

tylko odE5yłi P  i r q u e t‘a, który, jak  obecnie wdemy, nie jes t  
dostatecznie czuły i maże dawać w'ynik ujemny tam, gfizie próba 
śródskórna M a u t o u x wypada dodatnio. Nierag znów' dokonyę 
wano próby M a n t o u x  \v dużym rozcieńczeniu i tem po­
przestawano. co również nie jest przecież w ystarcza jące  wobeą 
dużych wahań stopnia wrażliwości na tuberkulinę. Dalej,  kon­
trola tej wrażliwości tylko w jeditym okresie choroby nie ufijże 
dat decydu.iac?dh wyników', gdyż a l l r f l a  -gruźlicza jw t  kaar#śna, 
ma swoje lale wyniesienia i spadku. -iale&ne od bardzo wielu 
różnych czynników', nad czem nie m«e£i|y się w' tej chwili szcze­
gółowo rozwodzić. W  przebiegu rumienia guzowatego mogą 
właśnie zachodSić takie yzahania wtrażliwmści tuberkulinowej, że 
stan alergii w *okresie  przed erupcją, podasas erupcji i po niej 
może być bardzo rożny., Dlatygo tyjko kilkakrotna kontrola, 
w przeciągu dłuższego okresu cH5.su po clioiohie, może daó< de­
cydującą odpowiedź, co do wyniku reakcji  tuberkulinowej.

Mimo tyc.li wszystkich zastr^eżEń, pozostaje jednak pewna 
ilość opublikowanych, dokładnie i wielokrotnie sprawdzanych 
zapomogą dużycli stężeń tuberkuliny przepadków, gdzie z całą  
pewnością odczyn jest  Ł k a ł y .  H e g l e r  spostrzega! takich przy­
padków rumienia guzowatego 6, C o m b y  7 (na ,42 S te a n y M i) ,  
E r n b e r g  1 Cna 100 opijanych),  B  r i a n 1 (na 8 ), L i n d e n- 
b e - r g  6 (na 65). M a y e r  3 (na 23),  F e e r  4 (na 41), W  a 11- 
g r e n  6 (na 350), J o h ^ j m n  3, L a g e r g r e n 2 i inni autorzy 
pojedynczą p rz C a d k i.  Nie wchodząc w' to, jaki jest  odaetek 
przypadkówy rumienia guzowmtego bez alergji  tuberkulinowej^ 
sam fakt jc h  istnienia żaf>rzeez,a oczjiwiśęie teorji gruźliczej tego 
schorzenia w seksie traktowania rumienia guzowatego, jako ma­
nifestacji  gruźliczego zakażenia, w  sensie traktowania prątka 
gruźliczego za etiologiczny czynnik. Do tego zagadnienia powró­
cimy jeszgpe, po omówueiiiu dalszyth dowoSjrwB ustala jących 
związek rumienia guzowatego z gruźlicą i po zapoznaniu się 
z pozostaiemi teoriami przedtem wyliazonemi.

Wspomnieliśmy, że U f f e 1 m a u n ustali! ten związek z gru- 
'żlic^i beż tuberkuliny, na zasadzie klinicznago przebiegu, który nie­
jednokrotnie wykazuje  u dzieci rozwój czynnych postaci gruźlicy 
bezpośrednio po przebyciu rumienia guzowatego. Takich spostrze­
żeń liagromadiżiioiSę bardzo wiele. D r n b e r g -  opisał 7 przepad­
ków gruźlicy otiQii mózgowych, które wystąpiły wkrótce po ru­
mieniu guzowatym u dzieci, które nie leaaly i nie były należycie 
pielęgnowane podczas te.i cbaroMą. Ten sam autor stwierdza, że 
w  Ste/o wszystkich przypadków' rumienia guzowatego następowo 
z ja w ia ją  się różne postacie gruźlicy. F  o r ii a r a potwierdza ten 
związek w' 5'‘przypadkach (2 pleuritis corticali6,%l meningitis tbc., 
1 inhlir. jmlmon., 1 adenitisc* tbc .) . l l4 a św y r a ź n ie j1 wyfctępuje ten 
związek u małych dzjeci. Np. 13 o d e (Ryga) opisuje los 10 dzjeci 
(od 1 roku do 5 lat), które chorowały na rumień guzowaty i gdzie 
stwierdzał: l i i tpc. m itiańs, meningitis tbc  3 miesiące po rumieniu,
2) pleuritis in terlobaris et m cdiastinalis, 3) tuWrkulidyi tbc. dissSjjj 
m inaia pulmomun, tbc. m iliaris, 4) meningitis tbc. 8 tygodni po 
rumieniu, 5) tbc. hilorum , 6) in filtratio pcrih ilosa , meningitis tbc, 
%)• tbc. hilonnn, 8) meningitis tbc. 6 miesięcy po rumieniu, 9) tbc. 
hilorum  10) zaognienie rcykwitów rumienia po próbie słódskórne.i 
tuberkulinowej. W o ^ostatnie spostrzeżenie, bardzo waąne dla zro­
zumienia patogenezy rumienia guzowatego, nie jest  odosobnione 
i za chwulę M m m ścm m y  inne takie sanre-feirzypadki). R i n g e r t z  
opisai przypadek rumienia guzowatego u 19-letniego pacjenta, 
który lc o  19 tygodniach 'zm arł na meningitis tbc, autopsją w'«ka- 
zata obecność świeżego pierwotnego ogniska w płucu; na zasadzie 
obrazu anatomicznego można było ustalić, że infekcja  pierwotna 
nastąpiła mnjejwięcgj w tym czasie, co c|óroba rumienia. Zupeł­
nie analogiczny przypadek też R i n g e r t z a  d o ty c jy  18-letniego 
pacjenta, który zmart na tbc. m iliaris  w ,18 tygodni po przebyciu 
rumienia, i tu autopsja w ykryła  świeże pierwotne ognisko w ptu- 
cu. Nie będ aem y mpo.żyli tych przykładów, odnośna literatura 
kazuistyczna przytacza ich bardzo duzo.

W e  Wszfstkicli  podobnych przypadkach, zwłńszcza u dzieci 
starszych i u dorosłych, można tłumaczyć sobie to następowanie 
czynnej gruźlicy po rumieniu guzowatym ft-kiinś%ife,djalnym wpływ 
wein rumienia bądźto lićfeynniaiącym drzemiące zarazki *Koclia, 
bądź obniżającym stan odporności organizmu wobec gruźlicy. 
Czyli spostraęieujai te nie są dowodem etjbłog.ii gruźliczej ru­
mienia, racse.i może naJrazują traktowanie go podobnie jak  odra 
lub kyztugdci chorobę, m i generis, po której gruźlica łatwo się 
uogólnia lub zaosWiza. Jednak to wnioskowanie nie jest  s-lusztler, 
i chotyaż niektórzy autorzy (przeważnie nie ped.iatfzy) trzym ają  
się takiego poglądu, E jf . ie d n a k  występowanie rumienia guzowa­
tego zupełnie jednoczPlnie ze zmianami w pilicach, polegającemi 
na maciedzeniacii dokołagruczolow'ych cay prż-ywnękow.ych, i to 
u młodych dziebi dotycliczas z carfą pewnością niezaka;ż®nych 
gruźlicay jak rówmież endemje rumienia guzowatego ,w środowi­
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skach świeżo zarażonych Iwjruźlicą, każą nam przy jąć  wspólną 
etiologię dla rumienia i gruźlicy i połączyć występowanie pier­
wszego z drugą czasowo oraL przyczynowo.

dopiero rozpowszechnienie badania promieniami X  wykazało, 
jak  często jednocześnie z objawami rumienia guzowatego z jaw iają 
się nacieczenia przywnękow e odpowiadające zupełnie znanym 
obrazom epituberculosis. Bardzo często takie nacieczenia nie dają 
objawówt‘ :»<ypukowych ani wYstuchowyeh; jeżeli się ich nie szuka 
na ekranie —  nie wie się o ich istnieniu. Nic dziwnego, że dawniej 
nie szukano ich: m ając chorego z wysrfką ciepłotą i widząc u niego 
po kilku diiiach występowanie ^wykwitów rumienia guzowatego, 
stwierdzało się z całą pewnością, że rumień guzowaty dawał tę 
ciepłotę w okresie zwiafetimów, i nie szukało się dalszych związ- 
ków ani przyczyn w innych narządach. Obecnie zaniedbanie prze­
świetlenia płuc u chorego (a zwłaszcza u dziecka) na rumień gu- 
zó-waty podczas choroby lub zaraz po erupcji trzeba uważać za 
lekkomyślność. Tylko bowiem wynik tego prześwietlenia mo?5J w y­
kazać ,  czy jednocześnie z rumieniem toczy się czynna sprawa 
gruźlicza czy nie, co oczywiście dla rokowania i postępowania 
z chorym ma decydująlce znaczenie.

Wspomniane przed chwilą małe endernje czy epidemje ru­
mienia a if^ow atem  które przedtem przytaczaliśmy, jako rzekomy 
dowód sktnoistnej swoistości tego schorzćfiia, otrzymują nowe 
oświetleni# 'z chwilą, g'dy u źródła takiej epidemii znajduje się 
przypadekyarażlfw ej gru ź licy ,lub w tern samem środowisku w tym 
samym czasie stwierdzał się u jednych chorych rumień guzowaty 
tylko, u innych (najczęściej) rumień guzowaty oraz ostre nacie- 
czenie w płucu, u innych wr&śfecie tylko objawy pierwotnego 
ogniska w płucu, ewentualnie z nacieczeniem. W tedy widzimy, że 
rzekoma nagminność rumienia jest tylko potwierdzeniem jego 
związku ze świeżą gruźliczą infekcją.  S łynna jest pod tym wzglę­
dem epidemja opisana przez W  a 11 g r e n a, dotycząca kilkunastu 
przypadków rumienia guzowatego jednocześnie występującego 
w jednej klasie wśród dziewczynek ™vieżo zarażonych gruźlicą 
przez jednasz koleżanek U ®  w ar tą gruźlicą, którą niedawno 
jęto do kla^y. Okres od zarażenia do wystąpienia objawówŁm- 
mienia guzowatego odpowiada w tej epidemji, taksamo jak 
w wielu innych przypadkach, gdzie źródło i czas zakażenia udaje 
się- ustalić, czasówi ■wffcgania infekcji  gruźliczej,  czyli 3— 7 ty ­
godni. W  ten sposób gorączka zwiastunowa rumieniawgueowatego, 
poprzedzająca erupcję nieraz o cale 2 tygodnie, zupełnie odpo­
wiada pierwotnej gętrączce w gruźlicy. L a n d a u stwierdzi! 
w Gottenburgu, że w jednej k las ie  na 31 dziewczynek było 8 przy­
padków świeżej gruźfcifcy wnękowej pochodzącej z zarażenia się 
dziewcząt od koleżanki prątkującej.  Z tych 8— 4 miaty równo­
cześnie rumień giwo^pty.

Ostatnio G o t t c h e  opisał bardzo interesu jąco-przebiegającą 
małą epidemję rumienia guzowatego na oddziale szpitalnym wśród 
dzieci dotychczas niezakażonych gruźlicą. Jedubczćśnie p  przy­
padkami rumienia z jaw iły się u tych i u innych dzieci objawy 
kliniczne i rentgenologiczne świeżego zakażenia gruźlicą, i dotych­
czas ujemna reKlccja tuberkulinowa stata się wybitnie dodatnia. 
B liższe poszukiwania w ykryły  kontakt przypadkojiśye t ł s h  dzieci 
z gruźliczym pacjentem z sąsiedniej sali, pr^yczem okres w y lę ­
gania zupełnie odpowiada! spostrzeganemu w .gruźlicy.

Abstrahując więc chwilowo od przypadków rumienia guzo­
watego u osobników niewrażliwych na tuberkulinę (p. wyżej) ,  
czyli  od zasadniczego przeciwdowodu etjologji  gruźliczej tego 
schorzenia, musimy ̂ tw ierdzić ,  że pośrednie dowody przemawia- 
.iąA za tą etjćwjgSa sff bardzo poważne. Jakie  dowody uważamy 
za bezpośrednie, jeżeli  idzie o gruźlicę? Obecność p r M p w  Koclia, 
typowa gruzelkowa budowa anatomiczna, odczyn ogniskowy po 
zastosowaniu tuberkuliny, wreszcie dodatni wtynik próby hiojo- 
gicznej,  czyli gruźlica u szczepionej morskiej świnki —  to są nie­
wątpliwe dowody gruźliczej natury schoikfęnia. Oczywiście, że 
wszystkie te badania odnośnie wykwitów rumienia guzowatego 
były  robione. Trzeba wyraźnie.ipodkreślić. że naogół wyniki tych 
badań nie potwierdzają etjologji  gruźliczej,  13ud<3/a anatomiczna 
wykwitów rumienia guzowatego zupełnie nie odpowiada budowie 
gruzełkowej. Histologiczne Badanie wykwitów rumienia wykazuje 
nacieczenia drobnokomórkowe &v feiębi skóry i tkanki podskórnej 
często gftgpującafeię dokoła naczyń i gruczołów. Widzi się iedno- 
i wielojądrzaste komórki, sporo erytrocytów, krw otoczny cha­
rakter tych nacieczeń znajduje nieraz wyraz w barwikowych 
makroskopowych przemianach, jakim ulega guz rumieniowy -w cią­
gu kretkiegdll czasu. Dawniej dawało to powód do nazywania 
całe j sprawy ci\,them a xontusU orm c. Ta  budowa histologiczna 
w niczem nie jest podobna do tkanki giuźiiczo zmienionej, nato­
miast przypomina pod Wieloma wzg+ędami oudowę guea powsta­
jącego  g| reakcji  tuberkulinowej, gdzie wadzimy naciecdbnia aroh- 
nokomórkowe z obfitą Z aw artością  ciałek czerwonych w skórze 
właściwej i tkance podskórnej;  napieczenia grupują się przeważnie

dokoła naczyń i dokoła gruczołów; warstwa brodawkowata jest 
obrzęknięta, głębsze warstwy naskórka są śc,eńczałe. W  nacie- 
czeniach są obecne małe okrągłe komórki, wielopostaciowe zraś- 
ninowe..komórki i nieliczne leukocyty .1 W  tkance podskórnej prócz 
nacieczeń spotyka się tu i ówdzie wlóknikowy wysięk i wybro­
czyny krwi. Tęrtęż E r n b e r g uważa za zupełnie istotną ową 
identyczność morfologiczną Wykwitów rumieniowych i tuberkuli­
nowych, twierdząc, że rumień guzowaty jest  to samoistna, autoge- 
netyczna, endo^eiietyozna reakcja  tuberkulinowa; —  do tego poglą­
du jeszcze powrócimy. Trzdba żątznaczyę^će w dermatologii istnieją 
inne jeszcze postacie wykwitów, które nie posiadają budowy gru- 
zelkowej, a któce jednak, jeżeli nie z pew nościąfto  z dużem praw­
dopodobieństwem są- zaliczane do wielkiego dziatu schorzeń prąt­
kowych skórnych. T ak  np; hipus ery th em atodes  zupełnie nie p»- 
siada gruzełkowej tkanki, sarkoid B  o e c k a posiada ty lk j j  tak 
zwane gruzełkowate utkanie, to znaczy komórki nabtonkowate 
i olbrzymie, taką tkankę -spotyka się jednak również w trądzie 
i kile. Z braku gruzelkSL nie można wnifskować»,o niegruźliczem 
pochodzeniu danego utkania, bowiem postać zapalna powstająca 
w Skórze zależny w pierwszym rzędzie od stanu odporności orga­
nizmu i alergji  skóry wobec zarazka gruźliczego* ( L t w a n  
d o p H k y ) .  Jak  różna może być re a k c j#  na* zakażenie gru­
źlicze, to demonstiruje najlepiej doświadczenie zwane z ja ­
wiskiem K o c li a. Odkąd znanie nam są rwysiękowe odczyny, 
w płucu na obecność zarazków* gruźliczych, odkąd wiemy, że gru- 
zelek jest  nie pfcfwotną odpowiedzią organizmu na wtargnięcie 
prątka, ale do pewnego stopnia ju* 1 dalszym etapem obronnej re­
akcji  —  odtąd obecnośfr gruzełka jest  dla iNws niezaprzeczalnym 
dowodem istnienia gruźlicy, ale brak jego w utkaniu ‘zapalnem 
nie" fy fklucza tej etjologji ,  co tPż trzeba zastosować do rumienia 
guzowatego.

Go do obecności prątków K o  c l i  a, to ilość pi^ypadków ru­
mienia guzowatego, Icd-zie rzekomo udało się je  stwierdzić w w y­
kwitach jest tak n i k ł S  że Ogólnre rugana p o w ie fsB ć :  w wykwi­
tach rumienia guzowatego prątków K o c h a  nierhą. L a n d o u z y 
i G u t ni a n opisali po jednym przyySdkn rumienia z prątkami 
K o c h a  w guzkach. 11 i 1 d e b r a u d t, R i c h e t, B  r i a n, A r 1 o- 
i n g  i D u f o u r t  znajdowali we krwi chorych na rumień guzo­
waty prątki Kocha. Dziś jednak wiemy, że obecność prątków 
tych w,e krwi zdaHa się* w gruźlicy daleko częściej,  ifiż to przy­
puszczano i dowodzi tylko iśtnienia z.akńfeenia z tendencją do 
wysiania przez krwiobieg, nie ińcBe jednak H tancOić o związku 
współistniejącego rumienia 9  gruźlicą.

Próby biologiczne dokonywane z Wyciągami lub w y c i n a n i  
tk a n k o w m i z guzków rumienia na morskich świnkach wypadają  
ujemnie, znów za wyjątkiem zupełnie i jojedyńczych przypadków. 
Np. jeden autor z Buenos Aires opisuje przypadek dotj/czący 
3 letniej dziewczynki, której wyciął guzek rumieniowy dla 
biopsji —  ani halcterjoskopowo ani feakterjolog.icznie prątków 
K o c h a  nie znała®, natomiast u zaszczepionej tym materiałem 
świnki stwierdzi! obrzmienie śledziony i grucaotów i w tych gru­
czołach znalazł prątki Kocha. Takich pi]z^ipadków_-jednak jest  mi­
nimalna ilość, ogólnie i tu trzeba powiedzieć; próba biologiczna 
Wypada ujemnie, nie potwierdza gruźliczej etjolcfeji rumienia gu- 
zoTOtago.

P ozosta je  ostatni z bezpośrednich dowodów t. j. reakcja 
■ogniskowa. Tu musimy p r z y p o m n ie ć  spostrzeżenia g o  r n a r y  
(p. wyżej) ,  mianowicie zaogiiieniąAwykwito*’ rumietiiow.ych po za­
stosowaniu tuberkuliny. Podobny-przypadek s p o s t r z e g a jm y  nie­
dawno u chłopca z rumićniem guzowatym i nacieczeniem swoi- 
stem w płucu: po odczynie P  i r q u e t‘a, który wypadł silnie do­
datnio, wykwity już w ygasa jące  zaogniły się na nowo i zjawiły 
się nowe guzki. Podobne spostrzeżenia uczynili E r n b e r g  (11 
razy widział nawroty rumienią po tujberkii 1 inie|), C h a u f f a r d  
i G i v a r d, H e i m ,  M o r i t z, K u n d r a t i t z. Można więc powie­
dzieć, że jgo  zastopowaniu tuberkuliny czasami występuje ogni­
skowa reakcja  w guzkach rumienia, ale nieczęsto.

W  ten sposób dowody bezpośrednie, dotyczące* gruźliczsfeo po­
chodzenia, w skazująNślko na pewne pow-iiiowactwo neakcyj tuber­
kulinowych z guzami rumienia, powinowactwo morrologiczne 
i czynnościowe, ale nie dają realnych dowodów przynależności 
rumienia guzjw atego do gruźlicy. *I?owinoWaf:two wykwitów ru­
mienia guzjjnvatego z guzkami tuberkulinowemi znajduje poważne 
poparcie w doświadczeniach z t. -zWanemi pjrgkutynami. E e 11 n e r 
i Inni autofzy odkryli obecność jakichś substancyj w guzkach 
tuberkulinowych, które działają  pobudzająco na samą reakcję  
tuberkulinową. O ile się do dawki tuberkuliny, która u danego 
osobnika nie doprowadza do odczynu s k ó rn y # !  doda wyciąg 
lub miazgę z guzka tuberkulinowego, to zapomocą tej ni+ęjńzaniny 
■otrzymuje się u tego samego osobnika dodatni odczyn. T e  sub­
stancje  nasila jące ęzytmośe tuberkuliny nazwano prpkutynanii. 
T h o m a s  i A r n o l d  poszukiwali tych prokutyn w różnych nie­
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swoistych odczynowych guzkach skórnych bez rezultatu. Miazga 
guzka tuberkulinowego również traci te swpje właściwości po 
ogrzaniu. K u n d r a t i t z  wytwarzał pęcherze na miei&cu skór­
nych odczynów przezlst&ąpwanie na te miejsca kantaryd. Z pę­
cherzy powstałych' w ten srypsób nad odczynami po mleku, suro­
wicy, tuberkulinie, szczepionkach i t. d. wydobywał płynna treść 
i .przekonał sję, że tyiko nęcheiKe wytworzone nad guzkami tu- 
berkułinowemi zawierały prokutyny. P rz y  próbach analogicznych 
plastrem kaptarydowym—na miejscu w y k w i| H  rumienia guzowa­
tego znalazł ten autor również prokutyny -w płynnej zawartości 
wytworzonych, p ę ch e rz a  M ieszając w strzykawce tuberkulinę 

^rozcieńczoną z treści^", takich pęcherzy i stosując to śródskórnie 
u dzieci, K u n d r a t i t z  stwierdzał bardzo dużą różnicę między 
odczynami na samą tuberkulinę a odczynami na te mieszaniny. Ta 
obecność prokutyfi tylko w pęcherzach nad guzkami tuberkuljno- 
wemi i nad guzkami rumienia , g u z o w a t e j  potwierdza w znacznym 
stopniu podany wyżej pojjjąd E r u b.e r g a, że rumień. g u z o w ^ Ł s ta -  
nowi samoistną reakcje  na tuberkulinę, powstającą endogenetycznie.

Na zasadzie wszystkich przytoczonych spostrzeżeń, jgzw ażau 
i doświadczeń ińożnaby sobie utworzyć natsftępujący obraz pato­
genezy rumienia guzowatego: U osobników dótyęliczas niezaka- 

.żonych gruźlyft, pod wpływem ęiejr\Vsze'£o zetknięcia z tą infekcją,  
rozwija się znany powszechni® obra^ klin łezny pierwotnegoŁ-lfui- 
ska w płucu. fy T c z a s ie  wylęgania choroby odbywa się w orga­
nizmie uczulepM na jady gruźlicze, na antygeny gruźlicze, czyli 
odbywa się alergiczne przestrojeni^ organizmu wobec produltw® 
prątków gruźliczych. Kiedy przychodzi do manifestacji choroby, 
co się rozpoczyna od zwiastunowej g a r c z k i  ( „Initialfieber"), pro­
ces alergizacji  jest na ukończeniu, a tkanka ptucna dokoła miejsca 
pierwotnej inokuladi zarazka odpowiada ifzięki temu iy w e ra  za- 
pałnem nacieczeniem. W  tym okresie próba tuberkulinowa faczyna  
dawać żywe dodatnie odczyiiy. W  tym okresie wybitnie dodatniej 
fazy alergji tuberkulinowej zarówno koncentracja antygenrrw, jak 
i przeciwciał w organizmie jest bardzo dn?a i szybko narasta. 
Jest  to pierwszy okres walki, pierwsza mobilizacja sił obronnych, 
pierwszy wysiłek organizmu obmurowania wroga w gruzelkach. 
Nie ulega wątpliwości, że podczas tej walki wróg nfflednokrotnie 
przebija się przez zapalny wał ochronny, budowany dokoła iego 
pierwotnego siedliska i dostaje  się do ogólnego krwiobiegu. Samo 
krążenie prątków we krwi nie u r a ż a m y  dziś za równoznaczne 
z generalizacją gruźlicy. Jest  ono tylko \Hrunkiem nieodzownym 
■dla możliwości przerzutów gruźliczych wogóle. Powstanie ognisk 
chorobowych wtórnych będzie jednak załężaio nietylko od tego 
warunku, leqz w pierwszym b ę d z ie  pd usfesifukowania się sił 
liczebnych i jadowycli wc>ga do wytworzonej w międzyczasie 
alergji i odporności tkanek i narządów. Jest  J-zeczą niemożliwą 
wyłożenie na tein miejscu pogtfądów i teoryj dotyeżących związTu 
między alerg.% tuberkulinową a odpornością przeciwgruźliczą. 
Sprawa ta jest zawikłana, mało jeszcze wyjaśniona i uzgodniona. 
Dużo o tem mówiono na zjeździe międzynarodowym przeciwgruź­
liczym w Amsterdamie w 1932 r., ale żadnych wyldźnych Wnios­
ków z tej dyskusji nie można wysnuć. Dla nas ważne jest to, 
że w tym stanie perturbacji, w-.iakiej'“się znajduje organizm w opi­
sanym okresie, zupełnie zrozumiałe mctte być powstawanie samo­
istnych odczynów skórnych, a jak chce E r n b e r g endogenetycz- 
nych odczynów tuberkulinowych, zwłaszcza u osobników uspo­
sobionych skądinąd do takich reakcyj.  Moment występowania 
rumienia guzowatego odpowiada chwili zjawiania się alergji gruź­
liczej —  na to mamy dość liczfte i częste dowody u młodych 
dzieci dotychczas niezarażofiych, jak  to już wynika z przykładów 
przedtem przytoczonych. W  tem oświetleniu więc rumień guzo­
waty powstaje, jako przypadkowa erupcjS samoistnych alergicz­
nych odczynów na skórze, erupcja, bez któąej ca ły  obraz kli­
niczny pozostałby niezmieniony^ tylko byłby tuberculosis prima- 
ria sine ekan them a  T G o t t c h e ) ,  a w przypadkach ery them a no- 
dosum  jest cum exanthem a. Zjawienie się łub niewstępowiajue 
wykwitów zależy tu w pierwszym rzędzie od tych czwuników 
konstytucjonalnych, od których wogóle zależy mniejsza lub więk­
sza zdolność do alergicznych reakcyj,  przyczem ciynniki te należą 
zarówno do konstytucji ogólnej, jak  i narządowej (w danym ra­
zie skóry).

Według E r n b e r s ja  nie jest wykluczone, że w wykwitach 
rumienia guzowatego na początku są prątki K o c h a ,  tylko wsku­
tek b. intensywnej zapalnej reakcji  (hiperergicznej) ,  .iakiu się od­
bywa na miejscu, ulegają one niezwłocznemu JSszczeniO, Toby 
mogło tłumaczyć te pojedyńcąe przypadki stwierdzenia prątków 
w wykwitach ( L a n d o u g | y )  i dodatniej próby biologicznej opisa­
nej wygej. W  tem .pwietle rumień guzowaty b y ł b y . ochronną re­
akc ją  organizmu sensie ezofilaksji  (biologicznej funkcji słu­
żące j  eliminacji i zniszczeniu zarazków i ich toksynj.  Takie (hipo­
tetyczne zresztą) ujęcie nie byłoby w zgńdzie z ogólnern twierdze­
niem L  e w a u d o w s k y ‘ego, że organizm odpowiada nieswoistą 
za p aln e j  reakcją,  o ile prątki mnożą się w nim bez przeszkód;

0 ile zaś prątki ulegają rozpadowi pod wpływem przeciwciał, to 
pow sta ją  gruzetki i tkanka gruzeikowata.

Traktowanie rumienia guzowatego M  ramach teorji  gruźliczej,  
jako autogenetycznej reakcji  tuberkulinowej, byłoby zadawalają- 
cem pogodzeniem klinicżnych spostrzeżeń i doświadczeń, gdybsSi 
nie dwa zastrzeżenia, mianowicie trudność podciągnięcia pod j j f  n 
pggląd rumienia guzowatego u d oroa jj j jh  o&cjb oraz u osobników 
niersagujtjcycli na tuberkulinę, o których już mówiliśirty. Zanim 
to omówimy, przejdźmy do następneLteorji  rumienia guzowajego, 
to znaczy do jego rzekomogośćcowej etjologji.

R eum atyczna c tjo log ja  rum, g.

Spostrzeganie p H c a d k ó w  rumienia guzowatego % połączeniu 
z dolegliwościami ze strony stawów, w bezposredniem następstwie 
po .anginach, stwierdzanie anamnestyczne lub katamnestyczne do­
legliwości reumatycznych u osobników chorujących na rumień 
guzowaty, wreszcie rzekomo dodatni wpływ leczenia salicylatami 
na rumień ( p o s t  I io g ? % —  dały mafcrjał dla powstania teorji reu­
matycznej,  łączącej! etiologicznie rumień guzowaty z E S ć c e m .  T a  
teorja znalazlą powwżne rozpowszechnienie wśród internistów. 
Poważne podręczniki chorób wewnętrznych jak K r e h 1 a i M e h -  
r i n g a, M'o h r a i , J3 1  a e h e 1 i n a, K r a u s a  i B  r u g s c ii a 
łączą ery them a nodosum  ze sprawami reumatycznemu T a c y  auto­
rzy a  M a c k e n z i e, H e s s ,  B e r m a n ,  T  a c b a n, B  o u i 1-
1 a r d, B  a z i n i inni trzym ają  się reumatycznej teorji. Próby obli­
czeń statystycznych, Jak  często rumień%tizowaty daje się połą­
czyć  z cierpieniami gośćcowemi nie bardzo mogą służyć za p o a  
parcie dla tej teorji. M a c k e n z i e  znalazł na zasadzie anamnezy 
w 19"^. przypadków rumienia reumatyzm, C a n e l l i  tylko w 2°/o 
chorych reumatycznych zjawianie się rumienia guzowatego, L e n ­
d o  n iy iko  u 3— 5t!o osobników z rumieniem —  anamnezę gość­
cową. W  porcKmaniu z częstością współistnienia rumienia guzo­
watego z czynną świeżą gruźlicą u dzieci, jest ta częs tosl  współ­
istnienia z goimcein bardijS nieznaczna. Częstość powikłań rumie­
nia guaswatego zaburzeniami sercowemi jest znikoma w porówna­
niu z częstością zapalenia wsierdzia po gośćcu. Podczas gdy 4/5 
chorych reumatycznych choruje nąn serce, to zaledwie pojedyńcze 
przypadki szmerów sercowych i niemiarowości opisano w z w i ą ­
zku z rumieniem guzowatym. Spostrzeżenia takie podali ■  a c- 
k e n z i e, G o e r 1 i t z, P  o f  a i n, K e g 1 e r, S  e n a t e r, N o b e 1, 
H e c l i t ,  F o r n a r a  i inni.

P om ija jąc  słabe strony reumatycznej teorji pod względem 
liczbowym, trzeba podkreślić, że potrzebna ja f t  duża ostrożność 
przy łączeniu etjologicznem różnych db|awów czy zespołów li 
tylko na ząsadzie ich współistnienia lub następowania po sobie. 
Zwłaszcza musi to dotyczyć takich spraw jak reumatypżne, o któ­
rych etjologji i patogenezie wogółe bardzo mało wiemy. Poucza­
jący  przypadek opisał M a r t i n o t i ,  mianowicie ery them a nodo 
sum połączone z silwemi bólami w staw ach; na stole sekcyjnym —  
c^ejka .gruźlica. Jak  łatwo tu o błędne w i ą 3 nia etiologiczne w 2 
kierunkach.

Reumatyczną teorję  rumienia guzowatego możnaby tylko 
w tym wypadku traktować poważnie i realnie oceniać, gdybyśmy 
znali etiologię samego gośćca. Trudno jest natomiast starać się 
t łumaczyć jedną niewiadomą zapomocą drugiej niewiadomej. 
W  poszczególnych przypadkach spostrzegano rumień guzowaty 
w związku lub w następstwie różnych j^chorzeń —  stąd też Fo-g 
wstała teorja traktująca rumień za zupełnie nieswoisty zespół 
objawów o najróżniejszej etjologji .  Np. amerykański autor R  o s e- 
n o w ro-zróżnia ery them a nodosum  rheum aticum , tuberculosiim , 
pyaem icnm , y a ic in a le , gonorrhoicum , toxicum  (po jodzie, ż5 jvic;y 
etc.j.  Prawdopodobnie w (jfrch przypadkach spotyka s ię  obraz 
morfologiczny- bardzo podobny do wykwitów rumienia guzowa­
tego, który jako jednostkę postaciow gjskórną trzeba jednak od­
różniać od całego zespołu tego rumienia guzowatego ze zwiastu­
nami i gorączką, który imponuje jako jednostka chorobowa 
w przebiegu początkowej gruźlicy. Rumień jest  najprostszą i na j­

cz ęs ts z ą  reakcją  skóry .wogóle —  s jąd pptrzeba dużej ostrożności 
w jego ocenie.

Nie możemy tu przytaczać wszystkich teoryj dotyczących 
gośćca stawowego, duża ich ilość świadczy dolinnie o naszej igno­
rancji  pod tym względem. Dla rozpatrywanej kwestji  }vażnym jest  
ten pogląd, uznawany przez wiełu autorów, k tó w  d o p a tru j/ s ię  
w objawach zapalenia stawów odczynu hiperergicznego, reakcji  
alergicznej ze strorty śródbłonków w yściela jących jam y stawowe, 
wskutek uczulenia organizmu na pewne (nieswoiste) zarazki. 
B  i r k h a ii g podał, że osobnicy usposobieni do alergiczijych re­
akcyj mogą się łatwo uczulie na jad y  różnych gatunków pacior­
kowców wegetujących w migdałkach, i wreszcie, następuje w-yy, 
buch choroby alergicznej w postaci zapalenia stawów. Wiemy, że 
staw y względnie łatwo odpowiadają na bodźce anafilaktyczne —  
np. w chorobie posurowiczej ich udział jest  bardzo częsty i żyw y;
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niejednokrotnie trudno jest  odróżnić gościec np. popłoniczy od 
posurowiczegp odczynu z€  strony stawów w przeljjegu- płonicy. 
S w i f t ,  D e w i c k ,  W e i n t r a u d  dępatrują się w gośćcu od­
czynu alergicznego nietylko .wobec paciorkowców, ale wogóle wo­
bec różnych zarazków. Niektóre schorzenia często zaliczane do 
grupy alergicznych np. pódagra, artretyzm moczanowy, mają 
przebieg bardzo podobny do przewlekłego gośćca, a znowu gościec 
przewlekły przybiera różne postacie stojące ńa pograniĆ2j i  z artre- 
tyzmami. B ra k  jest  jednolitego poglądu na etjo logję  tych spraw, 
a ustalone jest,  że stawy są predytekcy.inem miejscem występo­
wania uczuleniowych reakcyj.  Według E k g f e ^ i n a  inkubacja 

polega na stopniowem uczulaniu się organizmu wobec 
protein bakteryjnych. Te proteiny, jak  również produkty rozpadu 
(pod rwpljrivem tofsWri) własnego białka mają powinowactw-'o do 
błon m aziuw jch  S a w ó w  (artrotropizm).

W  tem oświetleniu szczególnego znaczenia nabiera s lra w a  
gruźlicfeągo .pochodzenia gaśćcóWych cierpień. Wielu autorów opi­
suje d o lg liw o śc i  stawowe u osobników gruźliczych podobne do 
ostrego lub przewlekłego gośćca. Nie s ą l o  zęiia^y gruźlicze wjŁta- 
wacli, tylko odczyny zapalne na działanie jadów gruźliczych tak, jak 
po!varthrłtis tubcrcu lotoxića  P  o n c e t ‘a. R e i 11 e r opisywał na­
wroty zapalenia stawów po odczynie tuberkulinowym; M a g n u s -  
s o n uwhza, ze wszelkie artralg je  i poliaAtralgje u choff^h gruźli­
czych są '-wyrazem takiego toksycznego zapalćnia. W i l k i n s o n  
u w a ż ^ r^ e  przewlekle niepoddające się_ leczeniu r^umafyzrfiy są 
wpAazem gruźlicy i dobrze r u g u ją  na leczenie tuberkuliną. Inni 
a u t o S y ,  jak  K u s s m a u l ,  D i e u l e f o y ,  M e l c h i o r  opubliko­
wali przypadki takich gruźliczydh gośćców. W reszcie  L i i w e n -  
s t e i n ,  który opublikował cały  szereg przypadkćgwgośćca ostrego 
z obecnością prątków K o c h a  we krwi. Te obrazy kliniczne, 
które można określić’ jako fluxions articu laires, są może identyczne 
z  temi. reumatyzrnami, które widujemy w przebiegu rumienia gu- 

feowatego.
Uwzględniając alergiczną teorię gośćdt stawowego, uwzględ­

niając  możliwość alergicznych zapalnych odc^.nów  ze strony 
stawów na skutek (działania jadów gruźliczych w uczulonym na 
nie^organiźmie, w raca jąc  do alergicznej konoencji patogenem  ru­
mienia guzowhrtego, mamy możliwość połączenia tych napozór 
sprzecznych z sóląą poglądów na etjo logję  rumienia, z których 

. jeden ląĆay go z gru-źlicą, a drugi z “gośćcem . Nietrudno bowiem 
sobie wyobrazić, jak  w organizmie uczulonym w sensie rozwjpju 
lub nasiŁnia  alergji  gruźliczej,  dochodzi do samoistnych odczy­
ńmy skórnych w postaci rumienia guzowatego, a jednocześnie 
lub be/mrCrcd:;;!' potem do fluxions articu laires, względnie do 
aB ra lg j i  na tem samem tle.

Jeżeli  więc uważać za punkt w yjśc ia  alergję  gruźliczą, to te- 
or ja  reumatyczna nie obala w niczem teorji  gruźliczej,  gdyż reu­
matyzm nflśże być równorzędnym $fyrażeln tej alergji  z rumie­
niem. R S n t ć a  między synovitis  tow arzyszącą gruźlicy czynnej 
a gruźlicą stawów jest  podobna, jaje między płeuritis acu ia  serosa  
a tu beftu h fsis  p leurae, jak  między ery them a nodosum  lub lupus 
e r y th em a to d es , a tnberculosis cutis colliquaU va  lub inn.

P aralerg ja .

Musimy teraz "wrócić do tych przypadków rumienia guzowa­
tego u dorosłych bez' objSWów czynnej gruSjCy oraz u osobników 
z ujemnym odczynem tuberkulinowym, które s to ją  na przeszko­
dzie sprowadzania całej s p rą y y  do wspólnego mianownika, to 
znaczy do świeżej intoksykacji  gruźliczej. Te  przypadki bowiem 
nie obalają  wszystkich wyłusźczonych dotychczas związków i tłu­
maczeń, ale podkopują swoistość ich ||\yyłączno;Ś<' i w ten sposób 
sprowadzają  zagadnienie rumiejiia guzowatego na szersze jeszcze 
tory, na teren t. zw. zjawisk pąralergicznych. Pod p ara le jg ją  ro­
zumiemy przejawy uczulenia wobec jakichś alćrgen&w, które do­
chodzą do skutku, dzięki zadziałaniu zupełnie innych, nieswoistych 
alergenóry. Jest  to jakby nieswoiste uczulenie, rozszerzenie skali 
swoistej wrażliwości na nieswoiste . bodźce (V  erbreiten m g  der  

m pfindlichkeitsbasisj■. Przykłady doświadczalne najlepiej to zilu­
strują.

Wiadomo, że powtórne szczepienie ospy dokonane w chwili 
n a j w y ż s z e j  nasilenia reakcji  po pierwszem szczepięniu, to zna­
czy  na 9— 12 dzień, przebiega w ten sposób, że odczyn poszcze- 
pienny kończy się już jednocześnie z wygasaniem odczynu po pier­
wszem szczepieniu. Już uzj^kana bowiem aleryja  krowiankowa 
stwarza nowe warunki dla powtórnej ręąkcji .  Czasałni u d a j e ^ e  
wprowadzić organizm w błąd w ten sposób, że to zupełnie swoiste 
przestrojenie, jakie stwarza "wakcykiadja, daje  p o d le je  dla innych, 
a więc nieswoistych odczyiTów alergicznych, np. dla tuberkuliny. 
Miaupwicie, o ile we wspomnianym okresie (9— 12 dzień) zasto­
sujemy. nie powtórną wakcynację ,  tylko tuberkulinę- śródskornie, 
to jn o ż e m y  uzyskać octczyn tubę skul ino wy dodatni tam, gdzie 
przed pierwszem szczepieniem go nie było. S sy li ,  że pod j j jf t jy -

w em K tfiażo  powstałej alergji  ospowej jednocześnie p r z e m i j a -  
j ą c o fWjkwarzć3rsię?jeszcze inna alergja , w tym wypadku tuber­
kulinowa. "Nie -jest to oczywiście reguła, ale możliwofś. Organizm, 
jak  powiada K e l l e r ,  nie -wykazuje owej „Zielsiclterheit"  w kie­
rowaniu swemi siłami, nie jest  jeszcze nastawiony dSciśle swoiście 
i w tem mobilizacyjnem zaburzeniu odpowiada również na hetero- 
logiczne bodźce. Ten sposób reagowania nazwany przez M o r o  
paralergicznym jest  krótkotrwały i zjawia śię tylko' u pewnych 
osobników alergicznie dysponowanych (skaza alergiczna?) —  co 
stanowi zasadniczą różnicę wobę? zwykłej alergji.  K e l l e r  widy­
wał podobne zachowanie się wobec tuberkulijfly w okresie posuro- 
wiczej choroby, inni autorzy spostrzegali przem ija jące dodatnie 
odczyny S c h i c k a  i D i c k ' a  po w akcynaćji  i po varicella. Tak 
zwaną afginę pokrowiankówą oraz encephahtis postvaccinalis  też 
s tara ją  się t łumaczyć obecnie paral^rgją. Nie możemy tej sprawy 
tu głębiej analizować; gdybyśmy chcieli zrozumieć, w jaki sposób 
w przebiegu wy-twarzfania swoistej alergji  może się rozwinąć 
choćby chwilowo alergja heterologiczna (czy też poliwalentna), 
musielibyśmy' dokładnie znać mechanizm alergizacji  wogóle, a tu­
ta j jefeteśmy w znaóznym stopniu jeszeże zdani na hipotezy.

Gdjyby przy jąć  za słuszną 5 e o r ję  M e y e j F a ,  według której 
a le rg iz a c j jm ó leg a  na zmianach w otoczkach komórkowych i zwią­
zaną z temi zi^ianami odmienną przepusatzalnością komórek, to 
możnaby teoretycznie wytłumaczyć sobie nieswoistą alergję  przez 
działanie lipoidów jako półanty^w ów  (L a n d s t e i n e r), lipoi- 
dów, które przecież są obecne w powierzchownych warstwach ko­
mórek i mogą podczhs odbywających -&ię tam p rB m ia n  w y z w a la j  
się ze swoich statycji związków. Jednak takie próby tłumaazenia 
są spekulacjami fyjlko i lepszego zrozumienia nie dają.  Jeszcze 
trudniej bytóliy tłuiyąctySć paralerg ję  teorją D o e r r a, k tóta  widzi 
yv alergiezayfdh sprawach zamsze re a k c ję  .antygenu z antyciałem. 
Nie możeiu-yTsR tu zagłębiać yv te hipotezy, tylko musimy, kie­
rując się faktami uznać, że w orgapiźniie już uczulonym swoiście 
może nńśtąpić zatarcie tej swoistości., owo „V erbreitenm g der  
E m pfindlicbkeitsbasis". Ten proces nie narusza pierwotnej swoi­
stości, fest tylko następstwem pfeestraja jiia  się organizmu wo­
góle. Może on odbyć się dopiero po swoistem prżesłrojeriiu. 
Obudzone tworzenie reagin (przeciwciał) mlfce być podtrzymy­
wane nasTępowo już przez nieswoiste alergeny, które tu i ówdzie 
z niemi wstępują w reakcję .

W  ten sposób w zakresie a jerg ji  swoistość nie ma ścjąłych 
granic. Nieswoiste czynniki, sumując swe działanie w jednym 
kierunku, mogą d a y S ć  w rezultacie rzelj,oiiio swoisty efekt, czyli 
( jak powiada M o r  o )E w ois tość  jest  tu raczej pojęciem ilościowem 
niż jakościowemu Po zastrzyknięciu bul jonu.* gljcyfny nowego, od­
czyn tuberkulinowy | nąo*że przechodzić z ujemnego w dodatni 
( M o r o ) .  Nacjto u osobników z odcjynem  tuberkulinowym dodat­
nim mośnp. otrz^lny wać dodatnie odczyny; również.- innemi bodź­
cami np. ja łowym bulionem glicerynowym ( N o b e l ,  R  o s e n- 
b l i i t h ) ,  roztworem fizjologicznym soli. Na tle Bdażę|iia  gruźli­
czego, zwłaszcza w okresach najżywsgej walki z tem zakażeniem, 
w chwałach wytwąfrzania lub zmiany napięcia alergji  gruźliczej,  
mogą powstawać różne paralergje -1 podobnie} jak  to się dzieje 
po .wakcynacii.  Prawdopodobnie główna ze jaw y zołzowa tośe(, 
zapalenia oczu, nosa, uffu, skóry w tym stanie' polegają  na para-- 
lergicznych zjawiskach wobec ByogenMEcli zarazków w przebiegu 
gruźliczej alergji. Odra, krztusiec, grypątonogą "Wywoływać na­
cieszenia zapalne w płucach u osobników gruźliczych. Odnośne 
toksyny baktery jne działają  jako ząjąąlne bodźce na tkankę swoi­
ście uczuloną, chociaż'.nie należą do tych swoistych alergenów. 
Klinicznie i rentgeriolegicznie nie możemy, odróżnić tych nacie- 
czeń od swoistych. powrp a ly c h  wskutek słiperinfękcji gruźliczej- 
lubj-ąut-ótuberkulinizacji. Swoista al,e(rgizacja stwarźac£otowraśe lido 
zapaljlych odczynów wogóle (E ntziindungsbęreitschaft).

Te wszystkie rozwmżania pozwalają nam uzgodnić teorje  do­
tyczące rumienia guzowatego. Jeżeli stwierdzamy rumień guzo­
waty tow arzyszący wytwarzaniu sie alergji  gruźliczej i nacie- 
czeniu dokolaogniskow^emu w płucu (np. u młodych dzieci dotych- 
cżąis niezakażonych gruźlicą), to możemy Wnioskować dwojako;- 
albo jakaś  nieznana dotychczas drzeąiiąea tioksa s tała Siję 'bodź­
cem zapalięsnn dla skóry, która znatjduje s ięłobecnie ’ w stanie go­
towości odczynowej, dzięki przestrojeniu organizmu; albo tą 
tioksa jest  sam swoisty alergen, to znaczy jakiś jad gruźliczy" 
względnie tuberkuliną i^wtedy rumień guzowaty odpowiada auto- 
tpberkulinowej reako# ( E r n b e r g ) .  Praktyczni-e nie stanowi to. 
dtjie .1 róż-u.icy. W  jednym i drugim przypadku mtrsiiny traktowsać 
rumień g u z o w a *^  jako sygnał toczącej się czynnej sprawy gniźją 
liczej.  śRieaej,  dopTero co* Wytworzonej alergji  gruźliczej. W  ty"ch 
wyąradkach też znajdujemy bardzo Jdrótki czas opadania krwinek,, 
dęść cz-ęsto prątki Koclia w treśei l  żołądkowej lub plwocinie 
( W a l l g r e n ) .  Jednem słowem, rumień guzowaty7 —  to znak. 
os'Ł?z’®gawczy co do gruźlić-y, nawet jeż-eli jest  sam beżpośrednia»
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wywołany nie prątkiem gruźliczym, nie toksyną gruźliczą, tylko 
inną noksą X. Stanowi on bowiem to, co można określić jako 
paratu bercu losis ’ ). Analogicznem zjaiyłskiein jest* pleuritis acnta  
serosa . Tę chorobę też uważamy za sygnał gruźlicy, clfeć mo­
żemy nie znajdować zjtitąn^grtiźji.czyeh w opłucnej ani zarazków' 
w wysięku. Ogniska gruźlicze wnękowe lub prfytpjąuue towataHszą 
przeważnie wysiękowi opłucnej, ale surowicze zapalenie opłucnej 
raczej podobne jest  do tluxion articu laire  Huna opłucnowa =  
duży staw), niż do iubęrcu losis pleurac. Reumatyczna etiologia 
nadal I jfw a brana pod uwagę w tych przypadk&sh wysięku opłuc­
nej, gdzie płyn jest ja łowy, próba biologiczna ujemna, a badanie 
płuea nia»wykrywa ognisk swoistyeli. I tu irak w rumieniu guzo­
watym nasuwa się teoria alergicznego odczynu bądź swoistego, 
bądź paralergicznego w jd w o rz o n ^ p .n a  gruncie swoistym. Do tych 
zjawisk paratultefkulicziiylch zaliczamy i e s z ^ Ł ^ l y k t e n Ł i  epitu- 
Derkulozę.

Jeżeli stwierdzamy rumień guzowaty u osobników iuż dawniej 
zakażonych gruźlicą,' to, musimy s z u k a j  objampSt- ewefn^uajntźę 
uczynnienia swoistej ‘spraiwy. i S p i l e  o k a z j e  się, że na.stąpilo 
świeże zaognienie, lub że sprawa jest i&ymia, to iłnmaczeuie z ja ­
wienia się rumienia będzie takie same, jak wyżei. W  nłeijgji lra- 
stąpiła perturbacja, chwiejuość tej alergji znakomicie ułatwia kijdź 
samoistny odczyn tuberkulinowy ( E r n b e Y g ) ,  bąde przejawy 
paralergji  bliżej nieokreślonej. Jkżeli natomiast żadrfych o t  a n ó w  
czynności gruźlicy nie mamy przed sobą, to musimy szukać 
Innych klinicznych objawów, któreby lt łum aczy ły  możliwość aler­
gicznych przejaw'ów u danego osobnika.

Poddając analizie różne pr^yyadki rumienia guzowatego, 
zawsze niemal potaaiiiny uzgodnić patogenezę tej choroby z wy- 
łuszczonym poglądem. W  poszczególnych razach pozostanie kwe- 
s t jr^ f io rn ą ,  jaki czynnik (toksyczny luĄJinfeliGyjny^j stanowi bez­
pośredni moment wywołu.i.ąey \^Ęśypkg. Lecz takie wątpliwości 
istnieją niemal we wszystkich ciic/£>bach, j B e l i  chci^c ^tłumaczyć 
objawy chorobowe. W  rumieniu guzewatym może,my sobie wyo­
brazić następująca możliwości:

1) Św ieża in iekcja  gruźlicza u d z iecka  w olznesie czynnym  
podczas w ytw arzan ia a lerg ji:

a) rumień gńzowaty, jako w y r a z  alergii tuberkulinowej —  
endogenetyjfebny odczyn tuberkulinowy;

b) rumień guzowaty, ja k o S v y r a z  aldwgji gruźliczej na -tóżne 
gruźlicze jady- lub inne niż tuberkulina (istota antygenu gruźliczego 
nie jest ustaloea jes fcze)  ;

c) r. g., jako wyraz paralergji  -wobec jakicliEI nieznanych
toksyn lub zarazków, powstałej wskutek wytworzenia się alergji 
tuberkulinowej.

2) Z aognienie, uczynnienie' d rzem iącej*  jrormry gruźliczej
rumień guzowe ty zupelilie analogicznie jak pod 1).

3) In fekcja  niogruźlicza  np..  paciorkowcowej reumatyczna, 
angina, wakcynacja ,  kila, rzeżączka i t. p.,

a) rumień guzowaty, jako w r a z  Ą&riSi sw oist ł !  wobec za­
razków powoduiąpych samo schorzenie ;

b) rumień ‘ guzowaty, jako wyraz paralergji  w ob ec  tuberku- 
łicznych jadoLz, powstałej wskutek zaistnienia alergji niegruźlitzej,  
lecz właśnie patiorkow.cowej, w akcynaćy jne j etc. czyli stosunki 
odwrotne niż pod 1) d),_^

W  ten sposób sprowadzenie zagadnienia do spracyy paralęrgji,  
której Ktnienie jest eksperymentalnie potwierdzone, a której kli­
niczne przykłady znamy pod .postacią flykten, skrofulozy, epitu- 
berkulozy, nleuritis j s fro sa ,  rhęiim atism us tubcwuloSiis, angina 
postyacdinalis, encephalitis postvaccin alis  —  a pewno ildśe tych 
Przykładów da się sdpasem znacznie rozszerzyć —  pozwala n;"m 
ująć jednolicie wszystkie postacie rumieijjpa guzowatego, uzgodnić 
sprzeczne napozór t^arib tej choroby i jednocześnie uwypuklić 
niezależność tego zespołu olijawów od czynników etiologicznych 
W zwykłem zfia'e’zeniu.

Ponieważ w *yciu  najczęstszą postacią alergji jest  Słuźlica, 
Ponieważ perturbacje tej alergji zdarzają się głównie u d®eci 
i młodzieży, —  dlatego, praktycznie biorąc, rumień g u z o w a ^  jest 
chorobą dziecięcą i młodzieńczą i najczęściej stanowo przejaw 
sprawy gruźliczej,  a raczej j e j  sygnał. W  tym sensie jego kii 
niczne znaczenie równe jest  silnie dodatniemu odczynowi tuber­
kulinowemu. W ystąpienie rumienia guzowatego nakazuje nam po­
szukiwał innych objawów gruźlicy, a więSlprześwietlić  chorego, 
zbadać u niego szybkość opadania krwinek i t. p. Zaniedbanie 
tegn zwłaszcza u dzieci, trzeba uw afeaćBa ry z łk ow ne i lekko­
myślne. W  poszczególnych jednak przypadkach, zwłaszcza u do­
rosłych, a czasem i u dzieci, może się okazać, że ten sygiiał nie

l) Ze. względu na możliwość nieporozumień należałoby to 
określenie zmienić. P aratubercu losis  cBrK choroba Johna f E S  od­
rębną jednostką chorobową w  mącłycEiie w eterynaryjnej,  Wywo­
łaną przez M ycobĘet^ paratubercu losis, zarazek zbliżony ale jednak 
odrębny od prątką.gruźliczego. (Przyp. Red.).

posiada poważnego z-naezaiia, i że erupcja -foczy się na, terenie 
uczulonym nie bezpośrednio przez gruźlicę.

Tap zjawisko kliniczne w ^ Ę ęp u jie e  na®o|ór, jako samo­
dzielna jednosfta  clioroliowa, okażuje s i f  przy b l iS z e n i  badaniu 
nietylkp niesajnoistną chorobą, ale nawet nie wyrazem bezpo­
średnim innej choroby —  jed ynie  >ogólną reakcją  pewnych tkafiek 
(skóry) na iuterFertfjące między psbą czynfriki chonffiotwófcze.

To staoowjfko rumienia guzowatego w klinice i patologii 
ogplnej pozwoliło nam na B fycie  go, jako ilustracji,  do rozważań 
podanych na wstępie niniejs-aej pralny.

Piśm iennictw o:

ł ) H e c  k t : Die Haut ais Testobjekt. —  2) L e w Ś n d o w  s k y. 
Tuberkuldse d e r * » u t .  —  3) L u t z .  Arcli. f. Kind. T. 9 .  —W4) 
M o r o  Mon. f. Kind. T. 34. —  5) K u u d*i\a t i t  z. Jalirb. f. Kind. 
1 • łhJ. —  6) E- r u b mTSB. Jahrb. f. Kind. T. 95. —  7) J  o h a n n s  e n.
Jalirb. f. Kind. T. 131. —  8 ) F  a e r b e r, * 0 o d  i u. Jahrb. f Kind.
T. 106. —  9) R i n g e r t z .  Acta Pediatr.  T. 9. —  10) H e g I e r.
Erg. d. iii. Med. u. Kind. T. XII. —  11) M o r i t z .  Arcli. de med.
des. enf. T. 34. —  B  o c fe . Jahrb. f Kind T. 1 2 ^  —  13) F o r -  
u a r a. Rev. franę. de ped. T. VI. —  14) S L x  1. Arch. f. Kind. T. 
i®. —  15) Zntrbl. f. Kind. 1931 str. .384. 383, 698, 844, 399, 556, 74, 
609, §45, 797 —  referaty. —  lOjSMon. f. Kind. 1930 —  KonjSjes 
Sztokholmski. —  17.) (B o  d i * .  Mon. f. Kind. T. 43. —  l & R W a l l -  
g r e n. Rev. franę. de pód. T. 5. —  19) H»o k e. Ztsclir. f. The. 
F. 38. Nr. 5. — ^2v) J o s e p k s e n .  Presse r,ned. Nr. 83/1932 (refer.).  

? l ) f e n g e l .  Dis okkulte Tbc. dS£ Kindesfi—  3 j f e M o r o .  Dtscli. 
med. Woch. Nr. 18/1909. —  M o r o .  Miinch. med. Wocli.  1913, 
str. 1142. —  24) K e l l e r .  Lltscli. med. Woeh. 1928. Nr. 8 i 9. —  
35) K u t s c h e r a .  Tuberkulosebereitschaft u. Tub. - abwehr. 19,32 
(Prak. Tbc. Biicher). —  $6) V \ J S l l g r e n .  Hdb. der Tbc. d. Kind. 
(P irąuet-EngelJ  T. 1. —  27) O jp 11 z. Kind. artzl. Praxis  193$ Nr. 8. 

■28) Rresse  med. 195fe Nr. 83 (Kongres w Amsterdamie). — <29) 
W a l l g r e n .  Kinder, artzl. P raxis  1931. Nr. 11. —  30) J  a h n i n. 
Miinch. med. Woch. 1926. str. 269, Gg6. — 31) Mo r o . '  Jahrb. f. 
Kind. T. 116. —  32) Zntrbl. f. Kind. 193'2. refer. str. 300, 301, 557, 
730, 791. —  33) H e r x h e i m eT. Jahreskurse f. arztl. Fortb. 1.
1932. —  34) Ł e h u e r u. R a j k a .  Allergieerschejmmgen der Haut 
1927. —  35) G o 1 1 e c h e. Mon. f. Kind. *933, T. 55. —  36) S k a l ­
ni o w s k i. Pedj. Polska. T. XII.

Dr. D. L E W Y  i H. ŁAZA REW O W A . Łó4v.

Wyniki badania ognisk gruźliczych w Łodzi.

Z Sekcji  Walki z gfuźljcą Magistratu m. Łodzi.

" Przytoczone poniżej dane są wynikiem badań ognisk gruźli- 
ęSfSjch —  badanj dokonanych z eam-ienia Rady bHczel-nej do:AValki 
z>"GruźHcą w Łodzi.

Rada Naczelna powstała w Łodzi w paźdz.terniku 1928 r.
W  skład jej wchodzą przęd^PawKiele c/fgartizdcyj, prowadzą­

cych na terenie m. Łodzi walkę z gruźlicą: 1) M k c ja  do Walki 
z G ru ź l ic l  Magistratu m. Łodzi, 2.) Robotnicze Towarzystwo P rz y ­
jaciół I^iieci i Młodzieży i 3) Kasa Chorych m. Łodzi.

Udaial tej oSa*riiej sprowadza się do bardzo maieg-o w sto­
sunku do budżetu Sekcji  do Walki z Gruźlicą finansowego subsy­
diowania i do U w iadam iania  Centralnej Karfoteki przy Sekcji
0 każdym przypadku gruźlicy. To zawiadamianie odbywa się za- 
pomopą specjalnych druków, Wypełnianych przez' fdkarzy K a W  
Chorych.

G ros  pracy (wywiady, wszelkiego rodzaju badania, szczepie­
nia "B. C. ( j . 11)) przypada w udziale Sekcji  do Walki z Gruźlicą
1 Przychodniom Robotniczego J ’o‘war 2̂ ;stwra PrzyScTól Dzieci. 
W  tych pstatni-oh badane są tylko dzieci, względnie młodzież, na- 
lażąea do Kas"? Chońjch DorośK i poźMstałe dzieci badane są 
W Sekcji  do Walki z Gruźlicą. Odpcźwiednie wywiady są 
w -obu tych instytucjach prze^ wywiadowczy nie. Członkowie ro­
dzin chorych na otwartą graźh'cę —  t. zw. kontakty —  kierowani 
są dla badania, wzgl. pfześwietląiłia, do S tkc ji  do Walki z Gru­
źlicą. Sfikcja posiada 3 pr^ chod nie  —  jednią centralną, dwie na 
przeciwległych krańcach miasta, tyleż przychodni posiada Robotni­
cze Towarzystwo Przyjaciół Dzieci i Mtodzieiy. Prześwietlania 
i badania .phwoefti odbywają się tylko w Centralach (w Sekcii  do 
Walki G ruźlica  oprócz tego, dokonuje się dopełniania odmy 
sztucznej, pobieranie zaś* krwi na odczyn Biernackiego, naświet­
lania lampami kwarcowemi —  odbywa się we wszystkich przy­
chodniach.

Kontalłty w razie ujawnienia przy przpświe-tlaniu zmian 
w blocach kiefćnyane są do dalszego badania.

B  Za okres czJsu od fg fe — 1933 r. dokorrano 400 szczepień.
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jP C g p le m  f:a  okres czasu istnienia Radf-•Naczelnej od paździer­
nika 1928 j .  do paźcfflernika 1931 r. w Sekc ji  do Walki z- Gruźlicą 
zbadano ogniem 40.379 osób (19.730 dorosłych i ''20.649 dzieci), 
w Towarzystwie Robotniczem P rzy jaciół  Dzieci/złbadano w tym 

■hsżasie ogółem 19.394 dzieci.
W yw iadów dokonano przez wywiadowczynie R ad y Naczelnej 

w 13.840' ogniskach. Zgłosiło się otoczenie z 3.174 s-ggnisk, t. i. 
w l/4 pnaSfecncow. Pozostali l e c *  sid-częściewo prywatnie, czę­
ściowo w Kasie Chofych, zmarli, wyjechali, lub pomimo kilkakrot­
nych odwiądzin wywia-dowczyń, do badania nie zgłosili Się. Z w y­
wiadów, dokonanych *'§| tych 3.174 ogniskach, do badania zgłosiło 
się 5.775 os.ób (<2*066 dorosłych i 3.709 dzieci) na łfgó łną  liczbę 
15.837 członków tych rodzin t. j. w l l& jc z ę ś c i ;  pozostali, jak 
to „zaznaczyliśmy powyżej, leczą sie w Kasie Chorych, prywatnie, 
lub do badanja zgłosić^się nie -chcWali.

, ;W wyniku badań tych ^twierdzono:
Phthisis. consum ptiva  w 9 przypadkach, phth isis[:(Ieclarata  

w 357 przyp. z tego dzieci 20 (do lat 2 —  2, do 14 —  18), phthisis 
incipiens w 576 przyp. w tern dzieci 93 (do 2 la t-—  1, do 6 —  7, 
do 14 —• 85) nacieków wczesnych —  25 (1 ,4% ),  zejśej*po nacie­
kach wc5es*iych —  4, cayli sprawę gruźjiczą płuc stwierdzono 
w- 94& przypadkach na 5.775 t. j. w \6A%, a •w stosunku tylko 
do dorosłych w 4 0 %  (829 (948— 113) na 2.066).

Podejrzenie- ‘ooecnggci gruźlicy, płuc czynnej —  u 2-15 o^ób, 
grfźlieę gruczołów w 2.032 przypadkach na 3.709 (65,8% ),  ł>sak 
objawów W 1.530 przypadkach —  26,5% (w stosunku do dorosłych 
w 5 0 % , dotjdziSci 13,6% (508 na 3.709).

gjrR&ap»<znano: gruźlicę otwartą płuc u 136 osób, co stanowi 
niecat§j.7i&, licząc na Sj06C| osólą dorosł. gruźlicę względnie zam­
kniętą u 119 -osób, gruźlicę .zamkniętą u 69.3 osób.

Dane te odpowiadają mniejwięcej danym B r a u n i n g a  
z piteychodni w Szczecinie, gdzie w r. 1926 stwierdaóno obecność 
gruźlicy płuc w 15% przypadków (u nas w 1^,3%^, w tern 
otwartej 7,% (u nas około f% ) .

Dziwną wydaje się ta zbieżność odsetków przypadków g-ru- 
źKcy plWc 'Wogóle i otr^ąkej w szfcogólności u nas i V  przy­
chodniach szczecińskich, gdzie walka z gruźlicą zbliża się do 
norm prawie idealnych (ostatnio zbudowano tam nawet osiedle 
dla rodzin gruźliczych);-i gdzie, oprócz tego, warunki bytu ludno­
ści tale-daleko odbiegają od warunków, w jakich ^ i je  ludnsłść na­
szego „polskiego ManchesferuL

Uważamy, że należałoby tu jednak wpr-bwadzić poprawkę, 
zaliczając przypadki względnie otwartej gruźlicy (która ’ to ru­
bryka u B r a u n i n g a  nie istnifeje), Wźgl. znaczną część takowych, 
do przypadków^ gruźlicy ogjóartej, co Ejowiękfczyłoby odsetek gru- 
źlicyfcotwartej od 10 —  L * o ^

W  jednej z najracjonalniej i najbardziej fachowo prowadzo­
nych przychodni w Ber lin ie*— w dzielnicy Spandau (Dr. B  a 11 i 11) 
w 1924 r. na 5.Q>3Ó. badań (t. j. t,^*samą ilość, jaką obejmuje nasze 

I  sprawozdanie) na 110J M  mfeszkańcófo tej dzielnicy przypadło 
400 przyp.’ ‘zamkniet&j i 30tl. otwartej gruźlicy-8).

I tu liczba otwartej giraźlicy odpowiada mniejwięcej naszym 
danym, natom iad liczba zamkniętej jest  znacznie niższa, jak zre­
sztą i w danych B r a u n i n g a .

Czem objaśrrić tę różnicę?
B y ć  może zbytnim liberalizmem w kwalifikowaniu p,wypad­

ków z obawy przeoczenia rzedfegwistego przypadku gruźlicy.
N ^ S i ó l n J  liczbę 14.449 prześwietlali, dokonanych w Sekcji  do 

W alki z Gruźlicą za wyżej wymieniony okres czasu, przypada 
lR|0 zdjęć —  12$.%, w tern kontaktowych prześwietlan 2.412 
i zdjęć 184 —  9 %  3), p od ^ 9P ,g^ y  w Szczecinie  liczba zdjęć równa 
się 3 0%  prześwietlać, a w  Mannsfeldzie u Redeckera —  10% . 
Abstrahując od tegó, że baddma nasze zataczają  coraz sze-sze 
kręgi i wobec tego w y m i ą ć  będą jeszcze większego obciążę-, 
nia, nie należy N a p o m i n a ć , c o r a z  więcej w r a s t a ć  będzie — 
właściwie powinna —  liczba powtórnych kontrolnych badań.

Podług B r a u n i n g a  i N e u m a n  n‘a dzieci z bo dżin gru­
źliczych należy prześwietlać:

od lat 3 do 12 —  1 — 2 razy do roku, od 2 lat i od 14 do- 35 
3 —  4 ra£y -do roku, w okresie dojrzewania co 1 — 2 łatą. zdjęcia.

Badaiila  p o s ta rz a ć  należy nawet po wygaśnięciu źródła za­
każenia do 25 roku życfe, pray bardzo silnem zakażeniu należy 
powtarzać je  jeszćze częściej.

2) Spraw-oadaniąrz lat 1927 i 1928 podają liczby, różmace się 
"nieco od danych z r. 1924, na 5700 chorych było w roku 1927 —• 
5 0 6 p b i^  i 675 jflmk. gruźJ.. na 5700 chor. było w roku 3928 — 
504 otw. i 756 zamkn. geu tt  *

3) Systematyczne prześwietlarnia( i zdjęć-ia kontaktów rozpo­
częto w Sakcj;  dc W-alki z*Gruźłicą dopiero w październiku 1929 r. 
tak, że liczby te obejmują okres dwuletni.

Bedług A l e k s a n d e r ' a  w 8 % przyp. choroba wyłania się 
j-eszcz.e* podczas istnienia źródła zarażenia, w 92%  przyp. —  w po­
łowie po upływie 10 lat po wygaśnięciu ogniska, w połowie — 
■jeszdże później.

'Specjalne miejsce zajmuje stałe zakażenie f l  stosunku do 
dzieci i młodzieży, otwartej w następstwie gruźlicy* rekrutuje 
się z tych właśnie ognisk z a s t a łe m  źródłem infekcji.

A j a k ie  z n aczen ie  m a  o tw a r ta  gtui^ica, Jiiety lko dla otoczenia  
leez  i d la d o tk n ię ty ch  nią osobników, u w id a cz n ia  s t a ty s ty k a
F  r i s c li ‘a :

Ze 183) clicrrych z dodatniem badaniem plwocin po 11 latach 
pozostało przy ż'_vschi 6, 145 chorych z ujemnem badaniem plwocin 

gsmarło 24, ż< tego na gruźlicę tylko -8.
Podług S**  t h e r I a n d‘ a zupcz-na cz^ść choryeh tych umiera

p o '2, dość znaczna po 7 —  9 latach.
Dane C ff i jS p  dotyczą 1.363 przw>. otwartej gritźlicy, stwier­

dzonych W okresie lat od 1914 — 18, z nich do 1921 r. zmarło: 
z leczwiiyeh \<|j śatiatoęjach 61,3%, Mlefenoiiych w domu —  SI,M i 
w przyp. zamku, gruz!. —  •z leczonych W*Natiatorjach 14% , 2.  le 
czonych w domu 37,7

A co w znaczeniu praktycznem robią nasze prz££hodnie
w' stosunku do tych skazańców?

Gprócz indywidualnego uświadamiania oraz udzielania 'Zba­
wiennych rad —  bardztcfl mało, ponie^nż Łódź*feg 600.000 miefekań- 
ców posiada zaledwie dla przypadków mniej niżr średnio - ciężkiej 
gruźlicy: 1) 'Sanatorium na krańcach miasta - Chojnach na 85 
.łóżek z [terminem przebywania 6 tygodniowy*), co pozwala na kie­
rowanie tSm rocznie 750 chorych.

2) Sanatorium dla dzieci w Łagiewnikach pod Łodzią na *e0 
łóżek z 2 miesięcznym terminem przebywania,■-‘azyli rocznie prze­
bywa w niem 300 d-zmci.

L 3) Letnie -Prewentorium —  rpwiiież w Łagiewnikach na 100 
łóżek, "fczynne w Okresie 5 miesięcznym, od maja do września 
włącznie, dla dzieci, przeważnie, w wieku szkolnym z miesięcz­
nym ; terminem przebywania, czyli dla 500 dzieci.

Dla bardziej ękężkich przypadków gruźlicy ręąmy oddział mę­
ski w |zpitalu miejskim na Radfcgoszczu na 90 łóżek i żeński
na 50 ••łóżek, w szpitalu miejskim |w. Aleksandra, dla dzieci
w ^ p ita lu  Anny^Marji na 30 łffżek, próoż tego 40 miejsc dla gru­
źlicy kóstnej u diteci. To wszystko.

Mkże' tu mówić o racjonalnej walce z gruźlicą, kiedy na łóżko 
w szpitalu clrory, wyjątkiem nagłych przypadków, musi, bez 
prźKsady oczekiwać całemi mies.łjlcami, s ie jąc  w międzyczasie 
dookoła siebie ^iraz^'.

Jeżeli uprzytomnić sobie d|tie ogłoszonej ostatnio prdS^ 
aSwnika Wydziału Zdrowotności Publicznej Magistratu ni. Ło­
dzi, D ra  M a r g o i i s a ,  dające realny obraz niesłychanej wprost 
nędzy mieszkaąflowej, to mqże liczba przypadków spraw" gruczo- 
ftiwBch na 3.709 badanych dzieai nie R j? i te  się żnów tak bardzo 
paradoksalna, jakkolwiek przyznaj® należy, że i tu prawdopodo­
bnie 'di.tlj miejsee ów zbytni liberafizm w kwalifikowaniu przy­
padków, o którffih wSżej flSspomiiJaliśmy'.

B io rąc  pod uwagę wyjątkowo sprzyjające warunki dla rozwoju 
ifruźlicy u nas (bo i straszliwa, wciąż 'wzrls^ającą nędzę ludności 
w związku iz bezrobociem), cj^iwić się. 'należy, że śmiertelność ną 
gruźlicę.'w na^ejai mieśoia stale się zmniejsza, spadają*! z 37,5% 
na 10.000 m i e s ^ ^ o g w  w roku 1920 d o -27- w 1927 i 24.4 w 1929 
roku. Ta.tendenwa do spądjku śmiertelności na gruźlicę ujawnia się 
w .sjatystykach miasff wsż^sjkich pEuistw, prowadzącyoli mniej 
lub więcej racjonalną walkę z gruźlicą:

W  Niemczech spada z 18,5% w 1921 r. do 10,3 w 1924 i 7,5 
fcy 1928 r„ w Paryżu ni.46,7 w 1901 r. do 2^8 w 1928 r. (czyli wię­
cej niż połowę), w Anieryse, eodlug M e 1 1 o n a, w 1925. r. 
zmarło na gruźlicę 8 ł 3 6 8  osób zamiast 207.453, którzy powinniby 
byli umrzeć, gdyby śmiertelność tego roku równała się śmiertel- 
nośoi w 1900 r.

Ten spadek śmiertelność w seyscy -badacze skłonni są p zy'-*' 
pisać w znacznej mierze zwiększeniu ilości i rozwojowi instytucyj 
prowadzących walkę z gruźlicts- —  głównie^przychodniom.

Ciekfft^  pod tjhn względem jest zestawienie A n i s i e r i F  e łO  
r i e r  iltłści śiniertelnyclr ■żejść w ogniskach gruźlłczyth, będą­
cych pod opieką przychodni, z ifością zejść w rodzinach, pod 
opiektf tą niepozostających:

W  50 roćTzinaoh z jednym ■członkiem, dotkniętym otwartą 
'gruźlicą, zm ajło  w przeciągu L  lat 190 ośób fta gruźlicę. Z 184 
d^ie&i 'Lmarło 110 (84 przed nk-otieŹSniem 3 lat). RodzinyMe nie 
były pod opielca porądni.

46 redzurach. poa«5ta jących pod opieką przychodni, ze 109 
dz-iećj, zmarło 9, 82 jest odrowych, u 18 skonstatowano zmiany 
kfi^l jcze, z nich 14 jest na drodjtę 4 9 -„wyzdrowienia.
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W  50 iniii j jh  rodzinach, również pozostających pod opieką 
przychodni, ze 173 dzieci zmarło 6 (1 przed ukończeniem ,\ lat).

lest więc zupełnie zro&mniaie, że liczba ‘przychodni w  po­
szczególnych państwach stale  wzrasta i to głownie kosztem sa­
natoriów, niezupełnie odpowia-dajs«c^ch pokładanym w nich na­
dziejom.

Liczba przechodni wzrosła:
W e Francją z 48 w 1917 i. do 641 w>ł0£8 r. (głównie dzięki 

fundacji Rockefellera^ i do 650 w roku ubiegłym, w Ros ji  z 4 
w 1919 r. do S4 w 1924 r. i d^U262 w r. 1927 i to przy najdalej 
idących ograniczeniach hudżetowych. Ntebacząc jfra ciężkie warunki 
finansowe Niemcy mieli w 1926 r. już 1.325 przychodni. Od tego 
czasu liąsba ich wz-rosta do 1.468 w 1927 r. 1.492 w 1.928 r. i 2.089 
w roku ubiegłym.

W e Włoszech w 1923 r. było 147 przychodni, w 1928 r. 182, 
w 1929 r. 242. W  Ameryce Północnej 9 przychodni w  1924 r. 
.3,625 w 1928 r. Jakie -znaczenie w walce z gruźlicą przypisują 
miarodajne czynniki poradniom, świadczy fakt, że gdy w roku 
1925, wskutek citókiego stanu finansowego, wyłoniła się koniecz­
ność ograniczenia liczby przychodni, Pruskie Ministerstwo Opieki 
Społecznej w okólniku z dnia 18JS» stycznia 1924 r. ostrzegało 
przed zmniejszaniem -ich liczby, a wprowadzona w tym roku 
ustawa o zwalczaniu gruźlicy (§ 2) nakładała na urzędy zdro­
wotności public-anej „abo#^|ek otwierania i utrzymywania przy­
chodni w ilości odpowiadającej re,ąlnyiii potrzebom —  nie mniej 
jednak, niż po jednej w każdej poszczególnej dziclnic3r miasta 
i okręgach".

Kiedy w Magdeburgu w 1923 r. zamknięto kilka przychodni, 
brak ich tak jaskrawo się uwydatnił, że już w następnym roku 
musiano znów je otworzyć —  i togw większej znacznie ilości.

Niestety, wszędzie racjonalnemu rozwojowi tych tak poży- 
te c S y c l i  placówek stale na  przeszkodzie brak odpowiednich fun­
duszów. Ten brak funduffliw działa w dwóch zbieżnych kierun­
kach, powiększając z jednej strony momenty, sprzyjające roz­
wojowi gruźlicy, •?: drugiej ^tś z-nttiiejśz&jac niftżliwr( ^ |  prowj^ 
dzenia z. nią skuteczijej walki. W yjśc ia  z tak ciępkiej rotuacji na­
leży szukać jedsmie 'w m o b i l S c j i  wszystkich zainteresowanych 
w tej sprawie *czyrmikó\y jtrządoWjwh, samorządoNwęh, orgartiza- 
c jach społecznych, jak  to ma miejsce we* wEzystkich prawie pań­
stwach.

W e Franc ji  walka z gruźlicą znajduje s j j  w rękach Komitetu 
Narodowego do Walki z Gruźlicą, który grupuje dokoła siebie 
organizacje  społeczne. Na czele komitetu stoi rada (C on seil de  
Direction), w której reprezentowane są komitety poszczególnych 
departamentów. Organizapja taka ( O ffice Public d‘H ygicne S ocia le)  
otrzymuje subwencje od rządu i samorządów. Znaczny dochód, 
bo 5,000.000 fr. dała w dągu .istatnich 4 lat sprzedaż zniacżkóiw 
preeciwgroźliczych.

Sprzedaż znaczków sfcafiowi również g łów ne , źródło dochodu 
(w r. 1927 aż 5,400.000 dolarów') T-wa Przeciwgruźliczego w Ame­
ryce, które resztę ‘ytodków otfĄmmje od *rjĘjdu, samorządów 
(30 centów na osobę rocznie), różnych instytucyj społecznych i fun- 
dacyj prjfwatnych (Rockefeller,  Milkbank. Memoriał F o n d s i t .  p J .  
W  niektórych stanach (Illinois) wih^ jS I oiJ P  przymusowe opo­
datkowanie na ten cel.

Podobne opodatkowanie wprowadzono we W łoszech w roku 
1927. Tu na czele walki z gruźlica sto* T-wo P raeiT O gruźFc^ '.  
Środki na prowadzanie walki z gruźlicą diihf t. zw. konsorcja 
(pr-owiocjcnalne oddziały T-w a Przeciwgruźliczego) oraz soecialne 
kas j '  libezpiecźeń przeci.w’ko gruźlicy, w których j-edną połowę 
ptaci ubezpieczony —  druga pracodawca. O p i f t s  roczna aaBabsi 
około 55 lirów (od 24 —  48^. W ydatnej ^(omo-cy udziela równrei 
i rząd (7110.000 lir. w 1917 r.). W  Ros ji  Sowieckiej przj-chodnie 
gubernjalne finansuje Komisariat Zdrowotności, powiatowe utrzy­
mują się częściowo z miejskich środkowo częściowo ze środków 
urzędów ubezpieczeń społecznych. W  Niemczech rząd pokrywo 
koszty leczenia ubogich, pozatem środki na prowadzenie wołki 
z gruźlicą dają urzędy ubezpieczeń społecznych i samorządy.

W•J&ozumieniu koniScztiośd udziału wszystkich o rg an izac ji  
w prowadzeniu walki z gruźlicą* Komisja do spraw przychodni 
(F iirsorgesfellekom m ission )  w Niemczech w roku 1923 wystosowania 
okńłnik ( TbcfitrsorgebkiH  1923 Nr. f) . w kmryni,  i&k-o kx>meć»nv 
warunek utrzymania przychodni przy żąłciu, uważa zjetfnioczerie 
wszystkich organfzscyi.  zainteresowanych w prowadzeniu wołki 
z gruźlicy, w związki, których głćwnem Ąiidajiie,m miało b f ę  po­
krywanie kosztów utrzj mania.

O prócz  tego K o m is ja  ta zwróciła się do P a ń s iw o w e g o  Ursedu 
Ubezpieczeń z żadaiwein -z-wrócenia uwagi Z w i a z H R  Ubezpfoc^eń 
i K a so m  C h o ry ch  na k o n ieczn o ść  powiększenia  ucHpalu f c h  fi­
nansowaniu przychodni.  Urząd  P a ń stw o w y  'zadośćuczynił  tym  ż ą ­
daniom.

I u nas iiJ  ostatnim zjeździe w Zakopanem powzięto odpo­
wiednie uchwały. Niestety, sprawo ta nie znajduje u nas odpo­

wiedniego zrozumienia, zrozumienia nawet własnych interesów, 
tak np. K asa  CUbrjch m. Łodzi zamiast B B m s z y ć .  zumiej szyto  
ostatnio o połowę udżiat swój w subsydiowaniu insty tucji, zwal­
czającej gruźlicę na terenie m. Łodzi, c-o poważnie Ł a g ra ż a  egzy­
stencji starych i mających swą tradycję  placówek 4).

JediOFe ściski współpraca i prawćjziwa chęć tej współpracy 
wszystkich zainteresowanych sit rrrsłże coś zdziałać w  zwalczaniu 
tej tak ciężkiej i wszystkie warstwy ludności dotykającej choroby, 
jaką  jest gruźlica.

Aleksander M A R G O LIS i Stefan W A RSZ A W SK I.  Łódź.

Przypadek splenomegalji gruźliczej z policyteniją.

Z oddziału wewnętrznego Powszechnego Miejskiego Szpitala na 
Radogoszi^u w Łodzi.

Ordynator:  Aleksander M a r g o 1 i s.

Gruźlica śledziony nie należy do schorzeń często spotykanych, 
naogół gfuźlica narząd ten oszczędza. Względiue często atakowana 
zostaje  śledziona przez gruźlicę u dzieci przy jednoczesnym pro­
cesie gruźliczym "  gruczołach chłonnych ( K l e m p e r e r  i R a d t ­
k e  ( 1). Gruźlica śledziony jest  zawsze pochodzenia krwiopochod­
nego, toteż najczęściej spotykana jest w przebiegu „ogólnej pro­
sówki. Zmiany anatomiczne w śledzionie gruźliczej różnią sto od 
ognisk gruźliczych By płucach przewagą procesów wytwórczj3ch 
nad wysiękowymi ( l i  u e b s c  h ra a n n (2),  co tłumaczymy w ten 
sposób, że wielka ilość komórek śródbłonka w śledzionie dostarcza 
bogatego materjału do wytw-ą^Łnia komórek nabłonkowatych. 
W  przypadkach g r u ź l ic y  śledziony 3v przebiegu ogólffiSprosówki, 
jakotoż W przebiegu \vczesi3 generalizScji  gruźlicy oraz yv pozom 
nie (pófszybko jagojonem  pierwotnem ognisku yv płucu) izolowa­
nej gruźlicy śledziony stwierdzano jednak nieraz c zęE io w e zwap­
nienia zserowmciałych ognisk yv śledzionie.

Odrębną postać gruźliczego schorzenia śledziony przedstawia 
splenomegal.ia gruźlicza* opisana przez L  u b a r s c h a (3), w której 
mamy do czynienia zgjyylącznie wytwórczą postacią! bez zserowa- 
cenia i bez zwapnienia, natomiast z komórkami olbrzycniemi 
i zawrze znałjzńym jpzjiistenii ikanki włóknistej. P ostać  ta koją^zy 
się z iedRcfeesnem gruźliczem schorzeniem innych narządó^u Po- 
dabne pnżypadR-i s$i jeszcze J l a d s z e  od powyżej opisanych. Jed­
nym z niewielu takich przypadków Jęst przjroadek T ą p i e  (4), 
dotyczący chorej cukrz3' c o w e S z  gruźlicą wlóknfsto-serowatą płuc. 
S ekc ja  wykazała śledzionę 3vagi 1500 g, z rozległą sklerozą i nie­
licznemu skupieniami komórek gruźliczych. Z powodu rzadkości 
przypadków splenomegalji gruźliczej,  jakoteSU z tego .pdRtodu, ‘że 
reprezentuje imiy zespól, również menależąc3' do częstę sppty- 
kanycli, mianowicie czerwienicę, zasłiigu.ie na uwagę przypadek 
poniżej przytoczony.

Chory lat 57, przybył do,śzpitala 28. III. 1933 ze skargami na 
ból i ucisk W lewem podżebrzu oraz ogólne osłabienie. Dolegliwości 
te odczuwa od lat kilkunastu. Początkowo ból był niewielki tak, 
że chory mógł pracować, stopniowo jednak wzmagał sM, wobec 
czego chory zmuszony był zwrócić się do lekarza. W  tym sa­
mym e?5sie (r. 1929) za iw ażyt,  że objętość brzucha po\3ię k s z a  się, 
a na nogach 3v okolicy kostek wystąpiły obrzęki. Skierowmny 
3vów'czas do szpitala, pozostawał tam przez cztery miesiące. P o ­
daje, #i ê stosowano naświetlania promieniami Roentgena kończ3'.i 
dolnych oraz lew egVi podżebrza, poczerni nastąpiła pewna poprawa 
tak, źę po1 .wyjśćłu ze szpitala b3'l w stanie krótko podjąć praćę 
av fabw ee. W  następnym roku na Skutek pogorszenia stanu zmu­
szony ŹLI przebywroć ponownie kilka miesięcy wr szpitalu, gdzie 
miano zastosować te same zabiegi, tym jednak razem bez więk­
szego skutku. W  ostatnim czasie wobec osłabienia nie opuszczał 
Józka.

Wywiad rodzinny bez znffczenia. Poza obecną chorobą indach 
chorób miał nie przechodzić, jedynie 3v r. 1930 operacja  przepu­
kliny pachwinowej. Gdy był zdrów, palił dużo i pil dużo alkoholu.

S taius: Chory wzrostu wysokiego, budowy mocnej, odżywdony 
nieźle. Skóra na twafzy, uszach i kończynach czerwmna z odcie­
niem sinawym. .Błona śluzow'a jam y ustnej i gardzieli przekrwdona, 
suchawa. Język  obłożony.

T a rc z 3nja niepowiększoną."Gruczoły chłonne szyine, pachowe, 
nad-, podobojczykowe i pacliwinowe niepowiększone.

Klatka piQrasiow'a .szeroka, w dolnych częściach ni-esó rozsze­
rzona. Odgłos opukowy nad całemi pilicami jawny z odcieniem 
bębenkowym V  dolnych p lr t ja ch .  Osłuchowo wszędzie oddech

4) W  międztc»asTe przewidywania' staty s;ę faktem: Robotni­
cz e  T-wo Dzieci i Mtodzieżjr zmusżofle byio w lipcu zamknąć 2 
przychodnie na krańc^jh miasta.
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pęcherzykowy, na całej przestrzeni nieco zaostrzony, w dolnych 
piatach pokryty furczeniami oraz pojedyńczemi drobnobańkowemi 
rzężeniami wilgotnemi.

S e rce :  granice normalne. Tony gluchawe, u podstawy lekki 
podmuch skurczowy. Tętno miarowe, f 8 na min., dość dobrze 
wypełnione i napięte. Ciśnienie krwi R R  109/50.

Temperatura 37,5.
Brzuch dość silnie wysklepiony, na skórze widoczne rozsze­

rzenia żyl.  W  jamie brzusznej stwierdza się umiarkowaną ilo^ć 
wolnego ptynu. W ątroba w ystaje  z pod luku żebrowego na dwa 
palce, gładka, o zaokrąglonym brzegu, o średniej spoistości.

W  lewem podżebrzu w ysta je  z pod luku żebrowego na szero­
kość dłoni przesuwalna przy oddechu śledziona, bardzo twarda,
0 charakterystycznym wrębie i chropowatej powierzchni.

Na kończynach dolnych widoczne rozszerzenie żyl oraz stare 
blizny po owrzodzeniach. Obrzęków na kończynach nie stwier­
dza się.

Badanie moczu poza zwiększoną ilością urobilinogenu składni­
ków' patologicznych nie wykazało.

Plwocina nie zawiera prątków'-Kocha.
Badanie rentgenowskie płuc wykazuje  zmiany włókniste 

w obydwóch płucach, zwłaszcza w prawem, znaczne rozszerzenie
1 zgęszczenie cieni wnękowych, wysokie ustawienie lewej prze­
pony, unieruchomionej przez niżej położony twór. Kąty w'glne.

Badanie treści żołądkowej naczczo i po próbnem śniadaniu 
jWykazało niewdelkie zmniejszenie ogólnej kw asoty i wjr!negH|wasu 
solnego.

Badanie  morfologiczne kr\<d 29. III. dało obraz następujący: 
Cz. c. 7.060.000, Hb. HOo/ó, Ind. 0.77. B. c. 5:800, w tem segm. 
83%, pałeczk. 3 kwasochł .  4,5%, limfoc. 6,5%>, monoc. 2,5%. 
* S z y b k r t ś ć  opadania czerw. c. 11 godzin. Odczyn W asserm anna 
ujemny. Oporność krwinek pra\vidłowa. Ilość płytek 412.000 w 1 
mm3. Czas krwawienia 1 min.iCzaS krzepnięcia 15 min. Ilość biliru­
biny we krwi 0,4 mg%.

BadaTrie czynnościowe wątroby próbą gSlaktozową da-fo wy­
nik u jem nj^ w  moczu, natomiast badanie cukru we krwi w odstę­
pach półgodzinnych po podaniu 40 g galaktozy wykazało dość 
znaczne narastanie poziomu cukru w poszczególnych porcjach 
w' stosunku do poziomu naczczo:

Naczczo 1,25% cukru we krwi
Po podaniu 40 g galaktozy

f porcja 1,44%
II porcja 1,8%%
III porcja 1,98%
IV porcja 1,67%.

W  dniu 4. IV. -wydobyto zftpomocą nakłuci^ jam y brzusznej 
niewielką ilosg przeźroczystego płynu o zabarwieniu jasno-bur- 
sztynowem. Badanie tego płynu w ykazafo: odczyn R i v a l t y  
dodatni, białka 2*6%. Cytologicznie: kilkadziesiąt limfocytów oraz 
kilkanaście leukocytów w każdem polu widzenia. Odczyn W a sse r ­
manna w płynie ujemny.

W  drugim tygodniu pobytu w szpitalu chory zaczął silnie 
kaszleć. Ciepłota, utrzymująca się dotąd w granicjaeh 37— 37,6, 
podniosła się do 38,8. W  dolnym płacie lewego płuca stwierdzono 
dość liczne rzężenia drobno- i średniobańkowe.

W ykonane w tym okresie badanie morfologiczne krwi dało 
obraz następujący: C. cz. 5.380.000, Hb. 106%, Ind. 1. C. białych
11.600, w tem segm. 85% , pałeczk. 3,5%, kwasochł. 1,5%, zasa- 
dochł. 0.5%, monoc. 5,5%, limfoc. 5%.

Dwukrotnie w tym okresie badana plwocina nie zawierała 
prątków Kocha.

Po upływie sześciu dni stan chorego*uległ poprawie: ciepłota 
po jednodniowym spadku do 36,0 powróciła do swego dawnego 
poziomu 37,0— 37,6, kaszel zmniejszył się, ilość rzężeń w dolnym 
lewym płacie stopniowo znikała.

W  kilka dni później chory spostrzegł, że na szyi poniżej le­
wego wyrostka sutkowego utworzył , się guzek niezbyt bolesny 
przy ucisku. P rz y  badaniu stwierdzono, że jest to konglomerat 
gruczołów chłonnych wielkości orzecha laskowego, dość twardy 
prawie nieprzesuwalny, usadowiony za tylnym górnym przycze­
pem mięśnia sutkowo-mostkowo-obojczykowego. P o  upływie 10 dni 
dokonano próbnego wycięcia gruczołu i wycinek .poddano badaniu 
histopatologicznemu. Badanie to (dr. H u r w i c z), wykaząło: zse- 
rowacenie, na obwodzie gruzetki. Rozpoznanie: tbc. gland.
lym phat.

W  dniu 2*0. IV. choremu zastrzyknięto śródskórnie 0,05 cm3 
rozczynu 1/500 tuberkuliny P. Z. H. Po 24 godz* wystąpił bardzo 
silny odczyn miejscowy w postaci intensywnego zaczerwienienia 
skóry i obrzęku w promieniu 3 cm od miejsca  ukłucia. Jedno­
cześnie nastąpiło podniesienie ciepłoty do 38,8. Odczyn ten utrzy­
mywał się w ciągu 6 dni, dopiero siódmego dnia temperatura opa­

dła do 37,0 C, przyezem równocześnie z a& ęlo  się zaznaczać po­
wolne Wygasanie odczynu miejgcowegę>.

Badanie morfoló-grozne krwi w d. 2. V. a więc po zupełnem 
wygaśnięciu odczynu wykazało:

C. cz. 5,210.000, Hb. 98%  Ind. 0,94, C. biał. 13,200, w tem
segm. 79%, pałeczk. 5%, mtod. 0,5%, kwasocłil 4,5%, limfoc.
7W  Szybkość opadania cz. c. tego dnia 175 min.

W  dniu 4. V. chory ponownie otrzymał śródskórnie 0,1 cm3 
tuberkuliny P. Z. H., tym razem w rozcieńczeniu 1/100.000. Na­
stępnego dnia wystąpił silny odc^ .u  miejscowy, ciepłota pod­
niosła się z 37,5 do 38,7, jednak już d n i*n a s tę p n e g o  opadła do 
36,5, w dniu 6 . V. osiągnęła swój zwykły poziom, natomiast wy­
bitnej zaczerwienienie i obrzęk skóry w miejscu zastrzyku utrzy­
mywały się jeszcze przez cztery dni.

9  Djiia 10. V. chory otrzymał pierwsze naświetlenie lampą kw ar­
cową (z 1 metra 5 min). Naświetlanie to nie wywołało podniesie­
nia ciepłoty ponad zwykły poziom, wobec czego stosowano daJsee 
naświetlania w ity ch  samych dawkach w odstępach dwudniowych. 
Po czwartem naświetlaniu chory riagle zaczął pluć obficie krwią. 
W  płucu pod lewym obojczykiem stwierdzono zaostrzenie oddechu 
z wydechem zbliżonym do chuchającego. W obec tego przerwano 
stosowanie lampy kwarcowej.  Po trzech dniach krwioplucie 
minęło.

W ykonane w dniu 16. V. badanie krwi dało, obraz następujący: 
C. cz. 4,790.000, Hb. 95%, Ind. 1. C. biał. 14.000, w tem segrn. 85%, 
pałeczk. 1,5%, mtod. 0,5%, kwasochł. 3P/o, limfoc. 6%, monoc. 4% .

Dokonana po kilku dniach próba F  r e y  a .w skazała  po za- 
strzyknięciu adrenaliny zmniejszenie się śledziony o 2 palce, w y­
stąpienie wybitnej Ieukocytozy obojętuochłonuej, brak powiększe­
nia się ilości limfocytów.

W  przedstawionej historii choroby wysuwa się na pierwszy 
rzut oka na plan pierwszy znacznie powiększona śledziona. Jak 
wynika z wywiadów, chory od lat kilkunastu skarżył się na tępe 
bóle i ucisk w lewem podżebrzu, p rz y d e m  dolegliwości te w cza­
sie ^dśtatiiim wzmogły się. Śledziona jest twarda, na cifRierachni 
nierówna. Już na podstawie pierwszego obrazu morfologicznego 
krwi można było wykluczyć szereg spraw chorobowych, przebie­
gających z powiększeniem śledziony: DraW jakichkolwiek danych 
w obrazie leukocytarnym wykluczał białaczkę. .Również wyłąózytf. 
mogliśmy chorobę B  a n t i e g o, o której można ‘było myśleć w«o» 
hec wtedobrzuszra i powiększonej wątroby, z powodu braku niedo- 
krewności o t y p i S  oligochromicznym (przez ca-ły czas stwier­
dzano raczej hiperchromję) oraz braku leukopenji. Obraz czerwo­
nych ciałek wykluczał też splenomegalję typu O a u c h e r ,  ś le ­
dzionę malaryczną, niedokrwtętość*źłośliwą oraz inne niedokrwi­
stości. Zbyt /wielka śledziona przy niewielkiej ilości płynu o cha­
rakterze zapalnym w jamie brzusznej przemawiały fizeciw ko 
marskości wątroby. Ujemne odczyny W asserm anna zarówno we 
krwi jak  i w płynie z jam y brzusznej wraz z brakiem jakićihkol- 
w-itek danych anamnestycznych w tym kierunku wykluczały scho­
rzenie kiłowe.

Ze względu na znacznie zwiększoną ilość czerwonych ciałek 
krwi, która wynosiła po przybyciu chorego do szpitala przeszło 
7.000.000, nasunęło się odrazu rozpoznanie choroby V a q u e z  a. Za 
tem przemawiały też przekrwienia, błon śl'u!!pwrych orav. s k ó ń  
znaczjje skrócenie czasu krwawdenia. B ra k  było typowego dla 
erytrocytemji rozszerzenia i wypełnienia naczyń na dnie oka. R oz­
poznanie erytrocytem ji postawdone było w innym szpitalu, w któ­
rym chory leżał w r. 1930, gdzie jednak niestety zaginęła jego 
historia choroby.

Dalsza ob serw acj^ cho rego  zmusiła nas jednak do zaniechania 
pierwotnego rozpoznania. Stale  utrzymująca się ciepłota, sięga­
j ą c a  blisko 38°, zapalny charakter ptynu w jamie brzusznej z w y­
bitną w nim limfocytozą, stwierdzenie zmian grn-źliczych w wy­
cinku gruczołu na szyi, wybitne odczyny tuberkulinowe św iadcgtły  
o tem, że mamy do czynienia z przewlekłem rfijs ianiem krwiopo- 
chodnem gruźlicy (tbc m iliaris chron ica). Za tem przemawiała też 
ta okoliczność, że po z^tosow aniu  tuberkuliny i lampy kwarco- 
wej —  aczkolwiek wystepiljtfcobjawy ogniskowe ze strony płuc, 
to zmniejszyła się zarówno ikisć ptynu w jamie brzusznej, jakoteż 
nastąpiło wybitne zmniejszenie się śledziony. Jeśli dodamy’ do tego) 
twardą spoistość śledziony, jakie j przy zwykłej chorobie V a- 
ą u e z a  nie spotykamy, oraz chwiejny charakter polyglobulji 
musimy powiązać schorzenie śledziony z całym zespołem, gruźli­
czym i traktować je  jako gruźlicze.

Jakiego rodzaju schorzenie gruźlicze śledziony mamy przed 
sobą?

Dokonane zdjęcie rentgenowskie śledziony nie wykazało żad­
nych ognisk zwapnienia, co w połączeniu z wielkiemi w'ymiarami 
śledziony uprawniło nas do rozpoznania splenomegal.ii gruźliczej 
L u b a r s c h a .  Zmiany te w śledzionie tłumaczą skłonność na­
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szego chorego do polyglobulji. Zbieżność gruźlicy śledziony z ery- 
trocytemją jes t  rzadka. Podobnych przypadków opisanych w pi­
śmiennictwie znaleźliśmy dziewięć (R  e n d u-V i d a 1 (5), M o u- 
t a r d, M a r t i n  et L e f a s ( 6), S t r e h l ( 7 ) ,  J e d w a b n i k (8), 
D o u g l a s  a n d  E  i s e n b e r g (9), L e d e r e r ( l O ) ,  R e n n e n ( l l ) ,  
Z a d e k  (12), S a c h s  (13). Nie każde schorzenie gruźlicze śle­
dziony, jak  i nie każde je j  schorzenie wogóle musi dawać obraz 
polyglobulji. M o r a w i t z ( 1 4 )  twierdzi, że do powstania poly­
globulji prócz schorzenia śledziony potrzebne są jeszcze pewne 
sp rzy ja jące  warunki zarówno w śledzionie jak  i w szpiku kostnym, 
których narazie nie znamy. Upośledzenie czynności śledziony 
u naszego chorego przejawiło się poza polyglobulją w wyniku 
próby F r e y a ,  jak i w wybitnej skłonności do reagowania obo- 
jętnochtonną leukocytozą i limfopenją.

Po  napisaniu niniejszej pracy u naszego chorego w ciągu dal­
szego przebywania w szpitalu nastąpiło pogorszenie ogólnego 
stanu, wystąpiła duszność, zjawiły się silne bóle brzucha, gwał­
townie zaczęta narastać  ilość płynu w jamie brzusznej. 26. VI. 
chory zmarł. Dokonana sekcja zwłok dala wynik następujący 
(w s k ró c ie ) :

W  narządach klatki piersiowej:  krwisty płyn w jamie osier­
dziowej, cor villosum . W  płucach rozległe zmiany włókniste, 
szczególnie w płucu prawem, pojedyncze serowate ogniska.

W  narządach jam y brzusznej: Śledziona rozmiarów 20/18 cm, 
wagi około 2 kg, zakrzep żyły śledzionowej. Drobnowidowo zatarta 
struktura, zanik tkanki adenoidalnej, rozrost tkanki łącznej doo­
koła naczyń, szpikowe przekształcenie śledziony, brak barwików 
w komórkach siateczkowych śledziony.

W ątroba przekrwiona bez głębszych zmian. Zakrzep górnej 
tętnicy krezkowej. Gruźlica otrzewnej z wolnym płynem w jamie 
brzusznej. Zserowaciałe dochodzące do wielkości małego jabłka 
gruczoły krezkowe.

W  streszczeniu z protokółu sekcyjnego wynika rozpoznanie 
rozsianej krwiopochodnej gruźlicy. Anatomiczny obraz śledziony 
nie odpowiada zwykle stwierdzanym przy polyglobulji zmianom. 
Brak silnego ukrwienia, natomiast widzimy olbrzymi przerost 
tkanki łącznej (fibrosis), co całkowicie odpowiada opisanej przez 
L u b a r s c h a  splenomegalji gruźliczej.  Odpowiednika innym po­
staciom chorobowym, przy których również mamy do czynienia 
z fihrozą śledziony, jak  choroba B  a n t i e g o, spienomegalja G a u- 
c h c r, w innych narządach nie znaleziono.
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Przyczynek do kliniki przewlekłej prosówki płuc u dzieci.

Ze szpitala Anny Marii dia dzieci w Łodzi.
.Dyrektor: T. M o g i 1 n i c k i.

Powstanie i przebieg gruźlicy krwiopochodnej podlega tym 
samym prawidłom patomorfotycznym, co i gruźlica powstała dro­
gą oskrzelową. Z jednej strony ilość i zjadliwość prątka gruźli­
czego, wysianego do krwi, z drugiej nastawienie alergiczno- 
obronne ustroju stanowi o postaci,  przebiegu i zejściu sprawy 
chorobowej. O tem, że wysiew prątków do krwi nie prowadzi 
zawsze, jak  to myślano dawniej, do powstania ciężkiej prosówki 
2 zejściem katastrofalnem, świadczą coraz częście j spostrzegane 
Przypadki prosówki o przebiegu przewlekłym, nieraz uleczalne, 
oraz przypadki t. zw. skoków prosówkowych. W  ujęciu anatomo­
patologów gruźlicą prosówkową, w szerokiem znaczeniu, nazywa 
s 'ę jednocześnie pow sta jący odczyn tkankowy, rozsiany na sku- 
lek zadziałania prątków gruźliczych, szerzących się drogą krwi 
u osobnika alergicznego, niezależnie od rodzaju wytwarzanych 
zmian (wysiękowych lub wytwórczych).  O ile wysiewy prątków 
do krwi i powstanie odczynów tkankowych powtarzają  się —  
wówczas mówi się o skoku prosówkowym. Zmiany te mogą być 
rozsiane w rozmaitych narządach (prosówka ogólna), w jednym 
z narządów (prosówka płuc, opon mózgowych), lub części narzą­

du (górne pola płucne np. Tbc. m iliaris cliscreta  N e u m a n  n a ) .  
Gruźlica prosówkowa zajmuje pośrednie miejsce w szeregu gruźli­
cy  krwiopochodnej pomiędzy postaciami przebiegającemi bez od­
czynu tkankowego swoistego (zmiany tuberkulotoksyczne), a naj- 
cięższem schorzeniem gruźliczem t. zw. Sepsis iubcrculosa acu- 
tissim a  z charakterystyczną martwicą bez wytwarzania gruzelków.

Podstawowym warunkiem powstania każdej z wyżej wymie­
nionych postaci jest  wysiew prątków do krwiobiegu. W ysiew y 
najczęściej zdarzają się w drugim okresie R  a n k e g o, dla któ­
rego charakterystycznem jest  szybkie roziniękanie ognisk swo­
istych. Źródłem wysiewu może być każde ognisko płucne, gruczo­
łowe lub pozaptucne. W ysiew y masowe występują na skutek bez­
pośredniego przebicia się ogniska do naczyń krwionośnych. O ile 
chodzi o ogniska płucne, to ma to nawet swój kliniczny wyraz 
w krwiopluciach, gdy prątki z ogniska, łączącego się z oskrzelem, 
przedostają się do naczynia, a krew z naczynia do ogniska. 
L ó s c h k e  i M i n g u e z  stwierdzali podobny mechanizm przy 
powstawaniu wysiewów z serowatych gruczołów, w których przy 
badaniu pośmiertnem znajdowali ślady krwi.

Przebicie ogniska gruczołowego lub płucnego do tętnicy 
płucnej wywołać może powstanie zmian chorobowych przede- 
wszystkiem w płucach, a do żył płucnych w narządach krwiobiegu 
dużego, ew. potem w płucach.

Niemniejszą rolę w przedostawaniu się ma ter jat  u zakaźnego 
do krwi odgrywają drogi chłonne. Podobnie jak  przy powstaniu 
zespołu pierwotnego prątki z ogniska pierwotnego drogami chłon- 
nemi dostają się do okolicznych gruczołów, tak i dalej z gruczo­
łów drogami chłonnemi dostawać się mogą do przewodu piersio­
wego, a stamtąd poprzez kąt żylny do krwiobiegu żylnego. Gru­
czoły chłonne nie są uważane obecnie za filtr, zatrzymujący 
prątki, a raczej za rezerwuar, w którym są one przechowywane, 
gdzie mogą się mnożyć i skąd powstają wysiewy do krwi. P o ­
gląd ten na mechanizm powstawania wysiewów krwiopochodnych 
zdobył już o tyle prawo obywatelstwa, że niektórzy autorzy mó­
wią o gruźlicy chlonno-krwiopochodnej (G a n t z).

Pozatem prątki mogą wędrować z ogniska przez ścianę na­
czyniową (zwłaszcza u młodych dzieci) bez uszkodzenia je j  i po­
wodować małe wysiewy (H u e b s c h m a n).

Rola gruzełków naczyniowych ( W e i g e r t ) ,  jako źródła w y­
siewów została zachwiana spostrzeżeniami H u e b s c h m a n a, 
który nie we wszystkicli przypadkach rozsianej gruźlicy stwier­
dzał rozpadające się na śródbłonku naczyń gruzełki; są one ra ­
czej skutkiem wysiewu. P a g e l  uważa jednak, że podobnie jak 
każde ognisko w ustroju może być źródłem wysiewu, tak też 
i gruzełki naczyniowe mogą powodować dalsze powtarzające się 
wysiewy.

Niezawsze jednak obecność prątków we krwi prowadzi do 
zmian tkankowych swoistych. Prątki mogą krążyć  we krwi nie 
usadawiając się i dać obraz posocznicy gruźliczej (T yphobaciilosis  
L a n d o u z y ) ,  lub nawet przebiegać zupełnie bezobjawowo. 
Według poglądów H u e b s c h m a n a są one wyłapywane jak 
obce ciała przez komórki układu śródbłonkowo-siateczkowego 
i mogą być w pewnych warunkach przechowywane w tym ukła­
dzie bez jakiegokolwiek odczynu ze strony tkanek, są w nim jak- 
gdyby zablokowane. Dopiero przy załamaniu się sił obronnych 
ustroju prątki takie zaczynają  się mnożyć i mogą być  bodźcem 
do wytwarzania rozsianych zmian tkankowych. Powstanie więc 
zmian chorobowych tkankowych występować może niejedno­
cześnie z wysiewem prątków do krwi.

W  innych przypadkach wysiewu prątków do krwi w ytw a­
rzają się zmiany tkankowe o charakterze zapalnym, nieswoistym 
(ph lyctenae, reumatyzm P o n c e t a ) ,  lub zmiany swoiste z po­
wstawaniem gruzełków wysiękowych lub wytwórczych. W  po­
wstawaniu tych czy innych zmian bierze udział szereg innych 
czynników konstytucyjno-kondycyjnych, które muszą współdzia­
łać, by z obojętnej bakterjemji wytworzyło się schorzenie gruźli­
cze, jak  powiada Pagel „m orbus tubcrciilosis"  (swoista nadczu- 
łość, odporność ogólna i tkankowa, zmiany w przemianie ma­
terii, przebycie chorób zakaźnych, wpływ pory roku, wiek i t. p.). 
Od tych samych czynników zależy również charakter powsta­
łych zmian. Ten sam wysiew może dać obraz przewlekle przebie­
ga jące j  prosówki lub złośliwego śmiertelnego schorzenia. L ó s c h -  
k e opisuje przypadek wysiewu krwiopochodnego u matki i no­
worodka, który u matki, znajdującej się w okresie pewnej od­
porności, wywoła! obraz gruźlicy prosówkowej przewlekłej,  
a w anergicznym ustroju dziecka wyżej wspomnianą postać 
sep sis  tuberculosa acutissim a.

W  klinice gruźlicy prosówkowej znany oddawna obraz gruźli­
cy  prosówkowej ostrej, przebiegającej zawsze śmiertelnie, został 
uzupełniony obrazami prosówki podostrej i przewlekłej,  ze jściem 
których bywa nieraz wyleczenie. Od czasu szerokiego stosowania 
promieni Roentgena, spostrzeżeń tych jest  coraz więcej.  Rozm a­
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itemu przebiegowi prosówki odpowiadają określone zmiany pato- 
lnorfotyczne.

Już w r. 1810 B a y l e  stwierdził dwa makroskopowo różne 
rodzaje  guzków prosówkowych: guzki większe o zabarwieniu żół- 
tawem, oraz drobne szaro-przeźroczyste. L e t u l l e  i B e z a n -  
ę o n  wyjaśnili później, że różniące się na oko guzki m ają  roz­
maite umiejscowienie i budowę histologiczną. Guzki żółtawe są 
gruzełkami o charakterze wysiękowo-martwieowym w samym pę­
cherzyku płucnym (broncho~alveolitę), a guzki szarawe są gruzeł­
kami wytwórczemi w zrębie płuca (fo llicu le con ionctif.). Tego 
dualistycznego poglądu nie podzielała pierwotnie szkoła nie­
miecka. Zdaniem H u e b s c h m a n a  każde zadziałanie prątka 
wytwarza odczyn wysiękowy, a powstanie zmian wytwórczych 
jes t  dalszym jego rozwojem. Uważał on gruzelki wytwórcze za 
starsze i wskazywał na zależność budowy gruzełka od czasu 
trwania choroby. Pogląd ten nie jest obecnie dominujący. Za­
równo G r e t h m a n  ja k  P  a g e 1 podkreślają, że gruzełki mogą 
powstawać zarówno w pęcherzykach płucnych, jak i w zrębie 
płuca i że mogą one odrazu powstawać jako gruzełki wytwórcze 
bez pierwotnego odczynu wysiękowego z typową dla nich ko­
mórką nabłonkową i komórkami olbrzymiemi. Zarówno jednak 
jak  te gruzełki mogą rozmiękać, tak z drugiej strony guzki w y­
siękowe w pęcherzykach płucnych mogą twardnieć i odróżnienie 
tych postaci sta je  się niemożliwe. Badania A r n o l d a ,  D e 1 a- 
r u e  i P a g e l a  wykazały, że postaciom ostrym prosówki od­
powiadają raczej zmiany wysiękowe, postaciom przewlekłym — 
wytwórcze. Stwierdzenie charakteru zmian nie stanowi jednak
0 ostatecznem zejściu.

Według P a g e l a :  1. Zmiany wysiękowo martwicowe w pę­
cherzykach płucnych, dające najczęściej obraz gr. prosówkowej 
ostrej z zejściem śmiertelnem —  w wyjątkowych przypadkach 
mogą się w sysać i zabliźniać.

2. Zmiany wytwórcze w pęcherzykach płucnych lub zrębie 
płuca —■ wyrazem których jest  obraz prosówki przewlekłej — 
prowadzą do dwojakiego ze jścia :

a) najczęściej zejście śmiertelne bezpośrednie, lub na skutek 
nowego wysiewu,

b) wyzdrowienie przez wessanie się ognisk lub przerastanie 
ich tkanką łączną.

W  klinice gruźlicy dziecięcej dominuje nadal ostra postać 
prosówki. S i m o  n podaje, że przypadki o 3— 4 tygodniowym 
przebiegu stanowią 2/3 jego materiału, a stosunek gruźlicy pro­
sówkowej o przebiegu krótszym niż 3 miesiące, do postaci o prze­
biegu dłuższym, niż 3 miesiące, wynosi na podstawie wyniku ba­
dań sekcy jnych  88 : 8 .

D u k e n w y o d r ę b n i a  na zasadzie przebiegu klinicznego po­
stacie przewlekłe, przebiegające prawie bezobjawowo, w których 
rozpoznanie zostaje  postawione przy przypadkowej rentgeno- 
skopji i postacie o przebiegu podostrym z podniesioną ciepłotą
1 wyniszczeniem ustroju, które są właściwie przewlekającą się 
postacią prosówki ostrej.

S i m o n  odróżnia rozsianie wczesne (F ruestreung), stwierdza­
ne u niemowląt i dzieci ze świeżym zespołem pierwotnym, prze­
biegające ciężej,  niż wysiewy późniejsze (Spdtstreung).

Klinicyści (aksamo jak  anatomo-patolodzy podają, że prze­
bieg najbardziej bezobjawowy i przewlekły nie upoważnia do 
dobrego rokowania, chociaż są opisywane pojedyncze przypadki 
wyleczenia ( S i m o n  widział ich w całym swoim materjale  oko­
ło 12, Z a r f 1 i R o m i n g e r  opisują nawet przypadek wyleczenia 
u niemowlęcia). Najczęściej dzieci giną w czasie od kilku mie­
s ięcy do kilku lat z powodu nowego skoku przy objawach ostrej 
prosówki lub gruźlicy opon mózgowych.

W  niektórych przypadkach gruźlica prosówkowa przechodzi 
bezpośrednio w gruźlicę narządową (suchoty płucne).

Obraz kliniczny przewlekłych postaci gruźlicy prosówkowej 
płuc u dzieci bywa prawie bezobjawowy. Podstawą rozpoznaw­
czą jest  charakterystyczny obraz rentgenologiczny z drobnemi, 
równomiernie rozsianemi cieniami zagęszczenia, ostro odgrani- 
czonemi lub zlewającemi się. Obraz ten jest  wyraźnie jszy na kli­
szy, niż przy prześwietleniu. W  przypadkach prosówki płuc 
ostrej obraz rentgenologiczny na początku cierpienia może za­
wieść (widoczne bywa tylko zawoalowanie pól płucnych; w przy­
padkach prosówki przewlekłej rozpoznaje się ją  na zasadzie rent- 
genogramu w 100% ( R e  d e k  e r ) .  Obrazy podobne w cierpie­
niach przewlekłycłi daje  tylko rozsiana carc in om atosis  płuc, 
W klinice dziecięcej niespotykana. Potwierdzeniem rozpoznania 
bywa stwierdzenie innych ognisk pozapłucnych (kości, skóra, 
oczy) D u k e n szczególną uwagę zwraca na łatwe do przeoczenia, 
a trudne nieraz do rozpoznania drobne gruzełki skórne (tuberku- 
lidy). Z innych objawów często stwierdza się duszność i sinicę, 

m ieraz  występujące tylko przy wysiłku. Objawy wypukowo-osłu- 
chowe są nikłe: słaba przesuwalność granic płucnych, wypuk

jaw ny z odcieniem bębnowym, pojedyncze rzężenia. N e  u m a n n  
duże znaczenie rozpoznawcze przypisuje powiększeniu śledziony, 
inni autorzy nie potwierdzają tego. Ciepłota w przypadkach 
przewlekłych jest  prawidłowa lub podgorączkowa, w przypadkach 
podostrych bywa okresowo podniesiona, nieraz o typie tra­
wiącym.

Niekiedy bywają  nieznaczne krwioplucia, prątków zwykle się 
nie znajduje.

Pierwszym objawem gruźlicy prosówkowej płuc bywa nieraz 
wysiękowe zapalenie opłucnej. Po zniknięciu wysięku uwidacz­
niają się na kliszy rozsiane zmiany w miąższu płucnym.

P rz y  długotrwających sprawach wytwarza się przerost pra­
wego serca z objawami niedomogi sercowej.

W  przypadkach, m ających  tendencję do zdrowienia, gojenie 
następuje przez resorbcję  ognisk lub przerastanie tkanką łącz­
ną, w której niema już cech swoistego zapalenia. W  obrazie 
rentgenologicznym cienie zagęszczenia znikają, a pozostaje tylko 
wybitnie siateczkowy rysunek. Opisywane są przypadki rozstrzeni 
oskrzelowycli,  jako zejścia rozsianej gruźlicy płuc.

W  niektórych przypadkach narówni z procesami gojenia na­
stępuje zlewanie się ognisk prosówkowych serowaciejących, 
skutkiem czego tworzą jainki o miękkich brzegach t. zw. „Loch- 
kavernen“ S c h u r m a i i  n a.

W  materjale oddziału gruźliczego szpitala Anny Marji dla 
dzieci w Łodzi spostrzegaliśmy w ostatnich trzech latach szereg 
przypadków prosówkowej gruźlicy płuc u dzieci o przebiegu prze­
wlekłym lub podostrym i podajemy z nich 5 przypadków dłużej 
prześledzonych.

P rzy p ad ek  1. N. ks. oddz. 282/32. Clił. W . M. 9 lat. B ra t  
dziecka chory jest  na gruźlicę stawów. Od 2 lat kaszle, od czasu 
do czasu gorączkuje , straci! łaknienie, wychudł, osłabł.

6 . XI. 1931 wykonane było w K. Chorych zdjęcie rentgenow­
skie, które wykazało liczne rozsiane drobne, ostro odgraniczone 
cienie zagęszczenia w obu płucach. Rozpoznano wówczas Tbc. 
m iliaris chronica. (Rg. 1.).

8 . IX. 1932 chory przybył do szpitala w stanie ogólnym dość 
dobrym. Chłopiec typu oddechowego, wychudzony. W aga  17,4 kg 
(norma 25 kg). P hlycten a  na prawem oku. Nad płucami wypuk 
jaw ny z odcieniem bębnowym. Granice płuc przesuwalne. Osłu- 
chowo dość liczne rzężenia średnio- i drobnobańkowe o charakte­
rze dźwięcznym, nieznikające po kaszlu. Oddechów 30— 40 na 
min. Tętno 120. Śledziona niemacalna. Ropomocz. Ciepłota pod­
gorączkowa. O. tuberkulinowy M a n t o u x  do 1 : 1 0 0 0  dodatni. 
Nie kaszle, nie pluje. Prątków  K o c h a  przy dwukrotnem bada­
niu treści żołądkowej nie znaleziono. O. B i e r n a c k i e g o  19‘, 
30‘. Badanie krwi: Hb 87% , cz. c. 4,910.000, c. b. 11.700, ind. 0,88. 
W zór S c h . : b — , kw. 1, m — , ml. — , p 30, s 41, 1 22, mon. ó.
O. hamowania podł. S k i b i ń s k i e g o .  Zdj. Rg. płuc wykazało 
obraz identyczny z obrazem 1931 r. (Rg. 1 a).

6. X .  1932 po trzytygodniowej obserwacji  w stanie ogólnym 
dobrym, z przyrostem wagi 1 kg wypisany został do domu.

7. XII.  1932 zgłosił się ambulatoryjnie do kontroli. Stan ogól­
ny nieco gorszy, schudł. Nad płucami osłuchowo stwierdzono nie­
liczne drobne rzężenia dźwięczne.

W  styczniu 1933 zmarł w domu z powodu zapalenia opon 
mózgowych. Epikryza: przypadek przewlekłej prosówki płuc, 
obserwowany przez dwa lata i 2 mieś. u chłopca 9-letniego. Do­
wodem rozsiania krwiopochodnego było ognisko pozaptucne 
(ph lycten a)  i obraz rentgenologiczny oraz nowy wysiew krwiopo­
chodny, który zakończył się zejściem śmiertelnem.

P rzy p ad ek  2. Nr. ks. oddz. 431/32. Dziew. Z. S., 8 lat. Ojciec 
chory na gruźlicę. Przed 2 laty dziecko przechodziło odrę. Od 
tego czasu okresami gorączkuje, szybko się męczy przy chodze­
niu. Narzeka na „krótki oddech1'. Dziecko przybyło do szpitala 
20. 111. 1932 w stanie ogólnym dobrym. Dziecko b. żywe, we­
sołe. Odżywianie mierne. Na skórze w okolicy łokcia prawego 
i na tylnej powierzchni uda prawego 2 wykwity okrągłe o śred­
nicy 3— 4 cm, czerwonawe, suche, pokryte gdzieniegdzie strup- 
kami (Lupus vulgaris)  (Ryc. 2). Tętno 130. Oddechów 30 na min. 
Nad płucami wypuk jawny, w dolnych odcinkach z odcieniem 
bębnowym. Osłuchowo oddech pęcherzykowy, ubocznych szme­
rów nie s łychać. Śledziona niemacalna. Ropomocz. O. W a. 
ujemny. O. M a n t o u x 1:10.000 dodatni. O. B i e r n a c k i e g o  
39'. Bad. krwi:  Hb 74%, c. cz. 4,210.000, c. b. 8.400. Ind. 0 ,8, W z. 
S  c li i 11 i n g a :  b 2, kw 4, m — , mł — , p 5, s 50, 1 32, mon 7.

Badanie dna oka zmian chorobowych nie wykazało. Prątków 
Kocha w plwocinie i w treści żołądkowej nie znaleziono. Zdj. R g . : 
drobne, blade, ostro odgraniczone cienie zagęszczenia, gęsto roz­
siane w obu płucach. (Rg. 2 a).

Podczas 26-dniowej obserwacji  w szpitalu stan dziecka był 
bardzo dobry. Ciepłota wahała się 36,8— 37,8° w rectum . Nad 
płucami zjaw iły się nieliczne drobnobańkowe rzężenia dźwięczne.



R g. 1. CM. W . M., 9 lat. Tbc. miUaris chroń. 6. XI. 1931. Rg. l a . Chi. W. M. — vo roku . 8. IX. 1932.

R yc. 2. Dz. Z. S., 8 lat. Lupus w ilgaris. Rg. 2 a. Dz. Z. S. Tbc. m iliaris chronica.

Rg. 3. Chi. W . 8 lat. Tbc. m iliaris chronica. Rg. 4. CM. M. G., 7 lat. Tbc. m iliaris chronica.
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Ropomocz stale u t r z y m y * !  się. M o c l  został wstrzyknięty świn­
ce morskie], u które] po 3 mies. g r u ź l iB  nie stwierdzono. O. B. 
powtórifie 49‘. Przyrost  wagi podczas pobytu w szpitalu 1;8 kg. 
Sprawdzona ambulatoryjnie 1. IV. 1933. Stan o S l u y  doskonały. 
Obraz rentgenologiczny nie zmienił się.

Epikryza: jest  to przypadek pfflewleklej prawie bezobjawo- 
wo przebiegającej gruźlicy prosówkowej pluc, obserwowanej 
przeszło rok. Cierpienie to datuje się najpewniej od 2 lal, odkąd 
chora zaczęła się uskarżać na trudności oddechowe. W  przypadku 
tym poza charakterystycznym obrazem rentgenologicznym po­
twierdzą rozpoznanie stwierdzenie gruźlicy skóry.

P rty p a d ek  3. Nr. ks. oddz. 31402 .  Chi. W . J- S* lat. W  ro- 
dziftie brak gruźlicy. Dziecko przechodziło odrę, k r z tu s ić ,  ospę 
wietrzną, błonicę. W  6 roku życia leżało 3 mies. w szpitalu Anny 
Marji  z rozpoznaniem P eritonitis tbc. Leczone było naświetla­
niami lampą kwarcową i z poprawą wypisane. Od teąp L a s u  
niedomaga, miewa ciepłotę podniesioną, nie kaszle, nie pluje, mę- 
czy|się przy chodzeniu. P rz y ję ty  do sźwtala 27. X . 1932 w s ta ­
nie ogólnym bardzo dobrym. P rzy  chodzeniu występuje duszność 
i sinica warg. Gruczoły obwodowe drobne liczne. Nad płucami 
wypuk jaw ny z odcieniem bębnowym. Nad lewem płucem gdzie­
niegdzie pojedyncze rzężenia drobnobaukowe. Granice serca p ra­
widłowe. Tony serca głuchawe. Oddech&jy 30 na min. Tętno 13®. 
Ciepłota prawidłowa. O. M a n t o u x  1:100.000 wybitnie dodatni.
O. B i e r n a  Mp eH° 45‘, 40‘ 43‘. O. hamowania S k i b i ń ­
s k i e g o  —■ minus 5. Badanie krwi:  fib 73%, c. cz. 4,630.000, b. c. 
48.400. Ind. 0,8. W z. Sąp li i 11 i n g a :  b — , kw 8, m — , ml 1, p 11, 
s 48, 1 28, mon 4. Zdjęcie rentgenologiczne: Liczne drobne cienie 
zagęszczenia, rozsiane w obu płucach. (Rg. 3).

22. XII.  1933 wypisany ze szpitala do sanatorjum w stanie 
dobrym.

1. IV. 1933 sprawdzony ambulatoryjnie. W y p a d a  dobrze, 
jjginica i duszność przy ruchu utrzymują się. O. B i e r n a c k i  e- 
g o 70‘. Pod kątami obu łopatek nieliczne rzężenia drobnobań- 
kowe. Rentgenologicznie obraz bez zmian.

Epikryza: Przypadek przewlekłej gruźlicy prosówkowej płuc 
u chłopca 8-Ietniego, który przed dwoma laty przechodził gruźli­
cze zapalenie otrzewnej. Od tepb czasu niedomaga. Prawdopo­
dobnie wysiew datuje się od 2 lat. Za rozpoznaniem tem prze­
mawia obraz rentgenologiczny, sinica i duszność"w/ifs'tępująca 
przy ruchu. Czas obserwacji  (Mniesięcy.

P rzy p ad ek  4. Nr. ks. oddz. 395/33. Chi. M. G. 7 lat. W  ro­
dzinie gruźlicy niema. Przed rokiem błonica. Od 5 tygodni go­
rączkuje, początkowo do 39°, ostatnio do 37,8°. Przed 2 tygod­
niami skierowany do szpitala na oddział tyfusowy, skąd po 4-ch 
dniach wypisany z powodu braku objawów duru.

Przyb y ł  do szpitala Anny M arji  dn. 1 % I. 1933 z rozpozna­
niem St febrilis  w stanie ogólnym niezłym. Dziecko blade, w y­
chudzone. Ciepłota 37,7“ Na skórze tułowia i końrayn' pojedyn­
cze drobne wykwity (tuberkulidy). Nad płucami opuk jawny, 
osłuchowo zaostrzony Wydech, K w la sz cz a  prawostronnie, p^dde- 
chów 30— 40 na min. Akceptacja drugiego tonu nad tętnicą płuc­
ną. Tętno 110— 130 na min. Nie kaszle, nie pluje. Śledziona ma- 
calna. Prątków  K o c h a  w treści żołądkowej nie znaleziono. O. 
M a n t o i t ' x  1 :1 0 0 .0 0 0  dodatni. Odczyn B i e r n a c k i e g o  65‘. 
Badanie krwi: Hb 78%, c. cz. 4;410.00Q, c. b. 6.800. Ind. 0,8. Wz.
S c h i l l i n g a :  b — , kw 4, m —  mł — , p ,1'2,’"s 34, 1 40, mon 11.
Zdjęcie rentgenowskie wykazało drobne rozsiane cierne za­
gęszczania w obu płucach. (Rg. 4).

Po kilku dniach pobytu w f^pitalu ciepłota podniosła s*<? 
i o charakterze zwalniającym (rano*37°,  \Gecz. 39") utrzj my­
wała się do 16. III. -1933. Stan dziecka był przytem dobry, jad! 
z apetytem, bawił się.

18. III. 1933 angina. Od tegcgpzasu dziecko zmieniło się, ^ ta lo  
się senne, apatyczne, straciło łaknienie. Ciepłota nasilała się 
i przy objdwach zapalenia opon mózgofflych (w płynie móz§owo- 
rdzen. stwierdzono piątki K o c h a )  dziecko zmarło dnia 5. IV. 
1933 r.

E p i k r y z a :  dziecko 7-letuie z prosówką pfuc podostrą. 
Dowodem sprawy krwiopochodnej jest  równomierne rozsiąjnie 
w pluaćfch, widoczne na zdjęciu oraz tuberkulidy na skórze.
Obserwowane trzy miesiące. Ginie z powodu świeżego wysiewu 
po chorobie infekc-jtfjuej (angina).

P rzypadek  5. Nr. ks. oddz. 243/348 19&2. Dziew. G. H. 7 lat. 
W  rodzinie gruźlicy niema. Od miesiąca dziecko go£|czkuje, 
kaszle, straciło łaknienie. P rzybyło  do szpitala 3.1. V. 1932 z roz­
poznaniem czynnej gruźlicy płuc. Dziecko typu oddechowego. 
Stan ogólny zły. I Odżywianie liche. W a g a  13 kg. W zrost  96. (Bu­
dowa 3-letniego dziecka). S k ó ;a  blada. Gruczoły obwodowe licz­
ne, drobne. Nad płucami wypuk z odcieniem bębnowym, osłu­
chowo wydechy wydłużone. Szmerów dodatkowych brak. Oddech 
Przyśpieszony (30— 35 oddechów na min.). Tętno 110. ó .  B i e r ­

n a c k i e g o  30‘. Bad. krwi: Hb 74%, c. cz .^,500.000, c. b. 11.600. 
Ind. 0,8. W z. S c h i l l i n g a :  b — , m — , ml 2, p $3, s 41, 1 2(j> 
mon 7. W  plwocinie K o c h  dodalui. O. M a n t o u x  .1:10.000 
stabo dodatni.

Zdjęcie rentgenowskie w yfepalo  rozsiane w obu płucach 
cienie zagęszczenia o charakterze zlewającym się, miejscami nie 
ostro odgraniczone wyjaśnienia (Rg. 5). Ciepłota podgorączkowa 
zawahaniami dziennemi .36,2— 37,5". Od czasu do czasu skok tem­
peratury do 38". Pgdezas pierwszego miesiąca pobytu^ j f a z pitalu 
dziecko poprawito s.ię, Waga wzTąsła o 601) g. O. B i e r n a c ­
k i e g o  podniósł si| z 20‘ do 40‘.

Rg. 5. Dz. G. Cli., 7 laf. ,,L achkavern en “ ja ko  zejśc ie  pijzC-wleklej 
gruźlicy p rosów kow ej pluc.

2. VIII. Ciepłota wykazuje  wyższe waliajiia od — 38,5". 
Stan ogólny poŁorś%yl się. Ze strony pluc w dalszym ciągu brak 
objawów fizykalnych. Badanie krwi wykazuje  w zrastającą 
anemję. Hb 55%. c. cz. 3*280.000. W  obr. S c h i l l i n g a  wartości 
jak poprzednio. O. B. spadt do 18‘.

20. VIII. Ciepłota -przybiera charakter nieprawidłowy* Go 
kilka dni skoki do 39— 39,5". W  okolicy łopatkowej płuca prawego 
występują rzężenia dźwięczne drobno i średniobankowe.

31. VIII. W ystępuje sinica warg i kończyn.
8 . IX. W e krwi w obr. S c h i l l i n g a  znacznie większe 

przesunięcie w lewo: b — . kw,'— , m — , mł 1, p 33, s 39, 1 18. 
mon 0. O. hamowania —  12.

15. X. Rzężenia dźwięczne obustronnie.
9. XI. W ydana do domu na żądanie rodzicó^.
W  domu było dziecko trzy tygodnie i w stanie znacznego 

pogorszenia z dusznością i sinicą zostało po raz drugi przyjęte 
do szpitala.

29. XI. 1932. Nad płucami rozsiane różnokalibrowe rzężenia. 
Tętno nitkowate. Tony serca głuche. Exitus.

Badanie pośmiertne (wykonane przez Dr. S  c i e s i fi s k i e- 
g o) wykazało: Tbc. ca seo sa  n odosa cum fibrosi pulmonum.
Ciiwernidae tbc. nnnnullae lob i sup. pulm. utriusque. C alcificatio  
lym phogl. bronchicl. dex . D ilatatio atrii cord is dextri. U lcera tbc. 
intestini ilei et coec i. A scarid iasis.

Epikryza: jest to przypadek przewlekłe! prosówki płuc (czas 
obsiejwacji 7 mieSięcy) u dziewczynki 7-letniej,  u której przy* 
badaniu pośmiertnem oprócz rozsianych guzków prosówkowych 
stwierdzonb liczne jamki o brzegach miękkich t. z w. „Lochka-  
vcrneri‘. P rzyczyną zejścia była niedomoga serca.

Piśm iennictw o:
1) D u k e n  J . : Erg. inn. Med. 39, .344 1931; Mschr. Kinderhlk. 

54,439, 1932. —  2) G a n t z  M.:  O ewolucji grnSlicy pluc, 1 9 3 ^ —
3) H a n t s c l u i i a i m  L .:  Beitr. KI. Tbc.,  73, 688, 1930. —  4)

J  o c li i ni s J . : Mschr. Kinderhlk. 54, 446, (19,32). —  5) L o s c h  
k e  EL: Beitr.  KI. Tbc. 81, 171, 1932. —  M P a g e l :  Erg. ges. 
Tbdprschg.  V, 231. —  7) R t d e k e r  G . : Handb. d. Rtintgeii- 
dłagn. u. Ther. im K ind^alte iPEfigePSchall  1933., str. 307. —  8 ) 

g j c # w e n k  W . :  Mschr. Kinderhlk. 54, 312 193B. —  9) S  c h ii r- 
m a n n  P . :  Beitr. KI. Tbc. -62, 1926. —  10) S i m o n  G.: Beitr. KI. 
Tbc. 81, 194, 1932. —  11) U l r i c i  H . : L e i t r .  KI. Tbc. 183',(.1932. —  
13D V a 11 e 1 1 e A. et R  o s e 11 k r a 11 z B . : Rev. ped. franc. 8 , 46-2 
1932.
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P r a c e  z  o d d z ia łu  c h o ró b  w e w n ę t r z n y c h  S z p ita la  
im. m ałz. P o z n a ń s k ic h  w  k_odzi.

Dr. M. G IN SB E R G O W A  i L. POZNAŃSKI. Łódź.

Stasow anie w yrw ania nerwu przeponowego w gruźlicy płuc.

Z oddziału wewnętrznego szpitala i nu małż. Poznańskich.
Ordynator :  Sew eryn S t e r l i n g  +. 

i Sekcji  do W alki z Gruźlicą przy W ydziale Zdrowotności Publ.
MaąHtratu m. Łodzi.

Kierownik: Dr, Seweryn S  t e r 1 i n g +.

Mimo stosowania od dwudziestu lat metody leczniczej,  pole­
pszającej na dążeniu do unieruchomienia pbz-epony zapomocą prze­
cięcia, względnie wyrwania nerwu przeponowego, poglądy ftizjo- 
lbgww na skuteczność tego zabiegu, i wynikające stąd wskazania 
dla jego stosowania, są bardzo niezgodne.

W  1911 r. S t u e r z  zaproponował przecięcie nerwu przepono­
wego, jako samodzielny zabieg przy spr;jVach w dolnym płacie. 
Sczasem wskazania dla wyrwania nerwu przeponowego, phrenico- 
eSshairesis, (Ph. ex ) ,  jako samodzielnego zabiegu znacznie się roz­
szerzyły tak, że np. W i r t z  i K ó h n  Von J a s k i  w 1929 r. (B . 
zur KI. d er  T bc. 81) i ca ły  szereg innych, jak  P  o i n d e k e r, N a e- 
g e 1 i uważają, iż można z dobrym skutkiem stosować Ph. ex. 
we wszystkich przypadkach ze wskazaniami dla odmy, zaliczając 
do zalet metody, że jest  to zabieg jednorazowy i przytem zwią­
zany z mniejszemi niebezpieczeństwami, aniżeli odma sztuczna.

Stawianie tak rozległych wskazań dla Ph. ex. jest  jednak 
przez większość autorów odrzucane, wobec jawnie słabszego w po­
równaniu z odmą je j  działania.

W skazaniami dla stosowania Ph. ex., jako zabiegu samodziel- 
n e g o f iG  podług U l r i c e g o  (M. K i  23/30), autora opierającego 
się na materjale około tys iąca  przypadków, uietylko zmiany 
rozpadowe w dolnych częściach płuc, względem czego panuje pra­
wie zgodność, lecz także zmiany w części środkowej i małe jam y 
w górnej części płuc. M a t s o n  stwierdza 5fi^o dodatnich wyników 
Ph. ex., D u m a r e s t  37,3%, A h l e n s t i e l  3 6 %  w sprawach 
rozpadowych. U n v e r r i c  h t (M. KL 6/30) obserwował jedynie 
wyjątkowo, nieraz jednak nieoczekiwanie, dobre wyniki, S a u e r -  
b r u c h  wśród 60 przypadków nie stwierdził ani jednego w yle­
czenia, jedynie w 17 poprawy stanów. E r n s t  z chirurgicznej 
kliniki w Monachium na 185 przypadków miał 15 wyleczeń.

S e r g e n t  i B o r d e t ,  jak  również P a u l u c c i  uważają 
wyniki po Ph. ex. za przejściowe. Tak samo P a t r o n  i k o l a  
z kliniki W . Neumana wskazując na pogorszenie sprawy płucnej, 
występujące po przejściowo krócej lub dłużej trwającej poprawie, 
odrzuca Ph. ex. jako zabieg samodzielny. Jak  wynika z jego da­
nych, obejm ujących lata 1920— 1929 zebranjfcli w 1932 (B . zur KI. 
der Tbc. 81) ze stu chorych,*co do losu których można było zebrać 
wiadomości, zmarło 79, zaś spośród ży jących  21 tylko u czterech 
stwierdzono wyleczenie i u czterech poprawę w postaci zmniej­
szenia jam. Spraw y te dotyczyły postaci o stosunkowo łagodnym 
przebiegu, a mianowicie według klasyfikacji  B a  r d-P i e r i-N t; u- 
m a n a phtisis cavitaria stationartSj phtisis libro-caseosa secunda- 
ria fibrosa  i phthisis postpleimtw.a, natomiast wśród zmarłych były 
bez -wyjątku sprawy serowate.

Ph. ex. była w 9 0%  wykonana w sprawach jednostronnych. 
Zwraca uwagę, iż sta tystyka z kliniki N e u nr a n a  bynajmniej nie 
wskazuje specjalnej przewagi działania Ph. ex. przy sprawach 
nisko położonych.

T a k  nieznaczny odsetek wyleczenia (4 %  przy stosowaniu Ph. 
ex.J,  szczególniej o ile mieć na względnie możliwość samoistnego 

'wyleczenia w odsetku przybliżonym, Osłabia stanowisko autorów 
podających o wiele lepsze wyniki.

T ak  złe wyniki przy przeprowadzeniu kontroli po wielu latach 
po zastosowaniu zabiegu uwydatniają właśnie przejściowość dzia­
łania Ph. ex., która w innych statystykach ze wżgłędu na krótszy 
okres obserwacji  nie uwidacznia się.

Nasz materjał dotyczy chorych, u których wykonano Ph. ex. 
w latach 1923 do roku 1932 włącznie.

Inicjatywa stosowania tej metody u nas" wyszła od S. S  t e r- 
l i n g a .  W iększość  przypadków dotyczy okresu od 1928 roku. 
Niestety o żadnym z chorych z okresu 1923 do 1927 wiadomości 
otrzymać nie zdołaliśmy. Przypadków tych było 51. W  maju 
1933 r. udało się pozyskać wiadomości o 27: z nich 8-miu zmarło,

19 stawiło się do badania. Śmiertelność 30% w porównaniu 
ze śmiertelnością, podaną w statystyce N e u m a n a ,  jest  nie­
wielka i tłumaczy się być może zbyt krótkim czasem obserwacji.

Jeżeli  ze względu na mały materjał i krótki czas obserwacji 
nie wolno w-yciągać wniosków co do odsetka wyleczonych i po­
prawionych, to jednak można wynieść sąd o działaniu leczniczem 
Ph. ex. w poszczególnych przypadkach i ustalić, c;zy zabieg ten 
sam przez się przyczyni! się do stałej poprawy, trw ającej dłuższy 
czas i wobec te£o granicząc®  z wyleczeniem. Ściśle mówiąc, od­
setek Wyzdrowień, bez uwzględnienia stanu płuc początkowego, 
mówi mało.

Żeby ustajja efekt działania Ph. j j c ,  należy przy jąć  pod uwagę 
tylko stany o tendencjach postępowych z objawami rozpadu, me 
uwzględniając zupełnie spraw naciekowych lub włóknistych.

W skazania  do wykonania Ph. ex. (pa oddziele Dr. S . S  t e r- 
l i n g a  niezawsze były jednakowe. O ile początkowo stosowano 
Pli. ex. tylko przy sprawach rozpadowych nisko umiejscowionych, 
toą następnie stosowano Ph. ex. przy sprawach serowato-włóknis- 
tycli W^żej, nawet w szczycie umiejscowionych, o ile odma nie 
dala się zastosować^ 'przy sprawach obustronnych z rozpadem jed­
nostronnie ze względu na przeciwwskazanie odmy. Bńrdzo rzadko 
stosowano Ph. ex. i przy sprawach włóknistych dla przyśpieszenia 
kurczenia się płuca.

Jako  zabieg pomocniczy stosowana był| Ph. ex. o ile odma 
była niedostateczna, —  nie uciskała ja m y  '— najczęściej następczo 
po zarzuceniu odmy i wyjątkowo jednocześnie z zastosowaniem 
odmy.

O ile wyeliminować z pośród 27 przypadków 3 przypadki, 
gdzie P h .  ex. została zastosowana w jednym —  po skutecznem 
leczeniu odmą., . w drugim —  od p o czaŁ u  jednocześnie z lecze­
niem odmą przy wolnej jamie opłucnej, (insuflacja do 1000 cm3 
powietrza) w trzecim —  już po pierwszych insuflacjacli , (i nadal 

-Stosowano odmę) a więc przypadki, na podstawie których sądzić
0 samodzielnym wpływie Ph. ex. się nie da, a następnie odliczyć 
trzy przypadki z Ph. ex. przy sprawach włóknistych w górnej 
części płuca z dobrym ogólnym stanem i uormalnem opadaniem, 
przypadki zmian o wyraźnej tendencji mepostępowej i jeden przy­
padek o zmianach naciekowych bez rozpadu, to pozostaje nam 20 
przypadków ze zmianami serowato-wlóknistemi z rozpadem.

Z tych 20 spraw z jamami zmarło 8 , to jest  40% . Z pozostałych 
S u  4 (to je s t  20% ) wystąpiło pogorszenie, u sześciu (30%) stan 
pozostał bez zmiany, u jednej (5% ) wystąpiła poprawa i u jednej 
( S jw 1 wyleczenie.

Musimy nadmienić, iż do kategorji  pozostałych bez zmian 
zostały zaliczone dwa przypadki, tylko dla tego nieumieszczone 
wśród popraw, że w jednym poprajya zdaj*e się nie być skutkiem 
Ph. ex., a w drugim okres 5 miesięczny od zastosowania Ph. ex. 
nie podwala na sąd o stałej poprawie. Przypadek pierws-zy (Nr. 
580/31) dotyczy oyęby 46 letniej, u której w r. 1927 stwierdzono 
jamę wielkości pomarańczy pod obojczykiem prawym, po czterech 
latach jama ta już była wielkości śliwki; prątki Kocha obecne, 
OB. —  60 minut. W  1931 r. zastp&owano Pli .  e x . ; obecnie jama 
jest  wielkości wiśiji, przepona uniesiona* -zaledwie o 1— 1%  palca, 
ruchy je j  są prawidłowe. Trudno przypuścić,  by w tym przypadku 
z tak nieznacznem uniesieniem przepony, (w 1931 r. i obecnie)
1 już od czterech lat przed Ph. ex. rozpoczętem cofaniem się jamy, 
zabieJE ten miał jakikolwiek wpływ na dalszy przebieg sprawy. 
W  przypadku drugim (885/32), mimo znacznego uniesienia prze­
pony, stan po pięciu miesiącach klinicznie różnił się nieznacznie 
od stanu z przed Ph. ex . ;  te same rz£żenm» wilgotne nad wnęką 
i podobojczykowo; O B  z 22 minut podniósł się po zabiegu do 
78 minut, obecnie 60 mmut. Krótki czas, obserwacji  i brak pewno­
ści co do stałości poprawy nie pozwalają  na naliczenie przypadku 
do kategorji  „popraw". Przypadek Nr. 1368/30 został zaliczony do 
popraw, a nie wyleczeń, mimo zniknięcia ja m y 2 i pół lat po Ph. 
ex| ze względu na stwierdzenie licznych twardych cieni w płucach 
przy obfitej plwocinie ( K o c h  + ) ,  zmian fizykalnych W postaci 
licznych rzężeń i naogół miernego samopoczucia.

Za wyleczoną uważamy chorą Nr. 2159J29, u której z dwóch 
stwierdzanych w r. 1929 jam jedna stata się niewidoczną przy 
prześwietlaniu wkrótce po Ph. ex., a obecnie stwierdza się jedynie 
nieliczne pasma w środkowem polu. Klinicznie poza zaostrzonym 
oddechem pod obojczykiem brak zmian; O B  —  160 m.
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B y  należycie ocenić możliwości lecznicze Ph. ex., należy 
uwzględnić sprawy jednostronne, zupełnie eliminując obustronne, 
gdzie efekt leczniczy po stronie operowanej zostaje  z n iw e cz o iB  
przez stronę drugą. Spośród 8 zmarłych było 7 przypadków ze 
zmianami obustronnemu Przypadków jednostronnych było trzy­
naście. S ą  to —  powtarzamy —  przypadki,  gdzie Pli. ex. była 
zastosowana, bądź jako zabieg samodzielny^ względnie pomocni­
czy wobec technicznie niemożliwej lub niedostatecznej i dla tego 
zaniechanej odmy.

W  jednym przypadku uzyskano wyleczenie (to jest 7,5%) 
i w jednym poprawę (to jest 7,5°/o). A więc na naszym materjale  
w 15 procentach jest  widoczny dodatni wpływ Ph. ex.

Tak samo jak  w sprawie skuteczności działania Ph ex., brak 
i jednolitości poglądów na niebezpieczeńsfWa, związane ze stoso­
waniem Ph. ex.

U 1 r i c i twierdzi, że nigdy nie widział jakichkolwiek poważ­
niejszych komplikacyj przy stosowaniu Ph. ex. Jest  jednak znany 
cały  szereg komplikacyj,  zależnych od stosowania Ph. ex. Na 
podstawie doświadczeń stwierdzona jest mnieikza odporność płuca 
względem z aka jeń  nad unieruchomioną oponą. Po lew ow onnej 
Ph. ex. powstaje cały  szereg objawów żołądkowych: wymigSjg* 
bóle, brak łaknienia, spowodowane bądź przemieszczeniem ewen­
tualnie przyrośnięciem dna żołądka do przepony* lub nieżyteirr 
żołądka wywołanym przejściem stanu zópalnesd®^opłucnej,  lub 
też przez pociąganie odźwiernika przez un iS io ny  żołądek przy ru­
chach, drażnieniem nerwów i zwij|zanyćli z offlPyieriBmiern narzą­
dów. Objawy sercowe w postaci bólów, uczucia "strachu, nadskur- 
czow mogą. być ^powodowane uniesieniem serca ku górze, pocią­
ganiem za zrosty bplucno$-o-osierdziowe przez ruchy ®łądl?a, zro­
śniętego z przeponą, wreszcie naderwaniem ctsierdzia przy wyr^ 
waniu nerwu.

Opjgąny jest caSp^szereg powikłań, Jak krwawienie śródpier- 
siowe, zator powietrzny, krwotoki płuche, zapalenie śródpiersia, 
odma, rozerwanie przewodu pfersiowego, grjtólica prosówkowa, 
przeciągnięsle i zagięcie przełyku w . dolnej jego części i inne. 
Nieraz kurczenie się płuca w następstwie Ph. ex. w celu zmniej­
szenia objętości długo z^ładane.i  odSfy przy chęci je.i zaniechania 
prowadzi do znacaiego  przemieszczenia narządów brzusznych.

Wśród naszych przypadków obserwowaliśmy dwa razy dole- 
gliwoići żołądkowe w postaci u p o r c z y w y c h  ^ m i o t ó w  ze znacz- 
nem upośledzeniem o d ^ w ia n ia  po Ph. ex. lewostronnej. Jeden 
z nich zfikończyił się śmiercią, do czego w ziiac^iyin stopniu przy­
czyniło się to właśnie powikłanie. W  jednym przypadku obser­
wowaliśmy krwotok płucny po zabiegu.

W ynik Ieczęnia przy Ph, ex. nie j&śt całkowicie zależpy od 
uniesienia przepony i zapadnięcia się płuca wraz ze zmianami 
krążenia, przez to zapadnięcie wywołanemi. Obserwuje sUę nieraz 
dobre wyniki jedynie przy unieruchomieniu przepony. Należy 
jednak dążąć, stosując Ph. ex., dla psiągjjięcia efektu, do 
możliwie znacźnego uniesienia przepony i dlatego przy 
niedostatecznej odmie nie liąfeży zbyt długo, zdaniem U l r i c i  
i A h l e n s t i e l a  stosować odmę, o ile zamierza się dokonać Pli. 

-«x., gdyż zbyt duże jest niebezpieczeństwo po gftan ia  wysięku 
i następnie zrostów przeponowo-żebrowych łub żebrówo-płuciiych, 
uniemożliwiających uniesienie przepony.

Na naszym materjale w 26 % przepona była uniesiona na 
trzy do pięciu palców; w 62°/o nie bvła uniesiona lub uniesiona nie­
znaczni^  w ykazyw ała jednak ruchy paradoksalne; w 4 %  zupełnie 
nie była uniesiona, w ykazywała ruchy prawidłowe i w 8 % —  
nieznacznie uniesiona i w ykazyw ała ruchy prawidłowe. W  naszym 
przypadku z wyleczeniem przepona była uniesiona nieznacznie 
o ruchach paradoksalnych; w przypadkacli poprawy (długotrwa­
łej i krótkotrwałej)  przepona była znacznie uniesiona.

W  dwóch przypadkach mieliśmy całkowite wyleczenie prży 
zastosowaniu odmy i Ph. ex. jednocześnie, to jest  dalszego stoso­
wania dość dużej odniy, lecz nieuciskającej (niedostatecznej) po 
Ph. ex. Dobre wyniki tego sposobu kombinowanego leczenia podaje 
szereg autorów, jak U n v e r r i c li t, U l r i c i ,  A h 1 e n s t i e 1. Na- 
ogół zaś małej odmy z Ph. ex. kombinować nie należy z przyczyn 
iuż wyżej wymienionych.

Nasze wyniki stosowania Ph. ei., .  jako operacji  samodzielnej,  
6o jako taka prawie wyłącznie u nas stosowana, są jakby nieco 
lepsze, niż wyniki z kliniki W . N e u m a n a ,  ale znacznie gorsze, 
niż u szeregu autorów, zaleca jących ten zabieg nietylko przy spra­
wach nisłfb umiejscowionych. B y ć  może jest  to zależne od gor­
szych ogólnych warunków naszych chorych i krótszego czasu 
szpitalno-sanatoryjnego leczenia, co taksamo źle odbija się na w y­
nikach leczenia odmą. Klinika W . N e u m a n a  zaleca odstąpienie 
°d Ph. ex. jako samodzielnego zabiegu i stosowanie je j  tylko 
tam, gdzie plomba i plastyka wykonane hyc nie mogą (starszy 
wiek, niepewna strona przeciwległa). Jedynie tam, gdzie z ko-

nieczuo|2i trzeba się >%idowolnić wynikiem krótkotrwałym, bo 
tylko takie działanie, ich zdaniem, posiada Ph. e.x., poleca je j 
wykonanie.

Ja k  wynika z naszego zestawienia,- jest nręcelowe zastosowanie 
Ph. ex. zamiast niewskazanej w takim przypadku odmy pr«y cho­
rem drugiem płucu. Chorzy, którzy stawili s ę̂ do kontroli, za w y­
jątkiem jednego, (zaliczony do pogorszeń), mieli sprawy jedno­
stronne, natomiast z ośmiu zmarłych, siedmiu miało sprawy obu­
stronne. Jako zabieg mniej pewny w swych wynikach od odmy, 
przytem połączony z upośledzeniem czynności przepony i szere­
giem komplikacyj nie powinien być uskutefcjKiouy przed próbą za­
łożenia odmy. Nawet w spra-wach rozpadowych dolnych części, 
gdzie zabieg ten da.ie podług A h l e n s t i e l a  8 0 %  dodatnich w y­
ników*, i uważany jest  jako metoda wyboru, zastosowanie odmy 
przy braku zrostów daje takie same wyniki, jak  podaje wymie­
niony ^intor.

JJ oza specjalnemu wskazaniami, jak długotrwały krwotok przy 
braku wolnej jam y opłucnej (N o a c k B. zur KI- d. Tbc. Nr. 83) 
lub przy jamie przywnękowej dającej nieraz przy zastosowaniu 
odmy giebezpieczne krwotoki (Klinika N e u m a n a )  powinna Ph. 
ex. być stosowana .iako metoda pomocnicza, a to 1) dla uzyskania 
skuteczniejszego zapadnięcia K ię  płuca w przypadkach niecałko­
witej odmy, 3iWiako operacja  .przygotowawcza dla plomby i tora- 
koplastyki, 3) dla osłabienia mechanicenych a u t k a #  długotrwałego 
stosowania odmy; przez zmniejszenie objętości klatki piersiowej 
unika się następczej rozedmy zapadniętego płuca i przeciągnięcia 
śródpiersia.

Stefan K E JL S O N  i Arnold ARONSON. Łódź.

Dextropos t;o aortae thoraealis.

Z pracowmi rentgenologicznych Szpitali im. Prez. MoSciok-iege 
i fund. Poznańskich.

Kierownik: Dr. K e j 1 s o n.

Przebieg tętnicy głównej charakteryzuje je j  ułożenie w sto­
sunku do kręgosłupa, w stosunku do tchaw rc j  i w stosunku do 
ppełyku.

W  przypadkach prawidłowych tętnica główna przebiega
1) w stosunku do kręgosłupa: wstępująca część w prawo, zstępu­
jąca  w lewo od.kręgostupa; 2) w stosunku do tchawicy: luk tętnicy 
obejmuje lewe główne oskrzele, przylegając do lewej ściangK tcha­
wicy; 3) w stosunku do przełyku: cześć wstępująca tętnicy zna j­
duje się w prawo od niego, luk k rz y ju je  go od tylu i przechodzi 
na lewą stronę przełyku (tętnicowe wklęśnięcie przełyku od s t r o ­
ny lewej, patrz rys. 13.) i przebiega dalej wzdłuż lewego brzegu 
przełyku i ku tyłowi od niego. Tętnica główna zstępująca, chcąc 
się przedostać na stronę prawą, musi się przesunąć między krę­
gosłupem a przełykiem.

W  PSf<cy niniejszej,  opartej na obserwacji  sześciu *) przypad­
ków szpitalnych z Oddziałów wewnętrznych wyjnienionych w na­
główku szpitali, będzie mowa o nietypowym przebiegu tętnicy 
głównej piersiowej.

Nazwa schorzenia oparta jest  na głównym jego objawie, n a j ­
bardziej rzucającym się w o czy :  na przebiegu tętnicy głównej pier­
siowej po prawej stronie kręgosłupa zamiast po lewej.

Przyczyna nieprawidłowego ułożenia tętnicy mogą być- za­
równo wada rozwojowa, jak  i zmiarty "nabyte. Toteż wypiieniony 
obraz kliniczny obejmuje dwa odrębne d z ia ł y  mianowicie 1) W ro ­
dzone prawostronne ułożenie t§fnicywłówn|| piersiowej i '2.) Na­
byte prawostronne ułożenie tętnicy głównej piersiowej.

Dla zrozumienia możliwości powstania wrodzonego prawo­
stronnego ułożenia tętnicy głównej wskazanem jest podanie kilku 
uwag, dotyćzących rozwoju tętnicy głównej z naczyń skrzelowych.

Pierwotny zawiązek pni tętniczych u zarodka (mianowicie pnia 
tętnicy głównei i pnia tętnicy płucnej) jest  symetrycznymi powstaje 
w podstawowej części serca ( iys .  1. B ) .

Z pnia tętnicy głównej wstępującej 'wyrastają dogłowowo 
wzdłuż przedniej ściany gardła tętnice podłużne przednie, od któ­
rych biegnh? szereg naczyń* skrzelowych, połączonych przez na­
czynia podłużne boczno-tylne.

Z czwartej lewej tętnicy skrzelowej powstaje  łuk tętnicy 
głównej (arcus aortae), z czwartej prawej powstaje  t. bezimienna 
(art. anon ym a) i p o d o b o jc^ ko w a  prawa (art. su bclaria  dex tra). 
Naczynia podłużne boczne zaś biegną doogonowo i, łącząc się, 
tworzą tętnicę główną zstępującą, przyczem prawy je j  zawiązek 
(tętnica podłużna boczna prawa) ulega zanikowi.

*) W  rriiędzyczasie zaobserwowano jeszcze dwa przypadki.
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Teoretycznie sprawę ujmując, możliwe są najróżnorodniejsze 
kombinacje wad rozwojowych, polegających z jednej strony na 
zaniku naczyń zarodkowych, z których w przypadkach prawidło­
wych powstają naczynia przewidziane w ustroju, z drugiej —  roz­
w ija ją  się naczynia zarodkowe, które powumyby ulec zanikowi.

Z tych możliwości podkreślimy dwie, najczęściej spotykane, 
dotyczące luku aorty.

Przy jednej i przy drugiej luk tętnicy głównej znajduje się po 
stronie prawej zamiast po stronie lewej, t. zn., że tuk aorty po­
wstaje  z prawego czwartego naczynia skrzelowego, a nie z lewego, 
który ulega zanikowi (rys. 1. A). Różnica zaś polega na zacho­
waniu się części zstępującej zawiązku lewego tuku tętnicy głów­
nej, która w jednym wypadku zanika zupełnie, w drugim zaś po­
zosta je  otwarta i tworzy w swym doglowowym przebiegu tętnicę 
podobojczykową lewą. W ymieniony kikut lewego tuku może przy- 
tem posiadać znaczną długość i grubość i w obrazie rentgenolo­
gicznym nabrać wyglądu prawidłowo umiejscowionego luku tętnicy. 
Widzimy w tych przypadkach na zdjęciu jakby dwa cienie tuków 
aorty, z którycli znajdujący się po stronie prawej będzie tukiem 
rzeczywistym, znajdujący się zaś po stronie lewej —  rzekomym.

W  naszym zbiorze klinicznym posiadamy przypadki zarówno 
pierwszej jak  i drugiej odmiany.

P rzy p ad ek  1. Chora Guta W., lat 11. Skierowana do Szpitala 
z powodu schorzenia płuc. Zc strony serca i przełyku brak obja­
wów przedmiotowych i podmiotowych. W  obrazie radiologicznym 
w miejscu zwykle spotykanego tuku aorty cienia naczynia nie wi­
dać, podczas gdy po stronie prawej uwypukla się luk tętnicy, się­
ga jąc  w prawo od kręgosłupa i tchawicy ku górze aż do oboj­
czyka. Tętnica  zstępująca biegnie prostolinijnie wdół i cień je j  
widoczny jest w cieniu serca po prawej stronie kręgosłupa. B a r ­
dziej wyraźnie uwidacznia przebieg tętnicy badanie w ustawieniach 
skośnych. Łuk aorty zakręca ponad prawem głównem oskrzelem 
i przechodzi w tętnicę zstępującą, przebiegającą w cieniu serca 
zamiast przebiegać w cieniu kręgosłupa.

Wklęśnięcie tętnicowe znajduje się tia przełyku od strony 
prawej, a nie od strony lewej, jak  to bywa w normie (rys. 2 i 13). 
Jest  to więc przykład wrodzonego prawostronnego ułożenia łuku 
tętnicy głównej, odmiany pierwszej (z zanikiem zstępującej części 
zawiązku lewego tuku tętnicy głównej).

P rzy p ad ek  2. (rys. 1 A, 3, 4, 5 i 13). M arja  K. lat 45, skiero­
wana do Szpitala z powodu zapalenia płuc. Ze strony innych na­
rządów nic chorobowego nie stwierdzono. Podczas prześwietlenia 
klatki piersiowej w ustawieniu przednio-tylnem (rys. 4 i 13) uderza 
wybitne uwypuklenie tętnicy zstępującej,  której cień sięga poza 
prawą granicę serca i tętnicy wstępującej,  powodując w ten spo­
sób podwójny cień tętnicy głównej. Łuk aorty wydaje  się prawi­
dłowo umiejscowionym Po stronie prawej widać jednakowoż drugi 
luk, który jest  jakby odwróceniem luku lewego, a wypełniony 
papką kontrastu jącą, przełyk wykazuje  wklęśnięcie łukowe nie od 
strony lewej lecz od strony prawej. Objaw ten odrazu naprowa­
dza na prawidłowe rozpoznanie, które potwierdza badanie 
w ustawieniach skośnych (rys.  5), tętnica główna wstępująca 
biegnie ku górze równolegle do tchawicy, łuk aorty  sięga ponad 
prawy obojczyk, a tętnicy główna zstępująca przebiega na krót­
kiej przestrzeni w cieniu kręgosłupa, zaś środkowa i dolna je j  
części biegną w prawo, uwypuklając się daleko poza prawą gra­
nicę tętnicy wstępującej i poza górną część prawego przedsionka.

Charakterystyczny obraz wykazuje  przełyk w ustawieniu 
pierwszein skośnem (rys.  5. i 13). Na wysokości łuku aorty prze­
łyk przemieszczony jest w lewo i do przodu (zwłaszcza do przodu, 
rys. 3 . ) ;  niżej zbliża się do lewego obwodu tętnicy zstępującej,  
biegnie wzdłuż tętnicy, będąc wkońcu ponownie wklęśnięty od 
tyłu zprawa (t. j. przemieszczony w lewo do przodu) przez zdą­
ża jącą  do swego otworu przeponowego tętnicę. Otwór ten leży do 
tyłu od otworu przełykowego.

Przebieg tętnicy głównej przedstawiałby się więc w sposób 
następujący: część wstępująca przebiega w prawo i poczęści do 
tyłu od tchawicy aż do obojczyka, tworzy tu zgięcie łukowe po­
nad prawem oskrzelem głównem; tętnica zstępująca pozostaje po 
prawej stronie kręgosłupa, aby, oddalając się początkowo od niego, 
w sposób wyżej opisany dotrzeć do otworu tętnicowego przepony.

Szerokość lewej części luku i początkowej części tętnicy zstę­
pującej zależna jest najwidoczniej od workowatego uwypuklenia, 
odpowiadającego części zstępującej zawiązku lewego łuku tętnicy 
głównej. Uwypuklenie to powoduje nieznaczne wklęśnięcie prze­
łyku od strony lewej na wysokości luku.

Jest to więc przykład wrodzonego prawostronnego ułożenia 
tętnicy głównej, odmiany drugiej (z zachowaniem omawianego za­
wiązku).

P rz y  porównaniu obu odmian prawostronnego ułożenia tętnicy 
głównej na podkreślenie zasługuje różnica w zachowaniu się prze­
łyku. Podczas gdy w odmianie pierwszej (z zanikiem lewego za ­

wiązku tętnicy zstępującej) przełyk przebiega w prostej linji ku 
dołowi, w odmianie drugiej, w której przecież środkowo-dolna 
część przełyku biegnie też w pewneni oddaleniu od przełyku, zata­
cza on, jak  wyżej opisaliśmy, łuk w lewo ku przodowi. Przebieg 
ten musi być zależny od ciała, umiejscowionego w prawo ku ty­
łowi od przełyku: jes t  to właśnie kikut zstępującej części zawiązku 
lewego tuku tętnicy głównej.

Dotychczas byia mowa o prawobieżności tętnicy głównej pier­
siowej na skutek prawostronnego ułożenia łuku tętnicy. Przyczyna 
takiego zachowania się tętnicy główniej może jednak być zależna 
nie od ułożenia łuku, lecz od własności samej tętnicy, mianowicie 
od je j  długości wrodzonej lub też nabytej.

W  przypadku pierwszym mamy do czynienia z odwróceniem 
warunków normalnych (analogja :  situs yiscerum  irw ersns), w dru­
gim ze zmianami samej tętnicy i ich skutkami, zależnemi od bu­
dowy klatki piersiowej,  przyczem ściana tętnicy może być albo 
niezmieniona, albo też może być schorzała.

Schematyzując,  możnaby przypadki te ułożyć w następujące 
g rup y :

I. D exiropositio  aortae  thoracalis  ex  dextroposition e arcus 
ttortae congeriita: situs ao rta e  inrersus.

Dwie odmiany: I i II.
II. D extropositio aortae  thoracalis  ex  clongatum c a o rta e :

1) lilongatio  congenita,
2) E longatio acauisita,

a )  sc leros is  aortae ,
b )  m esaortitis lnica.

III. D extropositio ao rta e  thoracalis  ex  dilatatinne (sen  elonga- 
lion e cum d ilatatione).

A neurysm a aortae.

Przechodzimy więc skolei do przypadków prawobieżności 
tętnicy piersiowej na skutek wrodzonego wydłużenia aorty. Że przy­
padki takie są możliwe, dowiodły sekcje  osobników z wydłużoną 
prawostronnie ułożoną aortą, w ścianie której zmian patologicz­
nych nie wykryto.

Odróżnienie tej grupy od przypadków nabytego wydłużenia 
aorty napotyka jednakowoż przy życiu chorego na duże trudności, 
jak  tego dowodzi następujący:

Przyp. 3. Mirla D., lat 69. (rys. 6, 7, 14). P rzybyła  do Szpitala 
ze skargami na dolegliwości przy połykaniu i bóle w górnej części 
brzucha. P rzy  połykaniu pokarmów stałycli ma wrażenie, jakby 
je j  utkwiły i musi zwracać. Badanie kliniczne nie zdołało ustalić 
żadnych zmian w narządach klatki piersiowej i jam y brzusznej. 
Odczyn B .-W . ujemny. Popjzednie badania rentgenologiczne na­
sunęły podejrzenie obecności nowotworu przełyku i tętniaka aorty 
zstępującej.  Z tem rozpoznaniem była skierowana do rentgenolo­
gicznej pracowni Szpitala.

W  ustawieniu przedniotylnem (rys.  fi. i 14.) zwraca w pierw­
szym rzędzie uwagę luk tętnicy, uwypuklający się w lewo w sposób 
niezwykły (możnaby obraz ten nazwać kaczkowatością łuku tętni­
cy),  poczeni wraca na stronę prawą i przechodzi w część zstępu­
jącą ,  s ięgającą poza prawą granicę serca. Jak  widać z ustawień 
skośnych (rys.  7 i 14), aorta wstępująca biegnie w lewo od tcha­
wicy ponad oskrzele lew'e, zdąża następnie w praw'0, pozostając 
już po prawej stronie kręgosłupa. Dopiero nad przeponą tętnica 
wraca ku linji środkowej.

Przełyk tu dopiero —  nad przeponą —  wykazuje nieznaczne 
wklęśnięcie od tylu zprawa. Uderza natomiast zupełny brak wklę­
śnięcia przełyku w miejscu skrzyżowania z częścią zstępującą 
łuku, która przechodząc na stronę prawą, musi się przesunąć 
pomiędzy kręgosłupem a przełykiem.

Przypadek ten nasuwa refleksje z następujących względów, 
odróżniających go od wydłużenia tętnicy o ścianie miażdżycowe 
zmienionej:  1) umiejscowienie części wydłużonych odbiega od ty ­
powego umiejscowienia wydłużenia na tle miażdżycy, 2) szerokość 
cienia aorty i intensywność nasycenia cienia tętnicy nie odbiegają 
od normy, 3) zstępująca część tętnicy biegnie w prawo od kręgo­
słupa bez widocznych ku temu przyczyn, 4) brak wklęśnięcia albo 
przemieszczenia przełyku (przełyk i łuk aorty znajdują się w na­
szym przypadku widocznie w różnych płaszczyznach),  podczas 
gdy łuk tętnicy miażdżycowej zazw yczaj wyraźnie zwęża światło 
przełyku.

Pozostałe przypadki ilustrują prawobieżność aorty spowodu 
nabytego wydłużenia tętnicy głównej:  w jednym przypadku na 
skutek miażdżycy tętnicy, w drugim na skutek kiły.

P rzyp. i. (rys.  8. 9. i 14.) Jakób K., lat fifi miewa od dłuższego 
czasu napady duszności. Od trzecli lat ataki bólów w podżebrzacli 
z wymiotami i dreszczami. Połykanie nieutrudnione. Badanie kli­
niczne w ykazuje :  drobno- i średnio-bańkowe rzężenia nad dolnemi 
częściami płuc, serce niepowiększone, tony nad wszystkiemi 
ujściami czyste, lecz wybitnie głuche. W  prawem podżebrzu lekki
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1. Ogólna liczba zbadanych (492) jest  zbyt mata.
^ J ł f l S ą  to coprawda osobnicy ".niegruźliezy, ale przeważane lu­

dzie cliofi.f j a wi'ec odbiegający może od ogółu ludności pod 
względem procentowego rozmiesaczenia głlip.

3. Wśród tych 492 osobników było około 33% Pokuków i około 
60%  Żydów, t. j. stosunek cdwTotnJr, niż wśród ctdej ludności 
m. Łodzi, co również, ntoże wpłynąć na \var«et wskaźnika (liczba 
Niemców w przybliżeniu odpowiadała 'odsetkowi ich w calc.i 
Łodzi).

Przechodzę do zestawienia wyników, utrzymanych u chorycli 
na suchoty płuc*

(Agólna liczba badanych 115.
W  tem októata  sięSBfl

11 
23 
II

B iochemiczny wskaźnik
*b

O =  36,5 %
A - — 44.0%
B 1*3,1 %
AB =  Ós4%

AB
-  wynosi tu

KB
Porównajmy te -chane z liczbami zriatezlonemi dla niegruźli- 

czych:

Ok. iiiegruźliczy 
Ch. gruźliczy

Różnica

.34,5“#  
36,5"/n 

+  2 ,0'%

'Babi. Nr. 1.

A

41,1% 
44,0% 

f  2(9 %■>

19,7%
13,?-%

-  ® %

AU

4,7%
6,4%
1 .7 !#

Hiocliem
wskaźnik

1 ,S7 
2,57 

+  0,7

Uderza tu przedewsźBstkiem spadek w grupie B o na
korzyść innych grup, głównie |na korM Sć grupj A. Nie móżemv 
się jednak zadowolić porównaniem niepodzielnych grup. O ile 
bowiem upatrujemy możliwość osobniczych różnic w skłonności 
uo suchot, to musimy uwzględnić, że dla konstytucjonalnej 
skłcwńfOści ważrfa, jest u e pewna grupa jak-e taka. tylko w-ażny 
jest sam czynnik A (względnie B ) ,  odpowiadający genowi.

W zajem ny stosunek czynników A i. 43’ i sprezentuje omawiany 
już biocheiniezJny wskaźnik H i r s z f e l d a .

bfei podstawie powyższej tabelki 1. wskaźnik ten, ićfcyli iloraz 
A -+ AB

------------------- , wypada n naszych gruźliczych =  2,57, t. j. o 0,7
B  +  AB

więcej, niż u niegruźliczydh, którzy mają .1,87. O-znasza to dość 
znacw e p r z e ś n i jc ie  na k o r z y ć  czynnika A, ■skąd możrnaby \\%̂  
wnfoskowaić, że czynnik A silniej usposabia do suchot, niż aeynnik 
B. Zgadzałoby się to H  pHytoczfefrym na wstępie wynikiem badali 
Ś w i u r a  i K o n a ,  którzm ntrzym ali  dla gruźliczych biocheniicziiy 
wskaźnik 2,4. a więc o 0,8 więksry od wskaźnika, trznaczsmego 
przez H a 1 b e r ó w n ę i M y d l a r s k i e g o  dla W arszaw y (1,6).

. le d ra ik że  b i o c h e m i c z n y  w s k a ź n i k  m a  -tę w a d ę ,  ż e  n ie  u w z g lę d ­
n ia  w c a le  g r u p y  'O .  W s k a ź n i k  ten o b l i c z a  s ię  w zatiożeniu, 'że 
i s tn ie ją  t y lk o  d w a o z V m iik i :  A i B ;  g r u p a  ^ ' ś  .O m V a ż a  s ię  j e d y ­
nie  zii  w y r a z  b r a k u  ołm t y c h  «cży n n ik ó w . G d y p y  n a w e t  t a k  b y ło ,  
Ł i- g d y b y ś m j ,  g r u p ę  O t r a k t o w a l i  j a k o  c a łk ie m  o b o ję t n ą  w z a j ­
m u j ą c e j  B *  S p r a w ie ,  to i w ó w c z a s  —  ze  w z g lę d ó w  <teyl9fo m a ­
t e m a t y c z n y c h  —  p o w iń n iś m ^  w  tak i  c z y  in n y  s p o s ó b  b r a ć  ją  po,d 
u w a g ę  p r z y  oblkfstaniu c ź y i t n jk ó w  A i B ;  inn em i s ło w y ,  n a l e ż a ł o b y  
o z n a c z a ć  zawartośTS 'czyn lników  A i B  w c a ł o k s z t a ł c i e  k a ż ­
d e g o  z  b a d a n y c h  i p o r ó w n y w a n y c h  ś r o d o w i s k  (np. u g r u ź l j c f y c l i  
i n i e g r u ź l i c z y c h ) .  P o w i n n i ś m y  s ię  l i c ź y ć  z  'g rupą O te m  b a r d z i e j ,  
ż e  n ic  w s z y s c y  u w a ż a ją  tę g r u p ę  'Obft iętną, b e a c z y n n ik o w ą .  
B e r n s t e i n ,  p r z y j m u j e  f c t n ie n jC  t r z e c h  c z y s t y c h  , . r a s “ s e r o l o ­
g i c z n y c h  (ścfśl-ei b i o c h e m i c z n y c h ,  i z o a g l u t y n a c y j n y c h ) .  Ozniftićzy-ł 
j e  l i t e r a m i  -P ,  0 ,  R. „ R a s a t *  o d p o w ia d a  ■czynnikow i (n ie  g r u p ie )  A ;  
0 '  o d p o w ia d a  c z y n n ik o w i  B ;  R  o d p o w i a d a l i ) .  H ip o t e z a  B e r n ­
s t e i n a ,  k t ó r a  u m o ż l iw i ła  d o k ł a d n ie j s z e  w y t ł u m a c z e n i e  Z j a w i s k  
d z ie d z ic z n o ś c i  grup  s e r o l o g i c z n y c h ,  j e s t  t a k ż e 1 b a r d z o  prźtydatma, 
f d y  c h o d z i - o  a n a l iz ę  t a k ic h  zaSga-diiień, j a k k t ó r e  s t a n o w i  p r z e d ­
m io t  n a s z y c h  r o z w a ż a ń .  D r o g ą  z ło ż o n e g o  r a c h u n k u  o t r z y m a ł  
B e r n s t e i n  w z o r y ,  s ł u ż ą c e  do o b l icz a n ia  p r o c e n t o w e j  c z ę s t o ś c i  
W c h  t r z e c h  , , ra| “ ( c o c h )  w o b r ę b ie  p e w n e j  p o p u la c j i ,  k t ó r e j  s t r u k ­
tura g r u p o w a  z o s t a ł a  ju ż  oz^racz-ojia. M i a n o w i c i e :

1) p =  i - y : o  +  B ,

2) g =  1 -  I O +  A ,

s )  j o :

Przyczem zawsze musi b y ć :  p +  Q +  r =  1 ( =  U10%).

W e wzorach tych p, q i r oznaćfatią poszukiwaną częsfcść 
cech P  t l  i R :  O, A i B  oznaczają  daną cz ęs to ®  grup *0, A i B  
(w postaci ułamki).

Wśęód badanych pcieze innie 492‘miegruźliczych by lo :

34,5% grupy O t. j. 0.345
41,0jź  grupy. A t. j. 0,411
19,7%, grupy 'B . t. i . . ,0,197

s kąd :

P1 )

2) q

3) r

1 - ! fy .45  -+■ 0,197 =  0,27 czyli  27%

1 -  , 0,345 +  Ó J l L  =  0,15 czyli  15%

1 0,345 =  0,58 Gzylii 58%

Wśród 175 gruźliczych było:

36,3% . grupy O t. j. 0,365
44,0% grupy A t. j. 0.44
13.1'% grupy B  t. j. 0,13,1

sjkad:

1) p =  .30%; 2) q =  w M  .3) r — 6D%\

Porównajm y te dwa szeregi liczb:

Tabl. Nr. %

Os. niegruźliczy 
Ch. gruźfiefy

Różnica

P
2 7 %
30%

+  |T%

d
15%
10% 

—  o%

582/%
60%

-  2 %

A ‘ratem mamy u gruźliczych więksLfl obfitość cechy P, od­
p o w i a d a n e j  czynnikowi A, oraz cechy R, odpowiadającej gru­
pie O, natomiast lUnJef O, t. j. czynnika B, niż u niegruźlicajach. 

t^jwyraźłnieij.stza iCst zwłasadza ta' ostatnia różnica: spadek o 5% 
(co ljnożnJBB interpretować jako wyraz ujemnej korelacji  cz-yn- 

,nika B  ze- sklonnjgpią do suchot ptuc). Z występujących tu różnic 
iii plus w ę k § ? a  Jest różnica na korzyść A ( +  3% ).

Odchylenia są jednak zbyt małe, aby mftżns. było na nich 
oprtjeć ostateczną łodpowieSś ma pytanie postawione na wstępie. 
Conajwyżej wolno orzec, że wynik moich badań nie przeczy 
twierdzeniu licznych autorów o istnieniu wiekszej skłonności do 
suchot pilic u oąobnfkĆfyy należących do grup serologicznych 
A i AB.

Konieczne są jednak dalsze, i to masowe, badania celem 
wyciągnięcia definitywnych wniosków w  sprawie "zależności mię­
dzy grupami krwi a skt-onnoseią do suchot płucnych i do ich po­
szczególnych postaci klinicznych.

Dr. Henryk KRYSZEK. Łódź.

O w artości klinicznej mierzenia ciśnienia tętniczego 0-

Z oddziału wewn. Szpit. fund. matż. Poznańskich.
Ordynator:  Dr. Seweryn S  t e r 1 i n g t -

Mierzenie ciśnienia tętniczego przy łóżkn chorego jes t  obecnie 
samo przez się zrozumiale. Interpretacja  otrzymywanych wyników 
posiada wielkie piśmiennictwo teoretyczne i kliniczne. D alecy je ­
steśmy obecnie od przeceniania otrzymywanych wyników w obra­
zie chorobowym. Okres, który przycżynił się -w dużym stopniu do 
wytworzenia typu ,,hipochondryków ciśnieniowych", minął bezpo­
wrotnie. Mimo to zagadnienie mierzenia ciśnienia nasuwa wciąż 
kliniczne zastrzeżenia, zmuszające- z jednej strońj? do krytycznego 
zastanowienia się nad utartemu niekiedy formułkami, z drugiej 
zaś —  do pogłębienia poznania .skomplikowanego mechanizmu, 
którego wynikiem są otrzymywane liczby i wykresy.

Potwierdzeniem tego chociażby przyjęte mianowuiatwo. Mam 
na myśli ciśnienie maksymalne i minimalne. Ciśnienia te nazywa 
się często pretensjonalnie dotąd jeszcze ciśnieniem skurczowem 
i rozkurczowemu głównie w memieckiem i polskiem piśmiennictwie. 
Z tych dwóch terminów wynika i termin trzeci:  ciśnienie tętna, 
czyli różnica pomiędzy ciśnieniem skurczowem a rozkurczowem: 
po niemiecku „P ulsdruck" ;  Francuzi nazyw ają  przezorniej wielkość 
tę „pression differentiale". Otóż żadnym obiektywnym argumen­
tem nie jes t  udowodnione, a sprzeczne raczej z pojęciami fizyki, 
zwłaszcz# hydrodynamiki, by istotnie ciśnienie, które nazywamy

') Wg. rzeczy wygłoszonej w Łódzkiem Tow. Lek. w dniu 
35. I. 1933.
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maksymalnem, odpowiadało ciśnieniu skurczowemu, zaś ciśnienie, 
które nazywamy minimalnem —  rozkurczowemu. Przecież okre­
ślamy ciśnienie maksymalne, t, zw. skurczowe w ten sposób, że 
w powietrznym mankiecie podnosimy ciśnienie tak dalece, by ustala
pulsacja poniżej miejsca ucisku. O ile, dla przykładu, wyobra­
zimy sobie elastyczną rurkę, za jaką uważamy ścianę tętniczą., 
i w rurkę tę wpychać będziemy rytmicznie zapomocą tłoku płyn, 
to łatwo przekonamy się, że uciskając zzewnątrz mankietem ściany 
rurki doprowadzić możemy do momentu, w którym fala pulsacyjna 
więcej przenosić się nie będzie, natomiast przepływ płynu trwać 
będzie nadał. Że tak jest w istocie i w organiźmie ludzkim, wydaje 
nam się w pierwszej chwili nieco dziwne, ale stwierdzone zostało 
już w r. 1910 przez B  e u c z u r a (H e r i n g). Przekonał się B  e n-
c z u r  o tern w sposób następujący: zakładał na ramię używany
i dotąd mankiet R e c k l i n g h a u s e n a  i uciskał tętnicę aż do 
zniknięcia tętna. Na palec tejże ręki nakładał nieużywany dziś 
przyrząd G a r t n g r a ,  m a ją cy  obecnie znaczenie historyczne, na 
którym jednak oparte były  swego czasu klasyczne dla ciśnienia 
prace P a l a  o przełomach naczyniowych. I cóż się okazywało? 
Podczas gdy ramię uciśnięte było siłą, odpowiadającą naszemu 
t. zw. ciśnieniu skurczowemu, ciśnienie krwi w palcu nie równało 
się zeru, jak tego należało oczekiwać, lecz było nieznacznie tylko 
w stosunku do normy obniżone. Z tego wniosek, sprzeczny z utar- 
temi poglądami, że ucisk mankietu nie zam yka w całości światła 
naczynia, lecz jedynie zwęża światło, umożliwiając jednak prze­
pływanie przez zwężony otwór prądu krwi. A więc zwykłą naszą 
metodą uzyskujemy nie ciśnienie t. zw. skurczowe, lecz wielkość 
leżącą poniżej tego ciśnienia. Na to samo zwracali uwagę K o- 
r a u y  i i M o o r  i rosyjski badacz N e s t o r o w ,  badając krążenie 
włosowate na palcach uciśniętego do maksymalnego (skurczowego) 
ciśnienia ramienia. Stwierdzali oni, że krążenie w naczyniach 
włosowatych ustaje  całkowicie dopiero wtedy, gdy ciśnienie 
w mankiecie, o taczającym  ramię, podniesie się jeszcze powyżej 
t. zw. maxim um  o 10 do 30 mm Hg.

Jednocześnie z palpacyjnem określeniem ciśnienia maksym al­
nego posługujemy się i metodą oscylacy jną  (zawsze jednak w kom­
binacji z metodą osfuchową). W iemy, że początkowo strzałka 
oscylometryczna, zależnie od tego. czy  operujemy zwykłym man­
kietem, czy podwójnym, wykonuje większą lub mniejszą ilość 
drobnych, równych, miarowych ruchów; odchylenia te stopniowo 
się zw iększają ;  pierwszą wyraźnie zwiększającą się oscylac ję  uwa­
żamy za moment wystąpienia ciśnienia maksymalnego. W ahania 
te stopniowo zwiększają  się nadal —  moment największej o scy­
lacji ,  do którego wrócimy, uważamy jako wyraz ciśnienia śre­
dniego, —  by później znów widocznie się zmniejszać. Ten ostatni 
moment zmniejszenia się oscylac ji  nazywamy ciśnieniem „rozkur­
czow em u Pogląd ten w pierwszym rzędzie zawdzięczamy 
R  e c  k 1 i n g h a u s e n o w i i G a 11 a v a r d i n o w i. Takie ujęcie 
wynika z naszych wyobrażeń o tem, co się dzieje ze ścianą na­
czynia pod uciśuiętym mankietem. A mianowicie wyobrażamy so­
bie, że światło naczynia w momencie, w którym ciśnienie man­
kietowe jest  wyższe, niż ciśnienie wewnątrz naczynia, zapada się. 
że następna fala wypchniętej z serca krwi podnosi ciśnienie we­
wnątrz naczynia i rozszerza jego światło, i tak naprzemiennie, 
t. zn. w odstępach czasu pomiędzy poszczegółnemi falami tętna, 
światło naczynia przyjmuje  to kształt okrągłej rurki, to zapadnię­
tej wstęgi, aż dochodzi do momentu, w którym światło pozostaje 
okrągłe, rozszerzając  się jedynie we wszystkich kierunkach, sto­
sownie do otrzymywanego z serca rzutu krwi.

Jak dalece tego rodzaju wywody są jednak z punktu widzenia 
hemodynamiki nieprzekonywujące, świadczy już pośrednio fakt, 
że dodziśdnia toczy się spór o to. jakie j szerokości powinien 
b yć  mankiet, by cy fry  uzyskiwane odpowiadały prawdziwym sto­
sunkom. Jedni uważają, że szerokość mankietu winna wynosić 
13 etn (R  e c k 1 i n g h a u s e n, G a 11 a v a r d i n ) ; inni uważają  
(S  t r a u b, K y  1 i n, S  a h 1 i, R  e i I i n g h), że w szerokim mankiecie 
tkwi błąd wymiarowy. Już sama zależność pomiaru ciśnienia od 
szerokości rozmaicie stosowanych mankietów odbiera poniekąd 
samej zasadzie ciśnienia je j  obiektywne podstawy. D otyczy to 
w jeszcze większym stopniu, niż ciśnienia maksymalnego, ciśnienia 
minimalnego, o którem K y  i i n w swem ostatniem wydaniu 
„o chorobach hipertonicznych" powiedzieć potrafił,  że „tak uczy 
je  przynajm niej oceniać R  e c k ł i n g h a u s e n“. Zatem autory­
tety, miast podstaw obiektywnych.

Uwidacznia się to i przy wyliczaniu t. zw. wspomnianego już 
„ciśnienia tętna“. Z pomiarów naszycli bowiem wynika, że różnica 
pomiędzy ciśnieniem maksymalnem a minimalnem wynosi normal­
nie 40 mm rtęci, ale niekiedy i 100 i więcej.  W y d a je  się, że jest 
sprzeczne z poglądami fizjologii, by fala tętna mogła wywoływać 
wahania ciśnienia wewnątrztętniczego, dochodzące do 100 —  150 
i w yżej mm rtęci. Do przy jęcia  byłoby ono jedynie w w yjątko- 

“ wych przypadkach, np. niedomykalności tętnicy głównej, 
dzięki specjalnemu wówczas istniejącemu mechanizmowi. Pogląd

ten potwierdzają niektóre badania przeprowadzane bezpośrednio 
na kończynach u ludzi w czasie amputacji.  Francuscy autorzy 
D e h o n, D u b u s i H e i t z i niemieccy M u l l e r  i B  1 a u e 1 cz y ­
nili te badania (1912) na amputowanych kończynach. Stwierdzali 
oni wówczas różnicę pomiędzy ciśnieniem maksymalnem a lniui- 
malnein w granicach 5 —  8 min na tętnicy goleniowej, w jednym 
tylko przypadku na tętnicy promieniowej różnica ta wynosiła 
15 mm; podczas gdy jednocześnie mierzone ciśnienie metodą bez­
krwawą na zdrowej kończynie wykazywato różnicę ciśnień od 
40 —  80 mm Hg. Uwzględnić przytem musimy, że badania drogą 
krwawą czyni się zapomocą manometru rtęciowego, co też może 
wpłynąć na ścisłość otrzymywanych liczb.

Do innych wyników doszli wprawdzie inni badacze, jak 
H ii r t h 1 e. H o w e 11 i B  r u s h. Z powyższych wywodów dwa 
w nioski:

1) ciśnienie maksymalne i minimalne nie jest  bynajmniej rów­
noznaczne z ciśnieniem skurczowem i rozktirczowem, panująćem 
wewnątrz światła naczynia. Z tego wynika, że i różnica ciśnień 
maksymalnego i minimalnego nie jest ściśle t. zw. ciśnieniem 
tętna. Ściśle  określając,  powinniśmy pod ciśnieniem maksymalnem 
rozumieć ciśnienie w mankiecie uciskającym, przy którem znikają 
pulsacje poniżej miejsca uciśniętego; zaś pod ciśnieniem minimai- 
nem rozumieć takie ciśnienie, które występuje w mankiecie podczas 
obniżania w nim ciśnienia powietrznego \y momencie, w którym 
pulsacje powietrza wyraźnie się zm nie jsza ją ;  i

2 ) z wniosku pierwszego, jak  i z badań doświadczalnych nad 
ciśnieniem metoda krwawą wynika, że dużą, niedostatecznie może 
uwzględniana dotąd rolę w liczbach pomiarowych odgrywa sama 
ściana naczyniowa, je j  napięcie i opór; i że w ten sposób mierzenie 
ciśnienia i badanie charakteru oscylac ji  s ta je  się metodą czynno­
ściową dla stanu naczyń, co przy obecneni naszem zainteresowa­
niu dla rozgraniczania stanów liipertonicznych w przypadkach 
hipertonji samoistnej od ścian atonicztiych w przypadku m iaż­
dżycy naczyń ntieć może w przyszłości duże znaczenie diagno­
styczne.

Z w racając  większą uwagę w mierzeniu ciśnienia tętniczego na 
składnik naczyniowy, prędzej zrozumiemy i inne zjawisko, z któ­
rem spotykamy się często w szpitalu i które nierzadko doprowa­
dza lekarzy, za jm ujących się ciśnieniem krwi, do zniechęcenia. 
Mam na myśli niestałość otrzym ywanych wyników, będącą skut­
kiem. choć to obco trochę brzmi, trudności technicznego opanowa­
nia samego mierzenia. W  pewnej mierze przyczyniają się do tego 
i dane w piśmiennictwie, które z dokładnością do jedności s tara ją  
się określać ciśnienie maksymalne i minimalne. Od wielu lat, mie­
rząc systematycznie u chorych na oddziele ciśnienie metodą oscy­
lometryczna, którą w dużej mierze spopularyzował w Polsce  S e ­
weryn S  t e r I i n g, pisząc w r. 1914 (Gazeta Lekarska 1914 Nr. 22)
0 „użyciu oscylometru sfigmometrycznego do badania ciśnienia 
krwi“, nie pretendowaliśmy nigdy na tego rodzaju ścisiość. Za­
okrąglamy zawsze liczby i dla ciśnienia maksymalnego i minimal­
nego do 5 lub 10; cowięcej,  z pewną nieufnością odnosimy sie do 
liczb bardziej ścisłych. Niewątpliwie operowanie własnym stałym 
aparatem daje liczby, na których najbardziej polegać można. Nie­
jednokrotnie spostrzegaliśmy, że badania przeprowadzone u tego 
samego chorego w tym santym czasie przez dwóch badaczy dawały 
pewne różnice. Ja k  skrzypek na swym instrumencie, tak każ i jr  
badacz potrafi wydobyć ze swego aparatu maksymutn wydajności
1 sprawności. Niewątpliwie przyrządy, głównie oscylometryczne, 
powinny być co pewien czas sprawdzane, gdyż i w sam ych przy­
rządach sprężynowych tkwić tnoże przyczyna błędów. Główna 
przyczyna tkwi jednak gdzieindziej:  podkreślony już moment na­
czyniowy sprawić tnoże niestałość ciśnienia u tego samego osob­
nika, stwierdzaną w krótkim przeciągu czasu. Nie powinno nas to 
zbytnio zadziwiać, gdy sobie uświadomimy, że opór ściany naczy­
niowej i inerwacja  mięśniówki podlegać może już normalnie pew­
nym wahaniom fizjologicznym, zwłaszcza u kobiet (H r o m). 
W  patologii znamy przykłady stwierdzania różnicy ciśnień, w y­
noszące od 10— 20 mm Hg na kończynie porażonej w stosunku do 
kończyny zdrowej w przypadkach porażenia połowiczego. T a  róż­
nica ciśnień, zależna od zmiany tonicznej inerwacji  ściany naczy­
niowej centralnego pochodzenia, była przez nas niejednokrotnie 
stwierdzana. Natomiast, co warto podkreślić, grubość warstwy 
części miękkich nie wywiera wpływu na pomiary ciśnienia, I tak 
wielokrotnie stwierdzaliśmy w przypadku zaniku mięśni silnego 
stopnia, np. po sprawne stawowej, jednakowa ciśnienie na ręce 
atroficznej,  jak  i na ręce zdrowej.

Wiadomo również, że różnice pomiędzy pierwszem mierzeniem 
ciśnienia a następnemi mogą być dość duże. Pow sta je  to w sposób 
rozmaity i idzie bądź w kierunku zwiększania, bądź obniżania ko­
lejno po sobie otrzym ywanych wyników. Już sam proces mierzenia 
ciśnienia, zwłaszcza przy nieco patetycznem ustosunkowaniu się 
lekarza do tego zabiegu, może u chorych lękliwych wywołać odru­
chowe wzmożenie ciśnienia. Wzmożenie ciśnienia nastąpić może
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1 pod wpływem bólu na skutek ucisku gyty u ludzi chudych, u któ­
ry ch  naczynia żylne nie "  pokryte dostateczną warstwą jtluszczu.
2  drugiej strony i u ludzi otyłych z w'ysokiem ciśnieniem ucisk 
mankietu na skutek bólu wywołać może wzmożenie ciśnienia. Nie 
są to jednak jedyne (momenty, wywołujące wahania ciśnienia u cho­
rego. P rzy  niedostatecznie szybkiem mierzeniu lub przy wielokrot­
nych kontrolnych mierzeniach wywołuje się zastój żylny poniżej 
tniejśca mierzonego. Zastój ten .podnosi ciśnienie, gł&rnie jgiifii! 
malne. Ten szkodzący wpływ wytwarzanego przy mierzeniu ciśnie­
nia zastoju żylnego został  przez R e i l i n g l i a  wyzyskany celem 
obliczenia metodą pletyzmograficzn.ą omawialiegtlj już, lecz bliżej 
nieokreślonego czynnika, jakim jest opór ściany naczyniowej. W y ­
nosi on, według R e i l i n g l i a ,  w przypadkach hipertonji samo­
istnej lub marskości nerek .30 —  40 mm rtęci.

W reszcie,  sam ucisk dużego ptiia naczyniowego wywołać może 
wzmożenie ciśnienia tętniczego. Sty ierdzić możjia wzmożenie 
ciśnienia podczas procesu mierzenia po stronie kontrlaterakiej. 
W iemy przecież, że na tej zasadzie ucisku tętnicy ^oddziaływania 
przez to na ciśnienie krwi chciał K a t z e n  s t e i n  zbudować swą 
próbę czynnośc|o\vą sarca. Te wszystkie wahania ocenimy tem 
łatwiej, o ile uwzględnimy, że wrażliwość odruchowa i naczyniowa 
może byś n różnych ósiobników rozmaita.

Obok tych momentów musimy oczywiście uwzględnić rcjfżnioę 
ciśnienia zależnie od c o B c j i ,  w której m ierzy m y przyczem w po­
zycji  siedzij^ej ciśnienie jest od 10 —  15 mm niekiedy wyższe, niż 
w leżące j;  musimy również uwzględnić fóżnicę poziomu pomiędzy 
sercem a miejscem, na któreni mierzymy.

Niemnieisze różnice w.ynikają i przy mierzeniu rozmaitemi 
metodami. Met-odfl palpacyjna. dostępna jedynie dla obliczenia 
ciśnienia maksymalnego, daje niższe .cyfry, niż metoda osluchow a- 
zaś różnica ciśnień, osiągana metodą oslucliową, zawsze jest  n inie j­
sza, niż równica Iciśnień, otrzymywana metoda oscyloirtetryczną, 
przyczem maksymalne ciśnienie ^słuchowe jest zawsze niższe od 
maksymalnego ciśnienia oscylometryoanego, a minimalne ostu- 
chowe —  wyższe od minimalnego oscylometrycznego. T ę  rozbież­
ność pomiędzy różnicą ciśnieniowy oslucliową a oscylometryczną 
s tara  się w ysyskać  R a z u m o w (Moskwa, 193!?) dla określenia 
energii i szybkości rozwoju fali tętna. Uzyskuje w' ten sposób ntjvą 
miarę czynnościowej wydolności serca.

Mierząc osoylometrycznie zastanowić nas muszą oscylac je  su- 
prainaksymalue. Stanowią one, j a k o  oscylac je  przybrzeżne, po­
w stające na skutek udereenia fali o brzeg mankietu, raczej prze­
szkodę przy mierzeniu ciśnienia. Stąd dążność do ich usunięcia 

jftipomocą wprowadzenia podwójnego mankietu do przyrządu P  a- 
c  li o n a przez G a l l a  ć l  r d i n a, przyczem górny mankiet tłumi

Rys. 1.

te oscylac je .  B a d a ją c  (r. 1924) przypadki hipertonji samoistnej 
i miażdżycy naczyniowej przyrządem P  a c li o u a stw ierdziliśmy, 
że w przypadkach hipertonji samoistnej oscylac je  supraniaksy- 
malne występują bardzo wcześnie, o fet) i wóęce.i inni wyżej,  niż 
maksymalne. Odpowiadaćby to mogło wzmożonemu oporowi ściany 
naczyniowej,  której już napięcie spocz\ nkowe jest  wzmożone. Są  
to te przypadki,  którym odpowdada, według R  e i 1 i n g h a, opór 
ściany naczyniowej,  obliczony metodą pletyzmograficzną, wyno­
szący 35— 40 mm. Stosunki te ilustrują rys. 1 —  przypadek liiper- 
tonji samoistnej i rys. 2 —  przypadek stwardnienia tętnic obw'o- 
dowtych.

Natomiast w przypadkach węJiykowaloSci i stwardnienia tętnic 
obwodowych ( ,M eŁ averka lku rig" . J l i i n c k e b e r g a ) ,  w których 
inspekcja i palpacja już te ;żiniany ..s^wardnieniowe wykazuie, —  
przypadki spotykane głównie u pracowników'’ fizycznych, —  drgań 
suprainaksymalłiycli  nie stwierdzaliś-my. W reszcie, w przypadkach 
miażdżycy rozsianej oscylac je  supramaksymalne występowały 
w stopniu większym, niż w normie, lecz w mniejszym, niż w przy­
padkach hipertonji samoistnej. Odpowiadałyby te oscylac je  przy­
padkom, w których opór ściany naczyniowej wynosił, —  a brew- 
oczekiwaniom —  według R  e i 1 i n g h™, jedynie II) do IBS mm rtęci. 
Już wtedy wypowiedzieliśmy przypuszczenie, że badanie chara* 
kteru i jakości tych oscylacy j  $tać się może przyczynkiem do 
stwierdzenia stanu czynnościowego naczyń.

To samo, Z a s t rz e ż e n ia m i ,  dotyczy i odcinka infratninimaluęgo 
krzyw e j ,oscylom etrycznej,  a więc tych óścyiacy j,  które występują 
poniżej ciśnienia minimalnego. O scylac je  te, będąae wyrazem drga­
nia ściany naczyniowej pod wpływem energji rozchodzącej się *ati 
tętna, zależne być niuszśt od rozciągliwości ściany. Rozciągliwość 
ściany naczyniow ej z a l e c a  jest  od stanu napięcia t e j *  ściany 
naczyniowej. P l e s c l i  podaje cztery typy krzywej drgań inrra- 
minimalnycli:

1) typ nieelastycznej,  trzepocącej tętnicy z krzywa o ostrem 
i krótkiem załamaniu się,

2) typ normalnej elastycznej tętnicy o bardziej prostolinijnym 
i rozciągniętym spadku,

3) typ grubościenne.i skróconej tętnicy bardziej zbliżający sic 
w spadku do równomiernie opadającej linji i

4) typ zw'apnialej nierozciągliwej tętnicy o przebiegu prawie 
równoległym.

Posługujemy się w szpitalu tonoscylograiem P  1 e s c h a '(Dr. 
J  o k i s z ó w u a ) .  Z naszego materjatu krzywych nie moglibyśmy 
potwierdzić tych danych, choć w niektórych przypadkacli zbliżone 
do wspomnianych typów' krzywe spadku są  zaznaczone. W yd a je  
się to nam jednak przy niewielkich rozmiarach odcinkó\ krzy­
wki inframinimalnej służącej do analizy i przy .inercji, właściwej 
piszącemu pióru tonoscylografa,*  zbyt,  trudne i subiektywnie. Może 
w przyszłości przy zastosowaniu hardziej czułych ine?od, np. me­
tody O h m a ,  uda się otrzymać lepsze wyniki.

Zagadnienia supra- i inframininialnych oscylacy j  jest  dlatego 
interesujące, -iże może byczono przyczynkiem, jak już Wspomnia­
łem, do odróżnienia stanu hipertonicznego naczyń od stanu skle­
rotycznego. W iem y wprawdzie, jak caęsto towarzyszą objawy hi- 
pertoniczne zmianom sklerotycznym i jak trudno jesłt oz^stokroć 
w obraz-ie chorobow'ym wyodrębnić te poszczególne c e c h } . Mimo 
to nie traktujemy dziLąni w klinice wewnętrznej, ani w' okulistyce,

Rys. 2.

ani w neuroiog|i, ani nawet w psychiatrii arterjosklerozy i arter jo- 
hipertonji, .iako nierozłączne całości. W iemy, I g  naczynia hiper- 
totiiczne są t ia d w p ż ł^ e ,  zaś sklerotyczne —  podwmazlLwe; że 
przestają  one być, według definicji R  ii c k e r a, czynnym organem, 
a sta ją  się jedynie „doprowadzającą rtygg. Wierny, że przy hipei- 
totiji angjospazmy są częste, przy sklerozie —  rzadkie. K r a p f 
(Monachium) twderdzi, że późna prawdziwa epilepsja może b\ ć 
objawsetn hipertonji, jako skutku hipertonicznego nastaw ienia ściany 
naczyińowrej. Obiektywna, graficzna ocena stanu naczyń w tym 
okresie rozwoju nauki o hipertonji w ydaje  się być wdzięcznym, 
choć trudnym obiektem dla poszukiwań.
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Dotąd ułowiliśmy o krańcowo górnych i krańcowo dolnych 
o scy lac jach ;  zatrzymamy się na c h w f l j n a  największych osdfcla- 
cjach, a więc tia ciśnieniu „średniein“. Q scylac je  te widzimy bądź 
na oscylometrze P a c h o m  lub wy|fcaźiiiej na krzywych tono- 
sfeylograficztiych. Z tem ciśnieniem średniem zaszła rzecz «zaijuiu- 
jąca ,  nie po raz-pierw szy spotykana w historii medycyny. Już 
bojsiiem przed laty 50 została wykryta przez M a r e y  a zasada 
która pozwalała z dostateczna ścisłością określać prawdziwe 
ciśnienie hemodynamiczne bez operacyjnego otwierania tętnicy. 
Zasada ta została sionnułowana yfirzez M a r e y a w następujący 
sposób: jeżeli weźmiemy elastyczna rurkę, przez którą przepływa 
w tłaczany płyn okresowo i będziemy nazewilątrz rurki dookoła 
w włodnym cylindrze zwiększać ciśnienie, to przy określonem pod­
niesieniu ciśnienia środowisko o taczające  rurkę zacznie również 
tętnić;  pieSłi d a ^ e m  podniesieniu ciśnienia pulsacja ta będzie* sję 
powiększać, dosięgając maksyinum, by później z jeszcze dalszem 
podniesieniem ciśnienia zacząć się zmniejszać. Moment, w którym 
w ota-czającem i uciska,iącem na tętni.£ę środowisku pulsąc.ia bę­
dzie największa, jest tym momentem, w którym ciśnienie wewnątrz 
tętnicy i nazewnątrtal niej będzie jednakowe. J a k a ję  elastycznej 
przegrody nie odgrywa przytem żadnej roli. Jak  wytłumaczyć so­
bie mechanizm tego ziawiska'? M o s s o, który po raz pierwszy 
zastosdwał tę zasadę w klinice, — , na tem polega jego pletyftmo- 
graf, — o b j a ś n i a ł o  zjawisko na modelu w spos*jV następ u jący : 
W yobraźmy sobie pudło, przedzielone w połowie elasfyczną błoną. 
J i ś l i  jedną połowę pudła połączy się z przyrządem wypełnionym 
pulsującym płynem lub powietrzem, a w drugiej połowie stopniowo 
będzie z w i^ k S a ć  sisę ciśnienie, to przy określonej wysokości eiifiiie- 
n i i  zawartość i drugiej potowy zacznie tętnić, w miarę dalszega 
wzrostu ciśnienia pulsacje będą się powiększały, dosięgną swego 
malysymum; zaś przy jeszcze dalsaem powiększaniu ciśnienia 
zaczną się zmniejszać. Maksymalne wahania wystąpią wtedy, gdy 
z obu stron błony elas-tyczuej ciśnienie będzie jednakowe. W tedy 
bowiem błona będzie zupełnie wolna, nie będzie wygięta am 
w jedną ani w drugą* stronę, je j  elastyczność będzie maksymalna 
i dlatego też wahania pulsacyjne bedą największe. Zanim M o s ą  o 
potwierdził słuszność tej zasady fizykalnej na swym modelu, 

y h o n s t r i f i w a ł  już M a r e y przyrząd, który nazwał wówczas 
sfigmoskopem. Ten prz-trząd i ta zasada M a  r e w a  poszły jednak 
w zapomnienie nawet we Franc ji  i dopiero przed dwoma laty 

. /.ostały świeżo „odkryte". Jakie jednak pod tym względem do- 
niedawna panowały rozbieżności i jak mało ugruntowane były 
fizykalne wiadomości o ciąmeniu, świadczy najlepiej fakt, że 
C z 1 e n o w uważał, ż»  te największe oscylac je  odpowiadają 

' ^ Ś n ien iu  maksymalnemu, S  a li I i, E  r 1 a n g_ e r, P a l  i inni —  
ciśnieniu minimalnemu, aa& H i 11 i B a r n a r d ,  jitż wówczas, —  
cjiśnienin średniemu. Obecnie wzbogaceni o nową wielkość ciśnie­
niową przyjmujemy, zgodnie z określeniem P  o t a i n‘a, jako 
ciśnienie średnie to cienienie stałe, które bez pulsacji zabezpie­
c z a ł o ®  takie sajno krążęnje1 krwi, jakie  zachodził- w organizmie 
przy normalnej pulsacji. Witbec tego, że przy pulsacji ciśnienie 
krw i w szybkim czasie podnosi się do ciśnienia m a k s y m a l n e j ,  
a obniża się tylko stopniowo, gdyż skurcz trwa znacznie króce.i 
niż rozkurcz* ciśnienie średnie leży bliżej ciśnienia minimalnego. 
Jedynie jako nilaorozurnienie terminologiczne należy traktować 
ujmowanie średniego ciśnienia, jako średniej arytmetycznej po­
między maksymalnem a minimalnem ciśnieniem, jak to czynią 
i Ostatnio nieliczni wprawdzie autorowie.

To -właśnie ciśnienie średnie s f tó  się miało ostatnie' jedną ze 
stałych fizjologicznych, taką stałĄ*. jak '%  jest tip. ciepłota ciała. 
pH. Dwie ostatnie stałe u ludzi normalnych wahają  się, jak wia­
domo, jedynie w granicach niewielkich, t. zw. ffe jologiczn^eh; to 
samo dotyczyć miało i ciśnienia średniego —  w klinice.

Liczne badania francuskie ustaliły normę dla ciśnienia śred­
niego pomiędzy 8 a 9 cm rtęci. Wahania dochodzą do 11 cm wgórę 
i 7 cm wdót; liczby powRaei 11 cm traktowane sa już jako 
patologiczne. W  odróżnieniu od ciśnienia maksymalnego i mini­
malnego. które to ciśnienia pod wpływem icgRrmików, jak  tra-wie- 
nie sen. wysiłek fizycznyIgKlieii ia ją  się w dużych granicach, 
wielce utrudniając przez to interpretac ja otrzymywanych wyni­
ków przy, ocenie t. zw. prób czynnościowych serca, —  ciśnienie 
średnie wahać sie mia4o.'w tych warunkach .ieds nie w granicach 
fizjologięzijych. Zaspakaja łoby to potrzebę istnienia pewnej sta ­
łej hemodynamicznej w organiźmie, zabezpieczającej organizmowi 
sprawne wywiązywanie się pod wpływem rozmaitych czynników 
zewnętrznych. Badania' nasze, zgodnie z badaniami H Ło m a,
L £ s  t m a u a, potwierdzają wprawdaie stalą wysokość ciśnienia 

^Śiedniego u ludzi zdrowych w wymienionych granicach, nie po­
twierdzają jednak niezmienności stałej ciśnieniowej w- warunkach 
pracy wysiłkowej i pod wpływem wzruseeji psychicznych. 

wW -zbiorze krzywych naszych posiadamy dowody, że ciśnienie 
średnie wahało się uietylko w granicach 2  cm wgórę i wdół, 
jak  to stwierdzały ba&ania L i a n a ,  lecz w zrastały i do 14— 15 cm

przejściowo, vf przypadkach, w których nie stwierdzaliśmy żad­
nego uszkodzenia mięśnia Sercowego.

Celowckść| istnienia ciśnienia ŚTedilięs-o, przy teleologicznem 
podejściu do ttego zagadnienia, ujawnia snę jednak najbardziej 
w przypadkach niedomykalności zastawek tętnicy głównej i tęt­
niaków tętnigj* .głównej.  W  niedomykalności z^Jfctawek półksięży- 
cowatycli uderzało nas już dawno dziwne, zdawało się, dla kli­
niki zjawisko, że u chorych tych (Sśn-ieiiie maksymalne na koń­
czynach dolnych wynosiło o 2®— 30, a  niekiedy i do 50 mm rtęci 
więcej, niż ciśnienie na kończyłtacli górnych. Pierwszy zwrócił 
ua to uwagę w 190.91 r. l i  i 11, a po nim rozmaici inni angielscy 
i niemieccy badaeaer Wobec tego, że dotyczyło to przypadków 
z wyrównanym stanem mięśnia sercow-ego, trw ającym przez la t

oo£ 6HWU, o

R ys. 4.

wiele, wydawało się niezrozumiale, jak  or-g-anizin w stanie jest 
utrzymać jednocześnie przez długie lata w różnych terytoriach 
kfsżenipwych róż,m3 ciśnieiiia, nie uszkadzając tem samem w y­
dolności mięśuia sprcowego. Dzięki określaniu obecnie eiśnienia 
średniego jesteśmy w stanie potwierdzić, że ciśnienie średnie jest 

V  R-fcłi przypadkach utrzymane w cajeni krążeniu na jednym 
poziomie, wahania zaś dotyczfc. tylko ciśnienia maksymalnego, 

jawentualiiie i minimalnego, jak to wynika.-z rysunku Nr. 3 i Nr. 4.
Jest  to jednocześnie i dowodem, jaką rolę w powstawaniu 

ciśnienia maksymalnego odgrywa czynnik uaaz.ytiiowy. Tylko 
jemu bowiem przypisać można to wyższe ponad ciśnienie, panu­
jące  w końc-^nach górnych, ciśnienie maksymalne, panujące 
w kończynach dolnych. Próba tłumaczenia tego zjawiska polega­
łaby! na tem, że pod wpływem hydrostatycznym uciskającego 
ciężarem swym stupa krwi ściany naczyniowe kończyn dolnych- 
wz-niągają swój opór, poczem poddają się jeszcze bardziej i chyb-



3 Ą
R y s ' .l .  (sch em at w edług Krausa).

B. P ow staw anie tętn icy g łów nej z naczyń  skrzelow ycli.
A. P ow stan ie praw ostronnego luku tętn icy  g łów nej (odm iana II.) 
S  =  naczyn ie skrzelow e. BI =  naczyn ie boczne podłużne lAve. 
B p  =  naczyn ie boczne podłużne praw e. Aa  r= luk tętn icy głów nej. 
Ad — tętn ica głów na zstępu jąca. Db — przew ód  tętn icy B otalla.

P rzyp.
zpraw a

R ys. 2.
Przyp. 1. Łuk. aorty  po stron ie praw ej. T ętn ica zstępu jąca  (— >->■ 
w cieniu serca . T ętn icow e w klęśn ięcie  przełyku  od  strony p raw ej«.

R ys. 4.
P rzyp. 2. U staw ienie przedniotylne. Cień tętn icy z stęp u jące j (— ^ 

w praw o od cien ia tętn icy w stępu jącej.Rys. 3.
2. U staw ienie przedn iotylne. P rz e ły k  w y kazu je łw k lęśn ięc ie  
(p rzez  arcus aortae) i w klęśn ięcie  z lew a (p rzez  w orkow ate  

uw ypuklenie tętn icy zstępu jącej).

P vs f*
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Rys. 7.
Przyp. 3. Ustawienie pierwsze skośne. Tętnica zstępująca sięga

w prawo ( — >- ) poza cień kręgosłupa.

Rys. S.
Przyp. 4. Ustawienie przedniotylne. Wężowaty cień tętnicy zstępu-

jącej w prawo i w lewo od kręgosłupa.

Rys. 9.y. Rys 10
Przyp. 4. Ustawienie pierwsze skośne. Wężowaty cień tętnicy zstę- Przyv_ 5. Ustawienie przedniotylne. Cień tętnicy zstępującej
Pujące] iv przestrzeni pozasercowej (—y ). Przełyk przemieszczony w cfenju serCG

do przodu.

p  m Rys. 11. Rys. 12.
rzyp.5m Ustawienie drugie skośne. Tętnica zstępująca biegnie w pra- Przyp. 5. Ustawienie drugie skośne. W miejscu skręcenia tętnicy 

ku przodowi i ginie w cieniu serca. Nadżerki uciskowe kręgów. zstępującej do przodu przełyk wklęśnięty od tylu.
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opór bolesny, również w okolicy żołądka. Odczyn B .-W . ujemny. 
Rozpoznanie kliniczne: angiocholitis.

Prześwietlenie klatki piersiowej pozwoliło stwierdzić odstępu­
ją cy  od normy przebieg tętnicy głównej. Łuk je j  uwypukla się 
ponad normę w lewo. W  części zstępującej odróżnić można trzy 
odcinki (rys. 8 i 14): górny odcinek biegnie skośnie ku stronie 
prawej,  uwypukla się przytem poza prawą granicę serca ;  odcinek 
środkowy biegnie poziomo w lewo, dochodząc do lewej granicy 
serca, wreszcie odcinek dolny skręca ponownie w prawo i biegnie 
skośnie ku linji środkowej. Wymienione trzy odcinki można też 
wyraźnie odróżnić w ustawieniach skośnych (rys. 9. i 14.), przy- 
czem zarazem widać, że tętnica wygięta jest nietylko w prawo 
i w lewo, ale i do przodu (w odcinku górnym) i do tylu (w od­
cinku dolnym). Przełyk wykazuje jedynie w części środkowej 
wklęśnięcie od tylu na skutek skrzyżowania z tętnicą zstępującą, 
która w miejscu przejścia górnego odcinka w środkowy tworzy ko­
lano, wnikające między kręgosłup a przełyk.

1 w tym przypadku nie daje się z pewnością wykluczyć wro­
dzone wydłużenie aorty. Przy jm ując  jednakowoż pod uwagę dane 
kliniczne, wiek chorego, intensywność cienia aorty i blaszki wapnia 
w ścianie tętnicy, myśleć należy raczej o wydłużeniu tętnicy na 
tle miażdżycy.

P rzyp. 5. (rys.  10. 11. 12. i 14.) Aleks. K. 47 lat. Skargi na bóle 
w okolicy kości krzyżowej i w dole brzucha. W  płucach zmian 
patologicznych nie stwierdzono. Serce :  lewa granica o 17e palca 
nazewnątrz linji sutkowej;  szmer skurczowy nad tętnicą główną 
i tętnicą płucną. Uciskowa wrażliwość w okolicy splotu słonecz­
nego. Źrenice bez zmian. Odczyn B .-W . dodatni. Rozpoznanie kli­
niczne: Neurolues.

Jak  w przypadku czwartym tak i tu część zstępująca aorty 
pozwala odróżnić trzy odcinki (rys.  10. i 14.): górny uwypuklony 
biegnie w lewo, poczem przechodzi w odcinek środkowy, biegnie 
skośnie ku stronie praw ej;  odcinek dolny, rozszerzony, uwypuklony 
jest znacz.nie poza prawą granicę kręgosłupa.

Ja k  widać z prześwietlenia w ustawieniach skośnych (rys. 11. 
i 12.) —  poza wygięciami w opisanej płaszczyźnie istnieje jeszcze 
wygięcie do przodu odcinka środkowego.

Przełyk posiada dwa wklęśnięcia. W  górnym odcinku przełyk 
biegnie wzdłuż prawej granicy aorty i jest  wklęśnięty od strony 
lewej,  następnie krzyżuje  środkową część tętnicy zstępującej 
i biegnie w lewo ku niej:  wykazuje  w miejscu tem głębokie wklę­
śnięcie od strony prawej.

Jak widać z badań w ustawieniach skośnych (rys. 12.), w miej­
scu skrzyżowania z aortą przetyk wklęśnięty jest  nietylko od 
strony prawej, lecz —  przedewszystkiem —  od tyłu. Nad miejscem 
wklęśnięcia wytwarza się przeto mala kaskada. W  ścianie tętnicy 
widoczne są blaszki wapnia. J ’rzony kręgów wykazują  nad­
żarcie przednich płaszczyzn spowodu ucisku rozszerzonej tętnicy 
głównej.

Obraz kliniczny i radiologiczny nie pozostawia wątpliwości 
w rozpoznaniu: jest  to przypadek prawostronnego biegu aorty 
zstępującej na tle kilowego wydłużenia i rozszerzenia (grupa 111).

Omówiliśmy szereg przypadków wrodzonego i nabytego pra­
wostronnego ułożenia tętnicy głównej piersiowej.

Odróżniliśmy dwa duże działy: prawobieżność tętnicy głównej 
jako wada rozwojowa i prawobieżność tętnicy głównej jako scho­
rzenie nabyte. Podkreśliliśmy dwie grupy wad rozw ojow ych: 
grupę pierwszą, opartą na powstaniu łuku tętnicy głównej po stro­
nie prawej zamiast po lewej i grupę drugą, opartą na wrodzonem 
wydłużeniu zstępującej części aorty. Podczas gdy grupa pierwsza 
posiada nader charakterystyczny objaw radiologiczny w postaci 
prawostronnego cienia tuku tętnicy, obraz radiologiczny grupy dru­
giej może nasunąć pewne trudności rozpoznawcze. Te same trud­
ności nasuwa naturalnie podobna do niej grupa nabytej prawobicz- 
ności aorty, polegająca również na wydłużeniu zstępującej części 
letnicy głównej. Dominującą cechą tego obrazu jest uwypuklający 
się w prawo poza serce i tętnicę wstępującą ostro łukowato na­
zewnątrz odgraniczony cień. Cień ten może być  radiologicznym 
równoznacznikiem guza śródpiersia, tętniaka aoity , tętniaka serca, 
patologicznie rozszerzonego przełyku i prawostronnie ułożonej 
tętnicy głównej zstępującej.  W yjaśn ia  sprawę prześwietlenie 
w ustawieniach skośnych i zachowanie się przełyku.

Niezbędna jest  dokładna analiza kształtu przełyku w całości 
i oddzielnych jego części, aby nie wpaść w btąd uzależnienia zmia­
ny ułożenia ich i wklęśnięć w cieniu przetyku od innych możli­
wych zmian, np. od tworów guzowatych. D otyczy  to też przypad­
ków z prawostronnym tukiem aorty wrodzonym, zwłaszcza tych, 
w których lewy zawiązek nie uległ zanikowi, skutkiem czego prze­
łyk zwężony jest obustronnie.

Przypadki wydłużenia aorty zstępującej mogą nastręczać kli­
niczne trudności rozpoznawcze dwojakiego rodzaju: jedne zależne 
od tętnicy głównej, drugie zależne od przełyku. Pierwsze mogą

być spowodowane przez objawy opukowe i osłuchowe w miejscach 
patologicznego przebiegu aorty, drugie spowodowane są przez 
ustosunkowanie się do siebie tętnicy i przetyka.

Możliwość klinicznego ustalenia objawów, opartych jedynie 
na ułożeniu tętnicy, zależna jest  od wielkości uchylenia od normy. 
W ielkość ta jest  różna w naszych trzech przypadkach.

W  przypadku trzecim zstępująca część tętnicy głównej zatacza 
zwykły luk, s ięga jący  w prawo poza granicę tętnicy wstępującej 
i serca ;  w przypadku czwartym przebieg aorty zstępującej jest 
wężowaty, co pozwala je j  uwypuklić się raz w prawo, raz w lewo 
poza serce ;  wreszcie w przypadku piątym rozszerzona doina część 
aorty piersiowej sięga w prawo poza serce, a znajdując maio dla 
siebie miejsca w przestrzeni pozasercowej wywiera ucisk na 
kręgosłup.

R ys. 13
Schem aty  ułożenia tętn icy g łów n ej i p rzełyku  w norm ie i w przy ­
p ad kach  opisanych. Rząd górn y : ustaw ienie przedn iotylne. R ząd  
doln y : ustaw ienie p ierw sze skośn e z w ypełn ionym  prze łyk iem .

R ys. 14.
Ciąg dalszy  rysunku poprzedn iego. Rząd górn y : ustaw ienie p rz e­
dniotylne. R ząd do ln y : ustaw ienie p ierw sze skośn e z w ypełn ionym

przełykiem .

Zachowanie się przetyku wymaga nieco dłuższego zastano­
wienia się. P rzy  przeglądzie opisanych przypadków uderza 1) nie- 
wspótmierność przemieszczenia przełyku i przemieszczenia aorty,
2) niewspółmierność przemieszczenia przełyku i dolegliwości ze 
strony tego narządu.
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W przypadku trzecim (wrodzonego wydłużenia tpnkggj głów­
nej) pomimo patologicznie wydłużonego tuku, pomimo przemie­
szczonej aorty wstępującej —  przełyk przemieszczony jest  nie­
znacznie, a uciśnięty dopiero w dolnej części. W  przypadku czwar­
tym pomimo krętego biegu aorty —  przełyk .wykazuje również 
przemieszczenie n iezn aczn ^ H

Z drugiej s t r o n i  w podanycli przypadkach ze znacznym uci­
skiem przełyku (nawet obustronnego, np.^fflprzyp. &  wrodzonego 
prawostronnego ułożenia łuku tętnicy) chorzy nie odczuwali przy 
połykaniu żadnych dolegliwości, natomiast w przypadku wrodzo­
nego wydłużenia tętnicy zstępującej (przyp. 3.) nieznaczny ucisk 
dolnej części przełyku p o w o d o w a ł  uczucie niedrożności i nasunął 
podejrzenie obecności nowotworu przełyku.

Z zestawienia danych klinicznych i radiologicznych opisanych 
przypadków prawostronnego wrodzonego i nabytego ułożenia 
tętnicy głównej piersiowej można wysnuć następujące wnioski, do­
tyczące przełyku:

1) Przemieszczenie i zwężenie uciskowe przełyku nie musi 
stać w anatomicznym związku z przemieszczeniem aorty.

2) Przemieszczenie aorty pociaga za sobą przemieszczenie 
i ucisk przełyku tylko w tym wypadku, gdy obydwa narządy prze­
biegają  w jednej płaszczyźnie.

3) Przemieszczenie przełyku nie musi być połączone ze zwę­
ż e n ie m  światła jego. Zwężeni®Jświatła przełyku może być połą­
czone z przemieszczeniem przełyku, albo maże w s t ę p o w a ć  samo­
dzielnie.

4) Przemieszczenie przełyku nie wywołuje u chorego uczucia 
niedrożności. Uczucie to powstaje jedynie w wypadkach umiejsco­
wionego uciskowego zwężenia światła przełyku.

5) Umiejscowione zwężenie uciskowe przełyku występuje 
wtedy, k i e d j j  przełyk nie ma możności uchylenia się od ucisku. 
Z tego wynika, że przemieszczenie i ucisk przełyku w płaszczyźnie 
czołowej (w lewo, w pra\yt)) wywołuje rzadziej doljegliwości, niż 
ucisk w płaszczyźnie strzałkowej (do tyłu, do przodu).

6) Dolegliwości są największe przy. ucisku nadwpustowej czę­
ści przełyku, tu bogiem ruchomość jego jes t  minimalna. Przeto 
m ały ucisk nadprzeponowej części przełyku posiada dla chorego 
większe znaczenie, niż znaczny ucisk w częściach górnej i środ­
kowej.

Poucza to nas, że brak dolegliwości ze strony przełyku nie 
jest  dowodem braku ucisku nań zze^juątrz i że —  odwrotnie —  
uczucie niedrożność) przełyku rnożal być wywołane przez drobuja  
ucisk.

Dopiero dokładnie przeprowadzona analiza' obrazu klinicznego 
i radjologicznego pozwoli odróżnić istotne od nieistotnego.

Piśm iennictw o.
B  i e d e r m a n. Fort.  Roestr . 43. —  Du M e s u i 1 d de R o ­

c h  e m o n t. Roepr. 3. —  P  a p e. F o r t .  Roestr. 46.

W . K R A SO W SK I.  Łódź.

Grupy krwi a suchoty płuc.

Z oddz. wewn. Szpitala fund. małż. Poznańskich w Łodzi.
Ordynator:  Dr. Sew eryn S  t e r 1 i n g +•

P ra cę  niniejszą* podjąłem z polecenia p r o f . - S t . e r  1 i n g a. P y ­
tanie brzmiało: Czy i jaki istnieje związek pomiędzy przynależ­
nością do pewnych grup serologicanych a skłonnością do suchot 
płucnych.

Ja k  wiadomo. S t e r l i n g  w swych pracach naukowych 
i w specjalnych na ten temat rozprawach stale podkreślał, że nie 
nalęży identyfikować suchot piuc z -gruźlicą. Szdzególy tej sprawy 
pomijam, jako niezawodnie znane Czytelnikom.

W obec tegpf że zdolność do zakażenia gruźliczeg-o w-dgóle jest 
niemal powszechna, nie miałaby tchyba celu 'poszukiwanie zależ­
ności pomiędzy grupą krwi a skłonnością do»^ruźlicy płuc w d w e m  
szersgem z-uaczeniu słowa.

Zamiarem więc moim jest 'tylko sprawdzenie korelatii  po­
między przynależnością grupową a skłonnością do właściwych 
suchot płuc, choroby, która występuje u małego ułamka lnuności.

Jeżeli- nieraz w dalszym ciągu będę używał wyrazu „chory 
gruźliczy", to jedynie w tern samem znaćzeniu, co „suchotnik"; 
natomiast ludzie, którzy przebyli zakażenie gruźlicze, ale nie 
padli na  suchoty płuc, będą podawani jako „niegrtrźliczy ‘ (po­
dobnie jak  ludzie chorzy na inne cierpienia Ufo zdrowi). Cli. gru­
ź l ic z y "  mojego materjalu są to chorzy szpitalni, przeważnie z roz­
poznaniem —  wg. k l^ y f ik a c i i  S t e r l i n g  a:  Phthisis pułmonimi 
ehron ica  (incipiens, d eclarata , consu inptiva); tuberculosis pulm- 
fib ro ca seo sa  progred ien s  (rzadko sta tion an s).

Zajm ującą nas sprawa była już przedmiotem badań licznych 
' auto i'ów. Jedni (A 1 p c r i n, D u j a r r i c d c  l a  R i v  i e r e, 

K o s s o w i t B  r e v d o ,  P a n c z e n t o w a  i A g t e, A w d i e ­
j e w a  i G r i z e w i c z ,  L o v a g l i o )  zdołali stwierdzić istnienie 
omawianego związku; inni (H o 1 ] o-R e u a r d, R a p li a e 1, S  e- 
a r 1 e i H o r a n ,  f  r n s t, N e i ś#t a d t) zaprzeczają im. W arto 
Zaznaczyć, że ci, którayj doszli do wniosku twierdzącego, zgodni 
są co do tego, żp ową grupą serologiczną, z którą związana- jes t  
większa skłonność do „gruźlicy płuc", jest grupa A ; ściśle biorąc, 
•ziiajoują oni u gruźliczych i ty fB p y  odsete-k grup A i AB, fiiż 
u ogółu liidności.^Pótwierdzili to również Ś w i d e r  i K o n 1) 
w Warszawie, których wniosjk  brzmi: Grupa serologiczna krwi A 
jest zarówno wyrazem pewnego usposobienia osobniczego do gru­
źlicy wogóle, jak i oznaką skl-onności osobniczej do cięższych po­
staci  klinicznych gruźlicy. („Gruźlica" odpowiada 4u (gaszeniu po­
jęciu „su ch o ty" ) . ,,

Materiał do moich badań pochodzi praw ie w y łącznie -ze szpi­
tala fund. małż. Pógtianskicli w Łodzi, głównie z oddziału we­
wnętrzne-go, ale w znacznej części również z innych oddziałów 
(chirurgicznego, ginekologicznego, nerwowego, tBtnapo, LarynjW 
logicznego); częściowo składa się nań personel szpitalny i leka- 
rjte; wreszcie, w małej części są to ludzie z poźa szpitala: krewni 
eho-rycli lub obcy- kandydaci na dawców krwi (badani prze-d trans­
fuzja) i inni.

A wltęc iTią,teilał mój, prócz szpitalnych chorych na suchoty 
płuc, oirejmiije również innych chorych az sporo Osobników 
■adriawych.

Pod względem liczbowym mąŁorł* ten ppechstaw-ra a ę ,  jak 
następuje: Określiłem grupę serologiczną* u 667 osobników, 
w tein chorych na  suchoty płuc 175; pośmstali 492 tngosohsiićy 
■njegsuźłiczy (t. j. chor/ty na inne choroby, a r ®  indzie zdrowi).

W  j-akim celu badałem osobników niedotkniętych sucho-tatni 
płuc?

Jeżeli chcemy sprawdzić, Czy wśród suchotników odsetek 
pewnej grupy jest wyższy, niż u-ogółu (SdsHści, inusi,myr zfijajtefci 
odsetek pods)£wowyK podobnie, jak go znali S w i d e r J  K o n  dla 
ludności Warszawskiej* —  dzięki badaniom H a 1 b e r ó w u y 
i M, V d 1 a r s k i e g a.

W artość  t. zw. bi-ochemiczfiSo wskaźnika rasowego wzrasta 
w miarę posuWanfa sic na Zachód Europy, i>o zależy od prcKjeu- 
terwego przyrostu elementu A. Bloctaeniifory wskaźnik rasowy 
danej populacji, czyli stosunek wszystkich A do wszystkich B,

A +  AB
o-blicaa się według w^ęru    , w którym litery ozns-

B  j AB
czają  liczby osobnikófR, -należnych do posz&zagólitych grup se ­
rologicznych. Wskaźnik będzie tera większy, im więcej będzie 

•gzymnika A i im mniej czynnika B. Biochemiczny wskaźnik raso­
wy }e,st większy dla Niemców (przeszło ',2). niż dla R ^ l^ ó w  
(około 1,5).

H a 1 b e r ó w n a i M y«tl 1 a r s k i znaleźli dla ludności wbi. 
warszawskiego wskaźnik 1,6. Wobec .tego, że w Łodzi element 
niemiecki jfest znacJinie obfitszy, niż lv W a r s o w ie ,  -należy się tu 
spodziewać wskaźnika wj&Szego. JOS. wzrostu biochemicznego 
wskaźnika powinisif sf§, prócz tego, p rz y cz y n ia  większy odsetek 
Żydów w Lodzi, niż w W arszawie. Twierdzenie to opieram mi 
pracy R  u b a s c h k i n a g| który -ąjigjdz.ł* żć Żydzi, ooprawda. 
taksamo wykazują p o y^ k szan ie  się wskaźnika w kierunku ze 
Wschodu na ^Załchód (Żydzi warszawscy 1,9; Żydzi oe 'l ińscy 2,7), 
o*yli przystosowują ^ię do swego środowiska* -ale pozatem podle­
gają innej jeszcze, specjalnej regule, mianowicie ich yyskaźnik jest 
w każdem pos&ąpgófnem s|odowiskn wyżsBjL niż wskaźnik tejHb 
środowiska: podczas gdy Niemcy w Berlinie inaĄą wskaźnik 2,1, 
lo Żydzi berlińscy ni S ą  2,7. P olacy  w W-tHRiwie —  1.5, n Ży­
dzi ,warszawscy —  1,9. A zatem wyższy odsetek Żydów byłby 
drugim czynnikiem powodującym, że yyskaźnik biochemiczny w Ł o ­
dzi po-wiinien byc większy, jttiff.w W arszawie

Wskaźnik, który oznaczyłem dla moich 492 niegriffliczych, 
wynosi 1,87. Szczegółowe zestawienie przedstawia się następująco:

170 osobników grupy 0  = 34;5%
202 „ A = 41 ,l°/o

97 B  = 19t/ l W
23 „ AB : . 4,7%

Razem 492 os. = 100,(6%

W skaźnik 1,87 istotnie jest więks'zy, niż wskaźnik warszaw-
ski (1,5— 1,-6). Jednakże wskaźnik ten nie ino$e jeszcze uchodzie 
za wskaźnik dla Łodzi, a to z naslępnjacych w z g lę d ó w :^

% PoLsk-ie Arch. Med. We-wm, Tern V. zesz. 4 i Tom VI,
zesz 2

-) The Ose Review, 1928, Nr. 12.
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kość ich ruchów w stosunku do kończyn .ęórfiych staje  się jeszcze 
większa. O teni, że rttehP e ł ny naczyniowej jest jednym z głów­
nych czynników, kształtujących formę naszycli odchyleń tono- 
scylograficznych. Ś w ia d cz y  zestawienie rys. 5 i rys. 6. Rys. 5 
pochodzi .od chorego z niedomykalnością zastawek tętnicy głów­
n e j ;  rys. 6 pochodzi od chorego, niewykazujĄcego schorzenia ser­
cowego. zato jednak anemię wtórną silnego stopnia po krwotoku 
z wrzodu dwunastnJcSL Na skutek thybkiego  ruchu ściany naczy­
niowej dookoła słabo wypełnionej tętnicy wytworzyły się w przy­
padku anemii warunki ciśnieniowe, przypominające schorzenia za­
stawek półksi-ężycowatych, co uwidacznia i podobfjy do siebie 
kształt krzywej toupscylograficznej i wysokość ciśnienia, które 
mierzone osłuchowo wykazywało w przepadku a/fiemji (rys.  6)

ciśnienie maksymalne .135 mm Hg i minimalne 0. Rys. 6 . po­
twierdza niezależnie od wyżej wspomnianego i inne jeszcze uczy­
nione spostrzeżenie. A mianowicie, określanie ciśnienia minimal­
nego, —  kwestionowanego zresztą pod względem teoretycznym 
dodziśdnia jeszcze, głównie przez S  a h 1 i e g o, —  metodą osłu- 
chowrą. daje  stanowczo za niskie liczby i prowadzić może d®. 
znacznych błędów diagnostycznych. W y ż sz ą  niż metoda oslu- 
cliowa jest  dla określania ciśnienia minimalnego metoda oscylo- 
metryczna, która w przypadku naszym Wykazuje ciśnienie mi­
nimalne wr granicacli  50— 60 mm rtęci, a nie 0, jak  to wynikałoby 
jedynie z metody osłuchowej. Pod tym kątem skontrolowane 
ciśnienia minimalne w' przypadkach czystej niedomykalności za­
stawek tętnicy głównej w ykazyw ały nam stale na krzywych to- 
noscylograficznych ciśnienia minimalne, leżące znacznie wyżej od 
ostuchowego 0.

Innym przykładem, świadczącym o wartości i potrzebie 
określania ciśnienia śfcedniego, przypadki tętniaków. Wiemy, 
że na skutek ucisku tętniaka^ na. pnie odchodzących naczyń po- 
wstaie t. zw. pulsus ilifierens. i w tych przypadkach jednak 
ciśnienie średnie okazywało sic w naszych przypadkach na obu 
rękach jednakowe. W  frednym z przypadków z uszkodzeniem 
mięśnia sercowego uczyniliśmy. przytem następujące spostr^M  
żenie: pr«zy mierzeniu ciśnienia metodą osluchowo-oscylom etrye*^ 
ną stwierdziliśmy na ręce, na której ciśnienie1 "maksymalne było
0 15 nim Hg w yższe  niż po strome przeciwnej, zjawisko akustycz­
ne, polegające na tern, że \veokresie najwyższych odchyleń w y­
słuchiwaliśmy kolejno tony mocne i słabsze. Graficznie odpowied­
nio do tego raz większe rązlnniie jsze  odchylenia. J3yto to wyra­
zem ,,pulsus alternanS", tętna naprzemiennego, wyraźnie występu­
jącego na rece z drożnem ujściem naczyniowem, a ledwie zazna­
czonego na ręce drugiej z uciśtiiętem ujgciem naezyTiiow eni.

Niewątpliwie duże truduośfii nastręczają -się przy odczyty­
waniu krzywych tonoscylograticznjifei. WymagaHono wiele cier­
pliwości, ostrożności i doświadczenia. S t r a s b u r g e r ,  autor 
„wskaźnika ciśnieniowego", pisze w ostatniej swej j j a c y  
że dla zdobycia tego doświadczenia potrzebne są. miesiące, a może
1 lata; jest między innemi i dlatego dość sceptycznie do te.i 
metody usposobiony. Trudności zwiększają się wrjwczas, gd y 
n a jw y ż s ^ c h  oscylacy j  jest wiele, t. zn. gdy amplituda wahań 
pozostaje jednakowa? przy różnych stopniach przeciwdziałania 
manometrycztfófTó, a więc w przypadkach powstawania t. zw. 
„platemC‘. P a c k o  n z polskich autorów-' l i r o m  uważają  wpraw­
dzie, że n a le jy  wówczas brać średnią tego „plateau"; wylicza­
nie jednak tego napotyikalo u nas czfes-to na duża trudności.

Przechodząc do stanów' z nadciiśmeniem, prz jĘom nieć  mu­
simy, że wr przypadkach nadciśnienia na tle schorzenia sklero­
tycznego nerek spotykamy ciśnienie minimalne wysokie, w gra­
nicach 140— 150 mmH g ;  c iś n ia S #  średnie jest wtedy również 
odpowiednio wysokie, zwykle o * 0 — 30 mm wyższe, niż mini­
malne. W  przepadkach miażdżfecy duż.ych pni naczyniowych 
ciśnienie minimalne bywa niekiedy miernie podniesione, a w'raz 
z tiiem jednak i ciśnienie średnie i w tych przypadkach, wr któ- 
ry th  ciśnienie maksymalne nie jest zbyt wielkie. W  przypad­
kach hipertonji samoistnej, Ł5totę które.i tw orgr hipertoniczne 
nastawienie ścian naczyniowych, wynikające ze wzmaTśonego 
stanu napięcia spoczynkowego ściany tętnicy, ciśnienie minimalne 
bywa zazw'ycza.i wysokie. W  tych przypadkach jednak i ciśnie­
nie średnie napotykaliśmy z reguły bardzo wysokie*- dockodzące 
niekiedy do 1MS-200 mm Hg. Odosobnionego nadciśnienia śred­
niego nie stwierdziliśmy na naszyrń materjale. P I  e s  c l i  broni 
poglądu, że, z teoretycznych przestanek wychodząc, o hipertonji 
mówić możemy wtedy tylko, gdł]j właśnie ciśnienie minimalne jest 
podniesione; wprowadza on pojęcie absolutnego minimalnego 

" i ś n ie n ia ,  równoznacznego właściwie z ciśnieniem średniem 
V a a u e z a. Dla odgraniczenia hipertonji samoistnej nie Wydaje 
się nam możliwe opierać oceny na wysokości ciśnieniaąśred- 
niego. L i a n  proponuje zestawianie ciśnienia maksymalnego nie 
z ciśnieniem minimalnein, lecz z bardziej stałem i taw ern  do 
określania ciśnieniem średniem.

Nie widząc postępu w propozycji  L i a n a  i nie lekceważąc, 
z drugiej strony, określania cMnienia średniego, posługujemy się 
przy łóżku chorego określaniem różnicy pomiędzy ciśnieniem 
maksynialneni i minimalnein (P P) .  Oddaje nam ono nsłnjn 
w przypadkach;

1) niedomykalności z as Mirek tętnicy głównej —  dla powo­
dów zrozunrałych:  część krwi cofa się "przy każdym skurczu 
p r z t z , niedomknięte zastawki spowrotem do serca. S tH erdzenie  
te.i róż-Wcy ciśnieniowej umożliwia niekiedy w przypadkach, 
w' których nad sercem słyszalne są dwa szm ejy  i zachodzą trud­
ności w ustaleniu ich charakteru i umiejscowieniu niaksymum 
ich nasilenia, ustalenie rozpoznania w kierunku schorzenia 
aortalnego; zaś śledzenie wielkości tej różnicy w przebiegu 
Schorzenia —  w ycjągać  wnioski o postępie spraw y;

3) tyreotoksykiBy,  w' których z powodu rozszerzenia się ło­
żyska obwodowego pod wpływem wydzieliny gruczołu tarczo­
wego krew szybko opuszcza łożysko naczyniowe;

3) bloku sercowego, podkreślone przez R  e i 1 i n g li a. Me­
chanizm powstawania sprowadza się do tego, że na skutek malej 
ilości uderzeń serca na minutę .wypchnięta przy skurczu komory 
krew m u  dosyć czasu,' h -^opróżnić  łożysko tętnicze przed na­
stępnym skurczem serca ;

4) ciężkiego wykrwawienia, w których ściana tętnicza kur­
cząc się kompensacyjnie dookoła swej zmniejszonej zawmrtości, 
doprowadzać może do samoistnego tętnienia naczyń; wrreszcie w

5) zdekompensow'anej hipertensji, w których spostrzegane 
ziunieiszenie^jljfe P . P .  idzie równolegle z wyczerpywaniem się
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mięśnia sercow ego,,  co odpowiadałoby stwierdzanej w takich 
przypadkach zmniejszonej ilości wyrzutowej krwi. Rys. 7 i rys. 8 
ilustrują to na przy Wadzie graficznie:

I loś»  zagadnień, związanych z powstawaniem nadciśnienia 
i techniczneni określaniem poszczególnych jego frakcyj,  jest 
wielka. - 0 .  ile jąszcze nadmienimy, że ostatnio N o r d ni a n 
i M u l l e r  przyjmują na podstawie sekcy jnych bada ĵ, istnienie 
ośrodka ciśnieniowego w rdzeniu przedłużonym w okolicy sub­
stancji h -tiatlaris  griseu  (przypadek dotyczył jK-letniego czło-

Rys. 7.

Rys. 8.

wieka bez schorzenia nerkowego, hgz miażdżycy naczyń, nato­
miast z obrazem poliom yelitis  i ciśnieniem tętniczem pr-zed 
S n j jS f j j f , -  wyiiofzacem 210 mm Hg>; o ile uprzytomnimy sobie 
odruchowy wpływ zatoki szyjfiej (sinus curnticus), mogącej pod 
wpływem ucisku palca obniżgj? ciśftrenie maksymalne np. z 215 
mm do 130; o ile u s ta n o w im y  srfc nad mechanizmem terapeu­
tycznego działania hormonów krążeniowych (m ytistriatol) na 
poszczególne frakcje  ciśnieniowe, to przekonamy się, że poru­
s z o n e , zagadnienie klinicznej ‘ wartości ciśnienia i jego mierzenia 
Pozostaje  nadal ŵ klinice, obecnie jak i przed laty, jednern 
z bardziej zajm ujących i skomplikowanych zagadnień, tak pod 
względem teoretycznym, jak i pod względem praktycznym.
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Dr. Henryk KRYSZFK. Łódź.

O samodz ehiosci obrazu chorobowego agranulocytozy.

Z •oddfeiatu wewn. §zp*t. tund. małż. P-o-zrKrńskich.
Ordynator:  Dr. Sfflkeryn S  t e r 1 i n g f .

Od czasu wyodrębnienia przez S c li u I t n a  ( fe ja )  •obrazu 
agranutocytozy o-publrkowarttt• w piśmiennictwie, gtówirt  niemimfjj 
kiem,. skandynawskiern i amerykańskie-m, wiele przypadków tego 
satianzenia. W polskięm piśmiWnigffle ligali obszerniej o agtfe-* 
nulorcytosie T  e m p k a, F e l i k s  i S  c i e s i ń s k i, I b e r b e i n, 
R  o z e n i ?a r t ó w n a. C h r z a n o w s k i ,  z oddziału Dra S  t e r- 
l i n g a  —  S z y f m a n  i K W  e u, UryKs-pn. I co ciekawsze — 
czem więct) ukajyw-aty się prac w tej sprawie, tem jaskrawiej 
uwypuklała się ro z b g jt foś i Jw  ujmowaniu tego obrazu chorobowego.

P-odczas gdy jedni, jak  Z a d ^ k ,  F e c r ,  W e i s s ,  L t n -  
li a r ig ,  Z i k o v> s ,k i, K 1 e m p i  r ag:, L i n d b o m, T a m .p k a 
uważają, że „agranulpę-ylęsza** nie jest ^ka-moistną jednostką 'cho­
robową, że należy ją traktować raczej jako objaw może niekiedy 
ważny i zajsaduiczy, afe* Jbędący jedyijśe skutkiem odrębnej re­
akcji szpiku kostnego na j-óżnotófdąie czynniki;  inni jak S  c h u 1 1 z>. 
F r i e d e ni a u, R o t h e r, B  a I t z e r. L o, e s c li k e, K a z n e 1- 
s o n uwążaja, że przebieg kliniczny schorzenia uprawnia do stwo­
rzenia z ntfiM odrębnej jednostki nozologieznej —  .agranulocytozy.

Sam termin agrauulaCylozy budzi pewne wątpliwości, gd yś1 
niezawsze mamy do czynienia z absolutną agyanulocytoz-ą. Dlatagto 
też $-c h i 11 i n g proponuje stusanie nazwę .„granul^eytopeGa", 
zaś dla ściślejszego odgraniczenia. od pokrewnych obrazów cho­
robowych Kłuiiuia N a a ^ e l  it granulocytopenja „typu S ^ l i  u 1 t- 
z a“. Niego scfw lH w czn y  spór, dotyczący n a z ^ Ł  Omawianego 
schorzenia, jest najlepszym wyrazem ewolucji pojęciowej,  jaką. 
przechodziła agrannlocytoza. iKotejno proponowBWo: Agranulocy- 
taemia, angina agram docytica  ( F r i e d e m a n n ) ,  agranulocylose  
pnre ( L » v > ) ,  mucosis liecrolicans agnnm locytica  ( W e i s B j  
agranulocyiósis septicaem ica  ( J e d l i c k a ) ,  stomatitis gangrae  
nosa m yelophthw ca  (.1 a $  i c, S p e n z l e  r),  Muladie sepiice
a\zec atropinę du sy stenie agratm locytaire ( C li a 11 i .. r, M a r ­
t i n ) .  T e  próby terminilogiczue świadczą najlepiej,  jak  zawale 
jest pod względem patogenezy omawiane schorzenie i jakie
różne ipojżlady wypowiadali o tem rdrzmaici autorowi©, którzy 
przypadki agrttiuloSjIb.w^ .opisywali i hrtwpretowaJi. Dlatego nie 
statystyczne -zbieranie iloścj p jrapadk«jv —  a liczą się one już 
ję tkam i —  mieć może zir»Beiiic  dla pogłębienia poznania zagad­
nienia agramilecytozy w aktualnem jej pojmowaniu, lecz jakość- 
poszczególnydi spostrzeżeń,

Z tych wlaśnio względów mzytacŁani przypadek c bort go
M. H„ !L. kartyHpnritalnej 134^/32. Przypadek dotycz.* męż­
czyzny lat ‘37. Z iawodti kupca, któiay w lutym J 9 2 9  pfzebyj 
agramildcytcrzę, Oidfmwiadajuga w przebiegu klinicznym (patrz ni­
żej) wymogom staJSńanym p a e z  S c h u l t ż a ;  z cbo oby tej wy­
leczył się: ozaiI się w ciągu. ŚJ /s jl‘at całkowicie zdrfrw, ‘Sprawitie 
pracowni! i we wareśiiiu 1932 żuów zapad! na ciężkie schorzenie 
krwi i w "Bjtwlartym tygodniu tegro „'nawrotu-* z n w l  w szpHaj% 
im. Poznańskich po 10-dniO'Wym tam pobycie.

Przypadek zasługuje na omówienie -ze względu na: 1) psare 
obrriz kliniczny agranulocytpzy w pierwszem schorzeniu (1929);
3) wyleczenie pod fwplywem leczenia surowicą prz&ciwpłoniczą 
i adrenaliną; schorzenie 'to da><i jak  wiadomo, od 90 do 9 5 $  
śmiertelności; 3) praeisete tej, zdawałoby sjp, naibarcktei sarrro- 
•istiwe-j olroroby ęo l a ! ?  latach w ciężkie schorzenie krwi, które 
traktować musimy bądź jako leukopenicziią postać białaczki priO- 
inyelocVtycznej, bądź też niezmiernie rzadka postać naw rotu agra- 
nultfcyiozy z inyeloblastycaisymi odczytjeni s-zpiku kpstbeSę.
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Przypadek dotyczył, jak wspomniałem, m ę ż c z y z f i"  wyznania 
mojżes-zowego, —  większoć przypadków sp oty ia  się 'ii koM-et, stjf l 
podkreślanie przez niektórych autorów momentów hormonalnych 
w patogenezie ,tqgo schorzeni-a—|\v r. 1929 w wieku lat 33, u któ- 
rego w wywiadach żadnych schorzeń przebytych nie słwierdsa 
s ię ;  B — W a  ujemny, żonaty, 3 dzieci; zachórowal śród niewyraź­

n y c h  objawów, traktowanych pr2ts^p otoczenie domowe, jako 
objawy ,,grypowe". W  5 dniu choroby wystąpi! obrzęk dookoła 
kOfcny na przednim górnym zębie. Zawezwany stomatolog stwier­
dził wówczas -aapalanie dziąseł. usimąlEjJih z koroną i sąsiedni 
chwiejący się ząb. Od tej chwili dominują w obranie- chorobowym 
zmiany w jamie ustnej w postaci ciężkiego zmalenia dziąseł 
i -zmian zgorzelinowych dookoła usunięty-ań zębów, na podnie­
bieniu t-wąrdem w mi-ejSGu ucisku protezy zębowej, na podnie­
bieniu miękkiem i na prawem migdatku podniebiennym. Przed 
wystąpieniem zmian zgorzelinowych na migd-ałku podniebiennym 
prawym stwierdzało Się na migdałkach bfoniczo wyglądające na­
loty. Już przed wystąpieniem zmian błonicz-o wiSglądaflftych (ma­
czugowce błonicze (Corynebact. dw hteriae) w nalotach nieobecne) 
krewB\#l?azywała cechy grsn.ulocytopeiiji; a zatem i w tym 
p-zypadku schorzenie nie -rdzpoczęło się anginą (potwierdzenie 
niewłaściwości terminu angina agraimloc,ytica). Chory wysoko 
gorączkował, ogólny upadek sil, po-dżółtactek-owy stan z barwikami 
żółci i urobiliną w m-o-czu i nieZnadAią albnminurją; tętno do 120; 
ciężki obraz cho-roibowy. Dominują zatem w obrazie 3 C ich y :  1) 
naloty błoniczo wyglądające, lecz niebędące błonicą, 2) żółtacz­
kowy 'Sten bez istotnego schorzenia w ątroły ,  3) obraz ciężkiego 
zakażenia krwi, lecz bez, względnie z niewielką ilością gramilocy- 
tów we krwi. Trias  objawów w rzfadkiej, a chafSkterystyczucj dla 
agranulocytozy kombinacji.

Obraz krwi (patrz tablica Nr. 1):

Przypadek byl leczony; 1) adrenalina; 2 razy dziennie po 
1 mg podskórnie: A-hary reagował na adrenalinę jak sympaty- 
kotonik, co według S e w e r y n a  S t e r l i n g a  jest  objawem do­
brze rokującym; według S t o c k i n g e r a  i P a s e h k i s a  pod 
wpływem adrenaliny zostają do krwi wyrzucane duże, niesformo- 
wa.ne elementy, które poprze-z etap okrągłych komórek zasa-do- 
chłoiiaiych nabierają ziarnistości i dodatnich prób oksyda&ówych;
2) surowicą przeciwploniczą, traktowaną jako bodziec granulo- 
cytotaktycżny. Leczenie przeprowadzone było w piśmiemnem po­
rozumieniu z doc. S. K l e i n e m  (War^feawa). Leczenia pr-omie- 
a E m i Roentj^a-a nie stosowania wobec odmowy chorego pójścia 
do szpitala. Topi bardziej zajm ujący byl efekt wyleczenia.

Po  3̂ /a latach całkowitego zdrowia. —  chory niestety, po­
mimo próśb, nie chciał 5 * ^  tym okresie przeprowadzać badań 
krwi, ani też, co byłoby specjalnie pouczające, badań czynno- 
ścijcrwyc-h układu granuloclparnego zapomdcą zastrzyknięć na- 
irinm nucleinicum  —  pacjent ten nag%j po jednym dniu go^Szeg-o 
samopoczucia, zmów ostro zachorował wś‘ród -objawów klinicznych 
identycznych; a wiec nalo-ty -na podmienieniu i migdałkach podnie- 
biennych, które^sjaybko przeszły w zmiany -zgorzelinowe; pod- 
ŻĘłłtaczkewy stan z nieznacznie powiększoną wątrobą i z zazna- 
czonem stłumieniem g a  pukowem śledziony. Ze krwi drobnoustro­
jów -nie wyholdóWań-cffJedyinie -obraz krwi przy początkowej leu- 
kopenji i gra-nulocytopenji wykazywał znamienne cechy podraż­
nienia szpikowego (patrz tablica I I) :

Poszczególne rubryki t a b l i ^ J w y m a g a j ą  omówienia; część 
limfocytów (dotyczy to przedewszystkiem badania z 8. IX.) 
stanowią hihfeida-ln-e myeloblasty, gd™ przy próbie oksjjaĘĘowej 
stwierdzano inałe oksydazo - dodatnie komórki. Znak zapytania 
p rz S  moaiccytach tłumaczy się tem, że promyelocyty są w więk- 
śsfcstw przypadków-' „m-cmocytoidalne". Próba okfcydazowa wyka-

Tabli-ca Nr. 1.

Data Promyel. Myel. Mf. Pal. % Segmen. Kw. o/0 l,yo/0 Mon. o/o ZaR.o/0 Leuk. HI, Er. Jx U w a g i

29. i. 1929.
w % 

8
abs. liczby

0 50 42 w moczu —  cukru (przejściowo) 1.25%

2. i i . 1929. —  0,7 1,5 37 58,8 39 2.500 S7 5,06 0,9
urobiliną + .  

płytki 135.000, hodowla ze krwi —

3. i i . 1.929. 0 0 61 36 3 1.200 85 4.Ż& 0,98
_ jatow-T *

płytki 460‘.000, w moczu: barwiki żółci

11 u. 1929. 2 % 31 57,5 - 87,7 2,5 1.350 64 3,35 1,1)
i ur-doilin. + .  

płytki 540.000, -w moczu; barwiki żółci

14. in. 1929. —  1 3'1,7 1.000 s £ 2 7,6 0,5 4.750 78 4 3  1,9
i urobilin. + .  

duża poprawa kliniczna
-21. IV. 1929. —  — —  1,6 32,1 1.5&S — 59 7,3 — 4.575 109 5,3 1,0 okiteś zdrowienia

1.

Data

IX. 1932.

Myeloblasty Pro­
myel.

13,5 0

Mrelo- Ml. 
oyty

1 1 6,5

P. 1. ,

0,5 0,5

Kw.

0

i-y
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Tablica Nr.

Mon. Za*.

2 0

2.

n.-itte

2.600

Hb

85

Er.

5.510.000

lx  U w a g i

0,77 2% komórek podrażnientowych
3. IX. 1932. 11 0 5 2,5 1 0 0 73,5 16 0 3.250 98 5,010.000 0,97 2JS komórek podrażnieniowych

8. IX. 1932. —  55 —  2,5 2 1,5 1 37,5 ? , 5.90te- 97 5.105.000
1.2% 0 retikulocytów 

0.95 2% komórek p-odrażnien. \%

21. IX. 1932. 8' 2 4 5 11 30 0 33 7 1 1.775 64 4.2-60.000

komór, plazmatycznych 1,5% 
atypowych 

0,76 1% komórek podrażnien-iowycli
24 IX. 1932. 1 — -2,5 g 12 69,5 0 13 0 | 0 7.150 69 4,100.000 0,85 bro-nchopneumonja

W  obrazie krwi uderza: a) leuk-openja od 1.200 do 2.500, b) 
hipo względnie agranulocytoza od 37 —  0 granulocytów, c) lim- 
focytoza, dość częsty ob.iaw przy agranulocytozie, d) monocytoza; 
objaw- rzadko spotajkany a dobrze ro k u ją c ^ ,  dobre znaczenie ro- 
kownicze sprowadzamy ( B o c k  i W  i d e) do dwóch właściwości 
monocytów: do ich zdolności fagocytarnycii ,  których nie posiadają 
limfocyty; i do wzmożenia czynności hem-opoetycznych układu 
siateczko-wo - śródbłonkcwego, którego część skj-adową tworzą nio- 
nocyty, monocytoza idzie często w parze ze zwiększoną odpor­
nością ustrojową dzięki wzmożonemu wytwarzaniu przeciwciał;  e) 
aneozynofil ja ;  f) brak Wszelkich cech skazy knvotocznej —  objaw 
opaskowy ujemny, ozas krwawienia i krzepliwości normalny; g) 
schorzenie jedynie ukiadu gramilgcytarnego; obraz czenyonych 
ciałek krwi i płytek, -w odróżnieniu od aleuk.ii wzgl. paumyeloftyay 
iiio-rmałay; h) w resztkach układu granolocytanneg-o brak wszel­
kich młodych postaci; cecha odróżniająca, mimo wszystko, od 
ogólnego zakażenia krwi, w danym przypadku grypowego, w któ­
rym oczekiwać liależaioby choć nieznacznego przesunięcia w lewo. 
A więc p"zypadek agra-nulo-zyto-zy, w którym utrata układu gra- 
nulocyta.rneg-0 doprowatPila do utraty odporności tkankowej ta­
kiego stopnia, że iuż banalne zarazki doprowadziły do ciężkich 
zmian zgorzelinowych.

zała 11 dodatni-cłi, 2B słabo d o d atteh  i 49 oksydazo--ujemnych 
komórek, które w ykazyw ały wszelkie wielkości od limfocytów do 
■monocytówi.

W  -obrazie krwi uderza brak istniejącej w- poprzedniem scho­
rzeniu monocytozy i jako wyraz silnego przesunięcia w lew# —  
obecność myelocytówj p-romyelo-ąytćfw i myeloblastów. Stanęliśmy 
wobec tego przed zagadką hematologiczną. Znane są przejścia 
ag"3 i,iulocytozy w- pstrą leukemią limfatyczną, względnie aleu- 
kemję li-mfatyczną. Badanie szpiku kostnego w naszym przepadku 
ipatrz niżej)  jasM  pod tym względem zajmujac-eLW naszym przy­
padku rrłnj M j śmy różniczkować pomiędzy l )  odczynem szpiko­
wym przy nawrocie agranulocytozy; uderzającym jest jednak 
długotrwały -okres remisji ;  remisje trwają  naogói -od kilku miesię- 
&y do 2 lat (M o -o fr e  i W i d  e r ) .  Moglibyśmy dla wytlumaeac- 
nia posługiwać sic w tym przepadku hipotazą. 'według której już 
samo wyleczenie naszego przypadku w roku 1929 nakazywało 
przyjąć, że nie c.aly układ granuloeytaimy byl wówczas uszko­
dzony; gdzieś w <fzp:ku kostnym, względnie<kv układzie siatecz- 
k-owo - śródbłon-kowym musiały ppżo-stać, by umożliwić wyzdro­
wienie, nietknięte rezerwy gramtlocyta-me, które obecn-ie pod 
wpływem bliżej nieznanego nowego toksycznego bodźca uja-wnilw 
się we krwi obwodowej i to w swej najmłodsz-ej generacji ;  lub



662 P O L S K A  G A ZETA  LEK A R SK A Nr. 33 i 34 . 1933

2) na przygotowałem już tle zwyrodnienia układu krwiotwórczego 
wystąpiła ostra aleukemja szpikowa. Z tak ujętein rozpoznam tem 
różniczkowem chory skierowany został iia własne życzenie do 
S  c h i  1 l i n g  a (Berlin), Tam przebył kilka dni i wrócił z rozpo­
znaniem szpikowej (promyclocytarnej)  białaczki. W  różniczkowem 
rozpoznaniu uwzględniona została (wspólnie z H i r s c h f e I d e m. 
Berlin) szpikowa reakcja  przy nawrozie agraimlocytozy.

T erap ja  była tym razem przy całej beznadziejności stanu cho­
robowego jeszcze trudniejsza, niż przy pierwszem schorzeniu 
w roku 1929. Wówczas mechanizm jasny:  niedomoga układu gra- 
milocytarnego, a więc celowość drażnienia leczniczego tego- układu. 
Obecnie nadmierne podrażnienie młodych postaci przy jednoczes­
nej granulocytopenji, tym razem pojętej jako syndrom choro­
bowy. Lecznicze stosowanie promieni Roentgena uważaliśmy za 
przeciwwskazane. Chory otrzymywał card ioton ica, znów adrenalinę 
przyczem, rzecz znamienna, —  nie wykazywał po niej poprzed­
niej burzliwej reakcji  sympatykotomicznej, i wśród objawów skazy 
krwotocznej, zapalenia żyt na obu kończynach górnych ( trom bo- 
plilebitis brach ia lis), wśród objawów czkawki (oesophag itis? ), bó­
lów w okolicy wątroby (zgorzelinowe? zmiany w wątrobie) 
i bronchopneumonji, zmarł w czwartym tygodniu choroby.

Sekcji  zwłok niestety dokonać nie mogliśmy. Badanie szpiku 
kostnego za życia zapomocą nakłucia mostka wykazało (Dr. K o- 
c e i i ) :  po zabarwieniu metoda P a p p e n h e i m a ,  częściowo me­
todą przyżyciowego barwienia S  e y  f a r t h-a, stwierdzono: szpik 
kostny ubogi w ciałka białe. Odsetkowy stosunek ciałek białych 
i czerwonych 80/20 (normalnie, według B a  r t a w skład szpiku 
wchodzi od 30—3 3 %  normoblastów i 56— 70% ciałek białych). 
Retikulocyty w zmniejszonej ilości. B ra k  młodszych postaci c z e r ­
wonych ciałek. Świadczy to wszystko o zmniejszonej erytropoe- 
tycziiej wydolności szpiku kostnego. W  obrazie białych ciałek —  

J a n i k  dojrzałych postaci (młodych, pateczkowatych i segmentowa­
nych), normalna ilość myeloblastów, natomiast zwiększenie pro- 
myelocytów z ich charakterystyczną ziarnistością. Dość znaczny 
odsetek białych ciałek stanowią limfocyty, przyczem większość 
tych limfocytów uległa toksycznemu zwyrodnieniu z ciemno-nie- 
bieską zarodzią, względnie zmianami w jądrze. 10% komórek okre­
ślono, jako atypowe. Pojedyncze megakarjocyty.

Epikrytycznie powiedzieć musimy, że mieliśmy do czynienia 
ze stosunkowo rzadkim przypadkiem przebytej przed 3 i pól laty 
agranulocytozy. Dalszy przebieg wykazywał nam jednak, że 
i \y tym przypadku, w którym zdawało się, że początkowe scho­
rzenie wystąpiło, jako samodzielna, ściśle określona, jednostka 
chorobowa, a nie jedynie jako zespół objawowy, wytworzyło się 
po latach schorzenie krwi o odrębnej formułce hematolo­
gicznej.

Z tego wynika, że spór dotyczący zagadnienia, czy agranu- 
locytoza jest  jednostką chorobową p er se , czy też zespołem obja­
wowym, w analogii naprzykład do niedokrwistości złośliwej,  lub 
by sięgnąć do odpowiedniejszego przykładu z innej dziedziny m e­
dycyny, a mianowicie dusznicy bolesnej ( angina pcctaris), jest 
przy koniecznej konwencjonalności naszego rejestru chorobowego 
przesadzony w swem znaczeniu i że należy zgodnie z S  c h u 1 1- 
z e m, zwolennikiem swego czasu odrębności stworzonego prze­
zeń obrazu chorobowego, przebyć jego drogę ewolucyjną, bv 
uznać słuszność poglądu, że agranulocytoza może występować 
i jako jednostka chorobowa i jako zespół objawowy.
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Dr. L. POZNAŃSKI i Dr. A. HERC. Łódź.

Przypadek promienicy śródpiersia.

Z oddziału wewnętrznego Szpitala fund. matż. Poznańskich.
O rdynator:  Dr. Seweryn S  t e r 1 i n g f .

Chora J.  Z. lat 44, została skierowana do szpitala z rozpozna­
niem guza śródpiersia.

Choroba obecna rozpoczęta się przed 2 miesiącami, podczas 
pobytu na wsi, od kłucia w klatce piersiowej z lewe,i strony przy 
oddychaniu, nieco nawewnątrz od lin.ii pachowej przedniej. Cie­
płota w godzinach wieczorowycli sięgała powyżej 38". Chora 
w krótkim czasie bardzo osłabła, codziennie pociła się.

Na podstawie stwierdzonego rentgenologicznie zaciemnienia 
z lewej strony przywnęknwo i pojedynczych cieni w szczytach, 
przypuszczano początkowo gruźliczą etjologję schorzenia.

P rz y  trw ających poprzednio wymienionych objawach choro­
bowych, już przed przybyciem do szpitala zjawiło się wygóro­
wanie obok mostka i stwardnienie sutka. Dotychczas żadnych cho­
rób nie przechodziła. Chora zamężna, raz rodziła, raz roniła. 
S iostra  zmarła na gruźlicę płuc.

S t a n  o b e c n y :  Cłiora, budowy prawidłowej, odżywienia 
miernego, skóra blada, widoczne błony śluzowe blade. Jam a ustna 
i gardziel bez zmian. Gruczoły chłonne nigdzie niepowiększone; 
obrzęków niema.

Po stronie lewej obok mostka, niewielkie wygórowanie. P rzy  
obmacywaniu wyczuwa się stwardnienie lewego sutka, bolesne, 
nieprzesuwalne. Sięga ono do linii pacłiowej przedniej, u góry do 
Ił żebra, u dołu do V żebra po linji śródobojczykowej. Skóra nad 
guzem niezmienioną, przesuwalna.

P ł u c a :  skrócenie wypuku nad obu obojczykami i nad grze­
bieniami obu łopatek. Z lewej strony, od II żebra ku dołowi ca ł­
kowite stłumienie zlewające się ze stłumieniem serca. Osłuchowo 
brak zmian. 25 oddechów na minutę.

S e r c e :  uderzenie koniuszkowe niewyczuwalne. Praw a gra­
nica 3 palce nazewnątrz prawego brzegu mostka: lewa zlewa się 
ze stłumieniem guza. Tonów w obrębie wygórowania nie wysłu­
chuje się, 2 wyraźne tony nad dolną częścią m ostka; podmuch 
skurczowy. Tętno 120. Ciśnienie 120/70 mm rtęci.

Śledziona i wątroba niemacalne. W ass.  ujemny. O. R. ,15 mi­
nut. Morfologiczne badanie krwi:  Ciałek czerwonych 4,260.000. 
Hb. 6 3 % ;  Ind. 0.75. Obraz czerwonych ciałek normalny. Leuko­
cytów 15.200; 7 8%  obojętnochtoiinych, bez przesunięcia w łewo: 
0% kw asocbłonnycb; 1% zasadnchłonnych: 12% lim focytów: 9 %  
monocytów. Mocz poza śladem białka normalny. W  plwocinie, 
prątków Kocha, ropnych ciałek, komórek nowotworowych nie zna­
leziono. B ra k  odczynu ogniskowego po podaniu podskórnie 
0,2— 1,0— 5,0 mg Alttuberkuliny.

B a d a n i e  r e n t g e n o w s k i e  k l a t k i  p i e r s i o w e j  (Dr. 
K e j  1 s o n).

P łu ca :  w szczytach twarde cienie zagęszczenia, częściowo już 
zwapniałe ogniska. Niezależnie od tego zlew ający się z lewym 
brzegiem serca rozpływ ający się cień, s ięga jący  od obojczyka 
aż do przepony i przykryw ający  brzeg serca. Serce przemiesz­
czone w prawo. Cień ten znajduje się w przedniem śródoiersiu 
między mostkiem (i żebrami) i sercem, jak  widać na zdjęciu 
W bocznem ustawieniu chorej.  W  mostku zmian patologicznych 
nie widać. Zmiany w żebrach (nawet nadżerki) mogą być na 
zdjęciu niewidoczne. Lew a połowa przepony nieco uniesiona. Roz­
poznanie waha się między nowotworem śródpiersia a ropniem 
w  miejscu w yżej oznaczonem.

P rz y  punkcii wykonanej przez chirurga w III międzyżebrzu 
obok mostka z lewej strony, nie wydobyto żadnej treści.

P r z e b i e g  c h o r o b y .  Po  kilkudniowym pobycie w szpitalu 
wystąpiło stwardnienie wielkości wiśni w okolicy łokcia prawego, 
zrośnięte ze skórą, ruchome, bez zaczerwienienia. W obec przy­
puszczenia nowotworu, naświetlano promieniami Roentgena, 
w ciągu 3 dni. okolicę serca i prawy łokieć. Bóle w piersi usbąłv 
nawet przv głębokim wdechu. Guz sutka lewego i guzek na łokciu 
zaczerwieniły s ię ;  wystąpiło chełbotanie. Niebawem z guza na 
łokciu zaczęła sio wydzielać obfita, niecuchnąca ropa. Badanie 
mikroskopowe wydzieliny wykazało obecność leukocytów, brak 
komórek nowotworowych i drobnoustrojów (także i promieniow­
ców). Nasteonie zostut szeroko nacięty ropień sutka lewego 
i wycięta twarda, zbita częściowo, zropiała masa, zrośnięta 
z żebrami i mostkiem i przerasta jąca je.

Badanie wycinka z guza sutka w ykazało: obok prawidłowe' 
budowy gruczołów, nacieki z wielojadrzastych leukocytów, duża 
ilość tkanki łacznei przy braku komórek nowotworowych. W  ro­
pie z sutka stwierdzono promieniowce ( A ciinom yces bov is). Chora 
została poddana leczeniu promieniami Roentgena i kuracji  jodkiem
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potasu 3 g pro clie w fciągu wielu tygodni i zaStrzykiwaniami 
jodiminy dożylnie.

W  ciągu 2 miesię'gy chora otrzymała 3 ser je  naświetlań pro­
mieniami Roentgena w okolicy lewego sutka. Przez ca ły  ten czas 
chora gorączkowała (wieczorami temperatura dochodziła do 
38-p^9c) ; codzienne poty;  wyniszczenie postępowało naprzód.

Badanie krwi wykazywało stale postępującą anemję wtórną 
przy utrzymującej się obojętnochłonnej leukocytozie. W  moczu 
nadal utrzymywał się jedynie ślad białka, przy braku innych 
zmian.

W  tym czasie wystąpiły nowe przerzuty w okolicy piersi, z ja ­
wiły się nowe przetoki, wystąpiły również przerzuty skórne na 
udzie prawem i w okolic-y lewej łopatki. Rentgenologicznie cień 
śródpiersia zmniejszył się, wystąpiło zaciemnienie dolnego płata 
lewS&o.

Po 4-miesięczuym pobycie w szpitalu chora zmarła z powodu 
przerzutu do mózgu, który dał objawy uporczywej czkawki i po­
łowiczego porażenia.

Z e s t a w ie n i e. Rozpoznanie poszątkowe wahało się pomię­
dzy-nowotworem a ropniem położonym w przedniem fśłódpiersiu, 
na co wskazywało przemieszczenie serca i umiejscowienie cienia 
pomiędzy sercem a klatką piersiową w bocznem zdjęciu.

W ystąpienie przerzutu łokciowego skłoniło rozpoznameł\y kie­
runku nowotworu złośliwego. Szybkie zropienie twardego nacieku, 
P izy  niestwierdzeniu w wycinku komórek nowotworowych, jest 
patognomoniczne dla zmian promieniezych i zmusza do szukania 
promieniowców. Niewykrsicie go początkowo potwierdza znany 
uaogół fakt, iż niezawsze udaje się w ropie odnaleą? ten drobno­
ustrój. Konieczne jest  wielokrotne badanie. Najłatwiej znaleźć go 
w ropie drobnych ognisk.

Główne cechy promienicy zlokalizowanej w narządach głę­
boko umieszczonych, a mianowicie cechy ogólne przewlekłych za­
palnych spraw, skłonność do posuwania się naprzód poprzez 
tkanki, ropienie szukające ujścia nazewnątrz przez skórę, przewód 
pokarmowy, przewód oddechowy i przerzuty drogą krwi są 
urzeczywistnione w naszym przypadku. Przerzuty do skóry 
obserwowane przez nas nie należą naogół do częstych, częste są 
przerzuty do mózgu, nerek i wątroby (ostatnie —  przy promie­
nicy grubego jelita). Punktem wejścia zakażenia mogła być^tylko 
gardziel lub tchawica; dokąd musiały się dostać cząstki kłosów 
lub słomy zakażone promieniowcami. Cząstki te są jedynem 
wchodzącem w rachubę źródłem infekcji, gdyż zakażenie od cho- 
j j t o h  na promienicę ztfierząt bądź bezpośrednio (Bzy też przez 
zanieczyszczone przez nie produkty nie zostało nigdy jeszcze 
stwierdzone. Udało !się w rzeczy,w‘istości ustalić, iż chora, będąc 
na wsi mieszkała w pokoju, do k to ^ g o  ze strychu przez sufit 
stale sypały się cząstki słomy? 3

H. R E 1 T E R O W S K I i M. KOGEN. Łódź.

O zachowaniu się krwi u chorych gruźliczych, leczonych odmą
sztuczną.

Z Oddziału wewnętrznego Szpitala fund. Poznańskich w Łodzi.
Kierownik: + Dr. Seweryn S  t e r 1 i n g.

W  dyskusjach szpitalnych prz ł̂i łożu chorego nieodżałowane i 
pamięci nasz Kierownik Prof. -Dr. med. S. S  t e r 1 i n g niejedno­
krotnie podkreślał konieczność badań zmian pozapłucnych, zacho- 
dząw&h w ustroju chorego na suchoty płucne. Cały  szereg prac 
jego uczniów poświęcony był wyjaśnieniu tego zagadnienia, jak 
np. o przemianie wodanów węgla ( S z y f m a n  i K o c e n ) ,  o prze­
mianie wodne-j ( I t e l s * o n ) ,  o przemianie purynowej ( S z y f m a n ,  
W e  i us  z t o k  i K o c e n ) .  Inne prace poświęcone były zagadnie­
niu nad zachowaniem się elektrolitów wapnia i potasu we krwi 
( R e i t e r o w s k i  i K o c e n )  oraz środowiska koloidalnego we 
krwi ( U r y s o n ) .  Do spraw dcitjchczas niewyjaśnionych dosta­
tecznie zalte?ał Zmarły zmiany zachodzące w obrazie krwi w prze­
biegu suchot płucnych. Na początku roku 1931 Prof. S t e r l i n g  
polecił nam skontrolowanie tych zmian. Nim przejdziemy do omó­
wienia wyników naszych badań, musimy pokrótce omówić poglądy 
współczesnych autorów na zachowapie się morfologii krwi u cho­
rych na suchoty płucne, zaznaczając  jednocześnie, że opracowanie 
tego tematu w szerszym zakresie z jednoczesnem określenieih 
wartości odczynu B i e r n a c k i e g o  i objawem zahamowania 
S k i b i ń s k i e g o  znajduje się dopiero w toku badań kliniczno- 
laboratoryjnych.

Według S t e r l i n g a  ciałka czen$hne zachowują się w prze- 
megu suchot płucnych tak jak przy niedokrwistości w tórnej;  w da­
leko posuniętych sprawach chorobowych przy ogólnem charłac­

twie zmniejsza się ilość hemo^lobify” zaś ilość czerwonych Giałek 
pozostaje ta sama. S t e r l i n g  uważa, że spotykana eżasami 
zwiększona ilość czerwonych ciałek może być skutkiem za­
gęszczenia krwi po potach zlewnych i silnych rozwolnieniach. 
S y l l a  i von der W e t h  natomiast utrzymują, iż zwięk­
szona ilość czerwonych ciałek może być z jawiskiem wy- 
równawcźem w zależności od zmniejszofnej powierzchni odde­
chowej płuc i upośledzonej przez to przemiany gazowej. S z c z j J  
golnie ma to 'być zaznaczone u chorych leczonych odmą sztuczną 
i przebywających w klimacie wysokogórskim. Zmniejszone ilości 
czerwonych ciałek stwierdza się bardzo rzadko, najczęściej 
w przypadkach gruźlicy jelit. Zwiększone ilości czerwonych c ia łe k ' 
i hemoglobiny stwierdzali autorzy ci _przypadkach nieczynnej 
lekkiej gruźlicy płuc. G u t s t e i n zaobserwował u chorymi lecz«S| 
nych odmą sztuczną zwiększenie się ilości czerwonych ciałek 
i dość uiśfc poziom hemoglobiny.

Przechodząc do zachowania się białych ciałek krwi, musimy 
g o d z i ć  się z poglądem K r a u z e g o ,  że w piśmiennictwie znajdu­
jem y sprzeczne dane o równoległości między obrazem krwi a stop­
niem zajęcia  płuc prze® sprawę chorobową. K r a u z e  twierdzi, że 
ogólna liczba białych ciałek krwi w r ó ż a c h  okresach gruźlicy 
waha się w dość szerokich granicach i sama przez się nie ma -żad­
nego znaczenia ani dla rozpoznania ani dla rokowania.

K l e i n  utrzymuje, że w początkowych okresach gruźlicy zna j­
dujemy prawidłowe ilości leukocytów z jednoczesną dość częstą 
limfdćąLozą choć niezawsze wyraźną; w przypadkach zaś gruźlicy 
rozpadowej, przebiegającej z gorączką, zjawia się mierna leuko- 
cytoza z przewagą leukocytów obojętnochłonuych. Według S y l l i  
leukocytAza w ciężkich okresach jest wyrazem zakażesaa wtór­
nego najczęściej paciorkowcami i gronkowcami. Zgadza się to 
z poglądem K l e i n a ,  który uważa, że ^Występująca w przebiegu 
gruźlicy leukocytoza obojętnochłonna zależna jest  od toksycznego 
działania jadu gruźliczego, a jeszcze bardziej od działania toksyn 
paciorkowców na szpik kostny.

Cały  szereg badaczy twierdzi, iż w razie wielokrotne®! w y­
krywania lim focytozy w najrozmaitszych postaciach gruźlicy na­
wet rozpadowej można rokowanie uwTażać za pomyślne. Objaśnie­
nie tego zjawiska jes t  trudne i dotychczas ściśle nie jest  je & ez e  
ustalone: B e r g e l  przypuszcza, że lim fócyty wytw arzają  lipazę, 
która trawi otoczkę lipoidową prątkówjgrużiiczych, doświadczenia 
A s c h o f f a nie potwierdziły badań B  e r g 1 a. Ostatnio S*y 11 a 
objaśnia zachowanie się limfocytów przy pomocy następującej 
hipotezy. Ostre zakażenie gruźlicze przedąwszysikiem wywołuje 
zwiększenie się ilości białych ciałek. P r l fk l  gruźlicze dzięki sWym 
własnościom hemotaktycznym z a tr * y S m ją ^ | o g u is k a c n  limfocyty, 
co dość często we krwi ojiwodcwąej powoduje leukucytozę oboję- 
tnochłonną i limfopenję. Jeśli  ognisko jest  już otorbione, a bodziec 
nie przestaje  działać na układ w ytw arza jący  limfoc^Kj,  wówczas 
nadmierne wytwarzanie tych komórek występuje w postaci limfo­
cytozy we krwi obwodowej. Długotrwale dziabnie  zaś tc-ksyn, 
jak to obserwujemy w przewlekłych i ciężkich przypadkach, 
może zahamować wytwarzanie się limfocytów. Według niektórych 
autorów limfopenja w .ciężkich przypadkach wywołana jest  przez 
ciągłe wytwarzanie się nowych ognisk gruźliczych, które zapo- 
trzebowują coraz to większe ilości limfocytów z krwi obwodowej. 
Rola mouocytów w przebiegu infekcji gruźliczej nie została jeszcze 
dokładnie wyjaśniona. S c h i l l i n g  przypisuje moilfflcytom ważną 
ro i?  nosicieli czynności obronnych ustroju ; łączy on to z czynno­
ścią układu śródbtonkowt>-siateczkj5ćego, układu, wytw arzającego 
monocyjiyli  odgrywającego tak wielką rolę w zjawiskach^odpor- 
nościowych ustroju. S y l l a  stwierdza! liczby od 1— 15°/o za­
równo w lekkich-‘jak i w ciężkich postaciach, a także w tych przy­
padkach, gdzie^ńiema mowy o okresie natężenia obrony lub prze­
łomu w walce ustroju z zarazkiem. Według von der W  e t h a rao- 
nocytoza może być jedynym wskaźnikiem istniejącego podrażnie­
nia toksycznego w przypadkach spraw skłonnych d<|iprzebiegu 
utajonego. Zaznacza*Sn, że monocyty m ają  skłonność do występo­
wania rzutami w zwiększonej ilości i wahania tych ilości odpo- 
;v^ d a ją  zmiennym okrasom walki między" ustrojem a zarazkiem, 
wałki, która mogła ujść uwadze obserwatora, posługującego się 
zwykłemi metodami badań klinicznych.

Zachowaniu się kwasochłonnycli komórek w przebiegu suchot 
nie motam y przypisywać tej roli, jaką  odgrywają one w przebiegu 
ciężkich zakażeń, np. przy durzę brzusznym, posocznicy i t. p., 
kiedy l ia lk a  te giną w okresie walki ustroju z zarazkiem i z jaw iają 
się w okresie rekonwalescencji. Według S y l l i  i K l e i n a  w po­
czątkowych okresach gruźlicy rzadko stwierdzatny brak kwaso- 
chłomiyeli, ilość ich niekiedy może się nawet zwiększyć, natomiast 
w okresach pogorszenia lub w ciężkich postaciach gri(źlięił .zacho­
wanie kwSLsochtoiinych jest  zmienne, nie przebiega ono równoległR 
do ciężkości schorzenia. W  dość znacznej ilości ciężkich przypad­
ków i nawet kilka dni przed skonem stwierdza! S y l l a  obecność
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komórek kwasochłonnych. W  stanach anergji  również znajdowano 
kwasochłoime. W obec tego eozynofilję jako o b ja ^  pomyślny 
w przebiegu suchot płucnych musimy traktować z dużerni zastrze­
żeń,tami.

Badania iijiffie przeprowadziliśmy w 69 przypadkach chorych 
na suchoty f lucne ,  posługując się k lasyfikac ją  anatomo-klinicztią. 
Badaliśmy morfologię krwi przed założeniem odmy i w później­
szych okresach stosowania odmy. Chcieliśmy Się przekonać, czy 
istnieje równoległość w zachowaniu się morfologii krwi i poprawą 
lub pogorszeniem stanu chorobowego w czasie leczenia odmą, czy 
komplikacje  W y s ię k i)  w ywierają jakikolwiek wpływ na zachowa­
nie się krwi i czy na podstawie badań morfologicznych powtarza­
nych kilkakrotnie możemy oprzeć przypuszczenia rokownicze. 
Ponieważ O c k l o w i  na podstawie zmian w obrazie krwi udawało 
się niejednokrotnie stwierdzić pogorszenie w tych przypadkach, 
gdzie stosowane zwykłe metody rozpoznawcze tego stanu nie 
wykrywały, przeto i w naszych przypadkach dążyliśmy do stwier­
dzenia, czy hemogram jest  metodą czulszą od zwykłych naszych 
metod badania.

Nasz materjał podzieliliśmy na trzy*grupy w zależności od w y­
ników leczenia, otrzymanych po kilku lub kilkunastu miesiącach 
stosowania terapji uciskowej. Do pierwszej grupy zaliczyliśmy te

przypadki, które zakończyły się skonem lub pogorszeniem stanu 
chorobowego, do drugiej grupy przypadki ulegające poprawie, a do 
trzeciej te, na które odma nie wywierała żadnego wpływu.

W  przypadkacłi zakończonych zejściem śmiertelnem w zacho­
waniu się czeW on ych  ciałek, hemoglobiny i wskaźnika nie stwier­
dzaliśmy yarbituych odcnyTeń od nor^ifco (Tablica Nr. I.). Nato­
miast w zachowaniu się białych ciałek krwi stwierdzaliśmy* nastę­
pujące zmiany: ilość białych ciałek wykazywała norm lub nie­
znaczne zwiększenie: obojętnochłonne leukocyty osiągały górną 
granicę normy łub ją  p rzekraczały ;  ilość limfocytów była we 
wszystkich przypadkach zmniejszona; w przypadku Nr. 14 stwier- 
dziĘsmy krótko przed skonem zwiększoną ilo|ć limfocytów w po­
równaniu z pierwszem badaniem, lecz ten przypadek nie może 
służyć jako podstawa dla jakichkolwiek wniosków, gdyż istnie-, 
jąpa gruźlica była powikłana c iężką 'cukrzycą  i chora otrzymywała 
duże dawki insuliny. Godne podkreślenia jest zachowanie się kwa- 
ąnchłonnych —  obserwowaliśmy brak kwasochłonnych (przyp. 
Nr. 18), w pozostałycli  normę, a w jednym przypadku (Nr. 11) 9"/o 
kwasochłonnych kilka tygodni przed śmiercią. Ilość monopytów 
była normalna lub nieznacznie zwiększona. Prawie takie same -za­
chowanie się obrazu krwi stwierdziliśmy w przypadkach, ulega­
jących  stopniowemu pogorszeniu.

TABLICA  I.

Nr. Data Boz poznanie OB Hb o,„ E. milj. Indeks Leukocyty Ohoj. Limf. Zasad. KwasocLł. Monocyty Uwagi

4 4. VI. 31 r. D eclar. lib ro -ca seo sa 2 8  ‘ 73 4,84 0,7 7.450 78% 14,5% — 1,5% 6 %

9. XI.
progr.

— 60 4,86 0 ,6 13,050 83% 7 fa  ■ 0 ,5 % -  0,5% 9 % Exitus II. m. 
1932 r.

6 23. VI. 31 r. 
23. IV. 32 r.

Decl. progr.
—

77
65

4,92
4,53

0 .6 8
0,7

8.475
11.150

6 8 %
8 6 %

24%
1 0 , 5 *

0,5% 2%
0,5%

5,5%
3 % Exitus VI. 

1932 r.

11 27. VIII. 31 r. 
2-3.1. 32 r.

Consumpt. progr. 37‘ 87
83

4,86
5,1

0,9
0 ,8

6.050
6.900

63%
62,5%

26%
26,5% 0,5% 9%

7%
1,5% Exitus VII. 

1932 r.

12- 27. VIII. 31 r. 
26. III. 32 r. 
17. V. 32 r.

C onsim pt. progr. 27'
70'
75'

64
73
80

4,32
4,76
5,68

0 ,8
0.77
0,7

11.750
8.500

11.350

70%
68°/o
79%

14%
19
9% —

2 9 0
5%
1,5%

14%
8%

10,5% Exitus  VIII. 
1932 r.

18 29. IX. 31 r. Consumpt. progr. 20' 61 2,84 1,1 8.400 79°/o 14% 7% znaczne 
przes. obra­

zu Schillinga 
na lewo Exi- 

tus XI. 31.

14 16. IX. 31 r. 

19. III. 32 r.

Decl. progr. et cliabetes 
m ell

25' 6 6

70

3,3

5,07

1

0,7

11.150

6.300

81%

7 5%

8,5%

20%

0,5%

1,5%

10%

3,5%

Leczony 
insuliną 

krwotoki 
Exitus VI. 

1932 r.

TABLICA  II.

Nr. Data Rozpoznanie OB Hb o/„ E. milj. Indeks Leukocyty Obo.j. Limf. Zasad. Kwas oclił. o nocj'ty Uwagi

21 10. XI. 31 r. Decl. progred . 30' 59 4,85 0.6 4.800 72% 13,5% — 6,5% 8 % Poprawa
20. V. 32 r. 81' 64 4,7 0,87 5.600 5 5% 36 % - 1% 5% 3 % objektywna
16 .1. 33 r. 100' 83 4,54 0,9 6.550 63,5% 30 %T — 1,5% 5%  isubjektyw na

p3 24. XI. 3 l r . Decl. progred ien s ■ 2 7 ' 83 5,23 0,79 8.575 7 3% 16%, — 4 % 7%
18.111.32 r. — 96 5,09 0,96 14.850 7 0% 17,5% — 7 % 5,5% pogorszenie
2 3 . 1. 33 r. — 72 5,25 0,86 7.7(10 5 2% 27% 3°/o 7% 11% znaczna po-

prawa

*37 25. XII.  31 r. 
1 2 .1. 33 r.

Decl. progred ien s

GO 
CN

 
INJ

 
>ł

*. 83
71

5,3
4,9

0,78
0,9

7.775
9.600

51%
63%

3 2 %
2 7%

2% 10°/,)
3%

5 %
| d

poprawa
ogólna

8 7. VIII. 31 r. Decl. fib ro -ca seo sa 42‘ 59 3,86 0,7 5.600 81,5% "
— 2% 4 ,5%

progred ien s poprawa
3.11.32 r. — 78 5,4 0,7 5.850 78,5% 1 6$ — 0 ,5% 5%

47 23.11.31 r. Decl. progrediens 22‘ 65 4,5 0,7 8.2(50 29,5% — 0,5% 12%
poprawa

12 1. 33 r. 57‘ 82 5,18 0,8 9.300 66% 27% — 1% 6 %~ objektywna
i subjektywna

41 16. III. 32 r. Decl. progred iens 27‘ 54 4,1 0,84 16.000 82% 13% — 1% 4%
20. V. 32 r. — 60 4,7 0,82 7.400 6 5% 3ljjSi — 3 % 1% poprawa

9 . 1. 33 r. 32‘ 71 3,95 0,9 9.400 7 3% 17% — 3"/o 7% mezn. pogor­
szenie
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Z 19 przypadków, należących do grupy drugiej (tablica II), 
wnioskujemy, że ilości hemoglobiny i czerwonych ciałek waham 
się w granicach normy, w niektórych H is  przypadkach, gdzie po­
czątkowo Stwierdzaliśmy niskie cyfry , w miarę polepszenia się 
stanu chorobowego ilości tć tw zrasta ły  (przyp. Nr. 21, 27, 47 i 8). 
Óbojętnochlonne w granicach ncMny, limfocyty także w normie, 
w tych zaś, gdzie ilość limfocytów w okresie ciężkim była zmniej­
szona,, w miarę poprawy dochodziła do normy (przyp. Nr. 21). 
Monocyty i kwasochłonne —  ilości normalne albo nieznacznie 
zwiększone. Chcemy podkreślić przypadek Nr. 41 badany trzykrot­
nie w ciągu 10 miesięcy. Po dwóch pierwszych miesiącach stoso­
wania odmy stwierdzamy znaczny wzrost limfocytów, "co teiiiaj- 
duje odpowiednik w ogólnej poprawie podmiotowej i przedmioto­
wej —  ten "Sani chory badany 8 miesięcy później wykazuje już 
nieznaczne pogorszenie objektywne i subiektywne i jednoczesny 
spadek limfocytów.

W  pozostałych przypadkach, które pod wpływem odmy sztucz­
nej nie uległy ani poprafvie ani pogorszeniu, stwierdziliśmy 
w większości przypadków leukocytozę, dochodzącą do 15.O0tl 
z neutrofil ją.  Pozatem stwierdzono: brak wahań w zachowaniu 
się limfocytów przy dość niskiej ich ilości, małą ilość kwaso- 
chłonnych i dość dużą stosunkowo ilość monocytów. W szystko to 
mogłoby w myśl poglądów S  c h i 11 i n g a przemawiać za tern, że 
ustrój u tych chorych znajdował się w stanie ostrej walki z za­
razkiem i niewiadomo było, jaki będzie wynik tej walki, czy 
zwycięstwo, czy porażka ustroju. Dopiero dalsza obserwacja  tej 
kategorii  chorych pozwoliłaby nam ocenić wynik tej walki.

Niektóre przypadki były powikłane mniejszym lub większym 
wysiękiem, jednakże wyraźnego wpływu na zachowanie się- obrazu 
morfologicznego krwi nie stwierdziliśmy. Na zakończenie chcemy 
zaznaczyć, iż w szyscy nasi chorzy nie kojBystali  z leczenia sa- 
natoryjno-klimatycznego i innych metod leczniczych, a o trzym y­
wali wyłącznie odmę sztuczną.

Reasumując wyniki naszych badań i obserwacyj klinicznych, 
przychodzimy do następujących wniosków —  wyniki badań lie- 
mogramu przed rozpoczęciem leczenia odmą 'Sztuczną nie upo­
w ażniają  nas do jakichkolwiek wniosków rokowniczych, gdyż 
w przebiegu suchot płucnych często zdarza się, iż tworzenie no­
wych ognisk nie jest  wykluczone pomimo przewagi sprawy w y­
tw órcze j;  w związku z wytwarzaniem nowych ognisk zwiększa się 
zapotrzebowanie w tkankach na l im focyty ; w obec*tego we krwi 
obwodowej ilość limfocytów może się zmniejszać, w ra-zie poprawy 
może się zwiększać. W  przypadkach leczonych odmą T kręsy  prze­
wagi okresów wytwórczych przeplatają się z okrŚśami przewagi 
spraw' wysiękowych. Jeżeli  badanie krwi dokonane zostało w okre­
sie przewagi procesu wytwórczego, móżęmy otrzymać zwiększone 
ilości limfocytów, a w okresie przewagi okresu wysiękowego 
zmniejszone ilość) limfocytów. Tętn się też objaśnia brak jak ie j­
kolwiek równoległości pomiędzy d t jsz ą  poprawą lub pogori&eniem, 
a zmiennem zachowaniem się limfocytów. Możliwe jest,  że nawet 
w przypadkach z poprawą, badając  krew, natrafialiśmy na chwi­
lowy okres wysiękowy (tworzenie nowych ognisk). Na podstawie 
naszych przypadków nie możemy się przyłączyć do poglądów' 
niektórych autorów, jakoby eozynofilja, mniej lub więcej zazna­
czona, odgrywała rolę w pornyślnem rokowaniu. Spotykaliśmy też, 
jak  inni autorzy, obecno-Sć kwasochłonnych niekiedy w przypad­
kach pogorślenia, zakończonych wkrótce skonem. •Skłaniamy się 
do poglądów S c h i l l i n g a  i S y l l i ,  k t ó i S J  Objaśniała obecność 
kwasochłonnych w ciężkich przypadkach wsysaniem się produk­
tów rozpadu białka i nie traktują  eozynofilji jako objawu odpor­
ności ustroju.

W  naszych przypadkach nie spotykaliśmy wpływu kompli­
kacy j w przebiegu stosowania odmy (wysięki) na obraz morfo­
logiczny.

Porównując wykonany w większości naszych bątfań odczyn 
B i e r n a c k i e g o  z wynikami hemogramów, uważamy, iż dwie 
te metody wzajemnie się uzupełniają, nie w ykazując przewagi 
jednej metody nad drugą; podczas gdy odczyn B i e r n a c k i e g o  
w skazu je  nam dynamikę procesu chorobowego i zaburzenia 
w równowadze koloidów, wzór morfologiczny przedstawia nam 
walkę, którą stacza ustrój z zarazkiem, walkę, której każdy-'“okres 
odzwierciedla się w odpowiednim odczynie ze strony układu krwio- 
twSfczego.

Piśm iennictw o:
1) K r a u z e .  P o i  Arch. Med. Wew. Tom. V. (1927 r.). —  2) 

S  t e r 1 i n g. Suchoty płuc pospolite. —  «3) O c k e l .  Zeitschrift f. 
arztliche Fortbildung. Nr. 2. r. 1933. —  4) T  o r o s i e w i c z-C y- 
b u 1 s k a. Pol. Gaz. Lek Nr. 4 6 - K i963. r.). —  5) S  y 11 a. Med. 
Klinik. Nr. 20. (1938 Ir.). —  6) Gruźlica i je j  zwalczanie (Redakcja  
ji.rof. Ciechanowskiego. 1927 r.). —  7) V o n  d e r  W e t h .  Frgebn 
d. ges. ruberkuloseforschung. T. d. 1930 r.

Dr. L. SZYFMAN. Łódz. ®

Przeć ukrzenie krwi i cukrotnocz w przypadkach zaczopowania 
tę tn c  wieńcowych.

Roz pozna wanie zacwopowama tętnic wieńscfwych da s trę sza 
często w praktyce wielkie - trudności. T ak  doświadczony w tych 
s e a n te c h  klinicysta jak C o n d o r e 1 1 i twierdzi, „że pewne roz- 
poziimm-e Zakrzepu tętnicy wieńcowej daje się ustalić tylko 
w nieznacznej i o a j j  przypadków, prawdopodobne —  w znacznej 
ilości preypa-dkó^ w niemałej ilo-ści rozpoznanie jest 'niemożliwe; 
biędy uwz-poznatwo-ze są częste". Najtrudniejsze* «& -cwakami wręcz 
.niemożliwe jest rożpozrrcmie kliniczne w p-riypadkadi t. -#w. „Hie­
niego zakrzepu", przebiegającego złipelnie bez bólu; wielkie trud­
ności rozpoznawcze wytapiają się w t, - Av. „pos-tad* brzusznej",  
którą cechuje umiejscowienie się bólów w okolicy wątroby-, nad­
brzusza —  co  prowadzi często d-o błędnego- rozpoznania kamicy 
'żółciowej, estrego schorzenia trzustki, wrzodu dwunastnicy i t. p. 
C h r y s t i a n  opisuje 4 przypadki zaktaepu naczyń wieńoowych, 
w którjfch wskutek mylnego rozpoznania dokonano laparotomji. 
Według C o f f e n t o j t a  włeśaiHpostać brzuszna stanowi około- 50 
w s i f .s  t k ich p i u  y p a d k ó w

Nieocenione usługi oddaje nam w przypadkach trudnych do 
rozpoznania badanie elektrokardiograficzne, ale i krzywa elektro- 
kardjcgratifBziia nwśe wypaść tejeasanii n.echarakterj stycznie, dla- 
tege też p.erwszorzędną rolę w rozpoznawaniu odgrywa ścisła 
obserwacja kliniczna. 2  tego względu każdy objaw kliniczny, mo­
gący się przyczynić do ustalenia właściwego rozpoznania, ljia 
i .obecnie —  w okresie rozkwitu elektrokardiografii —• doniosłe 
znaczenie prMkftmzne. Nie będę opisywał znanego obrazu klinicz­
nego ostag l  zakrzepu tętnicy wiiąńcowej z jego klasycznemi 
■objawami w pdstącCi ifflluRorą-czki, lcukocytozy, spadku ciśnienia, 
Łarófci.tosierdzia; zatrzymam się tylko na jednym niedawno do­
piero znariSÓn objawie, opisanym po raz pierwszy przez am ery­
kańskiego klinicystę L e w i n a ,  mianowicie, na przejściowem 
przecnkrzeniu krwi i ■cukromoczu. Stwierdzi! on ten objaw "w ośmiu 
przepadkach zakrzepu tęinic wieńcowych na ogólną ilości 145 
p.z-ypadków; we’dlug -S c h e r f a, przemijające kilka dni .izaled- 
wie utrzymujące zaburzenie av goąpodarąą 'węglowodanowej 
występuje u Ahor., c liff iJaSkrzepem  tętnic wieńcowych znacznie 
częściej,  niż wynikałoby ze statystyki L e w  m a ;  na ogólną iioJc  
8 przypadków, spostrzeganych pęiez S c h e r r f a  w ciągu kilku 
miesięcy na klinice wiedeńskiej, stwierdził on ten objaw w 6 
przypadkach; w jedny-m z nich łtyysjąpitoi tylko przecukrzenie 
krwi bez cukromoczu, oo zależało prawdopodobnie od zmiejstziO'- 
nej przepuszczalności nerek wskutek zmian miażdżycowych. P o ­
jedyncze przypadki przejściowej hiperglikemji i cukromoczu 
u chorych z za  watem mięśnia sercowego opisali i miii autorzy: 
C r n i c k s h a n k i G o 11 s e g e n.

Naleijy odróżniać przejściowy -cukroniocz od prawdziwej cu­
krzy^,'-pow ikłanej  przez zakrzep tętnic wieńcowych; wystąpienie 
takiego zakrzepu u chorego cukrzycowego może wywołać znacz­
ne, trudne do opanowania pogorszenie sprawy cukrz-yczej w <po-' 
staci wżfostu gltkemji, cukromoczu, uHaaamia się acetonurji. Mu­
simy pamiętać je s a cz e O l i je d n e j  możliwości: śpiączka cukrzycza 
rozpocząć ś*ę może od objawów, łudząco przypominających 
schorzenie aiaczyń wieńecrw'ych —  bólu w- okolicy .serc-a, zapaści 
naczSJjńowej etc. : od wczesneg-o fcJzperśiitiiila kwasicy i zasto­
sowania odpowfed4iiego leczenia rasulyTiowo-dietetycziiego zależy 
w takich przepadkach życie chorego.

.lak możemy sobie wytłumaczyć powstawanie przejściowego 
eukromcgyzu, wizgi. bfperglikemji w zwiąfzku z zaezopowaniein 
tylnie wieńcowych? Wysuw ane *Są różne hipotezy. L e w i n e 
uważa, że ąystrząs, to w arzyszący  gwałtownym bólom, .prowadzi 
do przecirkrzeni-a krwi, wzgl. cukromoczu. S c h e r f  nie po­
dziela zdania L e w i n a  z misstępują-cych wzejlędów: 1) obser­
wował on wystąpienie cukromoczu w przypłulku, który przebiegał 

1 zupełnie bez bólu i wstrząsu: 2) gdyby hiperglikenija, względnie 
cukroniocz zależał od bólu, to objaw ten występowałby taksamo 
ćzęsto i w innych sclłorzenia-ch, k tórpfi  towarzyską gwałtowne 
bóle. Według C r u i c k s li a u k a zakrzep tętnicy wieńcowej, za­
równo jak  i cukroniocz zależą od tego samego czynnika podsta- 
wdwtlgo —  miażdżycy naczyń krwionośny cli se-rca i trzustki; 
odruchowy skurcz patologicznie zmienionych naczyń -trzustko­
wych, jak  przypuszcza G o t t s e g c n ,  może wywtołać przemija­
ją cy  cukroniocz. S  c h e j '  f jest zdania, i e  foaaa bólem, wstrząsem, 
miażdżycą naczyń odgrywają  rolę w powstawaniu hiperglikemji, 
względjtiie cukr-StułOCzu i "takie czynniki jak :  gorączka, zm n ie j­
szenie H itu  minutowego serc-a, wynikające z tego przesycenie 
krwi CCL, kwasica tkanek, zastrzykiwanie chorym w dużych 
ilcjściaoli koleiny, adrenaliny-*i t. p. Sąezególną uwagę zwraca 
S c h e r f  na znaczne wahania w ciśnieniu krwi, dotychczas bliżej 
jeszeze u chorych z zakrzepem tętnic wieńcowych niezbadane'
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zarówno wprost -ciśnienia w -o-kresie początkowym (Initiale Bluf- 
drnclistaigerim g), jak i nastepez^ spadek ciśnienia, prowadzący 
do Wyrównawczej nadprodukcji adrenalin?, mogą mi-eć wpływ ma 
przemianę wo-danów węgla w irst-r-oju.

Według naą^ego zdania zaburzenia 'w gospodarce węglowo­
danowej -w stęp u ją  najprawdopodobniej u tych chorach, k to rz f  
już przied -aa-czopow-aniem naczynia rwieńcówego- mieli skłonność 
-do hrperglikemji i cukrom-oczu; w iem y,: ^e skłonność taką wyka­
zują np. ludzie otyli, hipertonicj*. U tego rodzaju chorych aparat, 
regulujący gospodarkę cukrową w ustroju, znajduje się jakby 
w stanie chwiejnej -równowagi; normalna czynność tego aparatu 
łatwo może być zakłócona w rasie •wystąpienia tak ciężkiego scho­
rzenia, jakiem jest zaczepów ani e tętnicy wieńcowej, któremu to­
w a rz y scy  zazwyczaj gwałtowny ból, wstrząs, gorączka, znaczne 
wahanie ciśbienia i t. d. Należałoby -we piw^źystkieh przypadkach 
żąkrzepu tętni-c wieńcowych ^  przemija jącym cukrom-oczam, wzgl. 
liiperglikemją, które się (kończą szczęśliwie, przeprowadzać w 'okre­
sie rekonwalescencji  sysfepiatyczne badanie gospodarki węglo- 
wodanąwej zapomocą metod obciążania; gdyby w ten spcjgpb udało 
się wykryć w tych m przypadkach pewną niewydolność, wzgl. 
mniej wartościowość aparatu Rgulującego przemianę wadatióW 
\\>ęgla, przemaiwi-at-oky -to aa słusznością uąszej hipotezy.

• ^Aczkolwiek -om-aiwiany obja.w teoretycznie nie jes-t jesacze do­
statecznie wytłumaczony, ma on jednak- pewne znaczenie prak- 
tyozne; znajo-m-ość tego objawu uchronić może lekarza w przypa-d- 
k ą jh  zakrzepu wzgl. zatoru tętnicy wieńcowej o atypowym pfze- 
biegu klinicznym przed fatalnym w skutki błędem rozpoznawczym; 
świadczyć o tem może spostrzegany przez nas przypadek, zasługu­
ją cy  na szczegółowe omówienie.

Chory lat 30, żonaty, ma jedno zdrowe dziecko. Lues n egat; 
dawniej dużo palił. 3 lala temu dozn-a-l -nagle w n o cy  (bólu po-za 
mostkiem i w  lewej ręce; lekarz na prowincji rozpoznał sprawę 
sercową. W  kilkanaście dni po tym n-a'padzi-e ch o ry  zwrócił się 
do minie; badanie rentgenologiczne sefc-ir wykryło wtedy prze­
rost lewej komory; ciśnienie wynosiło 130/90 f i t ;  aasbromlłem pa­
cjentowi palenia papierosów. Od tego czasu czuł się zupełnie do­
brze, pracował. Choroba obecna racp-oczęła się następujących 
okolicznościach: po wysiłku fizycznym (wniesienie dwóch ciężkich 
walrz na drugi-e piętro) wystąpił -gwałtowny ból: palenie w oko­
licy serca, promieniujące w kierunku obu ramion, szczególnie le­
wego; pierwszej pomocy udzielił choremu lekarz pogotowia 
w postaei zastrzykiwań kamfory i pantoponu; bóle, rozsadzające 
klatkę piersiową, trwały nadal. Weżwamy do chorego następnego 
dnia zrana, czyli po 9 -godzinach od początku napadu, stwierdSk 
łeni co następuje:  chory wjsWtnle blady, oblany zimnym potem, 
wystraszony, s k a r iy  się na straszne palenie -aa mostkiem; obiek­
tywnie: tętno 140 ,na 1', niemia-rowe (skurcze dodatkowe) o  sla­
bem napięciu; seree nieco "rozszerzone w poprzecznym kierunku; 
I ton nad koniuszkiem —  mieea^sty; II ton nad tętn-ktą płucna 
z-aeksentowainy; p-o-d prawą łopatką —  pojedj ncze rzężenia dro- 
bnobańkowe; wątroba wychodz-i n a f t  palce z pod tuku żebr-o-wego, 
tkliwa na dotyk. Podano ch-oiremu kilka kropel nitrógliBe-ryny, 
strzyknięto dożylnie 40%  glukozę —  lecz bezskutecznie; bóle 
trwały nadal aż do wieczora, czyli w ciągu 18 godzin; pewną 
ulgę s p r f t r ó jy  -choremu jedynie żiąstrzykiw-imia pa-Rtofromu. Tego 
dula popołudniu w punkcie E rba  wystąpiło tarcie osierdzia, które 
na^ajutnz znikło. W  moeau wykryto 0 ,1% cukru przy ciężarze 
1939; wobec tego przerwano -la-strzykrwan-ia gluk&zy; naslępneso 
dnia ilość cukru w moczu wynosiła 2,53%. ciężar —  1034. Od teigo 
czasu cukier w mo-cztr się więc-e| rrle ukazywał mimo’ spożywa­
nia cukru. Badanie, krwi -n-a cukier "w” 3 dniu choroby wykanwrfo 
0,125%, a w 6 0 ,188% . Przeprowadzone w tym -okresie dwukrotne 
badanie mioczu na diastazę wykazało liczby nfontialne (64 jed-n. 
i 32 jedn.). Juz w pierwszym dniu ch-oróby wystąpiła -gorączka 
do 38°, która się utrzymywała muiejwięcej na takim poziomie 
w ciągu dnijUftj,. 9 dnia zaczęła litycznie -opadać, a od 11 do 14 
utrzymywał się jeszcze lekki stan podgorączkowy. Badanie krwi 
na leuk-ocytsrzę wykasrało: w 3 dniu choroby 20.500, w 5 — 
10.000 przy braku przesunięcia w lewo. Opadanie krwinek w 12 
dniu choroby wynosiło 28‘. Odczyn W asserm anna —  ujemny. Co 
się tyczy przebiegu choroby, to poczynając od drugiego dnia, 
stan chorego maogół staft  ulegał popnafwie: bóle ustąpiły* subiek­
tywnie —  pozostało tylko wybitne osłabienie; obiektywnie —  tętno 
się zwolniło, iiiemia-rowtość ustąpiła. W  końcu drugfigo tygodnia 
sta-n chonegjo- 'Zaczął się pogarszać: u k a ja ła  s-ię krwawa plw-dtin-a, 
wystąpiły nadskurcze, przyśpieszenie tętna, duszność, szmer 
skurczowy nad koniuszkiem, od czasu do czasu tarcie 'osierdzia 
w punkcie Erba. Chory pozostauftat 4 miesiące -w łóżłku; obecnie 
przebywa na wsi; ogólny stan jego uległ polepszeniu, ma jed­
nak jeszcze objawy -niedomogi serca w p-ostaci duszności i  wy­
stępującego od raasu do -czasu krwioplu-ci-a na tle (zastoju. Do­
konane w dniu 29 stycznia prześwietlenie klatki piersiowej wy­

ka z a ła  powiększenie lewej komory i Obu przedsionków, inten­
sywne zarysowanie prawej wnęki (zasto in” ). Badiaiiie elektro­
kardiograficzne przeprowadzone" w dniu 4. 4. czyli lg  tygodniu 
c h o ro b y 1) dało wynik -następując#: Sinus R hytm as. W  odpr-ąw. I: 
głębokie A, odcinek S T  nieco łukowaty, leży powyżej linji izoelek- 
trycznej,  wychylenie T  — ujemne; w odprow. II. P  —  duże; 
niema Q ; za-z-ębienie na wstępującem kolanie w ychyEnia R, w y­
chylenie T  —  płaskie, niskie; w odprow. III nieco płaskie T ;  
W  odprow. IV odcinek S T  leży poniż-d linji izoelektrycznej.

Zestawienie.

Przypadek d o 30 letniego chorego o skłonności do oty­
łości, który iprzed 3 laty -przebył lekki napad o charakterze ste- 
nokardytycznym; od tego czasu czui się zupełnie dobrze; chorobą 
oBe-cjia rozpoczęła s^ę nagli! *— po wysiłku fizycznym —  od gwał­
townych bólów i palenia za mostkiem, które trwało prawie -cafe 
dobę; u -chorego S y s H H fy  pozatem mastępują-ce objawy; spadek 
ciśnienia, wybitne prgwśpiesżenie tętna, 'nienriarowość nadskur- 
Czówła, przemija jące tarcie -osiar-daia, leukocj^SSaa, przyśpiesze­
nie opadania krwinek, wreszcie przejściowy, dwa dni trwający, 
cnkr-omocz; $ o  kilkunastu --dniach —  ob jaw y niedomogi serca 
w postaci dusanttrsifli. k-rwioplucia Jia tle zastoju. Rentgen-ołogrcz- 
nie: -rozszerzenie lewej komory i obu przedsionków. Gały ten -ze­
spól klintazny łącznie -z wynikie-m badania elektrokardiograficznego 
uprawniają nas do rozpoznania z jy ja łu  niięśnidfthercowego. Na 
szczególną uwa-gąa-^usługuje w tym prz-ypadku po pierwsze młody 
w i e j  chorego, powtćtre jKptąpjtjme przejściowego cuk-rołiwozu, 
które pocz^Jkowo Wzbudziło podejrzanie Goi.d-o ostrego schorze­
nia trzustki i mogłcfcscr-oiwać rozpoznanie na fałszywe tory.

Na zakończenie kilka uwag epikrytycz.nych:
1) Praelściai^y cukr-om-ocz, Afegl. hiperglikemja -może być je ­

dnym z klinicznych objawów J&a-szopowaitia tętnicy wieńcowej; 
konieczne jest d a t e e  -zbieranie i opracowywanie -odnośnego nra- 
terjalu klinicznego dlaBb-ceiiy w-artcrśai r-ttapo-snawczej tego o-bjawn.

2) Dla teoretycznego wytlumac-zenia 'tgeneszy hipcrglikemji 
i cukromoczu w tych przypadkach wskazane jest badanie n tych 
pacjentów, -w razie Sacześliw-ego pr-zebyefla zawału stanu gospo­
darki węglowodanowej w okresie rekonwalescencji  2)< wiarogodną 
wydaje  się hipoteza, w ymagająca sprawdzenia na większym .ma­
teriale klinicznym, że sobjaw ten- występuje w przebiegu -zawału 
mięśnia sercow efo, przedewszystkiem u takich chorych, którzy 
już przedtem mieli skłonności do Zaburzeń w przemianie cukrowej, 
jak  naprzyklad ludzie otyli, hipertonicy.

P iśm ien ietw o:
1) C o  n d  o r e i  l i :  Die Ernahrung des Herzens. Ergebn. d. 

Kreislaufforschung. Band III. —  3) C r u i c k s h a n k :  British
Med-ic. Journal. 1931. =S, 618. —  3) Gro 1 1 s e g e i i : Arch. f. Ver- 
dauungsk-rank-heitein. 1933. B .  53, H. 1—2. — ' 4) L e y i n e ;  Medi- 
cin-e, 1929. 8 (c ja tow a n "  według Scherfą). —  5) 0-rnsteiin. Med. 
Klin. 1933. N-r. 13. —  6 ) S c l i e r f :  W * ‘ Klin. Woch. 1933. Nr. 3

Dr. L. SZYFM AN i Dr. M. KOCEN. Łódź.

Późne wyn.ki w ycięcia śledziony w 6 przypadkach tak zwanej 
małopłytkowoąii samoistnej.

Z oddz.iałn wewnęt-rznegt) Szpitalu fund. małż. Poziiiański-cli.
Ordynator:  Dr. Seweryn S t e r l i n g f -

S  t e r 1 i n g pierwszy '.ip-pisal w piślnieminictw-ie polskłem 
w roku 1921 w Drząglądzie Lekarskim dwa przypadki tak.'zwa;nej 
throm bopeniu essen tia lis ; jeden przypadek dotyczył kobiety lat 
27, drugi dziewczynki lat 14. W  oby-dwu przypadkach lecżenie 
objawowe zawiodło, na pro-p-onowa-ny przez S t e r l i n g a  zabieg 
aper-acyjnw w postaci usunięcia śledzjcitry i zgody nie lyzysksju-o, 
W obu p-rzypadkach nastąpiło zejście śmiertelute: po- upływie 
3 miesięcy o i  1 pierwszych -cięższych -objawów (obfite krwotoki 
nos-cfwe, kiszkowe, macicznie i nerkowe). W pracy swej S t e r ­
l i n g  podkreślił, że tę postać chorobowa s p o t y k ^ s ię  w praktyce 
nierzadko i że w przypadkach c iężsS-ch  wskazane jest usunięcie 
śledziony. W  tym okresie w piśmiennictwie w szechśw jatG tw em  no­
towano zaledwie 20 spleaiektomij u -chorych z trombopenią sa­
moistną, które w większości piozypadków dały wynik dodatni.

1) 'Przewiezienie chotie.go -do szpitala ‘we w-cKeśthejszym okre­
sie choroby dla dokonania badania elektrokardiograficznego było 
przeciwwskazane ze względu na ogólny jego stan.

2) -W naszym  przypadku obciążenia glukozą, ze -względu na 
Sprzeciw chorego, przeprowadzić nie mdgliśnny.
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Do roku 1929 według danfch s tatp rtycznjrch zebranych przez 
O u e n  u opisano juz 1122 przypadków te&o ąphorzeliijl poddanych 
spletnektomji. Śmiertelność wskutek powikłań pooperafcyjoych wy­
niosła 16% (zapalenie płuc, zapaść

Na naszym odd%iale szpitalnym spostrzegaliśmy 6 przypad­
kowy samoistnej malfcpłytkawości (thrombopenia essentialis), 
w których ze względu na eję&kie -objawy, nieustępujące pod 
wpływem leczenia konserwatywnego, dokonano splenektomji. 
Z tych przypadków d w a . zakońcfe-yly się śmiertelnie. W  jednym 
z nich rozbiór zwłok wykazał wybitne zwyrodnienie mięśnia ser­
cowego, wylew krwawy ck> tlmlamus opgcuf3  śmierć więc -zale­
żała od zinrtasi w narządach wewnętrznych, które powstały przed 
operacją. W  drugim zdecydowaliśmy sigl i*ą Nabieg tylko 7/e. 
względu m-a prawic beziradz-iejny stan chorej, albowiem stwier­
dzone przed operacją objawy zu-peliiego wyczerpania szpiku 
kostnego pozwalały uwazKe przypadek za straceiny. Charą 
zmarła 3 dni fio operacji  pr.zy^objawefch zapaści swwjJWo-rjajipy- 
ni-owej.

•W czterech pozostałych prąptfadkach operacja -drajła wyinik 
peta&śhiy. K rw aw ienia ustały tuż po usunięciu slSifepĘ* , 1 stain 

g ^ ó lu B  -chorf&i uległ A y b to  poprawie. Zasługuje ira podkreśle­
nie, że przełom trombocyijpWy w ®  przypadkach tryl krótkotrw ały 
do kilku dni, w jednym do m iesiąca; tylko w czw artym  przypad­
ku ilość płytek utrzymuje się stale w elągu &  lat od chwali w y­
konania splenektomji n a  w ysokości 300.900— 400.0p0. Jeden p rze­
padek mieliśm y możność spostrzegać w ciągu *  u lat po o p e rĘ ji .  
Ząłówaio stan -ogójfiy, jak  i wynik badania krwd nie w skazyw ały 
uchtleń od tw p u y. Jak  -nam wiadomo,®chory aostel uznany *a  
zdolnego do służby wojsko-w^j w szóstym  roku po operMsafl 
Drugi chory W- ciągu dwócli lat po opefąjsjt czul zuóełłnie 
dobrae* krwawienia £§ię więcej n»e pBadąęzaly, objaw opaskow ? 
stale ujemny, tylko ilesć płytek utrzym yw ała Się na niższym 
od normy poziomie —  około fen .000. O ^atsałym losie teg<o cho­
rego danych nie pasjadmny. Pozostałe dwa przypadki d o u c z ą  
dwóch niewiast, które da- dnia izfrśiojszeso pozostają pod ścisła 
naszą obserw acją (redna w ciągu 10, a druga 8 lat od sple­
nektom ji). Jedna z tych pacjentek SyflJJh. czuje się w ‘eiągu 
całego -czasu dotuae, miewa jednak jrew ne sklomrdici do. krwawień 
(nieznacziie krw'Otoki z nosa, bardzo obfite m enses), uieodbija- 
ia-cych się na je j s.tenie ogólnym. B ad an ^, krwi i układu n aczy ­
niowego wykażiige normalny H zas krwawienia, dodatni -objaw 
o-paskowy, n-ieco praedłużony czas krzepliwości 12‘ i małą ilość 

'ę ły te k  83.000. Zasługuje jia  uwagę, że. w ,lyni p r^ p a^ k u  przełom 
t ■.olnlwcytcw^ poopędacyjny trwał tylko- 4 dni; od 5 datta ilość 
płytek uległa zmniejszeniu,'-og- się n trzy nm j* p a iR p cz a s . W dru- 
Airr| przypadku pyzy zupełnie dobrem samopoczuciu i braku krw a­
wień (jedynie sk(oi)»ość do łwrafępowiipfai sińców' pp uderzeniu) 
normalnej ilości płytek około 3140.OJL, stwierdza się tyUvqj*łslabo 
dodatni" -objaw -opaskąwy i iri-eco przedłużony jgzas k-rzei Łiwości. 
W e wszystkich lwsziych przypadkach wystąpiła po splehektornji 
utrzym ująca się do dnia Jz lS e jś '% g »  limfocytcraa (do 45*—4 7 % ), 
a z ob.iawmw klinicznych - wybitno wzmożenie apett-ytu, co ma 
być skutkiem niedd^tatecSneg-o wchłaniania pokarmu przez jelita 
spowodu braku hormonu śledzionowego.

Na1 podstawce powyższych spostrzeżeń wnioskować wolna, że 
splenektoinja daje naogół wyniki trwale: \\f nssjzym materiale tyl­
ko w' jednym z czterech przypadków sfczasem w z n tM w  się 
krwawieni-a, nicprzybierające jednak rozmiarów z okresu pr,a*d- 
operacyjnego i nieodbija jące się na ogólnym stanie pacjentek.

Wkoń-cu kilka uwag -epikrytycznych.
1) Niezależnie od istmimow-ań leoreJyiSiifgćli musimy na 

podstawie doświadczeń klinicznych uznt^ć splencktouiję za wska­
zaną w -ciężkich przypadkach tej jednostki chorobowej (liczba 
płytek ponlżdj 30.000; c iężcie  objawy- ogólne —  pr1̂  braku 
jednak objawów zupełnego wyczerpania szpiku kostnego w po­
staci alj^mji aplastycznej).

2) Splein-ektoruia daje naorgół wymiki trwale, jn-ie wyklucza; 
jednak występowania przemija jących 11'łezuacz.nych nawrotów, 
mało wpływających na ogólny stan chorego; teoretycznie na­
wroty takie i i  zro-zumiałe: ponieważ tkainka śledzitKy fest częśoią 
składowy t. zw. układu śródbłouboW'0-siatecz>kO'wego, to. oczy­
wista, że i po usunięciu śledziony radżę rrastąpftś nawrot cho1-

Mjoby, jeżeli inne komórki tego układu wezmą na siebie me­
ty lko czynności prawidłowe, ale i spaczone —  usuniętej , śle­
dziony, co najczęściej czyni układ sródbtonkowy w'ątroby.

3) Pom yślny wynik splenektomji świadczy o udziale śle­
dziony w' patogenezie omawianej choroby. W  dzisiejssym stanie 
wiedzy patogeneza omawianego schorzenia zdaje się przedsta­
wiać jak łiiastępuje: dysfunkcja śledziony powoduje uszkodzenie 
śródbłonków rraczyń krw-iorassnych i jednocześnie zmnlejs-zeiTife 
ilości płytek, których kocnólki mapierzyste —  megaka-rjocyty — 
pochodzą od komórek śródhtonkowych.

4) Poprawa kliniczna, brak krwawień po splenektomji 
w przypadkach z przemija jącym przełomem tronibocytowym 
przemawia -za tern, że samo -zmniejszanie iiości płytek nie jest 
przyczjfcią krwawień, z ą  Rzywnik pategemetyc^ny uw alać  raczej 
.należy uszkodzenie śródbtoerka. inaczyń. Dlatego teW  wydaje nam 
się wlaściwem proponowane prsez-^ jednego z nas ( S z y f m a n  
w roraj \92§) zastąpienie nazwy thrombopenia essentialis mi-anem 
enJothettosis throinbopeuica.

Piśm iennictw o:

1) S t e r l i n g :  Przegląd Lekarski 1934. —  2) R a b i n o ^ i -  
c z ó w ii ,a: Pol. feiz. Lek. 1923 r. Nr. 28. —  3) S z y f m a n ;  
W arsz. Ozas. Lek r. Nr. 2. —  4) S z y f m a n :  Pol. Gaz.
Lek. Nr. 3 i 4. 1926. —  5̂  J a m u s z :  Pol. Gaz. Lek. 19^6 >'• 
Nr 44, s"tr. S37. — {0j) ®  r ii h 1: ZeiĘchr. f. Kinderheilkunde. Bd 
54. LI jfft 2.

Dr. A. S. 1 ENENBAUM i Dr. L. B O gU C H O W fC Z . Łódź.

O t. zw. schorzeniach ropiejących płuc i opłucnej.

Z oddz. chor. wewn. Szpitala iin. małż. Poznańskich.
Ordynator:  Dr. Seweryji- S  t e r 1 i n g t -

i z oddz. gruźl. płuc Szpit. Miejskiego w Radogoszczu
O rd yn ator : Dr. A. S. T  e n e n b a u m.

Schorzenia ropiejące pluciio-opłucnowe (suppnrations pnhno- 
tiaires —  B e z a  l i c  o n ; Lungeneiterungen  —  S  t e r n b e t g )  na­
stręczają niezmierne trudności pod względem rozpoznawanym.

Aczkolwiek te nierzadko spotykane .schorzenia należą do bar­
dzo ciężkich spraw chorobowych —  liauka o nich za w iera j  luki 
i dziwić się należy, że dotychczas jeszcze panuje chaos, doty­
czący  nawet definicyj tak napozór określonych jednostek chorobo­
wych, jak ropień płuca, zgorzel płuia. nieżyt cuchnący oskrzeli, roz­
strzeń oskrzeli i inne pokrewne im cierpienia. Zagądnieniem tem 
z-a .i nr o w a l  i się od ubiegłego stulecia tacy klinicyści jak L a e n- 
n e c i ( l ) ,  F  r a e n k e 1 (2), T  r a u b e, D  i 1 1 r i c h, S  t a e h e 1 i ii ( 3 j , 
B e z a n ę o u  (4), S e r g e n t ( 5 ) ,  L e t u l l e ( 6), a z polskich S o ­
k o ł o w s k i  Alfred (7)., D ą b r o w s k i (8),  D o b r o w o l s k i ! ! ) ) ,  
S  t a n k i e w i c z (10), S  t a b r o w s k i ( 11) oraz inni, a mimo to 
nawet sprawa definicji tych schorzeń, icli klasyfikacji  oraz spo­
sobów rozpoznawczych jest jeszcze zagmatwana. Rozpoznanie róż>- 
niczkoweKWymienionych cierpień między szeregiefn innych scho­
rzeń o wspólnym obrąjBe czy jo  klinicznym, ojjyto radiologicz­
nym oraz podobnej semiotyce natrafia niekiedy na tak olbrzymie 
trudności, że, zdaniem niektórych, rozpoznanie za życia jest nie 
do pomyślenia. Do takich procesów chorobowych, poza czteroma 
wyżej wymienionemi i najczęściej spotykanemi, należy szereg 
schor.zpń wszystkich warstw topograficznych przekroju klatki pier­
siowej, jak pneiim oiiia d issecatis z je j  odmianami: a) bronchopneu- 
moitia d issccans suppm ativa  (choroba H u t i n e h a ) ,  h) pneum onia 
dissecan s n ecro tica ; pneum onia absceden s, uifarctus absceden s, 
pleuritis interlobaris, em pyem a incapsulatnm , em pyem a putridum, 
em pyem a foetidum  i gangraenosuni; gangraena pleurae, phlegm ons  
pleurae. ab sc essm  peripleuriticus, pyopneum othorax , ptieum om ala- 
cia d iabetica  a nawet nowotwory śnódpiersia i narządów oddecho­
wych, a wreszcie nacieczenia wczesne (B  u s c h-M a i n z). Szereg 
schorzeń powyższych posiada wiele wspólnych właściwości kli- 
nteznych i radiologicznych; inne schorzenia nie posiadają wsp.t l̂- 
nych cech zespołowych, a tylko pojedyncze. Cierpieniami najbar­
dziej zbliżonemi do siebie i trudnemi do zróżniczkowania są cztery 
najczęściej spotykane schorzenia: ropień pfuca we wszystkich
swoich odmianach, zgorzel płuca, rozstrzeń oskrzeli, nieżyt cuch- 
nkć® oskrzeli. Dominującą cechą wspólną tych sdjiorzeń jes t :  
obfita ropna plwocina oraz je j  trójwarstwowość. Plwocina ta może 
niekiedy nabierać stale lub przejściowo cuchnących cech.; cza ­
sami jest podobna do śmietany, niekiedy przypomina bulkę 
(wskutek domieszki hematoidyny). P rz y  ropniu ma ona charakter 
roprrjfl przy z,gorzeli zapach kałowy, konsystencja  płynna, za­
barwienie brudno-brunatne, ciemno-zielone, czekoladowe, śliwko­
we. Dzieli się ona na trzy w arstw y: 1) górną, zmieszaną z po­
wietrzem; 2) środkową —  wodnisdą, bronzową i zieloną; 3) dolną, 
składającą się z jednolitej warstwy osadu. W  obu schorzeniach 
strzępy tkanki płucnej;  w ropniu —  szare albowżółte lub ciemno­
czerwone cząstki. P rz y  zgorzeli płuc strzępy są większe, docho­
dzący do długości palca.

Obecnaąć strzępów tkanki płucnej nie jest również pewnjmi 
momentem różniczkowym, —  świadcz^ jedynie |a procesie niszczą­
cym, destrukcyjnym w obrębie miąższu płucnego i spotkać je  moż­
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na zarówno przy zgorzeli i ropniu jak  i przy gruźlicy jamistej.  
Dość ważkim natomiast momentem jest  flora baktery jna plwociny 
wykrztuszonej. Plwocinę, zaw iera jącą bakterje gnilne, spotyka się 
zarówno w nieżycie cuchnącym oskrzeli, zgorzeli płuca, jak rów­
nież we wszystkich innych cierpieniach o cuchnącej plwocinie, gdyż 
jedynie obecność gnilnych drobnoustrojów jest niezbędnym w a­
runkiem powstania cuchnienia. A więc nie można spotkać się 
z plw ociną cuchnącą w zwykłym ropniu! zwykłej rozstrzeni, w ja ­
mach gruźliczych nawet w zgorzeli niegnilnej, natomiast tylko 
w ropniu zgorzelinowym, rozstrzeni zgorzelinowej (terminy pro­
ponowane przez nas).

Szereg schorzeń ropiejących nabiera cech cuchnienia dopiero 
z chwilą pojawienia się hakteryj gnilnych; dzieje się to nietylko 
przy ropniu i zgorzeli, ale i w przebiegu gruźlicy pluc, rozstrzeni 
oskrzeli, przebitych ropniach i ropniakach, zgorzeli opłucnej oraz 
w przetokach opfucno-plucnych. Ropnie z plwociną o własnościach 
cuchnących i bez strzępów proponowalibyśmy nazywać ropniami 
cuchnącemi; przy obecności ich —■ zgorzelinowemi w odróżnieniu 
zasadniczem od ropnia zwykłego Q 'u " f n c k e ‘go.

Pod względem bakteriologicznym spotyka się w powyższych 
cierpieniach najróżnorodniejszą florę: prątki kwasooporne, ziaren- 
kowate, krętki; przy. zgorzeli często lepthotrix , niekiedy strepto- 
coccu s puiridus, uważany przez K i s s  l i n g  a, jako specyficzny. 
Pod względem chemicznym plwocina zawiera kw asy tłuszczowe, 
amoniak, siarkowodór, leucynę, indol, tyrozynę —  składniki spo­
tykane przy gnijącej plwocinie i ropie.

Ropień i zgorze l płuca.

Wśród powyżej przytoczonych czterech spraw chorobowych 
największe trudności rozpoznawcze nasuwa zgorzel i ropień płuca, 
zarówno pod względem klinicznym, jak i nawet anatomo-patolo- 
gicznym i radiologicznym. Tak, lip., S  t a e h e 1 i n twierdzi nawet, 
że nie można oddzielić od siebie ropnia i zgorzeli płuc. Różnica 
polegać ma tylko na tem, że zgorzel wywołana jest przez drobno­
ustroje produkujące substancje cuchnące. Wprawdzie zgorzel jest 
schorzeniem zazw yczaj cięższem, ale istnieje cała gama przypad­
ków lże.isz5rch, które różnią się od ropnia słabo cuchnącym zapa­
chem. W brew utartym dotychczasowym poglądom ilość ropni pluc 
jest  znikomo mata w porównaniu ze zgorzelą. L o e n h a r z wśród 
swego materiału operowanego w ciągu 8 lat spostrzega! tylko dwa 
przypadki ropnia, a fif) przypadków zgorzeli. S t a e l i e l i n  identy­
fikuje oba schorzenia. Te same momenty etiologiczne dla obu 
schorzeń F r a e n k e l  i K i s s l i n g  podają dla swoich 150 przypad­
ków zgorzeli i S t a e l i e l i n  dla swych 176 przypadków zgorzeli 
i ropni. Podług K i s s 1 i n g a .iamy ropni bez cuchnącego zapachu 
są niezmiernie rzadkie, gdyż na 65 przypadków zgorzeli widział 
tylko 2 przypadki czystych ropni. S t a e l i e l i n  na 76 przypad­
ków w 1/8 części miat przypadki bez wszelkiego zapachu. F r a e n ­
k e l ,  omawiając oba schorzenia, nie daje określenia dla ropnia, 
natomiast pod zgorzelą rozumie zniszczenie tkanki płucnej.

L e t u l l e  w znakomitej pracy swej ,,Le poum on" ,  poświęca­
ją c  szereg stronic rzadkim schorzeniom płucnym, nie daje  ani 
jednej tablicy dla ropnia płucnego. O r t n e r  odróżnia oba scho­
rzenia, nie dając jednak ścisłej definicji dla nich.

M a t li e s ( 12) .  odróżniając zgorzel od ropnia, podkreśla trud­
ności rozpoznawcze pomiędzy ropniem a przebitym ropniakiem 
i rozstrzenią oskrzela, ze zropiatym bąblowcem lub wtargnięciem 
ropy z innego narządu, ropniakiem otorbionym, ropniakiem mię- 
dzypiatowym.

S  c li 1 e s i n g e r (13) uważa, że należy myśleć o istnieniu 
ropnia płuc przy każdym nieżycie cuchnącym i każdej bronchoble-  
norrhoea.

Zdaniem S  t e r n b e r g a (14), niesłuszny jest podział w pod­
ręcznikach na ropnie płucne i zgorzel pilic, gdyż bardzo rzadko 
tylko przedstawia ropień płuca wyraźnie odgraniczoną jamę, za­
zw yczaj mamy do czynienia z całym układem przestrzeni jam o­
wych —  lepiej zatem mówić o ropieniach płucnych.

Podług L e m i e r r e‘a i K i n d b e r g‘a (15) ilość przypadków 
zgorzeli piuc jest  obecnie większa niż dawniej, przyczem charakter 
cierpienia wielce różni się od klasycznej zgorzeli. Częstość przy­
padków tłumaczą wpływem bezpośrednim i pośrednim wojny (gazy 
trujące), pandemią grypy 1918 —  1920 r.

Według tych autorów zgorzel płuca ma przebieg ostry, pod­
ostry i przewlekły. Charakter podostry dzielą na odmiany: gan­
greno cl rechute, gangrenę pulm onaire d rćpćłition , gangrenę  
ci p ou ssees su ccess iv es ;  ostatnia postać należy do najczęstszych. 
Opisując swe przypadki zgorzeli piuc, przyznają się. że nie są 
w stanie w y łączyć  z nich rozstrzeni oskrzeli z przernijaiącem 
cuchnieniem. W  innym przypadku, również opisanym jako zgo­
rzel płuca, chcieliby wierzyć, że do zakażenia pierwotnego bez­
tlenowcami —  wtórnie dołączyła się rozstrzeń oskrzeli. Nie jest 
to jednak poparte żadnemi dowodami. L e m i e r r e  i K i n d b e r g

dopuszczają nawet istnienie dwu schorzeń jednocześnie: rozstrzeni 
oskrzeli i zgorzeli lub ropnia i zgorzeli.

Duża ilość schorzeń, uważanych .iako samoistne wysięki mię- 
dzypłatowe, były w rzeczywistości ropniami pluc. Anatomo-pato- 
logicznie ropień płuca charakteryzuje się istnieniem zbiorowiska 
ropnego, wytworzonego kosztem tkanki płucnej. Ropnie mogą usa­
dowić się teoretycznie w każdym punkcie pilica. lecz w rzeczywi­
stości umiejscawiają  się one prawie zawsze w obrębie podstawy 
prawej. Ropnie mogą być pojedyncze oraz liczne. Drobne „ropnie 
liczne" mają ograniczoną wartość kliniczną, gdyż niczeni się nie 
zdradzają, a ustala się je tylko na sekcji.  Tylko duże ropnie 
wchodzą w grę dla swycli zagadnień klinicznych. Powodem po­
wstania ropni płucnych są różnorakie momenty. Mogą one powstać 
w przebiegu wszystkich posocznic niezależnie od rodzaju zarazka, 
mogą wystąpić na skutek zabiegu nad ogniskami ropnemi, jak za­
palenie wyrostka robaczkowego, włókniaki; po wytuszczeniu mig- 
daików: aspiracja  obcego c ia ła ;  jednak najczęstszą przyczyną 
ropni płuc są ostre schorzenia płucne; mogą one wikłać zapalenie 
pilic płatowe, odoskrzelowe, zwłaszcza grypowe. Zdarzają  się rów­
nież przypadki, kiedy ropień płuca występuje jako schorzenie 
pierwotne, gdyż przyczyna podstawowa jest niedostrzegalna. Naj­
bardziej typową symptomatologię daje ropień pneumokokowy, po­
zornie pierwotny. Pod względem bakteriologicznym przyczyną 
ropni płuc poza wymienioną florą są pneuniokok, paciorkowiec, 
gronkowiec oraz pełzaki dyzenterji .

Zgorzel płuca jest cierpieniem, którego cechą podstawową jest 
martwica i gnicie tkanki płucnej. T o  anatomiczne określenie świad­
czy już o ciężkości schorzenia. Postacią  klasyczną zgorzeli płuc­
nej jest postać pneumoniczna, —  sprawa o wyjątkowej ciężkości.

Najodpowiedniej zatem u jąć  należy ropień jako zanik uacie- 
czonej tkanki płucnej na ograniczonej przestrzeni wywołany dzia­
łaniem drobnoustrojów ropnych; zgorzel zaś odpowiadałaby nie­
ograniczonemu przestrzennie zniszczeniu tkanki płucnej wskutek 
zadziałania drobnoustrojów gnilnych.

G ruźlica.

Nie można przy omawianiu powyższych schorzeń pominąć
również ich stosunku do gruźlicy pilic.

Podług C o u r c o u x i L e l o n g ( 1 7 )  niezmiernie rządkiem 
jest współistnienie gruźlicy i zgorzeli piuc a nawet, zdaniem na- 
szem, i ropni. Zjawisko to jest nadzwyczaj trudne do wytłuma­
czenia, gdyż żaden teren teoretycznie nie jest bardziej sp rzy ja ­
ją cy  do powstawania spraw ropiejących, niż ptuco chorego gruź­
liczego z jego owrzodzeniami. Gruźlica nie wyłącza zgorzeli,  gdyż 
współistnienie obu schorzeń jest  możliwe. L a e u n e c  pierwszy, 
wspominając o ograniczonej zgorzeli w ścianie ja m y gruźliczej,  
mówi o je j  rzadkości. Najprawdopodobniej sprawa przedstawia się 
w ten sposób, że obok gruźlicy powstaje  niezależnie ognisko zgo­
rzelinowe, które nie wpływa na przebieg samej gruźlicy. W  jamach 
zgorzelinowych u ch. gruźliczego nie znajdowano prątków K o c h a ,  
a szczepienia na królikach nie mogty być przeprowadzone, gdyż 
króliki ginęty od intoksykacji  zgorzelinowej. Ani więc klinika, 
ani anatomia patologiczna, ani biologia nie przemawiają za prze­
mianą jam y gruźliczej w jamę zgorzelinową. Natomiast nie w y­
kluczają  zjawienia się jam y zgorzelinowej obok jam gruźliczych. 
Podobnież przedstawia się sprawa z rozstrzeniami oskrzeli, gdyż, 
zdaniem naszein, istnieć mogą w piucu obok zmian gruźliczych 
rozstrzenie oskrzeli zarówno zwykłe .iak i też zakażone względnie 
zakażające  (T o u s s a i n t - D e r s c h e i d ) .

Przyp. 1. Chory z powtarzająceni się krwiopluciem, z palcami 
pałeczkowatemi, z obfitą ropną plwociną, przejściowo cuchnącą. 
W  plwocinie od czasu do czasu prątki K o c h a .  R entgenogram : 
zmiany gruźlicze w górnych polach płucnych. Bronchogrufja :  
w lewym dolnym płacie rozstrzenie z jamami rozstrzeniowemi.

Przyp. 2. 60-letni pacjent przybywa na oddział z rozpozna­
niem ropnia płucnego. Rentgenologicznie dwa ropnie w piacie gór­
nym ptuca lewego; H ydropneum othorax partialis płuca lewego. 
W  plwocinie obfitej, niecuchnącej kilkakrotnie wykrywa się obec­
ność prątków Kocha.

N ieżyt cuchnący oskrzeli.

■ Przechodząc do nieżytu cuchnącego oskrzeli zaznaczyć na­
leży, że podług S  t a e h e I i n a. cierpienie to nie jest odrębną jed­
nostką chorobową: każdy nieżyt oskrzeli, zdaniem jego, może 
s tać się cuchnącym, przyczem podkreśla 011 niezmierną donio­
słość wyodrębnienia chwili pojawienia się cuchnących własności 
nieżytu ze względu na odrębny sposób postępowania leczniczego.

M a r f a n  nazywa nieżyt cuchnący oskrzeli zgorzelą oskrzela. 
Zdaniem D i 11 r i c li a, nieżyt cuchnący pojawia się tylko przy 
istniejącej rozstrzeni oskrzeli względnie przy istniejących jamach 
płucnych. T  r a 11 b e twierdzi, że nieżyt cuchnący powstać może
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w przebiegu zwykłego nieżytu oskrzeli i należy dlatego odróżniać 
istotny nieżyt cuchnący z obecnością czopów D i 11 r i c h a od 
nieżytu z przejściowo cuchnącą wydzieliną.

Podług K a u f m a n a ( 1 6 )  w schorzeniu tem oskrzela są za ­
wsze w stanie rozstrzeni i podobnie jak M a r , f e n  nazywa to cier­
pienie zgorzelą oskrzela (brandige Bronchitis) ;  nrn orfó, być 'C ier­
pieniem wtórnem najcz-ęściej na tle rozstrzeni oskrzeli, zgorzeli 
płuc, oJjModzeń tchawicy i oskrzeli.

Nieżyt cuchnący różni się od zgorzeli płuca tylko brakiem 
sirzępew tkanki płucnej w plwocinie, aczkolwiek M a t h e s  jest 
zdanf&, że niezawsze brak strzępów tkanki płucnej przemawia 
za nieżytem cuchnącym, gdyż przy" zgorzeli płuca włóknaGsprę- 

"%yste mogą ulec rozpuszczeniu, —  niewykrycie ich zatem nie prze­
mawia ‘ prąeciwko zgorzeli.

Rozstrzeń oskrzeli.

Następnem schorzeniem, nasuwającem trudności różniczkępyo- 
rozpoznawcze jest rozstrzeń oskrzeli zarówno wrodzona jak  i na­
byta. Trudności te istnieją \^BśSgsunku do rozśtrze ji  ośkrzeli za­
równo wrodzonych (z ich podziałami na: a) poJjStałe na skutek 
niedodmy płodowej, b) rozstrzenie płodowe —  torbielowate płuco —
c) ldjopatyczne rozstrzenie) jak  i n a b ity c h  z ich podziałem na 
rozstrzenie ńfeżytoTą, broucliosteiitSyczne, marskie, pM urytRzne, 
pneumoniczne, pylicowe, kilowe, gruźlicze i wreszcie niewiado­
mego "pochodzenia.

Rozstrzenie oskrzeli i różne postacie ropni płucnych oraz 
ognisk zg o r z elinowych p o k r fK a ją  się wzajemnie, kombinują się 
i wiążą się ściśle ze sobą. Jedne poprzedzają drugie lub są ich 
następstwem. Niekiedy obie spraw y jednoczą się w zespól anato- 
mo-kliniczny, który dopreukadził autorów amerykańskich do kon­
cepcji  oddzielnej jednostki chorobowej, k t c ®  opisali pod nazwą 
„ropnia rozśtrzeniowego" —  absges bronchiectasique —  (A s c h- 
n e r, L i 1 i e n t h a ł, L  y  i a li, H e d b 1 o nr, B  a 11 o n).

Sp+bt l iozograficzn^  rozstrzeni oskrze-li i ropni oraz ognisk 
zgorzelinowych płuc rozszczepić sją  da według najnowszych po­
glądów E. S e r  g e n  t a  na trzy typy:

1) w pierwszym typie ropień względnie ognisko zgorzelinowa 
płuca występuje w przebiegu rozstrzeni istniejącyclrj^Ten typ obej­
muje on uazWą „zropiałych rozstrzeni o sk rz e l i1 —  bronchiectasies  
abseifdc.es''.

2) w drugim typie istniejący ropień względnie ognjsko ! S o -  
rrelinowe płuca wikła się pojawieniem wtórnych rozstrzeni g k rż e l i .  
Typ ten odpowiada osobliwemu pragesowi anatomo-kliniŁ^nemu, 
dla którego S  e r g e n t proponuje nazwę o m  ces hronchiectasumt —  
„ropnia rozstrs5eniającego“.

3) trzeci typ obejmuje wspomniany zespól anatomo-kliniczny, 
w którym rozstrzenie oskrzeli i ro p ie j ,  występują i rozwija ją się 
współcześnie: p r a y d z n w  proces ropnego odoskrzelowego zapalenia 
ptuc (bronchopneum onia suppurativa), najczęściej* płatowegK, pra­
wie zamsze ostry, lecz mogący przejść w stan przewlekły. Temu 
właśnie typoAi, zdaniem S e r g e n t a ,  odpowiada ropień ro^strzfe- 
niowy =  abscćs bronphiectasiciiic- —  amerykańskich autcnjpw.

P. T  o u s s a i n t i G. D e r s c  li e i d (18) próbują podać pewne 
ramy tego schorzefiia, opjeLając się na danych czysto praktycz­
nych, nie uwzględniając ani patogenezy, ani anatomji,  jak  również 
i bakterjologji .  Zdhńiem tych autorów w dobie obecnej nie jest za- 
dWralająca s t S a  klagsfiliacsa etiologiczna na rozstrzenie oskrze­
lowe, powstałe  na skutek pierwotnych cierpień oskrzeli ( L a e n n e  c, 
A n d r a L . S t o k e s ) ,  kurczliwych blizn tkanki płucnej lub.opłucnej. 
( C o r r i g a n ,  R o k i t a n s k y ,  B  a r t h, R o g e r ) .  Nie można 
również opierać podziału jedyjiie na podstawie kształtu rozstrzeni 
oskrzelowych. Zbudować zaś nozograf.ię na podstawie bakteriolo­
gicznej jest  również rzeczą niemożliwą, gdyż niema tutaj stosun­
ków dostatecznie wyraźnych, odcinających się między charakterem 
rozwoju anatoino-klinicznego, a odpowiednia f lo ją  bakteryjną.

Pod ają  oni cztery postacie, które XVyplywają z ich obserwacji 
klinicznej i bronchografięznej:

1) rozstrzeń oskrzelowa ostra zakażona i zakażająca, zajm u­
jąca  często caty  piat, przeważnie płat dolny lewy;

2) przewlekły nieżyt oskrzeli zakażony „u poussees infectan- 
tes“. Tutal należą często rozstrzenie walcowate, rzadziej bań- 
k a w a te ;

3) rozstrzeń oskrzeli sucha niezakażona: jest  ona często po­
chodzenia kilowego hub następstwem spraw włóknistych miąższo­
wych lub opłucnowycli (u dawnych chorych oplucnowych, u nosi­
cieli odmy sztucznej zaniechanej, u nosicieli rozległych zmiań po 
proceśSch gruźliczych lub po ropniach p łucnych);

4) rozstrzenie oskrzelowe poronne pod względem klinicznym 
i anatomiazfiym łagodne, suche lub wydzielające, które spotykam y: 
a) u osobników z przewlekłym nieżytem oskrzeli i u zagazowa

nych na wojnie; b) u gruźliczych zwłaszcza na pozifcmie oskrzeli 
drenujących i w obrębie .pasa dookołajamowego —  zorte pericay i- 
ta ire ; c) u kilowych.

Pneum onia absceden s i pn. clissec. necroiica.

Z dalszych t. zw. schorzeń ropiejących zasługuje na uwagę 
pnew nonic abscedens. Jest  ona zejściem zapalenia ptuc rzadziej 
p!atoweg3f częściej odoskrzelowego (choroba H u t i n e 1 a) może 
się przejawić W postaci rozlanego ropnego rozpuszczenia (Ein- 
schm elzung) nacieczonej tkanki lub też w postaci m artw ky  roz­
leglej zwątrobiałego miąższu. Ten sam proces przejawić się może 
w postaci mnogich ognisk w tkance płucnej.

Schorzenia te L a t  n i l e  hazyM . gangraena aputrida  (zgorzel 
niegnilna). Podług T  a n n h a u s e r a ( M  cz’ęśto przy przewlekłem 
zapaleniu płuc ulegają zropieniu małe połacie, które mogą zmie­
nić się zgorzelinowo w razie dostania się baktery^gllilnych. P o ­
dług F  r a e n k Pa polegać ma pneum onia absceden s  na ropnem 
rozpuszczeniu tkanki płucnej, w innych zaś przypadkach poprzedza 
ten proces martwica mniejszych lub większych terenów płuca. 
W  ostatnim przypadku ropienie to ująć nalegy jako „dissccans". 
D otyczy to zwłaszcza grypowego zapalenia pluc.

ln farctus abscedens.

Niekiedy trudności różniczkowo-rozpoznawcze nastręcza za­
wal płuc, u legający ropieniu. Zdaniem L u b a r s c h‘a prawie za­
wsze poprzedzać musi w takich przypadkach zastój w krążeniu 
plucnem. L u b a r s c Ii na 122 przypadków zawału płucnego tylko 
w lófirzy jf&dkacli  nie widział uprzednich starszych zmian. Naj-. 
częściej pow sta jafp jw ał w płucu zastoinowem, ale również w pew­
nych okolicznościach w ystarcza ją  i zaburzenia w krążeniu pluc- 
nem. które nie doprowadziły do stwardnienia (S i»a  e h e 1 i n). Za­
wały septyczne podług B  i n g o 1 d a wywołane zostaiią dzięki pa­
ciorkowcom beztlenowym. Rządkiem jednak zejściem Kaw ału jest 
proces rozmiękczynowy bez iraś^powej organizacji  oraz sekwe- 
s t fa c ja  zawału na skutek ropienia. Częstszem natomiast jest przej­
ście zawału w ropień i zgcfrzel. (P leuritis purulenta i nneum otho- 
rax  nie ś y z b y t  rzadkie). Zassał płuca, jako jedna z przyczyn w y­
wołujących ropień lub zgorzel, sam przez się może nasuwać trud­
ności różniczkowo-rozpoznawcze ze względu na wysoką ciepłotę, 
plwocinę, która niekiedy szybko traci swą charakterystyczną krwo­
toczną cechę przechodząc w ropną.

P rz y c z y n ą ^ ro p ie n ia  zawału ltfogą być zatory uprzednio za­
infekowane lub też iiiĘJkcja wtórna z .tfekrzela. Nawet i Roentgen 
nie jeś± tu decydujący, gdyż niezawsze daje typowy obraz klino­
watego cienia.

N eoplasm ata palm . m ediast. p leurae et bronch.

I nowotwory naj-ządów oddechowych klatki piersiowej oraz 
śródpj£®sia niekiedy mogą pcrwodcKSaĆ trudności rozpoznawcze 
przy różniczkowaniu z wyżej omawianemi cierpieniami. D o tyczy  
to zarówno nowotworów (potworniaki, cys ty  dermoidalne, włók- 
niaki i t. d.) jak i złośliwych. Wprawdzie łagodne nowotwory na­
suw aj# wątpliwości rentgenologiczne (w postaci okrągłych lub elip­
tycznych, ostro odgraniczonych cieni), gdyż mogą przebiegać bez- 
objawowo. .Złośliwe nowotwory opłucnej pierwotne są naogół 
rzadkie, najczęstsze z nich Ką tendoteljomaty. Objawy fizykalne 
przypominają wysięki opfucnowe z następowym uciskiem w obrę­
bie-układu żyły  p r a n e j  górnej;  rentgenologicznie mogą masko­
wać omawiane schorzenia. Podobnież sprawa przedsjawia się z np^ 
wotworami płuca. Na kliszy nowotwory wychodzące zarówno 
z płata płucnego j5k  i z wndli przedstawiać się mogą w postaci 
okrągłych ostro odgraniczonych tworów. ZwłaszczSŚrzadkie płas- 
kokomórkowe raki przedstawiają  się jako ostro odgraniczone 
cienie z ogniskami rozmiękczynowemi. Według T  a n n h a u s e r‘a 
ropuje zarówno jak i wy s rek i mogą za trzeć  Ib ra z  rentgenologiczny. 
W  rzadkich wypadkach mogą nastręczać trudności rozpoznawcze 
schorzenia nowotworowe śródpiersia, zarówno bardzo rzadkie no­
wotwory łagodne jak  i w początkowych okresach nowotwory 
złośliwe. Niekiedy też niełatwo jest odróżnić ostre zapalenie śród­
piersia (m ediastm itis acuta resp. purulenta), rzadziej przewlekłe 
od podstawowego schorzenia.

G rzybice.

Dalszemi schorzeniami, o których naleLj* pamiętać przy róż­
niczkowaniu, są promienica i sReptotrichozy, różniące się od pro- 
mienicy brakiem wieńca promienistego. Wątpliwości występują 
zwłaszcza w pierwszym i drugim okresie, kiedy brak jeszcze 
pnzetok charakterystycznych oraz charakterystycznego obrazu
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rentgenologicznego. R ozstrzyga jącym  momentem jest badanie mi­
kroskopowe plwociny. Często promienica uchodzi za kiłę pluc 
z powodu wybitnie dodatniego odczynu serologicznego W a sse r ­
manna.

B ąblow iec.

T a  sprawa chorobowa w początkowych okresach przebiega 
bez charakterystycznych objawów. W  dalszym swym rozwoju 
może maskować ropień płuca, gdy pęcherz ulega zropieniu. W  tej 
jednostce chorobowej rozstrzygającein jest badanie morfologiczne 
krwi oraz serologiczne i skiaskopja . Zdaniem F  r a e n k e l‘a de­
cydują  tutaj tylko dwa pewne momenty rozpoznawcze: pojawienie 
się pęcherzy względnie części otoczki, haczyków w plwocinie oraz 
charakterystyczny płyn przy punkcji, której według tegoż autora 
nie należy jednak robić. W  rozpoznaniu różniczkowetn uwzględnić 
należy nacieczenie wczesne, nowotwory, wysięk otorbiony i ro­
pień podprzeoonowy.

Kila.

W  kile pluc wchodzą w rachubę przy różniczkowaniu z opi- 
sywanemi cierpieniami kilaki pluc i postać jamista kiły. Postać  
jamista kiły płucnej powstaje przy procesach rozmiękczynowych 
kilaków płuca i wtargnięciu ich do oskrzela, pozostawiając jamę 
o twardych lączuo-tkankowych ścianach. Trudności różniczkowe 
powstają  tak przy badaniu klinicztiem jak i radjologicznem. Kilaki 
dają  zazwyczaj okrągławe cienie (starsze kilaki mogą dawać obraz
0 nierównych konturach). Kita jamista pluc daje cień z centralnern 
wyjaśnieniem, którego nie daje jama gruźlicza, gdyż kilowe jam y 
znajdują się w nacieczonej (niepodatnej) tkance płucnej. W  rzad­
kich przypadkach możliwe są wysięki niedużych rozmiarów. Opi­
sywano również i odmę samoistną. Omawiane schorzenia kilowe 
dają zazw yczaj dodatni odczyn serologiczny W assermanna, brak 
prątków Kocha w plwocinie, brak odpowiedniej etjo logji  dia ropnia 
względnie zgorzeli, a co najważniejsze (ex  jinw ntibas) szybko ule­
ga ją  poprawie pod wpływem swoistego leczenia. Ciężkie przypadki 
nierzadko przechodzą w zgorzel.

W ysięki.

Ze schorzeń pozapłncnyeh utrudniać mogą rozpoznanie istot­
nego cierpienia wysięki zarówno samoistne jak i wysięki towarzy­
szące a wikłające podstawowe cierpienie. Ropień płuca i zgorzel 
jego często powikłane są przez wysięki bądź surowicze, bądź rop­
ne względnie zgorzelinowe. Zwłaszcza pod względem rentgenolo­
gicznym wątpliwości rozpoznawcze nasuwają wysięki otorbione, 
wysięki międzypłatowe, wysięki nadprzeponowe (pleuriiis d iaphra- 
gm atica )  oraz wysięki śrćdpiersiowe. W ysięki te niekiedy mogą 
dominować w obrazie klinicznym, maskując podstawowe cierpienie 
zwłaszcza w tych przypadkach, gdy ropień lub zgorzel umiejsco­
wione są w dolnych piatach, a poziom płynu sięga wyższych 
warstw. W  takim razie Roentgen nie może w ykryć schorzenia 
płuca, które natomiast wykryte zostaje  dopiero po opróżnieniu 
opłucnej. Nawiasem dodać należy, że Roentgen czasami nie w y­
krywa obecności maiych i średnich ilości wysięków. P rz y  obfitych 
wysiękacli  stłumienie, zniesienie przewodnictwa gtosu, szeptu, drże­
nia, tró jkąty R a u c h f u s s a  i G a r l a n d a  przemawiają za scho­
rzeniem opłucnej, obecność jednak charakterystycznej plwociny 
nasuwa podejrzenie w kierunku powstania przetoki płucno-opłuc- 
nowej. Trudności rozpoznawcze wzmagają  się tem bardziej, gdy 
punktat ma charakter niesurowiczy, a ropny względnie gnilny. 
W ysięki  cuchnące D i e u 1 a f o y  nazywa „plcuresies ozen eu ses"
1 dzieli je  na trzy grupy:

1) pleu rćsies fe tid es  (ropniaki opłucnowe z cuchnącą ropą),
2) pleurdsies putrides  (ropniaki opłucnowe cuchnące z obecno­

ścią gazów),
3) pleurdsies gangrćrteuses  (ropniaki opłucnowe ze strzępami 

zgorzelinowemi).
S  t a e h e 1 i n uważa podział ten za słuszny, nie przypisując mu 

jednak klinicznego znaczenia. Naszem zaś zdaniem, podział ten 
ma doniosłą wartość nietylko teoretyczną, ale i praktyczną ze 
względu na rokowanie oraz postępowanie lecznicze.

W ysięki zajm ować mogą wolną jamę oplucnową w dolnych 
partiach, w przestrzeniach międzypłatowych, mogą być również 
i otorbione, przyczem te ostatnie otorbiają  się nietylko przy dlnż- 
szem trwaniu, lecz powstać już mogą jako otorbione, względnie 
wcześnie otorbieć się mogą. Śród własnego materjału klinicznego 
spostrzegaliśmy przypadki nawet mnogich wysięków otorbionych 
już "w kilka dni po powstaniu cierpienia.

W ysięki te znajdują się nierzadko przyściennie, w bocznych 
part jach klatki piersiowej, mogą wysoko sięgać jak i też wysoko 
umiejscawiać się. Do otorbionych wysięków zaliczyć właśnie na­

leży wysięki przeponowe oraz t. z\v. wysięki międzypłatowe, które 
powstają  zazwyczaj w szczelinie międzypiatowej i dzięki szybko 
powstającym zrostom międzypłatowym — płyn nie ma możności 
znaleźć się w wolnej jamie opłucnowe.i. W ysięki międzypłatowe 
czasami trudno odróżnić od ropnia płucnego i nacieczenia przy 
zapaleniu piuc. Wątpliwości te powstać mogą zależnie od ilości 
płynu międzyptatowego, wysokości .szczeliny międzypiatowej, 
w której się znajdują, oraz kształtu wysięku (pasmowaty, wąsko- 
e l ip ty czn y) ; większe wysięki mogą być różnego kształtu w za­
leżności od wysokości, oddalenia od przedniej ściany klatki pier­
siowej i odległości od linji środkowej ciała. Również rentgenolo­
gicznie takie wysięki trudno jest  odróżnić od dużych ropni i innych 
ograniczonych schorzeń.

Pleuriiis m ediastinalis.

P leuriiis m ediastinalis  —  wysięk sródpiersiowy —  również za­
liczyć należy do otorbionych. Zarówno wysięki śrćdpiersiowe 
przednie lewostronne jak  i przednie prawostronne oraz tylne górne 
i dolne obustronne także niełatwo rozpoznać zarówno rentgenolo­
gicznie jak  i klinicznie ( S t a e l i e l i n ) .  W ysięki otorbione poje­
dyncze jak i mnogie mogą zawierać tylko płyn, niekiedy zaś płyn 
i powietrze, co znowu może nastręczać wątpliwości rozpoznawcze 
między niemi a ropniami.

H ydropneum othorax sero-, p y o ih o rax  incapsul.

Jako  częste zejście odmy samoistnej jest powstanie wysięku 
•surowiczego względnie ropnego, zwłaszcza przy odmie otwartej 
oraz wentylowej, które dają sp rzy ja jące  warunki dla zakażenia 
jam y oplucnowej. Rodzaj zakażenia zależny jest od cierpienia pod­
stawowego. W  przebiegu gruźlicy, względnie przebitej jam y gruź­
liczej lub ropnia, ewentualnie zgorzeli i innych zakaźnych scho­
rzeń narządu oddechowego, powstająca odma ulega zakażeniu 
w zależności od podstawowego cierpienia. H ydropneum othorax  lub 
pyopneu m othorax  zarówno całkowite a zwłaszcza otorbione mogą 
maskować ropień względnie zgorzel płuc zarówno klinicznie jak 
i radiologicznie. Jeszcze większe podobieństwo do powyższych 
spraw ropnych piucno-opłucnowych nasuwa się przy przebiciu 
ich do oskrzela. W  tych przypadkach schorzeń bardzo ciężkich, 
doniedawna zaliczanych do bezwzględnie śmiertelnych, mamy 
wszelkie cechy cierpienia ropno-zgorzelinowego (obecność chara­
kterystycznej ropy cu ch n ą ce j ’ w plwocinie, względnie oddech cu­
chnący, obecność strzępów ściany oplucnowej).  Mniej burzliwe 
objawy występują przy seropneuniothorax.

Przy odmie otwartej względnie wentylowej wraz z przedosta­
waniem się do opłucnej powietrza atmosferycznego, zawierającego 
prawie zawsze zarazki chorobotwórcze, grozi zawsze zapalenie 
opłucnej. Jako regułę przy jąć  należy powstawanie w pierwszym 
rzędzie odmy, a wtórnie zaś zapalenie opłucnej. Podkreślić w tem 
miejscu wypada, że drobnoustroje per se  nie są momentem wy­
starcza jącym  dla powstania wysięku. W ysięk powstaje z chwilą 
uszkodzenia nabłonka opiucnowego względnie zmniejszonej jego 
oporności. Drobnoustroje przy pyopneu'm olhorax  są te same, co 
i przy ropniakach, niekiedy mogą się dostawać do opłucnej gnilne 
drobnoustroje, wówczas wysięk nosi charakter posokowaty. W o ­
bec możliwości wytwarzania gazu przez same bakterje  gnilne na­
leży pamiętać, że pyopneu m othorax  może powstać pomimo prze­
bicia (endogennie). Również i przy reinsufiacji  odmy sztucznej 
możliwe jest powstawanie pyoprieum othorax‘u. W reszcie  jam a gruź­
licza, przebija jąc  do istniejącej odmy sztucznej, może powodować 
powstanie tego samego procesu. P yopneum othorax  przy gruźlicy 
liaoże zawdzięczać swe powstanie albo wyłącznie prątkowi Kocha, 
lub infekcji mieszanej. W szystk ie  wymienione sposoby powstawania 
w skutkach swych da.ią zbiornik ropy z gazem. W  różniczkowaniu 
wchodzą te same momenty, co i przy sero -, liydropneum olhorax.

Pneumothora.K p an ia lis  incapsulatns.

W  niektórych przypadkach samoistnej odmy częściowej 
z chwilą dostania się powietrza w przestrzenie międzyzrostowe 
względnie śrćdpiersiowe występują objawy kliniczne i radiolo­
giczne, mogące dać obraz przem awiający za ropniem. Zmniejsze­
nie się cienia pierścieniowatego w ciągu krótkiego czasu przema­
wia raczej za odmą. Należy pamiętać również o rzadszein umiej­
scowieniu częściowej odmy samoistnej międzypiatowej, maskującej 
niekiedy ropień.

A bsc.peripleurit.

Ropnie dookołaopinenowe czasami przypominają em pyen ia ne- 
cess ita tis ; powstają  samoistnie niekiedy po urazach. Dzielą się one 
na pierwotne i wtórne. Pierwsze powstają  na skutek urazu lub sa-
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niorzutnie o niejasnej etjologji .  T e  ropnie względnie flegreony 
mogą zajm ować większe lub mniejsze przestrzenie, ale różnią  się 
od ropuiakow tem, że są ograniczone. Również# i te cierpienia mogą 
ulec gnilnym procesom. Klinicznie dąią nieprawidłowego kształtu 
stłumienie bez objawów przesunięcia serca. Wtórne, przejawiające 
s|giw postaci twardego ograniczonego nacieczenia, ulega^jrego 
w następstwie rozmiękczeniu, mogą dawać cechy rzekomego B iet-  
botania. W  dalszym przebiegu następtije rozmiękczenie, .prowa­
dzące do przerwania, które p o d sta w ia  po sobie Iiiąne podmino- 
syane owrzodzenia i przetoki.

R zadsze schorzenia, w arstw  ściany  k la tk i p iersiow ej.

W reszcie  należy pamięftŚmo rR d s z y c h  cierpieniach ropnych 
i zgorzelinowyali w poszczególnych warstwach przekroju po»- 
przecznegtf klatki piersSfwej;  wszystkie one mo^tSldawać bądź 
cienie pierścieniowate bądź szereg cech klinicznych ogólnych, jak  
ograniczone s p r a w i  zapalne względnie! ropne tkanki podskórnej, 
mięśni klatki piersiowej, ropnie względnie zgorzel nadoplucpciwą 
(abscessu s perip leu ritku s), zmiany w tktudfe okostnow ej, fostne j  
w chrząstkach żeber (20). Schorzenia te powstać nujigą bądź na 
skutek urazu, bądź ta| na skutek zakażenia drogą limfatTćzną lub 
krwiopochodną.

W nioski.

1. Np»z\Va „schorzenia ropiejące płucno-opłucnęwe“ nie może 
Ijyć uważana za postęp diagnostyczny, jest raczej zwrotem 
tunistyczajym, cRwodzfcpym niemożności sprecjrzowania (Pezpozna- 
nia. U w iz a i K K e d n ^ S  'że ko rzys la jąc  z danych nowoczesnych kli­
niki, można wyodrębnić wsz-yktlrie omawiane ^chorzenia. Pomiiuo 
trudnośói rozpoznawczych irm żi"  ustalić rozlpznanie na zasadzie 
badania fizykalnegc^obrazu rentgenowskiego (bronchoskopja) i da­
nych bakterjologicznyah.

2. Obok czterech najw ażniejszych schorzeń ropiejących istnieje 
szereg (okoto dfeudziestu) schorzeń Wszystkich warstw anatomicz­
nych przekroju klatki piersiowej, mogących nfljgkow-ać omawiane 
schorzenia.

3. Schorzenia ropiejące nie mają cech cuchnących, gcąyż drob­
noustroje, wywołujące ropienie, nie powodujg cuchnienia.

4. Tylko drobnoustroje gnilne powodują zjawienie się cuchną­
cego zapachu; schorzenia ropne z chwilą dostania się drobnoustro­
jów gnilnych sta ją  się schorzeniami gnilnemi względnie gnilno- 
ropnemi.

5. Do schorzeń cuęhrtftych należą: zgorzel płuca, zgorzel 
oskrzeli, cierpienia z prz-etojjami oplucno-plncnemi, rozstrzenie za­
każone i zakażające, rozstrzenie gnilne, Topjpń gnilny..

6. Jam a gruźlicza nie jest  jamą cuchnącą; obok zaś ogniska 
gruźliczego pojawić się może jam ą nieswoista ftbpjra wzajw iiie  
zgorzeli.

7. Ropnie płuc są znacznie rz a d sz e  niż zgorzel płuca.
S. Proponujemy i# ś § S . i ją c H  podział omawianyclJscjiorze-ń.
a) popiej! *wykty i ropień zgorzelinowy;
U) zgorzel \wkściwa i zgorzel niegnilna;
c) rozstrzeń o sk rze lkzw y kła  (niezakażTira —  autorów fran­

cuski ch) ;
rozstrzeń oskrzeli zgorzelinowa (zakażona i ropiejąca —  akto­

rów francuskich).
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1) L a e n n e c :  Traite  de l ‘auscultatiou mediate, 1857. —  2) 

F  rja e n k e 1 A. ś f iy ie l le  Patliologie u. Tlier. d. Lungenkrankh., 
1904. —  3) M o h r  i S  t a e li e 1 i n. Hdb. d. inher. Medizin. 1926. 
T. II. —  4) B  e"aftyn e o u F., A z o u l a y  R.  et D u r n y  A. Buli. 
et meinoirSs de la Soc. med. des hopitaus. r. 19^9. T. 53. —  5) 
S e r g e n t  E. Pr. Mćd. 1938. Nr. 15. Reyne med. franę. 1930. T. II. 
6) L e t u 11 e. Le Poumon. 1924. —  7) . S  o!S> o 1 o v#s k i Alfred. 
W yk i.  klin. chorób drag oddech. 1906. — 8) D ą b r o * \ y s k ł ,  
A r n o 1 d o W*ń ,i G a c li o w s k i. Medycyna. 1931. Nr. 17. —  9) 
® ' o b r o * o l s k i  W ło c f f  Medycyna. 1931. N r . ® * —  10) S t a n ­
k i e w i c z  R. Ped.iatrja P o^ k a .  1931, Nr. 9. —  11) S t a b r o w -  
s k i  Miecz. M edŁyW a Prakt.  1931. Nr. 9. —  18), M ' a t h e s .  Lelir- 
bnch der Differentialdiagnole inn. Krankheit. —  1%) S  c li 1 e s i 11- 
£  e r H. Lungeneiterungen. Medizin. Seminar. 1928. Bd. II. —  14) 
S  t e r n b e r g. Ibidem. —  15) L e m i e r r e  i K i u d b e ,r g. Annales 
de Mćd. 1.924- T. XV. —  16) K a u f  m a n n .  Lelirbuch der speziell. 
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Dr. A. U R Ł ó d Ą g  

O nietypowych postaciach agranuiocytozy.

Z 'ocld&alu wewnęfńHeg-o Szpitala im. P  o zima ń s k i c h 
w Łcfizi.

Kierownik: Dr. ,^/i Sffle r 1 i n g f .

Od 'caasu wyodrebofeMia w 1932 r. przez S c h u l t ż a  jed- 
wdstki chorobowej, nazwaną. przez nierfa agrtrnulocyiazą, mnożą 
się w piśtui-prrnictwie spostrzeżenia nad całym szeregi-em obra­
zów klinicznych, przebiegających ze znacznie zmniejszoną ilością 
gyanulooytów, leąz odbiegających od klasycznych opisów $  c h u 1- 
t>-z a z powodu występował#a nowych objawów klin-iczmych i he- 
mia^olosioferiych, ewentualnie z powodu braku objawów, opisa­
nych ' p r z e z  S <  h u 11 z a.

AgrąnulodMoza wedle S  c h u 11 a g  przebiega zawsze z .wy­
soką temp. o charakterze ciągiym z ojdawami ógólnej posocznicy; 
na migdalkach. w pTzęwodzię pokarmowym, jna częścio&h rodnych 
zjawiają  Się amiainy zgorzelinowe, dołącza się żółtaczka i śmierć 
■następuje do 14 dnia choroby. W  nąrąądach wawanętrznyoh stwier­
dzano zapalenia płuc, wsierdzia, zapalgnie nerek, ale bez objawów 
mocznicy; naUbnmst w klasycznych przypadkach Sbc h u 11 z a 
nigdy nie stwierdzano 'powiększenia 'sledzioiry i gruczołów ohlon- 
nych szyjowych pomimo bardzo ciężlffioh angin.

W e krwi stwierdzano w przypadkach klasgmzrtsfch daleko po­
suniętą leukopenję i neutrdpenję (wedle S c h u l t ż a  m-oże-‘,»yć
tylko do Sfajgrariulocytów), względną limfocytozę, brak młodych 
postaci., prawie ■ąimefnyi^nik kwasochłomiW^h. Ze fflfciny systemu 
■eryfcopoetyiMKEO i trombocytów większych zmian liie stwier- 

nie ob^arwow&nio również s k a W  krwcftocznej. Ten klar
sycony ob-raz chorobowy spcfctrzegęjny jest M łflimiee cora-z rza­
dziej, natomiast ćórarz czgśmej opisywane są pęsypadki, które mo- 
i n a  nazwać ą-gr^tmlocyto - podobnemi lub teżćfjagr-ahiułofcjHaTnym 
odcz«śn-eni szpiku la&śtn-Sp ,(3’ ;e m p k a, S t e r 11 b e r g i inni). 
Sam S c h u l t z ,  który przaz. szereg lat zajmował nieprzejednane 
stanowisko 1 uważał, ' iz przypadki, nieodpowiadające wyżej przy­
toczonym k la sy cm y m  objawom, nie są agramirocytozą a po­
socznicą lub toksfcko^a z uszkodzeniem czynności Iewkoppetyoz- 
nej szpiku, zrobił wytom w swej teorji,  uznając w 1929 r., że 
żóttaicz-ka występuje ł jd k o  w mniejs^odcl prlzypadków. W  tymże 
reku S c h u l t z  apiSuje przypadek agranuiocytozy z jedynem 
umiejscowiKrieńi owrzodzenia w praełyku i prż!§znaje, że agra- 
nulęcytoza nroże przebiegać bez zmian na mig-datkach; zmienia 
rów nieŁ  swój pogląd na maksymalnie dopuszczalną ilość gr^nu- 
fc fy tśw  i leukocytów, podając w tym przypadku 1.200 leukocy­
tów przy 1 6 $  gfranuloeytów.

‘ W, czystych  przypadkach p,sranuloojtozi' i lo ^  arGrocytów  
i tRimbocy>tów nie odbiega znactfnie od normy, jest jednakże aajy 
sze^jg przejściowych postaci, gdzie wszystkie elementy krwi 
roega być objęte procesem chońobicwym, w odróźniemu jednakże 
od anemii aplaspmznej, ery trocyty  i trombocyty nie znikają tak 
szybko, jak  leukocyty i chory nie umiera ua anenjję, lecz na 
agra-tmj^cy tozę.

Kierując się#z,mianami morfotycznych eleinpntów kn \ ^  agranu- 
loc,vtozę można —  wedle C h a 1 i e r —  M a r t i n  —  N5a u s- 
s a-c a —^^podżtietić na 1) ągranulflcj tozę ’a anemją (BngU tTj'stwier­
dzi! 8,600.40$) esrotrocytów, F  r i e d e m a 1111 2,500.000 B i c k e l  
ŹOO.Offl) i iła agralrulpcytozę z trombopeiiją, przy której zja- 
•wiaią się wyhbooayny kr-wawe ita 'oi^le i do śluzówek; czas krwa­
wienia jest przedlu-żony, cąas krzepliwości normalny ob}a.sv' opas* 
kowy cz-ęSto dodatni. Ć S isto  ulega uszkodzeniu nietylko szpik 
kastnw, ale i elementy krwi, wytwarzane poza-szpikowo. Ilość mo­
nocytów m o a  być znacznie zwiększona lub też znlnieiszond; 
3 i i  li u 1 1 z Opisuje przypadki ze zmiriejiSgeniem do 23,4, Z i k o w- 
s k i do ,36, L i c h t i H a r t m a u do 0.

Również ilość bnifiocytów może ulec ztiaczaiym wahaniom, 
zwiększesiu do 11.100 (I s c h i s t o w it s c h), zmidejszeimi do> 
.100 wedle G e s c h e 1 i u a.

W  bą-rdzo rzadkich przypadkach można stwierdzić młodo­
ciane postacie jak  m B l o w d y  i myeJoblasty. C o t n a r u s  opisuje 
przypadek typowej agranuloeyt-ofey z 4S?P myelohla*tj7w.

Opisywane są również pfaypadki., które przebiegają klinicznie' 
jak  agranfloSjHoaa, z ^Pótkodu jeduąkżrf stosunkowo duąffi
ils^ci łwjM sytów i obojętnochloamycli, mogą być tak naizwane,

F^zy-padtó te, ątfsKj^ihijfyce -IfajazKciej po wstrzyknięciath pre­
paratów SiIiwaM Siicwijk j i|5?Sicree sit przez autorów francuskich’ 
liipoagranulocyJ55ąmi (C li a 1 i e r, M a r t i n  i N a u s s a c ) : opi­
sany j e j t  przypadek T>° wsrbzykniecin nowarsenobeifaólu z 296ff 
leukocytów i lpmjgfranukjcytów, który zdikońcdiyl się śmiercią.

Również co do przebiegu klfnicSbego schorzenia zifszta re- 
w^zja, npgladów. f j c h u l t z  w 1929 roku S m ie m l swój poglądu- 
twierdząc, .że mogą być «tjadrowienia i prsejścle agranuiocytozy 
w inne schoił&enia lww-i, mp. yt Walaczkę.
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Coraz 'az^Sdej spostrzegane są ’w y ad fev ie iT ia  zupełne (F r i e- 
d e m a n i i )  lub pce-brne z n a w ro tam i po 2 m iesiącach  ( R o b e r  t s  
i K r a c k e )  do 2 lat (M o o r e i W  e d e'r).

Schorzenie mif^e trwać bardra długo, natyet przez szereg lat, 
ja k  w prK-ypadku D o x i a d e s a ,  który trwał 3 lata prawie z zu- 
pefrusm zasiłkiem gra-nuloćytów i z b. nieznacznetni objawami kli- 
niczmemi, Podobne przypadki opisuje K o-m m e r e l  (do 40 gra«u- 
łc-cytów). Chociaż S C h u l t z  sam zrobił wyłom w swych żąda- 
niaiŁh, dotyczących czystej agraumlocytozy, sąd-zi ort jednak, że 
te przypadki, ktme odbiegają dość znaiffnie od jego klasycznego 
opisu, zwła-szbaa w sensie, liematokigieziiym nie są agramiłocyto- 

r&anii w pelnem tego słow-a aiasseniu, lec© pasoczniogmi lub toksy- 
kozarni 1 (saiwarsan, kiła) z agramulocytarnym odczynem szpiku 
kaswSap. Kwestja  ta, d-otjSte^ca więcej nomenklatury niż sedna 
sprawy, nic jflgt dotychczas wjśraEiioiiS  ponieważ zapatrywania 
na przyczynię schorzenia są bardzo rozbieżne.

Posicw jf  krwi liaogól nie dają warników, Stwierdzanie zaś 
-tósżlnyc-h bsKEyyj niorae b y t  objawem nie pierwotnym, a wtórnym, 
mianowicie jH jr ó w k ą  do krwi z miejsc zgorzelinowych. O ile 
S c h t i l l z  i jego szkoła unika słowa posolżnica, o tyle cały  sze­
reg irrtiych a-iffiróai^lpodkreśla już w samej na-afwie schorzenia 
słowo sepsis , jak np. J e d l j| L 4 k a :  agram ilocy tosis septicaem icu  
sim plex , lub autorzy francuscy (C h a 1 i e r —  M a r t i  n}'m a lu d ie  

avóc atropinę du systSm e granulocytaire. Również nie­
wyjaśniona jest  sprąwa, co ulega pierwotnie uszkodzeniom przez 
nieznaną noksę, czy szpik kostny w jego części leukopoetycznej, 
cgy też wedlo D o m a r u s a  i W a l  ł b a c h  a ten kompleks na-

Sie*ęe: w gramfcacli normy; tony głuche, dkcja miarowa, ci­
śnienie 120 —  65 mm rtęci, tętno miarowe 118 na 1’.

Brzuch: powłdki Wiotkie, tkanka tfuszczow.a podskórna mocno 
rozwinięta. Śledziona wypukowo po-więksacłtia —  niemacalna; 
brzeg -ffitroby -wy&zuwa się o jeden palei poniżej łuku żebro- 
w eag  prawego —  miękki, ni-ebolśśnta na ucisk. Bębnica całego 
brzucha.

Badania pomocnicze:
M o K :  c. wf. 1028; 'oddziały-wanie kwaśne; białko 0,33 %o; 

cukier (),©/o. Chlorki 4,6 g ;  w os&dwe pojedyncze wałeczki ner­
kowe i pojedy/iaze m .  c. k. poaatem inoCą bez zmian (w rnastę- 
pjjryfeh badaniach cukier sła-le był. nłaobfccnyj. Białko!' wahało się 
od śladów cfS 0.1 %«; Wrosadz-ia pojedyńcze wałeczki I <3z. ciałka 
krwi; 'inne patologiczne składniki nie 'WSWępowaly.

TrdśK żołądkowa: fffizfcy maksymalne przy badaniu frałtc^j- 
nem: ogólna lcwasota 40; kwas sótay wolny 25.

Kai: ja j  pasor?ytówAani krwi utajonej nie stwierdzano.
Cukru -we krwi: 1,68 g.
Roentgen klatki piersiowej, przewodu pokarmowego i dziąseł 

ziilżan*^patołogicz*rycli nie wykazał.
Objaw opaskowy — jaj-emny utrzymywał się w przebiegu-ca­

łej choroby.
|"(OB =  10 minut. Dwukrotne badanie krwi >na pdsi-ew -nie dało 

« ( | c h  w jw ik ó ®  Dwukrotne badanie krwi na odczyn W i d a 1 a 
(dur, dury irzeltfome), W  c i  I - F  e 1 i x a. B  aM iga i W a s s e r ­
m a n n a  ujemne. Najwięksae 'odchylenie -od irwrmy stwierdzono 
w obrane  krwi (kol. K o c-c n) —  patrz "tablicę.

Data El\ ni i lj. Uli Indeks L tłet, °/oo Pro My m. r. s. Kwiw. T-. M. Uvf*igi

35- VIIł. 3,8 m 118- ' ~ m --- — — —. 3 20 i 75 1 Krwaw. 3 ’
S a M i . 3,47 61 ‘0,9 1250 ' 22 — — — 2 28 2 68 —  • Krzepliwość 6’

5. IX. 3,74 55 0,8 850 6 — — — 4 32 1 61 2
15. IX. 3,04 41 0,68 900 22 — — — 3 48 — 48 1 Płytki norma
20 . IX. %75 45 0,8 1400 17 5 15 28 10 30 1 8 3

8 . X. 2,56 39 0i78 1100 21 — — 7 4 59 1 25 4
17. X. 2,97 39 0,67 1700 45 — — 5 12 37 2 39 5
25. X. 3,41 53 0,77 3fyp0 61 — 0,5 — 9,5 60 2 . 3,3-5 4,5 Płytki  lSg-000
31. X. 4,03 61 0,76 5 3 K 10 — — — 3,5 74 1 15,5 6

4. XI. 4,5 65 0,7 t950 16 — — — 9 66 3 ■ 18 1 Krwa™. 1’
13. XI. 4,16 : 62 0,75 ■8900 _ _ — — - — 1 76 1 15 5 K rzepliw ość  2.5'

Wszędzie mniej lub więcej wyraźna anizocytoza i poikilocytoza.

rządów, który nonfnaln-ie przez pewne '.siała natury hormonalnej 
drażni szpik kostny i rdgitluje -wy rzuca nie ze szpiku elementów 
granutocytariiych. Na wpływy liormoTfialne, -zwraca również ifw ajć  
F  r i e d e m a n n ze -względu ną przewago płci żeńskiej.  Rozbież­
ność zdań uajlćpiej dowodzi, że kw estja  patogenezy i syptomato- 
logji schorzenia zupełnie nie jest wyjaśniona, e ty  upoważnia nas 
do opisu kazuisTycznego przypadku agranutocytarnege odczynu 
szpiku kostnego o niezwykłym pjrzebiegu.

Chcra la>t 47, przybyła na oddział wewnętrzny Szpitala im. 
P o z n a ń s k i c h  24. sierpnia 1932 roku; zamężna; żona k r a tM S  
Aniamin^g* rwfeiiana —  bez znaczenia. Przechodziła  6 normalny&h 
porodów, nie roniła. Przed dwoma laty była -operowa/na z powodu 
guza m acicy (m y om a.) % wynikiem pomyślnym. M enses, ktćffe 
przedtem były  regularne, po operacji  zanikły. 3 tygodnie po 
operacji  za-cliorowała na zapalenie płuc, -wówczas stwierdzono 
w moczu 6 % cukru. Z te-gc powodu była* slfierowana do Szpitala 
P oznańskich , gdzie pow stała  4Śtyfo-dnie; została wypisana sta­
nie dobrym, mając we krwi 1,08 cukru, "w rikreaui-zaś 0,2%. Przez 
PA roku czuta się dobrze, pracowała. Ostatnia choroba rozpoczęła 
się 3 tygodnie prz^d przybyciem do szpitala Wysoką temp. Clicr- 
re j polecono usunąp 3  ■zęby; po usunięciu tych  zębów stan chorej 
pogorszył się, temp. sięgała 39" i wyżej, ffiawiły sięlŁvymio-ty po 
każd-em jedzeniu.

Status praesen s  w dniu przyjęcia do szpitala:
Chora wzrostu średniego, budowy pnawklłowej, o-dajwiama 

dobrego -o nadmiernie rozwiniętej tkance tłuse&zowej podskórnej. 
Bardzo blada, apatyczna, niechętnie odpowiada na p ftan ia ;  Mie- 
pło‘a 39,2".

Nerwy czaszkowe bez zmian. Źrenice ‘reagują  na światło 
i przystosowanie. Odrticliy bez- z-nriajn; bralt jedynie odruchu gar­
dzielowego. Jam a usfti.Hw b. złym stanie: dziąsła o\v--rzod-zi«4e, 
'gdzieniegdzie pokryte ś a M w y m  nalotem: prawie zupełny brak 
uz-ębienia górnej 'sa&żęki; w dolnej kilka przednich ęębów ze 
zmianami ma-rtwi^enii na dziąsłach. Badanie labifiigologi&zne 

E Ł l aw w migdałkach nie wykazało. I - .
P łuca:  wypuk jawny'. oddech pęcherzykowy, pojedyncze wil­

gotne trzeszczenia w dolnym płacie piinca prawego, słyszalne przy 
głębokim oddechu.

P r z e b i e g  c h o r o b y -: Chora jDtrpymywłila codziennie
w zastrzykach 1 c n r  adrenaliny, a t 9 ? 50 cm3 H row ic^l prze- 
ciwpłoniczej.  29.- 8 . T" 38" ogólny stan leps#E" 30. 8 . na górnej 
wardze opryszczka. 5. 9. pogig g enie, T" wy-mioty po każdem 
jedzeniu, biegunka do 2® razy ma dołię, stolce cuchnące, zawie­
ra ją  dużo śluzu; naR w ardem  podniebieniu zjawity się owrzodze­
nia o brzegach martwiczych; takiegoż charakteru o w r lodzenia na 
dziąsłach: wypadnięcie żyi ktwawtiiiżycli.  Ciiora otrzymała 1 na­
świetlanie promieniami R tg długich kości (2i /2% dawki rumienio­
wej) (Kol. B a r c i ń s k i ) .  11. 9. transfuzja krwi —  100 cni3; 14. 9. 
wysypka posprowicza; stan chorej staie pogarszał >ię —  stałe 
wtenioty. Biegunki coraz czystsze; opryszczka wi-zod-^ieto w ką­
tach ust: owrzodzenia w jamie ustnej szerzą się; -wypadnięte he­
moroidy pokryte martwiczemi nalotami, j *  hektyczna —  37,0" 
do 3ŚŚ6".

O b raz  .k rw i w y k a z u je  tnkaTtn ą  niŁdokrW istciśź.
19. 9. st. bgz Zmian; aiaś^wtetlanie dfugi-ch kośSi Rtg (kol. 

B a r c d ń s k i ) .  2?/i>% dawki rumieniowej —  zjawi:>ją się p-ro- 
i myęiocyty.

7. 10. Nasilenie WMystłsich objawów cbor^bow^ycli; stałe "wy­
mioty i biegunki. T"  3 a 2 " ;  -chora otrzymuje nadal naświetlania 
Rtg .;  traijjaSbśa 170 |ms krwi (6 . 10. badanie rkrwi 'wyka-zato 400 
leukocytów). Stan chorej stópniowę polepsza się ; owrzodzenia 
w jamie ustoej i na war-d'zet stoją się. T "  37,8"; iiiegunki ni-soo rżad- 

[sąe; wynrierty t n f e ją  nadal.
23. 10. 32. 1 inje-kcja CampoloW u  —  wystąpiła duża ilość re- 

tikufcucyłów —  co wstrzymało od dalszego podawania wątroby.
W okresie od 31. 10. do 4. 11. — pogeirszeme. Biegunki, w y ­

mioty i mdłości występowały Jifcdal. W nastęiąnym tyapckniu wy­
stępuje szybka 'po-praśra; ustępują w ynioty ,  biegunki. X® opada 
zupełnie, chora czuje się Tmdśz-Jńe lepiej, cliod-zi o wJ^py-ch si­
łach. Cbona została wypisana ze szpM la w stanie za-daWalnia- 
jącym.

W gru d n iu  teg o ż  roku  stw ierdzem o » ghftiej w y się k  cfpłucnowy 
prasłłostrouTib'*^‘'s]sfercAvana «z-ąstjla p o w tó rn ie  do sz p ita la , gdz ie  
stw kerdten-o w p łucu  p ra w em  zm iiany  g ru  ślLcze o chaira-liter-ze 
w y s ię k o w o -w ió k n is ty m  i z n a c z n y  W ysięk do op łu cn e j p raw ej.
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W  przeciągu 6 tygodniowego pr|bytu SB szpitalu stan chorej 
ulegt znacznej poprawie; T" obniżyła się do normy, wysięk prawie 
całkowicie wess-al się. Kilkakrotnie przeprowadzone kontrolne ba­
dania krwi nie wykazał^ ‘ żadnych zmian'-z wyjątkiem iriezwacjs- 
nej -chlo-ranemji (patrz tablicę).

Data E  milj. llb  Indeks L J\ S. Kw. Z as. L. M.

4 5 . 1 2 . 3 *  4,-79 61 0,6 6900 3,5 69 1 5 0,5 21 .5 ,5

A-ni-zo i p-oikil-o-cy-tozą Nieznaczna oligochromia.

W  końcu stycznia 1933 r. chora zestala skier-cóyaiia do d-omii, 
czuła sięt*stosinikosv'0 nieźle, czasami /stępowały sianfe? podgo­
rączkowe. połowie marca chcłta wyjechała na kurację  klima­
tyczną do Otwocka, gd-zie po upływie 3 tygKKha owego- po-bytu -ka­
częta nadal gorączkow^JA; w p-ołtwie kwietnia srjawilif się zpowho- 
tem biegunki.

Badanie krwi przeprowadzane Ą1 kwiethia wykazało 4000 leu­
kocytów, , W- tem 200 granufccytów. Chor* b. ąpfttyczflia, wymiotuje, 
częste biegunki. Obiektywnych zmian nie stwierdzono.

24. kwietnia siwie-rdz-otruo owrzodeznic na śluzówce jtamy ust­
nej i twardein podniebieniu. Rtg. płuc: zmiany fifirotyczne w płu 
cu prawem. 25 kwietnia naświet,lanie Rtg .;  te jże nocy przy ob ja­
wach znacznego agjilnego wyczerpania ua-słąpil zgjon.^

Opisany przypadek f e a S B j l e  na uwagę ze względów nastę­
pujących:

1) dlugcrt-rwałęśT schorzenia —  3 ffiitesiace —  kliniczne ęVj*y’'T 
zdro-wienłe, remisja w prz-ocią*gu prźteszło 4 miesięay i ẑ -oin priży 
drugim Kawroeie;

2) Zjawienie się w przebiegu schorżenia my-e4ix:,vt& i pro- 
myelocytów, co należy do bardzo rzadkich oćjawćfw w przebiegli 
hgra jnu locyld f^^ P l)  m afi- u s uważa, że obocflog. młodocianych 
elementów k-wi jest dowodem, że szpik kostny nie utńasii jeszcze 
w zupełności sw ejKdolności  ret%npracyjnej (w n ™ y m  przypadku 
pro- i m yelocyty zjawiły się po naświetlaniach prom. Roentgena).

3) Wystąpienie d-fsc zilgc^rfej ffiamyi d» 2.560 tysięcy c. czer­
wonych i 597) 1TB.

4) Umiejscowienie procesu chonobowdg-o: brak zmian na 
migdałkach, obecność '0aVzo4 zeń na śluąjw-ec jarsy ustnej, na ży­
łach krwawniczych « r a z  bardzo długotrwałe wymioty i biegunki 
upoważniają do przypuszczenia, że owBbdzeniu uległy równiel ślu­
zówki yż jfadka i jelit. Opisam. jes[ prmz S j B h u l t - a a  jeden przy­
padek zeózmraBćlmi.w pnzelyku i t r f f  przypadki ^e (zmianami iwpjo- 
łądku i w jelitach ( B e  t r i ,  T h o m a s  i zffitfk o w s k i), gdzie 
obraz c h o r o b o ^ . 'd a w a ł  podobne objawy żoiądkowo-jelitowe, jak 
i ’yv naseym pn?;$łpadku.

5) Stwisrclacinam ągfeltak) przy nawróicte, iż zmiany w jamie 
ustnej wystąpiły kMka dni po hemaielo^iczsram ujawnieniu na­
wrotu seborzama, *oo potwierdza zdanie D o n r a r u s a ,  iż -angina 
lub inne zmiany na śluzówkach nie są pierwszem ogniskiem łań­
cucha, iebtź znfiałty te s j  skutkiem zffliiąjsptinH -odporności tkaifek, 
spowodowanej przez brak obronyieuko-Gy-taruej.

6) Chora, przebywając na oddziale szpitalnym w okresie 
ozdrowieńca, mając 'irjażność zetknięcia się S  chorem! gruźlicaarni, 
uległa bard-ao s2ybko zakażeniu swoistemu.

7) Przyczyna schorzenia niejasna; prawdopodobnie jakieś z a ­
każenie, które wywołało w ustroju, poprzednicjfosłabionyni przez 
przebytą operację  i zapalenie płuc, ^aliam cw arie  czynności ieu- 
wopoet^lznej i częściowo erytropoetyta&nęj szpiku k f l ą t o e ^  i za­
miast normalnej leu-k-ocytozy wTw-olata lagrafiulocytanuy 'oefczyruze 
strony szpiku.

Przypadek ten -zaliczamy do grwpy nietypowych po-stacT-agra- 
nulocyt-ozy.

Badanie pośmiertne szpiku Posilnego wykaz-alo (kol. S t .  H u r- 
w i-c-z):  7ród lieanyćh luk tłusSteowych główną masę komórek 
szpikowych stanowią myekrcyty, .esasa-mi ąpotyka srę myełobiasty 
(stwierdzono odczynem otesy darowym), pojedyncze limfocyty 
i komórki plazmatyczne. Gramilocyfów nie stwierdzono. Układ 
crytropoetyczńy zmian nic w-ykazuje.

Piśm ienni cl w o :
1) B o - r C h a r d t :  Med. Klinik 1930. i. 341. —  2) C h a 1 i e r, 

M a r t i n ,  N a u s s a c :  Le Sang. 1935. Nr. 9. —  3) R o m a r u s :  
KI. W . 1929 Nr. 17. —  4.) F  e i i x i Ś  c i s i e ń s k i : P. A. M. W. 
T .  VIII. 2. I. —  5) F  r i e d e m a n nj,' Med. Woch. 1930. Nr. 23. 
—  6) H a r t w i c h :  Kh Woch. 1932. Nr. —  7) K o m m e r e l l :  
Mimoh. Med. Woch. .1929. —  8) L Re h t e l i s  de i u: Acta Med. 
Scarnd. 1932. T. gflUp#L—  9) R > o 4 ma n ,  H a l s h - o f  e r :  Klin. 
W och. 1931. Nr. 29. —  10) § i o h i i l t z ;  KI Woch. 1927. —  11) 
S  c h u 11 z: Klin. W och . 1933. fft .  ,33. —  M13) S s y f  m_a n i K o  c-e n;  
P .  G. Lek. 1931. Nr. 12. —  13) Z i k o w s J k i :  W . Ki. Woch. 1927. 
Nr. 41.

Dr. A. WITON-SKI Łódź.

Wśfibjawy kliniczne wysięków m ędzypiatow ych.

Z oddziału chorób wewuętrlnych Szpitala małż. Poznańskich 
w Łodzi.

O rd yn ator : Dr. Seweryn S  t e r 1 i n g t -

Zapalanie -opłucnej międzypłatowe było doniedawna schorze- 
•niein prawie że uiaipożllwepi do, wHo-znanła klinicznego. Do- 
pRfii badanie przy po-łnocL . ppAnieni Roentgena zwróciło uwagę 
na ■•c.zę.sijsć te®> »o^crtzwjja. Pierw szy opis wysięku międzypla-- 

byf pddany przez B  a y  1 e‘a w 1810 i oku. b t j f e d n ie j  opi­
sali to JjparzeuicS T  r o u s s e'» u, P e t a i n  i D i e l a f o y .  Ten 
osfatni podał już znamienny obj-aiw'stłumienia zawieszanego. Do 
roku 191Q w piśmiennictwie spotykamy 100 przypadków schorzeń 
międz-ypla/fowyfcli. 'RierwSz.e próby 'Ttryapoznan.a rentgerrologicznego 
były  'djrlpsnpne w 18£<9 roku przez B  ć c 1 _e.r e‘a, >y 1902 raku sta­
wiano już rospęwhaJMft. re# pods,ta'wre zm H iy  kierunku pmmielii. 
Dokładniejszy opis metdd rjizpoznawczycli zawdzięcźaflly D i e- 
t l e n o w i ,  który przez porównanie modeli pluc z badaniem rentge- 
fcjcfiźgicaiłcrii wytlumaez’̂ 1 jaraezenie zmiany kerunku promiairi dla 
rozpoznania wysięków, względiiiŁ zejścia wysięków międzypla- 
towych. 0j « s ' ę k i  ndędz-yplatowe, względnie ziCisty po nich, t i a ^  
częściej spotykamy u dzieci i dlategb były dołćładtft- łopisame 
p r z E  pedWrów. X  i s 1 e r o w i fswdzięozamy znarrScnny objaw 
,,'Chcrą*iewlHhvy,\ polegający na tem jżfe  przy zmianie kie unku 
promieni linja przekształca się w płaszczyznę.

Obja.wW kliniczne wysięków międzypłatowych podane praez- 
O r t n e r a  są następujące: ból w linji pachowej przedniej, stlu- 
miąnłe •zawies-gjne, ,riWsa6Tzajj.ee się od linji łopatkowej do linji 
pachfeNrej t.\4nej o kształcie gruszki, - zwężonym końcem zw-róoorej 
do IjW. śradkf/wej. Ażeby J ło z u m le ć  offiiwy kliniczne wysięków 
międzypłatowych naletĄr 'dobrze pożerać budowę anatomicz-ną po- 
wiel-źic-hni międ'z.yptatowS'th. ,Dla i-ozpozuania klinicznego rrfa zna- 
czernic nie abs-olntny przeińeg wcięć międzyplatowA-ch, lecz ich 
prcjukcja  na klatkę piersiową. ‘Podług S o h a l l a  p r < f l  szpara 
główna ndzpobzyna się..ir^\vysoho>ści prejsczfepu IV Retora do krę­
gosłupa i  biegnie linia łukowatą ku górze do linji łopatkowej, na­
stępnie ku dolowu sięgając w linji pa.diowdj przedniej VI żebra, 
przechodząc następnie na powieńachnię przeponową. Lewą szpara 
rozpoczyna się od przyczepu III żebra do W ifaH u pa, praebiega- 

|ac następnie taksamo, jak  prawa. Szpara dodatkowa odpowdada 
prizebiegowi f E ż e b r ą  od praodu. Jeżeli patrzeć od góry, to górna 
czw-Acifei *c*ęść poRjftzcilni międzypiatowej jest wklęsła i zwró­
cona nazew-nątrz; następna czwarta część nieco wypukła i zwró1 
eona ku gimae; dolna poł-owa wklęsia i 'Zwróćona do we’wn'ątrz; 
całokształt powierzchni tej daje tiam obraz śmigi. Powi-eTzchwa 
szpary dodatkowej jest początkowo Awypukia ku gÓTze, następnie 
w.iwRfa. i zwrócona •dośrodkowe. Znając-.* przebieg powierzchni 
giównych zr»zumjeniy, dlaczego ehiawy wyslucjwwe i opukowe 
dominują na tylnej powierzchni klatki piersiowej. Wrysi-ęk mię- 
dzyptatowy, w'ytwarzając ucisk na tkankę płucną, zwiększa fi­
zjologiczne wklęśnięcia i tem saeiem zbliża się do tylnej po- 
wi-arz-dmi klatki piersiowej, powodując -większe lub mniejsze stlu- 
łnieme wypuku. Duże wysięki przyciskając tkankę płucną do tylnej 
powierzchni klatki piersiowej i spłaszczając płuco, będą daWmy ta ­
kie samew^bjawy opukowe, jak  zwykle wysięki zewnętrzne; wy- 
słucliowo stwierdzamy oskrzelowy oddech i trzeszczenia, jako 
objaw atelektazy tkanki płucnej;  od przodu w linji pachowej, S d a l  
tkanka płucna jest dość cienka, s łyszym y trzeszczenia. P rz y  \vy- 
siękad%!śijediniefi TOsiniarćw stwierdzamy stłumienie aatw-ieszone, 
otoczone |Ł\*ypiikiem bębenkowym, osłabienie szmerów oddecho­
wych i pojedyncze trzeszczenia. Ponieważ powierzchnia między­
płciowa • stanowi ptaufce^jaznę biegnącą ku doio-wi W kształcie 
śmigi, -to wy-puk bęcłzi-e stanowii pro-jekcję na klatkę piersiową 
miejsca !z,agięcia tej śmigi. Im większy wysięk, tem większą pro­
jekcja.. Ponieważ pomię-dzjjj wAs-iękiem a śaianą klatki piersiowej 
znajduje -się płuco, należy stosować mełodę mocnego opukiwania, 
gdyż opukiwanie ciche nie d-a nam wypuku stłumienia. -Przy ma­

ł y c h  wysiękach cbj-a-wy kliniczne są tak niedąs-treegiailne, że nie 
d a ją  pod® a wy do ^o-zpo-z-n-ania. Na. oddziale wewnętrznym s%pi- 
tal*-imał. P o - z n  a ń s k i f c h  obserwowałem od 1928 do 1932 roku 
20 przypadków wysięków między płatowych. LI 2 choi^ch były 
następujące obj.awy: aibs-olut-ne stłumiorfie od kąta łopatki ku do­
łowi, os-krzelo-wy oddech i trzeszczenia od f f i u  oraz trzeszczenia 
\y linji paGh-OrWej przed n ie j ; re-ntgeiwlogicznie —  bardz-o duży w y ­
sięk międ-zyAitatowy. U fi -chorycti; stłumienie -zawieszone szero­
kości od 2 do 4 palców oraz trzeszczenia;  rentgenologicznie — 
wysńęk mięcłzyptatcwy średniej wielkości. U p-o?óstałych 12 ch o ­
rych rozpoznanie było postawiane wylącz-nie -na podstawie obrazu 
reitgenolog-i-czneg-o.
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Przy rozpoznaniu różniczkowem wchodzą w rachubę: zapale­
nie ptuc płatowe, ropień płuc i bąblowiec. Zapalenie płuc płatowe 
iest trudno odróżnić od dużego wysięku międzypłatowego: przy 
wysięku międzypłatoiwym ilość rzężeń i trzeszczeń jest znacznie 
mniejsza niż przy zapaleniu płuc oraz ciepłota nie będzie ciągła 
( jak przy zapaleniu płuc) lecz o dużych wahaniach w ciągu dnia; 
kaszel więcej o charakterze optucnowym, t. zn. krótki i uryw any; 
ilość chlorków w moczu nie zmniejsza się, jak przy zapaleniu 
pluć; plwocina nie ma tej spoistości i zabarwienia, jak  pneurnoui- 
czna. Jeżeli  wysięk międzypłatowy towarzyszy zapaleniu płuc, to 
jako trwający znacznie dłużej będzie zwiększał okres trwania ob­
jawów wypukowych i wysluchowych pomimo spadku ciepłoty i po­
prawy podmiotowej. P rz y  stłumieniu ograniczonem nie można od­
różnić ropnego wysięku międzypłatowego od ropnia płuc, nawet 
posiłkując się metodą rentgenologiczną. Dopiero dłuższa obserwa­
c ja  i przebieg pozwolą na rozróżnienie tych dwóch cierpień. Czę­
sto mamy jednocześnie ropień ptuc i wysięk międzypłatowy, jako 
odczyn opłucnej na ropień ptuc. Bąblowiec jest łatwo odróżnił 
rentgenologicznie; pozatem przebieg kliniczny jest przy wysięku 
bardziej ostry.

Co się tyczy  etjologji  wysięków międzypłatowych u doro­
słych, to tłem jest  najczęściej zapalenie płuc płatowe lub odo- 
skrzelowe, a w szczególności pochodzenia grypowego. U dzieci 
natomiast przeważa tło gruźlicze ( M a r g o l i s o w a ,  P  o 1 a k o w) 
Linje  włosowate stwierdzane jako zejście zapaleń międzypłatowych 
spotykamy u dzieci gruźliczych często. R e d  e k i e r  podaje, żc 
prawie we wszystkich sprawach międzypłatowych u dzieci od­

czyn P  i r q u e t a je s t  dodatni, a E i s l e r  twierdzi, że obecność 
linij włosowatych ma takie 'sam e znaczenie, jak dodatni odczyn 
P  i r q u e t a. Częsie powstawanie zapaleń międzypłatowych 
u dziec-i można objaśnić z jednej strony bliską stycznością po­
wierzchni międzypłatowych z czynnemi wnękami, z drugiej strony 
wzmożoną wrażliwością opłucnej wskutek stanu alergicznego. Ta 
częsta obecność linij włosowatych pozwala przypuszczać, że w y­
sięki ograniczają się tylko do powierzchni międzypłatowych i nie 
przechodzą siłą c ię to śc i  na opłucną zewnętrzną wskutek obecno­
ści zrostów.

Z naszych 20 chorych 12 miało wysięk międzypłatowy towa­
rzyszący zapaleniu płuc grypowemu, 3 chorych przy obecności 
gruźlicy pluć, jeden po zapaleniu miedniczek nerkowych, jeden 
jako odczyn przy ropniu płuca, 2 przy zawale płuc wskutek 
wady serca, jeden przy roptiem zapaleniu woreczka żół­
ciowego.

Statystyka nasza jest odmienna od statystyki dziecięcej, 
w której dominuje etjologja gruźlicza. Na dość dużym materjale  
gruźliczym zaledwie u 3 chorych stwierdzono wysięk międzypła- 
towy, gdy natomiast S c h a l l  ma 1120 dzieci u 160 stwierdził 
zmiany międzypłatowe.

Reasumując wszystko wyżej podane, można stwierdzić, że 
rozpoznanie kliniczne może być postawione przy dużych i śred­
nich wysiękach międzypłatowych i że najczęstszem tłem wysię­
ków międzypłatowych u dorosłych iest zapalenie płuc, a w szcze­
gólności grypowe.

BIB LJO G R A FJA .

Artykuły oryginalne w czasopismach.
Piśmiennictwo polskie.

P rzeg ląd  Z drojow o-kąp ieiow y . Nr. 5. 1933. A. S a b a t ó w -  
s k i :  Jeszcze w sprawie specjalizacji  zdrojowisk. —  L. K o r ­
c z y ń s k i :  W  sprawie domowego leczenia kra.iowemi wodami
mineralnemu w szczególności wodami szczawnickiemu —  E. B  u-
d z y ń s k i :  Badanie naukowe wód mineralnych. —  H. D o r n -
ł e l d :  Z IV. Dydaktycznej wycieczki balneologicznej U. J.

T herap ia  Nova. Nr. 6 . 1933. W . S z y k :  Zagadnienie na­
parstnicy w świetle nowszych badań.

P rzeg ląd  W eteryn ary jn y . Nr. 7. 1933. L. W i g o c k i :  B a d a ­
nie żółci zdrowych świń na obecność pałeczek grupy okrężnico- 
wo-durowej ze śzczególtiem uwzględnieniem pałeczek podgrupy 
paratytusu B. — J. W a j d a :  Skład krwi w przebiegu zolzów 
i przy stosowaniu przesączu Besredki. —  A. K r u s z k a :  P r z y ­
czynek do rozpoznania i zwalczania zarazy moru czerwiu pszczel­
nego. —  K. C z a j k o w s k i :  Farm a zwierząt futerkowych
w Leopoldynowie pow. Rawa Ruska. —- I. M a t e r n o  w s k a :  
Gruźlica mózgu i opon mózgowych u krowy.

Zdrow ie. Nr. 13— 14. 1933. L. K r z e w i ń s k i :  Obrona prze­
ciwgazowa szpitali i organizacja ratownictwa. -  B. N o w a- 
k o w s k i i M. B o g u s z e w s k a :  Zanieczyszczenie powietrza
m. W arszaw y. — M. B o g u s z e w s k a :  Niebezpieczeństwo 
czteroetylku ołowiu. —  Z. R u d o l f  i T.  K o w a l c z y k :  Rys 
porównawczy nowoczesnych metod usuwania śmieci. —- Fr. 
Z i m m e r m a n n :  O ruchomem kąpielisku natryskowem. —  O. 
A n z e l m :  O natryskach i możliwości szerszego ich stosowa­
nia. —  J. H o 1 n i c k i-S  z u 1 c :  Budujemy na należycie odwod­
nionych terenach. —- B. N i k l e w s k i  i L.  M i e l e c k i :  B a ­
dania nad stosowaniem środków tępienia much w oborniku w ro­
ku 1932.

M edycyna. Nr. 14. 1933. L. P o m e r a n c  i St .  J a n u s z ­
k i e w i c z :  P rzyczynek do kliniki nerki p o d k o w ia ste j-—  L. P o ­
m e r a n c :  Przypadek choroby Simmonds‘a. —  A. S. M e l c e r :  
Wglobienie jelit u dziecka. —  Z. B o h d a n o w i c z ó w n a :  Rola 
beztlenowców w patologii. (Las. W elch-Fraenkla).  —  N. W  o 1- 
k o w y s k i :  Rzadki przypadek jednoczesnej błonicy i raka no­
sa. — A. W i r s z u b s k i :  Przypadek zatrucia alkoholem me­
tylowym.

W arszaw sk ie  C zasopism o L ekarsk ie .  Nr. 29— 30. 1933. L.
A b r a m o w i c z :  Utrudnienie w przełykaniu wywołane przez 
anomalię wyrostka rylcowego kości skroniowej. —  J. M a c ­
k i e w i c z :  Przypadek wieloogniskowego rozmiękczenia w oko­

licy rdzenia przedłużonego, mostu Varola oraz szypuły mózgo­
wej. — J. M i n c b e r g :  Nawykowe obumieranie płodu w ostat­
nich tygodniach c iąży jako wskazanie do wykonania cięcia ce­
sarskiego. —  St. A d a m o w i c z o w a :  Zagadnienia ludnościowe 
nad Bałtykiem.

W iadom ości F arm aceu tyczn e. Nr. 30. 1933. R. K l i m e k :  
Nowa reakcja  do odróżnienia teofiliny od teobrominy i kofeiny.

W iadom ości F arm aceu tyczn e. Nr. 31. 1933. J.  W a l  e n  t o :  
Kwiat arniki i jego zafałszowania na rynku polskim.

W iadom ości W eteryn ary jn e. Nr. 156. 1933. W a l k i  e w i c z -  
W . : W ystępowanie eozynofil.ii w ścianie jelit  przy sztucznie wy­
wołanym pomorze świń. Badania nad histologiczna diagnostyką 
pomoru świń.

RUCH W  TO W A RZYSTW ACH  LEKARSKICH. — ZJAZDY.

Tow arzystw o Lekarskie Łódzkie.

P r o t o k ó ł  p o s i e d z e n i a  w dniu 21. grudnia 1932 r.

1. Kol. H e l w i g  i P  o 1 a k'w ygłosil i  referat p. t. :  „P rzypadek  
przepukliny przeponow ej".

Przepuklina przeponowa bywa wrodzona i nabyta. Wrodzona 
powstaje  wskutek niedorozwoju przepony. P rzy  większych je j  
ubytkach śmierć następuje w kilka godzin po urodzeniu, przy 
mniejszych ubytkach śmierć następuje w późniejszych latach 
wskutek uwięźnięcia przepukliny. Przepuklina wrodzona bywa 
przepuklina prawdziwą w przeciwieństwie do nabytej,  która w 90%  
bywa wypadnięciem trzewi do klatki piersiowej (prolapsus).

Przepuklina nabyta powstaje  wskutek rany postrzałowej lub 
kłutej klatki piersiowej lub jam y brzusznej uszkadzającej prze­
ponę. Pow sta je  również wskutek urazu tępego.

W  danym przypadku idzie o pacjentkę lat 45, chorą od 6 lat 
na wtórne zniekształcające zapalenie stawów, skutkiem którego 
pacjentka przestała chodzić i spędza dzień na fotelu. W  roku 1926 
pacjentka spadla z wysokości 4 tn do piwnicy głową na kamienną 
posadzkę. S traci ła  przytomność, leżała przez 2 tygodnie w bólach 
skutkiem ogólnego potłuczenia. Poza pęknięciem bębenka chora 
innych zmian nie odczuła. W ezw any po raz pierwszy w styczniu 
r. b. stwierdziłem poza zniekształceniem stawów dekstrokardję 
oraz przytłumienie i osłabienie oddechu po stronie lewej styłu 
klatki piersiowej. Chora skarżyła  się na częste bicie serca, uczu­
cie duszności, bóle w lewej połowie klatki piersiowej o charakte­
rze zmiennym, na odbijanie, uczucie pełności, na burzenie i prze­
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lewania w lewej połowie klatki piersiowej, jakie odczuwa się 
zwykle w brzuchu. Wrzy jpolyj|§Hil kię na stronę lewą źKWfkszffijjj 
się bóle w lewym boku, n a B t r o i i i e B i r a r ®  zwiększała się dusz­
ność i bicie serca. Chora skierowana została do Roentgena z roz­
poznaniem dekstrokSrdji,  którą kol. H e l w  i-g potwierdził, zna j­
dując jednocześnie wytfunlaiłzenie ‘w postaci przepukliny prze­
ponowej składającej się z żołądka i je l ita1 gftibego, odpychając&ch 
serce! >i śródpiersie w prawo i wywołujących atelektazę płuca 
lewego.

Kol. H e l w f g  demonstruje zwykłe prześwietlenie klatki pier­
siowej, w którego lewej połowie widać jamę powietrzną, odpo­
wiadającą żołądkowi oraz haustra  kiszkowe, p rz y  wlewie ^p®- 
trastowyin z jam y ustnej papka przechodzi prz&z przełyk i w y ­
pełnia jamę powietrzną t. j. żołądek. P rzy  wlewie kontiastowym 
z recium  pap.kia wchodzi do colon , k tó re  sięga pod obojczyk i opu­
szcza ®  potem do jamyj|brzusznej. Przepony wogóle nie widać 
.jest ona zniszczona i skutkiem tego cfióra oddycha paradoksalnie.

W  dysku sji kol. G o 1 d r i n g, który w jgjm -przypadku rohił 
wcześniej prześwietlenie promieniami Roentgena, wyjaśnił, dla­
czego nie mógł postawić .rozpoznania przepukliny przeponowej, 
przypuszczał zgrubienie opłucnej lub jamę w płucu Kol. L e w e  n- 
f i s z —  w okresie powojennym przepukliny przeponowe stwier­
dzane są względnie często. one pochodzenia urazowego na 
skutek odniesionych ran przepony. Paradoksalne ruchy, przępony 
t. zw. objaw Kienbócka nie ra.a dla rozpoznania różniczkowego 
większego znbazenia. Cż&fto okazuje się . wartościowym objaw 
Cordier‘a ‘(ż Ljłahu), kt<jj*y polega na te.m, że d&jenfy choremu 
płyn kontrastowy, który pozw-aia ifkm widzieć komorę powietrzną 
żołądka, a następnie dajemy mieszankę burzącą się  „ effery escen f  
(np. kompozycja  T o nnefa ) .  W  wypadkach flnrzypiikliny wydziela­
ją c y  się gaz rozszerza komorę powięfr^Tą żołądka, natomiast po­
ziom płynu kontrastowego, znajdującego się W * e ł a d k u  —  p.&zt>- 
sta je  na miejscu. W  wypadkach zaś re la k s jc j i  przepony komora 
powietrzna utrzymywana przez przeponę minimalnie się unosi, 
natomiast płyn kontrasto J H S ę  opuszćąa. ,

S ą  opisywane przez Gutmana wypadki relaksacji ,  gdzie ko­
puła przepony po stronie lewej dochodziła jp W y ż e j  3. przestrzeni 
międzyżebrowej.

Ustalenie różfToznania jest  wtedy** tylko pewne, jeśli chodzi 
o zróżniczkowane między relaksacją przepony a przepukliną, 
co ma du|fe znaczenie i prognostyczne i lecznicze jeśli 
nam się uda podczas prześwietlenia zobaczyć .oddzielnie prze­
ponę i żetądek, (paftrz „Lehrim ch d er R ontgeridiagnostik“ Von 
Schintz ś^bonica 971 (wwdanie 1932 r.). Kol. K a n t o r  —  przepu­
kliny prżepTmowe z d a r z a j  się częściej stronie lewej spowodu 
rozwojowo opóźnionego zamykania się otw-oru otrzewno-opluc- 
nowego. Dla różniczkowania przepukliny i relaksacji  używa się 
obecnie rentgenogramu zapoijgocą pneum operitoneum , co w' przy­
padku referentów* dałoby nieocenione wskazania., ponieważ prz$^ 
padek ten nie przemawia całkowicie za przepukliną. W  ostatnich 
czasach zauważono powstawmnie przepuklin i relaksacji  przepony 
po zabiegach chirurgicznych frenikotomji i ekshajrezy. Kol. T u ­
r y n  obsejwowal przypadek p rz e p u k l im ^ rz e fo n o w e i  żofądka, na 
którego krzy.wiźnie małej znajdowało się również ulcus callosum , 
w przypadku tym prześledzono przebieg sondy dwmnastniczej 
z przełyku do odźwiernika, Jąnda wypełniona bafwtem zeszła 
przez przełyk do żołądka poniżej przepony, następnie koniec sondy 
zawinął się ku gćfrzS; pfzeszedł przez szyjkę przepukliny do 
corpus  i fundus żołądka, znajdujących się nad przeponą., pocjzem, 
utworzywszy pętlę zeszedł spowrotem poniżej przepony do czę­
ści odźwiernikowej.

Kol. H e l w i g :  wysokie ustawienie żołądka i jelit, s ięgające 
prawie do obojczyków, .zgniecenie tkanki płucnej, brak zupełny 
na zdjęciu przepony, oddech paradoksalny, dekstrokardję, uważa 
za dostateczne objawy dla postawienia rozpoznania przepukliny* 
przeponowej.

2. P e  zamknięciu posiedzenia-odbyt się odczyt p. inż. H a l -  
b e r s t a d t a  —  „O odpif^ icdzialn ości cyw iln ej leka rzy , w obec  
pacjen tów ".

P  r o t o i J ó 1 p o s i e d z e n i a  z dnia 38. gKidnia 1932 r.

P okazy  chorych.
1. Kol. -A r o n s am ^przedstawia ikprzypadki przepukliny prze­

ponowej u 52-letniej kobk^y i 10-fe‘tniego ch-topca, leczonych 
w szpitalu spowodu innych cierpień; przy • prześwietlaniu promie­
niami Roentgena wykryto przepuklinę przeponową, dolegliwości 
z tego powodu nieznaczne, kdemcwstracjh* szeregu reńtgenogramów.

W  dysku sji  kol. P  r a s g k  i e r zapytał,  diacżego w* przypadku 
pierwszym nie było o b ja ™ w  iflkarceracji .  Kol. A r o n s o n  odpo­
wiedział, że przy przepuklinach SjAgćie niewiadomo, z jakiego 
powodu i kiedy występuje inkarceracja .

2. Kol. S z y f m a n  wygłosił referat p. t . : „N ow hiprady0w  d ie ­
tetyce" . (Praca  ukaże się w druku).

W  dysku sji kol. K 1 agi e n b Leczenie epilepsji dietą
Bbzsolną jest dosyć stare, uzasadnienie było inne, możliwe, że 
dałoby się fi© podciągnąć pod teorję, przytoczoną przez ko'1. S z y f ­
mana. Dobre wyniki daje dieta bezsolna przy lecźejiiu alkoholizmu 
i nadkwaśności żołądka.

Kol. K l i n g e r  olSerwowal wspaniałe wyniki wyleczenia 
przypadków* gruźlicy-* skóry, szczególniej iupus \nilgaris, zapo- 
mScą diety Gersona. Kol. B o r u  s t e i n ;  Według autorów ame­
rykańskich pray dnie odgrywa rolę nie rodzaj i ilość spożywa­
nych pokarmów*, Fącz w zajemny stoshnek różnfch  rodzajów* po­
karmów'. Dodatni wpływ diety. fcakwaszajfitej na gojenie się ran 
chirurgicznych przypisuje zwię&sżuj-ącej s ię j j leukocytozie .  Kol. 
B e n d e t  przytoczy! obserwowany przed kilku laty przypadek 
niejasni?~com a dicbeticum  bez obecności acetonu, obecnie skłonny 
jest  przypuszczać, że miała wtedy miejsce mocznica wskutek 
chlcropenji.  Kol. L u b i c z  przjrtoazył obserwowane wyniki lecze­
nia gruźlicy kości dietą Gersona. Kol. J  e 1 e n k i o t  i c z Z au w a­
żył,  że dieŚ^G|§ś(|ria niezaw'sze daje dobre w'yniki. Kol. S ż l g f -  
m a n odpowiedział na poruszone w* dyskusji sprawy, podkreśla­
jąc, że temat jest  zbyt obszerny, aby go tnożna było całkowicie 
omówić w* jednym ffiiferacie. Wprowadzenie dokładnej diety Ger­
sona w naszych szpitalach jest niemożliwie, w B i a g a  ona spe­
cjalnej kuchni i jest zbyt kosztowna.

Sekretarz :  Dr. B. C zaplicki.

WIADOMOŚCI BIEŻĄCE.

O dznaczenia i w iad om osfi osobiĘe.
W s p o m n i e n i a  o bł. p. Prof. -Dr. med. S e w e r y n i e  

S  t e r I i n g u. Ku czci Zmarłego wygłoszono następujące prze­
mówienia: 21. IX. Dr. B. Frenkiel wygłosił Wspomnienie poświę- 
c p n ^ p a m ię c łp r e z e s a  Towarzystwa Lekarskiego Łódzkiego i cha­
rakteryzujące działalność i rolę Prof. SSfyeryna Sterlinga w* T o ­
warzystwie Lekarskiem. —  25. X. W  Towarzystwie Lckarskiem 
W arszawskiem odbyła się Akademja dla uczczenia Sew*eryna 
Sterlinga. Przemawiali:  a) Sokołowski Olgierd: Działalność spo- 
ł e ca Ł - le k a rsk a  Dra Seweryna Sterlinga; b) Rudzki S tefan : Dr. 
Seweryn Sterling jako klinicysta.  — 120. XI. Odbyta się uro­
czysta  Akademja ku czci Prezesa Towarzystwa LekarskiteaS. Ł)-ra 
med. S. Sterlinga w Łodzi. —  O dczyty : 1) Dr. med. pułkownik 
Stefan Rudzki: O działalności naukowej D-ra Seweryna Sterlinga;
2) Dr. med. t łąes law  W roczyński:  O działalności społęczno-lekar- 
skiej I )-ra  S terlinga; 3) Dr. med. Antoni Tomaszewski: Sąweryn 
Sterling jako obywatel; 4) Dr. med. H. K ryszek: Prof. Sewejf ld  
Sterling jako nauczyciel. —  W  szeregu czasopism lekarskich 
ukazały się następujące wspomnienia: U . IX. 1933 r. Dr. Te- 
nenbaiun: Seweryn Sterling. Polska Gazeta LekarSka Nr. 37. —
1. X. 1932 r. Dr. K ryszek: Wspomnienie pośmiertne o D-rze med.
S. Stedingu. Lekarz Polski Nr. 10. —  1. X . 1932 r. Dr. H. Rei- 
terowski: Prof. Dr. med. JSeABrynlĘjjlerling. Nowiny Lekarskie 
Zeszyt 19. —  1. X. 1932 r. Dr. H. K ryszek:  Dr. Seweryn Sterling. 
Nowiny^Społeczno-LeR^fśkię. Nr. 19. —  6. X. 1932 r. Dr. Cze­
sław* W roczyński:  Dr. Seweryn Sterling. W arszawskie Czase-“ 
pismo Lekarflde Nr. 40. .—  6. X. 1932 r. Dr. L. Szyfm an : Dzia­
ła ln o ^  naukowa D-ra 9terlinga. W arszawskie Czasopism® L e­
karskie Nr. 40. —  21. XI. Dr. M. Kocen: Dr. med. Sew*efyn 
Sterling. M edycyna Nr. 2 2 . ,*

P r o f . L e o n  W  a c  h h o 1 z dyrektor Zakładu medycyny 
sądowej U. J. ustępuje z zajmowanej katedry z rokiem szkolnym 
193.3/34. Przez ustąpienie Prof. Wachholza, uczonego o rozgloś- 
nem imieniu, ponosi U. J. .wielką stratę.

Zmarli.

Dr. He> l i r y k  D o r t o r t  lekarz w* W ybranówce zmarł dnia 
s  sierpnia b, r.

M edycyna Społeczna
Komitet medycynyBspołecznej przy R ^ d z ia l e  zdrowia M a­

gistratu. przyjął na ostatniem posiedzeniu, jako wynik diuzslęj 
pracy prz;|gę>towawc^qj, r e g u l a m i n  w s p r a w i e  u m i e s z ­
c z a n i a  c h -o ł ,y  c h n a g r u ź l i c ę  w s z p i t a 1 a c h i s a n a ­
t o r i a c h  m i e j-s.k i c h  w W a r s z a w i e .  Celem usprawmieniaj 
akęji  przeciwgruźliczej na terenie stolicy, W arszaw ę podzielono 
na 17 rejonów przeciwgruźliczych, które przydzielono poszczę-
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gólnym poradniom. Opieka otwarta nad chorymi na gruźlicę 
w obrębie każdego rejonu powierzona zostaje  odpowiedniej po­
radni. Poradnie skolei przydzielono do sześciu przeciwgruźli­
czych oddziałów szpitalnych. Ordynatorzy tych oddziałów są 
jednocześnie fachowymi kierownikami przydzielonych do ich od­
działów poradni i kierować będą akc ją  przeciwgruźliczą na te­
renie powierzonych im rejonów. Do każdego oddziału przydzie­
lona będzie pewna ilość łóżek sanatoryjnych w sanatoriach miej­
skich. Chorzy korzysta jący  z miejskich oddziałów szpitalnych 
dla gruźlików oraz miejskich sanatoriów, będą musieli przed 
przyjęciem do szpitali i sanatoriów zapisać się w poradni. Po 
wypisaniu chorego, szpital będzie go przekazywał spowrotem 
pod opiekę poradni. Kwalifikować chorych do szpitali i sana­
toriów będą lekarze ordynatorzy oddziałów gruźliczych lub dy­
rektorzy sanatoriów. Kwalifikowanie do sanatoriów chorych, le­
czonych na koszt kasy  chorych lub innych instytucyj,  przepro­
wadzać będzie dyrektor sanatorium w Otwocku. Biuro do walki 
z gruźlicą otrzymywać będzie codziennie zawiadomienia o wol­
nych łóżkach w szpitalach i sanatoriach oraz prowadzić stalą 
ewidencję wolnych miejsc bezpłatnych lub ulgowych, w sana­
toriach i Tow. Przeciwgruźliczego w Małorycie, jB r i ju s "  
w Otwocku i in. oraz zawiadamiać będzie o tem poradnie prze­
ciwgruźlicze.

U s t a w a  s t e r y l i z a c y j n a  w N i e m c z e c , h .  P isma 
donoszą, iż rząd niemiecki uchwalił ustawę o sterylizacji  obcią­
żonych dziedzicznie. T reść  je j  jest  następująca: Kto jest chory 
dziedzicznie, może być sterylizowany przy pomocy operacji 
chirurgicznej, jeśli  według doświadczenia nauki o dziedziczności 
należy się liczyć z wielkietn prawdopodobieństwem, że potom­
stwo jego będzie cierpiało spowodu ciężkiego dziedzicznego ka­
lectwa cielesnego lub umysłowego. Jako choroby dziedziczne 
w sensie ustawy jest  między innemi niedorozwój umysłowy, 
schizofrenia, okresowy obłęd, padaczka dziedziczna, dziedziczna 
ślepota, ciężkie dziedziczne zniekształcenia ciała, ciężki alkoho­
lizm. Uprawniony do postawienia wniosku o sterylizację  jest  ten, 
który ma być poddany sterylizacji ,  dalej lekarz urzędowy i kie­
rownik szpitala i inne osoby. M iarodajny dla orzeczenia o ope­
racji  jest sąd do spraw dziedziczności, w którego okręgu mieszka 
dotknięty dziedzicznie. Sąd do spraw dziedziczności składa się 
z sędziego i dwu lekarzy, jednego lekarza urzędowego i drugiego 
specjalisty do chorób dziedzicznych. Rozprawa jest tajna. Do­
chodzenia prowadzi się przez przesłuchanie świadków i specja ­
listów. Sąd wydaje  orzeczenie po postępowaniu dowodowem 
według swobodnego uznania. Uchwała zapada większością gło­
sów. Operacja chirurgiczna ma się odbywać tylko w szpitalu 
i przy pomocy lekarza uprawnionego, oraz kiedy uchwała są­
dowa w sprawie sterylizacji  jest ostateczna. Jeśli uchwala o ste­
rylizowaniu jest  ostateczna, należy ją  wykonać, także wbrew 
woli tego, kogo ma się poddać operacji,  jeśli nie on sam posta­
wił wniosek. Lekarz urzędowy stawia wniosek o odpowiednie 
zarządzenia władzy policyjnej.  Bezpośredni przymus jest  do­
puszczalny, jeśli  inne zarządzenia nie wystarczają .  S tery l izac ja  
według przepisów tej ustawy jest tylko wtedy dopuszczalna, jeśli 
je  wykona lekarz, według wymogów' sztuki lekarskiej celem za­
pobieżenia poważnemu niebezpieczeństwu życia i zdrowia ope­
rowanego. B iorące  w tem udział osoby są zobowiązane do ta­
jemnicy. W ykonanie ustawy przysługuje rządom krajowym. Naj­
wyższa władza krajowa wyznacza siedzibę i okręg odpowied­
nich sądów oraz mianuje ich członków. Minister spraw we­
wnętrznych Rzeszy  w ydaje w porozumieniu z ministrem spra­
wiedliwości Rzeszy potrzebne do tej ustawy przepisy prawne 
i administracyjne. Ustawa wchodzi w życie z dniem 1 stycznia 
1934 r. (II. Kurj. Codz.).

Różne.
Monitor Polski Nr. 174 zamieszcza zarządzenie Komisariatu 

Rządu m. st. W arszaw y o pociągnięciu do odpowiedzialności 
karnej czasopism zam ieszczających o g ł o s z e n i a  n i e z a r e -  
j e s t r o w a n e g o  s p e c y f i k u  „Fregalin“.

Min. Spraw Wewn. zabroniło władzom administracji  ogólnej 
korzystania z broszury p. t . : „ R a t o w n i c t w o  l u d n o ś c i  
c y w i l n e j "  (Samoobrona Przeciwgazowa), wydanej w Kato­
wicach, ponieważ zawiera ona ca ły  szereg błędów i obliczona 
jes t  na duży zysk prywatny.

B u d o w a  p o m n i k a  d l a  D i e t l a .  W  dniu 20 lipca b. r. 
odbyło się pod przewodnictwem prof. Dra K. Kostaneckiego, po­
siedzenie Komitetu budowy pomnika prof. Dra Dietla, dyrektora 
kliniki chorób wewnętrznych U. J .  i prezydenta wielce zasłużo­
nego dla miasta Krakowa. Na posiedzeniu tem wybrano pre- 
zydjum w następującym składzie: prezes prof. Dr. Kazimierz 
Kostanecki, wiceprezes prezydent miasta Dr. Mieczysław Ka- 
plicki, kas jer  Dr. Józef Topoliucki radca miejski,  i sekretarz Dr. 
Józef Owsiński, naczelny lekarz miejski.

B u d o w a  K l i n i k i  P o ł o ż n i c z e j  i C h o r ó b  K o b i e ­
c y  ci i  U n  i w.  J a g .  w Krakowie rozpoczęta w roku 1919 po 
dwuletniej przerwie w budowie spowodowanej brakiem kredy­
tów zdaje się dobiegać powoli końca. Na częściowe dokończenie 
budowy wyasygnowało Ministerstwo W. R. i O. P. 320.000 zł, 
a Fundusz P ra cy  250.000 zt. To umożliwi wykończenie gmachu 
o tyle, że częściowo oddany będzie mógł być do użytku Uni­
wersytetu. W  następnym roku przyrzeczone są dalsze kredyty, 
które umożliwią całkowite ukończenie gmachu.

Liczba lekarek w Anglji wynosi obecnie 3.391 na 55.932 le­
karzy.

S t a ł y  K o m i t e t  O r g a n i z a c y j n y  L e k a r s k i c h  
K u r s ó w  W a k a c y j n y c h  w C i e c h o c i n k u  organizuje VI 
Lekarski Kurs w dniach 7, 8 i 9 września 1933 r. Protektorat nad 
Kursem objął v. Minister Opieki Społecznej Dr. E. Piestrzyński.  
Kursy poprzednie w ykazyw ały frekwencję 1500 lekarzy. Komitet 
Organizacyjny, dążąc do utrzymania Kursu VI na równie w y­
sokim poziomie, zwróci! się z prośbą o wygłoszenie odczytów do 
pp.: Dra W. Chodźki (W arszaw a),  Doc. Dra A. Dobrzańskiego 
(Lwów), Prof. Dra J.  Laubera (W arszaw a),  D ra Wł. Misiury 
(W arszaw a),  Prof. D ra L. Paszkiewicza (W arszaw a),  Dra St. 
Popowskiego (W arszaw a),  Prof. D ra Fr. Raszei (Poznań), Prof. 
D ra M. Rosego (Wilno), Dra A. Tuchendlera (W arszaw a),  Prof. 
Dra J. Zubrzyckiego (Kraków). Uczestnicy Kursów będą mieli 
zapewnione bezpłatne mieszkanie w zdrojowisku oraz ulgi kole­
jowe t. zw. kuracyjne w drodze powrotnej. Komitet O rganizacy j­
ny VI Lekarskiego Kursu W akacyjnego,  uwzględniając obecne 
warunki pracy Kolegów, obniżył opłatę uczestnictwa do zl 20, 
od osób towarzyszącycli  do zl 15. Komitet Organizacyjny pro­
jektuje szereg rozrywek i wycieczek podczas trwania kursu. 
Dokładny program będzie ogłoszony we właściwym czasie.

Zarząd wiedeńskich P raktisch e K arzinom blatter  urządza 
w porozumieniu z biurem Cook‘a 2 podróże na M i ę d z y n a r ,  
Z j a z d  P r z j s c i w r a k o w y  w Madrycie (25— 30 października 
1933). Szczegóły  w redakcji.  Wier, IX. Berggasse  27.

R ed akcja  o trzy m ała :

F. Yenulet et F . G oeb e l: Sur 1‘orjgine de la vitasterine D 
dans 1‘organisme. Odb. „Comptes rendus des seances de la So- 
cićte de biologie. Societe de biologie de Varsovie“. Tome CXI.

/*'. G oebel: Sur la toxicitć  de la yitasterine D. Odb. „Journal 
de Physiologie et de Pathologie generale". Tome X X X .  Nr. 2. 
1932 r.

F. G oebel: Sur l‘influence du systeme yćgćtatif sur la te- 
jici.tr du sarig en pholesterine. Odb. „Journal de Physiologie et de 
Pathologie generale".

H. G rossfe ld : In-vitro- Versuche zum • Problem des infiltra- 
tiyen Tumorwachsturns. Odb. „Zeitschrift f. Krebsforschung". 
Band. 37. 1. Heft.

H. G rossfe ld : Zur Gewebsdifferenzierung in der W achstums- 
peripherie in vitro. Odb. „Zeitschrift i. Zellforschung und mikro- 
skopische Anatomie". 16. Band. 2. Heft.

M. G rossfe ld : Ueber Experimente mit der Zweimedienkultur. 
Odb. „Zeitschrift f. Krebsforschung". Band. 39. 1. Heft.

L. R egm unt-Sobieszczański: Dieta wodna (głodowa) w le­
czeniu kamicy i zapaleń dróg żółciowych. Odb. „Medycyna".  
Nr. 9. 1933.

K- P o ltow icz : Odrodzenie cielesne. (Przyczynek do studiów 
w dziedzinie walki ze starością).  Odb. „Wiedza Lekarska".  
Nr. 5. 1933.
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