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NOWE PREPARATY „W ANDER"

HISTAMINA
am pułk i po 1 m g w  cm 3

HISTYDYNA
am pułk i“po 0,2 g  w  5 cm 3

WITAMINA Bi forte
am pułk i po 25 m g w  1 cm 3

WITAMINA C
am pułk i po 0,1 g  w  2 cm 3

WITAMINA C forte
am pułk i po 0,5 g  w  5 cm 3

Podw yższone dawkowanie Sulfamidu
Sulfamid „WANDER" .

W  tabletkach po 0,5 g (dotychczas po 0,3 g)

FABRYKA CHEM.-FARMACEUTYCZHA

Dr A. WANDER S.A.
K R A K Ó W



WYTWÓRNIA BANDAŻY, PROTEZ, APARATÓW ORTOPEDYCZNYCH

FRANCISZEK ZIELIŃSKI
KRAKÓW, UL. STAROWIŚLNA L. 14 -  TELEFON 582-85

ISTNIEJĄCA OD 1930 R. —  wykonuje: prołezy nóg i rqk, aparaty ortopedyczne, gor­
sety szkieletowe i kosmetyczne, wózki dla chorych, nosze, podpory (kule), wkłady na

stopy płaskie, pasy brzuszne i rupturowe
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Dom Sanitarny DROBNER Sp. z ogr. odp

właśc. Bracia Słomińscy

Kraków, Plac Szczepański L. 3
p o l e c a

instrumenty chirurgiczne, mikroskopy, aparaty elektro 
medy cz n e ,  ar tykuły gumowe,  ś rodk i  o p a t r u n k o w e

meble  l eka r sk i e

WYTWÓRNIA
CHEMICZNO-FARMACEUTYCZNA
99 Sp. z o. o.

KRAKÓW, UL. ZYBLIKIEWICZA17, TEL. 562-26
BIURO SPRZEDAŻY:  K R A K Ó W ,  UL. G R O D Z K A  f5, TELEFON 592-23 

p r o d u k u je  i p o l e c a  zastrzyki lecznicze:

A m p. A q u a  b id e s ti lla ta  . . .  10 < 
. . .  20

A tro p in u m  su lfu r. 0,001 1
0,0005 1'

C alcium  cM ora tum  10%  10 
C alcium  gluconic. 10% 10
C am phora  0 , 2 .................. 1
Coffein. n a tr .  lienz. 0,2 . 1
G lucosa 2 0 % ........................10

20%  20
4 0 % ........................10

N a tr iu m  ch io ra t. 1 0 % . . 10

A m p. N a triu m  jodic. 0,05 . . 10 ccm 
„ „ 0,1 . . .  2 „ 

N oyocainum  0,01 . . . .  1 „
• „ 0,02  1 „

S alipheny l (dom ięśniowo) 5 „ 
(dożylnie) . . 10 „

S a l i p u l m i n  .• • • 1 »
„    2  , ,

S try ch n in , n itric . 0,001 
„ 0,002 
„ 0,003

A m p. V itam in  B , fo r te  
Y itam in  C fo r te  
S tro p h an tin u m  K .
A drena linum  
T onophosp lian  fo rte  
E u p h rid in u m

SAL IB A L S A M -m aść  przeciw  bólom  
a rtre ty c z n y m  i gośćcow ym  

O pak. & 30,0 i a  50,0

F R IG O S A L -m aść  n a  odm rożenia
P Ł Y N  NA O D C IS K I, fi k 10,0
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®J®wnik I  K lin ik i W ew nętrznej 

U n iw ersy tetu  W arszaw skiego

Schemat postępoujania leczniczego 
uj gruźlicy płuc na podstawie do­

świadczeń własnych
Pragnę przedstawić schemat leczenia gruźlicy 

£ Uc *— w formie najprzystępniejszej — dostępnej dla 
^ykłego lekarza praktyka.

j Przedstawione sposoby są wynikiem mych wielo- 
“ nich badań, i zdały, że się tak  wyrażę,' egzamin 
C2aśn.
. Doświadczenie me kliniczne obejmuje wiele ty- 

< ?c.y spostrzeżeń zarówno szpitalnych, jak i w prak- 
yce prywatnej. To ostatnie jest bardzo ważne ze 
zględu na konieczność spostrzegania niekiedy wielo­

miesięcznego, a nawet wieloletniego, co w warunkach 
zPitalnych jest niemożliwe.
 ̂ Otrzymane wyniki, które w ostatnich miesiącach 
Obrały charakteru nadzwyczajnego, zawdzięczam 

j °im zgoła odmiennym poglądom na patogenezę 
istotę zakażenia gruźliczego, co znowu jest skutkiem 
“'letniej wytrwałej pracy nad tym  zagadnieniem, 

r Ńie chcąc wychodzić poza treść nagłówka, nie 
odrębności swoich poglądów omawiał, muszę 

ńttak ze względów zasadniczych korzystać z włas- 
łoT̂ ° podziału choroby gruźliczej, aby wytłumaczyć 
, karzowi konieczność tego, czy innego postępowania 

C2niczego.
W artykule obecnym omówię spośród 7-miu opra­

w n y ch  przeze mnie sposobów tylko dwa lecze- 
gruźlicy płuc salicylanem sodu i glikokolanem 

biedzi.
s. Zastrzegam się jednak, że nie wyobrażam sobie 
^ te c z n e g o  leczenia gruźlicy t. zw. chirurgicznej, 
A gruźlicy krtani, oka, opłucnej, otrzewnej, gruczo- 
s Wj i kości — bez stosowania jednoczesnego mej 

czepionki beztuberkulinowej t. zw. Deemin. 
j-j Doniesienia jednak o zastosowaniu szczepionki 

®emin były ogłoszone nie tylko bardzo obszernie 
j a* z rentgenogramami w języku polskim1, ale 
^ ^  językach obcych, bardziej dostępnych dla le- 
arzy cudzoziemców, niż język polski, mianowicie 

francusku *, po w łosku3, i rosyjsku 4.

» 1 M edycyna r .  1934. N u m er pośw ięoony Z jazdow i P rzec iw -
*r1źliczeniu.

* P a r is  M ódicale r . 1935. ^
R inascenza  M edica.

4 W oprosy  tu b e rk u lo za  r. 1936.

LEKARSKI
Natomiast leczeni® salicylanem sodu, podane do 

wiadomości drukiem trzykrotnie 1 *3, wprawdzie 
zawsze bardzo krótko zostało nawet przez lekarzy 
Polaków przeoczone.
Z as to so w an ie  s a lic y la n u  sodu  w leczen iu  

g ru ź licy .
Z prawdziwą przyjemnością przeczytałem, wpraw­

dzie w streszczeniu, artykuł L eh m an a  J ó rg e n ’a 
w nr 6384 The Lancet z b. r. o leczeniu gruźlicy przy 
pomocy kwasu para-amino-salicylowego.

Jak  wynika ze streszczenia, autor w badaniach 
prowadzonych od roku 1940 przypisuje pochodnym 
salicylowym działanie hamujące w stosunku do prątka 
gruźliczego.

Mój, że się tak wyrażę, start miał pochodzenie 
czysto empiryczne kliniczne, a pierwsze doniesienie 
drukiem ukazało się już w r. 1934 V

W tym czasie wiele rozmyślałem o doniesieniach 
L o e v e n ste in a , stwierdzających w 100% w ho­
dowlach ze krwi prątki gruźlicze w ostrym gośćcu 
stawowym.

Doniesienia L o e v e n s te in a  zostały przyjęte nie­
ufnie i w Polsce i zagranicą. Ja  jednak odniosłem 
się do tych spostrzeżeń poważnie i wysnułem nie­
które wnioski.

Uderzyło mnie, że opadanie krwinek badane 
sposobem Westergreeńa właśnie w tych dwóch cho­
robach t j . w ostryn^gośćcu stawowym i w niektórych 
postaciach gruźlicy, zwanej przeze mnie gruźlicą 
wysiękową, jest wyjątkowo wysokie i dochodzi po 
godzinie 100 mm, a czasami przekracza nawet tę 
liczbę.

Poleciłem więc Koledze M. Z ie liń sk iem u , który 
odbywał u mnie stage szpitalny, przeprowadzić ba­
dania doświadczalne, jak będą wpływać wstrzyki­
wania dożylne salicylanu sodu na poziom opadania 
krwi w gruźlicy.

M. Z ie liń sk i polecone zadanie spełnił i wynik 
jego badań został ogłoszony drukiem.

Wyniki końcowe badań były takie, że w przy­
padkach gruźlicy płuc z wysokim opadaniem wstrzy­
kiwania salicylanu sodu obniżyły szybkość opadania 
krwinek, przy czym jednocześnie stan chorych po­
prawiał się. Przy niskim opadaniu wstrzykiwania 
salicylanu sodu nie powodują żadnego wpływu, ani 
na poziom opadania, ani na stan choroby.

1 Z i e l i ń s k i  M arian , M edycyna 1934, n u m er pośw ięcony 
Z jazdow i P rzeciw gruźliczem u.

* M i c h a l s k i  Zdzisław , P a m ię tn ik  T ow arzystw a L e k a r­
skiego W arszaw skiego. P ro to k ó ł posiedzen ia  naukow ego z d n ia  
29. IX. 1936.

* M i c h a l s k i  Zdzisław , P ro to k ó ł posiedzen ia  naukow ego 
lekarsk iego  lekarzy  S zp ita la  P rzem ien ien ia  Pańsk iego  z d n ia  
29. X . 1936. ’

‘ P rzy to czo n a  w yżej p ra c a  M ariana  Z i e l i ń s k i e g o .



Po wykonaniu tej pracy i odbyciu stage’u M. Z ie­
liń sk i opuścił mój oddział, pragnąc poświęcić się 
chorobom kobiecym, nie wiedząc nawet, jaką wielką 
oddał mi usługę.

Dla mnie wniosek był jasny. Salicylan sodu, 
wprowadzony dożylnie, prowadzi do wessania ognisk 
gruźlicy wysiękowej, natomiast jest bez wpływu na 
ogniska serowate.

Co ujmuję pod nazwą gruźlicy wysiękowej płuc? 
Ogniska wysiękowe w pęcherzykach płucnych, zna­
mionujące się osłuciiowo zwykłymi objawami ognisk 
bezpowietrznych (trzeszczenia, drobnobańkowe rzęże­
nia wilgotne), nie mające jednak wcale (lub w słabym 
stopniu tylko) swego wykładnika w obrazie rent­
genowskim.

Opad krwi jest zawsze wysoki (60—100 mm na 
godzinę), obraz biały krwi charakteryzuje się leuko- 
penią, lub względną leukopenją (5—7—8 tysięcy 
ciałek białych) ze względną limfocytozą (25 do 35% 
limfocytów).

Ten ostatni szczegół jest bardzo ważny w rozpo­
znaniu różniczkowym od zapalenia odoskrzelowego 
grypowego, przy którym nie występuje limfocytozą. 
Prątków Kocha przeważnie nie ma, choćby, dlatego, 
że chorzy ci, choć kaszlą dużo, przeważnie nie plują.

Gorączka typu nieprawidłowego, raczej wysoka.
Ta postać gruźlicy nieleczona szybko przechodzi 

w gruźlicę serowatą, powodując to, co w życin 
codziennym nazywam phtisis florida'‘ — suchoty 
galopujące.

Również t. zw. lobitis, gruźlicze zapalenie płuc 
płatowe, niewątpliwie poprzedza okres wysiękowy 
płatowego zapalenia płuc gruźlicztego. Jednostki te,- 
którym towarzyszy nadzwyczaj wysokie opadanie 
i charakterystyczny obraz krwi z limfocytozą udaje; 
się wyleczyć całkowicie wstrzykiwaniem dożylnym 
salicylanu sodu, o ile leczenie jest rozpoczęte jeszcze 
w okresie wysiękowym. Trwa jednakże parę tygodni, 
przy ^,zym przy stosowaniu codziennym 1.0 cm3 
10% salicylanu sodu (przeważnie podaję to razem 
z 10% chlorkiem wapnia również 10 cm3, w jednej 
strzykawce 20 cm3.). Opadanie niekiedy nie tylko 
nie obniża się, ale nawet podwyższa się. Tłumaczę 
to sobie gwałtownym wessaniem ognisk wysiękowych. 
Później gwałtownie spada do poziomu prawidłowego.

Przypadków takich miałem setki, a ilość spostrze­
żeń przewyższa oczywiście ilość spostrzeżeń nad 
stosowaną przeze mnie miedzią.

Mimo to, prócz ogłoszonej pracy Z ie liń sk ieg o  
w 1934 r. i odczytu własńego w Towarzystwie Lekar­
skim Warszawskim, również podanego drukiem, nie 
robiłem z tego powodu wielkiego szumu, gdyż z góry 
byłbym skazany na przegraną i na duże przykrości.

Gruźlicę wysiękowe nie dają prątków w plwo­
cinie, ponieważ w tym okresie gruźlicy nie ma jeszcze 
nawet drobnowidowego rozpadu płuc.

Obowiązywała w tym czasie w Warszawie za­
sada zapożyczona od paryskiego ftizjologa R is ta , 
a narzucona Warszawie lekarskiej przez popularnego 
ftizjologa Kazimierza D ąb ro w sk ieg o , iż nie wolno 
rozpoznać gruźlicy bez prątków w plwocinie..

Wszystkie więc leczone przeze mnie skutecznie 
przypadki gruźlicy wysiękowej zostałyby określone 
jako zapalenia płuc nieswoiste.

W rzeczywistości zaś prątki w plwocinie pojawi), 
się mogą w gruźlicy wysiękowej tylko wtedy, 
jest ona dalszym rozwojem istniejącej rozległ 
g ru ź lic y  se ro w a te j. ( .

Jakież jest działanie salicylu na ogniska gruihcZ, 
i na czym polega skuteczność tych wstrzykną11) 

Do r. 1945 stałem na stanowisku, iż jest to wpU 
rozszerzającego działania salicylu na naczynia płuc) > 
co powoduje stałe przekrwienie płuc bardzo me 
korzystne dla rozwoju gruźlicy. . ;

Stojąc na tym stanowisku poleciłem w r. uDj 
jednemu z mych asystentów drowi R. JaroszO %  
spróbować w omawianych przypadkach wstrzykW) 
piramidon w dawkach od 0,1 do 1,0 w rozczy91 
10% — dożylnie. ,

Chorzy znosili te wstrzykiwania doskonale, al 
wyniki lecznicze były żadne.

Moje stanowisko o wpływie leczniczym pi’zeZ 
wywołanie przekrwienia zostało zachwiane, g% _ 
piramidon ma te cechy, jak i własności przeci^ 
gorączkowa w wyższym stopniu.

Wymieniona praca J ó rg e n a , ogłoszona w Lab 
cecie r. b. pozwala przypuścić zupełnie inne oświet% 
nie, dopuszczając działanie hamujące salicylu w s 
sunku do prątków gruźliczych. i

Mimo to wyniki były tak dobre, iż zamknąłby9 
na salicylu i szczepionce swe poszukiwania n a . 
leczeniem gruźlicy, gdyby nie to, że ani jeden, a9 
drugi sposób nie okazywały wpływu na prze9 
pole gruźlicy płuc — wieloletnie stany podgorączkowy 
u młodzieży na tle niewątpliwie gruźliczym, ale be 
zmian ogniskowych w płucach. >

To też, gdy w tym mniej więcej czasie (1934 (■) 
rozpocząłem razem z Mirosławą K ru szę  swe badaU1̂  , 
nad własnościami leczniczymi miedzi, poleciłem PrĄ 
cującemu u mnie na oddziele studentowi medycy9. 
Wandalinowi Kazimierzowi M assa lsk iem u , k tow 
wykazał duże wiadomości i zdolności chemiczi-% 
przyrządzenie z miedzi odpowiedniego przetworu 9 
wstrzykiwać dożylnych dla leczenia chorób płucny99' j 

M assa lsk i po wielu próbach zatrzymał się 981 ; 
glikokolanie miedzi.

Nie będę powtarzał danych historycznych o }e \ 
czeniu gruźlicy miedzią, podanych przeze mnie j9 
w innym miejscu 2.

Podam natomiast cechy glikokolanu miedzi i sp° 
sób jego przygotowania. , i

Jest to błękitny proszek o smaku gorzkim, 
dno rozpuszczalny w wodzie. Stężenie 0,5%, prze% j 
mnie obecnie stosowane jest rozczynem prawie nasy' 
conym. Oddziaływa lekko zasadowo.

Przygotowuje się z węglanu miedzi i glikoko9 t 
(najprostszy aminokwas).

S posób  p rz y g o to w a n ia  3.
50 gramów węglanu miedzi i 5 gramów glikokol9 

gotujemy w 400 cm3 wody przekroplonej. S^czy91'

1 Z ty c h  w zględów  n ie  zezw alam  n a  w strzyk iw an ie  
cy lu  w  okresie k rw aw ień  i krw otoków .

2 G ruźlica  n r  1, ro k  1939. •
3 G otow e am p u łk i 0 ,5%  rozczynu  g likoko lanu  m i)°?J 

w y rab ian e  p o d  m o ją  k o n tro lą  p rzez  m y ch  w spółpracow nik0, 
zn a jd u ją  się w  W arszaw ie , S aska  K ępa, F ran cu sk a , róg  Oh*01 
ców, a p te k a  p . A leksandrow iczow ej.



ty gorąco. Z przesączu wypada po oziębieniu obfity 
Sad glikokolanu miedz i . Na sączku zostaje nadmiar 
ęglanu miedzi. Osad glikokolanu zbieramy i su- 

szymy.
Dla celów leczniczych przygotowujemy rozczyn 
stosunku 0,5^ na 100 cm® wody przekroplonej. 
Własności elementarne farmakologiczne przed- 

' b il iś m y  z M a s sa ls k im  w r. .1936, w „.Medycynie". 
Q ty a  podkreślenie zasługuje wpływ skrzepiający 
S°lny, krwiotwórczy i wpływ korzystny na skórę, 
ty co już w tym  pierwszym doniesieniu zwróliłiśmy 
G^agę.
_ Stosowanie w szpitalu zaczęliśmy od dawek 4 mili- 
tymów jednorazowo, później 10,25, wreszcie 50 mili- 
tyamów — najwyższa dawka, jaka dotychczas znaj­
d ę  się w obiegu.

Wpływ na chorobę gruźliczą był niewątpliwy 
tyWet przy tak  małych dawkach, ale stosowanych 
°dzień przez wiele miesięcy, a nawet lat.

W r. 1939 opisałem pierwszy p rzypadek1 ciężkiej 
Sroźlicy jamisto-serowatej, wyleczonej doszczętnie 
Ualymi dawkami glikokolanu miedzi, 
j Cały czas okupacji stosowałem i w szpitalu 
i ^  praktyce prywatnej glikokolan miedzi z wyni- 
Gfti zupełnie pomyślnymi. Ilość spostrzeżeń już 

czasie okupacji przekroczyła 3 tysiące, 
u Wkrótce i inni lekarze chorób płuc w Warszawie 

P łaszcza  w dnżym ośrodku klim atycznym  w Ot- 
°cku zaczęli również stosować glikokolan miedzi 
gruźlicy.

s, Przeważnie jednak naruszali mą zasadę częstego 
, osowania i wstrzykiwali glikokolan miedzi 1—2 razy 
tygodniowo. Przypuszczam więc, że nie mogli mieć 

Yrąźniej szych korzystnych wyników. Podczas oku- 
> i tyj i pojawił się obficie na rynku warszawskim 

l6Qiiecki przetwór miedzi — ehesal.
Jest to brunatny proszek, dobrze rozpuszczalny 

ty hoc w wodzie w dawkach po 25, 50, 75 i 100 mili­
om ów .

Wiałem możność przeprowadzić szereg doświad- 
tyeń leczenia gruźlicy płuc ebesalem. Wyniki lecz- 

°2e były doraźnie zupełnie dobre.
Jednak, jak należało się spodziewać, jest on 

ardziej trujący i powoduje białkomocz, 
j .  Należało się silniejszego trującego działania spo- 
tyewać, a to ze względu na znacznie większą roz- 

tytyczalność, trujące działanie zaś przetworów mię­
ty1 Wzrasta proporcjonalnie do stopnia rozpuszczal-

r Korzyść, jaką wyniosłem z badań nad ebesalem 
tyty ta, iż śmiało podniosłem dawki, stosowanego 

Zeze mnie glikokolanu miedzi, 
j Obecnie więc stosuję dawki do 50-ciu miligramów 
• Jhorazowo, dając wstrzykiwania co drugi dzień 

tywet codziennie, 
w Wiedź jako środek swoisty w leczeniu gruźlicy 

Pro-wadzili w r. 1885 A. L u to n  i E. L u to n , 
jtytyc i syn. Zdanie ich — „że miedź w gruźlicy 
ty! tym, czym rtęć w kile" pomieściłem w podtytule 

eJ pracy, ogłoszonej w 1939 w „Gruźlicy". 
ty.Bo się tyczy wyboru przetworu, to E ic h o h ltz  2 
„tytydzi, iż w stosunku do leczniczego działania

* G ruźlica  n r  1, 1939 r .
W  ; i H an d b u ch  d e r exp erim en te llen  P h a rm ak o lo g ie  —  H ef- 

1 R eu b n er, ro k  1934.

rozpuszczalnych soli miedzi, obowiązuje stara zasada 
E a d e m a c h e ra , że każda postać miedzi jest dobra 
i skuteczna.

Miedź, jeżeli chodzi o jej działanie na ustrój 
pozostaje zawsze miedzią i można podawać ją pod 
każdą postacią.

Jakież teoretycznie mogą zachodzić wpływy ko­
rzystne działania miedzi na ustrój zakażony gruź­
licą?

Uwzględniam dwie możliwości — działanie: 1. bak­
teriologiczne i 2. biochemiczne.

1. Miano bakteriobójcze w stosunku do gruźlicy 
przetworów miedzi jest niskie. Dla chlorku miedzi 
wymagany jest aż 5% rozczyn. Natomiast miano 
bakteriohamujące przetworów miedzi jest wyjątkowo 
wysokie, gdyż już rozczyn 1:100,000 hamuje wzrost 
hodowli gruźliczych.

Osiągnięcie więc miana bakteriohamującego w za­
każeniu gruźliczym ustroju ludzkiego w stosunku do 
miedzi już jest do pomyślenia.

Przy stosowanych przeze mnie dawkach po 25 
miligramów jednorazowo dla człowieka, miano to 
moglibyśmy otrzymać po wprowadzeniu około 25 
dawek, gdyby jednocześnie miedź nie była wydzie­
lana.

Mimo wszystko, miedź bardziej, niż inne środki 
chemiczne, może być rozpatrywana pod kątem swego 
działania bakteriohamującego.

2. W zględy  b io ch em iczn e .
Miedź należy do związków wytrącających fosfo- 

lipiny („lecytyna"), ciał wchodzących w skład prątka 
gruźliczego i wpływających nadzwyczaj niekorzystnie 
na rozwój zakażenia gruźliczego,.

Teorię powyższą uważałbym za udowodnioną na 
podstawie doświadczeń, przedstawionych w mej 
rozprawie habilitacyjnej1.

Jakież są trujące własności przetworów miedzi 
i jakie występują powikłania w przebiegu jej sto­
sowania.

Toksykologia przedwojenna nie znała przewlekłego * 
zatrucia miedzią (O. S ch m ied eb erg , E icb b o ltz ).

Wchodzące coraz szerzej w zakres lecznictwa 
przeciwgruźliczego przetwory miedzi, wprowadzone 
dożylnie, może rozszerzą nasze wiadomości pod tym 
względem.

Przy stosowaniu ebesaln spotkałem się z białko­
moczem; leczenie więc ebesalem musi być, podobnie 
jak leczenie przetworami złota, prowadzone pod kon- 
tolą stałych rozbiorów moczu.

Przy stosowaniu glikokolanu miedzi z białko­
moczem nie spotykałem się.

Kilkakrotnie w przebiegu stosowania glikokolanu 
miedzi widziałem wysypkę, zupełnie odpowiadającą 
wysypce spostrzeganej po niektórych przetworach 
złota: sanochryzyna, aurosan.

W jednym wypadku stwierdziłem skrobiawicę 
nerek. Nie uzależniałbym tego powikłania, w danym 
przypadku wyjątkowo ciężkiego, od stosowanego 
glikokolanu miedzi.

Jakie'przypadki nadają się do leczenia miedzią?

1 Z . M i c h a l s k i :  „M ateria ły  do b a d a ń  n ad  rolą- fosfo lip in
w  zakażen iu  g ruź liczym ". M e d y c y n a —  1929 r.



Odpowiedź na to mogę dać wyłącznie na podstawie 
empirycznej, tj. na podstawie jak dotychczas dwu­
nastoletnich badań.

Próbowałem stosować miedź, oczywiście we wszel­
kich postaciach gruźlicy.

Jednak, pomijając krwiotwórcze działanie mie­
dzi, działanie niewątpliwe, mogące ubocznie wpły­
wać korzystnie na samopoczucie chorego, właś­
ciwe wyniki otrzymałem przy długotrwałym, wielo­
miesięcznym stosowaniu glikokolanu miedzi w prze­
wlekłej serowatej gruźlicy płuc ze względnie niskim 
opadaniem czerwonych krwinek (15—-10 po jednej 
godzinie met. Westergreena).

Na czym polegały korzyści stosowania miedzi?
1. Na stopniowym zmniejszaniu się rozpadu — 

zmniejszaniu się ilości plwociny.
2. Na stopniowym zbliznowaceniu zmian sero­

watych.
Jak  dłngo winno trwać leczenie?
Co najmniej miesiące, a może być lata, z okreso­

wymi odpoczynkami dla „żył“. Miedź pod postacią 
glikokolanu miedzi jest tym szczęśliwym przetworem, 
który dzięki swej niejadowitości może być w ten 
sposób stosowany.

Długotrwałość leczenia przewlekłej gruźlicy wy­
nika z naszych spostrzeżeń nad innymi skutecznymi 
sposobami leczenia przewlekłej gruźlicy, jak odma 
lub leczenie klimatyczne, przy których wynik otrzy­
mać możemy co najmniej przy leczeniu 2-letnim.

Leczenie chemiczne, łagodne, jakim jest nie­
wątpliwie .leczenie miedzią, nie może być pod tym 
względem wyjątkiem i musi być również długotrwałe.

Choć trudno jest utrzymać tak długie spostrze­
gania, mam zapisane, jako najdłuższe leczenie, 275 
wstrzyknięć dożylnych.

Przypadków wielomiesięcznych mam dość dużo.
Odwrotnie, najkrótszy czas leczenia, jaki spostrze­

gałem i który przerwałem, uważając wynik leczenia 
za dostateczny — wynosi 5 miesięcy.

Tak się przedstawiał bieg moich doświadczeń aż 
do wiosny r. b.

W tym czasie poczęli wracać chorzy z rentgeno- 
gramami po wielomiesięcznym, lub nawet rocznym 
leczeniu.

Jednocześnie podniosłem znacznie dawki, prze­
chodząc u dorosłych na codzienne wstrzykiwania 
glikokolanu miedzi w dawkach nie mniejszych, niż 
50 miligramów jednorazowo.

Wyniki przewyższyły moje najśmielsze oczeki­
wania.

U wszystkich chorych nastąpiła uderzająca po­
prawa, a mianowicie:

1. W przypadkach g ru ź lic y  se ro w a te j — ude­
rzające wessanie ognisk serowatych, niekiedy wessa- 
nie całkowite, przy ogólnej poprawie — spadku go­
rączki, wzroście wagi, ustąpieniu odpluwania i kaszlu.

2. We wszystkich przypadkach g ru ź lic y  se ro ­
w a te j i ja m is te j ,  prócz stopniowego wessania 
ognisk, następuje gwałtowne kurczenie się jam. 
Jamy mniejsze poniżej wielkości orzecha włoskiego — 
giną w obrazie rentgenowskim już po 30—-10 wstrzyk­
nięciach, czyli po miesiącu — 6 tygodniach.

U wszystkich tych, który cierpliwie znieśli za­
lecone przeze mnie leczenie, nastąpiło wyleczenie.

Większość z tych chorych, o ile nie gorączkowi1’ 
pędziła zwykły swój sposób życia, pracując naVe 
nieraz ciężko.

3. W g ru ź lic y  w ysiękow ej leczenia miedź1® 
nie stosuję.

4. Mało spostrzeżeń mam odnośnie g ru ź l ik  
p rosów kow ej. Ale i tu  wyniki są zadziwiając®*

Dwa przypadki gruźlicy prosówkowej zimnej’ 
przy czym jedna dotyczyła płuc i śledziony, nast®/ 
piło bardzo znaczne wessanie wysiewów przy ogólnej 
poprawie i nie wątpię, iż, o ile chorzy nie przertf® 
leczenia, nastąpi wessanie całkowite.

Z dwóch przypadków gruźlicy prosówkowej z duź® 
okazową gorączką stałą, na poziomie r t  39° do 40° O 
nastąpiła ogólna poprawa, w jednym przypadku cal' 
kowite ustąpienie gorączki, w drugim •— spadek g0' 
rączki do wysokich stanów podgorączkowych.

Doniedawna sądziłem, że ostra g ru ź lic a  pr°! 
sów kow a jest już poza zasięgiem miedzi. W 
chwili ta  sprawa jest opracowywana i nie mog? 
podać jeszcze ani ostatecznych wyników, ani bliższy0*1 
szczegółów.

W -zapaleniu opon mózgowych gruźliczych Die 
mam jeszcze doświadczenia.

S ta n y  p o d g orączkow e, to, jak się wyraziłeU1’ 
przedpole gruźlicy płuc, ustępuje niezawodnie p°° 
wpływem leczenia miedzią.

Stany te, jak wiadomo, trwają całymi latań11 
i często samoistnie przechodzą, żaden jednak sposó° 
leczenia, prócz długotrwałego leczenia sanatoryjne^0 
i niekiedy ektotoksyny durowejx, nie wpływa pewuie 
na usunięcie tych objawów, będących prawdzie® , 
udręką młodzieży i ich rodziców.

W założeniu swych poszukiwań nad leczenie1® 
gruźlicy płuc, postawiłem sobie zasadę, że środek 
leczący gruźlicę musi i te stany opanować. 002/ ' 
wiście lekarz musi mieć dowody, że istniejące stań/ 
podgorączkowe są rzeczywiście przyrody gruźliczej’ 
a nie np. skutkiem przewlekłego zapalenia migdałkó%

Ileż każdy z nas, starszych lekarzy praktyków mi® 
spostrzeżeń młodych chłopców i zwłaszcza d z ie A ' 
cząt, gdzie spowodu stanów podgorączkowych us°' 
wano migdałki, wyrostek robaczkowy itp. a miń10 
to stany podgorączkowe uparcie trwały.

Za znamienne oznaki gruźliczych stanów pod' 
gorączkowych uważam, prócz typu gruźliczego, p0' 
drażnienie układu nerwowego współczulnego, oą' 
znaczające się szerokimi źrenicami, niekiedy ni®/ 
równością źrenic, jednostronnymi zaczerwienienia1111 
wieczorami policzków lub małżowiny usznej.

Opad krwi prawidłowy lub nieznacznie podw /f 
szony 12—14 mm po jednej godzinie, w obraź1® 
krwi zawsze limfocytoza powyżej 30%.

Stany podgorączkowe na tle gruźliczym ustępuj® 
całkowicie pod wpływem leczenia glikokolanem mie' 
dzi; dawki jednak muszą być te same, co i prź; 
gruźlicy ogniskowej serowatej, tj. po 0,05 glik°{ 
kolanu miedzi, co odpowiada 1.0 cm3 rozczynu doiy  
nie, codzień, lub co drugi dzień, przynajmniej prź° 
miesiąc.

Przedstawiam schemat postępowania leczniczej 
w gruźlicy, uwzględniając w chwili obecnej prze0 
wszystkim gruźlicę płuc.

t <<
1 P a trz :  p ra c a  Jó zefa  M a y a  z r . 1933 w  „Medycyni® '



c 1. S ta n y  p o d g o rączk o w e  na  tle  g ru ź li- 
hf? m Przy opadaniu prawidłowym/ lub nieznacz- 
,.e Wzmożonym— wstrzykiwanie dożylne (miedź) 

/ . k o l a n u  miedzi codzień, lub co drugi dzień przez 
Niiesiąc.

Brak stałego spadku przemawia, podług mnie, 
'vyeh' W P0<̂ °^u gruźliczemu stanów podgorączko-

i. % G ru ź lic a  w ysiękow a ogniskowa jako „lo- 
ls , lub „bronchopneumonia tbc“, łub bezogniskowa. 

^Oznaczająca się wysokim opadaniem krwinek (80 po 
godzinie i wyżej) winna być wytrwale leczona 

 ̂ tylnymi wstrzykiwaniami 10% salicylanu sodu 
Wapniem w jednej strzykawce codzień, lub co drngi 

U2len aż do:
a) całkowitego spadku gorączki,

» j obniżenia opadania do 40 mm po jednej 
s°dzinie.

j i . W razie długotrwałego utrzymywania się wyso-
i , 1(“go opadania, mimo spadku gorączki— można i na-

zy przejść na leczenie miedzią, jak niżej.
> ^ 3; Gruźlica ogniskowa serowata i jamista, oraz

! fosówkowa zimna z opadaniem według Wester- 
, | r%ua poniżej 40-50 mm — należy stosować co-
1 . Zlennie, lub co drugi dzień 0,05 glikokolanu miedzi

w 10 cm3.
i r- W przypadkach lżejszych można stosować wstrzy-
i . 1 Wania co drugi dzień, w przypadkach cięższych
i Meży stosować wstrzykiwania codziennie.
! , Poprawa jest-w prost proporcjonalna do ilości
j dymanej miedzi przez chorego.

fi wagi co do stosowania miedzi:
1 j. !• Do leczenia glikokolanem miedzi bezwzględnie
I le nadają się chorzy z objawami zapalenia nerek, 

Orczycy, lub skrobiawicy.
.2 . Nie należy rozpoczynać leczenia glikokolanem 

. ledzi u chorych z wysokim opadaniem (powyżej 
. -~50 mm po jednej godzinie według Westergreena) 

i j razie wzrostu opadania przejść na wstrzykiwania
% salicylanu sodu. 

h-.J- Wstrzykiwania należy stosować nie rzadziej, 
co drugi dzień (ze względu na utrzymanie odpo- 

ledniego stężenia miedzi) u dorosłych po 10 cm3, 
dzieci') poniżej lat 10-ciu po 5 cm3, zawsze dożylnie, 
zywając najcieńszych igieł.

^  4. Ampułki przed wstrzyknięciem należy ogrzać 
"iepłej wodzie.
5- Leczenie prowadzić należy do całkowitego ustą- 

J,leQia wszelkich objawów chorobowych (klinicznych, 
/ntgenologieznych, hematologicznych i podmioto-

j 6. W przebiegu leczenia należy łagodzić kaszel 
.°bniżać gorączkę wyższą od 37,5° O. Przy ciepłocie 
f "Wyżej 37,3° C chory musi leżeć w łóżku.
0] Wyleczenie przetworami miedzi nie powoduje 
dporności na gruźlicę.

w 8. Krwotoki i krwawienia płucne nie są przeciw­
wskazaniem dla leczenia miedzią. Przeważnie jednak 
P°Wodu konieczności stosowania przy tym powikła­

ją!’1' innych zabiegów — na czas krwawienia lecze- 
’e miedzią przerywam.

w  ) D ośw iadczenie  m oje n ie  obe jm u je  dziec i bard zo  m ałych . 
e leczyłem  m łodszych, n iż  5— 6-cioletn ich .

Oczywiście każdy lekarz po zdobyciu doświadcze­
nia może postępowanie swe przy leczeniu miedzią 
zmienić i ulepszyć.

Narazie jednak radziłbym korzystać z mego 
dużego doświadczenia.

P IŚ M IE N N IC T W O
1. M i c h a l s k i  Z. i M a s s a l s k i  W . D .: „O n iek tó ry ch  

w łasnościach farm akolog icznych  g likoko lanu  m iedzi" . M edy­
cyna  r . 1 9 3 6 .—  2. M i c h a l s k i  Z .: „P am ię tn ik  T ow arzystw a  
L ekarsk iego  W arszaw skiego". P ro to k ó ł posiedzenia  z d n ia  
29. IX . 1936 r . —  3. Z. M i c h a l s k i :  P ro to k ó ł posiedzen ia  n a u k o ­
wego lekarzy  S zp ita la  P rzem ien ien ia  Pańsk iego  z d n ia  29. X . 
1936 r . — 4. S k w a r c z e w s k a - S ty p u ł k o w s k a  H .: „ P rz y ­
p ad ek  p leu ro -p e rito n itis  tu b e rcu lo sa  leczony zachow aw czo". 
M edycyna 1938 r. n r  5 .—  5. K r y s z t o f  A . : „G likokolan m iedzi 
w  leczeniu  w ysiękow ego zap a len ia  op łucnej". P o lsk a  G azeta  
L ek arsk a  1938 r . n r  51. —  6. M i c h a l s k i  Z .: „Leczenie gruźlicy  
p łu c  g likokolanem  m iedz i" . G ruźlica  n r  1, 1939 r . —  7. Z ie ­
l i ń s k i  M .: „W pływ  doży lnych  w strzykiw ali, sa licy lanu  sodu 
n a  poziom  o p ad an ia  k rw inek  w  g ru ź licy " . M edycyna 1934 r.

D r m ed . JÓ Z E F  W A C ŁA W  G R O T T  Ł ódź

Podostre zapalen ie trzustki w  ciąży

Z P raco w n i chem iczno-bak terio log icznej S zp ita la  św . D ucha 
w  W arszaw ie

W stęp .
Zachowanie się trzustki w przebiegu ciąży przy­

kuwa uwagę badaczy oddawna. Jednym z najważniej­
szych czynników podtrzymujących to zaintereso­
wanie był fakt częstego występowania cukromoczu 
w ciąży. To też jeszcze w 1899 r. Payer, stosując 
u niewiast ciężarnych obciążenie ustroju 50 g glu­
kozy, w połowie przypadków stwierdził występo­
wanie cukromoczu.

W parę lat później M. Beichenstein (1907), sto­
sując w klinice lwowskiej prof. A. Gluzińskiego jako 
obciążenie różne postacie cukrów, również doszedł 
do podobnych wniosków.

W miarę ulepszania metod badania sprawności 
trzustki autorzy i tu  zastosowali nowe zdobycze. 
To też dziś posiadamy już liczne prace, omawiające 
zachowanie się w ciąży prawidłowej lub powikłanej 
(najczęściej w zatruciu ciążowym) diastazy we krwi 
i moczu (Eckart, Harrison, Mambrini, Marzetti, 
C. del Piano, Spitzer, Grott i inni), lipazy we krwi 
(Gerner), lipazy i trypsyny w treści dwunastniczej 
(Cantoni).

Ze szczególną troskliwością opracowano zacho­
wanie się przemiany węglowodanowej na podstawie 
badań krzywych cukru we krwi po obciążeniu 
glukozą, uwzględniając przy tym jednocześnie i ba­
danie moczu. (Th. Heynemann, Holzbach, B. Kriess 
i S. Hirschhorn oraz M. Labbe z M. Chevki). Własne 
badania nad zachowaniem się cukromoczu w ciąży 
ogłosiłem drukiem w 1933 r. (Medycyna nr 12), 
poza tym w 1936 r. W. Łobza również ogłosił pracę 
w tej sprawie.

Wszystkie wspomniane badania, skądinąd wielce 
ciekawe, choć 'omawiały możliwy udział trzustki 
w chorobie, jednak nie dawały należytych podstaw 
do ewentualnego rozpoznania jej zapalenia.



Jeśli tak było dotychczas, to nic dziwnego, że 
dawniej — jak podaje H. Vignes na podstawie pracy 
Prochownika z 1915 r. — przypuszczalny udział 
trzustki w chorobie, a zwłaszcza rozpoznanie jej 
przewlekłego zapalenia — opierano wyłącznie tylko 
na charakterystycznych bólach w dołku, występują­
cych jednocześnie z pewnymi zaburzeniami trawien­
nymi.

Dopiero lata ostatnie przyniosły opisy ostrych 
zaburzeń trzustki w ciąży rozpoznanych bądź to na 
stole operacyjnym bądź też dzięki badaniu po­
śmiertnemu. Przypadki te zebrane z piśmiennictwa 
przytacza H. Vignes bardzo szczegółowo w swojej 
monografii. Oprócz tego ostre zapalenie trzustki 
w ciąży opisał jeszcze M. Marcus (1930), J . Petry- 
valsky. (1931) oraz C. R. Kingsley (1934).

Co się zaś tyczy podostrego oraz przewlekłego 
zapalenia trzustki w ciąży/ to zarówno w pracy
H. Vignes’a oraz w dostępnym mi piśmiennictwie 
z lat ostatnich opisów tego rodzaju nie spotkałem. 
W okresie od 1935 do 1938 r. opracowałem pewne 
ulepszenia, mogące mieó praktyczne znaczenie w roz­
poznawaniu przewlekłego zapalenia trzustki. Opie­
rając się na zdobytym własnym doświadczeniu w każ­
dym przypadku cukromoczu w ciąży badałem:

1. zachowanie się czucia skórnego w pasie trzust­
kowym (Hyperaesthesia — Katsch),

2. grubość fałdu skórnego (zmiany troficzne 
skóry — J . W. Grott, Medycyna 1938, nr 8),

3. bolesność w miejscu przypuszczalnego skrzyżo­
wania trzustki z kręgosłupem (J . W. Grott •— 
Nowiny Lekarskie 1937, nr 1), punkt bolesny 
trzonu trzustki— (J. W. Grott,' Medycyna 1935, 
nr 9), oraz

4. sprawdzałem zapomocą mojej metody, czy nie 
uda mi się wyczuć powiększonego trzonu 
trzustki (Medycyna 1935, nr 9). Badanie to 
było możliwe do wykonania w pierwszej po­
łowie ciąży.

Oprócz tego w każdym poszczególnym przypadku 
badałem krzywą cukru we krwi oraz diastazę w moczu 
oddanym rano na czczo i w 2 godz. po moim próbnym 
śniadaniu1. (Pol. Arch. Med. Wewn. 1935, nr 2). 
W wyniku stałego stosowania powyższych metod 
w planie badania u moich chorych — udało mi się 
zebrać materiały, pozwalające już obecnie na wysnu­
wanie pewnych wniosków, które przedstawię w naj­
bliższych pracach.

Jeśli teraz zważymy, że — jak to już wyżej 
wspomniałem w omawianej tu  dziedzinie piśmien­
nictwo wykazuje pewne luki, to rzeczą słuszną wy­
dało mi się zwrócić uwagę na bardziej szczegółowe 
opracowanie i podanie niektórych danych faktycz­
nych.

Z tych też względów w pracy niniejszej podaję 
szczegółowe historie dwóch przypadków podostrego 
zapalenia trzustki w ciąży, spostrzegane przeze mnie 
osobiście. W następnych pracach podam dalsze 
spostrzeżenia dotyczące przewlekłego zapalenia trzus­
tki, bądź też omówię materiały, znajdujące się w pew­
nym związku z powyższym zagadnieniem.

1 Ś n iad an ie  to  sk ład a ło  się z 30 g k aszk i, 20 g m asła , 
40 g su ch ark ó w  i p ó ł szk lan k i m leka . K aszkę  ugo tow ać n a  
w odzie , p o d a jąc  ją  z d o d a tk iem  m asła .

Op isy  p rz y p a d k ó w
Obs. I. Chora N. 13, Estera Ten., lat 28, skieró- 

wana dnia 25 I I  35 przez dr W. Kuleszę z Wyso­
kiego Mazowieckiego z tym, że jest na początku 
V II m. ciąży, ma wielkie pragnienie, bóle w krzyżu 
i cukier w moczu. Dawniej ciężej nie chorowała- 
Stryj miał cukrzycę. Choroba datuje się od początku 
obecnej ciąży. Już wkrótce po rozpoznaniu ciąży 
zjawiły się silne bóle w całej lewej połowie b rzucha- 
Ból rozchodził się po całym brzuchu i nawet na przed­
nią powierzchnię lewego uda. Bóle te powtarzały 
się dość często w ciągu pierwszej połowy ciąży- i 
Oprócz tego cierpi na bóle głowy i zaparcie. Nie 
chudnie. Dn. 20 I I 35 stwierdzono 4 % cukru w moczu-

W y n ik  b a d a n ia  z d n ia  22 I I  35:
Badanie fizyczne wykazało prawidłową budowę* 

przeczulicę skóry w obrębie całej lewej połowy 
brzucha oraz na przedniej powierzchni lewego uda* 
a oprócz tego silną bolesność w miejscu odpowiada- j 
jącym położeniu trzustki po stronie lewej. Prze' | 
czulicę stwierdzało się również i w lewej okolicy 
lędźwiowej. Pomimo zaleceń chora nie poddała się , 
badaniom łabolatoryjnym.

Dopiero później, gdyż 31 V II 1935 r. będ^c 
w Wysokim Mazowieckim, miałem możność ponownie j 
zbadać chorą. Podała wówczas, że dietę zachowywała 
w czasie ciąży wg przepisu na wagę i że od czasu 
do czasu powtarzały się mocne bóle w lewym pod- 
żebrzu. W końcu V III m. ciąży wystąpiły tak  silne 
bóle w krzyżu, że chora była zmuszona ndać się do 
szpitala w Białymstoku, gdzie przeleżała 9 dni- 
Wkrótce po powrocie dn. 14 IV 35 urodziła pomyślnie [ 
zdrowe dziecko. Po porodzie bóle lewostronne utrzy­
mywały się jeszcze przez 4 tygodnie. Zwykle roz­
poczynały się w głębi w lewym podżebrzu i promienio­
wały do krzyża oraz do kręgosłupa. Mocz badany j 
w 2 tyg. po porodzie cukru nie zawierał, zaś podczas 
badania dn. 21 V III 35 mocz oddany w 1 godz. po 
śniadaniu wykazywał tylko ślad redukcji. Dziecko 
rozwijało się dobrze.

Następnie chorą badałem dopiero po 2 latach* 
gdy 9 V III 37 przybyła wreszcie do Warszawy 
w celu przebadania. Okazało się wówczas, że przed 
tygodniem znów miała bóle w lewym podżebrzu, 
ból szedł pod lewą łopatkę, do krzyża oraz do lewej 
nogi i przy tym był tak silny, że wezwany do chorej 
dr W. Kulesza zmuszony był wstrzyknąć morfinę- 
Po napadzie bólowym stwierdzono 5 % cukru w mo­
czu. Badanie wykazało brak przeczulicy, natomiast 
bolesność w okolicy trzustki była bardzo wybitna- ' 
Ciśnienie krwi 130/80.
Krzywa cukru we krwi po 50 g glukozy dn. 10. VII. 3?

Czas: 0 ' 45 ' 60 ' 90 ' 120' 180'

C uk ier w  m g % 77 146 139 157 152 72

Mocz oddany po glu­
kozie1): . . . .  w 1 godz. w 2 godz. w3gO£łż- 

Ilość: 70 cm3 25 cm3 ?0cm3
Cukier: 0% 0,3% 0%

1 Mocz z nocy  o d d an y  p rzód  spożyciem  g lu k o zy  zawiei'-'1 
0 ,7%  cu k ru .



Diastaza w moczu: 100/100 j. W .1. Odczyn 
we krwi: /—/. Przepisano zioła wątrobowe 

”Qenerinę-Motor“ oraz dietę lekkostrawną z wyłącze- 
ntem słodyczy i cukru, oraz zalecono nagrzewanie 
°koliey wątroby i trzustki.
, Dnia 27 X  37 chora zgłosiła się ponownie, gdyż 
“óle w lewym podżebrzu utrzymują się stale, nieraz 
nasilają się tak,,że musi położyć się. Schudła. Przy 
pdaniu wątroba była niebolesna, natomiast okolica 
Pustki okazała się wyraźnie bolesna, lecz znacznie 

liniej niż podczas ostatniej wizyty. Przemiana 
Węglowodanowa nie uległa upośledzeniu — wskazuje 
Ul to badanie krzywej cukru we krwi (28 V 37):

Krzywa cukru we krwi po 50 g glukozy z dn. 28. X. 37:

Czas: 0 ' 45 ' 90 ' 120' 180'

C ukier w  m g % : 60 111 147 156 60

Mocz po glukozie oddany w 2 godziny zawierał 
>3% cukru, zaś po 3 godz. tylko ślady.
. 1938 rók . 1. V 38. Przez cały czas chora czuła 

nieźle, stosując leczenie dietetyczne, mieszanki 
alkaliczne lub zioła wątrobowe. Przed 2 tygodniami 
Wieczorem znów zjawiły się bóle w lewym pod­
górzu promieniujące do krzyża, jednocześnie bolało 
V prawym podżebrzu, lecz znacznie słabiej. Zjawiła 

Sl§ zgaga. W ciągu ostatniego roku, o ile zachowywała 
metę lekkostrawną, cukru w moczu nie było i tylko 
£° słodyczach stwierdzono go (do 0,7 %). Po ostatnim 
Opadzie bólowym cukromocz wzrósł do 7,1%.

Badanie chorej wykazało znów w pasie trzustko­
wym wybitną przeczulicę, wyraźnie zaznaczone tro- 
lezne zmiany skóry (cieńszy fałd) oraz silną bolesność 

P°dczas palpacji lewej bocznej powierzchni kręgo- 
8mpa.
krzywa cukru we krwi po 50 g glukozy dn. 5. V. 38:

Czas: 0 ' 45 ' 60 ' 90 ' 120' 180'

C ukier w  m g % : 56 154 165 197 154 88

focz ■oddany po glu­
kozie: . . . .  w 1 godz. w 2 godz. w 3 godz.

Ilość: 100 cm3 300 cm3 —
Cukier: 1,2% 0,6% 0,4%

Diastaza 200/18 j. W.
Przypadek, ten z wielu względów zasługuje na 

^czególną uwagę. Główna jego wartość polega przede 
Wszystkim na pewności co do samego rozpoznania 
Przewlekłego , zapalenia trzustki. Charakterystyczne 
°le w lewym podżebrzu z rzadko spotykanym 

Pr°mieniowaniern bólów w dół aż do lewej nogi, 
Przeczulica oraz bolesność w okolicy trzustki odrazu 
r°zwoliły rozpoznać, iż mamy tu  podostro prze- 
legające zapalenie trzustki u ciężarnej. Wysoki 
Jsetek cukru w moczu obok objawów klinicznych 
akazywał przypuszczać istnienie poważniejszego 

I P°śledzenia przemiany węglowodanowej —■ j ak w cu- 
rzycy. To też, choć chora nie zgodziła się na prze­

1 W e w szystk ich  b ad an ia ch  p racy  n in iejszej d ia s tazę  
tnoczu określano  24-godzinną m e to d ą  W o h lg em u th a .

prowadzenie badań, zalecono leczenie przeciwcukrzy­
cowe.

Dopiero następne szczegółowe badanie przeprowa­
dzone w dwa lata po ukończeniu ciąży wykazały, 
iż objawy przewlekłego zapalenia trzustki istnieją 
nadal i co najważniejsze, że długotrwała choroba 
oraz podostry jej przebieg bynajmniej nie doprowa­
dziły do głębszego upośledzenia przemiany węglo­
wodanowej i powstania cukrzycy. Krzywe cukru 
we krwi naogół pozostawały niewysokie i jedynie 
tylko po 90' i po 120' stwierdzić można było opóźnie­
nie powrotu glikemii do normy oraz cukromocz ner­
kowy.

Obs. II. 1 I I  1936. Chora Natalia Kow., lat 24, 
jest w IV m. pierwszej ciąży. Tuż przed 1 1 36 wskutek 
błędu w diecie wystąpiły bóle w dołku oraz uczucie 
niestrawności. Wobec tego przyjęła jako środek 
czyszczący dużą dawkę soli karlsbadzkiej. Pomimo 
to jednak ból w dołku trwa zarówno jak i uczu­
cie, że w głębi coś pozostało w żołądku. Wkrótce 
też zaczęły występować po jedzeniu, dokuczliwe 
wzdęcia.

Od 8 dni datuje się pogorszenie, gdyż bóle w dołku 
nasilały się znacznie, są coraz mocniejsze i promie­
niują na lewo. Nawet w chwilach poprawy pozostaje 
stały tępy ból idący od żołądka na lewo. Od kilku 
dni prawie nic nie je spowodu nudności i skłonności 
do wymiotów. Chorobie towarzyszy zaparcie oraz 
odbijanie. Dawniej przebyła odrę oraz często zapa­
dała na gardło, wobec czego usunięto migdałki. 
Przed, 10 laty operowano ją spowodu ostrego zapa­
lenia wyrostka robaczkowego. Poza tym przebyła 
zapalenie miedniczek nerkowych oraz zapalenie le­
wego jajnika. 31 V 1935 zasięgała u mnie porady 
spowodu bólów w prawej okolicy lędźwiowej idących 
wzdłuż przebiegu moczowodu. Podejrzewałem wów­
czas atak kamicy nerkowej.

1 I I  1936 badanie fizyczne wykazało prawidłową 
budowę, brak bolesności wątroby, wybitną prze­
czulicę w pasie trzustkowym, a oprócz tego udało 
się wyczuć trzon trzustki w postaci bolesnego wałka 
na bocznej powierzchni kręgosłupa oraz w miej­
scu skrzyżowania z tętnicą brzuszną. Przy ucisku 
nń. trzon trzustki ból promieniował do kręgosłupa.

Wobec tego skierowałem chorą do I  Kliniki 
Chorób Wewn. U. J . P. z rozpoznaniem podostrego 
zapalenia trzustki w celu przebadania oraz leczenia.

B a d a n i a .
4 I I  36 Badanie krzywej cukru we krwi po 50 g glu­

kozy:

Czas: 0 ' ' 45 ' 60 ' 90 ' 120' 180'

C u k ie r w  m g °/0: 109 123 114 144 139 100

Mocz oddany po 1, 2, 3 godzinach po glukozie 
cukru nie zawierał. Diastaza w moczu rannym 
50 j. W. a po śniadaniu próbnym 100 j. W. Mocz: 
tylko zwiększona urobilina.

K rew : Hb: 79% (Sahli); cz. c. 5.420,000; Index 
0,73, c. b. — 11.400; p ły tk i— 189.700.

Rozmaz: pał. — 1, segm. — 58, Im. — 6, ld. — 31, 
m. — 4. Opadanie krwinek wg Westergreena: po



1 godz. — 12 mm, po 2 godz. — 27 mm. Ciśnienie 
krwi — 90/60.

Początkowo stan zdrowia chorej poprawił się, 
lecz od 10 I I  do 20 I I  prawie codziennie, a zwłaszcza 
w nocy występowały silne bóle w dołku promieniujące 
w lewe podżebrze, oraz nasilały się wymioty. W tym 
samym czasie badania wykazywały również silną 
palpacyjną bolesność w okolicy trzustki oraz ogromne 
zwiększenie diastazy w moczu. Tak więc stwierdzono 
poziom diastazy w moczu: 12 I I  — 100/400 j. W., 
15 I I — 800 j. W., a 17 I I  powyżej 3200 jedn. W. i to 
zarówno w porcji moczu rannej, jak i oddanej w 2 go­
dziny po moim próbnym śniadaniu. Od 20 I I  nastąpił 
zwrot na lepsze, stan chorej zaczął szybko poprawiać 
się, bóle ustąpiły tak, że 27 I I  mogła wypisać się do 
domu.

Przez cały czas pobytu w klinice chora miała 
stan podgorączkowy do 37,2°, oprócż diety, jako 
leczenie zastosowano insulinę w małych dawkach 
podskórnie oraz glukozę dożylnie, a gdy po -10 I I  
wystąpiło pogorszenie i nasiliły się wymioty i nudności 
dodano kroplówkę z soli fizjologicznej i glukozy.

21 I I I  1936. Od chwili powrotu do domu chora 
czuła się dobrze. Przed tygodniem zjawiły się lekkie 
bóle w dołku promieniujące na lewo. Ciąża przebiega 
prawidłowo. Chora dodatkowo podaje, że w lutym, 
gdy była w klinice, bóle były tak silne, iż promienio­
wały nawet do lewego biodra. Poza tym w dalszym 
ciągu wieczorami miewa stany podgorączkowe (do 
37,1°), oraz skłonność do zaparcia. Badanie wykazuje 
wybitną przeczulicę w całej lewej połowie brzucha 
oraz silną zlokalizowaną boiesność w okolicy trzustki. 
Przepisano nagrzewanie okolicy trzustki, insulinę 
r az wodę alkaliczną.

27 X 36. Podaje, iż od ostatniej wizyty do końca 
ciąży czuła się zupełnie dobrze i nie gorączkowała 
zupełnie, lecz po porodzie znów zjawiły się bóle w le­
wym podżebrzu. Od porodu znów miewa stany pod­
gorączkowe (do 37,4°). Badanie wykazywało, iż trzon 
trzustki wyczuwa się dobrze w postaci bolesnego 
wałka.

Krzywa cukru we krwi po 50 g glukozy 3 IX  36:

Czas: 0 ' 45 ' 60' 90' 120' 180'

C uk ier w m g °/0: 75 134 113 134 90 84

Mocz oddany w godzinę po glukozie zawierał 
0,2% cukru, zaś po 2 i 3 godz. cukru nie zawierał. 
Po diecie próbnej kał zawierał w miernej ilości: 
włókna mięsne o zatartym prążkowaniu oraz kulki 
tłuszczu.

K rew : Hb. — 64%, Index — 0,9, Cz. c .—
3.3000,000., C. b .— 5.050. Wzór: — L-3, Neutro- 
file — młode 4, pał. — 4, segm. — 54, Limfocyty —28 
Monocyty— 7%. Diastaza w moczu: 18/18 j. W.

Wreszcie dn. 27 V II 1939 r. chora zgłosiła się, 
by oświadczyć tylko, że czuje się dobrze i że czasami 
miewa nieznaczne dolegliwości „wątrobowe". Mocz 
oddany po spożyciu 50 g glukozy cukru nie zawierał.

Przypadek niniejszy zasługuje na szczególną 
uwagę ze względu na przebieg kliniczny oraz dłuższą

obserwację chorej przed i w czasie ostatniej choroby'’ 
Cierpienie trzustki u naszej chorej rozpoczęło si§ 
niedawno i  powstało w następstwie błędu w diecie 
Cechowały je typowe bóle w dołku oraz w lew y® 1 
podżebrzu z charakterystycznym promieniowanie®1 
nie tylko do całej lewej połowy brzucha, lecz nawet d° 
lewego biodra. Bóle okresowe nasilały się, w luty®1 
1936 r. w klinice chora miała kilka bardzo ostry®*) 
napadów, wobec czego w danym przypadku rozpozn®6 
należało podostre zapalenie trzustki. Oprócz boleS; 
nycb napadów na obostrzenie się sprawy chorobowej 
w trzustce wskazywały również — przebieg kliniczny; 
z równoległym do ataków nasileniem się bolesność1 
trzustki, przeczulica oraz wzrost poziomu d ia s ta z y  
w moczu.

Pomimo pozornego uspokojenia się choroby w dr®' 
giej połowie ciąży — proces zapalny nie wygasł z®' 
pełnie, podostre zapalenie trzustki przeszło w prze­
wlekłe, by znów dać znać o swoim istnieniu p° 
porodzie. To też gdy chora zgłosiła się na badanie 
prawie w 6 tygodni po porodzie, to można by*° 
wykazać bolesność trzustki, a oprócz tego jak® 
nowy objaw cukromocz po obciążeniu ustroju gl®' : 
kozą. Poziom glikemii po spożyciu glukozy by* i 

prawidłowy, wobec czego pojawienie się cukru w mo- 
czu należało tłumaczyć obniżonym progiem ner' 
kowym.

O m ów ienie  p rzy p ad k ó w .
Jak  wynika z przytoczonych opisów, oba spostrze- j 

gane przeze mnie przypadki dotyczą kobiet mł®' 
dych, pierwiastek, w wieku lat 28 (obs. I) oraz 
(obs. II). Choroba trzustki rozpoczęła się u nieb r 
w parę tygodni po zajściu w ciążę — wskazują u® 
to wywiady — zaś właściwe rozpoznanie ustalono do' 
piero w V II (obs. I) oraz w IV (obs. II) miesiąc® 
ciąży.

Bezpośrednią przyczynę choroby w postaci błęd® 
w diecie udało się ustalić tylko u chorej X. K. (obs. II)- 
Rozpoznanie zapalenia trzustki ustalono na pod' • 
stawie całego zespołu objawów, wśród których wy' 
mienić należy: przeczulicę skóry w pasie trzust' 
kowym, charakterystyczne bóle w lewym podżebrz®: 
palpacyjną bolesność w okolicy trzustki, znaczny [ 
cukromocz u pierwszej chorej oraz wybitnie pod; s 
wyższoną diastazę w moczu n drugiej. Nadmieni® j 
należy, że u tej ostatniej (N. K. obs. II) w 6 tygod®1 i 
po porodzie po zastosowaniu obciążenia 50 g gl®' 
kozy również wystąpił cukromocz (0,2%).

Spośród rzadziej spotykanych objawów przy' 
toczyć należy przeczulicę oraz promieniowanie bólóY , 
po stronie lewej w dół aż do nogi. Poza tym u ob® 1 
chorych cierpienie trzustki stanowiło sprawę p ier , 
wotną, gdyż zarówno wywiady, jak i badania fizyczne i 
nie wskazywały na udział wątroby w chorobie- 
Tymczasem zarówno dane piśmiennictwa, jak i do; ! 
świadczenia własne dotyczące przewlekłych zapale® ; 
trzustki wskazują, że w tej jednostce chorobowej 
cierpienie wątroby bardzo często poprzedza lub 
towarzyszy schorzeniu trzustki (60% — G ro tt1).

1 J .  W . G ro tt :  a) P o l. G az. L e k ., 1938, n r  16 o raz  b) A rc b -  
A pp. D ig ., 1939, n r  1.



ĄV-i.;; v - . : ą m u u  ą j/ą /U
Wreszcie zaznaczyć należy, że ostre napady 

; oólowe z pomyślnym zejściem oraz skłonność do ich 
Nawrotów w zupełności uprawniały do rozpoznania 

i k mych chorych podostrego charakteru schorzenia 
i ( Pancreatitis subacuta recidwans). Przytoczone tu 
) °pisy podostrego zapalenia trzustki oprócz znacze- 
i kia ściśle naukowego mogą mieć również duże zna- 
i jzenie praktyczne dla ogółu lekarzy i to szczególnie 
j  ula chirurgów oraz specjalistów chorób kobiecych.

Stanowią one niezbity dowód, że w razie stwierdze- 
| ; kia napadów bólowych w jamie brzusznej n niewiast 
- | ńiajdujących się w ciąży bezwarunkowo w naszych 
i 1 fozważaniach diagnostycznych należy przyjmować 

Pod uwagę również i możliwość ostrego schorzenia 
frzustki.

Wskazują na to przypadki z piśmiennictwa 
żebrane przez H. Vignes’a, przypadki Marcus’a,

: Betrivalsky’ego, Kingsley’a, oraz rozważania przy­
toczone w pracy niniejszej.
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Nouijj sposób wyprostowania prącia 
przy spodziectwie

Zabiegi operacyjne przy spodziectwie mają na 
eelu: wyprostowanie zagiętego i skrzywionego prącia, 
°raz wytworzenie nowej cewki moczowej.

Zabiegi wstępne, mające wyprostować prącie, 
hależy zdaniem większości autorów wykonywać 
kiożliwie wcześnie, ponieważ aplastyczna część roz­
szczepionej cewki moczowej hamuje normalny wzrost 
członka. Zabiegi te mają decydówać o wynikach 
Przy zabiegach wytwórczych cewki moczowej. Wszel­
kie zagięcia i skrzywienia prącia daleko trudniej 
Usunąć w latach późniejszych.

Zagięciai skrzywienia prącia powoduje aplastyczna 
część rozszczepionej cewki moczowej, którą spostrze­

gamy na dolnej powierzchni prącia w postaci blizno­
watego pasma. Postronek ten, skórę prącia, oraz 
wszystkie przeszkody uniemożliwiające wyprosto­
wanie prącia, przecinamy poprzecznie i zeszywamy 
podłużnie. Uzyskujemy przez to mniejsze lub większe 
wyprostowanie prącia. Niekiedy stosujemy cięćie 
w kształcie litery V, jeśli tego wymagają warunki. 
Wyniki w przypadkach ciężkich otrzymujemy lepsze, 
jeśli zastosujemy wyciąg plastrowy wedle M ehra. 
L y d s to n  wykonuje dwa cięcia boczne, zapomocą 
których wyłuszcza cewkę moczową ze zrostów. Czyni 
to w przypadkach spodziectwa, dotyczącego samego 
prącia. Przez ten zabieg jednak, spodziectwo prąciowe. 
zamienia sftę na spodziectwo mosznowe, ponieważ 
uwolniona wzgl. wyłuszczona cewka moczowa, prze­
suwa się ku kroczu przy prostowaniu i naciąganiu 
członka. Przy dużych ubytkach na dolnaj powierzchni 
prącia, jakie otrzymujemy w przypadkach ciężkich 
stosujemy plastyki płatowe. I  tak E d m u n d s  bierze 
płaty z fartuszkowego napletka. L ó w e n s te in  tworzy 
poprzeczny mostek ze skóry wzgórka łonowego. 
W podobnym celu używano uszypułowanych płatów 
ze skóry brzucha, wewnętrznej powierzchni uda 
(L au ren t), moszny itp. Wyniki jednak, przede 
wszystkim wyniki czynnościowe nie stoją w żadnym 
stosunku do wielkości zabiegu, a zniekształcenia 
bywają niekiedy jeszcze większe aniżeli przed ope­
racją.

Zabiegi operacyjne dotyczące wyprostowania prą­
cia należy, jak już wspomniałem, wykonywać jak 
najwcześniej. Co do czasu, kiedy.operować właściwą 
wadę rozwojową, zdania są podzielone. Wielu autorów 
jednak jest zdania, by między zabiegami wstępnymi 
a właściwym zabiegiem wytwórczym upłynęło parę 
miesięcy. B eck  chce operować we wczesnym dzie­
ciństwie, nawet jak najwcześniej. Jest bowiem zdania, 
że przebieg pooperacyjny bywa bardziej skompliko­
wany u dzieci starszych. U dorosłych zaś uważa, 
że częste wzwody prącia, utrudniające i kompliku­
jące niepomiernie cały przebieg pooperacyjny, trudno 
jest usunąć dużymi nawet dawkami bromu itp. 
Większe zabiegi plastyczne wymagające plastyki pła­
towej, należy wykonywać później. Naogół czas między 
6 a 9 r. życia uważany jest za najodpowiedniejszy do 
zabiegów (N oye-Josserand). Dla zabiegów takich 
jak zabieg B eck a  itp. druga połowa drugiego roku 
życia uważana jest za najniższą granicę. Najmłodszy 
chóry operowany przez B eck a  miał 4 miesiące, 
E n d e n -B ó ttic h e r  chce operować w 3 r. życia. 
V illem in  nie wykonuje żadnych zabiegów przy 
spodziectwie poniżej 4 r. życia (wedle F ran g en - 
heim a).

Dotychczasowe zabiegi operacyjne, dążące do 
wyprostowania prącia przy spodziectwie, dają wyniki 
niedostateczne. Przy dużych skrzywieniach, przy 
spodziectwie mosznowym wzgl. kroczowym, znie­
kształcenia bywają, jak przed zabiegiem, wyniki zaś 
czynnościowe są fatalne.

W ostatnich latach operowałem trzy przypadki 
spodziectwa mosznowego, z bardzo dużym zagięciem 
prącia. W przypadkach tych otrzymałem doskonały 
wynik przez wycięcie całkowite bliznowatej, apla- 
stycznej i 1’ozszczepionej cewki moczowej.



P rz y p a d e k  I. W czerwcu 1943 r. operowałem 
w Domu Zdrowia w Krakowie chorego M. K. lr 33 
ze spodziectwem mosznowym. Chory poddał się 
leczeniu operacyjnemu tylko dlatego, ponieważ chciał 
się ożenić. Po usunięciu zagięcia prącia, wytworzyłem 
z dobrym wynikiem cewkę moczową sposobem 
L a n d e re ra . W parę dni po drugim akcie opera­
cyjnym stwierdziłem, że prącie w stanie wzwodu 
wygięte jest kabłąkowato ku dołowi, a nowo wytwo­
rzona cewka moczowa, razem, z jakimś grubym 
twardym postronkiem, znajdującym się od strony 
grzbietowej cewki, nie pozwala na normalną erekcję. 
Stwierdziłem także, że trzebaby wytworzyć cewkę 
moczową podwójnej, potrójnej długości wzgl. jeszcze 
dłuższą, by długością odpowiadała prąciu w stanie 
wzwodu.

Za zgodą chorego wyciąłem cały łącznotkankowy 
postronek, znajdujący się między i ku dołowi od ciał 
jamisty eh prącia, razem z nowo wytworzoną cewką 
moczową. Ciała jamiste prącia wyosobniłem po ich 
nasadę, oczyszczając bardzo dokładnie od wszelkich 
bliznowatych tkanek:, aż po tunica albuginea. Trud­
ności były duże, ponieważ rozszczepiona część cewki 
moczowej była ściśle zrośnięta z tunica albuginea 
a wyraźnej granicy ani warstwy nie można było 
stwierdzić. Ta zaś część postronka, jaka znajdowała 
się pomiędzy ciałami jamistymi prącia, była roz­
maitej grubości, o kształcie trójkąta, szczytem 
zwrócona ku ciałom jamistym. Ku kroczu roz­
szerzała się dość znacznie, grubiała stopniowo, sięgając 
daleko ku tyłowi (stosunki te odpowiadają stosun­
kom anatomicznym, jakie znajdujemy w warunkach 
prawidłowych w obrębie członka męskiego. I  tu 
grzbietowa część ciała jamistego cewki moczowej 
wciska się klinowato między ciała jamiste prącia, 
grubiejąc w stronę krocza. Stosunek tedy ciała 
jamistego cewki moczowej jest taki sam, jak roz­
szczepionej cewki moczowej do ciał jamistych prącia). 
Sam początek zamkniętej cewki moczowej, znaj­
dującej się ku dołowi od tego grubiejącego ku kroczu 
bliznowatego postronka, był także zbudowany z twar­
dej-nieelastycznej tkanki łącznej, która prawie nic 
nie krwawiła przy wycinaniu. Początek bowiem 
zamkniętej cewki moczowej wyciąłem także. Ol­
brzymi ubytek, jaki powstał na skutek tego zabiegu 
na dolnej powierzchni prącia, sięgający od żołędzi 
po nasadę moszny, mający kształt rozszerzającego się 
ku tyłowi czworoboku, pokrywałem z łatwością 
skórą prącia oraz fartuszkowatym napletkiem. Prącie 
wydłużało się z 6 cm do 12 cm, nie wykazywało 
żadnych zagięć ani skrzywień. Tkanka prącia była 
wszędzie jednakowo elastyczna, bez zgrubień. 
Wzwody były normalne, bez zaginania się prącia.

P rz y p a d e k  2. W czerwcu 1946 operowałem 
chłopca St. D. 1. 5 ze spodziectwem mosznowym. 
Prącie w stanie wzwodu wyginało się kabłąkowato 

j ku dołowi. Wzwody były bolesne. Wykonałem taki 
sam zabieg operacyjny, jak w przypadku poprzednim, 
wycinając całą rozszczepioną cewkę moczową. Ciała 
jamiste prącia wypreparowałem na czysto, odsłania­
jąc je po nasadę. Ujście cewki moczowej przesunięte 
zostało daleko ku kroczu. W porównywaniu z przy­
padkiem poprzednim, wyciąłem rozszczepioną cewkę 
moczową bez żadnych trudności, odchodziła ona zu­

pełnie łatwo od ciał jamistych prącia. Ubyheh 
pokryłem z łatwością skórą prącia i fartuszkowaty91 
napletkiem. Wynik pooperacyjny bardzo dobr?'

P rz y p a d e k  3. W lipcu 1946 operowałem 21/2 
chłopca ze spodziectwem mosznowym. Prącie siime 
zagięte, wyginało się kabłąkowato kn kroczu pr2? 
wzwodzie. Zabieg operacyjny polegał na wycięci) 
całkowitym całej rozszczepionej cewki moczowej' 
Ciała jamiste prącia wypreparowano na czysto p° 
ich nasadę. Ujście cewki moczowej zostało prze' 
sunięte daleko ku kroczu. Zabieg wykonano b®z 
żadnych trudności. W ynik pooperacyjny bardz0 : 
dobry. Prącie wyprostowało się zupełnie.

Otrzymane wyniki pooperacyjne w opisanych 
powyżej przypadkach nasunęły mi następujące uwag9

1. Ciała jamiste prącia nie tracą nic na swojej 
elastyczności i zdolności do normalnej erekcji. W przy' 
padku pierwszym były one zagięte i zakrzywioU® 
przez przeszło lat trzydzieści. Partie zrośnięte z blizno- 
watą, rozszczepioną cewką moczową, nie rozciągał? 
się przy wzwodach. Pomimo tego, po wycięciu roZ' 
szczepienia cewki moczowej po uruchomieniu jakb? 
ciał jamistych wzwody były normalne.

2. Nowo wytworzoną cewkę moczową należy w?T' 
konać z materiału, który by się wydłużał równolegle 
do wydłużania się prącia przy wzwodzie.

3. Wszystkie zabiegi plastyczne, jakie stosuj® 
się dotychczas celem wyrównania wzgl. usunięci) 
zagięć i skrzywień prącia nie wytrzymują krytyki 
ponieważ pozostawiają nadal, w najlepszym razi® 
poprzecznie przeciętą, nierozciągliwą, rozszczepiony 
cewkę moczową, zrośniętą z ciałami jamistym1 
prącia nie pozwalającą na normalny wzwód.

4. Wreszcie, większa część zabiegów plastycznych 
mających na celu wytworzenie 'nowej cewki rno- 
czowej, posługuje się materiałem nieodpowiednim) 
nieelastycznym, nie wydłużającym się równolegl® 
z prąciem podczas wzwodu. Rezultat: Zaginanie się 
prącia podczas wzwodu.

W związku z tymi uwagami wykonałem następu­
jące doświadczenia:

1. Długi palec gumowy połączyłem ze strzy­
kawką 150 cm3, przykleiwszy uprzednio wzdłuż pasek 
gumowy szerokości 1 cm. Przy wstrzykiwaniu płynu 
do palca, palec zaginął się w kierunku przyklejo­
nego pasma gumowego. Ta bowiem ściana rozciągał9 
się nieporównanie wolniej od reszty palca.

2. Doświadczenie, jak poprzednio, z tym, że 
pasma gumowe przeciąłem w połowie. Palec w całości 
mniej zagięty przy wstrzykiwaniu płynu. Wyraźnie 
jednak można stwierdzić dwa zagięcia, każde w ob­
rębie połowy przeciętego pasma gumowego.

3. Doświadczenie, jak poprzednio, z tym, że pasm9 
gumowe przeciąłem na 4 równe części. Przy wstrzy­
kiwaniu płynu otrzymałem 4 wygięcia. Każdy bo­
wiem z 4 odcinków przeciętego pasma gumowego 
hamował rozciąganie się ściany gumowego palca-

4. Dwa palce gumowe sklsiłem ze sobą, przykle-. 
jając do obu pasmo gumowe. Przy wstrzykiwaniu 
płynu otrzymałem wynik ten sam, co w doświad­
czeniu 1.

5. Doświadczenie, jak poprzednie, z tym że pasmo 
gumowe przeciąłem na dwie równe części. Przy



Wstrzykiwaniu płynu wynik ten sam, co w doświad­
czeniu 2.

6. Doświadczenie, jak poprzednie. Pasmo gumowe 
Przeciąłem na 4 równe części. Wynik, taki jak w do­
świadczeniu 3.

Doświadczenia te można by wykonać na preparacie 
tykcyjnym, nastrzykując ciała jamiste prącia, ba- 
tyjąc stosunek rozszczepionej cewki moczowej do 
teał jamistych prącia przed, w czasie nastrzykiwania, 
P° przecięciu poprzecznym rozszczepionej cewki 
tyoczowej, wreszcie badając zachowanie się ciał 
tymistych prącia po całkowitym wycięciu rozszcze­
pionej cewki moczowej.

Ciekawe, jak  się cala sprawa przedstawia ze 
‘“anowiska embriologii. I v a r  B re m a n  tak  opisuje 
°zwój ciał jam istych. Zawiązki ciał jam istych prącia 

Pojawiają się już z początkiem 3 miesiąca życia 
Płodowego, jako nagromadzenia tkanki twórczej 
Ottibrionalnej. Zawiązki te nie posiadają naczyń 
krwionośnych. Dwa z tych zawiązków, to twory 
Parzyste, cylindryczne. Rozchodzą się one po stronie 
Srzbietnej i przymocowują się do kości siedzeniowych.

o stronie brzusznej zawiązki te są ze sobą ściśle 
tyczone. Zawiązek ciała jamistego cewki moczowej 
'v°rzą dwa nagromadzenia tkanki twórczej embrio­

nalnej. Jedno przednie, drugie tylne. Oba te zawiązki 
?z.Vbko się ze sobą zlewają. Przednie nagromadzenie 
test okrągłe i leży w zawiązku żołędzi, tylne jest po- 

rynienkowate i znajduje się głównie we fałdach 
Płciowych. Po zrośnięciu się fałdów płciowych prze­
kształca się zawiązek ciała jamistego cewki moczowej 
^  rurę otaczającą ze wszystkich stron cewkę mo- 
tyową. Przez zrośnięcie licznych, rozszerzających 
ty  szybko naczyń krwionośnych, przekształca się 
kanka twórcza embrionalna w tkankę jamistą. To 

Przekształcenie się ma miejsce najpierw w ciele ja- 
Jhistym cewki moczowej. Tu znajdujemy już przy 
końcu 4 miesiąca życia płodowego tkankę jamistą 
P°dczas gdy ciała jamiste prącia zawierają w tym 
ezasie jeszcze tkankę łączną zbitą.

A lf r e d  F is c h e l  opisuje w następujący sposób 
Powstawanie ciał jam istych prącia. Szczelina moczo- 
Płciowa wydłuża się, jak  u  rodzaju żeńskiego, przez 
otwarcie się tylnego odcinka części żołędnej zatoki 
tyoczopłciowej do przodu. U rodzaju żeńskiego fałdy 
Płciowe odgraniczają od boku szczelinęmoczopłciową, 
ty ją wargi mniejsze. U rodzaju męskiego zaś, wolne 
rzegi fałdów płciowych zrastają się w środku. Ten 

Zrost zaczyna się u płodów długości 40 mm, po­
m pując  od podstawy wzgórka płciowego w stronę 
Z°łędzi. Przez zrośnięcie się wolnych brzegów fałdów 
Płciowych, powstaje na dolnej powierzchni wzgórka 
Płciowego kanał, jako przedłużenie zatoki moczopłcio- 
ty j, dający razem z zatoką moczopłciową kanał mo- 
<z°płciowy. Odpowiednio też ze zrastaniem się fałdów 
Płciowych w kierunku żołędzi, przesuwa się także sto­
pniowo przedni koniec tego kanału w stronę żołędzi. 
eśli dojdzie do odcinka przedniego wzgórka płcio­

wego, wtedy otrzymujemy ujście moczopłciowe defi­
nitywne, ujście zewnętrzne cewki moczowej. Wzgórek 
Płciowy staje się tym  samym prąciem. Tkanka fałdów 
Płciowych, które ten  kańał utworzyły, zamienia się 
lla tkankę jam istą i daje ciało jam iste cewki moczowej, 
W obrębie którego znajduje się pars cavernosa urethrae.

Miejsce zrośnięcia się fałdów płciowych pozostaje 
jako raphe penis. Fałdy płciowe powstają jako fałdy 
skórne, mają też nabłonek ektodermalny. Nabłonek 
utworzonego przez te fałdy odcinka cewki moczowej: 
pars cavernosa urethrae jest zatem pochodzenia 
ektodermalnego. Ciała jamiste powstają jako za­
gęszczenia tkanki embrionalnej, w które to zagęszcze­
nia wrastają później liczne, szerokie i rozgałęziające 
się szybko naczynia krwionośne. Przez nagromadzenie 
się z czasem coraz większe tych naczyń, powstaje 
tkanka jamista. U 14 mm płodów zagęszcza się 
tkanka łączna ponad częścią żołędną zatoki moczo- 
płciowej i to z obu stron linii środkowej. Te strefy 
zagęszczenia powiększają się odpowiednio do wzrostu 
prącia, rozchodzą się u nasady prącia i rozciągają 
się aż po zawiązki kości łonowej i siedzeniowej. 
Do przodu sięgają tylko po żołądź. Z obu stron 
tych stref zagęszczeniowych powstają ciała jamiste 
prącia. Rozchodzące się tylne odcinki tworzą crura 
penis, tkanka łączna wokół ośrodków zagęszcze­
niowych daje tunica albuginea i septum penis. Ciało 
jamiste cewki moczowej powstaje z 2 zawiązków. 
U 22 mm płodów powstaje strefa zagęszczeniowa 
w żołędzi, z której powstaje ciało jamiste żołędzi 
U 70 mm płodów powstają ciało jamiste cewki mo­
czowej, które łączy się z ciałem jamistym żołędzi.

Jak z powyższych wywodów wynika, tkanka 
jamista powstaje przez wrośnięcie licznych naczyń 
krwionośnych w zawiązki ciał jamistych. W obrębie 
zawiązku ciała jamistego cewki moczowej dzieje się 
to dopiero po zrośnięciu się fałdów płciowych i to 
wcześniej, aniżeli w obrębie zawiązków ciał jamistych 
prącia. W obrębie rozszczepionej cewki moczowej 
przy spodziectwie procesu tego nie było. Zawiązek 
zaś ciała jamistego cewki moczowej pozostaje łączno- 
tkankowy, zbity, niepodatny. Dane z embriologii 
wyjaśniają nam dane zaobserwowane podczas i po 
zabiegu operacyjnym. Rozszczepiona cewka moczowa 
przy spodziectwie jest zbudowaną ze zbitej tkanki 
łącznej, ponieważ przez niezrośnięcie się fałdów 
płciowych w życiu płodowym nie nastąpiło wrośnięcie 
naczyń krwionośnych w zawiązek ciała jamistego 
cewki moczowej, oraz zamiana w tkankę jamistą. 
Drugi zawiązek ciała jamistego cewki moczowej 
znajdujący się w zawiązku żołędzi, rozwija się pra­
widłowo.

Jak  już wspomniałem, zabiegi operacyjne przy 
spodziectwie mają dwa zadania do spełnienia: wy­
prostowanie zagiętego prącia oraz wytworzenie nowej 
cewki moczowej. Z powyższych rozważań wynika, 
że otrzymanie zupełnego wyprostowania prącia 
zdolnego do normalnej erekcji jest niemożliwe przy 
użyciu metod operacyjnych, jakimi się posługiwano 
dotychczas. Jest zaś nieosiągalne przy spodziectwie 
mosznowym wzgl. kroczowym, gdzie zagięcia prącia 
są bardzo duże. Przez wycięcie całkowite apłastycznej 
rozszczepionej, bliznowatej cewki moczowej, przez 
uwolnienie zupełne ciał jamistych od przeszkód 
utrudniających normalny wzwód, otrzymujemy zu­
pełne wyprostowanie prącia oraz dobre wyniki 
czynnościowe.

Chodzi teraz o wytworzenie nowej cewki mo­
czowej. Trzebaby ją wykonać naturalnie z materiału, 
który by się rozciągał na tę długość, jaką posiadają



ciała jamiste prącia przy wzwodzie. Przeglądając 
wszystkie metody operacyjne, stosowane dotychczas 
przy leczeniu spodziectwa, ma się wrażenie, że naj­
większą troską operatorów to -wytworzenie nowej 
cewki moczowej, bez należytego uwzględnienia reszty 
funkcji członka. Wszystkie metody wydają się być 
nie wystarczające, ponieważ albo zużytkowują roz­
szczepioną, nierozciągliwą cewkę moczową do wy­
tworzenia nowej cewki (D ie ffen b ach , D u p la y  
H e lfe ric h , itd.), inne znów, pomimo że materiał, 
jaki służy do wytworzenia nowej cewki moczowej 
jest odpowiedni, pozostawiają w spokoju rozszcze­
pioną, nierozciągliwą cewkę moczową (L an d ere r, 
R och et, itd.). Przy innych wreszcie metodach 
rozszczepiona cewka moczowa pozostaje, a materiał, 
jaki służy do wytworzenia nowej cewki moczowej 
jest także nieodpowiedni (N ovć-Jesserand , Tuf- 
fie r, T a n to n , fe te ttin e r , B ecker, S chm ieden , 
L exer, S tre is s le r , itd.). Jeśli podać jeszcze to, 
że niekiedy stosuje się plastyki skórne celem po­
krycia dużych ubytków na dolnej powierzchni prącia 
po poprzecznym przecięciu rozszczepionej cewki mo­
czowej, to mamy wtedy: i rozszczepioną cewkę mo­
czową, i płat skórny na dolnej powierzchni prącia 
i wreszcie nierozciągliwy materiał, z jakiego wytwo­
rzono nową cewkę moczową. Wszystko zrobione, 
by prącie zaginało się podczas wzwodu.

Nasuwa się jeszcze pytanie, kiedy operować. To, 
ażeby operować jak najwcześniej, jak tego żądają nie­
którzy z autorów odpada; ponieważ skrzywienia i za­
gięcia prącia przy spodziectwie dają się usuwać 
i w późniejszym wieku. Sądzę jednak, że nalepy 
operować i skończyć zabiegi wytwórcze przed dojrze­
waniem płciowym, by spowodu wady rozwojowej 
nie ucierpiał rozwój psychiczny chłopca. Przemawia 
za tym jeszcze fakt, że operując wcześnie nie mamy 
trudności z wycięciem całkowitym rozszczepionej 
cewki moczowej.
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D oc. U . J .  d r  W Ł O D Z IM IE R Z  M IK U Ł O W S K I K rak ó *

O znaczeniu  w itam in dla rozw oju  
i zdrow ia n iem o w lą t1)

Jakkolwiek od chwili odkrycia pojęcia witam1/1 
przez Kazimierza F u n k a  upłynęło 35 lat i jakkolwiek ( 
od samego początku produktywność tej nowej nauk1 j 
dla medycyny nie ulegała wątpliwości, to jednak 
ile razy dziś stajemy wezwani przez okoliczności d° 1 
zdania rachunku, na czym konkretnie zastosowame t 
witaminologii do tego lub owego działu medycyny 
praktycznej polega, pragnąc się dobrze z zadani^ j
wywiązać, nie możemy nie doznawać zakłopotania- f
Pochodzi ono ze zrozumienia trudności nastręcza' 
jących się zawsze, ilekroć chcemy jakikolwiek prob' . 
lem zamienić na postulat i wypływa z uświadomienia j 
potrzeby szukania kompromisu między pewności® 
i zwątpieniem, między przesadną symplifikacj® / 
a zbytnim komplikowaniem zagadnienia. Simpl6f  
sigillum veri. — I  mało jest tak prostych i przej' I 
rzystych nauk, jak była nauka Rubnera o eneh 
getycznym sposobie traktowania przemiany mateU1 
oparta na analizie węglowodanów, białek, tłuszczów ; 
z dowozem soli mineralnych i metali ciężkich. Mim0 
swojej prostoty nauka ta właśnie pod wpływem 
witaminologii przestała być wystarczającą, a wi?c /
i. prawdziwą, podobnie jak i fizjologia odżywieni® 
oparta na nauce Rubnera, przestała mimo swojej t 
prostoty uczyć prawdę. Witaminologia, wykazująca o 
niezbędną dla życia zwierząt i ludzi potrzebę dodatk0' z 
wego zaopatrzenia w minimalne dawki pewnych wjr' (1 
soce swoistych organicznych substancji przeważni 
pochodzenia roślinnego, stanowi objawienie nowych t 
prawd fizjologii, a więc i patologii odżywienia. Noi^a h 
nauka proweniencji chemicznej, wbijając się klinem h 
w dziedzinę medycyny teoretycznej i praktycznej* 
przedstawia cechy Voltairowskiego chaos d’idees '' 
claires i nic dziwnego, że umysł ludzki od sameg0 
początku szuka dróg, celem wprowadzenia porządki ' 
w chaosie nowych pojęć i w usiłowaniu tym natrafia  ̂
na Scyllę niebezpiecznej sympłifikacji i na Charybd? i t 
mętnej komplikacji. — Z licznych prób konieczneg0 
podziału witamin ustalił się jedynie podział na wita' j ty 
miny rozpuszczalne w wodzie i na rozpuszczalne j h 
w tłuszczach, ale podział ten nie zadowalniają0 i }) 
naszego interesu klinicznego, ani biologicznego nos1 ; <1 
piętno cech jedynie fizyczno-chemicznych. Oparta i i] 
na biologicznym powinowactwie witamin i hormonów 1( 
próba objęcia witamin pod pojęcie hormonów roślim ! 
nych w przeciwstawieniu do hormonów świata zwi°' | h 
rzęcego okazała się mimo swojej pociągającej prostoty j \  
niezgodna z prawdą i natknęła się na szereg faktów ^ 
dowodzących niezbicie, jak w istocie sprawa ta

r) W ed ług  o d czy tu  w ygłoszonego n a  posiedzen iu  K rak- 
T -w a L ekarsk iego  d n ia  22. Y. 1946 r . : ,



jj.0 głębszym poznaniu staje się skomplikowana, 
tan A ' )r)wiem witaminy, które się wytwarzają nie 
yiko w roślinie, ale i w ustroju zwierzęcym i od- 
rotnie istnieją hormony, które i w ustroju roślinnym 
,Sz§dzie-można napotkać. Witamina C wytwarza 
? w wątrobie szeregu zwierząt, a iólikulinę spotyka 

. ? w wielkim rozpowszechnieniu w świecie roślinnym 
zachowała się nawet od setki milionów lat do dziś— 
w§g!u kamiennym. Tyroksyna podawana szczurowi 

"Uiża wagę zwierzęcia, gdy iniekcje karotenu wyrów- 
, Nją hamujący wpływ tyroksyny. Ta sama tyro- 
Tua przyspiesza metamorfozę kijanek, gdy wita- 
’Ua A ją opóźnia. Hormony i witaminy mogą więc 

i a siebie wpiywać antagonistycznie, kiedy indziej
[ .i1 °g4 się wzajemnie wspierać, jak  tego przykład
1 i / je witamina B, phytohormon biotyna, oestron,
i t°re korzystnie przyspieszają wzrost korzonków
' / r°chu zielonego. Wiadomo, że istnieje bliskie po-
J inowactwo między witaminą C i obu hormonami
j adnercza adrenaliną w istocie rdzennej i kortyną
1 ^ korze nadnercza. Kora nadnercza jest szczególnie
• °°gata w zawartość kw. askorbinowego. Witaminie
' ; Przypada rola stabilizacji ochronnej adrenaliny

. istocie rdzennej i równocześnie funkcja gwarantu- 
1 DCa sprawność działania hoęmonu istoty korowej 
I adaercza. Podobna korelacja istnieje między tą
i /Nią kortyną a kw. flawinofosforowym, jednym 
16 "zyuników zespołu witaminy B2. Obu substancjom

J/Zypada w udziale proces estryfikacji z kw. fosfo- 
; "Wym, warunkujący resorbcję tłuszczów. Podobnie 
1 i ,/Nieje współdziałanie między witaminą Bx a acetyl- 
f j ./"liną, między kw. nikotynowym i insuliną, między 
3 i lam iną O a progynonem, między gonadotropo- 
1 1 ymi hormonami przedniego płata przysadki a wita- 
c ’ N"ą B (Schroeder i Kuhnau). Jak  witaminy wpły- 
? i 11 zwierząt na fiksację wapnia, tak hormony

; ok °we Pobudzają wzrost roślin, czego przykład daje 
® | "ornik, który dzięki hormonom zawartym w moczu 

i Tjerząt, wywiera działanie użyźniające na rośliny, 
| /iałanie znacznie pewniejsze w skutkach, niż nawozy 

e ; /uczne  przyjęte w handlu. Zarówno witaminom, 
/k  i hormonom przypada według Eulera wspólna 

31 | ,,ya katalizatorów i bodźców naturalnych oraz rola 
/inen tów  tj. wita lub hormo-zymów, albo krótko 

’ /gozymów w przyrodzie. Krytyczne zestawienie
ono logi i z witaminologią prowadzi do wniosku,

> /  granice między fizjologią ludzką, zwierzęcą i roś- 
. .Nfią nie są bynajmniej ostre, ale przeciwnie zacierają 
3  Wzajemnie stosownie do nieuniknionej wspólnoty 

» l6Wnyeh praw rządzących światem istot żyjących. 
; Na wzór wspomnianego powinowactwa między 
s /^aminami a hormonami zachodzi także korelacja
0 Plędzy witaminami a metalami ciężkimi, którym
j iFzypada z witaminami współdziałać lub im przeciw-
j Tałać, być ich katalizatorami lub antagonistami,

j. Ngą one przyczynić się do leczenia awitaminozy 
n przeciwnie wywoływać stany awitaminozy. Za­

la n ie  korzonkowe rdzenia (myelitis funicularis) 
y /"ow iące  objaw awitaminozy Bx leczy się pod wpły-
V %Ni dużych dawek żelaza. Pelagra Judzka (awita-
j /k oza  P.P.) i gnilec (awitaminoza C) reagują

: 0/żystnie na leczenie żelazem. Brak żelaza może 
j 'fWrotnie wywoływać stany podobne do pelagry 
Jest jednym z objawów gnilca. Witamina C przed­

stawia w połączeniu z żełazem związek, który znacznie 
zwiększa skuteczność" leczniczą samej witaminy C.

Przeciwnie niektóre metale wywołują awitami­
nozę. Tal dostawszy się do ustroju ludzkiego powoduje 
poliawitaminozę Bx, B2, D. Sublimat i ołów awita­
minozę Bx (neuritis saturnina). Są to metale o charak­
terze antykatalizatorów ustroju ludzkiego (Kuhnau).

Zdolność biologiczna witaminy A zależy od ilości 
karotenu w roślinach, którego jest tym więcej, im gleba 
jest bogatsza w metale takie, jak miedź, mangan, 
cynk, nikiel, chrom. Skuteczność lecznicza wątroby 
zależy w niemałym stopniu od zawartości żelaza 
i siarki.

Z przytoczonych przykładów powinowactwa ener­
getycznego witamin ze składnikami pożywienia o cha­
rakterze niewitaminowym, jak metale wynika, że 
mogą one zależnie od okoliczności być synergistami 
lub antagonistami tej lub owej witaminy. Pakty 
te nie są obojętne dla lekarza przy łóżku chorego 
i stanowią także przyczynek do poruszonego na 
wstępie zagadnienia niebezpiecznego stosowania me­
tod zbyt symplistycznego myślenia na temat awita­
minozy. Definicja określająca pod nazwą awitami­
nozy brak dowozu do ustroju danej ■wdtaminy w po­
karmie zzewnątrz jest zbyt symplistyczna, bo -'nie 
uwzględnia jarzy toczonej możliwości istnienia ekwi­
walentów lub antagonistów witaminowych, jakimi 
mogą być czasem hormony a kiedyindziej metale. 
Nie uwzględnia ona warunków większego lub mniej­
szego zapotrzebowania ustroju na tę lub ową wita­
minę zależnie od okoliczności. A okoliczności spra­
wiają, że organizm żywiony dietą bogatą w węglo­
wodany i zaopatrzony w dowóz witaminowy w pokar­
mie zgodny z przeciętnym wskaźnikiem fizjolo­
gicznego zapotrzebowania może mimo to przedstawiać 
objawy nawet znacznej awitaminozy Bx w związku 
z nieekonomicznym zużywaniem wszystkiej witaminy 
Bx kosztem nadmiaru węglowodanów, czyli spowodu 
wzmożonego zapotrzebowania witaminy Bx. Kie­
dyindziej przyczyną wzmożonego zapotrzebowania 
witaminy może być nie błąd ekonomii dietety­
cznej, ale noxa tj. czynnik szkodliwy, działający 
na ustrój pod postacią alkoholu lub innej intoksykacji 
albo czynnik fizyczny pod formą upału, urazu słonecz­
nego, promieni X a najbanalniejszą przyczyną może 
być uraz chorobowy zakaźny lub choroba j>rzemiany 
materii lub wreszcie uraz operacyjny, jak choćby 
obserwowane po gastroenterostomii albo po resekcji 
odźwiernika zespoły pelagry. W przebiegu każdej 
z wymienionych okoliczności dowóz witamin w pokar­
mach może się odbywać normalnie — niemniej we 
wszystkich wspomnianych przypadkach spowodu 
wzmożonego zapotrzebowania ustroju na witaminę 
j) o wstają warunki braku witaminowego, a więc stany 
niedomogi witaminowej, czyli awitaminozy lub hipo- 
witaminozy. Tak więc próbując zdefiniować najogól­
niej awitaminozę należało by się ograniczyć do krót­
kiego określenia jej stanem niedomogi witaminowej 
ustroju, nie przesądzając, że chodzi o brak jej dowozu 
w dostarczonym pokarmie, jak w definicji odwodnie­
nia mówiąc krótko, że chodzi o brak wody w tkankach 
ustroju nie przesądzamy przyczyny tego braku i nie 
imputujemy, jakoby chodziło o brak płynów w do­
starczonej diecie.



Z przedstawionej pokrótce rozmaitości warunków 
sprzyjających powstawaniu stanów niedomogi wita­
minowej wynika nie tylko różność gatunków tego 
schorzenia zależnie od rodzaju poszczególnych lub 
wielorakich witamin, o których brak chodzi, ale 
wynika także rozmaitość stopnia, czyli nasilenia tego 
schorzenia zależnie od sprzyjających lub niepomyśl­
nych okoliczności w każdym przypadku.

Jak  w klinice endokrynopatii podstawą orienta­
cyjną dla lekarza, postawionego wobec chaosu opisa­
nych w literaturze jednostek i zespołów hormonalnych 
była znajomość pewnych standartowych klasycznych 
obrazówchorobowychzwiązanych z grasicą, gruczołem 
tarczowym, przytarczycą, trzustką lub przysadką, 
tak w klinice schorzeń awitaminowych niezbędnym 
kompasem kierującym lekarza wśród przeciwności 
diagnostycznych jest przytomny w jego pamięci 
magistralny opis kardynalnych zespołów awitamino­
wych, dotyczących witaminy A, B, C, D, P.P. Lekarz 
oswojony z obrazem awitaminozy A nakreślonym 
przez Pillata, czy opisem awitaminozy Bx Eikjmana, 
czy szkicem pellagry Mołiowa lub innych autorów 
zrozumie potrzebę przeniesienia scen odbywających 
się w krajach egzotycznych do własnych warunków 
obserwacyjnych, wzorowanych na doświadczeniu tych 
autorów.)
* Mimo najbardziej intensywnego zainteresowania 

się współczesną literaturą witaminologiczną — le­
karz klinicysta zmuszony jest myśleć kategoriami na­
bytymi w szkole. Do tego rygoru w sposób autysty­
czny narzuca się mn potrzeba kontroli każdego 
nowego pojęcia klinicznego ze stanowiska anatomii 
patologicznej, z której zasadami zrósł się był od czasu 
swoich studiów medycznych. Ponieważ istotnie na 
sekcji szkolnej nie spotyka się jeszcze narazie klini­
cysta z obrazem awitaminozy tak często, jak z obra­
zem żółtaczki, czy wodnej puchliny — może się u nie­
jednego lekarza budzić jużto przesadna nieufność 
do mistyki witaminologicznej, jnżto przeciwnie nie­
ufność do anatomii, niezdolnej do dziś operować 
larga manu nomenklaturą witaminową. In  medio 
stat veritas. W interesie prawdy leży potrzeba zro­
zumienia, że od anatoma patologicznego nie można 
wymagać, aby zatracając swoją indywidualność ana­
tomiczną przemawiał językiem witaminologów, jak 
nie udało się go nakłonić, aby w epoce pasteurowsskiej 
mówił językiem bakteriologów, czy serologów. Nie­
mniej wiadomo, że postęp bakteriologii nie zdołał 
na chwilę zahamować anatomii patologicznej, ale 
przeciwnie rozszerzył i pogłębił jej horyzonty. Po­
dobnie jest ze stosunkiem witaminologii do anatomii 
patologicznej, jesteśmy świadkami tego, jak cały 
szereg zespołów awitaminozy znajduje powoli od­
zwierciedlenie mniej lub więcej konkretne w obrazie 
anatomicznym lub histologicznym, mimo, że w proto­
kole sekcyjnym zredagowanym językiem ściśle ana­
tomicznym nie spotykamy się z nomenklaturą w ita­
minologiczną. Wystarczy przypomnieć obraz ana­
tomiczny gnilca, krzywicy, kseroftalmii, serca w beri- 
beri. Właśnie z okazji anatomii i histopatologii serca 
w przebiega beri-beri budzi się refleksja, że, jak opis 
anatomiczny tego zespołu chorobowego zawdzięcza 
nauka klinicyście Wenckebachowi, tak  w dziele uzgo­
dnienia zdobyczy witaminologii z anatomią patologi-

czną otwiera się wdzięczne pole pośrednictwa właś®1 °' 
klinicyście. Jest rzeczą zrozumiałą, że mimo ’1' 
lepszego sharmonizowania współpracy anatoma z %  ^
nicystą szereg zespołów awi‘taminowych wogóle z ®3. S( 
tury rzeczy usuwa się spod kontroli anatomiczni ’,Ą 
tak, jak to zresztą dzieje się z szeregiem jednost®_ " 
chorobowych wyrażalnych jedynie językiem fizj0 ■' 
patologicznym, albo językiem bakteriologiczny®1! c3 
czy serologicznym. Ani cholemii, ani azotemii, ®®j 
acidozy, hipochloremii, czy hipoproteinemii, a® 1 
szeregu zakażeń wysypkowych, czy sboków S1
gicznych anatom nie jest wogóle w możności na st®} śc 
sekcyjnym rozpoznać, mimo, że z ich realność®- ti 
jest każdy klinicysta oswojony. Anatomia pato®) tj 
giczna natrafia więc na bariery trńdne do poko®3 
nia a graniczące z fizjopatologią i bakteriolog1̂ 1 Pi 

Jak  epoka Virchowa wycisnęła piętno an®t°. ń 
ulicznego myślenia na całej generacji lekarzy, t® M 
i okres pasteurowskich odkryć bakteriologiczny0® )’ 
zaznaczył swój wpływ na sposobie oceny zjavi_s ®ł 
przez lekarza. Nic dziwnego, że długiego czasu i ®ie) ( 
małych wysiłków polemicznych wymagało utof® W 
wanie drogi nauce dla takich klasycznych zespół®  ̂ ju 
awitaminowych, jak beri-beri, albo pelagra, uważ®' ® 
nycb z początku spowodu epidemicznego, masowG? W 
występowania jako choroby zakaźne i zaraźliwej 
Tendencja do autystycznego myślenia infekcyjnej, « 
w epoce popasteurowskiej, podobnie jak skłonno1® j*£ 
do autystycznego myślenia anatomicznego w okres® J 
po Virchowie, wpływały z początku hamująco ® j 
kiełkującą naukę witaminologii, zastosowaną do k®' 
niki. Nemo coronatur nisi qui certaverit ante (Goethe1 Pc 
Więc i tu  czas i polemika i wzajemna tolerancja &0' ^
prowadziły w skutku do uzgodnienia wielu fa k t^  .3 
ż zakresu bakteriologii i witaminologii niezwyk*. 1 
ważnych dla klinicysty. W  czasie choroby zakaź®0* ® 
zapotrzebowanie witaminowe jest wzmożo®e' 11 
W związku z brakiem łaknienia, z jednostro®®* $ 
dietą i zaburzeniami żołądkowo-kiszkowymi doW® 
witamin do ustroju staje się często niedostatecz®?) M 
Eominger domaga się, aby w przebiegu chorób % 
kaźnych lekarz ustalał- w wywiadach, czy w okreS® " 
ostatnich tygodni lub miesięcy nie była stosowa®* 
jednostronna dieta pozbawiona witamin.

Awitaminoza A powoduje bujanie bogatej fi®” 2 
bakteryjnej, stąd często obserwuje się ozenę i b®3. .
teryjne nieżyty noso-gardzieli, dróg oddechowy" ^  
i przewodu pokarmowego u osesków, zwłaszcza wcżeS' j 
niaków. Witamina C ma działanie bakteriobójcĄ j* 
dla szeregu bakterii i naodwrót sama ulega zniszcz0' jra 
niu w przebiegu chorób zakaźnych takich, jak błoni®3! j 3 
gościec, gruźlica, koklusz, co prowadzi do wtór®ej , 
liipo- lub awitaminozy, czyli do gnilca w przebieg . 
tych chorób zakaźnych. Niedostateczne zaopatrzę®® ,® 
ustroju w witaminę C pogarsza przebieg chor®1  ̂
zakaźnych, ułatwiając rozwój zakażeń wtórny®1) 1 
Już van Swieten nazywał gnilec ,.la source de W1 
d’autres maladiesf‘. , ®

Ta bliska korelacja, zachodząca między bakteria®1̂ jĄ 
i witaminami, powoduje niejeden chaos i niejed®  ̂ 1 
błędne koło w oczach klinicysty, jjragnącego uchro®1 
się od pomieszania przyczyny ze skutkiem. Trud® % 
mu istotnie ocenić, gdzie- się kończą skutki zakaże®1) 
a gdzie zaczynają przyczyny awitaminozy, albo ®3 ®



i- 2dr ót> gdzie kres awitaminozy, a gdzie początek 
li \ l ż e n i a  sprowadzonego przez awitaminozę. Pod 
v  8 utylitarnym przebija się uzasadniony wnio-
j że w przebiegu zakażeń powstaje wskazanie

bK ^Pewnienia choremu warunków, dostarczających mu
o- tv Przeciwbakteryjną, więc C w formie synte-

lub w sposób uświęcony tradycją w postaci 
jj| ‘'Uyny w lemoniadzie.
jji j Bakt grożącego pomieszania pojęć przyczyny

8*utku w odniesieniu do roli bakterii i witamin
)je ż an°wi jeden z przykładów wspomnianego na wstępie 
,j;i .Clerania się dwu tendencji myślenia — symplistycz-
0. | e?° i komplikującego. Jak  nauka Hubnera energe-

/ CzneS° poglądu na przemianę materii mimo swojej 
A {.^‘Jo ty  natknęła się na komplikujące pojęcie nowych
0. %Twiastków niezbędnych w minimalnej dawce dla 
X 1 życia zwierzęcia, tak i idea Pasteura,

\  ii zdawało się przez naukę o mikrobach widzial- 
%■ I * .  w Prosty sposób ustaliła etiologię mnóstwa 

i  .Porób, trafiła na nowe pojęcie mikrobów niewi­
e r n y c h ,  pojęcie, które w znaczny sposób skom- 

f  wa,ł° dotychczasowe poglądy i zmusiło naukę
’ •i°h rewizji. Wszak w grypie pneumokoki, strep-
0 5 °W  i pałeczki Pfeiffera wyątępują na pierwszy 
e- k  a ro â isf°fna zakażenia przypada postaci 
cró’ >,itw'Jzialnej. Spirochety Obermayera 1.868 nie są 
4 j^-ogeniczne, tylko są „świadkami zakażenia", bo 
1e |.af°geniczny jest zarazek przesączalny. Retrospek- 
\  p ^nie dziś uświadamiamy sobie aktualność sporu

ę^teura z Davainem na temat, czy przyczyną danej 
)• h są znalezione we krwi bakterie widoczne
0" JM mikroskopem, czy nie. Przeciwnicy Pasteura,
; . im ten kroplę krwi zakażonej wąglikiem poka-
’ '%ał mówili, że w tej kropli są dwie rzeczy: bakterie
1 /Jcezne i element niewidoczny, który nazywali 

„l ^zrnatem. Dziś wiemy, że miazmaty są fantomem,
. wiemy także, że nie zawsze bakterie widoczne 

* istotą zakażenia.
1 Ta sama metoda retrospektywna, zastosowana
“j, Usługi witaminologii uświadamia nam dziś cały
■\t ^ ereS szczegółów obserwowanych niegdyś w klinice 
’! /. zupełnie nowym świetle. Przekonujemy się ze
* dziwieniem ex post, że już oddawna patrzyliśmy

.a różne postacie awitaminozy, sami o tym nie wie-
i) ẐąC- p rzeżywamy tzw. kompleks Jourdaina Molie- 

jaskiego, który nie rozumiejąc różnicy zachodzącej 
c, J§dzy prozą a poezją dowiedział się pewnego dnia
!* j zypadkiem od swojego nauczyciela, że od -40 kilku 
1 mówił prozą i nic sam o tym nie wiedział (sam
;e j™ U en suse rien). Choroba Móller-Barlowa uważana 
%  }^a przez długie lata za ostrą postać krzywicy 
j\ j Barlow opisał ją był jako krzywicę. Dopiero od 

J 12 r. badania Holsta i Frohlicha, którym udało 
d1 br ^  chorobę na zwierzętach doświadczalnie wywo- 
l 0,c> otworzyły nam oczy na to, że ta  jednostka 

a°robowa jest gnilcem, więc awitaminozą C.
U Uświadomieni o realności niebezpieczeństwa gnilca

: „ °seska stosujemy od lat w celach zapobiegawczych
c I?dawanie oseskowi soku z cytryny. Zwyczaj ludowy 

^ „ zymujący się i w Polsce podawania w przebiega
'o bczki lemoniady z cytryną i zwyczaj płukania
li Jła cytryną w przebiegu anginy, nie wywołuje
1 v dus dziś szyderstwa, ale znajduje w umyśle naszym 
1 Prospektywnie interpretację naukową i życzliwe

uznanie. Jest to bowiem naturalne zastosowanie wita­
miny C, jako dzielnego środka bakteriobójczego, 
który w roztworze 2% zabija pałeczki błonicze, 
wrzekomo błonicze, pneumokoki, laseczniki Bordet- 
Gengou, bakterie kiszkowe: duru, paradurów, okrę- 
żnicy a w roztworze 5 % objawia działanie bakterio­
bójcze wobec pałeczki grypy, paciorkowca hemoli- 
znjącego, dwoinki Weiehselbauma i wobec bakterii 
czerwonkowyfeh.

W, stosunku do tradycji skrzepienia sił obłożnie 
chorego za pomocą wina witaminologia dzisiejsza 
nie potępia zwyczaju, chętnie cytując Paracelsa: 
allein die Dosis macht, dass ein Ding kein Oift ist.

Zespoły krwotoczne w przebiegu kokluszu tłóma- 
czone najpierw jako skutek mechaniczny napadów 
kaszlu, później jako wyraz zjadliwości zakażenia, 
skłonni jesteśmy dziś uważać za objaw gnilca wtór­
nego, więc za wyraz spowodowanej przez zakażenie 
hipowitaminozy C. Ponieważ skurcze w przebiegu 
tej choroby są objawem znamiennym • dla awitami­
nozy Bx można nam na zakażenie kokluszowe z no­
wego punktu widzenia patrzeć jako na poliawita- 
minozę Bx i C, rodzaj tzw. Segelschiff— beri-bęri 
i stosowne wnioski lecznicze wyprowadzić.

Inną postać skłonności do krwotoków spotykaną 
u noworodków wcześniaków, którą dawniej t-łóma- 
czono w sposób mechaniczny jako skutek urazu 
porodowego, dziś traktujemy retrospektywnie jako 
wyraz obniżenia procentu protrombiny we krwi i jako 
objaw-awitaminozy K i w  związku z tym leczymy 
witaminą K w postaci Karanu Merck lub Synkavitu 
Roche lub Kavitanu Asid.

Procesy chorobowe skóry, obserwowane u nowo­
rodków, jako erythrodermia ichtyosiformis congenita 
oraz u osesków żywionych piersią dermatozy z grupy 
łojotoków pod postacią dermatitis seborrhoides et 
erythematosa lub uogólnione jako erythrodermia desgua- 
matwa Leiner przedstawiały się nam dawniej za 
sprawy tylko baktferyjne — dziś retrospektywnie 
uchodzą w naszych oczach za postacie awitaminozy 
H i są też skutecznie leczone wątrobą lub drożdżami 
w braku gotowego preparatu witaminy H.

Gdy się czyta studia Balza i Scheubego o epi­
demiach beri-beri w Chinach, gdy się śledzi opisy 
epidemii porażenia postępującego typu Landry na 
Sumatrze, to nie tylko widzi się, jak pod wpływem 
doktryny pasteurowskiej autorowie ci chorobę awita­
minozy Bj fałszywie interpretowali, ale równocześnie 
sami per analogiam upoważnieni jesteśmy zaliczyć 
do wielkiego rozdziału awitaminozy Bx szereg zespo­
łów chorobowych spotykanych n naszych osesków 
a opisanych jako: Milch und Mehlndhrschaden, jako 
toksykozy, atrepsje, stany meningizmu, odwodnie­
nia i stany obrzęków ogólnych w przebiegu dekom­
pozycji pokarmowych. Kardynalnym objawem awita­
minozy Bx jest opisthotonus nie tylko n gołębia 
i kury, ale także u wyższych ssaków, jak u lwa 
dotkniętego ,.polyneuritis“. Jest to objaw znany w li­
teraturze pod nazwą ,,Sternguckerkrankheit'‘ lwa. 
Mówiąc o polyneuritis możemy również wielorakie 
zapalenie nerwów, spotykane w przebiegu duru 
brzusznego uważać raczej za objaw beri-beri wywo­
łany przez jednostronną dietę zbyt ścisłą a nie za 
objaw zakażenia., W świetle kliniki zaburzeń krąże-



nia w przebiegu beri-beri dużo przypadków tzw. 
hipotonii konstytucjonalnej, bradykardii zatokowej 
i nayocardii zwłaszcza alkoholieznej wymaga różnicz­
kowania rozpoznawczego z takimi objawami właści­
wymi awitaminozie B,.

Przed 14 latami opisałem przypadek biegunki 
śmiertelnej z melanodermią i porfirynurią u oseska 
8-miesięcznego, który to zespół miałem odwagę już 
wówczas nazwać po imieniu pelagrą. Był to, o ile 
mi wiadomo, pierwszy taki przypadek w naszej lite­
raturze. Dziś retrospektywnie wiemy, że pelagra nie 
jest chorobą zakaźną, ani intoksykacyjną, ale jest 
także fototraumatyczną awitaminozą P.P. I  dziś 
uświadamiamy sobie, że tak często spotykane me- 
lanodermie obserwowane przez Nobecourta i Biyet 
i przez wielu innych w przebiegu zatruć pokarmowych, 
że zespoły addisonizmu w przebiegu ciężkich bie­
gunek, że wreszcie zespoły ciężkich schorzeń jamy 
ustnej (stomatitis i stomacace), zaczynające się od 
pleśniawek a kończące na zgorzeli języka są rodzajem 
pelagry, są chorobą czarnego języka, black tongue 
sickness Goldbergera, więc również awitaminozą 
P.P. Także agranulocytozę występującą po działa­
niu radu lub promieni X albo po piramidonie tłu ­
maczymy dziś chętnie jako postać awitaminozy P.P.

Coeliakia i sprue uchodzą dziś taksamo za formę 
awitaminozy i to poliawitaminozy B i C. Opisywane 
w poprzedniej wojnie obrzęki głodowe i obrzęki 
wojenne noszą cechy poliawitaminozy głównie B, i C.

Zachodzi pytanie, czy tak  częste zapalenie kącików 
ust (Mundwinkelstomatitis)  u osesków kiłowych oraz 
sapka, ozaena i coryza luetica osesków nie stoją 
w związku przyczynowym z awitaminozą wtórną A, 
która przy znanej niewydolności wątroby zakażonej 
przez krętek natrafia na sprzyjające warunki roz­
woju. Debilitas dziecka kiłowego, chudość i zaha­
mowanie jego wzrostu mogą stać w związku z zaha­
mowaniem i dysfunkcją hormonalną, zależnie od 
zakaż,enia krętkiem całego ustroju, a więc i gruczołów 
dokrewnycb. Wiadomo, że wątroba stanowi główną 
kwaterę zakażenia kiłowego u oseska i że równo­
cześnie karoten i witamina A deponują się w tym 
właśnie narządzie. I  jak skuteczna kuracja kiły 
wrodzonej winna stosować równocześnie leczenie hor­
monalne, tak  i z dzisiejszego punktu widzenia 
uwzględniać winna także racjonalne podawanie w ita­
miny A. Dawni autorowie (Baas, Weiss) mówią 
często o ophtalmia hepatica, mając na myśli hemera- 
lopię, która dziś jest uznana za jeden z najważniej­
szych objawów awitaminozy A. U kiłowych osesków 
dotkniętych ogólnym osłabieniem życiowym (debilitas 
vitae), których wątroba jest zakażona krętkiem są 
warunki do współistnienia awitaminozy A. Obserwo­
wane u osesków tak  częste procesy zapalne ropne 
ucha środkowego w przebiegu nieżytu kiszkowego 
mogą niewątpliwie mieć także podłoże awitaminozy A 
w związku ze skłonnością do bujania flory bakteryj­
nej w ciągu tego niedoboru witaminowego. Bywają 
one zejściem nieżytu nosa, zapoczątkowanego przez 
bacterium xerosis znajdywaną w śluzówce oka i nosa, 
którą nieraz fałszywie za pałeczkę błoniczą rozpoznają, 
banalną, ale charakterystyczną bakterię w przebiegu 
awitaminozy A.

Ustalone w dawnej klinice pojęcia skaz, cz?h s
diatez neuroartretycznych, czy limfatycznych, e2} S
nawet allergicznych wymagają retrospektywnie r®' l
wizji także pod kątem witaminologii. a

Ten sam rzut oka w tył uprzytamnia nam, 
puszczone na rynek preparaty syntetyczne wita®19 t
stały się w rękach lekarzy nie tylko środkami z)' 5
pobiegawczo-leczniczymi w stosunku do stanów a^i' 1
taminozy, ale znalazły rychło bardzo szerokie zas" ' 1
sowanie w leczeniu niemal wszystkich chorób. Jest 1
to zjawisko świadczące o tym, że świat lekarski od' i
dala się od okresu myślenia anatomicznego, gd? i i
obowiązywała zasada: naturam morborum curation$ s
ostendunt, ale dowodzi ono także poliwalencji lecZ' i
niczej witamin. Istotnie, jak odczuwamy pod wpł?' J
wem witaminologii potrzebę przeorania na śwież® 1
niemal większości naszych grządek klinicznych, tak '
i pod względem farmakologii nie ma rozdział9) t
który by nie wymagał uzupełnienia 'przyczynki®9 i
z zakresu witamin. j ’

I  znowu inicjatywa lekarska narażona jest D9 ' 
niebezpieczeństwo zbytniej symplifikacji i nadmień j 
nej analizy. Symplifikacja stworzyła metodę tzĄ- 
leczenia drobnym śrutem strzeleckim (Sbotgunritami) 
therapy autorów amerykańskich, Schrotscfiusstlierapie 1 
autorów niemieckich) tj. stosowanie wszystkich wit»' 
min, każdej po trochę. Zmysł analizy zastrzega sit 1 
przeciw bezkrytycznej metodzie nie tylko w myśl ; J 
zasady: comprendre pour agir, ale także na pod' ; 
stawie znajomości istnienia zj*awiska syn ergi z®9 :
i antagonizmu witamin.

Hopkins wykazał na szczurach doświadczalnie: j : 
że tran  rybi w dużych dawkach zastosowany do z»' 
sadnięzej diety wywołuje szkodliwe skutki i że równo­
czesne podanie drożdży usuwa niepożądane objaw?- ; 1 
Mouriąuand i Michel uczynili ważne spostrzeżeni®) 1 
że działanie przeciwgnilcowe soków ulega zahamO' ■ 
waniu przy równoczesnym podawaniu tranu. Izb9 1 
aptekarsko-cbemiczna Stanów Zjedn. ogłosiła w Jour- 
Am. of med. Assoc. w 1935 r. uchwałę potępiając^ 
metodę stosowania drobnego śrutu w zapobiega®9 
i w leczeniu stanów awitaminozy. A punktem zacze; 
pienia tej konferencji był fakt stwierdzonej epidem9 
gnilca u dzieci, które otrzymywały zapobiegawczo 
przeciw krzywicy tran  z dodatkiem soku cytrynowego 
dla poprawy smaku. Ponieważ witamina A zawarto 
w tranie jest antagonistką witaminy C zahamował9 
ona działanie przeciwskorbutowe witaminy C.

Z faktów przytoczonych, które niewątpliwie ko®' 
plikują tendencję symplistycznej metody drobneg9 1 
śrutu, wynika wniosek, że w przypadkach leczeni9 j 
witaminowego potrzebne jest ustalenie rozpoznani®) ; 
o jaką awitaminozę głównie chodzi, wskazana jest 
znajomość najważniejszych, zachodzących wśród 
tarnin synergizmów i antagonizmów i pożądane jes* 
stosowanie leczenia witaminowego nie tylko pre- ; 
paratami handlowymi, ale także produktami natural; : 
nymi, dającymi gwarancję umiarkowanej równowag1 | 
poszczególnych witamin.

Między witaminą A i obu rozpuszczalnymi w wo­
dzie witaminami B i C istnieje antagonizm, prze­
ciwnie witaminy A i D oraz B i C tą  synergistyczne- 
Funkcja witamin zależy od substancji mineralnych1 
zapotrzebowanie witaminy D zawisłe jest od sto-



||Unku wapnia do fosforu. Sole żelaza wpływają 
tyftergistycznie na witaminę 0 a antagonistycznie 
ka witaminę A i E. Między wydzieliną tarczycy 
a witaminą A istnieje antagonizm.

' ■ Najbogatszym źródłem witaminy A jest tran 
tybi i świat roślinny dzięki zawartości karotenu. 

. tyuteczność witaminowa zależna jest od żółtego ko- 
i°ru produktów roślinnych. Żółta kukurydza zawiera 
Mtaminę A, biała nie, żółte masło jest bogatsze 

J ty karoten, niż białe. Oprócz masła zawierają wita- 
kiinę A: mleko, ser, żółtko, jaja, wątroba 4 razy 

* ; Więcej w lecie niż w zimie, zielona sałata, marchew, 
8zpinak, z owoców jedynie dynia i jagody. Tran 

/ ^  100 g zawiera 200 mg karotenu, masło w 100 g
jha 20 mg karotenu. Z preparatów zawierających

■ tylko witaminę A są w handlu: Cresavit Spiessa 
! ^  kroplach, Icaron Bukowieckiego w kroplach, z nie-

 ̂ j  tyieckicb Vogan Mercka i Bayera w kroplach i w dra- 
tytkach. Oprócz tranu, który, jak wiadomo, zawiera 
Vitammę A i D istnieją preparaty, posiadające 

® {frtam. A i D: z polskich Actitran Spiessa w płynie, 
" i {tycaron Bukowieckiego w kroplach, Jecomaltol 

balen, z niemieckich: Yigantollebertran, Detavit 
11 Heroka oraz emulsje tranowe Scotta, Jem alt Wan-
« , Jera.
1 | . Naturalne źródła witaminy D są te same, co

tyt aminy A; oprócz tranu: masło, mleko, żółtko, 
*aja, drożdże. Preparatem zawierającym witaminę D

■ Jest Vitavit Spiessa, z zagranicznych Yigantol, Yioste- 
i Radiostoł, Sterogyl, a w połączeniu z witaminą A:
| Ąc tri tran Spiessa, Decaron Bukowskiego, Detavit

> [ Hercka, Yigantollebertran, emulsje Scotta, Jemalt 
|  i bandera.

' Zawartość witaminy D zwierzęcych środków żyw- 
tyści zależy od paszy, którą się zwierzęta żywiły. Przez 

/ tyiałanie promieni słonecznych i ultrafiołkowych może 
' zawartość przeciwkrzywicza paszy znacznie zwięk­

szać. Mleko krowie przez bogatą zawartość fosforu 
' 1. Wapnia ma większą wartość przeciwkrzywiczą,
' kiżby to wypadało z jego niskiej zawartości wita- 
1 kiiny D.
i Witamina Bx znajduje się w naturze w kiełkach 
j tyożowych i w nasieniu owoców łuskowych, w otrę- 
, tych, drożdżach piekarskich i piwnych, w żółtku 
i la3a, w łuskach ryżu, w kukurydzie, w grochu, fasoli,
,, ^ grzybach, kartoflach, w dyni, pomidorach, szpi-

tyku, kapuście, marchwi, szparagach, karczochach, 
ktyztanach, w migdałach, w owocach, rodzynkach,

( ^  winie, w mięsie wieprzowym, w wątrobie, w tar-
t (tycy, w jądrach, w sercu.

; Pełny ryż w łuskach zawiera w 100 g — 250 mg
tytaminy Bj, ryż gładki w 100 g — 40 mg witaminy 
ty. Pełno zmielony w 94% chleb pszenny zawiera 
" 100 g 220 mg witaminy B1; chleb biały pszenny 
b ielony w 60 % zawiera w 100 g 40 mg witaminy Bv 

Preparaty handlowe syntetycznej witaminy Bx 
j tywane u nas są: Betabion Mercka w tabletkach 
, ahipułkach, Betaxin Bayera w tabletkach i ampuł- 
tych, Aneuryna Roche w tabletkach i ampułkach, 
ty przetworów odżywczych: Ovomaltyna Wandera, 
tyokleina Spółki Częstochowskiej, Exvitrit i różne 
kteparaty wątrobowe i drożdżowe.
. Witamina B2— Lactoflayina — występuje w na- 
krze w większej ilości w drożdżach, w jajach, w wątro-

bie, w nerkach,i w sercu, w miodzie. Preparaty han­
dlowe Lactoflaviny krystalicznej w ampułkach do 
wstrzykiwać wypuściły firma Bayer i firma Hof­
fmann — La Roche.

Preparaty Campolon Bayera, Hepracton B. 
(Merck), Permedin Laokoon, wyciągi wątrobowe 
i przetwory drożdżowe Zymaza Asid, Cenovis, Vitox 
itp. zawierają zespół czynników witaminy B.

Witamina P.P. zawarta jest w naturze w mięsie 
ryb, szczególnie łososia, śledzia, sztokfisza, w wątro­
bie wołowej i świńskiej, w sercu wołowym, w nerkach, 
w drożdżach, w grochu, fasoli.

Witamina E występuje w mięsie wołowym, 
w wątrobie, w łożysku, w żółtku jaja, w kiełkach 
pszennych. Preparatem farmakologicznym w handlu 
jest Evion Mercka w kapsułkach i witamina E 
Promonta w drażetkach.

Witamina H występuje w naturze w wątrobie 
bydlęcej i wieprzowej, w nerkach.

Witairiina C znajduje się w owocach, w poma­
rańczach, w cytrynach, w cebuli, w pomidorach, 
głogu, w papryce, w kartoflach głównie w łupach 
kartoflanych, w igłach sosnowych i jodłowych, 
w świecie zwierzęcym: w nadnerczach, w przysadce, 
w jądrach, w wątrobie, w ciałku szklistym, w płynie 
komorowym, w soczewce. Preparaty handlowe: Ce- 
bion Mercka w tabletkach i ampułkach. Redoxon 
Roche w tabletkach i ampułkach. Wit. C w połącze­
niu z wit. Bx znajduje się w tabletkach Dibionta 
Mercka, Chininredoxon Hoffmann— La Roche, Prio- 
yit Bayera.

Każda z przytoczonych witamin, czy to w postaci 
naturalnej, czy w formie sztucznej znajduje zastoso­
wanie w diecie oseska bez względu na to, czy jest 
żywiony piersią, czy sztucznie i bez różnicy, czy 
matka i otoczenie, patrząc na to zjawisko, toleruje 
je świadomie, czy uczestniczy w nim bezwiednie. 
Rola lekarza powołanego do opieki nad dietą oseska 
wymaga utrzymania równowagi rozwoju dziecka przy 
odżywieniu najbardziej naturalnym. Wszelkie ordy­
nowanie witamin dodatkowych do diety matki lnb 
dziecka odbywa się świadomie i celowo w chęci 
stworzenia jak najlepszych, naturalnych warunków 
odżywienia w chwili, gdy niemowlęciu zagraża nie­
bezpieczeństwo. A niebezpieczeństwo to się zjawia, 
gdy osesek przedstawia którykolwiek z klasycznych 
zespołów awitaminozy, albo gdy wykazuje objawy 
bipowitaminozy wtórnej lub poronnej. Niebezpie­
czeństwo to istnieje nawet mimo dobrego stanu 
zdrowia oseska żywionego piersią, gdy wywiady 
stwierdzają niedostateczne pod względem witamino­
wym odżywienie matki w czasie ciąży i w czasie 
karmienia, czy to z braku pewnych składników 
pokarmowych, czy spowodu choroby matki. Jest 
to moment wymagający od pediatry, aby z na­
tury rzeczy zechciał popatrzeć na matkę okiem 
takim, jak lekarz internista, a często, jak lekarz 
społeczny, którego ze zwyczaju i z obowiązku 
interesuje chleb powszedni jego pacjentki. Umie­
jętność lekarza zastosowania się do sytuacji, jaką 
okoliczności wytwarzają, jest, jak wiadomo, sekretem 
poliszynela każdej inteligencji. Oprócz tego wyma­
gane jest, jak wyżej wspomniano, wykształcenie 
kliniczne, gwarantujące znajomość głównych standar-



towych obrazów awitaminozy A, P>, C, D, przy któ­
rych pomocy lekarz prędzej, czy później oswoi się 
z potrzebą uwzględnienia zespołów awitaminowych 
poronnych, tj. słabiej przez naturę naszkicowanych. 
Lekarz, który przeszedł w swojej praktyce kilka 
kampanii jakiejkolwiek epidemii, czy endemii, miał 
sposobność zauważyć, że obok przypadków danej 
choroby spotykał mnóstwo przypadków poronnych 
tego samego cierpienia. W myśl Balzakowskiej tezy: 
ił y a beaucoup plus d’avortements que d’enfante- 
ments, że więcej jest poronień, niż porodów mógł to 
lekarz na przebiegu choćby tegorocznej czerwonki 
czy na przykładzie niedawnej epidemii kokluszu 
obserwować. W czasie epidemii mumpsa (świnki) 
zauważyć łatwo, że niekoniecznie oba gruczoły przy- 
uszue ulegają obrzękowi, ale przeciwnie tylko jeden 
gruczoł podszczękowy, lub podjęzykowy bywają za­
jęte. W przebiegu epidemii zapalenia mózgu Economo 
obserwowano w Warszawie liczne przypadki poronne 
zaznaczone np. tylko objawem czkawki epidemicznej. 
W okresie endemii choroby Heine-Medina spotyka 
się dużo przypadków efemerycznych. To samo ma 
miejsce z przewlekłą chorobą zakaźną, jak kiła, która 
zwłaszcza w postaci wrodzonej ogranicza się czasem 
tylko do tzw. konstytucji kiłowej zaznaczonej obec­
nością stygmatów a niejednokrotnie ujemnej serolo­
gicznie. Także klinika miażdżycy tętnic zna termin 
stanów presklerozy. M c dziwnego, że i w klinice 
awitaminozy nie możemy ograniczać się do ram 
teoretycznej standartowej awitaminozy, ale, że zmu­
szeni jesteśmy uwzględniać stany hipowitaminozy 
tj. awitaminozy poronnej. Rychłe wykrywanie tych 
stanów, jak wogóle wczesne rozpoznawanie każdej 
choroby w okresie wyprzedzającym zmiany anato­
miczne stanowi najważniejszy dezyderat powołania 
klinicznego i codzienną próbę sprawności, na którą 
zdaniem Mackenzy’a wystawiony jest talent lekarski.

Nakreślone pfzez nas wytyczne kontroli diete­
tycznej oseska i jego karmicielki oraz zasada wczes­
nego rozpoznawania stanów hipowitaminozy znaj­
dują z łatwością uwzględnienie w stosunku do każdego 
typu witaminy.

I  tak  w odniesieniu do witaminy A, witaminy 
„strażniczki nabłonka" lekarz wie, zgodnie z doświad­
czeniem i z nauką autorów Collum’a i Simmondś’a, 
że pokarm macierzyński stanowi najpewniejszą rękoj­
mię ochronną przed awitaminozą A. Istotnie mleko 
m atki tuż po rozwiązaniu jest wyjątkowo bogate 
w witaminę A i w karoteń. Niemniej obserwacje 
Petersa stwierdziły, że i u osesków karmionych 
piersią zachodzą przypadki keratomalacji i hemera- 
lopii. Fakt ten skłania lekarza do potrzeby utrzy­
mywania w pewnej kontroli stanu diety matki 
w czasie ciąży i w okresie karmienia pod względem 
zawartości w tłuszcze, oraz do obserwowania stanu 
jej zdrowia. Wiadomo, że niektóre choroby, specjalnie 
gruźlica, cukrzyca, choroby nerek, marskość wątroby, 
anemia złośliwa zużywają szybko witaminę A 
w ustroju. Matka dotknięta którymś z tych cierpień 
nawet przy pełnowartościowej diecie cierpi na awita­
minozę A i jej pokarm nie jest dla dziecka pod 
względem zasobu witaminy A dostateczny. Awitami­
noza A objawia się kseroftalmią, hemeralopią, xerosis 
epithelialis w postaci plam Bitota ua spojówce

gałki, objawem Naroga: suchość spojówek i rogówki- 
keratosis pilaris na skórze ramion, u tratą połysku 
i suchością włosów oraz przedwczesną siwizną, ozaena, 
nieżytami dróg oddechowych, ackylią, skłonnością 
do stolców śluzowych, nieżytami cewki moczowe] 
śluzowo-ropnymi. Już w czasie przeszłej woju/ 
w 1917 r. donosił Starkiewicz o 10 przypadkach 
wrodzonego anophtalmus albo microphalmus wśród 
ubogiej ludności z Dąbrowy Górniczej. Wszy3*' 
kie przypadki były spostrzegane w drugim roku 
wojny i prawie wszystkie matki wykazywały ślepot? 
kurzą i obrzęki głodowe. W 18 lat potem w 1935 1- 
Hale wykonał doświadczenie 'na świniach, którym 
na 160 dni przed i przez 30 dni po koncepcji podawał 
dietę pozbawioną witaminy A. W rezultacie prosięta 
były albo ślepe albo wogóle bez oczu przyszły na 
świat. Oddawna znany jest skutek leczniczy tram1 
w okulistyce. Pryszczykowe zołzowe zapalenie ro* 
gówki i spojówki (Tceratoconiunctivitis pTilyctenulosO' 
eczematosa sive scrophulosa)  leczy się pod wpływem 
tranu. Nie ma wątpliwości, że u wielu tych dzied 
wit. A brakowało w diecie.

Badania Lindąuista zapomocą skotoptikometr11 
stwierdziły, że dzieci, których surowica krwi wyka-' 
zywała zawartość witaminy A poniżej 70 jedn. międz- 
występowała z reguły bemeralopia. Zapotrzebowanie 
dzienne ua karoten wynosi 1—5 mg i większe jest 
u dzieci, niż u dorosłych.

Objawy poronnej awitaminozy A, jak lekkie posta- ; 
cie każdej awitaminozy są banalne, bo polegają 
na upośledzonym łaknieniu, zahamowaniu wzrostu, 
zaburzeniach trawiennych w postaci biegunki, na 
anemii, wyniszczeniu prowadzącym do ogólneg0 
upadku sił: marasmus infantilis a cechę różniczkowo' 
rozpoznawczą od innych awitaminoz stanowią objaw)) 
oczne tj. światłowstręt i objaw Naroga tj. suchość 
spojówek i rogówek.

Chcąc rozpoznawać stany awitaminozy B1 wśród 
osesków trzeba mieć przytomny w umyśle obrafl 
beri-beri z krainy ryżu, nakreślony przez Fijkmana- 
że mianowicie chodzi o chorobę bezgorączkowa, 
występującą u ludności żywionej ryżem gładkim, 
pozbawionym łusek, że choroba zaczyna się od utraty 
łaknienia, ogólnego osłabienia, obrzęków kończy11 
dolnych i całego ciała oraz postępujących w górę, 
jak w chorobie Landryego porażeń z początku 
kurczowych a potem wiotkich, które z chwilą zm 
atakowania mięśni oddechowych mogą spowodować 
śmierć. Inną przyczyną bywa shoshin, zespół ostrej 
niedomogi sercowej z przerostem i rozszerzeniem 
prawego serca. Pod wpływem zastosowania lecze' 
nia polegającego na zmianie diety tj. na zastąpieni11 
ryżu gładkiego ryżem w łuskach (cured rice), albo na 
skutek wprowadzenia tłuszczów lub też podania 
witaminy Bx obserwuje się natychmiastowy wynity 
leczniczy. Jakkolwiek w naszych warunkach nie 
można się spotkać z taką epidemią beri-beri, tę 
jednak nie ulega wątpliwości, że ekwiwalentem tej 
choroby są stany wywołane przez jednostronne poży' 
wienie węglowodanami pozbawionymi witaminy Bi- 
Wprzypadku Steppa i Schroedera chodziło o pacjenta, 
który przez cały rok zjadał codziennie 1 do 3 funtóA 
cukru trzcinowego, w przypadku Geronne o pacjenta, 
żywionego przez szereg miesięcy samymi kartoflana1



(2—3 kg dziennie). W pierwszym przypadku podanie 
Mt. B1 krystalicznej, w drugim racjonalna, bogata 
w witaminę Bx dieta mieszana sprowadziły wylecze­
nie.

Mleko matki jest ubogie w witaminę B1? mleko 
krowie także nie zbyt bogato wyposażone, jakkolwiek 
% wolu krowy istnieją bakterie, które odbudowują 
witaminę Bx (Abderhalden). W przypadku, gdy matka 
żywi się dietą bogatą w węglowodany zawartość 
Witaminy BŁ w jej pokarmie ulega obniżeniu nawet 
Przy jej dobrym stanie zdrowia. Ponieważ zapotrze­
bowanie witaminy Bx u dziecka jest znacznie większe 
niż u dorosłego, łatwo może się zdarzyć, że u dziecka 
karmionego piersią mogą wystąpić objawy awitami­
nozy Br  Awitaminoza ta  może przebiegać nawet 
•śmiertelnie, jak to było na wyspie Nauru w latach 
1927/8, gdzie śmiertelność noworodków dochodziła 
do 45 % a gdzie ustalono ex post, że przyczyną tego 
była ustawa prohibicyjna, która z diety ludności 
hńejscowej a więc i matek ciężarnych i karmiących 
hsunęła używanie piwa toddy warzonego z mleka 
kokosów. Piwo to bogate w witaminę Bx było głów­
nym źródłem zaopatrzenia matek w potrzebną wita­
minę. Z chwilą ustalenia rozpoznania i zaopatrzenia 
ludności w dostateczne zapasy witaminy Bx liczba 
śmiertelnych przypadków spadła na 9% (Bray).

Równie pouczający pod względem praktycznym 
jest eksperyment Mullera na szczurach, które były 
trzymane w młodości na diecie ubogiej w witaminę Bx 
1 których potomstwo w pierwszym pokoleniu wyka­
zywało wrodzony zanik odźwiernika w 1%, a drugie 
Pokolenie w 22%. Dowodzi to, że skutki awitami­
nozy B1 mogą być z początku utajone a sięgają 
daleko aż do drugiego pokolenia.

Fakt dalekosiężności szkód wywoływanych przez 
Awitaminozę zasługuje na refleksje, choćby ze wzglę­
dów dydaktycznych. Często spotykane próby tzw. 
"Wskaźników wzrostu i wagi o ile były wykonane 
ha pokoleniu powojennym nie stanowią testów fizjo­
logicznych, ale raczej są pomostem między stanem 
Patologicznym a fizjologicznym i mają znaczenie 
bardzo względne i tymczasowe, jak zresztą każda 
statystyka.

Beri-beri nostras jest chorobą częściej spotykaną 
ha materiale osesków, niż u osób dojrzałych. Niemniej 
Jak dotąd nie jest u nas rozpoznawaną w przeciwień­
stwie do tendencji panujących w pediatrii amery­
kańskiej, francuskiej i niemieckiej, gdzie zespół ten 
chorobowy coraz bardziej zyskuje na popularności 
diagnostycznej. Nie ulega wątpliwości, że każdy 
Pediatra w Polsce w praktyce szpitalnej, w Kasie 
Chorych, w Ośrodku Zdrowia, czy w praktyce prywat­
nej i to równie dobrze ubogiej, jak zamożnej widział 
Przypadki beri-beri nostras wśród osesków, ale inaczej 
Je nazywał. Raz określał to przekarmieniem mącznym, 
rAz mlecznym, raz wygłodzeniem,- raz toksykozą, 
Athrepsią, meningizmem, raz brakiem łaknienia i za­
parciem nawykowym, raz spazmofilią, raz intoksy­
kacją pokarmową, raz skurczem odźwiernika, albo 
skurczem przełyku, albo globus hystericus, często 
nieżytem kiszek z odwodnieniem, kiedyindziej z ob- 
rzękami. Nie wątpię, że w przeważającym procencie 
Przypadków oseski te przez samo zastosowanie racjo­
nalnej mieszanej diety zostały wyleczone, mimo, że

diagnoza kliniczna była wolna od wpływu doktryny 
witaminologicznej. Pod tym  względem pediatra nie­
świadomie opanowujący leczniczo podobne zespoły 
beri-beri nostras przypomina tych lekńrzy holender­
skich i japońskich, którzy na 60 lat przed odkryciem 
syntetycznej witaminy Bx leczyli skutecznie, kierowani 
przytomnością umysłu, beri-beri na Malajach czy 
w Japonii.

Już w 1874 r. holenderski lekarz marynarki 
indyjskiej van Leent zauważywszy, że więcej niż 
biali chorują czarni na beri-beri, zastosował u nich 
dietę europejską i uzyskał natychmiast spadek 
chorobowości z 60% na 7%. Tak więc lekarz obda­
rzony sensem przyrodzonym leczył skutecznie awita­
minozę Bx na 35 lat przed odkryciem Funka, a na 
62 lata przed odkryciem witaminy Bx syntetycznej.

Dziecko 1-roczne dostaje biegunki sezonowej. 
Wezwany lekarz zastosował środek czyszczący i przez 
1 dobę głodówkę z samą herbatą a po upływie 
24 godzin kleik ryżowy. Matka przez niewłaściwe 
zrozumienie ordynacji lekarza i przez zbytnią gorli­
wość trzyma niemowlę przez pełne 2 tygodnie na 
samym rzadkim kleiku ryżowym. Dziecko przybywa 
do szpitala z obrzękami na twarzy i kończynach 
dolnych, z sinicą obwodową, z językiem suchym
1 obłożonym, z oczopląsem obustronnym. Wystarczy 
zastosować racjonalną dietę, tj. zmienić dietę wy­
łącznie węglowodanową lub oprócz tego zaordynować
2 łyżeczki drożdży i trochę wątroby na wewnątrz 
lub w iniekcjach, aby dziecko wyleczyć. Przypadek 
ten jest typowym beri-beri, bo łatwo się domyśleć, 
że ryż użyty przez matkę nie był ryżem w łuskach, 
ale ryżem gładkim tzw. fine rice, zresztą jedynie 
w handlu kursującym. W przypadku takim zbyteczne 
jest ustalenie na drodze chemicznej przy pomocy 
testów Kinnersley-Petersa, Jansena, czy reakcją 
Prebludy-Mc Collum gospodarki witaminy Bx w stolcu, 
w moczu, czy w surowicy krwi oseska, aby udowodnić, 
że jest to beri-beri nostras. Przypadki podobne są 
pospolite w praktyce pediatrycznej.

Do objawów awitaminozy Bx u osesków należy 
niepokój, bezsenność, hipotermia, sztywność mięś­
niowa, zaburzenia czynnościowe, przewodu pokarmo­
wego oraz przełyku i gardła, powodujące stany 
spastyczne. Bessau opisał trias objawów, polega­
jących na braku łaknienia, zaparcia stolca i na za­
akcentowaniu I I  tonu nad tętnicą płucną.

U szczurów dotkniętych awitaminozą Bx obser­
wuje się skurcz gardzieli, dla którego pokonania 
trzeba uciekać się do sondy, chcąc zwierzę od głodu 
ocalić. Weil w swoim czasie zwalczał uparty brak 
łaknienia u dzieci zapomocą sondy przełykowej. Są 
to przypadki graniczące z zespołami cardio- i pylo- 
rospasmus oraz z tzw. globus hystericus, czyli z zespołem 
Plummer-Vinson’a dotyczącym zwieracza pierścienno- 
gardłowego (sphincter crico-pharyngaeus). Objawy żo­
łądkowe i kiszkowe stoją w związku ze stwierdzonymi 
przez Hilla i Mc Carrisona zmianami zwyrodnienia 
w komórkach zwoju Auerbacha w przebiegu awita­
minozy Bx. Obniżenie ciepłoty łączy się z ograni- 

■czeniem spalania węglowodanów.
Zdarza się w praktyce ambulatoryjnej i szpital­

nej, że niemowlę nie znosi mleka. Lekarz stosuje 
dietę jarzynową, sok z cytryny albo owoce, oprócz



tego tfan, stan. się na jakiś czas poprawia, nagle 
po upływie 3 tygodni występuje brak łaknienia, 
wymioty, zahamowanie wagi. Podanie witaminy Bx 
sprowadza natychmiastową i stałą poprawę. Lecze­
nie nie musi polegać na stosowaniu Campolonu, 
może ograniczyć się do podania wątroby i drożdży 
w ilości 2 łyżeczek dziennie. Są to przypadki poronnej 
awitaminozy Bx.

Od awitaminozy Bx starszą tradycję w pediatrii 
ma awitaminoza C ze względu na ustaloną jednostkę 
chorobową gnilca w klinice dziecka. Chorobę Molier - 
Barlowa spotyka się u niemowląt odżywianych wy­
łącznie mlekiem gotowanym lub pasteuryzowanym. 
Większość przypadków zachodzi pod koniec 1 roku 
życia. Pierwszym objawem zwracającym uwagę oto­
czenia jest bolesność dotykowa kończyn dolnych 
albo wylewy krwawe w różnych okolicach ciała, 
także na dziąsłach. Ciężkie postacie przebiegają 
z gorączką. Dziecko przyjmuje ułożenie charaktery­
styczne, bo kończyny dolne są lekko zgięte w stawach 
biodrowych i kolanowych i skręcone na zewnątrz 
w stawach biodrowych. W tej pozycji nieruchomej 
leży ono całymi godzinami. W związku z podokostno- 
wymi wylewami krwawymi stawy ulegają obrzękowi. 
Roentgen kości długich stwierdza pod linią nasadową 
warstwę rozrzedzenia, odpowiadającą linii gnilco- 
wej tzw. Triimmerfeldzone (zone de confusion). Usta­
lono, że osesek potrzebuje 5 mg krystalicznego kw. 
askorbinowego dziennie. O ile matka jest zdrowa 
i ma zapewniony dowóz witaminy C w swojej diecie, 
mleko jej zawierające normalnie 4-7 mg% kw. askor­
binowego wystarcza do zaspokojenia zapotrzebo­
wania zdrowego oseska. U kobiet jednak karmionych 
pożywieniem ubogim w witaminę C spada zawartość 
kw. askorbinowego w mleku do 1 mg%. Pogorschelsky 
opisał 20 przypadków gnilca u osesków karmionych 
piersią matek, niedostatecznie w diecie pod względem 
witaminy C zabezpieczonych. Jest rzeczą szczegól­
nie ważną, aby kobiety karmiące, zwłaszcza w mie­
siącach zimowych, używały dostatecznej ilości owo­
ców tj. 1 do 2 pomarańcz albo cytryn dziennie. 
Ważnym źródłem witaminy C i żelaza są oprócz jarzyn 
zielonych kartofle, które obok chleba są najważniej­
szym węglowodanem w diecie. Ale kartofle posiadają 
całkowitą swoją wartość odżywczą w łupach. Obrane 
łupy i woda użyta do gotowania zawierają znaczny 
procent witaminy C i soli żelazowych. Obniżenie 
spożycia kartofli w E uropie w ostatnich czasach 
na rzecz cukru i białej mąki pszennej jest zdaniem 
Lehnartza jedną z przyczyn zwiększenia się przy­
padków próchnicy zębów.

Znacznie częściej, niż typową chorobę Móller- 
Barlowa spotyka się wśród osesków zespoły objawów 
przedgnileowych, notowane przez Mouriquand’a 
i przez autorów niemieckich Morawitza i Reybera 
stany praecarence, czyli bipowitaminozy.

Na oddziele osesków Ribadean Dumas w Mater- 
nitć u niemowląt żywionych mlekiem sterylizowanym 
z dodatkiem 1 łyżki soku cytrynowego dziennie 
zauważono zupełny brak łaknienia, zahamowanie 
wagi i nieznaczne podwyższenie ciepłoty do 38° przy 
braku objawów niestrawności i braku uchwytnego 
zakażenia. Oseski grymasiły i pobladły przy braku 
prawdziwej anemii. Po kilku nieudałych próbach

leczniczych powiększono dawkę soku cytrynoweg® 
i natychmiast zauważono spadek ciepłoty, podnie­
sienie krzywej wagi, odzyskanie łaknienia i zupełn? 
powrót do zdrowia.

W innych przypadkach chodzi o oseski pół­
roczne, które wykazują astenię, bolesność nasad 
kości długich, anemię cblorotyczną, kiedyindziej prze­
wlekłe zaburzenia trawienia pod postacią biegunek 
uporczywych, które ustępują po podaniu świeżych 
soków owocowych. W przypadkach tych wskazane jest 
pilne szukanie za objawami dyskretnych krwawień) 
czy to na skórze, czy na błonach śluzowych nos9 
lub jamy ustnej, czy wreszcie w formie krwawych 
stolców, bardzo często trudno dających się odróżnić 
od prawdziwej czerwonki.

Do stanów gnilcowycb lub przedgnileowych naj' 
większą skłonność okazują dzieci dotknięte zabu­
rzeniami trawiennymi oraz dzieci zakażone. Steru 
obserwował gnilec po szczepieniu ospy. Błonicaf 
zapalenie płuc, pneumopatie kokluszowe, gościec, 
gruźlica przebiegają u osesków i u dzieci starszych 
z większą lub mniejszą hipowitaminozą C, jak się
0 tym łatwo można przekonać przez ilościowe określe­
nie w moczu wydzielonej witaminy C po uprzedni® 
obciążeniu dziecka określoną dawką kw. askorbino­
wego.

W rekonwalescencji po zapaleniu płuc lub p° 
grypie obserwuje się czasem u osesków zjawienie 
się na skórze czyraków, których szczyt jest nabiegi? 
krwią, jak w przebiegu plamicy. Zaordynowanie 
zamiast jednej dwu łyżek soku cytrynowego spro­
wadza natychmiastowe wyleczenie.

W stanach bipowitaminozy C zasługuje na uwagę 
także stosunek jej do stanów anemicznych i do obja­
wów braku łaknienia. Jak  w każdej awitaminozie tak
1 w awitaminozie C powtarza się banalny objaw braku 
łaknienia i anemii. Otóż brak łaknienia w tej awita­
minozie stoi w związku z bliską współpracą między 
sokiem żołądkowym i witaminą C, a anemia w związku 
z synergizmem żelaza i witaminy C.

W awitaminozie C wydzielanie gruczołów trawien­
nych jest niedostateczne, bo pokarm pozbawiony 
witaminy C przestaje być bodźcem dostatecznie 
silnym dla wydzielania soku żołądkowego (Mahlo); 
Między zawartością żelaza i witaminą C we krwi 
istnieje daleko idąca równoległość, jak istnieje równo­
ległość między poziomem kw. nikotynowego i kozy; 
mazy we krwi (Euler). Leczenie witaminą C podnosi 
poziom witaminy C i żelaza we krwi (Schroeder)-

Jak  w poprzednich wypadkach, tak i w stosunku 
do awitaminozy D staje lekarz przed zadaniem za­
pobiegawczym wobec m atki karmiącej i wobec 
dziecka. Ponieważ witamina D znajduje się zwłaszcza 
zimą skąpo w pożywieniu i ponieważ zawartość wita­
miny D w mleku kobiecym zależy od rodzaju diety 
macierzyńskiej i od warunków napromieniania sło­
necznego, wydaje się rzeczą celową zaopatrzyć matkę 
karmiącą w preparat witaminowy np. Yigantol 
w dawce 10 kropli dziennie. Bezwzględnego za­
pobiegania przeciwkrzywiczego wymagają przede 
wszystkim wcześniaki i bliźnięta. Podaje im się 
5—8 kropli Yigantolu. Zdrowym dzieciom w porze 
bezsłonecznej podaje się zapobiegawczo 1—2 kropli- 
Po 4 tygodniach leczenia 4 tygodnie pauzy przez cały



k(es niemowlęcy. Akcja profilaksji przeciwkrzy- 
"Jczej wymaga dużej cierpliwości i systematyczności

strony otoczenia dziecka. Kuracja uderzeniowa 
'Utaminą D2 stanowi metodę, wobec której współ- 
®Zlałanie z otoczeniem dziecka staje się uproszczone, 
trzy  ogólnie przyjętych metodach sztucznego od- 
2ywienia zwykło się stosować w dużych rozmiarach 
Realia, mąki, kleje szczególnie owsiane, jako do­

datki do mleka krowiego a więc składniki pożywie- 
®la, które według autora Mellanby mają właściwości 
achitogenne. Dieta ta  wymagałaby więc, póki nie 
Mgnie zmianie, zaopatrzenia w zapobiegawcze dawki 

^tarniny D.
Bliska korelacja między witaminą D a prze- 

Mianą, wapniową ma wielkie znaczenie dla sprawy 
Mtości układu kostnego. Obserwacje, poczynione 
 ̂ czasie wojny poprzedniej, stwierdziły wzmożoną 
Jęstośó złamań kostnych wśród dzieci żywionych 

głownie margaryną i nagły spadek przypadków 
chwilą zastąpienia margaryny masłem. Ale nie tylko 
apobiegawczo działa witamina D, bo ma ona także 
holność do wytwarzania kostniny i składania zło- 

wapnia po złamaniu kości. Przez podawanie 
kropli Vigantolu dziennie proces zrastania 

ości ulega znacznemu przyspieszeniu nawet u osób 
'farycb. Ostrożność dawkowania jest niezbędna, 
°. dawki toksyczne wywołują demineralizację i mogą 

Mieć skutek odwrotny.
Ogólnie znana jest wartość witaminy D dla two- 

.2enia zębów u dzieci. Według autora Mellanby 
Jest witamina D potrzebna dla zwapnienia i dla 
JMększenia odporności zębów na zachorowanie. Vi- 
j^htol sprzyja rychłemu tworzeniu dentyny. Oprócz 
Jtam iny D przypada w tworzeniu zębów rola w ita­
c i e  C i innym
^  Witamina D znajduje zastosowanie także w prze- 
Mgu wszystkich chorób, w których chodzi o zwiększe­

ni6 zawartości wapnia we krwi, więc głównie w prze- 
s.lega chorób allergicznycb, jak astma, choroba 

pokrzywka. Także w chorobach układu wege- 
l;;ij|ywno-endokrynnego, jak w przebiegu tyreo- 
jMfsykozy i u asteników daje pomyślne wyniki.
. Medmiotem polemik jest działanie witaminy D 
y. Przebiegu gruźlicy. Naogół przyjęło się podawanie 

Jgantolu w dawce 3—5 kropli prawie we wszystkich 
* Mtaciach gruźlicy. Duże dawki są przeciwwskazane 
®°Wodu niebezpieczeństwa demineralizacji. Vigan- 

t°M używa się celem leczenia upłazów. Maść vigan- 
°Mwa przyjęła się w leczeniu wyprysków.

O ile typowa krzywica jest łatwo do rozpoznania, 
yle stany poronne tej awitaminozy nie są łatwe do 

 ̂Okrycia. Stwierdza się zazwyczaj objawy banalne, jak 
s rak łaknienia, zahamowanie wzrostu, bladość. Cza- 
JM zauważy się oprócz tego atonię mięśniową i poty 
<M° obfitsze moczenie. Badanie kości jest ujemne, 
/*ko rentgenologicznie udaje się uchwycić typowe 
Miany w linii kostnienia a analiza chemiczna może 
Okazać obniżenie poziomu fosforu w surowicy krwi.

„ W przytoczonych przykładach czterech postaci 
l 'Mtaminozy poronnej powtarzają się ogólnie objawy 
kl , jak zahamowanie wzrostu, brak łaknienia, 
Mdość, często bezsenność, niepokój. — Wszystko to 

A °bjawy dość banalne i zachodzące zresztą zawsze 
M, gdzie ustrój jest cierpiący. — Niemniej w- każ­

dym ż czterech typów awitaminozy wybija się 
dyskretnie jakaś cecha patologiczna szczególna i cha­
rakterystyczna dla danej niedomogi witaminowej. — 
I  tak: w awitaminozie A — lekkie zaburzenia oczne, 
kurza ślepota i objaw Naroga, w awitaminozie B — 
sztywność mięśniowa, skłonność do stanów kurczo­
wych, w awitaminozie C — anemia i tendencja do 
krwawień, w awitaminozie D — obraz rentgenolo­
giczny i analiza krwi stwierdzają zaburzenia m eta­
bolizmu fosforu i wapnia.

Wspomniałem na wstępie, jak witaminologia 
uprzytamnia nam złudność i efemeryczność ścisłych 
granic między fizjologią ludzką, zwierzęcą i roślinną, 
objętą pewnym wspólnym prawodawstwem wszech­
świata żyjącego. — Witaminologia wkracza w granice 
botaniki, czy chemii roślin i wzywa zmysł utylitarny 
lekarza klinicysty, aby i z tego źródła wiedzy czerpał 
natchnienie w myśl epikurejskiej zasady Moliera: je 
prends mon Men ou je le trouve. — Jeżeli Napoleon 
zauważył, że rośliny, to także zwierzęta, co jedzą 

■ i piją (les plantes sont autant d’animaux qui mangent 
et qui boivent) a Szekspir w Otellu nazywa nasze 
ciało ogrodem a naszą wolę ogrodnikiem (our bodies 
are gardens, to the which our wills are gardeners) 
to i pediatrze przychodzi na myśl, że sprawa udzie­
lania porady lekarskiej z zakresu witaminologii — 
matce z oseskiem — nosi w sobie cechy podobieństwa 
z problemem udzielania porady na wsi rolnikowi 
pragnącemu dowiedzieć się, co robić, aby uzyskać 
lepszy plon zboża pod względem ziarna i słomy. — 
Lekarz ma do wyboru tę lnb ową witaminę, ogrodnik, 
czy agronom ma do wyboru ten lub ów nawóz 
sztuczny. — Lekarz wie, że najlepsze składniki w ita­
minowe są zawarte w pokarmie naturalnym, agrono­
mowie, że najdoskonalszym nawozem jest obornik.— 
Jeden i drngi doradca fachowy staje mimo to w ta ­
kiej sytuacji, że ma zrobić fortunny użytek ze sztucz­
nych składników pokarmowych. I  w jednym i drugim 
przypadku powstaje zasadnicze pytanie, czy istnieje 
brak ważnego składnika pokarmowego i którego. 
Lekarz ustala brak na podstawie wywiadów i bada­
nia matki i oseska, agronom ucieka się do próbnych 
hodowli wazonkowych z badaną glebą i rośliną, do­
dając standartowe składniki pokarmowe azotu, kw. 
fosforowego • i potasu i z wyniku poszczególnych 
plonów ocenia na podstawie prawa minimum Liebiga 
z niemal matematyczną ścisłością, czy gleba wymaga 
dodatkowego nawozu, jakiego i w jakiej ilości. — 
Z porównania tego wynika, że w obu przypadkach 
tertium comparationis stanowi potrzeba fortunnego 
doboru sztucznego pokarmu tak, aby on zapewnił 
plon jak najlepszy. — Że w stosunku do witamin 
były próby matematycznego określenia zapotrze­
bowania— mamy przykład choćby nawet we wzorze 
Cowgilla w stosunku do witaminy B,, w którym 
ilość witaminy wyrażona w y =  0.00568 X  kg wagi X  

ilość kalorii. — Dla rolnika jest rzeczą bardzo ważną 
pod względem ekonomicznym dowiedzieć się, czy 
ma wydać pieniądze na saletrę, czy siarczan amonu, 
czy na potas lnb na fosfor. — Niestosownie dobrany 
nawóz sztuczny jest nie tylko zbytkiem nierozsądnym, 
,ale może być i szkodliwym, bo w rezultacie prowa­
dzącym do jeszcze znaczniejszego obniżenia plonu, 
niż przy glebie pierwotnej nienawożonej wogóle.



Dla rozwoju oseska nie jest obojętne, czy źród­
łem krzepiącym jego awitaminozę D. jest syrup 
Jecorol, lub ulubiony przed wojną Sanasol, czy 
tran  dobrej proweniencji, jak nie jest obojętnym, 
czy źródłem jego niewydolności rozwoju i zahamo­
wania jest istotnie krzywica, czy może kiła utajona 
i awitaminoza A jawna, czy gnilec, czy może beri- 
beri. — Od diagnozy lekarza wynika zastosowanie 
tej, lub owej witaminy.

Tak więc i doradca rolniczy i doradca diete­
tyczny musi mieć zmysł produktywności, pozwala­
jący mu na właściwe wyzyskanie sztucznego po­
karmu dodatkowego. — Od stopnia tego zmysłu za­
leży nie tylko opinia, jaką się będzie cieszył w swojej 
parafii, ale zależy także tzw. bonum publicum, 
bo plon żyta, pszenicy, kartofla czy obywatela nie 
jest rzeczą prywatną, ale publiczną. — Oprócz pro­
duktywności jest więc funkcja doradcy rolnego, czy 
witaminowego połączona z potrzebą zmysłu dobra 
publicznego i odpowiedzalności społecznej.

Natchnione ideą pasteurowską odkrycia profi- 
laksji chorób zakaźnych wymagają zastosowania 
praktycznego, nieraz obowiązkowo w życiu publicz­
nym dla dobra ogólnego i jak to miało miejsce 
z zapobieganiem dum  brzusznego we Francji przed 
25 latami w czasie poprzedniej wojny a w Polsce 
nieco później w czasie obecnej wojny, tak i odkrycia 
Eijkmanna z 1889 rokn przyczyny beri-beri w In ­
diach Niderlandzkich znalazły rezonans w tzw. poli­
tyce odżywienia publicznego. — Wyrazem tego jest 
zaopatrzenie w czasie wojny ludności w chleb ciemny, 
który przewyższa chleb biały potencjałem biolo­
gicznym ze względu na zawartość kiełków zbożowych. 
Jest to zjawisko analogiczne do propagandy oficjalnej 
tzw. cured rice, tj. ryżu w łuskach w krajach tropi­
kalnych.

Porównanie fizjologii zwierzęcej z fizjologią roślin 
można prowadzić dalej, bo pokarm „wodny" nasuwa 
więcej analogii i znajduje ważne zastosowanie w gos­
podarce wodnej i krążeniowej, w której witaminom 
a szczególnie aneurynie przypada rola kapitalna. — 
W perspektywie tego porównania trudno się pozbyć 
wniosku, że gospodarka wodna i krążeniowa to właści­
wie jeden i ten sam system w przyrodzie podlega­
jący podobnym prawom w fizjologii zwierząt i roślin.

Analogie te dowodzą, że i fizjologia roślin wpływa 
zapładniająco na refleksję klinicysty tak, jak wpływa 
nauka chemii, fizyki, anatomii patologicznej, czy 
bakteriologii. — Klinicysta nie będąc chemikiem, czy 
fizykiem zmuszony jest we własnym interesie poznać 
język, którym mówią te pokrewne nauki i równo­
cześnie czuwać nad tym, aby nie przestać być sobą. — 
Jeżeli najtrudniejszą rzeczą jest umieć być sobą, 
jak twierdziłMontaigne, to istotnie ten trud przypada 
klinicyście. — Zaznajomienie się z historią rozwoju 
witaminologii uprzytamnia lekarzowi wdzięczną — 
mimo trudów — rolę, jaka w poznaniu patologii 
awitaminozy przypadła klinice.

W walce o zachowanie swej indywidualności 
przekonuje się lekarz, że zmuszony jest zmieniać 
z eklektyzmem swoje interpretacje, zależnie od 
faktów zdobytych przez nauki przyrodnicze i że 
mimo tych przełomów pragnie podtrzymać ciągłość 
myśli z przeszłością i przyszłością kliniczną. —

Niedaleka przeszłość, na którą w perspektywie patf2/ 
wywołuje w nim często reakcję esprit d ’escali?J/ 
tj. odruch nowego punktu widzenia na dawne M 
społy kliniczne, przyszłość, dająca się przeczuć p°, 
wpływem pomnażających się świeżych doświadcz1’ 
i faktów powstrzymuje go od zbyt spiesznej syŜ T 
matyzacji, którą mimo tendencji porządkowy^ 
i dydaktycznych przedwcześnie petryfikuje i ustM 
granice poznania.-—Na tym polega niefortunn0̂  
tych podręczników, które przeładowane są zW 
skwapliwą systematyzacją problemów, — System®/ 
tyzacja, podobnie jak statystyka, są funkcją kan°e 
laryjną, które jakkolwiek potrzebne nie tłumac2® 
istoty rzeczy, jak to zresztą dawno przeczuwał Clau° 
Bernard.

Skrupulatna systematyzacja w stosunku do ze' 
społów klinicznych awitaminozy skazana jest wohe 
polimorfizmu klinicznego tych syndromów na me’ 
powodzenie. — Statystyka nie może liczyć naraZ1,. 
nawet na materiał, skoro wspomniane przy okaZJ 
awitaminozy Bx czy P.P. zespoły u osesków w 
których krajach, jak u nas, wogóle jeszcze nie z<ł° 
były popularności klinicznej i nie są przedm iot^ 
rozpoznania codziennego. •

Przed symplistyczną gorliwością przedwczes% 
systematyzacji i statystyki wstrzymuje klinicy% 
zrozumienie, że witaminołogia nie jest mimo triumf0 
wiedzą skończoną, ale tylko jednym epizode//1' 
stanowiącym szczebel wartościowy na drodze 0 
poznania.

D oc. d r  B . SZ A B U N IE W IC Z  K rak 0"'

Bioaktyw ne białka
(R e fe ra t w ygłoszony n a  p ierw szym  pow ojennym  Z jeździe P°! 
skiego Tow . Zoologicznego w  K rakow ie , dn . 26. IV . 1946 f"

Mimo wielkich postępów wiedzy w latach ost^ 
nich istnieją pewne jej obszary, które w miarę cza® 
stają się raczej coraz bardziej zawikłane, cof®. 
trudniejsze do orientacji. Wydaje się, że w pierws% 
mierze powiedzenie powyższe zastosowaćby n&J® 
żało do charakterystyki cech żywych ustrojów. Da^ 
niej, gdy żywem było to co oddycha i rusza 
sprawa była, pozornie przynajmniej, znacznie prostS2 
niż w chwili obecnej.

Jeżeli do bfologa skierujemy pytanie, jakie s‘ 
cechy żywych ustrojów, to otrzymamy bardzo 2 ® 
wiłą i mało charakterystyczną odpowiedź. Powołuj®,, 
się np. na podręcznik biologii H a r tm a n n a z r .  1%J 
można, za Jen se n em , powiedzieć, że cechami 21 
wych ustrojów są:

1. istnienie przemiany materii i energii,
2. istnienie pobudliwości,
i 3. istnienie zmian formy.
Do tych cech możnaby jeszcze dodać dwie dals2̂  

które, jakkolwiek może zawarte w pierwszych, ń® 
leży uważać za bardzo znamienne dla życia, miaU® 
wicie: zdolność przyswajania i zdolność rozmna2® 
nia, zespolone właściwie ze sobą. ^

Pytanie powyższe przestaje obecnie posiać® 
jedynie filozoficzno-dyskusyjne znaczenie, miaU 
wicie dlatego, że przedstawiciele nauk śc is ły ch



, "chemii, biofizyki i krystalografii — zajęli się ba- 
/N iem  jednostek, które według wszelkich danych 

j j / ^ a ć  należy za żywe. Oni to domagają się ściślej- 
ii ii niz dotychczas, oznaczenia cech żywych

strojów.
li Q, / t o  powstaje pytanie, czy np. stary żółty zaczyn 
» /-'"echowy, jest jednostką żywą, czy nie. Zaczyn 
i „ 11 Jest jednym z czynników, które „zajmują się“ 
t J .Zer"ianą materii i energii. Odbiera on od tkanek
i- wodoru i przenosi je na inne ciała działające,
)- j Nżając w ten sposób wodór do dostarczanego przez 
i jj/e  zaczyny tlenu. Zaczyn ten sp e łn ia  przemianę 
e aferii i energii. I  jeżeli ten właśnie probierz obie- 

emy dia osądzenia, czy zaczyn żyje, to uważać 
j- Niusimy za żywą jednostkę. To samo odnosiłoby
ic /  wszystkich innych zaczynów, tak licznie 
j- aJdujących się w komórkach,
i® u J"Py przykład zaczerpnąć można z dziedziny 
j> j r"zliwego białka mięśnia, myozyny. Jest to wy soko- 
5 i o / ' Uowe ciało białkowe-, będące jedynym lub prawie 
)' i /T y m  składnikiem budowy włókieiiek (myofi- 
JH iffi- J ’ będących skolei kurczliwym składnikiem 

; /k ie n  mięśniowych. W myofibryllach myozyna 
?J . J a się swymi niteczkowatymi cząsteczkami pod- 
t  ij, Ztlie, tworząc ugrupowania o krystalicznej naturze.

j Ych właśnie włókienek tyczy się zdolność do oddzia- 
ffi / /a n ia , czyli pobudliwość. Wyosobnione cząsteczki 

/^ e g o  białka, myozyny, dają się przechowywać 
; Roztworze. Okazuje się, że są one zdolne do skraca- 
| i a swej długości pod działaniem różnych czynników,
; / e  można by nazwać bodźcami. Nie utraciły one 

i j, "Udliwości. Pod wpływem zmiany oddziaływania 
; /""licznego w środowisku lub pod wpływem poja- 
i 0 lenia się w nim chlorku potasowego niteczkowate 

//steczk i myozyny ulegają skróceniu, i to skróceniu 
/^Tacalnemu. Jeśli więc są one pobudliwe, to czy 

ainy je uważać za żywe? 
j, Podobnych przykładów można by namnożyć bar- 
4 V ° w’elc. Uogólniając je wszystkie, trzeba wypro- 
i ^ wa,żny wniosek, że ustroje żywe wykazują

z"mianę materii i energii, rozmnażają się i rosną, 
e, k ^ Szystkie te sprawy uwarunkowane są obecnością 

i/^nych ciał chemicznych, które można nazwać 
l° a k ty  w nym i.

{;i (■ W ciągu ostatniego wieku poznano , szereg takich 
bioaktywnych, które dają się zgrupować w trzy 

£ lefkie klasy: zaczynów, hormonów i witaminów. 
V \  -Najdawniej poznana klasa tych ciał, to zaczyny 
f  (ls P° raz Pierwszy przez P a y e n a i  P e rso z a  
fj ij.82), którzy wyosobnili cukrazę, inaczej zwaną 
f  / /G y n ą ,  zaczyn rozkładający cukier trzcinowy na 

j/kozę i fruktozę. Zaczyny porównuje się do kata- 
|./torów  nieorganicznych i otrzymały one nazwę 
^/katalizatorów. Charakterystyką ich działania jest 
/"Uczność, że — jak to się dawniej mówiło — 

'fii ^  reakcji nie biorą udziału. Później okazało się, 
l  Morą one udział w reakcji, ale tylko przejściowo 

o' się z przetwarzanymi przez się związkami.
$ „,°kec tego zdają się w tych reakcjach nie ulegać zu- 

/ ciu. Jak  się zdaje biokatalizatory posiadają pewne 
4 h/Nicc swej działalności, niemniej jednak mogą 
ff  ̂ /tw orzyć olbrzymie stosunkowo masy ciała prze­
cz c "lanego w stosunku do masy własnych swoich 

Steczek.

Ogólnie zaczyny można scharakteryzować jako 
ciała chemicznie czynne, przeprowadzające, jak się 
zdaje, w sze lk ie  przemiany chemiczne w ustrojach 
żywych, w ich komórkach i tkankach. Zależnie od 
przeprowadzonej przez te ciała reakcji chemicznej 
dzielimy je na dwie wielkie grupy — hydrolaz i des- 
mOlaz.

H y d ro la z y  zajmują się, jeśli tego wyrażenia 
użyć wolno, gospodarką ciał ‘ organicznych wyższego 
stopnia. Przy pomocy hydrolizy powodują one roz­
kład polisacharydów na cząsteczki cukrów prostych, 
tłuszczów — na kwasy tłuszczowe i glicerynę i ciał 
białkowych — na aminokwasy. Istnieje sze.reg takich 
zaczynów, z których każdy posiada dla siebie tylko 
przeznaczony zakres działania, jak np. rozkłada 
białka na kompleksy wielopeptydowe, albo np. roz­
kłada tylko cząsteczki pewnego rodzaju dwupeptydów 
na dwie cząsteczki aminokwasów. Te same zaczyny 
zdolne są także do przeprowadzania reakcji che­
micznych w kierunku przeciwnym — powodują one, 
za odłączeniem cząsteczki wody, s y n te z y  wielo­
cukrów, tłuszczów i ciał białkowych.

Druga grupa zaczynów, to d esm o lazy . Te powo­
dują rozkład lub syntezę głównie ciał drobnocząstecz- 
kowych organicznych, a więc np. rozkładają lub syn­
tetyzują cząsteczki cukrów prostych (monosacha- 
rydów), przetwarzają kwasy tłuszczowe, utleniają 
aminokwasy itp. Przy przemianach powodowanych 
desmolazami wyzwalane zostają, albo zużywane, 
wielkie ilości energii. One to są zaczynami, które 
dzięki swej pracy dostarczają koniecznej dla życia 
zwierząt wyższych wielkiej ilości energii.

Jeżeli zwrócimy się z zapytaniem, jakiej to natury 
są te ciała bioaktywne, to otrzymamy odpowiedź, 
że są to bez wyjątku ciała białkowe, i to należące 
do pewnej kategorii, zwanej proteidami. Proteidy 
tym różnią się od białek innych rodzajów, że w swej 
cząsteczce, obok zwykłych aminokwasów, zawierają 
jeszcze inne grupy chemiczne, których nie ma w in ­
nych ciałach białkowych. Te dodatkowe składniki 
znane, są pod ogólną nazwą grup prostetycznycb. 
Grupa prostetyczna jest czynna chemicznie i prze­
prowadza znamienną, dla zaczynu reakcję. Keakcja 
jednak jest możliwa tylko, lub może prawie tylko, 
w obecności reszty cząsteczki zaczynu. Zaczyny łatwo 
ulegają rozpadowi na grupę białkową i prostetyczną. 
Dla niektórych z nich udało się już uzyskać syntezę, 
mianowicie z ich grupy białkowej i z syntetycznie 
otrzymanej grupy prostetycznej.

Grupy prostetyczne zaczynów oddawna znane 
były jako k o fe rm e n ty . Część białkową zaczynu 
nazwano a p o fe rm e n tem . Zaś czynną chemicznie 
jednostkę, powstającą z zespolenia chemicznego obu 
poprzednich, ochrzczono ho lo fek m en tem . W obec­
nej chwili znanych jest wiele zaczynów, wyosobnio­
nych zarówno z tkanek ludzkich, jak i zwierząt 
niższych, roślin i jednokomórkowych ustrojów. Zba­
dano już liczne apofermenty. Okazało się że pod 
względem ciężaru cząsteczkowego (wiele z nich otrzy­
mano w postaci krystalicznej) istnieje wśród nich 
wielka rozpiętość, poczynając od peroksydazy, o cię­
żarze równym 44.000, a skończywszy na miliono­
wych wartościach, którymi charakteryzują się np. 
cząsteczki apoureazy, lub apohemocjaniny.



Co do kofermentów, to poznane już obecnie 
grupują się w pewne chemicznie spokrewnione 
rodziny. Jedna z nich to rodzina zaczynów hemowych. 
Kofermentami ich są hemy lub beminy. Żelazo za­
warte w ich cząsteczce może posiadać 2 lub 3 wartoś­
ciowości, zresztą może ulegać pod tym względem 
zmianie, zależnie od stanu utlenienia cząsteczki. 
Do zaczynów hemowych zaliczyć musimy cytochrom, 
oksydazę cytochromową, katalazę, a także prawdo­
podobnie znaną powszechnie hemoglobinę. Wszystkie 
znane fermenty tej grupy zajmują się głównie do­
prowadzeniem tlenu do środowiska komórkowego, 
wzgl. jego uczynnieniem.

Drugą podobrfą rodzinę stanowią zaczyny, które 
można nazwać nukleotydowymi. Zasadniczą ich grupą 
chemiczną jest cząsteczka nukleotydu. Jest to jed­
nostka bardzo złożona, zbudowana przeważnie 
z trzech ..części, mianowicie z pentozy (najczęściej 
rybozy), silnego kwasu nieorganicznego, a miano­
wicie fosforowego, oraz z zasady organicznej, miano­
wicie pochodnej puryny, albo pirymidyny. Oba 
ostatnie związki są rdzeniami heterocyklicznymi, 
pierścieniami złożonymi z cząsteczek węgla i azotu. 
Zasadniczego pierścienia trzymają się grupy aminowe 
i metylowe w różnych wiązaniach, skąd wywodzi 
się kilka pochodnych puryny i pirymidyny, wyosob­
nionych z kofermentów szeregu zaczynów ustrojo­
wych. Niektóre kofermenty składają się z jednej 
cząsteczki nukleotydu, ale w innych nukleotydy wy­
stępują grupami po dwa, cztery i więcej, tworząc 
związki zwane nieraz dotychczas kwasami nukleino­
wymi, a będącymi właściwie polinukleotydami. Do 
takich kofermentów należy kozymaza i fosfokozy- 
maza oraz żółte zaczyny oddechowe.

Obok takich rodzin koenzymów zdają się nie­
które występować samotnie w postaci związków nie 
posiadających krewniaków wśród innych prostetycz- 
nych grup. Do nich można zaliczyć witaminę Bj 
czyli aneurynę będącą kofermentem karboksylazy. 
Być może, to odosobnienie chemiczne jest tylko 
pozorne, spowodowane zbyt jeszcze słabymi wiado­
mościami naszymi co do budowy wielu zaczynów.

Wszystkie te wywody dają się uogólnić powiedze­
niem, że zaczyny są proteidami, a bardzo często 
są hemo- albo nuldeoproteidami. Można by sprawę 
odwrócić i zapytać, czy także wszystkie proteidy 
są zaczynami. Nie jesteśmy w możności rozstrzygnąć 
obecnie tego pytania. Istnieje jednak prawdopo­
dobieństwo, że wszystkie hemo- i nukleoproteidy 
są zaczynami.

W chwili kształtowania się naszych pojęć doty­
czących drugiego rodzaju ciał bioaktywnych, hor­
monów, panowało przekonanie, że są to ciała drobno- 
cząsteczkowe. Pojęcia nasze w tym zakresie kształto­
wały się w dużej mierze pod wpływem ekspery­
mentów i wywodów znanego fizjologa angielskiego 
S ta r l in g a . Dowodził on, że wobec tego, że hormony 
są ciałami, które powstają w jednych komórkach 
ustroju, aby zadziałać na inne, muszą to być ciała 
drobno-cząsteczkowe, ponieważ muszą przejść co­
najmniej przez jedną błonę komórkową. W owym 
czasie mniemano, że półprzepuszczalne błony komór­
kowe nie dopuszczają dyfuzji cząsteczek białka. Wy­
niki badań nie są zgodne z tymi teoretycznymi wy­

wodami. Jeżeli mianowicie ułożymy dwie grupy ho1' 
monów, takich, które należą do ciał białkowy111 
i takich, które są drobnocząsteczkowe, to otrzymam/ 
następujący wynik:

Hormony o charakterze ciał białkowych: sekr1' 
tyna (polipeptyd), insulina, prawdopodobnie wszy®1' 
kie hormony przysadki, których jest około 20, tyreO' 
globulin i parathormon, czyli ciało czynne grucz0' 
łów przy tar czykowych.

Hormony drobnocząsteczkowe: wszystkie płcioVe 
z kortykosteronem, adrenalina i tyroksyna, eY 
z dwujodotyrozyną.

Jak  widać liczba drobnocząsteczkowych jest maty' 
Co więcej pewne z nich zdają się nadawać do o g ó l' 
nego schematu. Więc np. tyroksyna jest części® 
składową tyreoglobulinu. Dwujodotyrozyną je/ 
prawdopodobnie, albo być może, związkiem przej' 
ściowym, powstającym przy budowie ty  rok syn/' 
Tyroksyna jest może grupą chemicznie czynu® 
tyreoglobulinu. Wówczas nie tylko nie stanowił3' 
by wyjątku drobnocząsteczkowego wśród białkowy1® 
hormonów, ale wchodziłaby ,do ogólnego schemat® 
budowy zaczynów ustrojowych.

Hormony płciowe i kortykosteron nie są jeszcz6 
dość jasnymi kartam i w dziedzinie fizjologii. Mian1® 
wicie jedną z bardzo charakterystycznych własnoś1’1 
hormonów jest ich swoistość pod względem budów/' 
Tej swoistości brak wśród hormonów płciowych 
Znamy szereg ciał czynnych każdego ich rodzaj®’ 
różniących się pod względem chemicznym, gdy tym' 
czasem najmniejsze odchylenia w budowie zwykły1® 
hormonów prowadzą do całkowitego ich umęczy®' 
nienia lub do bardzo znacznego upośledzenia czy®' 
ności -chemicznej. Dalej okazuje się, że niektóre p°' 
chodne hormonów płciowych, sztucznie otrzymani 
posiadają moc działania większą od ciał wyosobni®' 
nych z tkanek ustroju. Co więcej, istnieją ciał® 
syntetyczne, o budowie zupełnie odmiennej, nty 
hormony płciowe, działające swoiście znacznie sil) 
niej, niż wytwarzane w ustroju ciała aktywne. Mam/ 
tu  niejasności, które muszą powstrzymać przed wyp0' 
wiedzeniem się co do przyrody i sposobu oddziały-' 
wania tego rodzaju ciał czynnych.

W ten sposób wśród ciał hormonalnych drobn®' 
cząsteczkowej natury pozostałaby sama tylko adr1' 
nalina, której trudno odmówić przynależności d° 
tych ciał aktywnych już chociażby tylko z teg® 
względu, że jest to jedna z pierwszych odkryty1!1 
substancji, na której w dużej mierze kształtował/ 
się nasze o hormonach pojęcia. Niemniej mechaniz®1 
działania tego ciała pozostaje niewyjaśniony. A j1' 
żeli przypomnimy sobie rozległość pola aktywnoś1’ 
zaczynów ustrojowych, to trudno nie ulec wrażeni®’ 
że adrenalina jest grupą chemiczną, której pew®6 
ciało aktywne potrzebuje do swego uczynnieni/'

W tej mierze można też wysnuć przypuszczeni® 
co do natury i roli hormonów w ustrojach wiel®' 
komórkowych. Zrzeszenie się komórek ustrojowy1® 
polega na ich zróżnicowaniu i wzajemnym, harm0' 
nijnym, dostosowaniu ich czynności pomiędzy sob®' 
Dotychczas mówiło się zwykle o tym, że hormon/ 
są ciałami regulującymi procesy ustrojowe. Tu nasuY® 
się przypuszczenie co do mechanizmu tej „reguła1!1 
chemicznej". W tej wspólnocie życia, w której ®®



Pierwszy plan wysuwa się zróżnicowanie w dziedzi­
cach pracy, nieraz bardzo daleko idące i bardzo 
°?raniczające zakres przez komórkę spełnianych 
Czynności, komórka może tracić zdolność budowy 
Pewnych gr,up chemicznych, popadając w tym w za­
cność od innych komórek ustroju. Tu właśnie 
Powstaje współzależność zaczynów ustrojowych mię­
dzy sobą. Zaczyn może powstać w komórce, ale pod 
Warunkiem dostarczenia swoistej grupy czynnej przez 
/One. Wytwarzanie hormonów można by tu  rozumieć 
Jako powstawanie ;grup swoistych. W komórkach 
tyoczołów dokrewnych znajdują się zaczyny zdolne 
J° wytwarzania takich grnp czynnych, czegoś jakby 
kofermentów, ale potrzebnych dla czynności innych 
ty^steczek białkowych, położonych w innych częś- 
ctych ustroju. Sporządzając wyciągi z takich komórek, 
otrzymujemy albo same grupy czynne, jak np. adrena- 
hię, hormony płciowe, albo też ciała białkowe, któ- 
tych te grupy czynne jeszcze się trzymają. Nie można 
°czywiście wykluczyć, że w gruczołach o wewnętrz­
nym wydzielaniu powstawać mogą także i same 
“lalka bioaktywne, czynne w innych miejscach 
kstroju. W ten sposób rozumielibyśmy mechanizm 
działania hormonów, ale także i to, że występować 
tyogą one zarówno pod postacią ciał białkowych, 
tyk i elementów drobnocząsteczkowych. Ugrupowania 
komórek wewnętrznowydzielniczych byłyby w na- 
tyym pojęciu miejscami wytwarzania niektórych 
kofermentów, wzgl. grup czynnych białka ustrojo­
n o ,  albo nawet samych białek bioaktywnych.

Ostatnia kategoria ciał bioaktywnych, to jest 
tytaminy, składa się z ciał aktywnych drobnocząstecz- 
kowych. Ostatni dziesiątek lat wykazał, że są to 
amo kofermenty zaczynów ustrojowych, albo grupy 
tyemiczne potrzebne do budowy zaczynów. Tak więc 
tyitamin B,, czyli aneuryna, jest kofermentem karbo- 
tyylazy. Witąmin B2, czyli laktoflawina jest grupą 
ckemiczną potrzebną do budowy nukleotydu flawi- 
kowo-adeninowego, który jest kofermentem żółtych 
tyczynów oddechowych. Czynnik P.P., czyli amid 
Yasu nikotynowego, jest grupą wchodzącą w skład 

kukleotydu nikotynowo-adeninowego, grupy podsta­
wowej kozymazy'i fosfokozymazy. Witamin H ’ czyli 
k^. paraamino-benzoesowy jest według wszelkiego 
Prawdopodobieństwa kofermentem, albo ciałem po- 
rzebnem do budowy zaczynu koniecznego dla rozmna- 

tyaia się niektórych bakterii. Witamin H ’ jest czyn- 
klkiem koniecznym dla rozwoju niektórych drobno­
ustrojów. Witamin K, czyli filochinon, jest potrzebny 
tyk się zdaje, do budowy trombogenu. Jak  wiadomo, 
r°mbogen przemienia się na trombinę, która należy 
r° zaczynów zwanych proteazami. Zadaniem jej 
tyst powodowanie krzepnięcia krwi drogą zamiany 
hbrynogenu na fibrynę. Co do witaminn D, czyli 
Oświetlonego ergosterolu, wyrazić można przypusz- 
tyenie, że pozostaje w ścisłym związku z parat- 
jtyrrnonem, czyli wydzieliną gruczołów przytarczy- 
kowych. Wynik niedoboru witaminn tego pokrywa się 
z objawami powstającymi po wycięciu tych gru- 
Czołów. Również i nadmiar witaminn wywołuje te 
Orne skutki, co nadmiar parathormonu./Jest bardzo 
tyożliwe, że witamin D jest grupą swoistą tego 
kormonu.

Witamin C, czyli kw. askorbinowy uczynnia wiele 
hormimów. I  tu  więc widzimy związek ciała czyn­
nego z aktywnymi chemicznie cząsteczkami białka 
ustrojowego. Witamin A (akseroftol) jest składnikiem 
czerwieni wzrokowej, ciała białkowego, w którym 
witamin odgrywa zapewne rolę grupy prostetycznej. 
Jedynie witamin E (tokoferol) nie został jeszcze 
związany z przemianami chemicznymi ustroju w spo­
sób wskazujący, że i tu mamy do czynienia ze skład­
nikiem zaczynu. Niemniej istnieją pewne dane fi­
zyko-chemiczne (potencjał oksydoredukcyjny) zda­
jące się świadczyć, że i ostatnia substancja bierze 
udział w utlenieniach tkankowych.

W każdym razie uprawnieni jesteśmy do powie­
dzenia, że jeżeli nie wszystkie, to w każdym razie 
prawie wszystkie witaminy są grupami swoistymi 
zaczynów ustrojowych, grupami, których organizm 
sam zsyntetyzować nie jest w możności i zależy pod 
tym względem od świata zewnętrznego. Znajdujemy 
tu  wielkie podobieństwo pomiędzy witaminami 
a większością aminokwasów.

Bardzo pouczające wyniki w tej dziedzinie otrzy­
mano przy hodowli niektórych grzybków. Oto do 
ich prawidłowego rozwoju potrzebny jest wspom­
niany już parokrotnie zaczyn karboksylaza. Wiemy 
już, że koenzymen karboksylazy jest aneuryna, czyli 
witamin Bx. Aneuryna jest złożonym związkiem 
chemicznym, mianowicie składa się z dwóch pierścieni 
heterocyklicznych połączonych ze sobą. Jeden z nich 
jest pochodną pirymidyny (dwumetylo-amino-piry- 
midyna), a drugi nazywa się tiazolem i w pierścieniu 
swym, obok atomu azotu, zawiera jeszcze atom siarki.

Istnieją grzybki zdolne do życia na podłożu, 
w którym niema aneuryny. Mogą one syntetyzować 
zarówno grupę pirymidynową, jak i tiazolową i z nich 
wytwarzają sobie same anenrynę. Inne szczepy jednak 
mniej są samodzielne. Istnieją mianowicie takie, 
które są zdolne do tworzenia jedynie tiazolu, jeszcze 
inne tylko pirymidyny, wreszcie dalsze, które nie 
wytwarzają ani jednego ani drugiego z heterocyklicz­
nych pierścieni. Żadne z tych ostatnich nie mogą 
żyć na sztucznej pożywce bez dodatku koniecznego 
do rozwoju, a przez się nie syntetyzowanego pierście­
nia. Okazuje się jednak, że jeżeli zaszczepimy razem 
szczep grzybka, który wytwarza tiazol, ale nie wy­
twarza pirymidyny, z takim, który nie wytwarza 
tiazolu, ale wytwarza pirymidynę, wówczas żyć one 
mogą bez dodatku swoistych pierścieni heterocyklicz­
nych. Oczywiście ten, który wytwarza pirymidynę 
oddaje ją drugiemu szczepowi wzamian za tiazol. 
Mamy piękny obraz współżycia chemicznego. Okazuje 
się, że w takiej populacji żyć może także szczep 
grzybka nie wytwarzający żadnej z grup chemicznych 
potrzebnych do budowy witaminu Bx. Widocznie 
czerpie te składniki od innych szczepów, nie dając 
im nie wzamian za to. Mamy tu  objaw pasożytnictwa.

Trzeba uważać, że pełnowartościowe żywe ustroje 
zdolne są do tworzenia wszelkich grup chemicznych 
potrzebnych do budowy własnych cząsteczek białko­
wych. Posiadają one zaczyny syntetyzujące amino­
kwasy, z których wytwarzają swe ciała białkowe, 
posługując się przy tym jedynie związkami nie­
organicznymi. Energię potrzebną do tych syntez



czerpią one z promieniowania słońca, znowuż przy 
pomocy własnych zaczynów.

Obok takich pełnowartościowych ustrojów istnieją 
jeszcze inne, których zespoły zaczynowe nie posiadają 
czynników zdolnych do wytwarzania aminokwasów 
i wielu innych ciał. Trzeba przypuścić, że w długim 
ciągu rozwoju filogenetycznego, czy to na skutek 
procesów mutacyjnych, czy to na skutek innych 
jakichś zjawisk, doszło do utraty pewnych zdolności, 
byó może w związku z rozwojem daleko idącego 
zróżnicowania w innym kierunku. W ten sposób 
świat zwierzęcy popadł w zależność od świata roślin­
nego, który — pośrednio lub bezpośrednio — jest 
dostarczycielem brakujących czynników.

Wracając do poprzednich wywodów o ciałach 
bioaktywnych, można stwierdzić, że wszystkie one 
albo prawie wszystkie są ciałami białkowymi, albo 
stanowią grupy chemiczne konieczne do budowy 
czynnych ciał białkowych. Znamy jeszcze zbyt słabo 
hormony pod względem chemicznym, aby móc po- 
powiedzieć, czy i o ile różnią się one od zaczynów. 
Ujmując je w tej formie, jaką wyraziliśmy poprzednio, 
moglibyśmy dojść do przekonania, że wszelkie prze­
miany chemiczne ustroju dają się sprowadzić do 
czynności zaczynów. Powrócilibyśmy w ten sposób 
do przekonania, wypowiedzianego już przez genialną 
intuicję P a s te u ra , że fermentacja — to życie. 
Wszystkie zaś znane nam przejawy życia dają się 
sprowadzić do przemian chemicznych.

Jeżeli więc tym zaczynom przypisujemy zdolność 
do przemian materii i energii, one to bowiem speł­
n ia ją  to właśnie zadanie w żywych ustrojach, to 
musimy tym właśnie cząsteczkom przypisać samo 
życie. Są to żywe jednostki. Zanim jednak dojdziemy 
ostatecznie do tego wniosku, zapytajmy, skąd się one 
biorą w ustrojach. Jako odpowiedź przytoczymy 
po pierwsze bezspornie, jak się zdaje, wykazane 
przez naukę fakty:

1. Geny są przenosicielami wszelkich cech ustro­
jów, a więc też i cech znamionujących przejawy 
żywe.

2. Zaczyny zdolne są do syntezy ciał białkowych.
3. Geny —• chemicznie biorąc — należą do nukleo- 

proteidów, a więc do tych samych związków, 
co liczne zaczyny.

Z tych trzech faktów widać jasno, że geny umożli­
wiają powstawanie białek bioaktywnych. Z wielkim 
prawdopodobieństwem można wyrazić przekonanie, 
że geny  są zaczynam i, zdolnymi do wytwarzania 
bioaktywnych ciał białkowych.

Na wstępie ppwiedzieliśmy, że jedną z najbar­
dziej znamiennych cecb żywych ustrojów jest ich 
zdolność przyswajania i rozmnażania. Jeżeli tak  jest, 
to powinno się okazać, że białka bioaktywne zdolne 
są do rozmnażania, co by wyjaśniło ich sposób 
powstawania, przynajmniej z gruba. Zapytujemy więc, 
czy białka bioaktywne mogą się rozmnażać, czy nie?

Badania ostatnich dziesięcioleci pozwalają nam 
z zupełną pewnością twierdząco odpowiedzieć na to 
pytanie. Rozmnażanie się ciał białkowych udowod­
niono po raz pierwszy w odniesieniu do zarazków 
przesączalnych. Oto, jak powszechnie wiadomo, 
istnieją liczne choroby powodowane drobnoustrojami 
mniejszymi od bakterii. Oddawna znana była cho­

roba mozaikowa liści tytoniu. W r. 1892 Iwanowski 
udowodnił, że sok chorych roślin nie traci swej za- 
kaźności po przepuszczeniu przez świece Chamber- 
landa. Było to w epoce, którą można nazwać pastę® 
rowską. Coraz to mnożyły się wówczas odkrycia 
zarazków powodujących choroby. Wydawało się też 
jasne, że mamy do czynienia, w soku chorych rośli® 
z bardzo drobnymi zarazkami, które przechodzą 
przez pory porcelanowe. Tak rzecz pozostała aż do 
chwili, gdy chemicy zabrali się do badania tego za­
gadnienia.

Bieg myśli chemików można przedstawić w ten 
sposób, że z badań nad przechodzeniem ciał biał­
kowych przez sączki porcelanowe okazało się, że 
nie wszystkie ciała białkowe przenikają ich pory. 
Można więc było zapytać, co to za zarazki, które 
drobniejsze są jeszcze od niektórych cząsteczek biał­
kowych. Rozpoczęło się wówczas stosowanie metod 
chemicznych do zarazków przesączalnych. Pierwsze 
próby wykazały, że z soku roślin chorych pod dzia­
łaniem siarczanu amonowego wysala się białko, które 
pozostaje na sączku. Białko to posiada bardzo silne 
działanie zakaźne. Przypuszczano początkowo, że 
mamy tu do czynienia z adsorbcją czynnika zakaźnego 
na wytrąconym przez wysolenie białku. Myśl che­
mików zdążała tu  więc tą samą drogą, co w czasach 
znacznie wcześniejszych, podczas badań nad zaczy­
nami. I  tam początkowo przypuszczano, że zaczyn 
ulega adsorbcji na wytrąconym białku zanim prze­
konano się, że właśnie samo białko jest poszukiwa­
nym zaczynem.

Probierzem czystości związku chemicznego jest 
jego zdolność do krystalizacji. Postarano się więc
0 wykrystalizowanie białka uzyskanego wysolenie® 
siarczanem amonowym z soku roślin chorych na cho­
robę mozaikową. Udało się to nadspodziewanie łatwo. 
Białko, o którym mowa, można wielokrotnie wysalać
1 rozpuszczać, po czym wielokrotnie przekrystali- 
zować a nie traci ono bynajmniej swej zakaźności, 
która właśnie wzrasta w miarę oczyszczania prze­
tworu. Przy pomocy środkówchemicznych i fizycznych 
udowodniono, że ciało białkowe otrzymane w ten 
sposób jest zupełnie jednolite. Jednym ze stosowanych 
w tym względzie sposobów jest obecnie wirowanie 
przy pomocy ultra wirówki Swedberga. Jednolita 
szybkość opadania cząsteczek białka w sztuczny® 
polu ciążenia dowodzi, że ciężar cząsteczek zawartych 
w badanym płynie jest jednakowy. Udowodniono 
też ponad wszelką wątpliwość, że wykrystalizowane 
białko je s t  czynnikiem zakaźnym.

Powstało odrazu pytanie, czy białko to jest 
związkiem chemicznym, czy. też żywym ustroje®- 
Nie ma chemika, który by wątpił, że jest to jednostka 
chemiczna. Zdaje się, że i pomiędzy biologami nie 
znajdzie się wielu takich, którzy by zarazkowi ten® 
odmówić chcieli własności żywego ustroju. Że są 
to żywe jednostki, jest jasne dlatego, że są one zdolne 
do przyswajania i rozmnażania. Maleńka ilość białka 
krystalicznego rozprowadzona w postaci roztworu 
na liść zdrowej rośliny tytoniu ulega milion krotnemu 
pomnożeniu w ciągu czterech dni, tak pod względe® 
masy, jak i liczby cząsteczek. Zarazek jest bardzo 
wybiórczy. Może pasożytować jedynie na liściach 
danego gatunku.



Ponieważ zarazki widzialne udało się hodować na 
•sztucznych pożywkach, więc starano się również
0 hodowanie zarazka choroby mozaikowej tytoniu. 
Wielokrotne i różnorakie próby w tym względzie 
% odniesieniu do różnych zarazków przesączalnych 
me powiodły się i raczej doprowadziły do przekonania 
ze zarazki przesączalne nie dają się inaczej hodować, 
jak w zarodzi komórek. Pewne wiadomości dotyczące 
budowy ciał białkowych zdają się nam tłómaczyć, 
dlaczego sprawa przedstawia się w ten sposób.

Mianowicie cząsteczka białka posiada w zasa­
dzie niteczkową budowę i jakby periodyczny cha­
rakter. Na cząsteczki białka składają się, jak 
wiadomo, aminokwasy, których jest dwadzieścia kilka 
rodzajów. Aminokwasy w cząsteczce białka ułożone

w bardzo długi łańcuch, będąc ze sobą połączone 
Przy pomocy wiązań peptydowych. Kolejność cząste­
czek aminokwasowych w łańcuchu polipeptydowym 
Jest ściśle określona. Mianowicie aminokwasy tworzą 
mniejsze i większe zespoły, swoiste dla danego ro­
dzą jir białka, które powtarzają się w łańcuszkowej 
budowie periodycznie. Te periodyczne układy amino- 
kwasowe stanowią coś w rodzaju komórek krysta­
licznych w budowie niteczki białkowej i z pewnością 
% tym czynnikiem, który nadaje białku jego zna­
mienne cechy, a między innymi zdolność do krystali­
zowania, nieoczekiwaną dla tak wielkich, jak białka, 
cząsteczek chemicznych.

Otóż zaczyny zawarte w tkankach roślin potrafią 
syntetycznie wytworzyć aminokwasy, które są po­
trzebne do budowy ich własnych cząsteczek. Ustroje 
zwierzęce pobierają białko roślinne, trawią je, uzysku­
jąc różne aminokwasy, a potem układając je we włas­
nych cząsteczkach białkowych, lub spalając, jeśli 
nie dają się pomieścić w układach krystalicznych 
białka ustrojowego. Pasożytniczy ustrój zarazków 
Przesączalnych nie posiada możności trawienia. Musi 
°drazu w środowisku otrzymać gotowe układy swoiste, 
które mógłby bezpośrednio, albo tylko po nieznacznej 
przemianie włączyć do własnej budowy. Tym tłóma- 
°zyłoby się nie tylko to, że — nie znając układów 
swoistych — nie umiemy dać odpowiedniego sztucz­
nego podłoża dla hodowania białka zakaźnego, ale 
także swoistość takich ustrojów w stosunku do swych 
gospodarzy. Dany zarazek pasożytuje tylko w jednym: 
gatunku (najczęściej) roślin i zwierząt. Przeważnie 
nawet spokrewnione gatunki nie mogą być podłożem 
rozwoju zarazka, nie posiadając, widocznie, w plazmie 
swoistych grup peptydowych. Takie zapatrywanie 
tłómaczyć może również fakt niesłychanie szybkiego 
przyrostu masy i rozmnażania białka zakaźnego 
Wyrażającego się milionkrotnym przyrostem w ciągu 
czterech dni. Roślina dla własnych potrzeb synte­
tyzuje większe układy aminokwasowe, które bez 
Wielkiego kłopotu pasożyt poprostu włącza do włas­
nego układu krystalicznego cząsteczek białkowych, 
zapewne tylko po nieznacznej przeróbce.

Powyższe dane odnoszą się głównie do zarazka 
przesączalnego choroby mozaikowej tytoniu. Obok 
tego zarazka wykryto jednak bardzo liczne inne. 
Już przed wojną liczba znanych zarazków przesączal- 
hych była większą, niż liczba znanych widzialnych 
bakterii. Liczne z tych zarazków zdołano wyosobnić
1 otrzymać w postaci krystalicznej. Wykazano przy

tym, że każdy zarazek przesączalny, powodujący 
pewne schorzenia u danej rośliny, zwierzęcia lub 
bakterii, posiada tylko sobie właściwe cechy che­
miczne i fizykochemiczne.

Wśród wielu zarazków przesączalnych rozróżnić 
można pewne pokrewne między sobą grupy, powo­
dujące podobne schorzenia i czasem wykazujące 
i chemiczne podobieństwo. Badacze tych spraw mogli 
być niekiedy świadkami powstawania nowych szcze­
pów zarazków przesączalnych. Mianowicie w roślinach 
zakażonych czystym krystalicznym białkiem, obok 
rozmnażających się typowych zarazków, pojawia się 
spontanicznie jeszcze inny rodzaj białka zakaźnego. 
To białko udaje się oddzielić i otrzymać także w czys­
tej, krystalicznej postaci, przy czym okazuje się, 
że wywołuje ono odmienne schorzenie i posiada 
odmienne własności fizyczne i chemiczne. Ponieważ 
pojawienie się takich szczepów nie da się przewi­
dzieć, występując nagle, pozornie bez oddziaływania 
czynników świata zewnętrznego, więc uważa się te 
sprawy za coś analogicznego do mutacji w genach.

I  znowuż pod tym względem najlepiej zbadane 
są zarazki spokrewnione z białkiem zakaźnym cho­
roby mozaikowej tytoniu. Przyczyną tego jest sto­
sunkowa łatwość badania. Chodzi o to, że dla skutecz­
nego badania potrzebne są dwie rzeczy: możność 
otrzymania zarazka w dostatecznej ilości oraz dość 
czuła próba biologiczna. Otóż pierwszy warunek speł­
niony jest dlatego, że rośliny tytoniu dają się masowo 
hodować i w warunkach amerykańskich można było 
otrzymać całe tony liści i wycisnąć z nich sok w stanie 
zamrożonym, aby z tego ostatniego uzyskać znaczną 
ilość białka zakaźnego. Próba biologiczna polega 
na zwilżeniu badanym roztworem liścia zdrowej roś­
liny. Próba ta  daje możność także ilościowego ozna­
czenia zarazka. Mianowicie okazało się, że przy zaka­
żeniu bardziej stężonymi roztworami powstaje od- 
razu typowa mozaikowa plamistość. Natomiast jeżeli 
ilość zarazka w badanym płynie jest mała, wówczas 
powstają początkowo tylko punktowate zmiany na 
liściach, przy czym, liczba punktów jest w pewnym 
stopniu zależna od stężenia białka zakaźnego. Prawdo­
podobnie pojedyncze cząsteczki zarazka albo ich 
układy powodują miejscowe zmiany, które dopiero 
potem rozprzestrzeniają się na resztę liści rośliny.

Wśród różnych typów zarazków należących do 
jednej rodziny i powodujących podobne, choć nie 
równoznaczne schorzenia, można wyróżnić cały szereg 
szczepów o różnym stopniu zakaźności. Gdy jeden 
doprowadza roślinę w krótkim czasie do śmierci, 
inne mogą pasożytować dłużej, jeszcze inne powodują 
tylko łagodne schorzenia. Są wreszcie i takie, które 
powodują przejawy patologiczne nie zawsze, a tylko 
w pewnych okresach, żyjąc zresztą w tkankach 
rośliny jako saprofity. Badając choroby ziemniaków 
spowodowane zarazkami przesączalnymi, wyrażono 
przekonanie, że nie ma na świecie ziemniaka, który by 
nie zawierał szczepów zarazka białka zakaźnego. 
Trzeba wobec tego przyjść do wniosku, że w świecie 
żywym, obok przedstawicieli w postaci komórek 
i wielokomórkowych ustrojów, znajdujemy jeszcze 
jednostki w postaci żywych cząsteczek białka. Obec­
ność takich „ustrojów" jesteśmy w możności stwier­
dzić jedynie wówczas, gdy powodują one schorzenia



zwierząt i roślin. Czy i ile istnieje takich, które są 
wyłącznie saprofitami, albo może są wogóle nieza­
leżne od pozostałego świata organicznego, tego nie 
wiemy. Domyślać się jednak trzeba istnienia i takich 
żywych jednostek.

Takie doświadczenia wykazały bezsprzecznie, że 
ciała białkowe .mogą się rozmnażać. Ale ostatnie lata 
umożliwiły dowiedzenie, że rozmnażają się również 
zaczyny. Najbardziej pod tym względem pewne 
są wyniki otrzymane przez Lindegrena i Spiegel- 
mana. Badacze ci zajmowali się sprawą zależności 
powstawania zaczynów w komórkach drożdżowych 
zależnie od obecności różnych genów w ich chromo­
somach. Okazało się, zresztą już z poprzednich 
badań, że do powstania każdego z zaczynów wyma­
gana jest obecność pewnego, dla niego swoist.go, 
genu. Wspomniani badacze zajmowali się powsta­
waniem melibiozymazy, która przetwarza dwucukier 
melibiozę. Okazuje się, że powstanie tego zaczynu 
zależy od pewnego genu, co jednak rozumieć trzeba 
w sposób szczególny. Mianowicie, jeżeli drożdżaki
0 prawidłowym układzie genów w chromosomach 
znajdują się w środowisku, w którym obecna jest 
melibioza, wówczas ilość zaczynu wzrasta. Jeżeli 
melibiozę usunąć z pożywki, to ilość zaczynu maleje
1 wreszcie znika całkowicie. Zniknięcie to jest jednak 
o d w raca ln e , gdyż o ile w otoczeniu pojawi się 
dwucukier, zymaza pojawia się także natychmiast. 
Z takich normalnych szczepów drożdży daje się otrzy­
mać, przez odpowiednie krzyżowanie, takie jednostki, 
które nie posiadają genu koniecznego do powstania 
melibiozymazy, ale które w swej plazmie posiadają 
jeszcze zaczyn. Takie komórki, umieszczone w środo­
wisku zawierającym melibiozę, wytwarzają odnośny 
zaczyn bez ograniczenia, i to przez nieograniczoną 
liczbę pokoleń. Jeżeli jednak szczep taki nie otrzyma 
do przeróbki wspomnianego dwucukru, zaczyn za­
nika i ginie wówczas n ie o d w ra ca ln ie , gdyż brak 
genu nie pozwala na jego wytworzenie w komórce. 
Tu mamy więc dowód, że powstanie melibiozymazy 
jest uwarunkowane obecnością odpowiedniego genu, 
ale rozmnażanie samego zaczynu może się odbywać 
w zarodzi komórek także i bez tego genu, aby tylko 
melibioza była obecna. Widocznie zymaza nie tylko 
cukier przerabia, ale jednocześnie coś z niego czer­
pie dla siebie.

Drugi dowód rozmnażania się ciał bioaktywnych 
przytoczony został również w ostatnich czasach 
przez S o n n eb o rn a . Okazuje się mianowicie, że 
w zarodzi pewnych szczepów Paramaecium znajduje 
się jakieś ciało, nazwane „kappa", które po dodaniu 
do wody zatruwa inne szczepy. Przez odpowiednie 
postępowanie można otrzymać wspomniane szczepy 
o normalnej budowie substancji genetycznej, ale 
nie zawierające ciała kappa w plazmie. Wymoczki 
takie nie wytwarzają tego ciała. Jeżeli jednak sub­
stancja kappa zostanie, przy pomocy specjalnego 
sposobu, wszczepiona do plazmy, wówczas dalsze 
pokolenia pierwotniaków zawierają stale ciało to 
w swej protoplazmie. Żaden gen nie może spowodować 
powstania ciała kappa, jeśli go nie ma, ale rozmnaża­
nie się w plazmie zależy od obecności pewnego genu.

Jeszcze jeden dowód rozmnażania się ' zaczynów 
ustrojowych znany jest już z czasów przedwojennych,

mianowicie z badań nad molem Ephestia kuhniella- 
Istnieją mianowicie dwie odmiany mola: dzika, 
ciemno zabarwiona i inna, jasna. Jasnej odmianie 
łatwo nadać zabarwienie ciemne zaszczepieniem 
tkanki odmiany dzikiej larwom odmiany jasnej. 
Wówczas po upływie kilku dni pojawia się znamienne 
zabarwienie ciemne. Zabarwienie to powstaje również 
wtedy, gdy wszczepiona tkanka dzikiej odmiany 
zostanie po 1—2 dniach wycięta. Najbardziej sku­
teczne okazuje się tu  wszczepienie tkanki mózgu, 
jąder, albo jajników. Doświadczenia te wskazują, 
że do przeszczepienia ciała bioaktywnego wystarcza 
niekiedy poprostu dłuższe zetknięcie się tkanek ze 
sobą. Ciała bioaktywne nadające zabarwienie są 
według wszelkiego prawdopodobieństwa zaczynami. 
Muszą one w tkankach larwy ulegać rozmnożeniu 
i przenosić się z tkanki do tkanki. Najciekawszym 
jest to, że w ten sposób zaszczepiona cecha przenosi 
się na następne pokolenia. Zaczyn, nadający ciemne 
zabarwienie, musi się przenosić do komórek rozrod­
czych i wraz z ich plazmą przedostawać się do ustroju 
potomnego.

Na podstawie swych badań L in d e g re n  iS p ie -  
ge lm an  dochodzą do wniosku, że — przynajmniej 
w pewnych wypadkach — zaczyny mnożą się w plaz- 

tn lie, o ile znajdują odpowiednie dla siebie warunki. 
W ich mniemaniu przekazywanie niektórych cech 
dziedzicznych może odbywać się za pośrednictwem 
plazmy. Wydaje się, że geny odgrywają niekiedy 
tylko rolę „bezpieczników". To znaczy, że zaczyny 
rozmnażają się same. Geny jądra potrzebne są do 
odtworzenia zaczynu, ale tylko wówczas, gdy z jakich­
kolwiek powodów danego rodzaju zaczynu w plazmie 
zabraknie.

Powyższe spostrzeżenia świadczą dowodnie o roz­
mnażaniu się zaczynów. Pewne fakty pokrewne znane 
są i z enzymologii zwierząt wyższych, chociaż nie jest 
pewne, czy dadzą się ująć wspólnie ze zjawiskami 
powyżej opisanymi. Mianowicie niektóre proteazy, 
jak trypsyna i pepsyna, wydzielane są w postaci 
tzw. proenzymów i dopiero we wnętrzu przewodu 
trawiennego zostają uczynnione. Zarówno propepsyna, 
jak i protrypsyna zostały otrzymane w czystej pos­
taci, w której mogą być długi czas przechowywane. 
Czynnikiem uczynniającym propepsynę jest zakwa­
szenie środowiska, natomiast protrypsynę uczynnia 
swoisty aktywator wydzielany przez błonę śluzową 
jelit. Otóż uczynnienie może też nastąpić w inny 
sposób, przez dodanie śladów czynnego zaczynu, a więc 
pepsyny wzgl. trypsyny. Zjawisko to nazwane zo­
stało a u to k a ta l iz ą .  Trudno jest powiedzieć, czy 
zjawisko to posiada analogiczne cechy do tego, co 
nazwaliśmy rozmnażaniem się zaczynów.

Trzeba teraz postawić zapytanie, czy z punktu 
widzenia chemii fizycznej istnieją jakieś podstawy 
pozwalające zrozumieć mnożenie się cząsteczek biał­
kowych. Otóż jesteśmy w możności przewidzieć 
w tym względzie dwa wytłumaczenia, które tu  posta­
ramy się streścić.

Można mianowicie po pierwsze przyjąć za pod­
stawę, że aminokwasy są elementami dipolowymi, to 
znaczy elektrycznie dwubiegunowymi. Aminokwasy 
są ułożone podłużnie w cząsteczce niteczkowej białka. 
To też ich ładunki dodatnie i ujemne umieszczone



są naprzemiennie. Siły elektrostatyczne, będące wy­
nikiem obecności tych ładunków, grąją znaczną rolę 
przy zespalaniu się aminokwasów. Naprzemienny 
układ ujemnych i dodatnich ładunków wpływa na 
nie osłabiająco, zwłaszcza w środkowych partiach 
łańcucha polipeptydowego. Jednym słowem zespo­
lenia między aminokwasami w środkowych partiach 
cząsteczki są słabsze, niż w partiach końcowych. 
Zespolenia między aminokwasami sąsiednimi zależą 
oczywiście od ich charakteru chemicznego i muszą 
być różnej siły. Ponieważ każdy rodzaj aminokwasu 
powtarza się w łańcuchu peptydowym periodycznie, 
co ściśle określoną liczbę ogniw, więc też istnieć 
muszą miejsca o słabszych wiązaniach, w których 
zapewne dochodzi stosunkowo łatwo do przerwania 
cząsteczki.

Mogłoby to nastąpić w różny sposób. Mianowicie 
albo przez rozpad w środku, albo przez rozszcze­
pienie od razu na większą liczbę mniejszych ele­
mentów polipeptydowych, albo wreszcie przez od­
czepienie jakiejś mniejszej grupy końcowej. We 
wszystkich tych wypadkach wynikiem byłoby po­
wstanie mniejszych elementów, które później mu­
siałyby uzupełniać swą cząsteczkę przyłączeniem 
aminokwasów lub ich grup. Proces takiego przyłącza­
nia odbywałby się według ogólnych zasad krysta­
lizacji, będąc jednocześnie podstawą asymilacji ustro­
jowej.

Drugi sposób powstawania nowych cząsteczek 
białka możnaby nazwać indukcyjnym. Mianowicie 
cząsteczki białkowe mogłyby wpływać na amino­
kwasy znajdujące się w ich sąsiedztwie w taki spo­
sób, że wzdłuż cząsteczki białka powstawałoby uszere­
gowanie aminokwasów w grupy, które by ulegały 
między sobą zespoleniu, po czym oddzieliłyby się 
od macierzystej cząsteczki. Cząsteczka białkowa po­
wodowałaby więc najpierw przestrzenne ustalenie 
pewnych aminokwasów wzdłuż własnej cząsteczki, 
a potem ich zespolenie na analogiczną cząsteczkę 
białka.

Pewne wskazówki co do powstawania ciał biał­
kowych można by prawdopodobnie wysnuć ze spo­
sobu działania zaczynów ustrojowych. Proces powsta­
wania białka pod wpływem zaczynów jest jeszcze 
bardzo słabo poznany. Lepiej jest znany rozkład 
zwany trawieniem. Wiadomo z chemii, że zaczyny 
działają zasadniczo w obu kierunkach tak, że droga 
syntezy i rozkładu jest jednakowa. Otóż przy enzyma­
tycznym , rozkładzie ciał białkowych powstają od- 
razu liczne fragmenty polipeptydowe. Trzeba więc 
wnioskować, że i droga powstawania białka prowadzi 
za pośrednictwem licznych fragmentów. Wniosek ten 
jest jednak ze zrozumiałych względów zupełnie jeszcze 
niepewny.

Powyższe dane o żywych cząsteczkach białko­
wych odnosiły się do zaczynów, będących składo­
wymi częściami komórek, oraz do białka zakaźnego. 
Białka te „żyją" w plazmie komórek, gdzie znajdują 
odpowiednie warunki do budowania własnych cząste­
czek. Potrzebne do tego aminokwasy lub ich ugrupo­
wania powstają u roślin drogą syntezy, a u zwierząt 
dostarczane są z pożywieniem. Wyraziliśmy poprzed­
nio przypuszczenie, że w świecie organicznym mu­
szą się znajdować także i niezależnie żyjące cząsteczki

żywego białka, zapewne syntetyzujące własne cząs­
teczki z wytwarzanych przez się aminokwasów. Być 
może i te cząsteczki, podobnie jak ustroje roślinne 
używają energii słonecznej do swych syntez. Stwier­
dzenie istnienia takich jednostek jest niemożliwe przy 
użyciu dotychczasowych sposobów badania. Niemniej 
zagadnienie to posiada dla nas najwyższe znaczenie, 
ponieważ w nim zapewne leży sprawa pojawienia się 
życia na ziemi.

W każdym razie stajemy obecnie wobec powstawa­
nia nowej nauki, n a u k i o żyw ym  b ia łku . W świe­
cie organicznym znajdują się z jednej strony komórki 
żyjące niezależnie jako jednostki żywe, oraz komórki 
żyjące zespołowo jako ustroje wielokomórkowe. Po­
dobnie też mamy cząsteczki białkowe żyjące nieza­
leżnie oraz takie, które żyją w organizmach komórko­
wych. Powracamy w ten sposób do gemul i bioforów 
dawnych uczonych, w inną tylko przyobleczonych 
formę. Nauka o żywym białku powinna nie tylko 
poznać cechy tych elementarnych jednostek skła­
dowych „żywej materii". Dla zrozumienia istoty 
życia niemniejsze znaczenie posiada poznanie spo­
sobów i przyczyn zespolenia się, różnicowania i orga­
nizacji, które prowadzą do powstania ustrojów ko­
mórkowych z niezależnie żyjących jednostek. A wnio­
ski, które tu  się nasuwają z powyższych wywodów, 
zdają się posiadać niemałe znaczenie dla biologii.

Nasuwa się tu  przede wszystkim z wielką siłą 
sprawa roli jądra i genów w komórce. Mianowicie 
czynnikami spełniającymi wszelkie czynności w ko­
mórce wydają się zaczyny. Jedne z nich przebywają 
w protoplazmie, pełniąc czynności które by można 
nazwać gospodarczymi. Drugie znajdują się w jądrze. 
Jeżeli — zgodnie z obecnie znanymi danymi — geny 
są elementami macierzystymi dla wszelkich zaczynów 
ustrojowych, przy czym same muszą być uważane 
również za swego rodzaju zaczyny, to jądro musimy 
uważać za miejsce przebywania i czynności genów, 
inaczej za miejsce powstawania zaczynów, które na­
zwaliśmy gospodarczymi. Zaczyny te po powstaniu 
w jądrze przenikałyby do plazmy komórkowej, gdzie 
mogłyby się przeistaczać na części strukturalne ko­
mórki albo zajmować się syntezą lub rozkładem 
ciał podłoża plazmy i przygotowywać w ten sposób 
budulec na składniki komórki oraz uzyskiwać energię 
dla różnych jej potrzeb. Jądro byłoby miejscem 
przechowywania genów, miejscem narodzin cząste­
czek zaczynów, a także być może, wylęgarnią, w której 
„młode" elementy polipeptydowe uzupełniałyby swoje 
cząsteczki przed ostateczną przemianą na gotowe 
zaczyny wzgl. proenzymy.

Ten sposób patrzenia rozwiązuje sprawę „domi- 
nancji" genów. Genami „recesywnymi" byłyby takie, 
które — spowodu uszkodzenia czynnikami zewnętrz­
nymi albo jakimiś innymi procesami — nie, są zdolne 
do wytworzenia danej cechy komórki. Dominan- 
eja byłaby uwarunkowana obecnością genu pełno­
wartościowego.

Jak  już poprzednio zaznaczyliśmy cząsteczkę 
białka charakteryzuje obecność pewnych kolejno 
powtarzających się zespołów aminokwasowych, które 
prawdopodobnie należy uważać za komórki w rozu­
mieniu krystalograficznym. Cząsteczki białkowe, 
mimo swej olbrzymiej masy, posiadają bardzo znaczne



skłonności do krystalizowania. Zespalanie się cząste­
czek białkowych w organizmy komórkowe prawdo­
podobnie jest następstwem tej skłonności. Podobnie 
jak liczne proste związki nieorganiczne tworzą kom­
pleksowe kryształy, tak samo i różne rodzaje białka 
mogą się zapewne zespalać w kompleksowe twory, 
powstające pod wpływem analogicznych sił, o ileż 
jednak bardziej skomplikowane.

Te tendencje do zespalania się istnieją także 
i wśród ustrojów komórkowych, prowadząc do pow­
stania wielokomórkowych organizmów. Skłonność ta 
przenosi się skolei także na jednostki wielokomór­
kowe, dzięki czemu powstają kolonie niższych zwie­
rząt. Być może te same czynniki grają zasadniczą 
rolę przy powstawaniu „państw" owadów, a nawet 
państw zwierząt wyższych. Jak  widzimy, liczne prze­
jawy świata żyjącego ujęte zostają z naszego punktu 
widzenia w jedną całość.
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Ostra niedrożność jelit spowodowana 
kamicą żółciową

Z ostrą niedrożnością jelit, spowodowaną zamknię­
ciem światła jelita przez kamień żółciowy, spotykamy 
się stosunkowo bardzo rzadko. Większa część przy­
padków dotyczy kobiet. Wedle Naunyna na 127 
przypadków spotkano ją tylko u 34 mężczyzn. Wiek 
podeszły jest uprzywilejowany: w przypadku Kiela- 
nowskiego chora liczyła 77 lat, w przypadkach Kraj­
nika chore liczyły 68 i 72 la t. Wedle L e ic h te n s te rn a  
3,9% wszystkich przypadków niedrożności, to przy­
padki na tle uwięzgnięcia kamienia żółciowego. 
Wedle K o m m ere lla  i E n g e la  , 0,4—2,1% opero­
wanych przypadków niedrożności, to przypadki spo­
wodowane uwięzgnięciem kamienia żółciowego w je­
licie.

Duże kamienie żółciowe, jakie ze względu ną swą 
wielkość więzgną w jelicie, przedostają się do prze­
wodu pokarmowego z reguły przez przetoki, jakie się 
wytwarzają w toku spraw zapalnych i odleżynowych 
pomiędzy drogami żółciowymi a przewodem pokar­
mowym. Wprawdzie O ouryo isier podaje, że na 36 
przypadków niedrożności jelit wywołanych przez 
kamień żółciowy w 7 przypadkach kamień prze­
dostał się przez przewód żółciowy wspólny, to samo 
mamy w przypadku S chw arkego , to jednak przy­
padki te są niesłychanie rzadkie.

Kamienie żółciowe więzgną w większości przy­
padków w jelicie biodrowym, jego końcowym od­
cinku. L e ic h te n s te rn  sądzi, że światło jelita biodró- 
wego, zwężające się w kierunku kątnićy (w okolicy

zastawki B au h in ieg o  średnica jelita jest o 2/3 mniej­
sza od jelita czczego) oraz krótsza krezka jelita 
biodrowego, to przyczyny uwięzgnięcia kamienia żół­
ciowego. K e u tn e r  nie zgadza się z tym czysto mecha­
nicznym tłumaczeniem. Sądzi bowiem, że o jakimś 
niestosunku między wielkością kamienia a światłem 
jelita w wielu wypadkach nie ma mowy. Z drugiej 
strony, opisano kamienie olbrzymy (K onćalew ski) 
wielkości mandarynki, które odeszły drogą natu­
ralną. L in d n e r  na podstawie swego przypadku do­
chodzi do wniosku, że kamień żółciowy może leżeć 
w uchyłku jelitowym, który albo już istniał albo 
przez kamień został wytworzony. Kamień działa 
w takim przypadku, jak wentyl kulkowy. Przez sil­
niejszą perystaltykę zostaje on wysadzony z ucłiyłku 
i daje objawy niedrożności. Objawy te jednak znikają 
natychmiast, jeśli kamień znajdzie się spowrotem 
w uchyłku. Na poparcie tego tłumaczenia nie ma 
jednak żadnych danych zaobserwowanych na stole 
operacyjnym wzgl. sekcyjnym. C zerny  sądzi, że 
kamień przez swą względnie dużą wagę ściąga daną 
pętlę jelitową wgłąb miednicy małej, przez to powstaje 
zagięcie jelita, uniemożliwiające dalsze posuwanie się 
kamienia. Tłumaczyłoby to przypadki takie, w których 
kamień jest stosunkowo mały, aby ze względu na 
swą wielkość mógł zamknąć światło jelita. Jeśli 
jednak się zważy, że waga pętli wypełnionej treścią 
jelitową jest dużo większa od wagi takiego kamienia, 
to tłumaczenie takie musi odpaść. K ón ig  ^przy- 
puszcza, że kamień żółciowy może wgłobić samą 
śluzówkę jelita w stronę kątnicy i w ten sposób 
zwęzić światło jelita. Potwierdzeń operacyjnych wzgl. 
sekcyjnych w tym kierunku brak. Za mechanicznym 
charakterem niedrożności na tle kamicy żółciowej, 
w niektórych przynajmniej przypadkach, przema­
wiają doświadczenia S aw fen b erg a . Przepychał on 
bowiem kamień o 2,3 cm najmniejszej średnicy przez 
jelita na zwłokach i stwierdził, że kamień utyka 
mniej więcej w połowie przypadków w jelicie cieńkim. 
K o m m ere ll i E n g e l są zdania, że najłatwiej całą 
sprawę wyjaśnić niestosunkiem pomiędzy światłem 
a wielkością kamienia. W przypadkach, w których 
zamknięcie światła jelita jest niezupełne sądzą, że 
silniejsza perystaltyka przepycha od czasu do czasu 
obok kamienia treść jelitową. Do niedrożności zu­
pełnej przychodzi wtedy, gdy osłabnie perystaltyka 
powyżej przeszkody. K e u tn e r  sądzi, że najprostsze 
wytłumaczenie całej tej sprawy otrzymujemy, jeśli 
mając na uwadze teorię miejscowych spastycznych 
skurczów, postawioną przez Kórtego zważymy, że 
bardzo wolne wędrowanie kamienia żółciowego pro­
wadzi do długotrwałych bodźców na dany odcinek 
jelita. Z tego powstaje możliwość sumowania się 
bodźców małych. Jako reakcję otrzymujemy stały 
skurcz mięśni okrężnych, który zatrzymuje kamień 
w danym odcinku jelita. Z uwięzgnięciem komplet­
nym kamienia mamy wedle K e u tn e ra  wtedy do 
czynienia, jeśli perystaltyka powyżej przeszkody uleg­
nie całkowitemu zmęczeniu tak, że nie ma mowy 
o remobilizacji kamienia. Autor ten sądzi dalej, że 
zapatrywanie to, które w zasadzie pochodzi od K ó r­
teg o  i Ł an g eh ein eg o , znajduje coraz więcej po­
twierdzeń w spostrzeżeniach podczas zabiegów opera­
cyjnych. W wielu bowiem przypadkach, w których



operowano Wcześnie, znajdywano kamień umocowany 
Przez skurczoną spastycznie mięśniówkę okrężną je­
lita.

Zdarzają się, choć bardzo rzadko nawroty ńie- 
drożności jelit spowodowanej uwięzgnięciem kamienia 
żółciowego w jelicie. W piśmiennictwie opisano 6 ta ­
kich przypadków. Przy nawrotach kamień żółciowy 
Więzgnie w tym samym miejscu wzgl. w najbliższej 
okolicy.

Anatomopatologicznie znajdujemy w miejscach 
niedługiego stosunkowo uwięzgnięeia kamienia żół­
ciowego zmiany powstające bardzo szybko w obrębie 
ściany jelita, jak wybroczyny, zmiany zapalne w ścia- 
bie oraz naloty na surowicówce jelita. W miejscach, 
W których kamień tkwi dłużej, zmiany te potęgują 
się, dołączają się zmiany odleżynowe, peWnego ro­
dzaju uchyłki w obrębie ściany jelita. W przypad­
kach zaniedbanych spotkać się można z owrzodze- 
biami odleżynowymi, większymi nalotami włókni- 
kowymi na surowicówce jelita, wreszcie z przebi­
ciami ściany jelita do wolnej jamy otrzewnej. 
W przypadku K e u tn e ra  wycięty kawałek pętli ba­
dano drobnowidowo i stwierdzono: ubytki oraz 
wtórne zmiany zapalne w obrębie błony śluzowej 
jelita, które należy uważać za zmiany odleżynowe 
Wywołane przez wędrujący kamień żółciowy.

Co się tyczy rozpoznania, to w większości przy­
padków rozpoznaje się dopiero na stole operacyjnym 
wzgl. sekcyjnym. K om m ere ll i E n g e l podają, że 
z literatury znali 8 przypadków rozpoznanych przed 
zabiegiem operacyjnym. Liczni autorzy podkreślają 
następujące momenty rozpoznawcze. W przypadkach 
ostrej niedrożności jelit na tle uwięzgnięeia kamienia 
żółciowego mamy w wywiadach chorego ataki kolki 
żółciowej. Niejednokrotnie objawy niedrożności po­
wtarzają się. Ten przejściowy przebieg ma być charak­
terystyczny dla niedrożności na tle kamicy żółciowej. 
Ataki te można odróżnić od ataków kolki żółciowej. 
Kamień będący przyczyną takich częstych ataków 
niedrożnościowycb może się wydalić drogą natu­
ralną. Często jednak po paru takich atakach nie­
drożności przychodzi do.niedrożności całkowitej. Pod­
noszony jest także fakt, że badanie rentgenologiczne 
może w przypadkach niejasnych a podejrzanych
0 niedrożność na tle kamicy żółciowej sprawę wy­
świetlić. Badanie bowiem rentgenologiczne daje 
po świeżej perforacji i przejściu kamienia do prze­
wodu pokarmowego obecność gazu w dużych dro­
gach żółciowych. W przypadkach K e u tn e ra  oraz 
K o m m ere lla  i E n g e la , obserwowanych przez 
dłuższy czas, stwierdzono po silnym ataku bólów 
w podżebrzu prawym, obecność gazu w dużych 
drogach żółciowych jako następstwo perforacji dróg 
żółciowych do przewodu pokarmowego i przejścia 
kamienia. Badanie rentgenologiczne daje następnie 
cień kamienia w jelicie cieńkim wzgl. ubytek przy ka­
mieniach bezcieniowych, jeśli podano zawiesinę bary­
tową, j ak to miało miej sce w przypadku K o m m ere lla
1 E n g e la . W przypadku tym nie można było stwier­
dzić gazu w drogach żółciowych po 20 paru dniach, 
podczas powtórnego badania rentgenologicznego. 
Przetoka widocznie zamknęła się już. Przy badaniu 
znaleziono kamień głęboko w miednicy małej. K a­
mień cienia nie dawał a tylko ubytek w wypełnieniu

zawiesiną barytową jelita. Kamień można było Wy­
badać przez powłoki brzuszne pod kontrolą ekranu.

Rozpoznanie jest tedy trudne w przypadkach 
ostrych zwłaszcza, w najlepszym razie bywa tylko 
prawdopodobne.

Waga kamieni żółciowych powodujących ostrą 
niedrożność jelit bywa różna. Największy opisany 
kamień ważył po wysuszeniu 110 g.

W latach 1942, 1943 i 1944 operowałem trzy 
przypadki ostrej niedrożności jelit spowodowanej 
uwięzgnięciem kamienia żółciowego w jelicie biodro­
wym. Wszystkie przypadki dotyczyły kobiet w wieku 
podeszłym. Wszystkie z wynikiem pomyślnym. K a­
mienie wyjąłem przez nacięcie jelita. Co się tyczy 
rozpoznania, to tylko w jednym przypadku chora 
podała w wywiadach kamicę żółciową. W tym też 
przypadku (ostatni z operowanych) przypuszczałem 
niedrożność na tle kamicy. Sprawa jednak miała 
przebieg gwałtowny, trwała zaledwie kilkanaście 
godzin, nie było czasu ani możności na badania do­
datkowe.

Przypadek I. 10. VII. 1942 r. operowałem w Domu 
Zdrowia w Krakowie chorą M. W. 1. 60 z Krakowa, 
emer. nauczycielkę, spowodu ostrej niedrożności 
jelit. Stan chorej bardzo ciężki, niedrożność trwała 
już 4 doby. Brzuch silnie wzdęty, brak stolca i w iat­
rów, stawianie się jelit cienkich, wymioty, tętno 
140/min. Per rectum nihil. W wywiadach nic god­
nego uwagi. Nic w kierunku kamicy żółciowej.

Zabieg operacyjny w uśpieniu mf-f- eyipan. Cięcie 
środkowe dolne. W końcowym odcinku jelita biodro­
wego, w odległości 30 cm od kątnicy, znalazłem 
kamień zamykający światło jelita. Kamień silnie 
i na całej powierzchni obkurczony przez mięśniówkę 
jelita, nie daje się przesunąć. Pętla odprowadzająca 
zapadnięta, cieńka. Pętla doprowadzająca bardzo 
silnie rozdęta aż po zagięcie dwunastniczojelitowe. 
Kamień wydobyłem z łatwością po przecięciu po­
przecznym ściany jelita. Szew jelita, szew powłok. 
Przebieg pooperacyjny powikłany rozejściem się pow­
łok w 8 dni po zabiegu. Powłoki zeszyto powtórnie 
drutem. Rana nieznacznie tylko ropiała. Chora w do­
brym stanie w 3 tygodnie od zabiegu opuściła lecznicę.

Wysuszony kamień wykazał największy obwód: 
13 cm, najmniejszy: 9 cm. Długość kamienia 5 cm. 
Szerokość 3 cm. Kamień o zupełnie gładkiej po­
wierzchni przypominał odlew woreczka żółciowego.

Przypadek II. 17. XI. 1943 r. operowałem w Domu 
Zdrowia w Krakowie chorą H. L. 1. 72 z Krakowa 
spowodu ostrej niedrożności jelit trwającej 4 doby. 
Stan chorej bardzo ciężki. Wymioty, brak stolca 
i wiatrów, brzuch silnie wzdęty. Przez cieńkie po­
włoki brzuszne stwierdza się żywe stawianie się jelit 
cieńkich. Tętno 140/min. Per rectum nihil.

Zabieg operacyjny wykonano w znieczuleniu miej­
scowym nowokainą 1%. Cięcie środkowe dolne. W je­
licie biodrowym, 25 cm od kątnicy, olbrzymi kamień 
zamykający światło jelita. Kamień obknrczony bar­
dzo silnie przez ścianę jelita nie daje się przesunąć. 
Pętla odprowadzająca cieńka, zapadnięta, pętla do­
prowadzająca olbrzymich rozmiarów, z wybroczynami 
w obrębie pierwszych parędziesiąt cm powyżej prze­
szkody. Kamień wydobyto po poprzecznym prze­
cięciu ściany jelita. Szew jelita, szew powłok. Prze­



bieg pooperacyjny bez powikłań. Chorą badałem 
w parę miesięcy po zabiegu spowodu dolegliwości 
ze strony wątroby. Lekka żółtaczka. Przedtem od 
czasu do czasu dolegliwości żołądkowe..

Kamień wysuszony wykazał: największy obwód: 
13 cm, najmniejszy 9,8 cm. Długość kamienia 5 cm, 
szerokość 3 cm. Kamień z kształtu przypominał 
odlew woreczka z tym, że na szczycie wyraźne 
ślady wyszlifowań od kamieni małych..

Przypadek III . 4. VI. 1944 operowałem w Lecz­
nicy na ul. Jasnej 8 w Krakowie chorą St. W. 1. 56 
z Krakowa, spowodu ostrej niedrożności jelit trw a­
jącej kilkanaście godzin. Brzuch silnie wzdęty, brak 
stolca i wiatrów, wymioty, gwałtowne bóle. Tętno 
wolne 80/min. W anamnezie dolegliwości ze strony 
dróg żółciowych. Chora bardzo otyła.

Zabieg operacyjny wykonano w uśpieniu mf +  
evipan. Cięcie środkowe dolne. W jelicie biodrowym, 
35 cm od kątnicy kamień zamykający światło jelita. 
Kamień stosunkowo niewielki, obkurczony bardzo 
silnie przez ścianę jelita tak, że nie udało się go prze­
sunąć. Pętla odprowadzająca cieńka, zapadnięta, 
pętla doprowadzająca silnie rozdęta, bez większych 
zmian. Kamień wydobyto przez poprzeczne przecięcie 
ściany jelita. Szew jelita, szew powłok. Przebieg 
pooperacyjny bez powikłań.

Kamień wysuszony wykazał: obwód największy 
wynosił 9 cm, najmniejszy 8,5 cm. Długość kamienia 
3 cm, szerokość 2,5 cm. Powierzchnia kamienia 
nierówna, wyraźne liczne oszlifowania od innych 
kamieni.

Chciałbym podkreślić fakt następujący: we 
wszystkich trzech przypadkach ściana jelita obkur- 
czała bardzo silnie kamień na całej przestrzeni. 
W przypadku ostatnim, w którym kamień był sto­
sunkowo mały, usadowiony najdalej od kątnicy, 
rzucało się to szczególnie w oczy. Tymbardziej, że 
pętla doprowadzająca była we wszystkich przypad­
kach bardzo silnie rozdęta. Rozdęcie zaczynało się 
ostro od dośrodkowego końca kamienia. Kamienia 
w żadnym przypadku nie udało się ruszyć ani na 
milimetr. Spostrzeżenia te wskazywałyby niewątpli­
wie na skurcze przez wędrujący i utykający kamień. 
Skurcze te niewątpliwie przyspieszają uwięzgnięcie 
kamienia, jak to miało miejsce w przypadku ostatnim.
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L r  m ed . W O JC IE C H  S T A R Z E W SK 1 Sosnow iec

Przetaczanie kruii własnej chorjjch w przy­
padkach pękniętych ciąż pozamacicznych
Z O ddziału  położniczego i chorób  kob iecych  S zp ita la  w D ąbrow ie 
U bezpieczaln i Społecznej w  Sosnow cu. O rd y n a to r oddzia łu : 

d r  m ed . W ojciech  S tarzew sk i.

Warunki wojenne zmuszają często lekarza do 
powrotu do starszych, niejednokrotnie zarzuconych, 
a jednak bardzo wartościowych sposobów leczniczych. 
W niniejszym sprawozdaniu chcę się zająć sposobem 
przetaczania własnej krwi chorych, wydobytej z jamy 
brzusznej, przy pękniętych ciążach pozamacicznych; 
nazwijmy je antotransfuzją. — Niewątpliwie metoda 
ta  miała swoich zwolenników, jak Bum m , Bub- 
sam en, N u rn b e rg e r, v. O e ttin g e n , M enge, Dó- 
d e rle in , H o ffm an n , E n g e lm an n , E ick , Hem- 
pel, B rau n  i inn., jak również przeciwników: v. Ar- 
nim , S to eck e l, O p itz , Z im m erm ann , Schw ei­
tz e r , S c h ra fe r, G rossm ann  i inn. Przeciwnicy 
przyznają wprawdzie wysoką wartość autotransfuzji, 
są jednak zdania, że krew wylana przy pękniętych 
ciążach pozamacicznych może być wskutek działa­
nia czasu mało wartościowa, a  spowodu rozpadu 
i zmian wstecznych, jakim ulegają ciała białkowe, 
nawet szkodliwa. Bezsprzecznie pewna ostrożność 
przy przetaczaniu krwi z jamy brzusznej winna być 
zachowana. Te przypadki pękniętych ciąż pozama­
cicznych, które najczęściej wymagają natychmiasto­
wego przetoczenia, są zwykle świeże i czas, który 
upłynął od pęknięcia ciąży do zabiegu operacyjnego 
nie przekracza czterdziestu ośmiu godzin. Są to 
przeważnie ciąże usadowione w cieśni jajowodu, 
które dają ostre i bardzo gwałtowne krwotoki wew­
nętrzne. Chore dostają się do zakładu w stanie 
bardzo ciężkim, z tętnem prawie lub wogóle nie­
wyczuwalnym na tętnicy promieniowej i tylko na­
tychmiastowy zabieg operacyjny, połączony z na­
tychmiastowym przetoczeniem, może je uratować. — 
Sprawa dostania dawcy krwi, jak również oznaczenia 
grupy często nie są tak proste, jakby się wydawało. 
Chore przywożone są często w nocy, kiedy wyko­
rzystanie dawców z członków rodziny jest prawie nie­
możliwe spowodu braku środków przewozowych 
i dużych odległości, a warunki pieniężne nie pozwa­
lają na zapłacenie dawców zawodowych, których 
obecnie prawie nie ma. Dostanie wzorców do ozna­
czania grupy krwi również nie jest łatwe. Ważnym też 
niewątpliwie pytaniem jest ilość przetoczonej krwi. 
Przy tak dużych bowiem skrwawieniach (często do 
trzech litrów), jak przy pękniętych ciążach poza­
macicznych, zapotrzebowanie krwi jest olbrzymie, 
a z dawcy wydobycie ponad 500 g krwi jest nie­
dopuszczalne. Poza tym krew własna przetoczona 
w dużej ilości jest znacznie lepiej znoszona, jak obca 
i nie daje tak silnych odczynów w postaci dreszczów, 
gorączki, a nawet wstrząsów.

Na oddziale położniczym i chorób kobiecych 
Szpitala Ubezpieczalni Społecznej w Dąbrowie, za­
początkowaliśmy autotransfuzję przy pękniętych 
ciążach pozamacicznych w 1941 r. Zaznaczyć należy, 
że w tych przypadkach posługiwaliśmy się przedtem



tylko i wyłącznie sposobem przetaczania krwi z daw­
ców o odpowiedniej grupie. Do zmiany sposobu 
zmusiły nas warunki wojenne i zupełny brak dawców 
zawodowyeh.

Pierwszy przypadek, w którym zastosowano auto­
transfuzję przedstawiał się następująco: dnia 13-go 
Aerpnia 1-941 r. przywieziono chorą XX L. pr. st. 
chorych 647/1794, lat 29, zamężną. Pierwszą mie­
szczkę miała w 17-ym roku życia, następne prawi­
dłowe, co 4 tygodnie, 4 dni trwające. Przybyła dwa 
Prawidłowe porody, ostatni przed czterema laty. 
'-'Ztery poronienia sztuczne, ostatnie przed trzema 
łatami. Chorób zakaźnych nie przechodziła. Ostatnią 
Miesiączkę miała 18-go czerwca 194.1 r. a  więc mniej 
więcej przed sześciu tygodniami. Dnia 12-ego sierpnia 
1941 r. dostała gwałtownych bólów w dole brzucha, po 
'Aronie prawej, wraz z gwałtownym parciem na stolec 
1 mocz. Bóle przychodziły okresowo i nasilały się 
coraz bardziej, powodując omdlenia. Następnego 
dnia przewieziono ją na oddział ginekologiczny Szpi­
tala Ubezpieczalni Społecznej w Dąbrowie.

Stan chorej bardzo ciężki, półprzytomna, bardzo 
Mada. Tętno na tętnicy promieniowej prawie nie­
wyczuwalne, ledwo policzalne, około 150 uderzeń

minutę. Czynność serca bardzo przyspieszona, 
tony bardzo głuche, szmery nad wszystkimi ujściami. 
Oddech płytki, bardzo przyspieszony. Brzuch wzdęty, 
Jednostajnie wysklepiony, bardzo bolesny na ucisk, 
^tad całą jam ą brzuszną stłumienie, najsilniejsze 
W dolnej części. Duża ilość płynu w wolnej jamie 
brzusznej.

Bez badania wewnętrznego stwierdzono pękniętą 
ciążę pozamaciczną, z bardzo dużym krwotokiem 
Wewnętrznym. Z chorą nie przyjechał nikt z członków 
rodziny, który by mógł dać krew, a żadnego, dawcy 
zawodowego nie mieliśmy pod ręką. Stan chorej 
Wymagał natychmiastowego zabiegu, jak również, 
co było jeszcze ważniejsze, natychmiastowego prze­
toczenia.

Postanowiono natychmiastową operację i z pewną 
Wstrzemięźliwością i niepokojem autotransfuzję. — 
Ho zwykłego instrumentarium, jakie gotuje się do 
zabiegów w tego rodzaju przypadkach, dorzucono 
zWykłą chochlę metalową i parę miseczek nerkowa- 
tych, każda o pojemności 1 litra. Niezależnie od tego 
Wygotowano strzykawkę Botanda. Zabieg operacyjny 
Wykonano w uśpieniu eterowym, które musiano prze­
bywać, spowodu bezdechu chorej, będącej prawie 
cały czas bez tętna. Cięciem środkowym poniżej 
Pępka otwarto jamę brzuszną. Przy otwieraniu jamy 
otrzewnowej zaczęła się wydobywać w dużej ilości 
krew płynna i skrzepy. Po rozszerzeniu cięcia wybrano 
chochlą ponad 1 litr płynnej krwi do miseczek, poza 
tym usunięto dużą ilość skrzepów. Ilość krwi wylanej 
Mo jamy brzusznej wraz ze skrzepami wynosiła 
Ponad 2 litry. Następnie podwiązano i usunięto 
ciężarną trąbkę prawą, przeżartą w pars isthmica. 
%o usunięciu reszty krwi i skrzepów, zaszyto powłoki 
Piętrowo. Stan chorej po zabiegu bardzo ciężki. 
Hrzy stąpi ono natychmiast do autotransfuzji. Po prze­
oczeniu krwi przez poczwórnie złożoną gazę, dodano 
Mo niej 500 cm3 podgrzanego roztworu soli fizjolo­
gicznej, cukier gronowy i środki nasercowe. Ze 
Względu na bardzo niskie ciśnienie, musiano odsłonić

żyłę łokciową, po czym wstrzyknięto do otwartej 
żyły ponad półtora litra płynu, w czym ponad I  litr 
krwi własnej chorej. Mimo bardzo ciężkiego stanu, 
w miarę wstrzykiwania krwi, tętno u chorej zaczęło 
się szybko poprawiać, pod koniec- przetaczania 
spadło na sto uderzeń na minutę i było dobrze 
wyczuwalne na tętnicy p romieuiowej. — Przebieg 
pooperacyjny bez powikłań. Chora zaczęła chodzić 
dnia 24. V I I I 1941 r., a więc jedenastego dnia po za­
biegu operacyjnym, a 26 V III 1941 r., to jest trzy­
nastego dnia po operacji, opuściła szpital w zupełnie 
dobrym stanie.

Przypadek powyżej podany zachęcił nas do stoso­
wania autotransfuzji przy pękniętych ciążach poza­
macicznych, a w miarę zwiększania się ilości przy­
padków leczonych tym sposobem, który dawał 
pierwszorzędne wyniki, zarzuciliśmy w przypadkach 
pękniętych ciąż pozamacicznych heterotransfuzję, 
stosując wyłącznie autotransfuzję, 'uważając ją za 
metodę znacznie prostszą i lepszą. Do tej chwili 
mamy 54 przypadki, leczone z bardzo dobrym 
wynikiem autotransfuzją, które niewątpliwie prze­
konały nas zupełnie o wysokiej wartości tego sposobu.

Dla dokładniejszego zobrazowania i uzasadnienia 
naszego stanowiska, podam parę wybranych, bardzo 
ciężkich przypadków, które przekonywująco przema­
wiają za słusznością naszego postępowania, a w któ­
rych ilość przetocżonej krwi wynosiła conajmniej 
1200 ocm.

1. Dn. 18. V. 42 r. przywieziono chorą XX L. 
pr. st. chorych 465/1689 w stanie bardzo ciężkim, 
prawie bez tętna, z pękniętą lewostronną ciążą trąb- 
kową. Zabieg operacyjny typowy z usunięciem le­
wego jajowodu. W jamie brzusznej bardzo duża ilość 
krwi płynnej i skrzepów. Po przesączeniu uzyskano 
2 litry krwi płynnej, którą wstrzyknięto chorej do­
żylnie. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Chora 
w zupełnie dobrym stanie opuściła szpital dn. 29. V. 
1942 r. a więc w dwanaście dni po zabiegu opera­
cyjnym.

2. Dn. 27. III. 43 r. przywieziono chorą XX 
L. pr. st. chorych 273/1247, w bardzo ciężkim stanie, 
prawie bez tętna, z pękniętą prawostronną, trzy­
miesięczną ciążą trąbkową. Zabieg typowy z usu­
nięciem prawego jajowodu. Po przesączeniu uzy­
skano 1200 ccm krwi płynnej, którą wstrzyknięto 
chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. 
Chora w zupełnie dobrym stanie opuściła szpital 
dn. 8. IV. 43 r. a więc jedenastego dnia po zabiegu 
operacyjnym.

3. Dn. 31. III . 43 r. przywieziono chorą XX 
L. pf. st. chorych 283/1304. w stanie bardzo ciężkim 
z pękniętą lewostronną ciążą jajowodową. Zabieg 
typowy z usunięciem lewego jajowodu. Po przesą­
czeniu uzyskano 1200 ccm krwi płynnej, którą 
wstrzyknięto chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny 
bez powikłań. Dn. 10 IV 43 r. opuściła chora szpital 
w zupełnie dobrym stanie. Czas leczenia po operacji 
wynosił więc tylko 11 dni.

4. Dn. 4. IV. 43 r. przywieziono chorą XX L. pr. 
st. chorych 295/1340. w bardzo ciężkim stanie, z pęk­
niętą lewostronną ciążą trąbkową. Zabieg typowy 
z usunięciem lewego jajowodu. Po przesączeniu uzy­
skano 1500:ccm. krwi płynnej, którą wstrzyknięto



chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. 
Dn. 14. IV. 43 r. a więc jedenastego dnia po zabiegu 
operacyjnym, opuściła chora szpital w zupełnie do­
brym stanie.

5. Dn. 27. X II. 43 r. przywieziono chorą XX 
L. pr. st. chorych 1151/5301 w bardzo ciężkim stanie 
z pękniętą, trzymiesięczną, prawostronną ciążą jajo­
wodową. Tętno chorej prawie niewyczuwalne, około 
160 uderzeń na minutę. Natychmiastowy zabieg 
z usunięciem prawych przydatków. Po przesączeniu 
uzyskano około 2500 ccm krwi płynnej, którą wstrzyk­
nięto chorej, wykonując ze względu na dużą ilość 
krwi obustronne odsłonięcie żyły. Przebieg poopera­
cyjny powikłany ropieniem w powłokach. Chora 
opuściła szpital w zupełnie dobrym stanie dn. 14. I.
1943 r. a więc osiemnastego dnia po zabiegu.

6. Dn. 31. X II. 43 r. przywieziono chorą XX 
L. pr. st. chorych 1160/5357, z lewostronną pękniętą 
ciążą jajowodową. Natychmiastowy zabieg z usunię­
ciem lewego jajowodu. Po przesączeniu uzyskano 
1200 ccm krwi płynnej, którą wstrzyknięto chorej 
dożylnie. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Chora 
w zupełnie dobrym stanie opuściła szpital dn. 10. I.
1944 r. a więc jedenastego dnia po zabiegu opera­
cyjnym.

7. Dn. 7. III . 44 r. przywieziono chorą XX 
pr. st. chorych 346/1683, w ciężkim stanie, z pęk­
niętą prawostronną ciążą jajowodową. Natychmias­
towy zabieg z usunięciem prawego jajowodu. Po 
przesączeniu uzyskano 1700 ccm krwi płynnej, którą 
wstrzyknięto chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny 
bez powikłań. Chora w zupełnie dobrym stanie 
opuściła szpital dn. 20. IV. 44 a więc dwunastego 
dnia po zabiegu operacyjnym.

8. Dn. 8. VII. 44 r. przywieziono chorą XX 
L. pr. st. chorych 529/3025, w ciężkim stanie, z pęk­
niętą prawostronną ciążą jajowodową. Natychmias­
towy zabieg z usunięciem prawych przydatków. Po 
przesączeniu uzyskano 1500 cem krwi płynnej, którą 
wstrzyknięto chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny 
bez powikłań. Chora w zupełnie dobrym stanie 
opuściła szpital dn. 19. VII. 44 r. a więc jedenastego 
dnia po zabiegu.

9. Dn. 20. VII. 45 r. przywieziono chorą XX 
L. pr. st. chorych 555/2458. w bardzo ciężkim stanie 
z pękniętą lewostronną ciążą jajowodową. Natych­
miastowy zabieg z usunięciem lewego jajowodu. Po 
przesączeniu uzyskano 1500 ccm. krwi płynnej, którą 
wstrzyknięto chorej dożylnie. Przebieg pooperacyjny 
bez powikłań. Chora w zupełnie dobrym stanie 
opuściła szpital dn. 1. V III. 45 r. a więc jedenastego 
dnia po zabiegu operacyjnym.

Powyżej podane przypadki przemawiają bez­
względnie za słusznością naszego postępowania. Po­
dałem oczywiście tylko przypadki wyjątkowo ciężkie, 
gdzie skrwawienie sięgało nawet do czterech litrów, 
a ilość przetoczonej krwi wynosiła conajmniej 
1200 ccm. Nie ulega żadnej wątpliwości, że chore te 
bez przetoczenia musiałyby ulec zagładzie. U żadnej 
nie stwierdzono po antotransfuzji poważniejszych 
powikłań w postaci skrzepu, zawału lub zakażenia, 
a czas leczenia pooperacyjnego wynosił między jede­
naście a osiemnaście dni. Jak  już wyżej wspomniano, 
nie spostrzegamy po przetoczeniu krwi własnej prawie

żadnego odczynu, w postaci dreszczu, podwyższeni® 
ciepłoty lub wstrząsu, co zdarza się niejednokrotni6 
przy używaniu krwi obcej tej samej grupy. Najważniej­
szym czynnikiem, przemawiającym za stosowaniem 
antotransfuzji, jest ilość przetoczonej krwi, która 
może sięgać nawet do dwóch i pół litra, jak teg° 
dowodzi piąty przypadek. Żaden ustrój nie zniósłby 
tej ilości obcej krwi, a na uzyskanie tej ilości krwi 
potrzebaby było około pięciu dawców.

Przy skrwawieniach odgrywają rolę dwa zasadni' 
cze czynniki: pierwsze to jest u trata  zdolnych do 
przenoszenia tlenu krwinek czerwonych, drugie utrata 
surowicy. Przy pękniętych ciążach pozamacicznych) 
które przebiegają z bardzo dużymi krwotokami we­
wnętrznymi, chodzi przeważnie o ciąże usadowione 
w cieśni jajowodu z następowym jego przeżarciem- 
Spowodn gwałtownych objawów chore te są operowane 
zwykle w niedługi czas po pęknięciu, tak że krew wy- 
lana do jamy brzusznej nie ulega zwykłe większym 
zmianom wstecznym, a krwinki zachowują zdolność 
utleniania. Poza tym jest ona jałowa. Krew taka 
może więc być użyta bez żadnej obawy, a jako kreV 
własna znoszona jest w dużej ilości znacznie lepiej 
od krwi obcej.

Przypadki skrwawienia przy ciążach pozamacicz­
nych są bodajże jedynymi w chirurgii, gdzie kreY 
wylana, może być użyta spowrotem dla chorego? 
ze względu na swoją jałowość.

Niesłychanie proste postępowanie i szybkość, 
z jaką można wykonać autotransfuzję przemawiaj® 
też bezwzględnie za stosowaniem tego sposobu.

Technikę jej podaję poniżej.
Po otwarciu jamy brzusznej wybiera się kreV 

chochlą do wygotowanych miseczek, gotowanych 
wraz z narzędziami; resztę krwi można wybrać z® 
pomocą chust laparotomijnych, wyciskając je z za­
wartej krwi. Następnie przesącza się krew przez 
poczwórnie złożoną gazę, najlepiej chustę laparo- 
tomijną, do wygotowanego naczynia, stojącego n® 
stole z narzędziami, uwalniając ją od skrzepów. Tak 
uzyskaną krew ogrzewa się dodając do niej około 
550 ccm podgrzanego roztworu soli fizjologicznej- 
Zależnie od stanu chorej można do niej dodać cukier 
gronowy, przetwory wapniowe, leki nasercowe i inne 
środki lecznicze.

Samo przetaczanie krwi jest bardzo proste, z6 
względu na to, że krew taka nie krzepnie. Można j® 
wstrzykiwać chorej dożylnie zwykłymi strzykaw­
kami, lub po wlaniu do cylindra szklannego, z wężem 
gumowym zakończonym igłą, wlewać dożylnie pod 
własnym ciśnieniem płynu. Najodpowiedniejsz® 
jednak do wykonania autotransfuzji jest strzykawk® 
Rotanda. — Często zmuszeni jesteśmy ze względ® 
na bardzo niskie ciśnienie i zapadnięcie żył, wykona0 
u chorych odsłonięcie żył.

W okresie tym, kiedy zaczęliśmy stosować auto­
transfuzję, aż do dnia dzisiejszego było operowanych 
na naszym oddziele 121 chorych spowodu ciąż/ 
pozamacicznej. U 54-ch chorych wykonano auto­
transfuzję, w ilości od 300—2500 ccm krwi. Wynik® 
z tego, że prawie co druga chora dostawała kreY 
własną dożylnie. — W miarę przekonywania się do 
autotransfuzji, zaczęto przetaczać krew też przy 
mniejszych skrwawieniach, wychodząc z założenia?



Ze utrata krwi nie jest obojętna dla ustroju, a krew 
zbyt kosztowna, aby ją marnować. — Niewątpliwie 
Przebiegi pooperacyjne u chorych, które dostały 
Mew, były znacznie lepsze, a czas leczenia poopera- 
°yjnego znacznie krótszy.

Pewna ilość chorych operowana była przed pęk- 
Nięciem ciąży pozamacicznej, rozpoznanej badaniem 
ginekologicznym i próbą Friedmana; nie było więc 
N nich wylewu krwawego.

Inne, u których nie wykonano autotransfuzji, to 
Przypadki z abortus tubarius, gdzie wylewy krwawe 
Następują wolno, nawarstwiają się, wytwarzając dużą 
/ ś ć  skrzepów w postaci haematocoele retrouterina.

przypadkach tych wytwarza się duża ilość skrze­
pów, z małą ilością krwi płynnej. Ze względu na to, 
że krew taka jest naprawdę zmieniona, nie nadaje 
8ię ona do przetaczania. — Wśród przypadków, w któ­
rych' wykonano przetaczanie krwi własnej stwier­
dzono dwa razy pękniętą ciążę śródmiąższową.

' Z ogólnej liczby 121 przypadków operowanych 
8powodu ciąży pozamacicznej straciliśmy tylko dwie 
"horę.

Jedną przywieziono w stanie beznadziejnym, 
z pękniętą prawostronną ciążą jajowodową, tak sil- 
Nie skrwawioną, że po podwiązaniu pękniętego jajo­
wodu, aby zyskać na czasie, zaczęto przy otwartej 
jamie brzusznej przetaczanie krwi. Niestety stan 
chorej był tak ciężki, że chora ta  zmarła przed 
Ukończeniem zabiegu.

Drugi przypadek, to chora, która operowana 
była spowodu pękniętej ciąży jajowodowej i u której 
Wykonano autotransfuzję w ilości 1250 ccm krwi. 
Zmarła ona ósmego dnia po zabiegu operacyjnym, 
Spowodu ogólnego zapalenia otrzewnej. W czasie 
zabiegu stwierdzono świeże zmiany zapalne przy­
datków, punktem więc wyjścia zapalenia otrzewnej 
były zmienione zapalnie przydatki. Przyczyny zgonu 
kie można więc w żadnym razie odnieść do auto­
transfuzji.

Z powikłań pooperacyjnych wystąpiły tylko 
W trzech przypadkach ropnie w powłokach brzusz- 
kych. — Przebiegi pooperacyjne nie były natomiast 
W żadnym przypadku powikłane skrzepem, zawałem, 
zakażeniem lub zapaleniem płuc, których możnaby 
8ię obawiać przy przetaczaniu krwi.

Streszczając nasze doświadczenie ze stosowa- 
Riem autotransfuzji przy pękniętych ciążach poza­
macicznych, dochodzimy do wniosku, że jest to 
metoda lecznicza bardzo wartościowa i prawie 
bezkonkurencyjna, ze względu na swoje wyniki, nie­
słychanie prosty sposób postępowania i szybkość, 
z jaką ją można wykonać. W przypadkach zaś, 
gdzie nie ma się dawców krwi natychmiast pod. 
ręką, jedyną, która może ocalić chorą.

W A R U N K I P R E N U M E R A T Y :
kwartalnie zł 240—dla prenumeratorów zwyczajnych, 

„ zł 180 ,, zbiorowych,
członków Krak. T-wa Lekarskiego oraz dla prenu­
meratorów wpłacających najmniej zł 500 na „Wzno­

wienie Przeglądu Lekarskiego” . 
P re n u m e ra tę  n a leż y  u iszc z ać  z g ó ry .

W zajem ny stosunek patogenetyczny sch o­
rzeń układu kostnego i krw iotw órczego  

u św ietle  badań b io p ty czn y ch 1)
(Z K lin ik i C horób W ew n ę trzn y ch  U niw . Jag ie ll .

D y re k to r : P ro f . D r T . T em pka).

Zażyciowe badania zapoczątkowane w zakresie 
chorób krwi rozprzestrzeniają się coraz bardziej 
i zazębiają o każdą prawie dziedzinę nauk lekar­
skich. Syntetyzując w niniejszym wykładzie dotych­
czasowe zdobycze badań bioptycznych w zakresie cho­
rób kośćca, przedstawię szereg zespołów chorobowych 
cechujących się wspólnymi znamionami klinicznymi, 
jak bóle w kościach, rozrzedzenia istoty kostnej, 
łamliwość kości. Jakżeż często mamy do czynienia 
z chorymi skarżącymi się na dolegliwości ze strony 
układu kostnego, którzy nie domyślają się nawet, 
że istotna przyczyna cierpienia tkwi nie w tkance 
kostnej, lecz w jej najbliższym sąsiedztwie-—to jest 
szpiku. Nie ma w tym nic dziwnego, skoro uwzględni 
się podobną symptomatologię schorzeń układów 
kostnego i krwiotwórczego, zwłaszcza we wczesnych 
okresach choroby. Badanie promieniami rentge­
nowskimi wykrywa subtelne nieraz zmiany w istocie 
kostnej, nie zawsze jednak wyjaśnia ich naturę. 
Nawet bardzo doświadczony rentgenolog nie jest 
często w stanie określić przyczyny rozrzedzenia czy 
też odwapnienia w istocie kostnej, na podstawie 
samego tylko zdjęcia, zwłaszcza że szereg rozmai­
tych stanów chorobowych wywołać może bardzo 
podobne do siebie zmiany w obrazie rentgenowskim. 
Dlatego wielce pomocnym jest sposób zażyciowego 
wniknięcia w schorzałe miejsca celem uzyskania 
strzępka zmienionej chorobowo tkanki dla prze­
prowadzenia hematologicznych badąń. Badania te 
stanowią, jak zobaczymy, cenną pomoc w rozpozna­
waniu schorzeń tak krwi, jak i kości.

Tematem dzisiejszego wykładu jest przedstawienie 
zagadnienia patogenezy zmian szkieletowych w prze­
biegu schorzeń krwi oraz zmian w układzie krwio­
twórczym w następstwie pierwotnych schorzeń kości. 
Wywody moje będą poparte myelogramami otrzy­
mywanymi przez nakłucie bądź szpiku mostka bądź 
też schorzałego miejsca szkieletu, w rozmaitych 
stanach chorobowych tak tkanki kostnej, jak i szpiku.

1. S to su n e k  czynnego  szp ik u  ja k o  n a rz ą d u  
k rw io tw ó rczeg o  do tk a n k i  k o s tn e j.

Bezpośrednie anatom, sąsiedztwo szpiku i kości 
oraz ścisły genetyczny związek komórek szpikowych 
i kościotwórczyeh powoduje, że sprawy chorobowe 
toczące się w jednej tkance odbić się mogą w tkance 
sąsiedniej. Jest też rzeczą dowiedzioną, że krwio­
twórcze utkanie szpikowe ma wybitny wpływ na 
anatomiczną strukturę kości. Wpływ ten uzasadniony 
jest od wieku i od osobniczych właściwości ustroju 
i od istoty samego schorzenia.

l ) w g o d czy tu  w ygłoszonego n a  posiedzen iu  K ra k . T -w a 
L ek . d n ia  31. X . 1945 r .



Pomimo to, iż wiemy, że cały szereg schorzeń 
układu kostnego uwarunkowany jest chorobowymi 
względnie wyrównawczymi odczynami układu krwio­
twórczego, piśmiennictwo z tego zakresu jest bardzo 
skąpe. Pierwsze zmianki znajdujemy u N aegelego, 
który w osteomałacji spostrzegał zwiększenie war­
tości hemoglobiny i ciałek czerwonych. Na podstawie 
tych spostrzeżeń słusznie wnioskował, że przerost 
tkanki krwiotwórczej powodujzemiękczenie kości.

Podobnie jak on ujmuje szereg współczesnych 
autorów patogenezę zmian rozmiękczynowych spoty­
kanych zwłaszcza w młodzieńczym szkielecie w prze­
biegu schorzeń, jak hemolityczna żółtaczka, asiderozy 
itp., w których to cierpieniach przychodzi do wy­
bitnie zwiększonej czynności układów szpikowych 
zwłaszcza układu czerwonokrwinkowego.

Szczególną miękkość kości stwierdziłem, badając 
szpik ciężarnych w rozmaitych miesiącach ciąży. 
Spostrzegłem wówczas nadzwyczajną łatwość na­
kłuwania kości mostka dzięki jego wybitnej mięk­
kości. Mielogramy ciężarnych wykazywały olbrzymią 
nadczynność wszystkich układów krwiotwórczych 
przypominającą czasami odnowę promegaloblas- 
tyczną a nieraz nawet przekształcenie białaczkowe.

Zjawisko to — potwierdzone zresztą przez szereg 
innych autorów —■ tłumaczy fizjologiczną osteoporozę 
istniejącą w ciąży i wyjaśnia spostrzeganą przez nas 
uderzającą łatwość nakłuwania kości. M arkoff prze­
prowadza systematyczne badania nad osteomalacją 
ciężarnych, odrzuca szereg dawnych teorii hormonal­
nych, witaminowych itp. uważając, że przyczyną roz­
miękczenia kości jest niszczenie tkanki kostnej przez 
chorobowy przerost szpiku. Wprowadził on pojęcie 
„osteopathia myelogenes“. Cytuje on przypadki czer­
wienicy, które w pierwszym okresie wykazywały 
— nadczynności szpiku — zwiększoną porowatość 
i zmiękczenie kości a w końcowym okresie wyczer­
pywania się szpiku — osteosklerozę.

O białaczkach szpikowych przebiegających z osteo­
porozą dowiadujemy się z przebrzmiałych doniesień 
H eu ck a  z roku 1879 odświeżonych przez spółkę 
francuskich hematologów z BouchuC em  na czele. 
Opisują oni i dzielą rozmaite typy białaczek, roz­
patrując je z punktu widzenia stosunku układu do 
samej tkanki kostnej, rozróżniając leucemies avec 
osteoporose diffuse, myelome osteomalatigue de Bouchut, 
myeloses osteosclerosantes.

Tych kilka spostrzeżeń, wybranych i przyto­
czonych z kazuistycznych doniesień, pozwala ustalić 
biologiczne zjawisko stale się powtarzające, że szpi­
kowi uadczynnemu i bogatemu w komórki odpowiada 
w kości zanik, ubogiemu zaś w postaciowe składniki, 
wyczerpanemu, zwłókniałemu szpikowi— skleroza.

A więc zjawiska osteoporozy i osteosklerozy 
spostrzegane na płaszczyźnie chorób, w których 
narząd krwiotwórczy bierze udział, związane są ze 
stanem czynnościowym szpiku.

Resumując więc wyniki uzyskanych spostrzeżeń 
odnośnie do wzajemnego stosunku szpiku do kości 
widzimy, że właściwość osteolityczna zjawia się 
równolegle z nadczynnością szpikową. Szpik bogaty 
w komórki zawiera zapewne więcej osteoklastów, 
co ostatecznie doprowadza do osteoporozy. Przeciwnie 
w szpiku włóknistym, posiadającym mało krwio­

twórczych ognisk, łatwiej odkładają się sole wapnia 
a również czynność osteoblastów jest wzmożona. 
Następstwem takiego stanu jest osteoskleroza. Osteo- 
sklerotyczne odczyny w przebiegu chorób krwi należy 
odróżnić od osteosklerozy pierwotnej czyli choroby 
Albers-Schónberga, jakoteż osteosklerozy powstałej 
pod wpływem działania ciał chemicznych, jak fosforu, 
strontu, fluoru, arsenu.

Gdy pierwsze są wyrazem niejako wyrównaw­
czym przerostu tkanki kostnej w miejsce zanika­
jącego szpiku czynnego, to tu  sprawa wygląda wręcz 
przeciwnie. Czynność osteoblastów—komórek kościo- 
twórczych jest tu  wzmożona pierwotnie. Osteoblasty 
odkładają więcej soli wapniowych w samej kości, 
przez co przestrzenie przeznaczone dla szpiku ulegają 
zwężeniu i sam szpik zanika, co w konsekwencji 
doprowadza do niedokrwistości, granulocyto i trombo- 
cytopenii.

Przeciwnie zaś czynność osteoklastów czyli ko­
mórek kościogubnych ulega wydatnemu osłabieniu. 
Nic więc nie staje na przeszkodzie do rozrostu 
istoty kostnej. Kość ta jednak jest mniej wartościowa, 
słaba i krucha spowodu specyficznych krystalicznych 
postaci soli wapiennych. Stąd też do obrazu osteo­
sklerozy należy pozornie paradoksalny objaw wzmo­
żonej łamliwości kości.
I I .B io p ty c z n e  o b ra z y  szp ik u  i zm ian y  ch o ro ­
bow e s z k ie le tu  w sch o rze n ia ch  u k ła d u  c ia łek  
b ia ły c h , u k ła d u  s. ś. o raz  w ra k a c h  kości.

Z grupy schorzeń układu ciałek czerwonych 
zasługują na szczególną uwagę pewne niedokrwistości 
o typie hemolitycznym, którym stale towarzyszą 
uporczywe bóle kości oraz zmiany budowy kości 
widoczne w obrazach rentgenologicznych. Te zmiany 
kostne oraz bóle kostne mogą się w pierwszym okresie 
choroby wysuwać nawet na pierwszy plan. Znamy 
je z kliniki niedokrwistości hemolitycznych typu 
Minkowskiego, dalej z opisów kazuistycznych rzad­
kich postaci, jak choroba Dresbacha czyli niedo­
krwistość owalocytowa, niedokrwistość sierpowatą 
oraz niedokrwistość erytroblastyczna Cooley’a.

Rentgenologicznie przedstawiają się one jako 
rozrzedzenie kości. Najczęściej zajęte są kości czaszki, 
rzadziej kości długie. Zmiany polegają na rozrzedzeniu 
istoty zbitej, czasami znów na rozdęciu jej. Istota 
zbita ulega przez nadmiernie bujający szpik nieraz 
wydatnemu ścieńczeniu a nawet miejscowemu za­
nikowi, co czyni wrażenie, jakoby istota kostna 
„wygryziona była przez mole".

W zakresie kości czaszki przyjść może czasami 
do tak  znacznej poroży i ścieńczenia blaszki zew­
nętrznej, że ta  zanika a w jej miejscu powstają 
prostopadłe ułożone kolce istoty kostnej, co daje 
charakterystyczny obraz rentgenowski. Należy pod­
kreślić, że okostna nigdy nie zostaje wciągnięta 
w proces chorobowy, który również nie zajmuje 
części kostnych przystawowych.

Tego rodzaju zmiany kostne, którym towarzyszą 
bóle kostne mogą w pierwszych okresach choro­
bowych sugerować schorzenie pozaszpikowe. Wów­
czas dopiero okazują się w całej pełni korzyści 
bioptycznych badań, które naprowadzają na właściwe 
rozpoznanie.



Mielogramy tych hemolitycznych niedokrwistości 
Wykazują bardzo znaczną nadczynność układów 
Szpikowych a szczególnie układu erytroblastycznego. 
Układ ten tak  znacznie przerasta w szpiku, że odnosi 
się wrażenie, jakoby ciałka czerwone jądrzaste przy­
taczały  inne układy, spychając je na dalszy plan. 
Czasami dochodzi do tego, że w mielogramie ilość 
e?ytroblastów stanowi 80% i więcej wszystkich 
Postaciowych składników szpiku, zamiast, jak za­
zwyczaj, 20%. Ten nadmierny przerost układu 
ciałek czerwonych jest, jak się zdaje, przyczyną 
zmian w istocie kostnej w myśl przedstawionego 
^  pierwszym ustępie mechanizmu powstawania 
Uszkodzeń kości.

Schorzenia układu ciałek białych, jak białaczki 
Szpikowe również przebiegać mogą ze zmianami 
kostnymi. W jednych przeważa osteomalaeja, jak 
W ..myelose osteomalatiąue typu Bauchut“, w innych 
skleroza, w innych znów rozsiane rozrzedzenia kości. 
Objawy kliniczne zależą tu  często w dużej mierze 
od wieku chorego. Naogól w wieku dziecięcym prze- 
Ważają procesy rozmiękczeniowe. U osobników doj­
rzałych stwardnieniowe. Nie jest to jednak zasadą.

W schorzeniach układu białokrwinkowego zwł. 
U osobników młodych spotyka się nieraz objawy 
odczynowe okostnej czyli periostozę, pod postacią 
biejako płaszcza otaczającego trzon kości długich, 
który urywa się na granicy nasady. W obrazie 
klinicznym wysuwają się na plan pierwszy obrzęki 
1 bóle w kończynach. Oczywiście, że podobne klinicz- 
hie obrazy spotkać można w rozmaitych innych 
stanach chorobowych. Rozpoznawcze wątpliwości 

, W tzw. postaciach ukrytych leukemicznych roz- 
strzyga wówczas nakłucie szpiku, które wyjaśnia 
Sprawę, dając nam obraz przekształcania biało­
krwinkowego szpiku.

W osteosklerotycznycb postaciach białaczek na­
kłucie mostka sprawia duże trudności a nawet 
°zęsto nie udaje się. Należy w tych wypadkach nie 
Poprzestawać na jednorazowym nakłuciu mostka, 
lecz nakłuwać też- i inne kości zawierające czynny 
szpik. Wreszcie należy sposobem-sprzężonych nakłuć 
zbadać zażyciowo wątrobę, śledziónę, i gruczoły 
chłonne, a wówczas udaje się zazwyczaj postawić 
V wątpliwych razach rozpoznanie.

Schorzenia układu siateczkowego stanowią szcze­
gólnie ciekawe i diagnostyćznie wdzięczne pole dzia­
łania. Omówię je w trzech grupach biorąc za pod­
stawę następujący podział układu siateczkowego.

1. schorzenia utkania siateczkowego, w których 
komórki układów plazmatycznego i właściwych 
kom. siateczki ulegają nowotworowemu prze­
rostowi. Tu należą myeloma, sa. Ewinga 
a wzgl. rethothelium sarc.

2. schorzenia polegające na zaburzeniu w gos­
podarce i spichrzaniu lipoidów. Tu należą 
cb. Gauchera, Niemann-Picka, Hand- Schiilłer- 
Christiana.

3. schorzenia, stanowiące ziarnicze odczyny utka­
nia siateczkowego na nieznane czynniki (ziar­
nica złośliwa i choroba Besnier-Boecka).

S arco m a E w in g a  wzgl. reticulosarcoma jest 
1° siatkowiak zbudowany z właściwych komó- 
ruk siateczki zwanych inaczej bistiocytami. Ko­

mórki te rozwijając się w kości, niszczą ją podobnie jak 
myeloma wzgl. nowotwory kości. Do zespołu choro­
bowego sarcoma E w in g a  należy jeszcze zajęcie 
otaczających gruczołów chłonnych, gorączka, bóle 
kostne, wreszcie samoistne złamania. Szczególnie 
ważną jest nadzwyczajna wrażliwość na napromie­
nianie rtg., co z leczniczych względów zasługuje na 
szczególne podkreślenie.

Obrazy rentgenologiczne są często nietypowe. 
Mogą przypominać ostitis infectiosa zwłaszcza, że 
przebieg kliniczny może ze wzgl. na gorączkę i bóle 
sugerować podobne przypuszczenia. W obrazie rtg. 
widzimy rozrzedzenia lub rozpuszczenia istoty kostnej 
z nieznacznym okostnowym odczynem. Reparacyjne 
odczyny ze strony kości przedstawiają się jako 
cebulasto ułożone laseczki kostne.

Ze względu na podobieństwo omawianego scho­
rzenia do ostitis infectiosa zwł. w początkowym 
okresie, ma rozpoznanie olbrzymie znaczenie ze 
względu na wybór właściwego sposobu leczenia. 
Przystępujemy przeto do badania szpiku, które daje 
nam jednoznaczne rozpoznanie. W mielogramie sa. 
Ewinga widzimy, że tu  panują komórki właściwe 
siateczki, niszcząc na wzór nowotworów inne układy 
szpikowe, wrastając w kość i czyniąc w niej roz­
ległe spustoszenia.

Są to duże komórki o typowym jądrze z wyraźnymi 
jąderkami. Mogą posiadać zaródź niebieską, o nie­
regularnych obrysach, postrzępioną, lub też mogą 
przedstawiać się jako luźne jądra pozbawione za- 
rodzi. Często tworzą syncytialne grupy jako wynik 
podziału jądra bez równoczesnego podziału zarodzi. 
Dalej widzimy znamiona wzmożonego rozplemn 
komórek siateczki, jak liczne figury kariokinetyczne, 
to znów komórki dzielące się amitotycznie. Wreszcie 
dopełniają obrazu para-histiocyt-y, które są wynikiem 
zaburzeń rozwojowych komórki zwł. równoległości 
między dojrzewaniem jądra i zarodzi. Niestosunek 
dojrzewania tych dwu składowych komórki jest 
typowym zjawiskiem dla stanów białaczkowycb lub 
nowotworowych, to świadczy o głębokich zmianach 
w procesach życiowych komórki. Stwierdzenie w mie­
logramie przekształcania siateczkowego daje nam 
możność właściwego stosowania leczenia i odpowied­
niego dawkowania napromieniania rentgenologicz­
nego, na które siatkowiaki tego typu są niezmiernie 
wrażliwe.

Drugą podgrupę schorzeń układu siateczkowego 
stanowią zaburzenia gospodarki lipoidowej i spichrza- 
nia lipoidów, której przedstawicielem jest choroba 
G au ch e ra .

Komórki siateczki, przerastając w tym schorzeniu, 
powodują w danym narządzie zanik pełnowartościo­
wej tkanki, co doprowadza do wtórnych objawów,, 
jak bóle, porażenia, samoistne złamania kości.

Rentgenologicznie widać w kościach rozrzedzenia 
okrągłego kształtu, dalej ścieńczenia lub rozdęcia 
kości, przez co przybierają niekiedy typowy kształt 
flaszkowaty. Najczęściej zaatakowane są kości pal­
ców, stóp, dłoni, szczęki dolnej, kości długich, mied­
nicy i czaszki.

W mielogramie widzimy duże komórki o deli­
katnej jakby z jedwabistego papieru sporządzonej 
zarodzi, blado niebiesko zabarwionej. Jądro mają



zazwyczaj brzeżnie ułożone o zbitej chromatynie, 
czasami zawierają jąderko. Komórki te, to zniekształ­
cone przez nagromadzenie w nich produktów prze­
miany lipoidowej komórki siateczki. Inne układy 
krwiotwórcze są zepchnięte na dalszy plan, co w wy­
niku doprowadza do niedokrwistości, granulo i trom- 
bocytopenii.

Trzecia grupa schorzeń układu siateczkowego 
obejmuje jego odczyny na nieznane bliżej czynniki. 
Przedstawicielem tej grupy jest ziarnica złośliwa. 
Ponieważ niekiedy umiejscawia się w układzie kos­
tnym, omawiam ją w tym miejscu. Tkanka ziarnicza 
może się rozrastać w szpiku bez naruszenia istoty 
kostnej albo też wrastać w kość z chorobowo zmie­
nionego otoczenia.

W kościach powstają wówczas ubytki bez od­
czynu odrodczego wzgl. ogniskowe zniszczenia w war­
stwie gąbczastej. Ze względu na umiejscowienie 
spotyka się często kompresyjne załamanie kręgów. 
Ziarnicze zmiany w kościach różnicować należy 
z gruźlicą kości, mięsakiem, przerzutami nowotwo­
rowymi itd. Rozstrzyga wtenczas bioptyczne bada­
nie, które w nowotworowych stanach da typowy 
obraz, charakteryzujący się obecnością komórek 
nowotworowych, co będzie niżej omówione. W ziar­
nicy natomiast znamiona, które na pewno lub też 
z pewnym prawdopodobieństwem pozwalają na posta­
wienie rozpoznania.

W typowym obrazie bioptycznym tkanki ziar- 
niczej widzimy komórki Sternberga, będące wynikiem 
podziału jądra siateczkowej komórki, bez podziału 
zarodzi. Lecz obraz taki należy stosunkowo do rzad­
kości. Z pewnym prawdopodobieństwem można 
rozpoznać ziarnicę na zasadzie obecności znacznego 
polimorfizmu komórkowego, obecności eozynofilów, 
granulocytów, kom. siateczki. Obraz taki stwier­
dzany w limfadenogramie może przemawiać za ziar­
nicą, ale jej nie dowodzi.

R ak i i mięsaki kości pierwotne czy też prze­
rzutowe przebiegać mogą również pod postacią 
któregokolwiek z opisanych wyżej zespołów. Roz­
poznawanie ich przy pomocy histologicznego bada­
nia próbnych wycinków stanowi niewątpliwie cenny 
sposób, o ile sprawa chorobowa nowotworowa toczy 
się w łatwo dostępnych odcinkach ciała. Przewaga 
bioptycznego nakłucia schorzałego miejsca ustroju 
zaznacza się wybitnie, dopiero w stanach, w których 
z topograficznych względów trudniej dotrzeć do nowo­
tworowego guza. Tyle odnośnie do sposobu pobierania 
materiału. Zachodzi teraz pytanie, jaką metodę 
badania dla pobranego materiału wybrać, histolo­
giczną czy też hematologiczną. Na to muszę odpo­
wiedzieć, że obie mając ograniczony zakres działania 
doskonale się wzajemnie uzupełniają, ale nie zastępują.
0  ile histologiczna metoda określa dostatecznie 
wzajemne stosunki tkanek do siebie, przerastanie 
otoczenia itp., to hematologiczny preparat daje 
daleko głębszy wgląd w samą budowę komórki
1 w ocenę toczących się przejawów życiowych w sa­
mej komórce.

Sposób rozpoznawania nowotworów w hematolo­
gicznym preparacie, choć jest jeszcze coprawda 
w powijakach, może się jednak poszczycić pewnym 
dorobkiem. Nie umiemy coprawda rozróżnić jeszcze

komórki pochodzenia nabłonkowego od mezenchy- 
malnego, ale sama komórka nowotworowa jest dla 
nas już teraz jednostką określoną morfologicznie.

Na tle utkania danego narządu widzimy twory 
obce odróżniające się od otoczenia. Mają duże 
jądra zbudowane z luźnych beleczek chromatyny, 
to znów, zbitych silnie bazofilnych. Wewnątrz widać 
wyraźnie jąderko niebiesko zabarwione, przy czym 
stosunek do jądra przesunięty jest na korzyść 
jąderka. Często w komórce widać wakuole jako wynik 
nekrobiotycznycb procesów toczących się w niej. 
Zaródź mają niebieską, zazwyczaj postrzępioną, 
czasem tworzą syncytia komórkowe. Często widzimy 
postacie dzielące się mitotycznie lub amitotycznie. 
Wszystkie te cechy dowodzą z jednej strony młodości 
komórki a z drugiej jej nieprawidłowości.

Zagadnienie morfologii nowotworów wymaga 
jeszcze dalszych badań, zanim zdobędzie odpowiednie 
stanowisko w szeregu testów klinicznych. Nie umiemy 
jeszcze, jak już wspomniałem, odróżniać sarcoma od 
carcinoma (choćprzeważnie sarcoma wykazuje mniej­
szy polimorfizm, niż carcinoma), ale jedno jest 
pewne, że tym prostym sposobem możemy szybko 
postawić ambulatoryjnie rozpoznanie nowotworu.

Jak widać z wyżej przedstawianych obrazów, 
można w szeregu przypadków schorzeń genetycznie 
i przestrzennie związanych z* układem kostnym 
pokusić się o postawienie rozpoznania li tylko na 
podstawie obrazów bioptycznych, w innych natomiast 
użyć obrazów bioptycznych jako badania pomocni­
czego.

Bardzo cenną byłaby współpraca chirurga z hema­
tologiem, którzy tą  drogą bioptycznych badań 
wyjaśniliby cały szereg ciemnych jeszcze zagadnień.

L ek. A L F R E D  G Z Y L  K rak ó w
S t. a sy s ten t I .  K lin ik i C horób W ew n. U . J .

Znowu przypadek Strongyloides intestinalis
Z I  K lin ik i C horób W ew nętrznych  U n iw ersy te tu  Jagiellońsk iego  

D y rek to r: p ro f. d r  T adeusz  T ernpka

4. IV. 1946 roku przyjęto na I  Klinikę mężczyznę 
lat 25, z zawodu kelnera, stale przebywającego w Kra­
kowie, ze skargami na ogólne osłabienie, bóle- w sta­
wach kończyn górnych i dolnych oraz kręgosłupa 
szyjnego. Podmiotowo poza bólami przy ruchach 
biernych w wyżej wymienionych stawach oraz poza 
bolesnością uciskową w dołku podsercowym zmian 
nie stwierdzono.

We krwi obwodowej znaleziono 13% eozyno­
filów.

W treści żołądkowej nadkwasota miernego stop­
nia.

W treści dwunastniczej dość liczne larwy węgorka 
jelitowego (strongyloides intestinalis).

Chory miał przez pewien czas styczność z osobni­
kami przybyłymi w czasie ostatniej wojny z Włoch.



O C E N Y
Ja n k o w ia k  Jó ze f: „Fizykoterapia“ — Poznań 

1946 r. Drukarnia św. Wojciecha, 8° str. X II  +425. 
Rycin 86.

Autor wydał w r. 1934 „Zarys fizjoterapii" jako 
Białe dziełko, bardzo szybko rozchwytane, które 
niebawem, doczekało się drugiego wydania, rozsze­
rzonego. Obecne dzieło jest znacznie jeszcze szerszym 
opracowaniem wodolecznictwa słodkowodnego i wo­
dami kruszcowymi, ciepłolecznictwa, światłolecz- 
nictwa, leczenia elektrycznością we wszelkich jej 
Postaciach, mięsienia i ćwiczeń ruchowych. Ten 
ostatni dział jest potraktowany bardzo krótko 
1 oczywiście ogólnikowo tak, że stanowi tylko zwróce­
nie uwagi na ten dział lecznictwa, bardzo n nas za­
niedbany. Mięsieniu poświęcił autor nieco więcej 
miejsca (13 stron), zawsze jednak nie tyle, 'aby móc 
Wyjść poza sumaryczne przedstawienie przedmiotu 
dla ogólnej orientacji czytelnika. Tym dwom działom, 
które nie mają charakteru podręcznikowego, przeciw­
stawiają się inne, opracowane nieraz bardzo szcze­
gółowo z podaniem piśmiennictwa. Najlepiej przed­
stawiony jest dział elektroterapii, z którego czytelnik 
dużo praktycznych wiadomości zdobędzie. Jest to 
widocznie najulubieńszy dział pracy autora, w którym 
rozporządza wielkim osobistym doświadczeniem. To 
samo można powiedzieć o rozdziałach poświęconych 
ciepło- i światłolecznictwu. Natomiast wodolecznictwo 
a zwłaszcza stosowanie wód kruszcowych przed­
stawione jest mniej szczęśliwie. Wywody teoretyczne 
(str. 16 do 28) nie zawsze są szczęśliwie sformułowane 
(str. 21: ...w wielkich naczyniach jam ciała; str. 24 
^zwiększenie kwasicy" zam. kwasowości), gorzej, że 
czasem są błędne, jak np. (na str. 25 i 26) jednym czyn­
nikiem, o d w odn ien ia , objęte jest znikanie prze­
sięków i wysięków a więc cieczy białkowych; a na 
str. 26 znajdujemy twierdzenie, że w gorącej kąpieli 
Wodnej wydzielanie potu jest skąpe. Na str. 30 
między czynnikami utrudniającymi parowanie potu 
na skórze znalazła się kąpiel z gorącego powietrza. 
W przypadkach choroby Basedowa oraz w stanach 
tyreotoksykozy (str. 55) nie stosowałbym stopnio­
wych kąpieli gorących, nawet tylko częściowych. 
Ułożenie ciała na prawym boku może przyspieszyć 
Wydalanie wody z żołądka a nie „resorbcję" (str. 105). 
Uważna korekta autorska byłaby usunęła te i inne 
błędy. Najsłabiej wypadły ustępy omawiające wody 
kruszcowe. Ustęp o ich składzie (str. 107 i 108; jest 
niefortunnym streszczeniem z podręcznika niemiec­
kiego. Autor widocznie porusza się niepewnie na tym 
terenie, daje sporo wywodów teoretycznych (i to 
spornych) bez żadnych wskazówek praktycznych co

PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA

C Z A S O P IS M A  K R A J O W E :

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R S K I n r 24 1946. —  J .  M i­
siew icz: d r  M aria  W crk e rth in . —  H . Sparrow  i P . M areschal: 
P ró b y  u o d p a rn ian ia  człow ieka przez śluzów kę oka za pom ocą 
r ic k e tts ji  szczepu szczurzego tum sk iego . —  J .  W . G ro tt : N ow a 
Własna m e to d a  b ad an ia  cy s t lam b lii w  kale . —  W ł. F iliń sk i: 
K ilk a  słów  w  sp raw ie  c iśn ien ia  k rw i w  zaw ale m ięśn ia  serco ­
wego. —  H . M ioliałow ska: O nab ło n iak u  kosm ów kow ym

do dawkowania wód pitych, ich ciepłoty itd. „Ogólne 
wskazania" są dla chcącego się nauczyć dlatego 
właśnie bezwartościowe, że są zbyt ogólne i przypo­
minają prospekty zdrojowiskowe. Na pięciu stronach 
podano 3 różne podziały na grupy wód kruszcowych. 
Każdy podział wód ma swoje zalety i wady i każdy 
musi być niedokładny spowodu bogactwa wariantów 
w przyrodzie i daleko posuniętego indywidualizmu 
chemicznego poszczególnych zdrojów. Przedstawie­
nie składu wody w anionach i kationach jest dosko­
nalsze niż w postaci soli i gazów, ale nie daje pod­
stawy do doskonalszego podziała wód, a wyodręb­
nianie osobnych wód „gazowych" jest dziwolągiem. 
Tu już niemiecka systematyka doszła do absurdu. 
Autor widocznie nie zna nowszej balneologii francus­
kiej, rosyjskiej, a co gorsze, polskiej nie zna w pełni 
takiej, jaka obowiązuje autora polskiego. Odczyn 
kąpielowy nie musi być słabszy u osobnika w pełni 
sił (str. 121), wymuszanie tego odczynu, zwłaszcza 
u osobników bardzo osłabionych (str. 124) jest nie­
dopuszczalne. Odczyn kąpielowy nie jest warunkiem 
pomyślnego leczenia! Przeciwieństwa w zachowaniu 
się ciałek białych i czerwonych krwi w czasie wystąpie­
nia (str. 122) odczynu k. niema; zjawiska ze strony 
obu grup idą niezależnie od siebie. Podział objawów 
odczynowych na ogniskowe i wtórne jest nieistotny. 
Odczynów ze strony zd row ych  narządów nie ma 
(str. 122 i 123) ani też żadne „ropnie okołozębowe" 
się nie tworzą, a wzmożony przeziew skórny jest 
zjawiskiem' stałym w czasie brania ciepłych kąpieli. 
Odczyn ogniskowy dają tylko chore tkanki lub na­
rządy i to zarówno w okresie utajenia wstępnego, jak 
końcowego. Zarówno C02 rozpuszczony, jak i wolny 
przenika skórę (str. 132), inaczej kąpiel w suchym 
bezwodniku nie miałaby działania. Akcja serca 
podlega zwolnieniu, a nie o p ó źn ien iu  (str. 333). 
Cieplice Zdrój, podobnie jak Lądek mają wody 
siark o w e a nie siarczane, gdyż nie posiadają utle­
nionych związków siarki (str. 153). „Suchych kąpieli 
siarczanyćh" (właśc. siarkowodorowych) w tej postaci, 
w których chory oddycha siarkowodorem, nie radził­
bym wcale. Albo odczyn skórny będzie b. słaby 
albo chory ryzykuje lekkie zatrucie. Przy użyciu 
wody buskiej zaszedłby pierwszy wypadek.

W sumie dzieło o nierównej wartości. Cdyby 
autor przeprowadził szczegółową korektę tekstu 
jeszcze teraz i dołączył ją jako „Erratą", dzieło 
b. dużo by na tym zyskało.

 ̂Szata zewnętrzna książki wzorowa.
A. Sabatowski

(dok.). —  M edycyna społeczna: J .  J a rz ą b : Pom oc den ty s ty czn a  
d la  szkół w iejsk ich .

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R S K I n r  25 1946. B . H ąli- 
kow ski i Cz. B elec: P a to g en ez a  i m echan izm  przeb iegu  d u ru  
brzusznego. P ró b a  syn te tycznego  u jęc ia  i w n iosk i lecznicze. —  
J .  O lb ryck t: O zm ianach  p o śm ie rtn y ch . — J .  W . G ro tt: P rz e ­
w lekłe zapalen ie  trz u s tk i  w  p rzeb iegu  ciąży. —  P . P rz y tu ła :
0  śm ierte lności w  zakażen iach  połogow ych. —  S treszczenie 
poglądow e: S t. N yrek : w pływ  zw iązków  fluorow ych  n a  kościec
1 zęby.



P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R S K I n r  26, 1946. A. Czy- 
żew icz: śp. prof. d r  H en ry k  B eck. —  A. O palski: P ró b a  syn tezy  
d z ia łan ia  ośrodków  u k ła d u  ruchow ego u  człow ieka. —  J .  01- 
b ry c h t: O zm ian ach  pośm ie rtn y ch  (dok.). — P . P rz y tu ła :
0  zm ianach  an a tom o-pa to log icznych  w  zakażen iu  połogo­
w ym . —  A. Z ielińsk i: W  spraw ie  w czesnego rozpoznan ia  zm ian  
an g io sp a s ty c z n y c h .—• H . R u dziń sk i: K onieczność po łączenia  
sp raw  zw alczania g ruźlicy  w  P olsce z ak e ją  zw alczan ia  cho ­
rób  ep idem icznych  w  ram ach  N aczelnego N adzw yczajnego 
K o m isa ria tu  do w a lk i z ep idem iam i. —  W ł. O strow ski: W iedza
1 um ie ję tność  w  ch iru rg ii.

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R S K I n r  27— 28. ' 1946 
T. K orzybsk i: C hem ia pen icy liny . —  T . K orzyhsk i, W . K ury- 
łow icz i  S. Ś lopek: P re p a ra ty k a  p en icy liny . —  W . K ury łow icz 
i S. Ś lopek: 0  w rażliw ości szczepów  gronkow ca n a  dzia łan ie  
pen icy liny . —  J .  B arsk i: P race  dośw iadczalne n ad  p en icy lin ą .—■ 
W . K ury łow icz , S. Ś lopek i T . K orzyhsk i: P oszuk iw an ia  
p leśn i pen icy lino tw órczych . —  J .  P a rn a s , J .  S tę p o w sk iiL . E rcn- 
herg : W pływ  pen icy liny  n a  n iek tó re  za razk i b ipatogenne. —  
E . G rom : 0  stosow an iu  p en icy liny  w  chorobach  oczu. —  
J .  J a rz ą b : 0  m ożliw ości stosow an ia  pen icy liny  w  stom ato log ii.

N O W IN Y  L E K A R S K IE  z. 7. 1947. S t. R óżycki: Śląsk, 
W rocław , U n iw ersy te t W rocław ski i jego  W y d zia ł L ek arsk i. -— 
S t, N ow ak: P la s ty czn y  zabieg  w  m acicy  dw urożnej. — J .  P a w ­
łow ski: L eczenie b iegunek  n a  tle  aw itam inozy .

N O W IN Y  L E K A R S K IE  z. 8. 1946. J .  W . G ro tt: P rz e ­
w lekłe zapa len ie  trz u s tk i  w  eiąży  pow ik łane  żó łtaczką  oraz 
następ o w ą cukrzycą . —  E . G orzkow ski: K rw iak  opłucnej. —  
S t. R óżycki: Ś ląsk, W rocław , U n iw ersy te t W rocław ski i jego 
W y d zia ł L ek arsk i (dok .).y— E . Soboczyński: N ajp iln ie jsze  p o ­
trzeb y  w  dziedzin ie  szp ita ln ic tw a  w  okresie pow ojennym .

N O W IN Y  L E K A R JSK IE  z. 9. 1946. K . R yglew icz: Pęof. 
d r  B olesław  K ow alsk i. W spom nien ie  p ośm iertne . —  P . M asłow ­
sk i: M etoda chem iczno-m ikroskopow a rozpoznaw an ia  c iąży .—  
A. W rzosek: K ilk a  uw ag o m etodzie  M asłowskiego chem iczno- 
m ikroskopow ej rozpoznaw an ia  ciąży. —  S t. W rzyszczyński:
0  p o trzeb ie  i  zak resie  a d m in is tra c ji w  p ra k ty c e  lekarza .

N O W IN Y  L E K A R S K IE  z. 10. 1946. T . R afińsk i: W arto ść  
rozpoznaw cza tzw . szybkiego odczynu  tuberku linow ego  Su ther- 
la n d a . —  S t. K ry ń sk i: P ro d u k c ja  szczepionki przeciw  durow i 
p lam is tem u  w  P o ls c e .—  T. Szulc: R zu t oka n a  przeszłość 
W y d zia łu  L ekarsk iego  P oznańsk iego  T ow arzystw a  P rzy jac ió ł 
N a u k .—  W . G ądzik iew icz: U w agi do „ p ro jek tu  poznańsk iego" 
p ro f. S. R óżyckiego O rganizacji S tud iów  L ekarsk ich .

N O W IN Y  L E K A R S K IE  z. 11. 1946. J .  W . G ro tt: W  sp ra ­
w ie odczynu  alergicznego po szczepionce R . W eig la  przeciw  
du row i p lam is tem u . —  B. S tępow ski: P ra c a  zaw odow a a m a ­
cierzyństw o. —  R . K o rd u b a : W pływ  jadów  d robnoustro jow ych  
n a  n a rząd  k rążen ia  u  k ró lików  w  św ietle  b ad ań  e lek tro k a rd io ­
g raficznych .

N O W IN Y  L E K A R S K IE  z. 12, 1946. W . D ega: Leczenie 
o rtopedyczne  schorzeń gośćcow ych —  H . B ręborow icz: H ystero - 
to m ia  a n te r io r . —  T. P aw likow sk i: P o lsk a  m edycyna  w czasie 
ok u p ac ji w  L odzi. —  A . B. H enke: Z adan ie  eugen ik i w  dobie 
dzisiejszej.

N O W IN Y  L E K A R S K IE  Z. 13— 14. 1946. W . D ega: L e ­
czenie o rtopedyczne schorzeń gośćcow ych. —  J .  Paw łow ski: 
L eczenie  w ysiękow ych zapaleń  opłucnej n a  t le  gn ilca . —  
T. K rw aw icz: W arto ść  m eto d y  lokalizacy jnej J .  G rzędziel- 
skiego.

ŚLĄ SK A  G A Z E TA  L E K A R S K A , n r  7— 8. 1946. S t. R ad-- 
w an : P odstaw ow e w iadom ości o żyw ieniu  zdrow ego człow ieka
1 chorego w  sz p ita lu  w  dobie obecnej. —  J .  Szum ski: A kcja  za- 
pobiegaw czo-lecznicza i  p ro p ag an d a  hig ieny  życia  codziennego 
n a  w si. —  J .  K ępsk i: N ow oczesne u rządzen ie  dezynfekcyjno- 
kąp ielow e. —  S t. B y lin a : 0  p lan  w alk i z rak iem  i śląsk i in s ty tu t  
radow y. Część I I .  —  E . M ierzyński: P rob lem  leczenia z łam ań 
o tw a rty ch  w  czasie ubiegłej w o jny . —  W . R . H eftm an : O now o­
czesnej m etodzie  leczenia z łam ań  gw oździow aniem  szp iko ­
w ym . —  W ł. K u b is ty : K ilk a  uw ag o zastrza le . —  T . M alinow ski: 
K ilk a  spostrzeżeń  w łasnych  o operac jach  jag liczych . —- W . B in- 
cer i  M. M itrężanka : P en icy lin a  w  zw alczan iu  nosicielstw a

b łon icy . —  B . K o te ria : P rzy p ad ek  posocznicy  usznego pocho­
dzen ia  u  10-m iesięcznego dziecka w yleczony pen icy lin ą . —
H . K ru p iń sk i, I I . K oźm ińska  i I .  S ikorska: Spostrzeżenia 
n a d  stosow aniem  pen ic illiny  u  dzieci. —  J .  Tom aszew ski: W ady 
rozw ojow e przew odów  żółciow ych. —  J .  G odlew ski: O stra 
n iedom oga u k ład u  k rążen ia  k rw i w p rzeb iegu  chorób  in fek cy j­
nych . —  K . O poczyński: R ak  p ie rw o tn y  w ą tro b y  i jego 
b is togeneza. — J .  M onsiorski: O peracy jne leczenie ty łozgięcia 
m acicy  sposobem  B ecka. —  M. G łow iński: R ozrost gruczołowy 
śluzów ki m acicy.

W  SŁ U Ż B IE  Z D R O W IA  n r  3. 1946. J .  R utk iew icz: 
N aczelne zagadn ien ie  służby  zdrow ia. —  T. J .  S tępniew ski: 
D roga do w spółpracy  z w sią . —  A. P rzerw a-T etm ajerow a: 
Z agadn ien ie  szp ita la  n a  w si. —  T. K ie lanow sk i: F o rm alna  
i m ery to ry czn a  s tro n a  zagadn ien ia  rew izji sy s tem u  nauczan ia  
m edycyny . —  J .  Szum ski: S tu d ia  lekarsk ie . —  J .  R utk iew icz: 
O siągnięcia 1 ro k u  odbudow y W arszaw skiej S łużby Z drow ia. — 
A. B. H enke: P ro je k t w alk i z p rzeryw an iem  ciąży. —  H . Szczo- 
d row ski: W stydliw ość p ac jen tów  a  choro-by w eneryczne. —  
J .  P ągow ska-W aw rzyńska: P race  sam orządu  lekarskiego w  W a r­
szaw ie w  p ierw szym  roku  po w ojn ie . —  W ł. Szenajch : Zofia 
Szelenkierów na: „P o lska  N igb tinga le" . —  T. J .  S tępniew ski: 
B ezpieczeństw o i h ig iena  p racy  w  przem yśle . L . R ostkow ski 
ju n . : G h e tto  a  ep idem ia.

W  SŁ U Ż B IE  Z D R O W IA  n r 4— 5. 1946. A. Sabatow slci: 
Z asady  uzdrow iskow e P o lsk i. —  J .  D obrzyńsk i: P ro je k t nowej 
o rgan izacji uzdrow isk . —  J .  P o to ck i: D olny Ś ląsk —  K ra in a  
uzdrow isk . —  J .  D obrzyńsk i: U zdrow iska P om orza  Z achod­
niego. -— J .  R u tk iew icz: O siągnięcia .1 ro k u  odbudow y W a r­
szaw skiej S łużby Z drow ia.

W  SŁ U Ż B IE  Z D R O W IA  n r 6. 1946 (sierpień). M. K ac ­
p rzak : Z drow ie n a ro d u  je s t w a rte  ofiar. —  J .  Jakóbkiew icz: 
N aro d y  m łode, s ta re  i odm ładzające  się. —  L . G ecor: Z agad ­
n ien ie  felczerów .— S. S typu łkow sk i: W iejsk ie  ośrodki zdrow ia.—- 
J .  R u tk iew icz: O siągnięcia 1-go ro k u  odbudow y W arszaw skiej 
S łużby Z drow ia. —  W . Szenajch : S ierpniow e dn i grozy w szp i­
ta lu  dziecięcym  im . K aro la  i M arii. —  W . R ostkow ski: Czy 
K lub  L ek arzy  zd a ł egzam in.

D Z IE N N IK  Z D R O W IA  n r 4 1946. D ek re t. K ra j. R ad y  
N aród , z d n ia  8. I .  1946 r . o zm ian ie  rozporządzen ia  P rezy d en ta  
R zp . z d n ia  22. I I I .  1928 o dozorze n ad  a r ty k u ła m i żyw ności 
i p rzed m io tam i u ż y tk u . —̂ O kólnik  M in. Z drow ia z dn ia  
21. I I .  1946 r. w  sp raw ie  o rgan izacji służby  zd row ia  n a  w si. —  
O kólnik  M in. Z drow ia  z d n ia  20. I I .  1946 r. w  sp raw ie  p o k ry ­
w an ia  przez M in. O br. N aród , kosztów  leczenia żo łnierzy  W . P . 
w  szp ita lach  cyw ilnych . —  O kólnik M in. Z drow ia z, dn ia  
21. I I .  1946 r . w  sp raw ie  p rzy jm o w an ia  do służby państw ow ej 
osób. k tó re  w  czasie ok u p ac ji zadek larow ały  p rzynależność 
do narodow ości up rzyw ile jow anej. —  O kólnik  P rezesa  R ady  
M in. z 19. I .  1946 r. w  sp raw ie  j. w. -— O kóln ik  M in. Z drow ia 
z d n ia  25. I I .  1946 r .  w  sp raw ie  u tw orzen ia  K om isji do gospo­
d a rk i to w aram i z zag ran icy . •—  O kólnik M in. Z drow ia z dn ia  
28. I I  1946 r . w  sp raw ie  przym usow ych  szczepień ochronnych  
przeciw ko durow i brzusznem u w r. 1 9 4 6 .—  P ism o  okólne 
M in. Z drow ia  z d n ia  21. I I  1946 r . w  sp raw ie  o p ła t za  zezw o­
len ie  n a  przew óz i ekshum ację  zw łok. —  K o m u n ik a ty . —  K a ­
ta lo g  G łównej B ib l. L ek.

D Z IE N N IK  Z D R O W IA  n r  5 1946. P ism o  okólne M in. 
Z drow ia z d n ia  2. I I I .  1946 r. w  spraw ie k re d y tu  F u n d u szu  
A prow izacyjnego. —  P ism o  okólne M in. Z drow ia z d n ia  4. I I I .  
1946 r. w  spraw ie  sk ładek  n a  ubezp ieczen ia  społeczne. —  
P ism o  okólne M in. Z drow ia z d n ia  4. I I I .  1946 r . w  spraw ie 
op iek i n a d  s tan em  zdrow otnym  m łodzieży harcersk ie j. —• 
Z arządzenie  M in. Z drow ia z d n ia  12. I I I .  1946 r. w  spraw ie 
u stanow ien ia  D zia łu  H ig ieny  Ż yw ienia w  P . Z. II . —  P ism o 
okólne M in. Z drow ia  z d n ia  12. I I I .  1946 r. w  Spraw ie kores- • 
po n d en e ji o zachorow aniach  epidem icznych . —- K om u n ik a ty . — 
K ata lo g  G łównej B ib l. L ek.

D Z IE N N IK  Z D R O W IA , n r  6. 1946. R ozporządzen ie Min. 
Z d row ia  ź d n ia  2. I I I .  -1946 r. o obow iązku zgłoszenia zachoro­
w ań n a  g rypę . —  O kólnik  M in. Z drow ia n r  19/46 z d n ia  25 I I I .  
1946 r. w  sp raw ie  lik w idac ji zaległych i b ieżących  należności 
szp ita lom  za  leczenie chorych . —  O kólnik  M in. Z drow ia 
n r  20/46 z d n ia  1. IV . 1946 r. w  sp raw ie  p rzeprow adzen ia  
k o n tro li tłuszczów  i olejów  jad a ln y ch . —  O kólnik M in. Z drow ia



to  21/46 z d n ia  1. IV . 1946, W spraw ie sub sk ry p c ji P re m .
ozyczki O dbudow y K ra ju . —  P ism o  okólne M in. Z drow ia, 

to . I .  410/46 z d n ia  20.111. 1946 r. w  spraw ie  op iek i łekar- 
l “ lej w  dziec ińcacb  w iejsk ich  (O gniskach M atk i i D ziecka). -— 

lsm o okólne M in. Z drow ia lir 0. I I I  194/46 z d n ia  25,111. I946 r. 
p  sp raw ie  P rem . P ożyczk i O dbudow y K ra ju . —  O kólnik 

rezesa R ad y  M inistrów  n r  9 z d n ia  14. I I .  1946 r . w  spraw ie
V/em -.P o ż y c z k i O dbudow y K r a ju .  P ism o  okólne M in.

drow ia n r  0. I I I .  405/46 z d n ia  13. I i i .  1946 r. w  spraw ie 
Wysokości d ie t p rzy  podróżach  służbow ych, delegacjach  i prze- 
toesieniach poza  g ran icam i k ra ju . —  N arządzenie  M in. S karbu  
z d n ia  9. I I .  1946 r. w  sp raw ie  w ysokości d ie t p rzy  podróżach  
Służbow ych, delegacjach  i p rzen iesien iach  p o za  gran icam i 
to a ju . ■—.O kóln ik  M in. S k arb u  n r  118 z d n ia  28. I I .  1 946 .—  
K o m un ika ty  —  K ata lo g  G łów nej B ib lio tek i L ekarsk ie j.

D Z IE N N IK  Z D R O W IA , n r  7. 1946. P ism o  okólne Min. 
d row ia n r  L . I I .  2054/46 z d n ia  11. IV . 1946 r . w  spraw ie 

fu n d u s z u  A prow izacy jnego . ■— M in. A prow izacji i H and lu  
u ,ro F u n d u szu  A prow iz. L . dz. IV . P .A . 8389. In s tru k c ja  

V spraw ie p re lim in a rzy  tow arow o-finansow ych . —  K om uni-
• —  K o m u n ik a t w  spraw ie  szczepień przeciw gruźliczych 

>’BCG“ . —  K a ta lo g  Głównej B ib lio tek i L ekarsk ie j.

D Z IE N N IK  Z D R O W IA , n r  8. 1946. P ism o  okólne M in. 
Z drow ia, n r  M. I . 1411/46 z d n ia  27. IV . 1946 r. w  sp raw ie  
to e ji  le tn ie j —  b ad a n ia  i  op iek i lekarsk ie j. —  P ism o  okólne 
" lin . Z drow ia n r  G r. 813/46 z d n ia  29. IV . 1946 r. w  spraw ie  
rozdzielników  budżetow ych  M in. Z drow ia  n a  ak c ję  p rzeciw ­
g ru ź lic zą .—  P ism o  okólne M in. Z drow ia n r  0. I I I .  A. 649/46 
z d n ia  27. IV . 1946 r . w  sp raw ie  ograniczeń w  irobo tach  budow la­
nych. O kólnik M in. O dbudow y n r  7 z d n ia  10. IV . 1946 r.

spraw ie ograniczeń w  ro b o tach  budow lanych . —  O kólnik 
Min. O dbudow y n r  32 w  spraw ie  ograniczeń w  ro b o tach  rem o n ­
tow ych. —  K o m u n ik a ty . —  K a ta lo g  G łównej B ib lio tek i L ekar- 
skiej.

M E D Y C Y N A  SPO ŁE C ZN A  I  K L IN IC Z N A  n r  1 1946. 
"  • K lepack i: K ilk a  uw ag w  sp raw ie  ropnego zapa len ia  opon 

mózgowo -rdzeniow ych u  dziec i. —  J .  P e te r : P o stęp u jąca  zgo­
rzel skóry  i  tk a n k i p odskó rne j, rozw ija jąca  się z ra n y  opera- 
S ln e j .  —  J .  P e te r : P rz y p a d e k  w rodzonego b ra k u  kończyn . —

K rw aw icz: Z m iany  n a  d n ie  oka  w  p rzeb iegu  d u ru  osutko- 
rvego.

M E D Y C Y N A  W E T E R Y N A R Y J N A  n r  3 1946.
A- P a rn as , Zdz. M ęciński, L . E ren b erg  i S t. S tępkow ski: S tu d ia  
r,ad p rzec iw b ak te ry jn y m  dzia łan iem  n iek tó ry ch  sulfam idów
I pen icilliny . —  E . Ż arnow ski: P rzy czy n ek  do zw alczania ro- 
"aczycy je litow ej kon i spow odow anej przez n ic ien ie  z rodziny  
to rongy lidae  i g lis ty  —  P ara sca ris  eąu o ru m . —  J .  Z agajew ski: 
■różniczkowanie i leczenie chorób zakaźnych  n a rz ą d u  oddecho­
wego u  k o n i. —  J .  P a rn a s : N asze najw ażn ie jsze  zad an ia  epi- 
z°cjologiczne. —  K . D onigiew icz: In w azy jn e  schorzenia oczu

b y d ła  ro g a te g o .— A . Senze: Z a tru c ie  m iedzią  u  św iń. —  
A- P u stó w k a : T ro jaczk i u  k row y. —  M. W isłocki: M etody 
U czenia p rze to k i k łęb u  u  kon ia . O peracja  „w ycięcia ro b ak a" . —

• Ż yżyński: S tosow anie v e n tra z y  P . Z . B . P . w  p rak ty ce  
W eterynaryjnej. —  B . N ik itiukow : C iekaw e m acierzyństw o
II k ro w y .—  P . W oydy ło : P rzy p ad ek  perfo rac ji m acicy  i pochw y 
11 krow y przez  kończynę p łodu . —  S t. K ró l: P rzy p ad ek  prysz- 
°?ycy u  dziecka. —  R . Jo b a n n : Z agadn ien ia  techno-Socjolo- 
jńczne now oczesnej rzeźn i. — J .  Szaflarsk i: K om binow ane za ­
każenie św ini w łośniam i, w ąg ram i oraz bąb low cam i. —  J .  K ie- 
m now ski: W rzos jak o  pom ocnicza p asza  ob jętościow a d la  
"-wiec. —  E . D om ańsk i: Ogólne uw agi do ch em o te rap ii chorób 
Zakaźnych.

M E D Y C Y N A  W E T E R Y N A R Y JN A  n r  4 .1946 . P . P liszka: 
ń n em ia  zaraź liw a pstrągów . —  E . M ikulaszek i A . R a to m sk i: 
" a d a n ia  dośw iadczalne nad  budow ą an tygenow ą zm iennych  
f°rm  las . w ąg lik a . —  P . A nczykow ski: W  spraw ie  s ta n d a r tu  
°dczynu ag lu tynacy jnego . —  M. W ołoszyński: P ro d u k c ja  szcze­
pionek i surow ic w e te ry n a ry jn y ch . —  M. K oco t: W  spraw ie 
aiulowy k om ory  gazow ej ty p u  P u ław y . —  M. K o co t: P rz y ­
r y n e k  do leczenia złośliw ej gorączki k a ta ra ln e j b y d ła . —  
A*. M ulak i A. K u b ick i: P o m ó r św iń. —  B. S trze leck i: Ś ladam i 
zarazy s tadn icze j w  Polsce. —  J .  L e tk i: Z agadn ien ie  szcze­
pień ochronnych  przeciw ko w ściekliźnie. —  J .  Szaflarsk i: Z a ­
każenie człow ieka w loskow cem  różycy  św iń. —  G. D żu r: 
M zy p rzy p ad k i schorzeń przew odu pokarm ow ego w śród kon i

w ojskow ych. —  j .  L ip n ick i: ^Nowotwory i ich  leczenie.
J .  G rudzieck i: Z a tk an ie  je l i ta  ślepego u  koni. —  S. B ron i - 
sław ski: E m b rio to m  T bygesena  w  m odyfikacji G otzego. •— 
L . R em iszew ski: P ę ta  do k ła d z e n ia - i un ieruchom ien ia  k n u ­
rów . —  P . W o jta l: Z a tru c ie  p sa  ta lem . —  Z. M ęciński: K ró tk i 
p rzeg ląd  u staw odaw stw a m ięsnego w  Z S R R . —  R . P raw o- 
ebeńsk i: A k tu a ln e  zagadn ien ia  w spółczesnej zoo techn ik i. —  
M. W isłocki: P ro b lem  p rak tycznego  doksz ta łcan ia  lekarzy  
w e te ry n a ry jn y ch .

C Z A S O P I S M A  Z A G R A N I C Z N E :
W IL F R ID  SH E L D O N

O gośćcu  gruźliczym
T he L a n c e t J a n .  26. 1946.

P o d  nazw ą t ą  rozum ie  się czynne zakażen ie  gruźlicze, 
k tó rem u  rów nocześnie tow arzyszą  ob jaw y  gośćcowe. Jakko lw iek  
francuscy  a u to rz y  u w aża ją  te n  zespół chorobow y za  bardzo  
częsty  i p o sp o lity , w  A n g lii słyszy  się o n im  rzadko . A u to r 
op isu je  6 ta k ic h  p rzy p ad k ó w  obserw ow anych w  okresie o s ta t­
n ich  8 la t .  Z godnie z podzia łem  P o n e e ta  i le  R icbe (1909) 
rozróżn ia  a u to r  3 głów ne p ostac ie  k lin iczne; 1. a rtra lg ię , 2. o stry  
gościec staw ow y bez uczestn ic tw a  serca, oraz gościec staw ow y 
w po łączen iu  z zapalen iem  b łon surow iczych, szczególnie 
o sierdzia  i 3) p rzew lekle gośćcowe, lub  pesudogośćcow e z a p a ­
len ie  staw ów .

1. D ziew czynka 8 -le tn ia  skarży  się nag le  n a  bó le  w  p raw ym  
k o lan ie  i w  s taw ie  skokow ym . B rak  obrzęku  i zaczerw ienienia 
okolicy staw ow ej, a le n a z a ju trz  b ad an ie  stw ie rd za  obecność 
m aca lnych  gruczołów  k rezkow ych po  praw ej s tro n ie  pępka . 
R oentgen  w ykazu je  obecność zw apn ia łych  gruczołów  w  te j 
okolicy. O dczyn M an to u x  (1:1000) d o d a tn i, opadan ie  k rw inek  
po  1 godz. 27 m m  i spad ło  do n o rm y  po 5 m iesiącach , gdy  
dziecko p rzyby ło  n a  w adze należycie  i gdy  jego gruczoły  m ożna 
było  uw ażać za  w yleczone.

2. O stry  gościec. D ziew czynka 9 -le tn ia  c ierp i od 2 m ie ­
sięcy n a  bóle w  staw ie  b iod row ym  i w  k a rk u , k tó re  po  w ypo­
czynku  u sp a k a ja ją  się. P rz e d  la ta m i p rz e c h o d z iła ' po d o stry  
gościec i  z tego  pow odu m ia ła  w tenczas u su n ię te  m igdały  
i w yrośla  adeno ida lne . Od ty g o d n ia  dziecko m a spuchn ię te  
p raw e ko lano  i p raw y  staw  skokow y z w ysięk iem  w  ty c h  
s taw ach . Serce bez zm ian . P rzy b y w a  ja k o  gościec staw ow y 
do szp ita la  z odczyndbi o p ad an ia  37 m m  w  1 godz. W  2 d n i pod  
w pływ em  leżen ia  w  łóżku , bez u życ ia  p rep a ra tó w  salicylow ych 
obrzęk i staw ów  zn ik a ją , ich  fu n k c ja  w raca  do norm y. W  10 
dn i po tem  w y stęp u ją  ob jaw y  oponow e i dziecko um ie ra  n a  
gruźlicze zapalen ie  opon, po tw ierdzone przez sekcję.

3. C hłopiec 7 -łe tn i p rzechodzi dw a n ap ad y  gorączkow e 
gośćca staw ow ego n a  w iosnę, ze stw ierdzonym  szm erem  skurczo­
w ym  n ad  koniuszk iem  serca. W  jesien i tegdż ro k u  p rzybyw a 
do szp ita la  spow odu w ysiękow ego zap a len ia  op łucnej, k tó rego  
gruźliczą n a tu rę  s tw ierdziły  d o d a tn ie  odczyny tuberku linow e 
u  chorego oraz w y n ik  p ró b y  b iologicznej z p ły n em  w ysięko­
w ym  w strzy k n ię ty m  św ince m orsk iej.

4. C hłopiec I I - le tn i  zap ad a  w  lecie n a  w ie lorak ie  gośćcowe 
zapalen ie  staw ów , z go rączką  39,4° i  z n astęp o w ą  lia rd io p a tią , 
k tó ra  s ta je  się p rzy czy n ą  um ieszczenia  dziecka z n as tan iem  
zim y  w  szp ita lu , gdzie  rozpoznano  o stre  zapalen ie  m ięśn ia  
sercowego i w ysiękow e zapa len ie  osierdzia  bez szm erów , a  w ięc 
bez za jęc ia  w sierdzia . S tan  sercow y dziecka p o p raw ia  się po 
pobyc ie  w  szp ita lu . W  12-tym  ro k u  życia  w y s tą p ił nagle 
kw iom ooz. P yelograficzne b ad an ie  stw ierdziło  o b u stro n n ą  
gruźlicę nerek , w  osadzie  m oczu obecność p rą tk ó w  K ocha. 
O dczyn M antoux  d o d a tn i, a  ren tgonologicznie obecność 
ogniska w  lew ym  p łucu . W  czasie 3-m iesięcznej k u rac ji —  
p rz y b y te k  n a  w adze. Od czasu do czasu  w ystępow ały  obrzęki 
staw ów  ko lanow ych i skokow ych z n ieznacznym  zaczerw ie­
n ien iem  i z c iep ło tą  podgorączkow ą. L eczenie salicylow e —  
un ieruchom ien ie  staw ów  przynosiło  popraw ę.

5. D ziecko 5-letn ie p rzy  byw a do szp ita la  spow odu obrzęku 
sym etrycznego  ko lan , przegubów  oraz jednego s taw u  skoko­
wego, ze s tan em  podgorączkow ym , z m ałą  bo lesnością. G ru ­
czoły obw odowe i śledziona pow iększona. O padan ie  k rw inek  
48 m m  w  1 godz. R ozpoznano  pseudogośćcow e zapalen ie  
staw ów  ty p . S tilla  i zastosow ano leczenie M yocrisiną. P o  m ie ­
siącu  rozw inęła  się ty p o w a  gruźlica  krezkow a. P o  upływ ie 
8 m iesięcy śledziona cofnęła się, staw y  b y ły  m niej obrzękłe, 
dziecko s trac iło  gorączkę.

A u to r s ta ra ją c  się w y tłum aczyć m echanizm  patogenezy  
gośćca gruźliczego sk łan ia  się do poglądów  w ypow iedzianych



przez C oburna. Jeże li p raw d ą  je s t, że p a c je n t zap ad a  n a  o stry  
gościec n a  sk u tek  odbiegającego od n o rm y  m echan izm u o d ­
pornościow ego w  zw iązku  z uczuleniem , to  i odpow iedzialność 
zda je  się w  w iększym  s to p n iu  ponosić u s tró j, n iż czynn ik  za ­
kaźn y . Skoro ta k  je s t —  n ie  je s t w ykluczone, że u s tró j czasam i 
oddz ia ływ u je  n a  sposób gośćcow y n ie  ty lk o  w  sto su n k u  do p a ­
ciorkow ca hem olitycznego , a le i do in n y ch  d robnoustro jów , 
a  w ięc w obec za ra z k a  g ruźlicy , albo  k iły .

W ł. M ikułow ski

L E S L IE - C O LE (C am bridge).

R okow anie i  pacjent
T h e  L an ce t. - J a n .  5. 1946.

W iększość p ac jen tów , k tó rz y  się źle czu ją  —  chcą  m ieć 
odpow iedź n a  3 p y ta n ia . Czy ja  będę  zdrów ? K ied y  ja  będę 
zdrów ? Jeże li to  się n ie  zupełn ie  w yleczy w  ja k im  s to p n iu ją  
w  p rzyszłości będę  jeszcze m ógł p racow ać? O dpow iedź n a  te  
3 p y ta n ia  je s t ba rd zo  tru d n a . W  odpow iedzi n a  to  zaw arta  
je s t  ea ła  k w in tesen c ja  w iedzy  lekarsk ie j, dośw iadczen ia  le k a r­
skiego i znajom ość psychologii ludzk ie j. J e d n ą  z na jw iększych  
tru d n o śc i n a u k i m edycznej je s t um ieć w ychow ać lekarzy  
b ieg łych  w  dośw iadczeniu  fachow ym  i w  psychologii. P raw d a , 
że są  p rzy p ad k i, w  k tó ry ch  na jdok ładn ie jsze  b ad an ia  k lin iczne 
i lab o ra to ry jn e  n ie  pozw ala ją  n a  u sta len ie  inne j prognozy , ja k  
ty lk o  chw iejnej i n iepew nej. W  ta k ic h  trz ech  razach  lepiej nic 
n ie  m ów ić, n iż  dzielić  się z w łasnym i w ątp liw ościam i i w a h a ­
n ia m i. In n e  p rz y p a d k i są  ta k  d esperack ie  i p rognoza  ta k  
zła , że lekarz  najczęściej zm uszony  je s t zachow ać najw iększą  
rezerw ę w  odpow iedzi. A le p oza  ty m i n iepew nym i, lu b  złym i 
p rognostyczn ie  p rzy p ad k am i je s t 3 g ru p a  p rzypadków , w  k tó ­
ry ch  s ta je  p rzed  lekarzem  m ożliw ość udzie len ia  chorem u o d ­
pow iedzi pok rzep ia jącej. L ekarz  pow in ien  p am ię tać  o trzech  
zasadach : 1. K ażd a  cho roba  m a  to  do sieb ie , że n ap e łn ia  cho ­
rego s trach em . S top ień  s tra c h u  zależy  w ięcej od c h a rak te ru  
p ac je n ta , n iż  od n a tu ry  choroby . 2. N iepew ność zw iększa ten  
s tra c h . 3. U jaw n ien ie  złej p rognozy  w yrządza  pac jen to w i zawsze 
w ięcej szkody , niż p o ż y tk u .

J a k  o s i ą g n ą ć  p r o g n o z ę ?
P rzed e  w szy stk im  n ie  op ierać  się n a  w skazów kach  z a ­

w a rty c h  w  podręczn ikach , a  op racow anych  w  sposób schem a­
ty czn y , zw ykle n a  podstaw ie  s ta ty s ty k i., Zw ykle świeżo u p ie ­
czeni lekarze  b łąd zą  p o d  w zględem  s taw ian ia  rokow an ia , 
o p ie ra jąc  się n a  ty m , co czy ta li a  n ie  h a  ty m , co sam i p rzy  
łóżku  chorego w idzieli. L ekarze  s ta rs i m a ją  w  pam ięci nie 
jecfną dziew czynkę, k tó re j serce d o tk n ię te  gośćcem  zdaw ało 
się b y ć  skazane  n a  zagładę, a  k tó ra  p o tem  pow iła  szczęśliw ie 
n ie jedno  dziecko n a  św ia t.

T rafność prognozy  zależy  od  ścisłości d iagnostycznej. 
O ceniając s ta n  chorego należy  zaw sze uw zględnić 3 czynnik i 
p a c je n ta , o toczeńie i chorobę. O toczenie ta k  często u tru d n ia  
obserw ację p a c je n ta , że d la  po zn an ia  p raw d y , ja k a  je s t jego 
ciep ło ta , ja k i a p e ty t , sen, ja k a  d iu reza  —  zm uszeni jes teśm y  
chorego przen ieść n a  obserw ację do szp ita la .

W y w ia d y  r o d z i n n e .
Czasem , gdy  ob jaw  choroby  je s t m ę tn y  i z a m a z a n y -w y ­

w iad y  rodz inne  m ogą rzucić  w łaściw e św iatło  n a  u sta len ie  
rokow ania.

D w u  m ężczyzn w  w ieku  1. 55 je s t zan iepokojonych  o swoje 
serca . O baj m a ją  d y sk re tn e  n iedom agan ia  bolesne w  p ie r ­
siach , a le bad an ie  fizykalne  s tw ierdza  ty lk o  tę  różnicę m iędzy 
n im i, że jeden  p rzed s taw ia  n ieznaczne cechy p le to ry k a  z ciśn ie­
n iem  150/90, gdy  d ru g i n ie  pod lega  te m u  ty p o w i i m a  podobne 
ciśn ien ie  145/80. O ba ich  serca  ren tgenologiczn ie  i  e lek tro ­
kard iog raficzn ie  zachow ują  się no rm aln ie . A le p ierw szy  p ac je n t 
w spom ina w  w yw iadach  o nagiej śm ierc i siedm iu  b lisk ich  
sw oich k rew nych  spow odu zaburzeń  k rążen iow ych  naczyń  
nózgow ych lnb  w ieńcow ych, w  różnym  w ieku  żyeia . P rzeciw nie, 
d ru g i p a c je n t donosi, że rodzice jego  ży li ba rd zo  długo, podobnie  
ja k  jego dziadkow ie po m ieczu i po  kądzie li. T e fa k ty  w pływ ają  
n a  p o trzeb ę  różnego rokow an ia  w  k ażd y m  z ty c h  p rzypadków . 
R o k o w a n i a  w  s z c z e g ó l n y c h  g r u p a c h  c h o r o b o w y c h .

1. O stre choroby  zakaźne z leczeniem  specyficznym  (b ło­
n ica , zapalen ie  p łuc  krupow e, d rę tw ica , posocznica gronkow - 
cow a). T u  rokow anie zależy w  pierw szym  rzędzie od pośp iechu  
i sku teczności leczen ia  specyficznego. i

2. O stre choroby  zakaźne bez leczen ia  specyficznego 
(ostre  zapalen ie  rogów  p rzedn ich , d u r  b rzuszny , św inka). 
P rognoza  zależna od  znajom ości h is to r ii n a tu ra ln e j choroby  
oraz w ięcej od zazn a jo m ien ia  się z bogactw em  rozm aitego  
je j p rzeb iegu , n iż  od p o zn an ia  je j typow ego  ob razu . D w oje

dziec i w  te j sam ej rodz in ie  z ap ad a  w śród  ty c h  sam ych  o h  j a w o "  
k lin icznych  i p rzy  ty c h  sam ych  w y n ik ach  b ad a n ia  płyn" 
m ózgowego, n a  o stre  zapa len ie  rogów  p rzedn ich . G dy jedn0 
doznało  p o rażen ia  obu rą k  i nóg z n astępow ym  s ta ły m  ka­
lectw em  —- d rug ie  w yszło eało bez żadnych  wogóle porażeń.

3. P rzew lek łe  choroby  z leczeniem  specyficznym  (cu­
k rzy ca , anem ia  złośliw a, m ysoedem a). T u  prognoza  zależy ty lk° 
od w arunków  leczenia i od reak c ji u s tro ju  u a  leczenie, ale także 
od ew en tualnego  w spó łuczestn ic tw a in n y ch  chorób , a  jak 
w  cuk rzycy  osób s ta rszy ch  w  dużym  s to p n iu  od s ta n u  k rążen ia .

4. P rzew lek łe  choroby  pod legające n a tu ra ln y m  rem isjom  
(sclerosis dissem inata, zapa len ie  staw ów  psęudogośćcow e, b ia ­
łaczk a  lim fa tyczna).

5. O stre choroby  do łączające  się do ch o rób  chronicznych. 
O stre  zapa len ie  w  p rzeb iegu  chronicznego procesu  płucnego, 
o stre  zapa len ie  nerek  w  p rzeb iegu  przew lekłego zapalenia 
nerek , zakrzep  tę tn ic y  w ieńcow ej w  p rzeb iegu  przew lekłego 
zap a len ia  m ięśn ia  sercowego.

R o k o w a n i e  u  c h o r y e b  k o le g ó w .
N iew ielk i ty lk o  p ro cen t lekarzy  m a odw agę z cały /11 

k ry ty cy zm em  śledzić p rzeb ieg  w łasnego leczen ia  sam ego siebie, 
aż do śm ierci. W iększość n ic  m a zau fan ia  do w łasnej w iedzy 
i od d a je  się w  ręce kolegów . N ie m a w ątp liw ości, że w  większości 
p rzy p ad k ó w  lek arze  w .cho rob ie  w y k azu ją  p rzesad n y  lęk  i s ta ­
now ią p rzed m io t w dzięczny  d la  prognozy  pocieszaj ącej ze strony  , 
kolegi o rdynu jącego .

Z d rug ie j s tro n y  w  p rzeb iegu  choroby  n ieuleczalnej naw et 
bard zo  zdoln i lek arze  t r a c ą  zdolność b y stre j au toobserw aoji 
i d a ją  się ła tw o  przez kolegę o rdynu jącego  pocieszyć.

P r o g n o z a  i z d r o w ie .
G dy się s to i w  obliczu zm arłego i gd y  się ro z s trzy g a  cały 

przeb ieg  jego choroby , n ie  je s t rzeczą tru d n ą  po łączyć w  zw iązek 
logiczny poszczególne fa k ty , k tó re  m usia ły  doprow adzić  do 
ze jśc ia  śm ierte lnego . P ro g n o za  po lega n a  odw róceniu  tego  p ro ­
cesu m yślow ego. Z d ro b n y ch  odchyleń  od  n o rm y  m ożna p rze ­
p row adzić  ca łą  serię  p rzy p u szcza ln y ch  sku tków . K to ś  się n ie­
dożyw ia, a lbo  przeciw nie p rzek arm ia , k to ś  często z ap ad a  u* 
pow ta rza jące  się ang iny , k to ś  c ie rp i n a  b ra k i w  uzębieniu.

U sunięcie  p rzy czy n y  chorobow ej zapobiega złym  sku tkom  
chorobow ym  i ty m  sam y m  p rzed łuża  życie. T rzeb a  uczy0 
m łodych  lek a rzy  i s tuden tów * ab y  s ta ra li  się w  żyw y sposób 
zain teresow ać bezpośredn ią  p rognozą w d robnych  zaburzen iach  
i odchy len iach  fun k c jo n a ln y ch . G dy raz  się te n  in te re s  w  nieb ; 
obudz i p rzek o n a ją  się, że zabu rzen ia  fu n kc jona lne  są  równi® 
w ażne, ja k  zabu rzen ia  organiczne.

Z an iedban ie  postaw ien ia  prognozy , zw łaszcza gdy  może 
być  d o b ra , je s t jed n y m  z w ielk ich  błędów  lek arsk ich . P rognoza 
je s t zab ieg iem  s ty m u lu jący m  i n iezbędn ie p rzyczyn ia jącym  
się do leczen ia  oddanego n am  w  op iekę  p a c je n ta .

W ł. Mikułowska

SAVAGE

In teligencja  i śm iertelność dziecięca wśród ro­
dzin nie uznających kontroli sanitarnej

T he L an ce t J a n . 5. 1946.
A u to r ro b ił b ad a n ia  porów naw cze n a  te m a t stosunków , 

p an u jąc y ch  w śród  m a tek  tzw . p rob lem atycznych , t j .  tak ich , 
k tó re  n ie  ty lk o  n ie  o tacz a ją  p ry m ity w n ą  op ieką sw oich dzieci, 
a le k tó re  o p ie ra ją  się jak ie jko lw iek  in ic ja ty w ie  sa n ita rn o ­
hig ien icznej ze s tro n y  w izy ta to ró w  społecznych . T y lko  29,2% 
m a te k  w ykazyw ało  obniżenie  in te lig en c ji i  p rzez  to  trudność  
d la  w yksz ta łcen ia . D zieci ty c h  rod z in  b y ły  w  w iększości z a ­
w szone, a  najn iebezp ieczn ie jszym  objaw em  ieh  zan iedban ia  
b y ł bardzo  n isk i s ta n  postępów  w  szkole g ran iczący  u niektó- 
z um ysłow ym  niedorozw ojem .

Śm iertelność dziec i s ta ła  w p ro s ty m  s to su n k u  do in te li­
gencji m a tek . W  ro dz inach  o bardzo  n isk im  poziom ie in te lek tu  
dochodził p ro cen t śm ierte lności dziecięcej do 88,7% .

W ł. M ikułowski

A LA N  M O N S C R IE F F  (L ondyn)

Gruźlica w ieku  d ziecięcego
T h e  L an ce t. N ov. 17. 1945 r.

O s ta tn ia  w o jn a  s ta ła  się p rzy czy n ą  n ie  ty lk o  zaham ow ania 
spada jące j krzyw ej śm ierte lności w śród dzieci, a le  spow o­
dow ała  w yraźny  w zrost te j śm ierte lności, pooząw szy od r. 
1939. F a k t te n  obudził w ielk ie za in teresow an ie  ze s tro n f  
p ed ia tró w  i pracow ników  m edycyny  społecznej.



P ie rw o tn a  gruźlica  u  dziecka  n ie  je s t ła tw o  u ch w y tn a  
d iagnostycznie, ho dziecko zazw yczaj dobrze w yg ląda , a  w aga 
lego m oże być  zadaw ala jąca . D obry  w ygląd  dziecka  n ie  p rzesz­
kadza tem u , że zakażen ie  gruźlicze m oże sie w  pe łn i rozw ijać  
w u ta jen iu , aż do chw ili, k ied y  jak ieś  um iejscow ione objaw y 
?%rocą uw agę lek arza  n a t o ,  że z dzieck iem  je s t coś n iedobrze. 
J-akim p ierw szym  m iejscow ym  zabu rzen iem  odk ry ty m  w  p łu ­
cach m oże być  n iedodm a p łuc , czy  rozedm a p łuc , czy naciek  
pypu ep ituberku lozy , lu b  w reszcie w ysięk  opłucny . K iedy  
indziej p ierw szym  sygnałem  gruźlicy  je s t ru m ień  guzkow y, 
ub pryszczykow e zapalen ie  -spojów ek. K iedy indzie j znow u 

chodzi o gruźlicę  kości, lu b  staw ów , a w  p rzy p ad k ach  z a k a ­
żenia p rą tk ie m  byd lęcym , choroba zaczyna  się od schorzen ia  
narządów  jam y  b rzusznej, l u b ' gruczołów  szy jnych . W  p rz y ­
padkach  zakażen ia  p rą tk ie m  ty p u  ludzk iego  trz e b a  p am ię tać ,

w e w czesnym  okresie p ie rw o tne j g ruźlicy  choroba n ie  d a  
Sl? uchw ycić b ad an iem  fizy k a ln y m  ani ste to skopem , a  ty lk o  
Przy pom ocy b ad a n ia  rentgenologicznego i p ró b y  tu b e rk u li­
nowej .

B y ły  liczne  d y sk u sje  n a  te m a t p rzesadnej p ro p ag an d y  
Ze stro n y  p ed ia tró w  w  spraw ie  n iebezpieczeństw a g ruźlicy  dzie­
cięcej. N ic dziw nego. L ek a rz  p e d ia tra  p a trz ą c  n a  trag iczn y  
non]cc rozsianej g ruźlicy  u  dziecka  wadzi w  ty m  obrazie  s tra szn ą  
groźbę. P raco w n ik  U rzędu  Z drow ia P ub licznego , albo  s ta ty s ty k  
Wie, że n a  k ażd e  dziecko zm arłe  n a  g ruźlicę  p rzed  15-tym  
rokiem  życia  p rz y p a d a  aż 10 p rzy p ad k ó w  śm ierc i n a  gruźiicę 
rocznie w śród dorosłych  —  i d la tego  d la  ty c h  lekarzy  prob lem  
gruźlicy dziecięcej w y d a je  się b y ć  zagadn ien iem  b an a ln y m , 
■nie jeże li pog lądy  B riegera  n a  te m a t h ipo tezy  o re in fekc ji są  
zgodne z p raw d ą  to  należy  uw ażać za pew nik , że ty p  gruźlicy  
Płucnej u  dorosłych  je s t ty lk o  bezpośrednim  dalszym  ciągiem  
1 rozw ojem  początkow ej zm iany  p łucnej z okresu  dziecięcego.

eżeli t a k  je s t —  to  całe n iebezp ieczeństw o g ruźlicy  płucnej 
h  dorosłych po zo sta je  w  śc isłym  zw iązku  z zakażen iem  przez 
kontakt w  znaczn ie  w cześniejszym  okresie życia .

W  okresie 1931— 35 śm ierte lność  z g ruźlicy  dziecięcej 
U anow iła 1/12 tego  co by ło  w  la ta c h  1861— 70. Jak k o lw iek  
krzywa, śm ierte lności z g ruźlicy  dziecięcej w  A nglii p rzed  
“s ta tn ią  w o jn ą  w y kazyw ała  s ta lą  popraw ę, to  je d n a k  s ta ty s ty k a

S tan ach  Z jednoczonych  stw ie rd za ła  w  ty m  sam ym  czasie 
0 10% w iększy spadek  śm iertelności.

W ro k u  1920 V a rrie r  Jo n es  sk arży ł się n a  to , że n a  70 ty s . 
P /zyp. o tw arte j g ruźlicy  dorosłych  p rzy p ad a  zaledw o 30 ty s . 
°żek, przez co 40 ty s . p rzy p . g ruźlicy  o tw a rte j dorosłych  m oże 

zagrażać n a  każd y m  k ro k u  zakażen iem  osobników  dziecięcych. 
/° z y w iśc ie  p o d  w pływ em  w o jn y  s to su n k i te  dz iś znacznie  się 
Pogorszyły, . ,
. N iem niej m ów iąc o zakażen iu  gruźliczym  w dziecięctw ie 
l r zeba zaw sze p am ię tać  o n iebezp ieczeństw ie zakażen ia  m leka 
Prą tk iem  ty p u  bydlęcego. P rzed  20 la ta m i a u to r  zestaw ił
Y prasie  lekarsk ie j różn ice poglądów , ja k ie  n a  te m a t g ruźlicy  
“ziecięcej panow ały  w ów czas w e F ra n c ji i w  A nglii. W  A nglii 
Panowało ogólne p rzekonan ie  o dziedzicznej sk łonności tego , 
hb owego dziecka n a  zakażen ie  p rą tk ie m  gruźliczym , podczas 

ghy szkoła  fran cu sk a  w ychodziła  z założenia , że p redyspozyc ja  
K st bez znaczenia  —- a  re a ln y m  w aru n k iem  in fekcji je s t k ro p e l­
kowe zakażen ie  bezpośrednio  od osobnika 7 o tw a rtą  g ruźlicą . 
Lownooześnie ren tgeno log ia  p o tw ierd z iła  n a  żyw ym  m ateria le

co G hon op isa łby  n a  zw łokach jak o  tzw . zespół p ie rw o tny , 
■p. O dczyn M an toux  u zu p e łn ił up rzed n i odczyn  skórny- 

l rq u e ta . A rn ian  D elille . jak o  k ierow nik  lekarsk i dz ieła  G rani- 
chera udow odnił celowość i sku teczność odosabn ian ia  dzieci 
*6 środow iska zakażonego g ruźlicą .
, , Jak k o lw iek  o rien tac ja  fran cu sk a  sk ierow ała i w  Anglii 
h icjatyw ę lek a rsk ą  n a  w łaściw e to ry , a u to r  w y raża  n iepew ność

m im o w szystko  n ie  u trz y m u ją  się jeszcze w  jego ojczyź- 
y1® pew ne tra d y c je  zakorzen ionych  z daw na  przesądów . G dy
Y ro k u  1943 B ry ty jsk ie  Tow . P e d ia tr . w  d y sk u s ji z U rzędem  
M rowia n a  te m a t g ruźlicy  dziecięcej posłużyło  się. p rzyk ładem  
y skazu jącym  n iebezpieczeństw o k ró tk iego  naw et, k o n ta k tu

gruźlicą o tw a rtą , a  m ianow icie , że dw oje dziec i ew akuow anych  
%  w ieś spędziło  je d n ą  noc w  dom u razem  z c io tk ą , k tó ra  
Powodu gruźlicy  n a z a ju trz  p rz y ję ta  zo sta ła  do san a to riu m , 
e oboje dziec i zaraz iło  się g ruźlicą , a  jedno  z n ich  zm arło  n a  

P asów kę , w ted y  jed en  z au to ry te tó w  ftiz jo log ii zapew nił, że 
U oblem  te n  puszczony  n a  to ry  p raw n e  b y łb y  p rzed m io tem  
g a j ą c y m  s ię 'd o  w y ja śn ien ia  p rzez  sąd . P rz y k ła d  c h a ra k te ry - 
hje p rzepaść  pog lądów  n a  zagadn ien ie  ta k  w ażne, ja k  z a k a ­
źnie g ru ź licą  w  w iek u  dziecięcym .

N a niebezpieczeństw o zakażen ia  gruźliczego zaczęto  zw ra-
uw agę w K w a te rach  G łów nych. W  ro k u  1944 zarządzono  k o n ­

tro lę  s a n ita rn ą  pod  w zględem  zakażen ia  gruźliczego w śród  
san ita riu szek , a  w  ś lad  po tem  ta k ż e  w śród  nauczyc ie lstw a . 
W  N orw egii od 10 la t  w szyscy n auczycie le  p o d leg a ją  corocznej 
k o n tro li lek arsk ie j w  k ie ru n k u  g ruźlicy .

D zieci, k tó re  b y ły  narażo n e  n a  k o n ta k t z osobnikiem  
gruźliczym  w inny  być zb ad an e  dok ładn ie  przez  p e d ia trę . A u to r 
p rzy tacza  p rzy k ład ;

D ziecko 14-miesięczn© p rzy b y w a  do szp ita la  spow odu 
u t r a ty  w agi, b ra k u  a p e ty tu  i ob jaw ów  zw iększonej pobud li-1 
w ości nerw ow ej, co nasuw ało  m yśl o chorobie  P ee ra , ak rodyn ii, 
b r a k  ty lk o  było  w y sy p k i. B ad an ie  fizy k a ln e  k la tk i  p iersiow ej 
u jem ne. M an toux  1:1000 u jem n y  z tu b e rk u lin ą  b y d lęcą , d o ­
d a tn i  z lu d zk ą . R ad io g ra fia  w skazyw ała  n a  zm ian y  bron- 
chopneum oniczne. D ziecko czasem  m iew ało w yskok i gorączki. 
P rzep łuczyny  żo łądka n ie  stw ie rd z iły  obecności p rą tk ó w  K ocha, 
ale posiew  n a  pożyw ce po  m iesiącu  w y p ad ł d o d a tn io . O boje 
rodzice rzekom o zdrow i. U rzęd n ik  sa n ita rn y  za rząd z ił r a ­
diologiczne b ad an ie  obu  rodziców , k lisza  m a tk i w y p ad ła  
u jem n ie , o jca  s tw ie rd za ła  zm ian y  w  jed n y m  szczycie. O jca 
um ieszczono w  san a to riu m , ta k  w ięc rozpoznan ie  g ruźlicy  tego  
14 m ieś. dz iecka  by ło  ow ocem  długiej p racy , bo  rad io log ii, 
b ak te r io lo g ii e tc . B ez te j d iagnozy  dziecko w  ty m  w ieku  po- 
zbstaw ione z g ruźliczym  ojcem  n ab aw iło b y  się w  rezu ltac ie  
fa ta ln y c h  sk u tk ó w , podczas gdy  p o b y t jego w  szp ita lu  zaznaczy ł 
się p rzy b y tk ie m  w ag i i p o p raw ą  s ta n u  ogólnego.

W agren  (1941) w y k aza ł, że dziec i chore n a  p ie rw o tn ą  
gruźlicę, w y k azu ją  w  1-szym  ro k u  życia  37%  śm ierte lności, 
w  okresie od 1— 3 ro k u  16% , a  w  w ieku  m iędzy  3— 7 r. życia 
4%  śm iertelności, w  7—.16 r . życia  1%. śm ierte lności.

Z chw ilą  ro zp o zn an ia  p rzy p ad k ó w  gruźlicy  p ierw otnej 
na leży  um ieścić  dziecko w  szp ita lu  dziecięcym , albo  w  dobrze 
u rządzonym  dom u d la  rekonw alescen tów . W  każd y m  raz ie  
n ie  w  san a to riu m  d la  do rosłych . P rzez  te n  p o b y t u zy sk u je  się 
czas p o trzeb n y  do w yśledzen ia  gruźlicy  w  dom u rodzicielsk im  
i do ew entualnego  um ieszczen ia  w  san a to riu m  osobników  d o ­
rosłych  d o tk n ię ty c h  w  dom u gruźlicą  o tw a r tą . N iem niej m oże 
'się zdarzyć , że rodzice  n ie  zg ad za ją  się n a  usun ięc ie  dziecka, 
p rzy  ty m  osobnik  z g ruźlicą  o tw a rtą  m oże b y ć  zdo lny  do p racy  
zarobkow ej a  ilość łóżek  w  san a to ria ch  je s t, ja k  w iadom o, 
zaw sze n ied o s ta teczn a . S tą d  w niosek o p o trzeb ie  zastosow an ia 
w zorów  w  osadzie w iejsk iej P ap w o rtb , —  zaprow adzonej przez 
d r  B riegera , k tó ry  b y ł d y rek to rem  S zp ita la  M iejskiego i K o ­
lon ii gruźliczej w e W rocław iu . N ap isa ł on książkę  p t .  „T he 
P a p w o rth  F am ilie s"  1944, z k tó re j w y n ik a , że usuw an ie  dzieci 
z dom u zakażonego  g ru ź licą  n ie  je s t konieczne. M im o, że 37% 
dziec i w ykazyw ało  zw apniała  gruźlicę  p ierw otnego  ogniska —  
żadne n ie  chorow ało  u a  gruźlicę p łuc , gruczołów , kości, staw ów  
i żadne  n ie  um arło  n a  m en ing itis . „W racam y  spow ro tem  do 
p o jęc ia  te re n u  —  ty lk o  z t ą  różn icą , że n ie  p rzyw iązu jem y  
żadnej w ag i do id e i dziedzicznej sk łonności" . P rzy w iązu je  n a ­
to m ia s t w agę do rac jo n a ln y ch  przep isów  h ig ieny , do izolacji, 
ae rac ji, w eran d o w an ia  osobników  zarażo n y ch , do stosow nej 
h ig ieny , do rac jo n a ln e j d ie ty  i do p rzep row adzen ia  socjalnego 
p la n u  B ew eridge w  m in ia tu rze . O toczenie s ta łą  k o n tro lą  
g ruźlicy  —  ja k  to  m a  m iejsce w  P a p w o rth  —  je s t owocne 
w  sk u tk i, k tó re  p rzesz ły  najśm ielsze  oczekiw ania  op tym is tów .

1. N a jb a rd z ie j niebezpieczne d la  dziecka je s t kropelkow e 
zakażen ie  dorosłych  g ruźliczych  osobników .

2. U doskonalony  m echan izm  d iag n o s ty k i je s t n iezbędny  
w  celu  ro zp o zn an ia  g ruźlicy .

3. T rzeba  się s ta ra ć  o zrea lizow an ie  w zorów  z P a p w o rtb  
w ośrodku  d o tk n ię ty m  g ruźlicą .

W l. M ikułowski

G ruźlica u dzieci
T h e  L a n c e t N ov. 17. 45.

Jak k o lw iek  w iększość dziec i w ychodzi zdrow o z p ierw szej 
in fekcji, to  je d n a k  tk a n k i  u leg a ją  uczu len iu  n a  p ro d u k ty  
b a k te ry jn e . K ażd e  z n ich  s ta je  się z czasem  M an toux  d o d a tn im  
i k a ż d a  gruźlica , k tó ra  je s t się  w  s ta n ie  późn iej rozw inąć  m oże 
p rz y b ra ć  p o s ta ć  do rosłych  i p o s tać  w rzodzie jącą . Św ieży p o ­
siew  m oże w y stąp ić  p rzez  bezpośredn i rozw ój początkow ej 
zm ian y  p łucnej , albo  przez  rozszerzen ie  się d rogą  k rw i, oskrzeli 
lu b  lim fy  ogn iska  p ierw otnego , ja k  cbeą zw olennicy  szkoły 
endogennej (B rieger).

N ie należy  zapom inać , że is tn ie je  m ożliw ość ta k ż e  św ie­
żego zakażen ia , su perin fekc ji z zew nątrz . D ziecko z zagojonym  
p ierw szym  zespołem  w ystaw ione  n a  m asow e i p o w ta rza jące  
się in fekcje  p lw ociną  zakażoną, będzie  chorow ało . N aw et n a j ­



zagorzalsi endogeniści mogą. uw ażać odosobnienie w  czasie 
zespołu p ierw otnego  za  spóźnione zam knięcie  d rzw i od s ta jn i.

M oncrief dom aga się w czesnej i tra fn e j d iagnozy  u  dziecka. 
Spodziew a się, że przez czas p ierw szych  zabiegów  u sta la jący ch  
gruźlicę p ie rw o tn ą  —  d a  się u su n ąć  źrodło zakażen ia  domow ego, 
lu b  też  pó jść  po  lin ii w ychow an ia  w edług  w zoru  P ap w o rth a . 
N ie s te ty  o tw a rta  g ruź lica  czyha n a  każd y m  k ro k u . W  ro k u  
1920 było  n a  ogól 40 ty s . p rz y p ., k tó re  dąży ły  w olno (V arrier 
Jones), a  w edług P o y n to n  D icka  w  jed n y m  h ra b s tw ie  M id- 
lesex  —  je s t w  w ieku  od 14— 55 r. życ ia  1000 osobników  
z d o d a tn ią  p lw ociną, cy rk u lu jący ch  sw obodnie m iędzy  d o ­
ro s łym i t j .  w śród 2 m ilionow ej ludności. A by należycie  zdem as­
kow ać ew en tu a ln ą  gruźlicę  w śród  ta k ie j lu d n o śc i trz e b a  
u ruchom ić  ogrom ny, m asow y a p a ra t w ykonu jący  dzień  i noc 
przez okrąg ły  rok , ciągłe zd jęc ia  ren tgenologiczne. T ak i rodzaj 
czarow nycb  łow ów  je s t w  A nglii n iew ykonalny . Ł a tw ie jsza  
i  d ostępn ie jsza  m e to d a  pow inna po legać n a  periodycznej k o n ­
tro li  odczynu  M an toux  w szystk ich  dziec i szko lnych . T a k  p o ­
stępow ał M yer w  M inneapolis. G dy w  r. 1926 dzieci 6-letn ie 
m ia ły  22% , a  14-letnie 70%  czy li p rzec ię tn ie  47,33%  do d a tn ich  
odczynów , to ;  w  1936 —■ 6-letnie —  14%

14- „ —  26%
przec ię tn ie  18,9% 

a w  1 9 4 4 —  6 - le tn ie —- 2,1%
14- „ — 12,5%

p rzec ię tn ie  7,7%
T en  spadek  zachorow ań w śród  dzieci n ie  by ł p rzypadkow y. 

B y ł owocem  w ielk iej p ro p ag an d y  i u św iadom ien ia  publiczności 
n a  te m a t g ruźlicy . Zwiększono podw ójn ie  ilość łóżek i wzmo- 
żono k o n tro lę  s a n ita rn ą  dostaw y  p ro d u k tó w  żyw nościow ych. 
N ie s te ty  w  A nglii n a raz ie  sukcesy  ta k ie  są  n ieosiągalne  i zm u ­
szeni jes teśm y  ogran iczyć się do id ea łu  osiągniętego w  P ap - 
w o rth  t j .  do k o n tro li o toczen ia  osobników  gruźliczych , przez 
p lanow e stw orzen ie  w arunków , stosow ne k arm ien ie , u b ezp ie ­
czenie społeczne, uśw iadom ienie ja k  najszerszej publiczności. 
G dy się c z y ta  o w y n ik ach  w  P a p w o rth  doznaje  się p o k rze ­
p ien ia  n a  m yśl, że i  w  „K olon ii g ruźlicze j" , m ogą się n ie  ty lko  
w ychow yw ać dzieci, a le w ychow yw ać zdrow o.

W ł. M ikułowski

H U K F O R D  J .  V.

Pierw otna gruźlica dziecięca powodująca  
długotrw ałą chorobą

T he L a n c e t ,Nov. 17. 1945.
W edług  U s tv e n d ta  (1942) m eningitis tbe. rozw ija  się 

w  3 m iesiące p o  zakażen iu , w iększość p leu ry tó w  w  6 m ieś. 
a  schorzen ia  k o stn e  i staw ow e, ty lk o  w  50%  w  przeciągu  
p ierw szego ro k u . F a k t  te n  zn an y  o rtopedom  dow odzi, że 
choroba m oże trw ać  dłużej poza  okresem  p ierw otnego  ogniska. 
U  dziec i w  ro k  po  odk ry c iu  p ierw , ogniska przep łóczyny  żo łąd ­
kow e w y p a d a ją  w  20%  do d a tn io , co zgadza się  z fak tem  s tw ie r­
dzonym  przez  Sw eany, d ługo trw ałe j żyw o tności p rą tk ó w  
w  gruczo łach  zam kn ię tych .

I s tn ie ją  3 g a tu n k i d ługo trw ałe j choroby:
1. T rw an ie  te j lub  owej kom plikacji, ja k  a te lek tazy , w y ­

sięku  opłucnow ego. albo  tzw . chronicznej prosów ki.
2. B rak  reso rbcji p ierw otnego  m asow ego zespołu ognisko­

wego.
3. Rozwój św ieżych k o m plikac ji, albo  in n y  g a tu n ek  

ak tyw acji.
W szystko  to  są  p rzy k ład y  pow olnego leczenia, a le  n a j ­

n iebezpieczn iejsze z n ich  p o d  w zględem  po teno jona lnym  m a ją  
pew ne cechy ch a rak te ry s ty czn e ;

1. s tan  ogólny —  b lade  bez a p e ty tu ,
2. c iep ło ta  i tę tn o  —  s ta n y  gorączkow e ciągłe, lu b  p rz e ry ­

w ane bez uchw ytnego  pow odu i p rzysp ieszen ia  tę tn a .
3. opad  k rw inek  zw ykle pow yżej no rm y ,
4. w tó rn e  zakażen ia  —  nieży tow e gó rnych  d róg  oddecho­

w ych  i do lnych,
5. rad io g ram y  s tw ie rd za ją  m ałe  zm iany  po d  w zględem  

rozm iarów  i b . pow olne zw apnienie. G dy się stw ie rd za  zm n ie j­
szenie rozm iarów  i ka lcy fikacje , to  i  ta k  tow arzysząca  
te m u  p y re x ia  i zw iększony opad  dow odzą, że daleko  do w y le­
czenia,

6. k o m p lik a c je —■ ja k  n iedodm a, w ysięk  opłucnow y, hem a- 
to g en n y  w ysiew  w  p a rę  m iesięcy po zakażeniu .

7. p rzep łuczyny  żo łądka —  w  pew nych  p rzy p ad k ach  prze- 
p łu czy n y  żo łądka w y p a d a ją  d o d a tn io  w  pó źn y m  okresie, 
g d y  się obserw uje zw apnien ie  ogniska p ierw otnego .

P rzy k ład : dziecko 8 -le tn ie  p rzy b y w a  do szp ita la  w czerwcu 
1944 r . D ziadek  po m a tce  zm arł n a  g ruźlicę . D ziecko przed 
1/2 rok iem  p rzeby ło  w ysięk  opłucnow y. O bu stro n n ie  rozszerzone 
cien ie  w nękow e z n iedodm ą górn . p ła tu  praw ego p łu ca  p rz / 
p rzy jęc iu . W aga  s to i w  m iejscu . P rzez przeciąg  9-miesięczneg;0 
p o b y tu  szp ita lnego  te m p e ra tu ra  n ie regu la rna , podnosząca  sie 
do 38°. O padan ie  18. R oen tgen  w k w ie tn iu  1945 w ykazu j6 
zu p e łn i n iedodm ę gór. p raw . p łu ca . W  is toc ie  pow olny proces 
zw ap n ian ia  m ożna uw ażać  za  regu łę  i to  s tanow i pow ażne nie- 
bezpieczeństw o. O ty m  się zapom ina, że w  w ieku  szkolnym  
a m ożliw e i m łodocianym  proces p o zo sta je  czy n n y  przez 
d ług i okres czasu  w  w ielu  p rzy p ad k ach . L eczenie sanato ry jne  
n ie  w pływ a n a  znaczne przysp ieszen ie  leczenia, ale d a je  dobre 
w a ru n k i p ro filak ty czn e  n a  przyszłość, z w y ją tk iem  procesó"' 
ostrego rozsiew u, ja k  m en ing itis  a lbo  prosów ka, k tó re  zjawiaj® 
się często, zan im  się zacznie leczenie. D ow odzi to , że żyw0 
p rą tk i  m ogą trw ać  przez d łu g i okres czasu  w  gruczo łach  a  tym  
sam ym  ognisko p ie rw o tn e  —  S im on focus —  uskutecznione 
przez p ierw sze zakażenie.

Obecność ren tgeno log icznych  zw apnień  n ie  znaczy  b y n a j­
m n ie j, że su ro w aty  gruczoł je s t is to tn ie  zaleczony, albo że [ 
p rą tk i  s tra c iły  n a  swej ak tyw ności.

T eo re tyczna  p rzyczyna  u trzy m u jące j się ak tyw nośc i g ruź­
licy  m oże być  ro zm a ita :

1. Miejscowe lub krwiopochodne rozszerzenie się procesu 
pozornie zaleczonego ogniska płucnego.

2. Krwiopochodne rozszerzenie się ogniska gruczołowego-
3. Powolny postęp zakażenia przez łańcuch gruczołów 

wnękowych.
4. Masowe zwiększenie się ogniska pierwotnego. Ciągi® 

gorączka i wzmożony opad krwinek w skazują prawdopodobni? 
na toksem ię. W ł. M ikułów

W IL L S O N  P E P P E R

N iem iecki Szpital W ojskow y w  r. 1946
T he L a n c e t 26. I .  1946.

Opis d o tyczy  sta łego  bazalnego  szp ita la  wojskowego 
um ieszczonego w  specja lnych  b u d y n k ach  szp ita ln y ch , zao p a trzo ­
nego w  k o m fo rt u rządzeń  k an a lizacy jn y ch , w odociągow ych 
z go rącą  w odą b ieżącą  i zaopatrzonego  w  d o s ta te k  środków  
leczniczych.

S zp ita l p o p ad ł w  n iew olę w raz  z personelem  i stanem  
1800 p ac jen tów , p rzew ażn ie  N iem ców  ran n y ch . L ekarze  w oj­
skow i, w szystko  m łodzi ludz ie  około 30-tk i, z w y ją tk ie m  ich 
naczelnego ch iru rg a  koło 50-tk i. L ek arze  b y li czysto  ubran i 
w  c h a ła ty , san ita riu szk i b y ły  p rzew ażnie  zan ied b an ie  u b ra ń 0 j 
i m ia ły  często n a  ręk ach  zakaźne  ran y . N iek tó re  by ły  w  w ieku j 
c lim ac te rium . J e d n a  c ie rp ia ła  n a  posocznicę w  zw iązku  z p rze­
b y tą  tra n sfu z ją , do k tó re j u ż y to  b ru d n e j igły.

S a le  c h o r y c h  i p a c je n c i .
W szystk ie  okna  n ie  w y łączając  sa l p rzeznaczonych  dl® 

p rzypadków  p iersiow ych  b y ły  h erm ety czn ie  pozam ykane , w  sa­
lach  panow ał zaduch  i zapach  zgn ilizny  n ie  do w ytrzym ania- 
S iostry  spa ły  w  te j a tm osferze z zu pe łną  o b o ję tnośc ią . W  pokoju  
p rzeznaczonym  d la  s te ry liz ac ji s ta ło  łóżko i bochenek  chleba 
i ń a  sznu rach  suszy ła  się b ie lizna  san ita riu szek . S tery liza to r 
u żyw any  od 4 la t  n ie  osiągał na leży tego  c iśn ien ia  i  przez to  
sam o n ie  sp e łn ia ł sw ojego zad an ia  is to tnego .

W chodząc  n a  salę cho rych  doznaw ało  się w rażen ia , że tu  
leżą  sam i k o n a jący . P ac jen c i leżeli o b o ję tn i, g łusi, toksyczni) 
z z ap ad n ię ty m i oczam i i po liczkam i, z ty p o w ą  facies łiypocrd' 
tica. Ic h  c ia ła  by ły  odw odnione.

N ie m i e c k ie  le c z e n ie .
W iększość p ac jen tów  b y ła  zaop a trzo n a  w  d ren y  po­

zostaw ione in  s i tu  przez szereg m iesięcy. K u  naszem u zdziw ię- j 
n iu  n iek tó re  d reny  m ia ły  zam k n ię te  św ia tło  zew nętrzne  opa­
tru n k ie m  g ipsow ym  ta k , że d renow ały  k u  w ew nątrz . Zdjęoi0 j 
jednego  g ip su  zaw ierającego  szereg  deszczułek zab ie ra ło  nam  
n ie raz  27 a godziny  czasu. P o d  g ip sam i odkryw aliśm y  cal0 
m nóstw o ra n  od leżynow ych  n ie  zauw ażonych  przez  le k a rz / 
n iem ieck ich . B yło ta k ż e  14 p ac jen tó w  po  resekcji s taw u  biodro- j 
wego, z w y ją tk iem  1-go w szyscy pom arli.

Pacjenci z ranam i uda, k tórych m y byśm y leczyli am bu­
la to ry jn ie  —  leżeli całym i m iesiącami i w dodatku  m ieli odle­
żyny-

C horzy b y li rzad k o  m yci a  m orfinę  rozdaw ano  im  h u rtem  
przez  s io strę  u zb ro jo n ą  w  je d n ą  n iezm ien ian ą  igłę d la  w szyst­
k ich .



T en b ru d , zaduch  p rzy  zam k n ię ty ch  oknach  i rozdaw an ie  
Morfiny —  w pływ ało  n a  u p ad ek  d u ch a  u  chorych , k tó rzy  
k^aża li sieb ie  za  beznadz ie jn ie  skazanych  n a  śm ierć. P o  t y ­
godniu ci sam i chorzy  odzyskali h u m o r i a p e ty t  i n a b ra li 
O g lą d u  ludzkiego . Spośród załogi chorych  1/1 zm arła  —  resz ta  
^ n i e s io n a  zo sta ła  przez nas ja k  na jry ch le j do naszego kró- 
F stw a.

O g ó ln e  s p o s t r z e ż e n i a .
G dy się p a trz y  n a  to , m a  się w rażen ie , że ch iru rg ia  n ie ­

miecka, ru n ę ła  w  jak ą ś  p rzepaść . L ekarze  ro b ili w rażen ie  rz e ­
mieślników, p o jm u jący ch  n ap raw ę członków , ta k  ja k  się n a ­
praw ia fa jk i. L ekarze  zdaw ali się n ie  znać po d staw  fu n d am en ­
talnych  leczen ia  ra n  w ogóle. F a ta ln e  re z u lta ty  lecznicze 
Pogarszał s ta n  p ie lęgn iarek , k tó re  w cale n ie  w staw ały  do p o ­
dania chorem u sedesów  w  nocy. To te ż  gipsow e o p a tru n k i 
Poprzylepiały się do m ateraców . M ów ili nam  lekarze  niem ieccy, 

ich dośw iadczen ia  n a  froncie  w  R osji p rzekona ły  ich  o bez- 
8kuteczności m odnych  m e to d  postępow an ia  leczniczego.

C zuliśm y to , że on i i n asi ch iru rdzy  z czasów w ojny  k rym - 
skiej m ogliby  się w zajem nie dobrze porozum ieć.
, O kolicznością łagodzącą  d la  tego  s ta n u  m ógłby  k to ś  uznać  

rak  p ie lęgn iarek  i ich  n iedosta teczne  w ykszta łcen ie , w reszcie 
chaos o rgan izacy jn y  w  zw iązku  z p rz e raża jącą  ofenzyw ą —  

niem niej je s t fa k t, że chorzy  zan ied b y w an i b y li p rzez  szereg 
miesięcy p rzed tem , k ied y  jeszcze n ie  by ło  m ow y o cofaniu  
8lę a rm ii n iem ieck iej. M oim  zdaniem  w inna  b y ła  w  ty m  
stanie rzeczy  —  ty ra ń sk a  p o lity k a  11-letn ia , k tó ra  zw ęziła 
horyzonty  n au k i lekarsk ie j. W l. M ikułow ski.

c - W IL S O N , M. R . PO LL O C  i A .I  D . H A R R IS  

ńieta  w leczen iu  ^aka^nego napalenia wątroby
L an ce t, 1946, n r  6407, s. 881— 883.

S tosow anie d ie ty  m ało-tłuszczow ej je s t t r a d y c ją  bez w y- 
raźnych pod staw , za  ogran iczen iem  ilości tłuszczów  przem aw ia 
Piechęć chorych  do  tłu s teg o  pożyw ien ia  oraz gorsze w ch łan ia ­
cie tłuszczów  z je l i t  w  b ra k u  żółci. W łaściw ie cliorzy ta c y  n ie  
mbią ty lk o  tłu s ty c h  p o traw . O graniczenie ilości sam ych  tłuszczów  
^  diecie sp raw ia  duże tru d n o śc i.

A u to rzy  p rzep row adzili szczegółowe b ad a n ia  w pływ u d ie ty  
°bfitej w tłu szcze  (3056 k a lo rii dz ienn ie , p rzy  202 g tłuszczu) 
/ra z  ubogo tłuszczow ej (2025 k a ł. dz ienn ie , w  ty m  p rzy  68 g 
■Liszczu) n a  p rzeszło  100 osobn ikach  cho rych  n a  zapalenie 
F ą tro h y  i n ie  w idzie li w yraźnej różn icy  trw a n ia  żó łtaczk i, an i 
rw ania  w y d zie lan ia  sk ładn ików  żółci w  m oczu, czy h iperb ili- 

W binem ii itp .
N a to m ia s t zauw ażono  pow ażny  w pływ  d o d a tn i n a  p o d a ­

wanie zaw ierającego  sia rk ę  am inokw asu  —  cy ste in y ; n ie  je s t 
Pewnym czy te n  d o d a tn i re z u l ta t  zależy  od zapob iegan ia  
/aw ro to m , ja k  to  b y  się m ogło w ydaw ać n a  pod staw ie  zb y t 
leszcze szczupłego m a te ria łu  obserw acyjnego. J . F rydm an

S- G. Z O N D E K

M ocznica pozanerkow a
B rit . M ed. Jo u rn . 1946 r. n r  4458, s. 905— 908.

N iew ydolność nerek  w zględnie  często  m oże w y stąp ić  
W schorzeniach*, gdzie  p ie rw o tn ie  n ie  było  zab u rzeń  nerek , 
f a le z ą  tu :  w szelk ie schorzen ia , połączone ze zn aczn ą  u t r a tą  
Wynów, czy soli, w iększe zab ieg i operacy jne , oparzen ia , zmiaż-' 
/Zenia, zespół nerkow o-w ątrobow y, zaw ał s ierdzia  i ogólne 
sk ażen ia . T e w y p ad k i n iew ydolności n erek  m a ją  c h a ra k te r 

^stry  i albo u leg a ją  w  ciągu  k ró tk ieg o  czasu  w yleczeniu , albo 
kończą się fa ta ln ie  —  skąpom ocz czy te ż  bezm ocz i śp iączka  

mocznicowa stan o w ią  t u  ob jaw y  podstaw ow e. P o w sta je  py- 
an ie , czy te  p rz y p a d k i pozanerkow ej, czy w /g  F isliberga  

W zednerkow ej m ocznicy  m a ją  w spó lną  podstaw ę. W  ty c h  p rz y ­
padkach albo  w cale n ie  m a zm ian  an a to m iczn y ch  w nerkach , 

zględnie zm ian y  te  w y s tęp u ją  w k an a lik ach  nerkow ych  p rzy  
°rm alnych  k łębuszkach , aczkolw iek zm niejszenie ilości wy- 

, alanego m oczu w skazu je  n a  szczególne zm iany  w łaśn ie  kłębusz- 
^awe.

„M ocznica pozanerkow a" czy też  „niew ydolność czynnoś- 
lowa n e rek "  ściśle się w iąże z „azocicą pozanerkow ą", k tó ra  
°  nazw a obejm uje  zw iększone ilości a zo tu  w e krw i, zależne nie 
d n iew ydolności nerek , ty lk o  od zw iększenia ro zp ad u  b ia łk a  

^d o g en n eg o . Ilość a zo tu  pozabia łkow ego je s t nieco w iększa 
Pych _ p rzy p ad k ach  w e k rw i, a  w yraźn ie  w  m oczu (do 

, g  i więcej m ocznika dzienn ie); p raw id łow a czynność nerek  
8t  zachow ana, jednocześn ie  je s t znacznie  zm niejszone, z a ­

leżn ie  od h ipoch lo rem ii w ydzie lan ie  ch lo rku  sodu  (s tosunek  
jego  do m ocznika sięga n aw et pow yżej 1 :50) n aw e t w ty c h  
w y p ad k ach , gdy  n ie  m a u tr a ty  ch lorków  p rz y  w y m io tach  czy 
b iegunce .

A z o c ic a  p o z a n e r k o w a  zaw sze w y stęp u je  p rzy  m ocz­
n icy  pozanerkow ej, a le n ie  odw ro tn ie . P rz y  um iarkow anym  
w zroście ro zp ad u  endogennego b ia łk a  b ra k  zw iększenia  ilości 
a zo tu  pozabiałkow ego w e k rw i, są  ty lk o  ty p o w e  zm iany  sk ładu  
m oczu. Są to  p rz y p a d k i po ronne np . po  ciężkich  u razach , 
czerw once, zaw ale sierdzia .

M o c z n ic a  p o z a n e r k o w a  ch a ra k te ry z u je  się s to su n ­
k iem  N aC l do m oczn ika  w  m oczu, w ynoszącym  1 :1 0  do 1 :20, 
gd y  w  m ocznicy  nerkow ego pochodzen ia  sto su n ek  te n  pozosta je  
no rm a ln y  (tj. 1 :1  do 1 :4 ) p rzy  ogólnym  zm niejszen iu  w y d a ­
lan y ch  ilości; w  czystej zaś azocicy  pozanerkow ej sto sunek  te n  
w ynosi od 1 :2 0  do 1 :50 a  n aw e t i w ięcej. Is tn ie ją  też  p rzy p ad k i 
n iew ydolności m ieszanej, gdzie  jed n ak  ob jaw y  azocicy p o za ­
nerkow ej w y stęp u ją  dop iero  po  zm niejszeniu  się albo zn ikn ięciu  
n iew ydolności nerkow ej, niezaw sze jed n ak  m ożna to  w y ­
raźn ie  zaobserw ow ać. Ju ż  V olhard  w skazyw ał, że pa to log iczny  
ro zp ad  b ia łk a  m oże doprow adzić  do p o w stan ia  toksycznych  
su b s tan c ji k a tab o lity czn y ch , k tó re  u szk ad za ją  n e rk i. N a 
zw iązek m iędzy  pozanerkow ą azocicą a  ta k ą ż  m ocznicą 
w skazu je  ta k ż e  fa k t , że w  obu  ty c h  p rzy p ad k ach  pom aga 
jednakow o  podaw an ie  ch lo rku  sodu . C opraw da, p rzy czy n ą  
niew ydolności n erek  p rzy  w spó łistn ien iu  azocicy pozanerkow ej 
m ógłby być  i in n y  proces po łączony  ze schorzeniem  p ie rw o tn y m  
n p . spadek  c iśn ien ia  k rw i, czy zm niejszen ia  k rążen ia  k rw i 
w  n e rk a c h . A le w łaśn ie  w  zaw ale sierdzia , gdzie  oba w ym ienione 
z jaw iska  m a ją  m iejsce, obserw ujem y czy stą  azocicę p o za ­
nerkow ą z n ienaruszoną  czynnością  nerek . A czkolw iek is tn ie je  
b lisk i zw iązek m iędzy  azocicą pozanerkow ą a czynnościow ą 
niew ydolnością  nerkow ą, n ie  należy p rzeceniać ich  zależności 
w zajem nej.

N a podstaw ow e c ie rp ien ie  u s tró j m oże reagow ać sam ą 
azocicą pozanerkow ą, albo też  —  oprócz te j azocicy —  tak że  
n iew ydolnością  czynnościow ą nerek , t j .  m ocznicą pozanerkow ą. 
S top ień  te j re ak c ji m oże b y ć  ro zm aity . C zynnościow a n iew y ­
dolność n e rek  m oże p ow stać  ta k ż e  n iezależn ie  od azocicy 
pozanerkow ej; m ogą w p łynąć  n a  n e rk i su b s tan c je  k a tab o li- 
ty czn e  n ie  ty lk o  z k a tab o lizm u  b iałkow ego, a  ta k ż e  su b stan c je  
egzogenne (np . su lfam idy). Poniew aż azocica pozanerkow a 
je s t n iespecyficzna, ta k  sam o należy  ro zp a try w ać  i to w a rz y ­
szącą  je j n iew ydolność nerkow ą.

O p o w stan iu  obok azocicy  ta k ż e  n iew ydolności nerek  
d ecy d u je  szereg czynników : 1. k o n s ty tu c ja , 2. nasilen ie  azO“- 
e icy  pozanerkow ej, a  w ięc ro zp ad u  b ia łk a  w u s tro ju ; 3. s tan  
po p rzed n i ne rek .

N ie je s t w ykluczone, że schorzenie p ie rw o tn e  n erek  m oże 
w  ściśle określonych  w aru n k ach  być  pow odem  pozanerkow ej 
azocicy  czy n aw e t m ocznicy , np . w  w y p ad k u  zakażen ia  w  k a ­
m icy  nerkow ej z o s trą  m ocznicą, k ied y  doskonale  d z ia ła  d o ­
żylne w lew anie N aCl. W  k ażd y m  raz ie  do tychczas z b y t szeroko 
s to su jem y  bezso lną d ie tę . T ru d n o  przew ażn ie  orzec, czy w  d a ­
n y m  p rzy p ad k u  schorzen ia  organicznego n erek  m ocznica 
je s t pochodzen ia  pozanerkow ego. N ieraz pom oże w  ta k im  
orzeczeniu rozbieżność (dysocjaoja) w y d a lan ia  N aC l i m ocznika.

Z najom ość ro li ro zp ad u  b ia łk a  jak o  p rzy czy n y  azocicy 
pozanerkow ej pozw oliła zastosow ać w  oparzen iach  d ie tę  ob fitą  
w  b ia łko . P o zo s ta je  o tw a r ta  k w estia , czy m ożna ta k  p o s tę ­
pow ać w  k ażd y m  p rzy p a d k u  azocicy  pozanerkow ej. P am ię tać  
je d n a k  zaw sze na leży , żo azoeica pozanerkow a m oże być 
p rzy czy n ą  niew ydolności ne rek ; należy  w ięc w yjaśn ić , czy d ie ta  
b ia łkow a n ie  m oże w p łynąć  n a  je j rozw ój. J . F rydm an

KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO LEKARSKIE 
P r o t o k ó ł

posiedzenia naukowego z dnia 6 lutego 1946 roku
D r A le k s a n d r o w i c z  (K lin ik a  chorób  w ew nętrznych  

pro f. d r  T em pki) p rzed s taw ia  p rzy p ad ek  zim nicy  p o d zw ro tn i­
kow ej, k tó re j po jaw ien ie  się w  K rakow ie  należy  do n iezm ie r­
n y ch  rzadkości. Sprzed  pierw szej w o jny  św iatow ej is tn ie ją  
w zm iank i o „ rodz im ej"  p o stac i z im nicy  podzw ro tn ikow ej; 
po obu w ojnach  spostrzegano  j ą  u  żołnierzy. O becnie w  zw iązku 
z ak c ją  re p a tr ia c y jn ą  na leży  się liczyć z częstszym  w y stęp o ­
w an iem  te j choroby.



P rzy p ad ek  p rzedstaw iony  o ty p o w y m  p rzeb iegu  leczony 
b y ł z dobrym  w yn ik iem  a te b ry n ą  i  p lasm och iną . N a  szcze­
gólną uw agę zasługu je  is tn ien ie  w  szp iku  scbizontów , k tó ry ch  
w e k rw i obw odowej zupełn ie  b ra k . P raw dopodobn ie  p rzy p u sz ­
czalna zap o ra  szpikow a n ie  p rzepuszcza  ty c h  p o s tac i rozw ojo ­
w ych  p a so ży ta  ze szp iku  do krw i, n ie  s tanow i n a to m ia s t p rze ­
szkody  d la  pó łksiężyoow atych  gam etocy tów .

W  dyskusji n a d  pow yższym  pokazem  d r  S p ie s s  M. p o ­
d a je , że jakko lw iek  dzisiaj zim iiica  złośliw a należy  do z jaw isk  
w y ją tkow ych  i d a jące  się w yśledzić źródło  zakażen ia  w skazu je  
zaw szę, że je s t to  choroba zaw leczona, je d n a k  n a  podstaw ie  
p iśm ienn ic tw a  z końca  ubiegłego i p ierw szych  la t  bieżącego 
s tu lec ia , n ab ie ra  się p rzekonan ia , że daw niej z im nioa p o d ­
zw ro tn ikow a n a  rów n i z trzec iaczką , b y ła  w  okolicach tu te j  - 
szych  chorobą rodzim ą.

Z nam ienny  d la  z im nicy  złośliwej g am etooy t w  p o stac i 
pó łksiężyca je s t ta k  o d rębny  i do żadnego innego tw o ru  n ie ­
p odo b n y , że au to rzy , k tó rz y  go o p isu ją  n a  pew no z zim nioą 
złośliw ą m ieli do czynien ia .

W  r. 1892 op isa li półksiężyce P a r e ń s k i  i B l a t t e i s .  
W  1900 s tw ierdza  L e w k o w ic z  półksiężyce u  sześciu sw oich 
p ac jen tów , dzieci 8 i 11-letnich. W  r. 1902 K ę d z i o r  opisuje 
w y p ad k i z im nicy  zarów no co do przeb iegu  k lin icznego jako  
te ż  ob razu  k rw i zupełn ie  podobne  do w ypadków  zim nicy  
w łoskich  au to rów .

N a  p o d staw ie  ty c h  dan y ch , ja k  te ż  n a  pod staw ie  daw n ie j­
szy ch ' opisów  pochodzących  z e ry  p rzed  L ay eran em , w ięc 
uw zg lędn ia jących  ty lk o  spostrzeżenia  k lin iczne, (epidem ia m a ­
la r i i  w  K rakow ie  w  r . .1853) m ożna tw ie rd z ić , że w y p ad k i 
z im nicy  podzw rotn ikow ej n ie  na leżały  w oale do rzadkości 
a  K raków  b y ł na jd a le j n a  pó łnoc w y su n ię ty m  p u n k tem , w  k tó ­
ry m  z im nica  złośliw a w ystępow ała  nagm inn ie .

P rzy czy n y  zm iany  zasięgu z im nicy  złośliwej należy 
p raw dopodobn ie  szukać w  b iologicznych zm ianach  kom arów . 
S tw ierdzonym  bow iem  je s t fa k t, że n ie  w szystk ie  odm iany  
w id liszka  w  jednakow ym  sto p n iu  są  p rzenośn ikam i zim nicy.

P rzy p o m n ien ie  to  je s t obecnie n a  czasie i sp raw a n ab ie ra  
w agi, gdy  u p rzy to m n im y  sobie, ja k  ła tw e  obecnie w śród m asj; 
reem ig ran tów  n a tra f ić  m ożna n a  źródło  zakażen ia , z drugiej 
s tro n y  m ożna p rzypuszczać , że  jeże li ju ż  ra z  z im n ica  złośliw a 
m ia ła  tu ta j  odpow iednio  podłoże do rozw oju , m ogą i te ra z  
p o d obne  w a ru n k i za is tn ieć . B io rąc  te  dw a m om en ty  p o d  uw agę, 
na leża łoby  zaw czasu zastosow ać odpow iednie  środk i, p rzede  
w szystk im  p lanow ą w alkę z kom arem , ab y  zło stłum ić  w  zarodku  
i n ie  dopuścić  do p o jaw ien ia  się najgroźn iejszej p o s tac i zim nicy , 
k tó r a  ze s tan o w isk a  n ie  ty lk o  osobniczego, a le  te ż  rasow ego 
p rzed s taw ia  w ielk ie  n iebezpieczeństw o.

W  dalszym  ciągu  posiedzen ia  doc. d r  K u b ić z e k  p rzed ­
s taw ił p rzy p ad ek  K a la-A zar (ukazał się w d ruku ). P o  czym  
d r  L e j m a n  (K lin . D e rm a t. U . J .)  p rzed s taw ił p rzy p ad ek  
le isbm an iozy  skóry  u  9 -letn iej dziew czynki. S praw a cho ro ­
bow a rozpoczęła  się p rzed  rok iem  w  m iejscow ości L en in ab ad  
w  T ad ży k is tan ie : n a  lew ym  po liczku  p o jaw iła  się m aleńka  
g ru d k a , k tó ra  zw iększyła się W ciągu  n a s tęp n y ch  m iesięcy, 
n ie  pow odując  n a  ogół w yraźn ie jszych  objaw ów  podm io tow ych . 
P a c je n tk a  zgłosiła się na jp ie rw  do pro f. W a lte ra , k tó ry , o p ie ­
ra ją c  się n a  obrazie  k lin icznym  i w yw iadach , rozpoznał spraw ę 
jeszcze p rzed  b ad an iem  b io p ty czn y m ; b ad a n ia  te  p o tw ie r­
dz iły  rozpoznan ie . W  chw ili obecnej s tw ie rd za  się n a  l8w ym  
po liczku  obecność guzow atego nacieku , średn icy  m o n ety  20- 
groszow ej, b a rw y  cielisto-różow ej z w oskow ym  po łysk iem ; 
n ac iek  spo istośc i tw a rd e j, lekko  bo lesny  p rz y  uc isku , p rz e ­
chodzi n ieo s tro  w o tacza jące  części p o liczka . W  rozm azach  
nac iek u  stw ierdzono  z ła tw o śc ią  d użą  ilość p ie rw o tn iaków  
ty p u  lęislim ania tropica s. furunculosa. W  dalszym  ciągu 
d r  L e jm an  omawia* cechy postac iow e p ie rw o tn iaków , ich  ro z ­
m ieszczenie, tu d z ież  p o d d a je  rozb iorow i poszczególne sk ładn ik i 
kom órkow e n ac iek u , spostrzegane w  obrazie  h is to liem ato lo - 
g ieznym  (całość je s t  te m a te m  oddzielnej p racy , zam ieszczo­
nej w  P rzeg lądz ie  L ekarsk im ).

P r o t o k ó ł
posiedzenia naukowego z dnia 13 lutego 1946 r.

W  d n iu  ty m  T ow arzystw o gości d r  M ierzeckiego z W a r­
szaw y, k tó ry  zw iązał się z W szechn icą  Jag ie llo ń sk ą  przez 
u zy sk an ie  tu ta j  veniam  legendi w  zakresie  derm ato lo g ii i w ene- 
ro log ii. P rezes sk ład a  z te j ra c ji życzen ia , po  czym  udzie la  
gościow i głosu.

P rz e d  w y ją tkow o  licznym  au d y to r iu ń i w ygłosił d r  Mi®" 
rzeck i odczy t p t .  „P ro b lem y  w  d e rm a to zach  w a rs tw  pracow ­
n iczych" ilu s tro w an y  przeźroczam i. P rzez  ek ran  przewinął® 
się b o g a ta  g am a zaw odow ych uszkodzeń skóry  rą k , obrazuj/l® 
n iebezp ieczeństw o zaw odow e w  te j dziedzin ie , oraz możliwość* 
rozpoznaw cze. B ardzo  za jm u jący  odczy t zakończył prelegem  
om ów ieniem  zapob iegan ia  i leczenia.

Ze w zględu n a  c h a ra k te r  od czy tu  dy sk u sji, n ie  był#-
D r K a n i a  p rzed s taw ił oborą z p rzyku rczem  łokcia  n a  tl© 

zm ian  naczyniow ych .

P r o t o k ó ł
nadzw yczajnego  posiedzen ia  naukow ego, n a  który*** 

d r  G reley p u łk . a rm ii am ery k ań sk ie j w ygłosił z in ic ja tyw y  
M in iste rstw a  Z drow ia od czy t p t .  D .D .T . p rzy  zw alczani# 
d u ru  p lam is tego . D o w iadu jem y  się, że D .D .T . je s t s ta ry m  środ­
k iem  chem icznym  o d k ry ty m  w  r. 1879 przez  Z eideT a w  N iem ­
czech, a  w  1939 ponow nie  o d k ry ty m  przez  P a u l M uller w  Szw aj­
ca rii. W  1942 r. w iadom ości o D .D .T . d o ta r ły  do A ng lii i U .S. A., 
gdzie  zaozęto  in tensyw ne  p ra c e  n a d  zastosow an iem  tego  środka 
uw ieńczone w ie lk im i o siągn ięciam i w  dziedzin ie  tę p ie n ia  wszył 
m oskitów , m uch  i in n y ch  szkodników . C hem iczna n azw a teg° 
środka  b rzm i: D w ucb lo ro -D w ufeny lo -T ró jcb lo re tan . P o czą t­
kow e li te ry  poszczególnych członów  nazw y d a ją  sk ró t: D .D .T.

P r o t o k ó ł
posiedzenia naukowego z dnia 20 lutego 1946 r.

D r G zyl p rzed s taw ił p rzy p ad ek  strongy lo ides in testinal*8 
(ukazał się w  d ruku ). W  dyskusji p ro f. T e m p k a  przypom ina 
p rzy p ad ek  z ok resu  swej a sy s te n tu ry , p rzeb iega jący  po d  pos­
ta c ią  czerw onkow ego schorzen ia  p rzew odu  pokarm ow ego.

W  o b raz ie  k lin icznym  objaw ów  zn am iennych  n ie  ma* 
jed y n ie  b ad a n ie  k a łu  m oże w yśw ietlić  tło  schorzen ia .

D ru g ą  sp raw ą  n aś lad u jącą  różne schorzen ia  je s t lam blioza. 
dzisia j dość często spo strzeg an a  w  zw iązku  z rep a triac ją  
ludności. W  dalszym  ciągu  posiedzen ia  d r  M i k u l s k i  p rzed­
s taw ił p rzy p ad ek  geofilus longieornis, po  czym  pro f. d r  M io ­
d o ń s k i  w ygłosił odczy t o rzekom ych  ro p n iach  m ózgu.

A u to r om aw ia  zespół w y odrębn iony  p rzez  B a r r i e s a  
syndrome d ’absces sans absces) i o p isu je  3 p rz y p a d k i wybrali® 
z w łasnej obserw acji, w  k tó ry c h  zespół ob jaw ów  pozw ala  n® 
ła tw e  rozpoznan ie  „p seu d o ro p n ia" , bez n ak łu c ia  m ózgu.

Z espół d anych , ja k ie  w  ty c h  razach  m ożna uzyskać  przed ­
staw ia  się n as tęp u jąco :

1. O stra  lu b  p o d o stra  p o stać  zap a len ia  u ch a  środkowego.
2. D reszcze i skok  c iep ło ty , po k tó ry m  w y stęp u je
3. Zam roczenie trw a jące  k ilk a  godzin .
4. W  czasie zam roczen ia  d rgaw k i o ty p ie  Jack so n a ,
5. P o  pow rocie  do p rzy to m n o śc i s tw ie rd za  się objaw y 

hemiparesis faeio-brachio-cruralis po przeciw nej stroni® 
chorego uch a , w zględnie  i a faz ję  am n es ty czn ą  (gdy 
chodzi o lew e ucho).

6. P ły n  m ózgow o-rdzeniow y b . z ., lub  z m a łą  p leocytozą 
i n ied u ży m  w zm ożeniem  b ia łk a .

7. R ozszerzenie ży ł n a  dn ie  obu  oczu, p rzy  p raw id ło ­
w ych  ta rczach ,

8. O bjaw y n iedow ładu  połow iczego rych ło  zaczy n a ją  si§ 
cofać; a faz ja  c.ofa się w olniej.

9. B óle głow y raczej n ie  duże, sam opoczucie  s tosunków 0 
m ało  upośledzone, znaczniejsze upośledzenie s a m o ­
poczuc ia  zależy  raczej od pow ik łań  sep tycznych ,

10. K lin iczne  o b jaw y  oponow e n ieznaczne lu b  ich  b r a k  
(co odpow iada s tan o w i p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego)

11. W  p rzy p ad k ach , k tó re  kończą  się szczęśliw ie (ni® 
u legną pow ik łan iom  sep tycznym ) w y m ag an y  je s t  zawsz® 
dłuższy  okres spostrzegan ia , k tó ry  w yłącza  przeocze­
n ie  tzw . bezobjaw ow ego okresu  ro p n ia .

Co się ty c z y  e tio log ii teg o  ty p u  p rzypadków , to  dreszc# 
ze skokiem  ciep ło ty , po  k tó ry m  w y stęp u je  zam roczenie  i  drgawk* 
o ty p ie  Jack so n a , oraz ob jaw y  następow ego n iedow ładu  w zględ­
n ie  i a faz ji p rzem aw ia ją  siln ie  za  tłem  naczyn iow ym , embo- 
licznym , korow ym .

Obecność w  m ózgu tzw . p rzez  P fe iffe ra  „ży ł tło czący ch 1* 
w zględnie „ tę tn ie  ssących"  u ła tw ia  p ro p ag ac ję  d ro b n y ch  eH*- 
b o lii, do tego  p rzy łącza  się p raw dopodobn ie  shock  naczyniow y, 
sp raw ia jący , że p ie rw o tn e  nasilen ie  i rozległość objawów 
ogniskow ych szybko  stosunkow o cofa się i ogran icza .



j  -Przypadki „p sendo ropn i"  pochodzen ia  usznego n ie  są  
w  t y lko  0 ^6j sp raw ie  p a m ię ta .
W zw iązku  z leczeniem  penicy llinow ym  nasuw a się p y ta -  
czy obok p rzypadków  eneephalitis otogenes non purulenta  

st Se.n8xe B orriesa  —  n ie  po jaw ią  się p rzy p ad k i, k tó re  pozo- 
J o n e  sobie dop row adziłyby  do eneephalitis purulenta  a  k tó re  
1 0 w pływ em  pen icy lliny  będzie  m ożna n ie jako  zam ienić 
httia°Z6* za trzy n lać n a  st a ń iu in  eneephalitis otogenes non puru-

sn ty  m o.m enoie> g d y  leczenie pen icy llinow e w eszło w  życie, 
traw ie  te j w inn iśm y  pośw ięcić b aczną  uw agę, 

j. d y sk u sji d r  K u n i c k i  p o d k reś la  doniosłość w yraźnego 
^graniczenia m iędzy  ropn iem , a  ropn iem  rzekom ym . W  omó- 

^ Wnych p rzy p ad k ach  udarow y  początek , dreszcze, gorączka, 
jA aw k i, a  później po rażen ie  połow icze stan o w ią  ob jaw y  za- 

°cenia czynności dużego obszaru  m ózgu, co przy  nag łym  
łty z ą tk u  m ożliw e je s t za  pośredn ic tw em  zabu rzeń  w  k rążen iu  
. obrębie w iększego p n ia  naczyniow ego. D la tego  słuszne jes t 

Pa tryw an ie  się m echan izm u  naczyniow ego, w pow staw an iu  
^Pisanych objaw ów ; zw łaszcza, źe w szystko  dzieje  się u  lu d z i 
, /typiejącym  uoilem j zak rzep am i z a to k i ży lnej. P raw dopo- 
?bnie jed n ak , n ie  po jedyncze  gałązk i korow e, lecz w iększy 

1 eu naczyniow y u lega  zw ężeniu  przez  za to r , k tó ry  częściowo 
, eonanicznie, częściowo przez  w yw ołan ie  skurczu  doprow adza 
1 czasowego n iedok rw ien ia . P rzem aw ia  za  ty m  w ie lka  roz- 

giość obszaru  uszkodzen ia . W  ja k im  k ie ru n k u  sp raw a się 
zw inie, w  p ierw szych  dn iach  n ie  m ożna ro zs trzygnąć . Może 

ty /gasnąć sam o istn ie  —  m oże p rze jść  w  ro p n e  zapa len ie  m ózgu, 
e> jeś li odgran iczy  się, w y tw orzy  rop ień , jeś li n ie  rozw inie 

3  W ropow icę m ózgu. P rzew idzieć  b ieg u  w ypadków  n ie  da  
t y  lecz postępow an ie  będzie  w  ty m  czasie w yczekujące, 

leczenie zachow aw cze. N iezależnie od nazw y, ja k ą  p rzy d am y  
'razow i k lin icznem u  postępow ać będziem y podobn ie : leczyć

3-chowawczo i czekać. S zukanie  ro p y  ig łą  w ty m  w czesnym  ok rę­
ty; choroby m oże n ie  zaszkodzić ehorem iu  'ty lk o  w ted y , k ied y  
ty  ropy  n ie  by ło . N ak łu w ając  n ieo to rb io n y  lu b  słabo  otor- 

i°uy  ro p ień  n a rażam y  w ał ochronny  n a  zniszczenie, a  z a k a ­
źnie m ożem y rozprow adzić  po o toczen iu  n ie  zakażonym . J a k  

n ng<> tr z e b a  czekać, n ie  d a  się pow iedzieć. J a k  najd łużej, 
ż y w n y c h  regu ł n ie  m ożna podać . T rzeb a  każdorazow o roz- 

ty trzy ć  tę  spraw ę, gdyż sposób i czas w kroczenia  ch irurgicznego 
ależy od s to p n ia  zagrożen ia  życia .

B yć m oże dośw iadczenie  z p en icy llin ą  w niesie t u  coś 
• °Wego, n a raz ie  trz y m a m y  się do tychczasow ych  zasad .

P rzed s taw ien ie  sprawcy ro p n ia  rzekom ego przez  pogłębie- 
le z rozum ien ia  pow ik łań  m ózgow ych w  p rzeb iegu  chorób 

ty u  sk łon i n iew ą tp liw ie  do pow ściągliw ości ch iru rg icznej w e 
"'Czesnych okresach  ty c h  pow ik łań .

P r o t o k ó ł
Posiedzenia naukowego z dnia 27 lutego 1946 r.

D r K u n i c k i  p rzed s taw ił p rzy p ad ek  k rw aw ien ia  żołądko- 
ty g o  po  operac ji guza  m óżdżku , uc iskającego  n a  rd zeń  pree- 
nhiżony.

C hora W . A . 1. 22 od trz ech  la t  c ie rp ia ła  n a  bó le  głow y 
azwyczaj połączone z w y m io tam i tre śc ią  k w aśn ą  śluzow atą . 

3  trz ech  m iesięcy n ie  chodzi spow odu zab u rzeń  rów now agi, 
odżyw ia się gorzej spow odu tru d n o śc i p o ły k a n ia ,. ła tw o się 
3 c z y  i m a  częste  b ic ie  serca.

P rz y  b a d a n iu  14. V II . stw ierdzono  po  s tro n ie  praw  ej 
ty obręb ie  do lnej w arg i i b ró d k i schodzący  n a  szy ję  p łask i 
‘G czyniak . T ę tn o  p rzysp ieszone 110— 120. T ony  serca głuchaw e. 

. N a  d n ie  oczu ta rc z a  zasto inow a z w ybroczynam i. Oczo- 
jtys poziom y p rz y  sp o jrzen iu  w  lew o i w  p raw o . U tru d n ien ie  
ty iy k an ia , słabe unoszenie  p o d n ieb ien ia  m iękkiego p rzy  głoso- 
tyaniu. Głos zach ry p n ię ty . Celność ruchów  kończyn  gó rnych  
rriuiojszona.

R ów now agi n ie  b ad an o  spow odu ciężkiego s ta n u  ohorej; 
ty ia n a  u łożen ia  w yw ołu je  w y m io ty , d la tego  ch o ra  leży  bez 
tyżerw y n ieruchom o w  łóżku  i u n ik a  zm iany  po łożen ia . Ź roz- 
ty sn an iem  g uza  w  ty ln e j jam ie  czaszkow ej p o d d an o  chorą 
I ty ac ji. O tw arto  ty ln ą  jam ę  czaszk i w  zn ieczu len iu  m iejsco- 

ty m  i u su n ię to  guz brązow o-czerw ony, k tó ry  w y p ełn ia ł zb ió r- 
tyk m óżdżkow o-opuszkow y i do lnym  b iegunem  w chodził do 
ty n ą łu  kręgow ego, a  g ó rnym  do k om ory  czw arte j. G uz okazał 
t y  naozyn iak iem  (haem ang iob lastom a). J u ż  po  o tw arciu  
ty ard ó w k i tę tn o  ze 120 spadło  do 90, z czego m ożna w nioskow ać, 
6 p rzysp ieszen ie  ak c ji serca  by ło  pochodzenia  ośrodkow ego.

P o  zab iegu  w y s tąp iła  dokuczliw a czkaw ka, zupełne p o ra ­
żenie p o ły k an ia  i .nasilen ie  ch ry p k i.

N a z a ju trz , celem  n ak a rm ien ia  chorej w prow adzono  zg łęb ­
n ik  do żo łąd k a . W ydoby ło  się p rzy  ty m  p o n a d  200 cm 3 fuso- 
w ate j czarnej tre śc i, o w yg lądzie  w sk azu jący m  n a  dom ieszkę 
k rw i, co zosta ło  po tw ierdzone  b ad an ie m  chem icznym . P o ­
d o b n ą  tre ść  w ydobyw ano  jeszcze przez  dw a dn i. Od 7 d n ia  
chora  zaczyna  p o ły k ać  i szybko  p o w raca  do zd row ia , po  trz ech  
ty g o d n iach  p odnosi się z łó żk a . O becnie je s t bez dolegliw ości.

C hora s tan o w i p rzy czy n ek  do sp raw y  zw iązku  uszkodzeń 
m ózgow ych ośrodków  w eg e ta ty w n y ch  ze scho rzen iam i gó rnych  
odcinków  przew odu  pokarm ow ego. S praw a t a  n ie  je s t now a, bo 
ju ż  z g ó rą  100 la t  te m u  R o k ita ń sk y  zw rócił uw agę n a  w spó ł­
is tn ien ie  ow rzodzeń żo łądka  z o rgan icznym i u szkodzen iam i 
m ózgu . P óźn ie j w  szeregu  b ad ań  dośw iadczalnych  i n a  sp o s trze ­
żen iach  k lin icznych  w ykazano , że uszkodzen ia  m ózgow ych 
ośrodków  i to ró w  w eg e ta ty w n y ch  m oże w yw ołać an a to m iczn e  
zm iany  w  p rzew odzie  pokarm ow ym . W  p rzed s taw io n y m  p rz y ­
p a d k u  już  p rzed  o p erac ją  is tn ia ły  w yraźn ie  ob jaw y  uszkodze­
n ia  u n erw ien ia  n . b łędnego  i językow o-gardzielow ego, a  d z ia ­
ła n ia  o peracy jne  w  pobliżu, rd zen ia  przed łużonego  n ie w ą tp li­
w ie n asiliły  uszkodzen ia  ośrodków  w eg e ta ty w n y ch  opuszki 
i połykanie^ u s ta ło , ch ry p k a  się n asiliła , a  w  żo łądku  pow sta ły  
zm iany , k tó ry m  tow arzyszy ło  krw aw ien ie . T ę tn o  chociaż zm a­
la ło  po  o tw arc iu  tw ard ó w k i, n iebaw em  w róciło  do poprzedn ie j 
częstości i u trzy m y w ało  się około 110/m in. przez k ilk a  m ie ­
sięcy. _

W  dalszym  ciągu  p osiedzen ia  d r  J a r e m ą  (K lin ik a  neu r.- 
p sych . U. J .)  p rzed s taw ił „R zad k i p rzy p ad ek  z k ręgu  p sy ­
chozy m an iaka lno -dep resy jne j “ .

C hora l a t  45, z .zaw odu kup iec , zgłosiła się d n ia  8. I .  b r. 
do K lin ik i spow odu „n apadów ", n a  k tó re  c ie rp i od 8 la t .

C horoba je j zaczęła  się p rzed  10 la ty . W y s tą p ił w ted y  
okres depresji, k tó ry  u trzy m y w a ł się p rzez  dw a la ta . U siłowała
2-k ro tn ie  odebrać  sobie życie. S trze liła  do sieb ie  z ciężkiego 
rew olw eru ce lu jąc  w  p ie rś  —  k u la  p rzesz ła  pod  p ach ą . D rug i 
ra z  w y p iła  skażony  sp iry tu s  w  zam iarze  sam obójczym ; w y ­
s tą p iły  je d n a k  n a ty ch m ias to w e  w y m io ty , co sp raw iło , że 
n ie  uc ie rp ia ła  pow ażniej n a  zdrow iu .

P o  2-ch la ta c h  s ta n  depresji u legł pop raw ie , n ie  p rz e s ta ­
w ała  jed n ak  być  p rzygnęb iona , do p racy  w yraźn ie  się zm uszała. 
O d tego  czasu d a tu ją  się n a p a d y , k tó re  cho rą  sk ła n ia ją  do 
szukan ia  pom ocy lekarsk ie j. Z darza  się co k ilk a  d n i, że k ładz ie  
się do łó żk a , t r a c i  w szelkie za in te reso w an ie  d la  o toczen ia  
i w łasnej osoby, odm aw ia  jed zen ia , n iek ied y  przez  3— 4 dni, 
n aw e t w ody do u s t  n ie  b ierze. P o  k ilk u  dn iac li s ta n  te n  m ija . 
N ap ad y  ta k ie  w y s tęp u ją  k ilk a k ro tn ie  w  c iągu  m iesiąca, w  n ie ­
rów nych  o d stęp ach  czasu.

6 la t  w stecz, przez ł /2 ro k u  m ia ła  okres b . dobrego  sam o ­
poczucia , b y ła  w te d y  w esoła, m ia ła  m nóstw o zain teresow ań . 
P o  G m iesiącach  w róciły  znów  opisyw ane n ap ad y  i u trz y m u ją  
się do o sta tn ie j chw ili.

Ojciec m a  la t  84, zdrów . M atk a  zm arła  spow odu ca v en tr i- 
cu li. S try j c ie rp ia ł n a  depresję ,, z 4 ro d zeń stw a  I b r a t  zm arł 
spow odu tb c  p u lm ., re sz ta  zdrow i. M enses regu la rne , pierw sze 
w  .15 r. ż. M a 5 zd row ych  synów . O s ta tn i po ród  p rzed  5 la ty .

P rz y  b a d a n iu  w stęp n y m  n ie  stw ierdzono  u  chorej żadnych  
zm ian . P a c je n tk a  o zaznaczonej p ikn icznej budow ie ciała , 
pogodna, rzeczow a, w y k azu je  d o b ry  zm ysł do in teresów . 
O sw ych n ap a d a c h  opow iada z p rze jęc iem , chc ia łaby  się z n ich  
w yleczyć za  w szelką cenę, n iem al b łaga  o pom oc, gdyż n ap ad y  
te  „ z a tru w a ją "  je j życie.

W  ciągu  najb liższego  ty g o d n ia  zaobserw ow ałem  u  chorej
4 -k ro tn ie  „n a p a d " , trw a ją c y  k ilk a  do k ilk u n a s tu  godzin . C hora 
p rzed  n iespełna  godz iną  pogodna , rozm ow na, te ra z  leży. b iern ie  
W łóżku , tw a rz  zas ty g ła , o sztyw nej m im ice, oczy bez w y razu , 
n iek iedy  znów  m alu je  się n a  tw a rzy  lęk , tę tn o  p rzysp ieszone, 
oddech  raczej zw olniony, pow ierzchow ny. Od czasu  do czasu 
ch o ra  p o w ta rza  z lękiem , s te reo typow o : „co się ze m n ą  d z ie je" , 
„ ja  z w a riu ję " . K o n ta k t z ch o rą  u trz y m a n y , n a  p ro s te  p y ta n ia  
uzy sk u je  się k ró tk ie  odpow iedzi.

C hora odczuw a w  czasie n a p a d u  zupełne  zaham ow ania  
w oli, ja k b y  ogłup ien ie  i jałow ość, w ykonan ie  n a jp ro stsze j czyn ­
ności lu b  p ró b y  jak ie jko lw iek  in ic ja ty w y  m y ś lo w e j. w y d a ją  
się chorej n iezw ykłym  w ysiłk iem , n iem ożliw e wogóle do w y k o ­
n a n ia , w y d a je  je j się, że niczego n ie  p o tra f i zrob ić , do niczego 
n ie  je s t zdo lna  i n a  m yśl o ty m  o g arn ia  ją  lęk . D o łącza  się do 

■tego jeszcze obaw a spow odow ana p u s tk ą , ja k a  się w  je j m yślach  
tw o rzy , zd a je  się je j, że je s t to  zapow iedzią  choroby  um y sło ­
w ej, że w łaśn ie  „zw ariu je" . P o  k ilk u  godzinach  s ta n  te n  w  z u ­
pełności rn ija .



B ad an ie  k rw i, m oczu, p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego dały  
w y n ik i no rm alne . C ukier w e k rw i n a  górnej g ran icy  —  120 m g°/0 
(zarów no w  s ta n ie  n a p a d u , ja k  i  w  okresie w olnym ).

R ozpoznaliśm y  u  chorej s ta n y  osłup ien ia  m elancholicznego 
( stupor m elancholiom ) i zastosow ano leczenie w strząsam i e lek ­
try c z n y m i, k tó re  dało  doskonałe  w y n ik i. W  m ia rę  p ostępu  
leczen ia  okresy  osłup ien ia  s ta ją  się coraz rzadsze, p ły tsze  
i k rócej trw a ją c e .

P rzy to czo n y  p rzy p ad ek  stan o w i n iezw ykłą  rzadkość . R o z­
po zn an ie  w y d a je  się n ie  ulegać w ątp liw ości. M ogłoby w chodzić 
w  rach u b ę  osłupienie k a ta to n iczn e , lecz zachow any k o n ta k t 
z  ch o rą  w  czasie s tu p o ru  w yk lucza  schizofrenię, n ie  m ów iąc
0 przeb iegu  cho roby  i k o n s ty tu c ji p sychofizycznej chorej. 
P rz y  osłup ien iu  ep ilep tycznym  (ekstazie) w y stęp u ją  znaczne 
zab u rzen ia  św iadom ości, ch a rak te ry s ty czn y  w yraz  i zachow anie 
się chorego, w reszcie n a p a d y  ep ilep tyczne  w  przeszłości.

W  da lszym  ciągu  posiedzen ia  d r  N o w a k  w ygłosił odczy t 
p t .  „A lergia (uczulica) p okarm ow a jak o  czynn ik  etio logiczny 
zap a ln y ch  sp raw  n a rz ą d u  m oczow ego".

P o  om ów ieniu  p iśm ienn ic tw a , rozp a tru jąceg o  zapalne 
sp raw y  n a rząd u  moczowego z p u n k tu  w idzen ia  a le rg ii p o k a r­
m ow ej i po  zw róceniu  uw agi n a  zupełny  b ra k  polskiego p iśm ien ­
n ic tw a , tyczącego  się om aw ianej sp raw y , ja k  rów nież po zw róce­
n iu  uw ag i n a  całkow ite  p o m ijan ie  tego  zagadn ien ia  przez 
obszerne p ed ia try czn e  p o d ręczn ik i i  to  n aw et najnow sze —  
p re leg en t om ów ił p rzy p ad ek  uczulicy  pokarm ow ej, k tó re j n a ­
stęp stw em  by ło  objaw ow e zapalen ie  nerek , nerczyca  oraz z a ­
palen ie  pęcherza  i  m iedniczek  nerkow ych . U derza jące  było, 
że g łów nym  w yw oływ aczem  b y ł cuk ier b u raczan y , k tó ry  pospo ­
lic ie  uw ażany  je s t za  p o k arm  najm n ie j obciążający  nerk i, p o d a ­
w an y  jak o  lek  p rzy  zapa len iu  n erek  (d ie ta  cukrow a). P re leg en t 
doszedł do w niosku , że n ie  ty lk o  zakażen ia  m ogą być  p rz y ­
czy n ą  zap a len ia  ne rek , a le  że m oże n ią  być  n a jb a rd z ie j n ie ­
w in n y  p o k arm . Szczególną uw ągę, jeś li chodzi o etio logię 
a lerg iczną, na leży  zw rócić n a  te  p rzy p ad k i schorzeń nerkow ych, 
w  k tó ry c h  w yw iady  w skazu ją  n a  ro d z in n e  alergiczne obciążenia.

W  k ró tk o  om ów ionym  p rzy p ad k u  d rug im , ty czący m  się 
n iem ow lęcia, ob jaw y  uczu licy  pokarm ow ej (uczulenie n a  m leko 
krow ie) p o jaw iły  się w k ró tce  po  urodzen iu . W  p rzy p ad k u  
ty m  w  4-ym  m iesiącu  życia  nas tąp iło  zejście śm ierte lne  spow odu 
zapa len ia  nerek  i  m ocznicy, p rze jaw ia jący ch  się p o d  p o stac ią  
z a tru c ia  pokarm ow ego. P re leg en t w  pow yższym  p rzy p ad k u  
zapalen ie  nerek  i m ocznicę p rzy p isu je  uczu licy  pokarm ow ej, 
w obec is tn ie jący ch  je j objaw ów , a  b ra k u  jak ichko lw iek  objaw ów  
schorzen ia  g a rd ła , m igdałków , objaw ów  schorzen ia  grypow ego
1 w reszcie objaw ów  jak iegoś ogólnego zakażen ia  (śledziona 
b y ła  n iepow iekszona, n ie  by ło  gorączk i, n ie  było  też  żadnej 
p odejrzanej w ysypki).

W  odpow iedzi doc. B rzezick iem u p re legen t w y jaśn ił, że 
dziedziczność w  schorzen iu  alerg icznym  odgryw a dużą_ ro lę. 
Szereg au to rów  pośw ięca te m u  zagadn ien iu  w iele m iejsca 
i dochodzi do w niosku , że ty lk o  w ted y  m ów ić m ożna o p raw d z i­
w ym  dziedziczen iu  (chrom ozom ow ym ), gdy  u  m a tk i i w  jej 
ro dz in ie  n ie  s tw ie rd za  się żad n y ch  sp raw  a lerg icznych , a  n a ­
to m ia s t, gdy  stw ie rd za  się je  u  o jca lu b  w  jego  rodzin ie . D ziecko 
m oże b y ć  czynn ie  uczu lone w  łon ie  m a tk i, gdy  t a  w  ciąży 
odżyw ia  się w  n ad m ia rze  pew nym i p o k arm am i. P o  u rodzen iu  
się dziecka m oże ono oddzia ływ ać ob jaw am i alerg icznym i, gdy 
spoży je  p o k arm , n a  k tó r y  zosta ło  uczu lone w  łon ie  m a tk i, 
p rzy  czym  m a tk a  sam a n ie  je s t uczu lona .

P r o t o k ó ł
posiedzenia naukowego z dnia 13 marca 1946 r.

D r S z c z u r o w s k i  C yp rian  p o  om ów ieniu  sposobów  le ­
czen ia  zw ężenia k r ta n i zapom ocą m echanicznego rozszerzenia, 
zarów no bez uprzedn iego  w k raczan ia  operacy jnego , ja k  rów nież 
p o  zab iegu  operacy jnym , p rzed s taw ił leczone w  K lin ice la ry n g o ­
logicznej U . J .  tr z y  p rz y p a d k i zw ężeń po  zap a len iu  ochrzęstnej 
k r ta h i.

Z trz e c h  cho rych  leczonych  przez  d łu g o trw ałe  i żm udne 
se tonow anie, a  n as tęp n ie  zak ład an ie  d ren u  gum ow ego w  m iejsce 
zw ężenia w k r ta n i, dw óch zdekan iu low ano , a  jednego  p rz e d ­
staw iono  w  początkow ym  okresie leczenia, m ianow icie  w  czasie 
z ak ła d an ia  setonów .

D r J a n  M ie r o w s k i  p rzed s taw ia  dw óch chorych  leczonych 
operacy jn ie  w  K lin ice  laryngologicznej U . J .  spow odu zapa len ia  
kości czołow ej, w  n a s tęp s tw ie  zapa len ia  z a to k  czołow ych 
i szczękow ych.

N astęp n ie  p rzechodzi do om ów ienia zapaleń  kości płaskie® 
czaszki. P odzieliw szy  zapa len ia  n a  o stre  i  przew lekłe oma"W19 
podłoże zakaźne  sp raw y , uw zg lędn ia jąc  u raz  m echan iczny  jak0 
czy n n ik  w spom agający .

O m aw iając  d rog i szerzen ia  się sp raw y , po d k reś la  w ażno/0 
n aczy ń  ży lnych  śródkościa , a  zw łaszcza tzw . n o rm a  tem p o rah 8 
ży ły  op isanej przez W iszniew skiego, k tó ra  je s t g łów ną drogfl 
ro zp rzes trzen ian ia  się zakażen ia  w  kości skroniow ej i czołowej’

N a  zakończen ie, op ie ra jąc  się n a  zestaw ien iu  zapaleń  k°" 
ści leczonych  w yłączn ie  ch iru rg iczn ie  p rzed  okresem  zw iązkó" 
su lfam idow ych  i pen icy llin y , w ykazu je  w arto ść  leczenia kom®1' 
now anego, to  znaczy  szerokiego o tw a rc ia  i u sun ięc ia  ognisk9’ 
z rów noczesnym  podaw an iem  su lfam idów  i p en icy lliny .

W  da lszym  ciągu  p osiedzen ia  d r  H a s s m a n n  W ik t° r 
w ygłosił od czy t „O w sk azan iach  do w y łuszczen ia  m ig d a łk ó "  
u  do rosłych". O m aw iając w sk azan ia  m iejscow e do w yłuszczeni/ 
m igdałków , w yliczono o s tre  naw ro tow e zapa len ie  m igdałków  * 
p o w ta rza jące  się ro p n ie  okołom igdałkow e, flegm ony tk a n k 1 
okołogardzielow ej i  w reszcie p rzy k re  dolegliw ości ze strony  
g a rd ła , ja k  s ta łe  bóle, p rz y k ry  zap ach  z u s t  i tp .

O bszerniej za ję to  się sp raw ą w skazań  ogólnych w  zw iązku 
z tzw . zakażen iem  ogniskow ym  i zapa len iem  allerg icznym . 
Om ów iono w a ru n k i, ja k ie  m usi p o s iad ać  ognisko zapalne | 
w  znaczen iu  „fokus", a  w ięc  b ra k  k o m u n ik ac ji ze św iatem  
zew nętrznym , słabe  unaczyn ien ie  i  odpow iednio  w ysoka od­
porność  o rgan izm u . W y ja śn ia  w pływ  zao strzen ia  się spraw y 
zapalnej w  ognisku  n a  organizm  i w pływ  zazięb ień . Omówiono 
w pływ  to k sy n  i b a k te r ii , ja k o  te ż  d rog i, k tó ry m i one do orga­
n izm u  się d o s ta ją , uw zg lędn ia jąc  p o w sta jącą  n a  sk u te k  infekcji 
allerg ię, w zględnie  hy p ere rg ię  i w reszcie anerg ię .

P rzed staw io n o  sposób, w  ja k i m ig d a łk i s ta ją  się ogniskiem  
in fek cy jn y m .

P o d an o  ob jaw y  ogn iska  m igdałkow ego, ja k  n iezw ykła 
w rażliw ość n a  zazięb ien ia , ch a rak te ry s ty czn e  bó le  gardła, 
ob rzm ien ie  gruczołów  ch łonnych  podszczękow ych, ty p o w e  w y­
w iad y . O m ów iono n iek o rzy stn y  w pływ  p rzeb y te j tonsillo tom ii-

P o d an o  te ż  ob iek tyw ne  cechy tonsillitis chr., zwracają® 
szczególną uw agę n a  b a d a n ie  palcem , zaznaczając  rów no­
cześnie, że b ra k  ty c h  objaw ów  n ie  w yk lucza  is tn ie n ia  ogniska 
d la  in fekc ji fokalnej w łaśn ie  w  m igdałkach . W szystk ie  specja łu0 
m e to d y  zaw odzą.

R ozw ażając  poszczególne schorzen ia , k tó re  rów nocześnie f 
śą  z lokalizow anym i w tó rn y m i scho rzen iam i in fekc ji ogniskowej 
i ty m  sam ym  d a ją  w skazan ia  do u sun ięc ia  m igdałków , 
n a  p ierw szym  m iejscu  postaw iono  polyartrh itis, endocarditis 
i nephritis. P rz y  sepsis zw rócono uw agę n a  thrombophlebitis 
v. jugularis internae i  n a  odpow iedni sposób postępow ania 
(m ediastinotom ia collaris, ligatura venae jugularis in ternae).

O m ów iono schorzen ia  w chodzące w  zakres u ro log ii, neu ­
ro log ii, o k u lis ty k i. Co do fizjologicznego znaczen ia  m igdałków  
w  organ izm ie , do tychczas n iezupe łn ie  znanego p o d an o  zap a ­
try w a n ie  K ilian a , V ossa, Skoog’a i  F isch e ra , oraz spostrzeże­
n ia  Z iih’a.

W iek  n ie  s tan o w i zasadniczo  przeciw w skazan ia  do wy- 
łuszczen ia  m igdałków , należy  uw zględniać ogólny s ta n  p ac jen ta  
i  szkody , ja k ie  p rzy n o s i w  ta k ic h  w y p ad k ach  k ażd a  ang ina  j 
lu b  rop ień  okołom igdałkow y.

W  d y sk u sji n a d  odczy tem  d r  F r y d m a n - C h le b o w s k i  i; 

m ów i o licznych  p rzy p ad k ach  znanych  z dośw iadczenia  każdem u 
in te rn iśc ie , k ied y  to  po  w yłuszczeniu  m igdałków  następow ała  
p o p raw a  sp raw y  gośćcow ej w  sercu  czy s taw ach , a  to  sam p 
do tyczy  s tan ó w  podgorączkow ych o n iew yraźnej etiologii- 
A czkolw iek s ta ty s ty k a  n ie  decydu je , to  duże s ta ty s ty k i jed n ak  
zm usza ją  do zastan o w ien ia  się. T a k  s ta ty s ty k a  K a isa ra  
z 1927 r .,  po ró w n u jąc  20000 p rzy p ad k ó w  po w yłuszczeniu  
m igdałków  z 28000 p rzy p ad k ó w  bez w yłuszczenia , stw ierdziła , 
że w  p ierw szych  (po w yłuszczeniu) o 10%  rzadz ie j zdarzały  
się n aw ro ty  gośćca i p raw ie  o połow ę b y ły  rzadsze  zapalen ia  
w sierdzia . M ów iąc o zaw odach , k tó re  n as  sp o ty k a ją  po  w yłusz­
czeniu  m igdałków  podk reś la , że n ie  zaw sze n aw e t s ta n  zapalny  
m ig d a łk a  w  p rzeb iegu  gośćca staw ow ego stan o w i dow ód, że 
gościec w  d an y m  p rzy p a d k u  je s t sk u tk iem  zapa len ia  m igdałków . 
A lbow iem  zm iany  anatom iczne, uw ażane za  ew en tua ln ie  sw oiste 
d la  gośćca (uacieczenia K leingego, g u zk i A schoffa) spo ty k am y  
w  m ig d a łk ach  i o tacza jące j je  tk a n c e  w  b ard zo  dużej ilości 
w  p rzeb iegu  ju ż  rozw in iętego  gośćca jak o  jego w y raz . J e s t  to  
gośćcow y w tó rn y  s ta n  zap a ln y  m igda łka , p rzy  czym  źródłem  
m oże b y ć  i in n e  ognisko in fekc ji. W  ty c h  p rzy p ad k ach , oczy­
w iście, w yłuszczenie m igdałków  p o zosta je  bezskuteczne. N i0 
należy  też  zapom inać , że proces a lerg iczny , oraz rozpoczęty ,



jUwet m ając  p u n k t w y jśc ia  w  m igda łkach  po  ich  w yłuszczeniu  
rwać m oże przez inerc ję .

Dr Kunicki Doc. dr Brzezicki
sek re ta rz  p rezes

L  Śp. dr STANISŁAW ŁAPIŃSKI |

W dniu 4 sierpnia 1946 r. z grona lekarzy krakow­
skich odszedł na zawsze śp. dr Stanisław Łapiński ,  
jrostać Zmarłego była silnie związana z Krakowem, 
urodzony w tym mieście 25 września 1878 r., tutaj 
ukończył swe szkoły i Wydział Lekarski U. J . w 1904 
/ńk/u. Początkowo pracował jako asystent w Klinice 
khorób Wewnętrznych pod ówczesnym kierownic­
twem prof. dra Jaworskiego. Celem dalszego kształce- 
Bja się wyjeżdża do Wiednia, gdzie wkrótce obejmuje 
kierownictwo oddziału Szpitala Wilhelminy. Mimo 
Wybitnego stanowiska i uznania wśród obcych nie 
*ńoże zapomnieć ojczystego miasta, dokąd wraca, 
aby zdobytą na obczyźnie wiedzę oddać na użytek 
r°daków. Powołany do wojska w 1914 roku rozpoczyna 
%ą służbę jako lekarz połowy, dochodząc do stano­
wiska kierownika oddziału szpitala wojskowego 
w Krakowie. Po opuszczeniu szeregów- wojskowych 
W roku 1920 obejmuje w 1921 r. stanowisko pry- 
Jńarinsza Oddziału Szpitala 0 0 . Bonifratrów w Kra­
kowie. Na tym stanowisku dał się poznać jako dosko- 
?Ały lekarz i dobry człowiek. Rzesze chorych zalega­
jące korytarze szpitalne znały dobrze pochyloną 
Sylwetkę Prymariusza, który otoczony białymi po­
łaciam i swoich lekarzy (sam bowiem nie uznawał- 
°hałatu) wolnym krokiem przechodził od sali db sali, 
c°dziennie odwiedzając swych chorych. Pracą swoją 
Położył dla szpitala wielkie zasługi, w uznaniu 
których został honorowym członkiem Konwentu 
°0 . Bonifratrów. Na stanowisku Prymariusza Szpi­
tala 0 0 . Bonifratrów dotrwał aż do śmierci, pracując 
Pńmo wielkich dolegliwości do ostatnich niemal dni 
s^ego życia.

Jako długoletni równocześnie lekarz specjalista 
Kolejowej Pomocy Lekarskiej zyskał sobie szczerą 
Wdzięczność wśród szerokich warstw kolejarzy. Brał 
uiwnież czynny udział w pracach Krakowskiego

Towarzystwa Lekarskiego i interesował się spo­
łecznym ruchem zawodowym wśród lekarzy.

Wybitna wiedza i doświadczenie, znakomita 
umiejętność podejścia do chorego a przede wszystkim 
wysoki altruizm i etyka zawodowa zjednały śp. Zmar­
łemu wielkie uznanie i szczery szacunek.

Chyląc z czcią skronie przed śp. Zmarłym można 
sprawiedliwie powiedzieć, że przeszedł przez życie, 
dobrze czyniąc.

Cześć Jego pamięci!
Związek Lekarzy P. P.
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k a rsk im ^ U n iw ersy te tu  P ozn ań sk ieg o  zm arł w  P o zn an iu .

D r R om an  M a r k u s z e w ic z ,  docen t p sy c h ia tr i i  U n iw ersy ­
te tu  ' M. C urie-Skłodow skiej w  L u b lin ie  zm arł d n ia  24 
czerw ca b . r.

D r H e n ry k  G n o i ń s k i ,  p ro feso r U n iw e rsy te tu  w  Ł odzi, 
zm arł d n ia  18. V I I I  b . r . w  W arszaw ie.

D r L u d w ik  D a u m  ze L w ow a zm arł w  K rakow ie  w  w ieku  
70 la t .

D r J a n  K o s t e c k i  zm a r ł d n ia  24. V I I I .  b . r . w K ra ­
kow ie, p rzeżyw szy  la t  66.

D r W ład y sław  H a j d u k  zm arł d n ia  25. V I I I .  b . r. 
w  w iek u  35 la t .

OD REDAKCJI
Dr Jan H o z e r  z  dniem 1. IX. 1946 r. obejmuje 

stanowisko kierownika Wydziału Zdrowia Centralnego 
Zjednoczenia Przemysłu Węglowego w Katowicach 
i z  tego tytułu opuszcza stanowisko odpowiedzialnego 
redaktora „Przeglądu Lekarskiego

Redakcja ze swej strony czuje się w obowiązku 
wyrazić najlepsze podziękowanie Panu drowi Hoze- 
rowi za Jego starania i najlepsze chęci zawsze oka­
zywane dla naszego wydawnictwa oraz złożyć ży ­
czenia równie owocnej pracy na nowym stanowisku.

Z dniem 1. VIII. 1946 r. czynności redaktora 
naszego pisma objął dr med. Bronisław Giędosz, 
były wieloletni sekretarz Redakcji „Polskiej Gazety 
Lekarskiej“ oraz b. redaktor „Praktyki Lekarskiej11.

W l A D O M O Ś
° S 0 B I 8 T E :

D ziekanem  W y d zia łu  L ekarsk iego  U n iw ersy te tu  W ar- 
s*awskiego zo sta ł p ro f. d r  F ran c iszek  C z u b a l s k i .

D ziekanem  W y d z ia łu  L ekarsk iego  U n iw ersy te tu  P oznań- 
skiego zo sta ł p ro f. d r  Ig n acy  H o f f m a n n .
„ D ziekanem  W y d zia łu  L ekarsk iego  U n iw ersy te tu  M. Curie- 
^kłodow skiej w  L u b lin ie  n a  ro k  1946/47 zo sta ł w y b ran y  
^ o f .  d r  T adeusz  K ie l a n o w s k i .

^ O W Y  ZA R ZĄ D  T O W A R Z Y S T W A  C H IR U R G Ó W  P O L ­
S K IC H

N a W aln y m  Z grom adzen iu  członków  T ow arzystw a  C h iru r­
gów P o lsk ich  d n ia  8 lip c a  b r. podczas Z jazd u  w  G dańsku  w y ­
d a n o  za rząd  n a  n a jb liższy  d w u le tn i okres. N ow oobrany  za- 
r«ąd u k o n sty tu o w ał się, ja k  n a s tęp u je : P rezy d iu m  zarząd u :

C I  B I E Ż Ą C E«/

p rezes —  pro f. d r  J .  G la tze l, w iceprezes —  p ro f. d r  T . B u tk ie ­
w icz, re d a k to r  „P olsk iego  P rzeg ląd u  C hirurg icznego" —  prof. 
d r  K . M ichejda sk a rb n ik  —  d r  J .  K ossakow ski, s e k re ta rz ,—- 
d r  S t. T o k a rsk i. C złonkow ie za rząd u : p ro f. d r  B ross W ., 
d r  L . M anteuffel, p ro f. d r  K . N ow akow ski, d r  S. R ecbniow ski, 
p ro f. J .  R u tk o w sk i, p ro f. d r  F . Skubiszew ski, zastęp cy : prof. 
d r  W . D ega, p ro f. d r  A . D om aszew icz, d r  J .  G arb ień , d r  T . J a n ­
kow sk i, d r  M. T raw ińsk i, d r  S. W esołow ski; k o m is ja  rew izy jn a : 
członkow ie: d r T .  B ę tk o w sk i, doc. K . K a c z y ń sk i,p ro f . d r  J .  M os­
sakow ski, z a s tęp cy : d r  M. W ęglow icz, d r  W_ K am ińsk i. Sąd  
ko leżeńsk i: członkow ie: d r  W . H o ro d y ń sk i,’ d r  K . K essel, 
p ro f. d r  J .  Z aorsk i, zas tęp cy : doc. J .  C boróbski, d r  W . L ilpop .

R Ó Ż N E :
W  L odzi p o w stan ie  p rzy  U niw ersy tec ie  Z ak ład  F iz jo log ii 

P ra c y , k tó ry  organ izu je  p ro f. W ł. M is s iu ro .



2  d an y ch  p rzed s taw io n y ch  w  b r. w y n ik a , że W y d zia ł 
L ek a rsk i w  L u b lin ie  liczy  około 950 s tu d en tó w .

U n iw ersy te t i P o lite ch n ik a  w  W rocław iu  zw róciły  się do 
M in. O św iaty  z p ro jek tem  s tw orzen ia  w  W rocław iu  In s ty tu tu  
In ży n ie rii S an ita rn e j.

A kad em ia  le k a rsk a  w  G dańsku  u ru ch am ia  w  now ym  roku  
akadem ick im  n a  w ydzia le  lek a rsk im  I , I I  i IV  ro k  stud iów . 
W ydzia ł stom ato log iczny  w  ro k u  b ieżącym  n ie  będzie  u ru ch o ­
m iony . N a  p ierw szy  ro k  stud iów  b ęd ą  p rzy jm ow ane zap isy  
od  1 do 14 w rześn ia .

N a  I I  ro k  stu d ió w  p rzy jm ow ać będzie  się ty lk o  w  w y ją t ­
kow ych  w y p ad k ach  za  zgodą m acie rzys tego  w ydzia łu , n a  k tó ­
ry m  s tu d e n t ukończy ł I  ro k  stu d ió w . N a  IV  ro k  s tu d ió w  
A kadem ia  L ek a rsk a  p rzy jm ie  ty lk o  50 k an d y d a tó w . W y m a­
g an y  je s t dow ód zaliczen ia  I I I  ro k u  i zgoda w y d z ia łu  m ac ie ­
rzys tego  n a  p rzen iesien ie  się.

(D zienn ik  P o lsk i n r  222).

Je d e n  z na jm łodszych  po lsk ich  un iw ersy te tów  —  U niw er­
sy te t  M ikołaja  K o p ern ik a  w  T o ru n iu , m im o ta k  k ró tk iego  
swego is tn ien ia , n ie  ty lk o  p o tra f ił  p rzeprow adzić  p race  o rg an i­
zacy jne  i rozpocząć w y k ład y , lecz n aw et pow ołał do życia  
w y k ład y  pow szechne d la  szerokiej pub liczności. Co więcej 
w y przedza jąc  in n e  w yższe po lsk ie  uczelnie, k tó re  rów nież 
zorganizow ały  p o p u la rn e  od czy ty  d la  szerokiej publiczności, 
u n iw e rsy te t to ru ń sk i rozpoczął d ru k  ty c h  p o p u la rn y ch  odczytów  
w  B iblio teczce P ow szechnych  W ykładów  U n iw ersy te tu  M iko­
ła ja  K o p ern ik a .

P ie rw szy m i to m ik a m i te j b ib lio teczk i są  b roszury  
p ro f. E . P assen d o rfe ra : „P rzeszłość z iem i i  m eto d y  je j b ad an ia "  
oraz „B udow a i życie  sk o ru p y  z iem sk ie j" . O bie te  b ro szu ry , 
w  ja sn y  i p rz y s tę p n y  sposób w p ro w ad za ją  c zy te ln ik a  w  p o d ­
staw ow e po jęc ia  n a u k i o z iem i, a  liczne ilu s tra c je  w  tekście  
u ła tw ia ją  zrozum ien ie  p rzed s taw ian y ch  w yw odów . S za ta  zew ­
n ę trz n a  bard zo  s ta ra n n a . Z za in teresow an iem  oczekiw ać n a ­
leży  dalszych  tom ików  te j in te resu jąco  zapow iadającej się 
b ib lio teczk i to ru ń sk ie j.

(D ziennik  P o lsk i n r  222).

W  K rakow ie  baw ili w  sie rp n iu  profesorow ie am erykańsk ich  
un iw ersy te tów , k tó rz y  p rz y b y li z ra m ie n ia  U N R R A  celem  
zazna jom ien ia  naszego św ia ta  lekarsk iego  z najnow szym i zdo ­
byczam i w iedzy  lekarsk ie j. W  dn iach  12, 13 i 14 s ie rpn ia  
w ygłosili on i n a s tęp u jące  w y k ład y : P ro f. W . W . O łiver: 
„ O sta tn ie  p o stęp y  b a k te r io lo g ii" . P ro f. C. W . T b iennes: „O sta ­
tn ie  p o stęp y  w  fa rm ak o lo g ii" . P ro f. H o w ard  C. N affziger: 
„C hirurgiczne leczenie sam oistnego  n ad c iśn ien ia" . P ro f. C. W . 
T b iennes: „N ajnow sze śro d k i ow adobójcze". P ro f. W . W . Oli- 
v e r: „E tio lo g ia  ro p n i p łu c" . P ro f. H ..C . N affziger: „P o s tęp u ­
ją c y  w ytrzeszcz  w  zw iązku  z cho robam i gruczo łu  ta rczyko - 
w ego".

O dczy ty  zo sta ły  w ygłoszone w  sa li w ykładow ej Z ak ładu  
B iologii U . J .  i  K lin ik i C horób W ew nętrznych . P o  odczy tach  
rozw ija ła  się dy sk u s ja .

W  d n iu  24 s ie rp n ia  w  ram ach  u roczysto śc i 600-lecia 
m . B ydgoszczy o dby ł się ta m  zjazd  lek arzy , fa rm aceu tó w  i p rz y ­
rod n ik ó w  z w ojew ództw a pom orsk iego . W ygłoszonych  zostało  
szereg  re fe ra tó w  n a  te m a t zd row otności P o m o rza  i sposobów  
podn ies ien ia  je j n a  w yższy  poziom .

W  czasie od 1. I X .— 18. X . b r. odbędzie  się w  W arszaw ie  
k u rs  p rzeciw gruźliczy  d la  lekarzy .

W  d n iach  24 i 25 czerw ca b . r . o dby ł się w  W itk o w icacb  
k u rs  p rzeeiw jag liczy  d la  lekarzy .

W  czasie od  19— 31 s ie rp n ia  b . r . 1 odby ł się w  gm achu  
M in. Z drow ia  2 -tygódniow y k u rs  m ed y cy n y  sportow ej, zorgani- 
zów any  przez  M in. Z drow ia  p rzy  w spó łudzia le  P . Z. H .

(W  S łużb ie  Z drow ia  n r  6. 1946)-

C zynione są  s ta ra n ia  celem  w znow ienia  „Polskiego K o m i­
te tu  do Z w alczania  R a k a " .

W  p racach  K ongresu  O kulistów  w  P a ry ż u  (20— 23 V. 1946). 
b ra l i  z P o lsk i u d z ia ł p ro f. d r  J .  S zym ańsk i, p ro f. d r  W . M ela- 
now sk i i d r  L . R ostkow sk i. D r R o stk o w sk i zo s ta ł w y b ran y  
członkiem  M iędzynarodow ej Sekcji P rzeciw jag liczej.

Ś w iatow a O rgan izacja  Z drow ia zakończy ła  swe obradf 
22 lip ca , trw a ją c e  od 19 V I. b . r . W  ob rad ach  b ra li u d z ia ł de­
legac i 51 p ań stw  należących  do O. N . Z. i in n i. U chw alono s ta ­
t u t  Św iatow ej O rganizacji Z drow ia.

Ś ląska  G aze ta  L ek a rśk a  ogłosiła konku rs n a  p race  z za­
k resu  gruźlicy .

Zarząd Śląskiej Izby  Lekarskiej zwrócił się do Minister­
stw a Zdrowia z prośbą o w ydanie rozporządzenia wykonaw­
czego w  celu obostrzenia wskazań do p rzeryw abia ' ciąży.

Z arząd  Ś ląsk ie j Iz b y  L ek arsk ie j zam ierza  w ydać księg? 
p am ią tk o w ą  w  celu u p am ię tn ien ia  m arty ro lo g ii s ta n u  lekar­
skiego w  czasie o k u p ac ji,

(Śl. G az. L ek . n r  7— 8 1946),

N a  te ren ie  Izby. L ek arsk ie j Ś ląskiej lekarze  otrzymuj®  
p rz y d z ia ł sp iry tu su  i d e n a tu ra tu ,  po  2 1 każdego.

I  O G Ó L N O -K R A JO W A  K O N F E R E N C JA  D Y R E K T O R E K  
SZ K Ó Ł  P IE L Ę G N IA R S K IC H

W  dn iach  22— 24 czerw ca 1946 r .  od b y ła  się w  Krakowi® 
pierw sza ogó lno-k rajow a kon ferenc ja  d y rek to rek  szkół p ielęg­
n ia rsk ich . W  kon ferenc ji, oprócz d y rek to rek  5 czynnych  obec­
n ie  szkół —  w zięły  u d z ia ł ich  zastępczyn ie , oraz k ilk ą  p ie lęgn ia­
rek , p rzew id z ian y ch  n a  d y re k to rk i i zastęp czy n ie  w  szkołach, 
k tó re  są  w  te j chw ili w  s ta d iu m  o rgan izacji. P o n a d to  udział 
w zięła  z ra m ie n ia  M in is te rs tw a  Z drow ia k ierow niczka  ta m ­
tejszego  re fe ra tu  p ielęgniarsko-położn iczego , p . W a n d a  Lan- 
ka jtes,. da le j k rak o w sk a  w ojew ódzka re fe re n tk a  p ie lęgn ia rstw a , 
p . M ichalina W ilczyńską  i n acze lna .p ie lęgn ia rka  m ie jska  z K ra ­
kow a) p . H a lin a  L eg u tk ó w n a . S y m p a ty czn y m  gościem  była 
p ie lęg n ia rk a  am ery k ań sk a , M iss S te fan ia  Szloch, p rzed s taw i­
c ie lka  U .N .R .R .A .

N a  p ierw szy  i część drugiego d n ia  z jazdu  p rzy b y ł sam o­
lo tem  z W arszaw y  D y re k to r D e p a rta m e n tu  o rgan izacji Służby 
Z drow ia w  M in isterstw ie  Z drow ia, d r  Z y g m u n t G rynberg . 
N a  w szystk ich  re fe ra tach  i o b rad ach  obecn i by li, zab ie ra jąc  
n iejednokro tn ie , głos w  dy sk u s jach -— N aczeln ik  W ydzia łu  
szkoleniow ego w  M in isterstw ie  Z drow ia, d r  Ł ask i, oraz N a­
czelnik  K rakow sk iego . W ojew ódzkiego U rzęd u  Zdrow ia, 
d r  O skar A nselm . N a  o tw arc ie  k o n feren c ji p rz y b y ł rów nież 
naczelny  lek a rz  m ie jsk i w  K rakow ie , d r  Jó z e f  O w siński.

Ł ączn ie  u d z ia ł w  k on ferenc ji w zięło około 30 osób.
K on feren c ja  p rzeb iega ła  po d  zn ak iem  dw óch zagadnień . 

Jed n o  z n ich , pa lące , i k tó re  w  p ierw szym  rzędz ie  w płynęło 
n a  za in te resow an ie  w ładz k on ferenc ją  —  do tyczy ło  k a ta s tro ­
falnego  b ra k u  p ie lęg n ia rek  w  Polsce, i  tro sk i o zaradzen ie  m u. 
J a k  w yn ika ło  z re fe ra tu  in au g u racy jn eg o  p . L a n k a jte s , M ini­
s te rs tw o  s to i p raw ie  b ez rad n e  w obec o lbrzym iego zap o trzeb o ­
w an ia  n a  p ie lęg n ia rk i zaw odow o w yszkolone n a  w szystk ich  
odcinkach  a d m in is tra c ji s łużby  zd row ia  w  Polsce —  zap o trzeb o ­
w an ia , k tó re m u  od rad za jące  się po  w o jn ie  szko ln ic tw o  w  n a j­
m n ie jszym  s to p n iu  zadość uczyn ić  n ie  zdoła. T em u sam em u 
zag adn ien iu  pośw ięcony b y ł d ru g i re fe ra t , 'p .  Ja d w ig i K an iew ­
sk ie j, zastęp czy n i d y re k to rk i z U n iw ersy teck ie j Śzkoły P ie ­
lęgn ia rek  w  K ra k o w ie —  p t.  „ K a ta s tro fa ln y  b ra k  p ielęgn iarek  
w  P olsce a  szkoły  p ie lęg n ia rsk ie" . D y sk u sja  —  aż n azb y t 
go rąca  —  u jaw n iła  z jedne j s tro n y  d o b rą  w olę ze s tro n y  czy n ­
n ików  rządow ych  u trz y m a n ia  szko ln ic tw a n a  do tychczasow ym  
poziom ie, —  z d rug ie j je d n a k  s tro n y  dążność do skrócenia  
czasu  szkolen ia , ab y  n ad ro b ić  s tra co n y  p rzez  w o jnę  czas i jak* 
najszybc ie j rzucić  do p racy  duże zas tęp y  p ie lęgn iarek .

Że s tro n y  p ie lęg n ia rek  —  a  g ru p a  zeb ran y ch  b y ła  to  g rupa  
znaw czyń  szko ln ic tw a p ie lęgniarsk iego  —  zaznaczył się gorący 
sprzeciw  w zględem  w szelk ich  p ró b  sk rócen ia  i t a k  ju ż  bardzo  
k ró tk ieg o  —  bo dw u i pó ł le tn iego  okresu  szkolen ia . —  W  rezu l­
ta c ie  uzgodniono  p ro je k t kom prom isow y, p o lega jący  n a  p rz y ­
jęc iu  zasadniczego  p ro g ram u  dw uletn iego , z ty m  jedna li, że 
po  od b y c iu  obow iązu jącej dw uletn iej p ra k ty k i, k a n d y d a tk i 
w racać  m a ją  do sw ych szkół m acie rzy s ty ch  celem  odbycia  
uzupełn ia jącego  s ta żu  i u zy sk an ia  d yp lom u . Z dan iem  dele­
g a tów  M in iste rs tw a  Z drow ia w y sta rczy  przeprow adzić  te n  p łan  
przez około 3 la ta , ab y  zapełn ić  najw ażn ie jsze  b ra k i i przejść  
z p ow ro tem  do norm alnego  szkolen ia .

D ru g ie  zagadn ien ie , k tó rem u  pośw ięcono najw ięcej uw agi 
by ło  w łaściw ie p rzy czy n ą  zw ołan ia  konferencji, k tó ra  w  m yśl 
je j in ic ja to re k  m ia ła  być  p ie rw szą  z p lanow anych  dalszych  
dorocznych  zjazdów . Z agadn ien ie  do tyczy  organ izacji w ew nętrz-



tyej szkół, reformy programu, oraz metod wychowawczych 
stosowanych w szkołach pielęgniarskich. Zebrane — zdając 
s°hie sprawę z wysokiego poziomu szkolnictwa pielęgniarskiego 
ty Polsce, które doskonale wytrzymuje porównanie z naj­
lepszymi systemami zagranicznymi — niemniej odczuwały od 
dawna potrzebę nawiązania ściślejszej i systematycznej współ­
pracy między kierownictwami poszczególnych szkół celem 
Wypracowywania coraz to doskonalszych form organizacyjnych, 
jtyogrfimów szkoleniowych i metod wychowawczych. Szereg 
kolejnych referatów omówił braki' i zalety przyjętego obecnie 
Pfogramu, -zagadnienie, wychowania obywatelskiego w szkołach 
PielęgniarSkich, zagadnienie wychowawczo-oświatowe w interr 
datach szkolnych itd . Trosce o rozciągnięcie wpływu szkoły 
da absolwentki dal wyraz referat o sposobach utrzymania 
kontaktu szkół z absolwentkami oraz o tworzeniu kursów 
dokształcających w różnych gałęziach pielęgniarstwa, ze spe- 
cłalnym uwzględnieniem przygotowania personelu pedago­
gicznego dla tworzących się nowo szkół. Dużo światła wniosły 
referaty sprawozdawcze p. Jadwigi Romanowskiej, dyrektorki 
szkoły pielęgniarstwa przy Akademii Medycznej w Gdańsku,. 
0 dotychczasowych osiągnięciach tej szkoły — oraz Miss Szloch
0 nowych zdobyczach z zakresu szkolnictwa pielęgniarskiego 
^  Stanach Zjednoczonych.
. . Spomiędzy ważniejszych uchwał, do których doprowa- 
dziły_ ożywione dyskusje w tej części konferencji — należy 
P/dnieść wyłonienie komisji, która ma j a  zadanie rewizję 
°oecnego programu oraz przygotowańre' wniosków co do 
tyepszenia go — a także uchwałę stworzenia pierwszego kursu 
dokształcającego dla personelu pedagogicznego szkół pielęgniar­
skich. Kurs ma sie odbyć jesienią r. b. w Krakowie.

Osobny punkt konferencji stanowiło omówienie wentylo- 
tyanej już dawniej w Państwowej Radzie Zdrowia sprawy ewen- 
!Palnego połączenia studiów położniczych z pielęgniarskimi. 

)ę  porozumieniu z Ministerstwem Zdrowia postanowiono prze­
kształcić niektóre z istniejących szkół pielęgniarskich na 
ekspery mentalne szkoły o typie pielęgniarsko-położniczym,

) Konferencja, która atmosferą swoją przypominała ucze- 
tydiczkom przedwojenne zjazdy Polskiego Stowarzyszenia 

ielęgniarek Zawodowych — wykazywała raz jeszcze silne po­
kucie więzi koleżeńskiej i zawodowej łączące pielęgniarki 
Polskie, a zwłaszcza ich najstarsze i najhardziej zawodowo 
'Urobione kadry, jakimi są kierownictwa szkół. Wykazała 
?da również głębokie poczucie odpowiedzialności zawodowej 
/obowiązku obywatelskiego wśród starszyzny pielęgniarskiej, 
które nakazuje im trzeźwe spojrzenie w oczy zmienionym po- 
tyzebom społecznym w dobie powojennej i gotowość do podjęcia 
dużego nawet wysiłku dla zaradzenia tym  potrzebom. Cała 
peszcie atmosfera konferencji i duch obrad ujawniły prężność 
! dynamikę stosunkowo młodego jeszcze n nas zawodu pie- 
wgniarskiego, którego przedstawicielki gotowe są zawsze do 
Rurowego, lecz zdrowego i konstruktywnego samokrytycyzmu,
? Przeprowadzenia choćby kosztem dużych ofiar tych reform
1 Ulepszeń, jakie umożliwiają im coraz lepsze spełnianie swoich 
społecznych zadań.

r. Z polecenia Inspektbra Farmaceutycznego Ministerstwa 
Zdrowia wprowadza się ograniczenia w zapisywaniu proszków 
z kodeiną, kofeiną i papaweryną do 6 sztuk. Ponadto w re- 
°eptaeh należy zaznaczać nazwę właściwą leku, a nie firmową 
kP- Vitamina C a nie „Redoxon“ itp.

Okręgowa Izba Aptekarska podaje do wiadomości, że 
tyobec otrzymania z Warszawy dopiero w dniu 14. V III. wy­
k a z u  cen hurtowych i detalicznych na leki z UNRRA, rozdział 
tychże pomiędzy apteki prywatne, a w związku z tym  i sprze­
daż ich dla publiczności musi — z powodów od Izby Apte­
karskiej niezależnych — ulec zwłoce. Termin sprzedaży tych 
leków w aptekach prywatnych będzie podany do wiadomości.

(Dziennik Polski nr 222).

W Poznaniu obowiązuje rejestracja nowotworów złośli- 
tyy.ch. Lekarze praktykujący na terenie Poznania winni zgłaszać 
każdy przypadek nowotworu złośliwego do naczelnego lekarza 
Miejskiego.

Ostatnimi czasy donosiła prasa codzienna o możliwościach 
tywa.ro, i a fabryki penicyliny w Szczecinie. W razie korzystnego 
tyożonia się warunków, produkcja krajowej penicyliny mogłaby 
^  rozpocząć za 6 miesięcy.

Staraniem Wyższej Szkoły Gospodarstwa Wiejskiego 
w Łodzi została uruchomiona hodowla doświadczalnych gry­
zoni.

Do programu Polskiegó Radia wprowadzono cykl audycji, 
poświęcony „Naszym Uzdrowiskom". Pierwsza taka audycja 
została nadana dnia 9. V II. b. r. Tematem jej były uzdrowiska 
dolno-śląskie. Dalsze audycje będą stale nadawane dwa razy 
tygodniowo: we wtorki i piątki

(Biul. Pras. Pol. Radia).

Kolonie dziecięce Polskiego Radia. Staraniem Oddziału 
Związku Zawodowego Pracowników Polskiego Radia zorgani­
zowano kolonie dla dzieci członków Związku. W Soplicowie 
koło Otwocka umieszczono kilkudzięsięcioro dzieci młodszych 
w wieku od la t 6 do 10.

Zasadniczo przyjmowano dzieci na pobyt miesięczny. J e ­
dnak pozostawiono na kolonii na drugi miesiąc grupę dzieci 
słabszego zdrowia, zakwalifikowanych przez lekarza na dalszy 
pobyt w lasach otwockich.

Dzieci starsze od la t 10 do 14 przebywały w Radiowie, 
m ajątku Polskiego Radia pod Olsztynem.

Kolonia w Radiowie nosiła pewien specjalny charakter. 
Dzieci pomagały w pracach na roli i w ogrodzie.

Radiowo ma dobrze rozwinięty dział warzywniczy, co 
jest znacznym ułatwieniem w aprowizowaniu kolonii. Okoli­
czne lasy dostarczają znacznych ilości grzybów i jagód.

Przed wyjazdem wszystkie dzieci przeszły badanie lekar­
skie i w dalszym ciągu znajdowały się pod odpowiednią opieką. 
Dzieci zostały zaszczepione przeciw durowi brzusznemu.

Związek Zawodowy Pracowników P. R. miał znaczne 
trudności z uruchomieniem kolonii. Rodzice ponosili drobną 
część kosztów. Aby udostępnić kolonie dzieciom, nawet n a j­
mniej zamożnych rodziców, ustalono opłatę na 600 zł mie­
sięcznie. Resztę kosztów ponosił Związek i Dyrekcja Polskiego 
Radia, natom iast nie otrzymano żadnych dotacji zzewnątrz.

Uruchomienie kolonii w tych warunkach było dużym osią­
gnięciem Związku Zawodowego Pracowników P. R.

Skolei czynione były przygotowania do wysłania na ko­
lonie, we wrześniu, dzieci w wieku przedszkolnym.

Na Środkowym Wschodzie jest wydawane polskie czasopis­
mo lekarskie „ L e k a rz  P o ls k i n a  W sch o d z ie"  pod redakcją 
prof. dra A. Laskiewicza. W podanej treści kilku zeszytów 
spotykamy nazwiska wielu znanych autorów w przedwojennym 
polskim piśmiennictwie lekarskim.

Mamy przed sobą pismo p t. L e k a rz  W ojskow y . Jest to 
czasopismo poświęcone wojskowej służbie zdrowia, medycynie 
i higienie. Wydawane jest przez Towarzystwo Naukowe Lekarzy 
Polskich Sił Zbrojnych w Anglii. W Komitecie Redakcyjnym 
wiele, wiele dobrze znanych i zasłużonych lekarzy. Redakcja 
tego pisma mieści się w szpitalu im. Paderewskiego w Edyn­
burgu. Treść obu numerów pisma bogata, a są to nr 4. T. XXXVI 
1945, oraz nr 1. T. X X X V II. 1946. Po artykułach oryginalnych 
(tu m. in. zwracają uwagę: Zasady walki z gruźlicą w świetle 
najnowszych zdobyczy i poglądów; odżywianie dożylne biał­
kami) następuje przegląd prasy, przegląd wydawnictw i komu­
nikaty.

Dowiadujemy się, że znany nam sprzed wojny The Medical 
and Dental Bulletin wychodzi nadal. Jest to miesięcznik 
wydawany przez Związek Lekarzy i Dentystów Polaków 
w Ameryce, którego redaktorem jest dalej M. J . Kostrzewski. 
Pismo to zawsze interesowało się sprawami kraju, umieszczało 
m. in. referaty artykułów drukowanych w kraju itd.

W piśmiennictwie anglo-saskim w ostatnich czasach dużo 
się mówi i pisze o tzw. Rhesus-faetor (Rh"). W ykryto go 
w r. 1940. Wykazano istnienie obok aglutynogenów A i B 
w ciałkach czerwonych jeszcze czynnika Rh. Występuje on 
nie u wszystkich ludzi (w 85%). Biologiozne znaczenie tego 
spostrzeżenia jest niezmiernie ważne. Tłumaczy ono występo­
wanie wstrząsów hemolitycznych, pojawiających się po kilko- 
razowym przętoczeniu krwi nawet jednoimiennej grupy. Dawea 
w tych razach jest R h -f, biorca Rh—. U biorcy następuje 
uodpornienie, stąd burzliwa reakcja po następnych przeta- 
czaniach. U biorcy wytwarza się antyciało anti-Rh. Osobnicy 
zatem z grupą krwi Rh. ujemną powinni przy przetaczaniu 
otrzymać krew również Rh ujemną. Rh ma także duże znaczenie



w .położnictwie i pediatrii, w występowaniu icterus gravis 
neonatorum i in. przyjęto właśnie znaczenie tego czynnika.

Nr 30 z b. r. „Pol. Tyg. Lek.“ poświęcony został jubileu­
szowi prof. dra Jana  M a z u rk ie w ic z a , z okazji 50-lecia Jego 
p ra ty  naukowej i lekarskiej. Uroczystości jubileuszowe od­
był? się w Tworkach.

„Medycyna W eterynaryjna" (Nr 7. 1946) poświęca arty ­
kuł wstępny 80. rocznicy urodzin prof. dra J. I. N o w a k a .

św iat lekarski Poznania przygotowuje się do uczczenia 
setnej rocznicy śmierci Karola M a rc in k o w sk ie g o . Uroczy­
stości m ają odbyć się w listopadzie.

Stypendia na wyjazd do Francji. Zarząd Fundacji im. 
Jakuba hr. Potockiego podaje do wiadomości, iż w akują s ty ­
pendia na wyjazd do Francji w celach badań naukowych 
w zakresie gruźlicy i raka. Kandydaci winni zgłaszać swe 
podania do dnia 15. IX . 1946 r.-pod adresem Zarządu F un­
dacji: Warszawa, ul. Chocimska 24 — Ministerstwo Zdrowia.

Wg spisu ludności z dnia 14. II . 1946 r. liczba mężczyzn 
w Polsce obecnie wynosi 10,954.060, liczba kobiet 12,976.000 
(liczby zaokrąglone) czyli w procentach 45,8 i 54,2. Liczba 
osób w wieku 60 la t i powyżej wynosi 2,107.000 tj. 8,9°/,, 
poniżej la t 18 — 36.7% (Wiad. Stat. Nr 7. 1946).

W ub. roku urządzono 269 kolonii letnich, 333 półko­
lonii i 781 dziecińców sezonowych wiejskich dla dzieci. Liczba 
dzieci objętych akcją wyniosła 126.403. Osobno w wojewódz­
twie śląskim objętych było akcją około 36.836 dzieci (Wiad. 
S tat. Nr 6. 1946).

Uzdrowisko Wieniec-Zdrój (na zachód od Jeleniej Góry) 
jest jedynym w Polsce, a drugim w Europie kąpieliskiem 
radowym (Dz. P . Nr 227).

K u r s  p r z e c i w g r u ź l i c z y  d l a  l e Ę a r z y  w Ł o ­
d z i. Z inicjatywy Ministerstwa Zdrowia organizuje Wydział Le­
karski Uniwersytetu Państwowego w Łodzi przy współudziale 
W ydziału Zdrowia Zarządu Miejskiego w Łodzi 7-tygodniowy
II . dokształcający kurs dla lekarzy w dziedzinie kliniki i spo­
łecznej walki z gruźlicą. Kurs ma na celu przygotowanie le­
karza internisty lub lekarza ogólno-praktykującego do pracy 
na placówkach przeciwgruźliczych (poradnie, szpitale) i za­
znajomienie z ogólnymi zasadami zwalczania gruźlicy. Kurs 
.obejmuje około 70 godzin wykładów i około 210 godzin 
prak tyki na oddziałach gruźliczych i w poradniach prze­
ciwgruźliczych .

Podania o przyjęcie na kurs wraz z życiorysem zawiera­
jącym dane o miejscu i dniu uzyskania dyplomu, przebiegu 
dotychczasowej pracy i zajmowanym stanowisku, należy prze­
słać do 10 p aźd z ie rn ik a  br. do Sekretariatu Kursu Przeciw­
gruźliczego Łódź, ul. Moniuszki L. 7, Sekcja Walki z Gruźlicą.

Lekarze przyjęci na kurs mogą ubiegać się o stypendia 
w wysokości lO.OOOzł, o ile zobowiążą się pracować przez 
dwa lata w zakresie walki z gruźlicą. Kurs rozpocznie się 
około połowy października br. O dokładnym terminie rozpo­
częcia kursu zostaną przyjęci kandydaci osobno powiadomieni. 
Lekarze spoza Łodzi, reflektujący na utrzym anie szpitalne 
w kwocie 30—40 zł oraz kwatery zechcą o tym  zaznaczyć 
w podaniu.

KONKURS
Ubezpieczalnia Społeczna w Legnicy ogłasza kon­

kurs na stanowisko lekarza-okulisty z siedzibą 
w Legnicy, z zatrudnieniem 4 godzin dziennie wg

stawek zatwierdzonych przez Ubezpieczalnie Spo* 
łeczne.

K andydat musi posiadać następujące warunki1
a) obywatelstwo polskie
b) dyplom lekarski uznany przez Państwo Polski®
c) prawo wykonywania prak tyki w Państwi® 

Polskim
d) praktykę klmiczno-szpitalną, uprawniającą d® 

używania ty tu łu  specjalisty.
Wnioski wraz z odpisami dokumentów należ? 

składać do Ubezpieczalni Społecznej w Legnicy do 
dnia 15 X. br.
. D yrektor: Naczelny Lekarz

(Głowa Roman) (D r Dymitr Mrozowski)-

Izba Lekarska w Krakowie przesyła następujący 
KOMUNIKAT

Donoszę uprzejmie, iż w Zakładach naszych są 
nadal wolne etaty  lekarskie, a to: rentgenologa; 
laryngologa, okulisty, bakteriologa i serologa, chi' 
rurga-pediatry-ftizjologa, 18 lekarzy oddziałowych 
(mogą być lekarze młodsi, a nawet tzw. stażyści 
szpitalni), 20 pielęgniarek dyplomowanych, egzami' 
nowanych lub pomocniczych.

W  razie zgłoszenia się odpowiednich k a n d y d a tó w  
proszę o kierowanie ich do naszych Zakładów. (Za­
rząd Państw. Uzdrowisk D/śląskich Zakłady L eczę- 
nia Gruźlicy w Bukowcu koło. Kowar pow. Jeleni9 
Góra). Dyrektor:

(D r L. Węgrzynowski)

Ubezpieczalnia Społeezna w Zabrzu ogłasza 
KONKURS

na 4  lekarzy dentystów do pracy w g a b in e ta c h  
własnych Ubezpieczalni.

K andydaci na powyższe stanowiska winni dołą­
czyć do podania następujące dokumenty:

' 1 . dowód obywatelstwa polskiego,
2. dyplom lekarza deńtysty uznany przez Pań­

stwo Polskie,
3 . zaświadczenie uprawniające do wykonywani9 

praktyki lekarza dentysty,
4 .  zaświadczenia z dotychczasowej pracy zawo­

dowej,
5. własnoręcznie napisany życiorys.
W arunki pracy i płacy według umowy.
Podania wraz z uwierzytelnionymi odpisami do­

kumentów należy kierować do Dyrekcji Ubezpie­
cz alni Społecznej w Zabrzu, ul. 3-go Maja 8 , w ter­
minie do 21 . dni od dnia ogłoszenia konkursu.

Lekarz Naczelny: Dyrektor:
(—) Dr 8. Podolecki (—) Mgr L. Czerwińsk*

NA WZNOWIENIE „PRZEGLĄDU LEKARSKIEGO" ZŁOŻYLI:
500 zł

D r Kwiatkowski A. z Ostrowca Kieleckiego, 
dr Hoduńko Wl. z Krosna.

300 zł
D r Szuba Władysław z Brzozowa.

200 zł
D r Dębowski Juliusz z Żarnowca.

100 zł
D r Koczan Izabella z Albigowej 

Adam z Krakowa.
dr Cisek



SYNTETYCZNE WODY MINERALNE LECZNICZE „AOUASANA"

FIRMY RŻĄCA - CHMURSKI W KRAKOWIE

G I S E L T E R
(Giesshiibler)

B I L I N A R
(Bilińska)

D Z I A Ł  a :  O dpow iedniki źródeł naturalnych zagranicznych

V I C H A N 
(Vichy Gr. Gr.)

S E L T R I S
(Selterska)

E M S K R E N  
(Emska)

K IS  S IN R  A D  
(Kissingen Rak.)

K A R L S K R E N  
(Karlsbad M.)

M A R I B A D O  
(Marienb. Kr.)

S A L V A T R O S  
(Salvator F.)

D Z I A Ł  b:  Specjalne, norm alne z przep. Prof. U . J. D r W . Jaworskiego

A M E R A 
A N T A  C Y D  A Nr.  II 
A N T A C Y D A Nr. III
C A L C 1 X Nr. X

L I T U R O S A  Nr. XI 
J  O D I S Nr. XIII 
R R O M A R Nr. XIV 
F ER  A R S  O Nr. XVIII

M U RIA C1D IS Nr. XX 
S A L 1 C  S Nr. XXIII 
S I N E S A L I Nr. XXVII 
SINESALI-RAD Nr. XXVIII

Obecnie wyrabiane na wodzie wyjałowionej  systemem e I e k t r o - s r e b r o w y m

Do n a b y c i a  w  a p t e k a c h  i d r o g e r i a c h

ODZYWKA f f f l T  P  I P f  ”
TRANOWO-WITAMINOWA „  u U  L  U  U U  L
D L A  D Z I E C I  I D O R O S Ł Y C H
ZAWIERA W IT A M IN Y  TRA NU A i D O R A Z  WITAM INĘ O W O C Ó W  C

odżywEYkTWowoNcowych WANDA JAWORNICKA, KRAKÓW, DŁUGA 4 8
W Y Ł Ą C Z N A  S P R Z E D A Ż :  Polska Ska Akc. „ P H A  R M  A" K R A K Ó W ,  ULICA D Ł U G A  L. 48
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PAŃSTWOWY z a k ł a d  h ig ie n y
ZAKŁADY WYTWÓRCZE:

C zęstochow a, ul. W ilsona 6/8, Tel. 20-57 
K raków, ul. C zysta 18, Konto PKO. IV-4009, Tel. 54-297 
Lublin, ul. H ipoteczna 4 igWola); Sław ińska  
W arszawa, ul. C hocim ska 244PKO. 1-248

CENTRALNE BIURO SPRZEDAŻY:

WARSZAWA, CHOCIMSKA 24. TEL. 85-459
Surowica Błonicza 
Surowica Tężcowa
Szczepionka durowa m ięszana (T. A. B.) 
Szczepionka czerw onkow a m ięszana 
Szczepionka przeciw  w ściekliźnie

S z c z e p io n k a  p r z e c iw  d u r o w i osu t-  
k o w em u

Izoaglutynina „PZH" — do oznaczania  
grup krwi 

Pituitrol „PZH" — w yciąg z tylnego  
płata przysadki mózgowej.

SWOSZOWICE-ZDRÓJ
w odległości 8-miu kilometrów od K rakow a

Kąpiele siarczane o dużej zawartości
(5 4  m lg r. n a  l i łr ,  w  łyrń  4 0  w o ln e g o  i 4 0  z w ią za n e g o )

borowinowe i kwasowęglowe

siarkowodoru

W skazania: choroby mięśni, ścięgien i stawów natury  gośćcowej, jak  i dnawej, choroby stawów wiewiórowe, kiłowe, 
po chorobach zakaźnych ostrych. Sprawy gruźlicze stawów o przebiegu wybitnie przewlekłym, bez gorączki. 
Choroby kości, przewlekłe zapalenie szpiku, okostnowe zgrubienia pourazowe, następstwa złamań i zwichnięć. 
Pozostałości po zakrzepach żylnych, żylaki i wrzody goleni. Sprawy zołzowe, sprawy wysiękowo-przewlekłe przy- 
maciczne i okołomaciczne. Rwa kulszowa i niedowłady pozapalne, kiła trzeciorzędowa. Zatrucia rtęcią, bizmutem, 
ołowiem. Choroby skóry: czyraczyca, trądzik , świerzbiączki, dermatozy na tle dny i zatruć, grzybica, choroby

pasożytnicze, łuszczyca
Sezon od 1 maja do 31 października

EE2

TREŚĆ: Z. M ic h a lsk i: Schemat postępowania leczniczego 
w gruźlicy płuc na podstawie doświadczeń wła­
snych, str. 277. — J. W. G r o t t :  Podostre zapale­
nie trzustki w ciąży, str. 281. — J. G a s iń sk i:  
Nowy sposób wyprostowania prącia przy spodzie- 
ctwie, str. 285.— W. M ik u 1 o w sk  i : 0  znaczeniu 
witamin dla rozwoju j. zdrowia niemowląt, str. 288.— 
B. S za .b u n iew icz : Bioaktywne białka, str. 298.— 
J. G .asiń sk i: Ostra niedrożność jelit spowmdowana

kamicą żółciową, str. 306. — W. S ta rz e w s k i :  Przetaczani* 
krwi własnej chorych w przypadkach pękniętych ciąż poza 
macicznych, str. 308— J. A le k s a n d ro w ic z :  Wzajemny sto­
sunek pątogenetyczny schorzeń układu kostnego i krwiotwór­
czego w świetle badań bioptycznych, str. 311.— A. GzyE 
Znowu przypadek Strongyloides intestinalis, str. 314.— Oceny, 
str. 315. — Przegląd piśmiennictwa, str. 315. — Protokoły 
posiedzeń Krak. T-wa Lekarskiego, str. 321 .— Nekrolog, 
str. 325.— Wiadomości bieżące, str. 325.
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